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Atteintes cardiaques et macrovasculaires chez le diabétique

I. INTRODUCTION ET ENONCE DU PROBLEME

Le diabète sucré connaît dans les pays en développement une progression qui

suscite une inquiétude légitime de la part des institutions ayant en charge la santé des

populations [66, 90].

En effet, la prise en charge correcte de cette affection fait appel à des moyens

auxquels peuvent difficilement faire face les budgets de santé déjà maigres de ces

pays. Or, on sait que, à défaut de prise en charge optimale le diabète sucré expose à

des complications à long tenne qui font la gravité de la maladie.

L'une des complications les plus redoutables est l'atteinte cardiovasculaire qui reste la

principale cause de morbidité et de mortalité chez les diabétiques qu'il soit du type 1

ou du Type 2 [27,74,82,92,96].

Cependant cette surmorbidité et cette sunnortalité cardiovasculaires ne semblent pas

diminuer au contraire elles s'accroissent dans nos pays du fait de l'état d'indigence de

la plupart des diabétiques, du coût prohibitif du traitement supporté exclusivement par

les malades et de l'insuffisance des structures de prise en charge[92, 96].

Le Burkina Faso, à l'instar des autres pays du monde, en particulier africain, est

confronté au problème du diabète sucré; en témoigne l'étude réalisée en 1985 à

Koudougou par Wetta qui situe la prévalence de la maladie à 2%. Le diabète sucré est

bel et bien un problème de santé publique au vue de ce chiffres. Cependant, il a fait

l'objet de peu d'études surtout sur les complications cardiovasculaires. On peut citer

l'étude rétrospective réalisée au Centre Hospitalier National Sanou Sourou (CHNSS)

de Bobo-Dioulasso par Ouédraogo [91] qui trouvait une prévalence d'atteintes

cardiovasculaires de 61,3% chez les diabétiques hospitalisés entre janvier 1993 et

décembre 1995.

Au Centre Hospitalier National Yalgado Ouédraogo (CHNYO), des études parcellaires

notamment sur les atteintes cardiaques [28] ont été entreprises, mais aucune étude

globale sur les atteintes cardiaques et macro vasculaires n'est disponible.

Notre travail a pour but d'apporter une contribution au plan national à l'étude des

atteintes cardiaques et macrovasculaires chez les diabétiques, afin de dégager des axes

pour une meilleure prévention et une meilleure prise en charge de nos patients.!.

1
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II. GENERALITES

1. LE DIABETE SUCRE

1.1. Définition

Le diabète sucré est défini selon l'Organisation Mondiale de la Santé (O.M.S)

comme étant un état d'hyperglycémie chronique résultant de nombreux facteurs

environnementaux et génétiques agissant le plus souvent de concert [88].

1.2. Epidémiologie

Le diabète sucré est une des maladies chroniques les plus répandues sur la

planète. Selon l'O.M.S il touche aujourd'hui prés de 160 millions de personnes dans le

monde, dont les deux tiers vivent dans les pays en voie de développement et leur

nombre pourrait doubler d'ici l'an 2025 (passant de 135 à 300 millions chez l'adulte)

[88]. En Europe et particulièrement en France la prévalence du diabète sucré en 1999

était estimée à 3%[51].

En Afrique, sa prévalence varie entre 1% à l'Ouest et 3% pour le Maghreb [106].

Au Burkina Faso, une étude réalisée à Koudougou en 1985 sur 1000 sujets situe la

prévalence du diabète sucré à 2%. Malgré les marges d'erreur, une projection rapide à

tout le pays trouverait 200.000 diabétiques [29].

1.3. Classification

Plusieurs classifications ont été proposées. Nous retiendrons celle adoptée par

l'Organisation Mondiale de la Santé et l'American Diabetes Association (ADA) en

1997 [47] résumé dans le tableau 1 ci-après.

Cette classification nosologique du diabète publiée en 1997 par un groupe d'experts

sous la responsabilité de l'ADA remplace celle appliquée depuis 1979 par la National

Data Group et entérinée en 1980 par l'OMS.

2
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Tableau 1: Nouvelle classification du diabète sucré et des troubles de la

Glycorégulation[l, 10].

Types de diabète

Diabète gestationnel

Type 1

a) Auto-immun

b) Idiopathique

Type 2

a) Par insulinorésistance prédominante

b) Par anomalie de l'insulinosécrétion prédominante

Autres types spécifiques

a) anomalies génétiques impliquant l'insulinosécrétion

b) anomalies génétiques impliquant l'action de l'insuline

c) maladies du pancréas exocrine

d) endocrinopathies

e) diabètes induits (toxiques ou médicamenteux)

f) infections

g) formes rares de diabètes immunologiques

h) autres syndromes génétiques parfois associés à un diabète

Thèse de doctorat en Médecine avril 2003
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1.4. Etiopathogénie

La classification du diabète sucré selon l'OMS et l'ADA permet d'individualiser

trois grands groupes étiopathogéniques:

les diabètes primitifs qui résultent de multiples facteurs génétiques et

environnementaux;

les diabètes secondaires le plus souvent associés à un état ou à un

syndrome expliquant le diabète;

le diabète gestationnel.

1.4.1. Les diabètes primitifs

1.4.1.1. Le diabète de type 1

Le diabète de type 1 est l'aboutissement d'un processus auto-immun chronique

qui attaque et détruit les cellules B des îlots de Langerhans. Dans la plupart des cas la

maladie est liée à la rencontre d'une susceptibilité génétique et des facteurs

environnementaux.

~ Les facteurs génétiques

L'apparition du diabète de type 1 chez les sujets ayant des antécédents familiaux

est connue. En effet on estime que 5% des apparentés au premier degré d'un diabétique

de type 1développent un diabète.

Cependant il faut souligner qu'aucun gène n'a été identifié même si un terrain de

prédisposition probablement polygénique avec une prépondérance de l'influence des

allèles HLA a été décrit. [10].

~ Les facteurs environnementaux

Ils sont représentés par les toxiques et les virus.

Parmi les virus on cite le coxakie B4, le cytomégalovirus, les virus de l'hépatite virale

et de la mononucléose infectieuse.

Le rôle des affections virales dans la survenue du diabète de type 1 est évoqué par les

arguments suivants:

4
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*épidémiologiques: l'incidence saisonnière du diabète de type 1 suivant le pic

des épidémies virales.

*expérimentaux: il est possible d'induire un diabète de type 1 chez l'animal

de laboratoire par certains virus.

Panni les toxiques, de nombreuses substances ont été identifiées comme ayant un effet

diabétogène. Les mécanismes d'action de ces substances sont de deux types:

une cytotoxicité directe sur les cellules fi, on cite en exemple la

streptozotocine, l'alloxane, la pentamidine, les nitrosamines ;

une altération fonctionnelle de la cellule fi par des mécanismes

multifactoriels dans le cas du diabète pancréatique.

~ Les facteurs auto-immuns

De nombreux travaux témoignent de l'existence d'un phénomène immunitaire

dans la genèse du diabète du type 1. les arguments plaidant en cette faveur sont

l'association de cette maladie à d'autres affections auto-immunes (thyroïdite

d'HASCHIMOTO, la maladie de BASEDOW, la maladie de BIERMER...).

L'existence de marqueurs immunologiques est également en faveur de l'auto immunité;

en effet des auto anticorps anti-cellules d'îlots et auto-anticorps reconnaissant des

antigènes insulaires sont détectés chez une majorité des sujets au moment du

diagnostic [10, 66].

1.4.1.2. Le diabète de type 2

Deux types de facteurs sont impliqués:

-les facteurs génétiques;

-les facteurs environnementaux.

~ Les facteurs génétiques

L'influence génétique est beaucoup plus importante dans le diabète de type 2 que dans

le diabète de type 1 [91].

Thèse de doctorat en Médecine avril 2003
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En effet on admet actuellement que le risque de devenir un diabétique de type 2, si

l'on a un parent diabétique est d'environ 40% alors que les observations chez les

jumeaux homozygotes montrent une concordance de plus de 90%.

Bien que le mode de transmission de la maladie reste encore mal connu, on pense qu'il

est déterminé par l'interaction d'anomalies de plusieurs gènes aboutissant à une

altération de la production et fou de l'action de l'insuline.

~ Les facteurs environnementaux

Les facteurs incriminés sont:

- l'alimentation hyper-calorique et riche en sucre simple, qui agit uniquement

par le biais de son rôle obésitogène ;

- la sédentarité ;

- la multiparité ;

- le stress;

- l'obésité qui fait intervenir le cercle vicieux suivant:

l'hyper insulinisme induit par l'obésité entraîne un effet de régulation négative avec

une diminution du nombre des récepteurs membranaires de l'insuline, puis en

s'aggravant, apparaît un défaut d'action intracellulaire de l'insuline. Cette insulino

résistance accroît en retour 1'hyperinsulinisme.

En somme, le diabète type 2 est héréditaire, cependant les modes de transmissions sont

inconnus, excepté pour la forme MODY (Maturity Onset Diabets of the Youth) à

pénétrance familiale particulièrement importante.

On note une prédominance du déficit de l'insulino-secrétion dans le diabète de type 1

et une prédominance de l'insulino-resistance dans le type 2 [73, 64].

1.4.2. Les diabètes secondaires

Il s'agit de diabète apparaissant au cours ou au décours d'une pathologie précise.

On cite:

les diabètes secondaires à une maladie du pancréas: l'hémochromatose,

la pancréatite fibrocalcineuse, le cancer du pancréas ;

6
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les diabètes secondaires à une maladie endocrinienne: l'acromégalie,

l'hypercorticisme, l'hyperthyroïdie, la tumeur du pancréas;

les diabètes de cause iatrogène secondaires à une corticothérapie, aux

diurétiques ou aux honnones thyroïdiennes.

1.4.3. Le diabète gestationnel

Le diabète gestationnel est un trouble de la tolérance glucidique de gravité

variable apparaissant entre la 24 et 28 semaines de la grossesse et qui régresse après la

grossesse[1 0, 13].

1.5. Diagnostic

1.5.1. Circonstances de découverte

La présentation clinique d'un diabète sucré est très variable.

Son diagnostic peut être évoqué dans plusieurs situations:

1.5.1.1. C'est le coup de tonnerre dans un ciel sereIn. Le patient se plaint de

symptômes aigus d'installation brutale, habituellement une polyurie, une polydipsie,

une polyphagie et un amaigrissement. S'y ajoutent éventuellement des signes digestifs

lorsqu'il y a cétose ou acidocétose. Le diagnostic, sans équivoque, est confirmé par la

biologie (Tableau II). Il s'agira pratiquement toujours d'un diabète de type 1.

1.5.1.2. L'ensemble de ces symptômes, ou certains d~entre eux, sont présents sur un

mode plus mineur, et éventuellement plus chronique. II n'y a pas de signes de cétose.

Le diagnostic de diabète est conforté par la biologie. Cette présentation clinique peut

être celle d'un diabète de type l, ou de type 2 ou d'un diabète secondaire (tableau 1).

1.5.1.3. Le sujet est asymptomatique. Il consulte à l'occasion d'un bilan de santé

systématique ou d'une glycosurie. Parfois, c'est une complication infectieuse qui est le

point d'appel: lésion mycosique ou bactérienne génitale (balanite, prurit vulvaire) ou

cutanée (furonculose).Le diagnostic sera le plus souvent celui d'un diabète type 2.

7
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1.5.1.4. C'est une complication chronique rétinienne, neurologique, ou

macrovasculaire qui amène à découvrir un diabète antérieurement méconnu que la

biologie confirmera. Comme dans la situation précédente, il s'agira pratiquement

toujours d'un diabète de type 2.

1.5.1.5. Le sujet est asymptomatique. La glycémie est anormale, supérieure à 110

mg/dl, mais inférieure à 126 mg/dl. Le diagnostic sera celui d'une anomalie de

1'homéostasie glucidique[10].

1.5.2. Diagnostic biologique

Les critères de diagnostic biologique du diabète sucré sont indiqués dans le

tableau II et la figure 1.

n y a diabète sucré:

- lorsqu'une glycémie à jeun sur sang veineux est égale ou supérieure à 126 mg/dl

(7 mmol/l) à deux reprises;

~ lorsque la glycémie est égale ou supérieure à 200 mg/dl sur un prélèvement réalisé

à n'importe quel moment de lajoumée en présence de symptômes de diabète;

Le tableau II et la figure 1 ci-après résument ces critères de diagnostic[lO].

- lorsque la glycémie est égale ou supérieure à 200 mg/dl (lI mmol/l) à la 120'

d'une épreuve d'hyperglycémie provoquée par voix orale (HGPO).

Mais cette HGPO garde quelques indications:

· pennet d'évoquer et/ou de confirmer une intolérance glucidique ;

· elle reste une des clés du diagnostic d'un diabète gestationnel ;

· elle évalue avec précision une glycosurie avec glycémie normale;

· elle identifie les hypoglycémies réactionnelles.

8
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Tableau II: Nouveaux critères pour la définition du diabète et des troubles de la

glycorégulation [10]

Glycémie (plasma sang veineux ;mg/dl)

Stade à jeun au hasard à la

120' d'une

HPO

Normal <11 < 140

Altération de l'homéostasie glucidique

. glycémie à jeun anonnale

( impaired fasting glycemia : IFG) 2:110<126

. intolérance glucidique

(impaired glucose tolerance: IGT) 2:140<200

Diabète sucré 2:126 2: 200 et 2:200

symptômes

Une valeur pathologique doit être confIrmée (dans les jours suivants) par une autre

anomalie d'un des trois tests (sauf en présence d'une décompensation glycémique et

métabolique aiguë avec signes cliniques univoques).

9
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200

126

110

200

Glycémie

200

140

Ajeun

Au hasard plus

symptômes

à la 120' d'une

épreuve

d'hyperglycémie orale

IFG: glycémie à jeun anormal (lmpaired Fasting Glycemia)

IGT: intolérance au glucose (Impaired Glucose Tolerance)

D : Diabète sucré

Figure 1: Critères biologiques de diagnostic du diabète sucré[10].
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1.6. Les complications du diabète

Les complications du diabète sucré sont classiquement reparties en 3

grands groupes :

métaboliques;

infectieuses ;

dégénératives.

1.6.1. Les complications métaboliques

1.6.1.1. L'hypoglycémie

Elle se définie par une glycémie inférieure à 0,5 gli (2,8 mmol/l). Elle touche le

plus souvent des diabétiques traités par insuline rarement de type 2 traités par les

anti-diabétiques oraux.

C'est la complication métabolique aiguë la plus fréquente. Elle relève le plus

souvent de surdosage en médicaments hypoglycémiants ou d'apports glucidiques

insuffisants.

Les manifestations cliniques sont celles de la réponse adrénergique: sueurs,

palpitations, tremblements, fringale et pâleur; puis surviennent les signes liés à la

neuroglycopénie: agitation, mouvements primitifs à type de succion et de grimaces,

convulsion, coma.

Le traitement doit être surtout préventif en insistant sur l'éducation du diabétique

[37,48].

1.6.1.2. L'acidocétose diabétique

Elle est la conséquence d'une carence absolue et brutale en insuline.

Certaines circonstances sont favorisantes: traumatismes, grossesse, infections.

La carence insulinique est responsable de:

- l'hyperglycémie qui entraîne une glycosurie avec polyurie

osmotique, fuite de potassium et de sodium;

- la cétose par hyper production de corps cétoniques;

- l'acidose métabolique et de cétonurie.

-=--=-------=-----------------11
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Le tableau clinique évolue en deux phases:

l'acidose modérée: marquée par l'aggravation des signes cardinaux du diabète

avec anorexie et douleurs abdominales ;

l'acidose confirmée: les troubles digestifs s'aggravent avec parfois des douleurs

abdominales en barre, pseudo chirurgicales. S'associent une dyspnée et des

troubles de la conscience; le coma vrai est rare mais grave. [37]

L'examen retrouve une dyspnée de KUSSMAUL, une odeur cétonique de l'haleine,

une déshydratation.

Sur le plan biologique, on note une hyperglycémie (supérieure à 16,6 mmol/l ou 3g/l)

une glycosurie (+++ ),une cétonurie et une acidose.

Le traitement comporte:

- une restauration de l'équilibre hydroélectrolytique ;

- l'insulinothérapie: administrée d'abord par voie intraveineuse ou intramusculaire

puis par voie sous-cutanée en fonction des éléments de surveillance ;

- le traitement de la cause déclenchante[82].

1.6.1.3. le coma hyperosmolaire

Il est l'apanage du diabétique de diabète de type 2 âgé. Il survient à l'occasion

d'un épisode infectieux ou autres facteurs de décompensation lorsque la

déshydratation secondaire à la polyurie n'est pas corrigée.

Il n'y a pas de dyspnée d'acidose mais une polypnée superficielle.

La glycosurie est massive sans cétonurie.

La glycémie est très élevée (supérieure à 33,3 mmol/l).Il existe une hypematrémie et

une hyperosmolarité.

Le traitement consiste en un apport massif (10 à 12 1) de solutés isotoniques, une

insulinothérapie continue et la suppression de la cause déclenchante [35].

1.6.1.4. L'acidose lactique

Elle est devenue rare, survenant chez des sujets âgés, diabétiques de type 2,

traités par des biguanides dans des circonstances particulières: insuffisance rénale,

cardiaque, ou hépatique [35].

----------------------12
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1.6.2. Les complications infectieuses

Le diabète fait partie de la longue liste des différentes affections susceptibles

d'entraîner une altération des défenses anti-infectieuses. Cela est surtout vérifié pour

les infections bactériennes. En effet l'hyperglycémie entrave le chimiotactisme et

inhibe la formation du voile phagique du polynucléaire, altère l'énergie et le potentiel

d'oxydoréduction mis à la disposition du polynucléaire et ses capacités rhéologiques

[8].

Les tableaux les plus fréquemment rencontrés sondes infections:

- cutanéo-muqueuses ;

- pulmonaires;

- unnalres;

- des membres.

1.6.3. Les complications dégénératives

Elles surviennent en moyenne, 15 à 20 ans après l'apparition de l'hyperglycémie

patente. Elles sont dues à la:

microangiopathie menaçant surtout l'œil, le système nerveux et le rein;

macroangiopathie menaçant surtout l'aorte, les coronaires, les artères des

membres inférieurs et les artères cérébrales.

1.6.3.1. La microangiopathie

1.6.3.1.1. La rétinopathie

La rétinopathie diabétique représente la complication dégénérative

microvasculaire la plus précoce, la plus fréquente, la plus spécifique et la mieux

caractérisée[3, 22].

La rétinopathie diabétique est la première cause de cécité du sujet jeune et la quatrième

cause de celle du sujet âgé dans les pays développés. En effet après dix ans d'évolution

du diabète, elle atteint 50% des patients, et après vingt ans tout les patients.

Elle évolue de façon asymptomatique jusqu'aux complications d'où l'importance d'un

examen ophtalmologique précoce et d'une surveillance régulière [37].
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Sa prévalence est variable d'un pays à l'autre: Aux USA, elle est estimée à 65000

nouveaux cas par an de formes sévères proliférantes; de plus, 8000 cas de cécité

enregistrés par an sont attribuables à la rétinopathie diabétique [81].

A Taiwan, la prévalence de la rétinopathie diabétique est de 35% selon l'étude de

CHEN [15].

En Afrique, elle est de 24,15% au Burkina Faso [67], 37,32% au Cameroun [77] et

52% au Togo [2].

L'hyperglycémie joue un rôle central dans la genèse de l'atteinte rétinienne du

diabétique, en rapport avec sa sévérité et surtout sa durée.

En effet l'hyperglycémie induit des anomalies métaboliques(formation de sorbitol,

glycation non enzymatique des protéines),hémodynamiques (hyperdébit capillaire

rétinien et vasodilatation) et des perturbations microvasculaires tant du contenant

(fragilité capillaire en partie due à un épaississement de la membrane basale et à

l'occlusion capillaire) que du contenu qui toutes concourent au développement des

lésions rétiniennes.

Les atteintes ophtalmologiques du diabète comportent des lésions spécifiques (micro

anévrismes, œdème rétinien, néovaisseaux) et non spécifiques (cataracte).

Les manifestations cliniques qui en résultent sont des troubles de la vision des couleurs

et dans les formes évoluées, une baisse de l'acuité visuelle. Mais on doit surtout retenir

la très sournoise latence clinique de la rétinopathie qui justifie une surveillance

régulière par le fond d'œil et par l'angiographie rétinienne.

Les grandes études multicentriques en particulier le Diabetes Control and

Complications Trial (DCCT) en 1993 ont démontré l'effet bénéfique préventif et

curatif de l'abaissement glycémique sur le cours évolutif de la rétinopathie diabétique

en général, même si 'à l'échelle individuelle, d'autres facteurs tels que l'ancienneté du

diabète, le type de diabète, l'hypertension artérielle associée, l'âge du patient au

moment de le découverte du diabète et la présence d'une albuminurie peuvent nuancer

ces résultats et même augmenter la fréquence et la gravité de la rétinopathie

diabétique[3, 94].

--------------:- --------~-14
Thèse de doctorat en Médecine avril 2003



Atteintes cardiaques et macrovasculaires chez le diabétique

Sur le plan évolutif on distingue deux types de rétinopathie diabétique:

la rétinopathie simple et la rétinopathie proliférante.

» la rétinopathie simple

Plusieurs lésions peuvent être observées. Ce sont:

obstructions et dilatations veineuses ;

microanévrismes et shunts artério-veineux ;

hémorragies ponctuées et en amas ;

exsudats cotonneux et exsudats secs.

» la rétinopathie proliférante

Plusieurs lésions peuvent être observées. Ce sont:

formation de néovaisseaux ;

formation de brides ;

hémorragies vitréennes.

La rétinopathie proliférante peut se compliquer de glaucome, de décollement de la

rétine, plus rarement d'une cataracte et de paralysies oculomotrices[27]

Au plan thérapeutique les formes les plus sévères telles les rétinopathie oedémateuse

et proliférante, ont vu leur pronostic transformé par la photocoagulation lazer et les

progrès de la chirurgie rétinienne[3].

1.6.3.1.2. La néphropathie diabétique

La néphropathie diabétique se caractérise essentiellement par une atteinte des

glomérules. C'est une cause majeure de mortalité et de morbidité, car elle représente

une des causes principales d'insuffisance rénale terminale et de décès chez les

diabétiques [4, 46, 113].

Sur le plan clinique les circonstances de découverte peuvent être [56, 57]:

une protéinurie: c'est le maître symptôme, elle est d'abord intermittente, puis

permanente ;

le syndrome néphrotique ;

une hématurie microscopique inconstante et modérée;
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- une hypertension artérielle (HTA): elle apparaît secondairement, et devient

sévère quand apparaît l'insuffisance rénale ;

une insuffisance rénale: c'est le dernier stade évolutif de la néphropathie

diabétique qui en comprend plusieurs [5, 52].

Stade 1: syndrome hypertrophie -hyper fonction dès le début du diabète avec

une excrétion urinaire d'albumine normale.

Stade Il: néphropathie silencieuse: albuminurie nonnale au repos mais pouvant

augmenter en cas de stress ou d'effort.

Stade III: néphropathie incipiens: microalbuminurie de 20 à 200 Ilglmin

Stade IV : néphropathie clinique: microalbuminurie supérieure à 200 Ilglmin

voire syndrome néphrotique.

Stade V : insuffisance rénale tenninale, diminution progressive de la

protéinurie, filtration g10mérulaire inférieure à 10 ml/minute[95].

Sur le plan thérapeutique il n'y a pas actuellement de traitement connu de la

néphropathie diabétique. Une prévention partielle peut cependant être assurée par

l'utilisation combinée de plusieurs approches:

• le contrôle de l'équilibre glycémique.

le traitement antihypertenseur: c'est un élément extrêmement crucial pour

prévenir la néphropathie diabétique ou du moins pour prévenir sa progression.

Chez le diabétique de type 1 la mise en route d'un traitement par inhibiteur de

l'enzyme de conversion (IEC) au stade de microalbimunurie même en l'absence

de toute HTA systémique ralentit et parfois prévient totalement la survenue

d'une protéinurie avérée. Ces IEC ont fait la preuve de leur efficacité par

rapport aux antihypertenseurs conventionnels pour ralentir la progression de la

néphropathie chez le diabétique de type 1 et ont également démontré leur

efficacité anti-hypertensive chez le diabétique de type 2 [57].
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1.6.3.1.3. La neuropathie diabétique

Elle englobe l'ensemble des manifestations cliniques découlant de l'atteinte des

nerfs périphériques et du système nerveux autonome.

La neuropathie est une complication dégénérative fréquente du diabète puisque

certaines études montrent qu'elle existe chez prés de 60% des patients diabétiques.

La neuropathie diabétique est d'autant plus fréquente que le diabète est ancien (surtout

après cinq ans d'évolution chez le diabétique de type 2) et mal contrôlé

La fréquence passe de 35% après 20 ans à 70% après 40 ans d'évolution. Mais cette

fréquence varie en fonction de la qualité du contrôle glycémique[3].

Cependant outre la durée d'évolution et le contrôle du diabète, il existe d'autres

facteurs, probablement génétiques, expliquant la fréquence et la gravité des

symptômes chez certains patients (en particulier les douleurs imperceptibles chez les

uns, peuvent être intolérables chez d'autres aboutissant à des difficultés thérapeutiques

et conduisant parfois à des états très invalidants)[3, 43, 39].

La neuropathie diabétique est cliniquement polymorphe et on distingue:

- La neuropathie périphérique (polynévrite, mono et multinévrite)

- La neuropathie végétative (les troubles cardio-circulatoires, les troubles digestifs

les troubles uro-génitaux, les troubles trophiques et les troubles de la sudation)[27].

1.6.3.2. La macroangiopathie

La macroangiopathie diabétique est définie par l'atteinte des artères de gros et

moyen calibre, allant de la discrète altération de l'intima, sans traduction clinique à

l'obstruction de certains vaisseaux entraînant l'ischémie des territoires correspondants.

Elle n'est pas spécifique du diabétique, cependant chez ce dernier, les lésions sont

plus fréquentes, plus précoces, plus diffuses et plus graves [3, Il 0].

Les mécanismes physiopathologiques la favorisant, comprennent non seulement ceux

qui sous-tendent le développement de l'athérosclérose mais aussi ceux de la

thrombose et l'ischémie du tissu vasculaire.
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Plusieurs éléments semblent intervenir: l'hyperglycémie, le couple hyperinsulinisme/

insulinorésistance surtout dans le diabète de type 2, les anomalies du métabolisme

lipidique(quantitative et qualitative), l'accroissement de la thrombogénèse, la

production de facteurs de croissance, le dysfonctionnement de la cellule endothéliale.

Des facteurs génétiques pourraient être en cause, mais ils n'ont pas encore fait la

preuve de leur existence. Certains facteurs (telle l'hyperglycémie) interviennent aussi

bien dans les diabètes type 1 et 2 ; d'autres (tel le couple

hyperinsulinisme/insulinorésistance) ne sont mis en cause qu'au cours du diabète

type2.

La physiopathologie de la macroangiopathie diabétique n'est pas encore totalement

éclaircie, son analyse étant rendue complexe par le caractère multiple et souvent

interdépendant des facteurs en cause[3, 42,27] :

L'hyperglycémie: La glycation des protéines, conséquence de

l'hyperglycémie chronique, apparaît hautement susceptible de favoriser le

développement de la macroangiopathie diabétique, intervenant à plusieurs

nIveaux:

. glycation des apolipoproteines, modifiant le métabolisme des lipoprotéines

dans un sens athérogène ;

. glycation du collagène, favorisant la captation dans le sous endothélium

d'albumine, de LDL, d'immunogloguline, ainsi que d'oxyde nitrique (NO)

(inhibant son effet vasodilatateur) ;

• glycation de l'ADN des cellules musculaires lisses favorisant leur

multiplication[24, 112].

- Les anomalies des lipoprotéines et du métabolisme lipidique: il est observé

au cours du diabète des anomalies des lipoprotéines supposées favoriser le

développement de l'athérosclérose; ces anomalies sont quantitatives et

qualitatives dans le diabète de type 2 et en règle générale uniquement

qualitative dans le diabète de type 1. Les deux principales anomalies

quantitatives des lipoprotéines observées au cours du diabète de type 2 sont:
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· l'augmentation des triglycérides plasmatiques, secondaire à une élévation du taux des

VLDL (Very Low Density Lipoproteins). Elle est due principalement à une

augmentation de la production hépatique des VLDL favorisée par l'abondance des

substrats (acides gras libres, glucose) et par l'état

d'hyperinsulinisme/insulinoresistance ;

· la diminution du taux plasmatique du HDL-cholesterol (High Density lipoprotein),

due à une baisse de la sous-fraction HDL2 (liée à l'accroissement du catabolisme du

HDL2 secondaire à une augmentation d'activité de la triglycéride lipase hépatique).

Il existe en effet un lien entre l'hyperglycémie et l'hyperlipoproteinémie avec

augmentation du taux de triglycérides, diminution du HDL cholestérol, augmentation

des LDL petites et denses, comme cela a été établi dans trois populations à sur-risque:

les femmes, les migrants asiatiques et la population finlandaise [3,16, 37, 54].

- La thrombose: plusieurs anomalies favorisant la coagulation et pouvant être

responsables d'hypercoagulabilité sanguine sont observées chez le diabétique:

· augmentation de l'aggrégabilité plaquettaire ;

· augmentation du facteur Willebrand ;

· augmentation des taux de protéines procoagulantes (facteurs VIII et X).

Par ailleurs, au cours du diabète il existe une hypofibrinolyse favorisée par:

· une augmentation du taux plasmatique de PAI-I (inhibiteur de l'activateur du

plasminogène), observée dans le diabète de type 2 ;

· la glycation des dépôts de fibrine, avec pour conséquence une diminution de leur

dégradation.

Ainsi, il existe au cours du diabète un état favorable au développement de la

thrombose, caractérisé par une augmentation de la coagulation et une hypofibrinolyse:

[16,37]

L'hyperinsulinisme/insulinorésistance : les données expérimentales et

épidémiologiques récentes montrent, que l'insuline favorise la prolifération des

cellules musculaires lisses (CML), la synthèse de cholestrol par les CML, les

fibroblastes et les macrophages de la paroi artérielle, ainsi que la fixation des LDL à
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leur récepteur (sur les CML et les monocytes). Par ailleurs, l'insuline et la pro-insuline

augmentent in vitro la sécrétion de PAI-I par les cellules endothéliales. Chez

l'animal, l'insuline favorise les dépôts lipidiques sur la paroi artérielle. En effet

plusieurs études épidémiologiques prospectives ont retrouvé un lien entre insulinémie

et mortalité d'origine coronaire dans la population générale.

Cependant, la responsabilité directe de l'hyperinsulinémie dans le développement de la

macroangiopathie diabétique n'est pas bien établie. D'une part la relation entre

l'insulinémie et atteintes coronaires, observée dans la population générale, n'est plus

retrouvée dans les études réalisées chez les diabétiques. D'autre part,

l'hyperinsulinémie pourrait n'être que le marqueur de l'insulinorésistance. Le lien

entre. insulinorésistance et athérosclérose, supposé par des études récentes, n'est pas

encore clair: s'agit-il d'un rôle direct ou seulement indirect par l'intermédiaire des

facteurs athérogènes et thrombogènes (dyslip idémie, HTA, hyperfibrinolyse) qui lui

sont associés? [37]

- Les facteurs de croissance: les facteurs de croissance sont supposés jouer un rôle

important dans le développement de l'athérosclérose, en favorisant au niveau de la

paroi artérielle la multiplication cellulaire, et plus particulièrement des CML ; car au

cours du diabète, on observe leur augmentation.

Dans tous les cas, cette augmentation de la production de facteurs de croissance chez

le diabétique apparaît, en partie, corrélée à la glycémie[ Il,114].

- Le dysfonctionnement de la cellule endothéliale: chez le sujet normal, la cellule

endothéliale joue un rôle essentiel dans le maintien du tonus artériel, synthétisant de

façon équilibrée des facteurs vasoconstricteurs tels l'endothéline, l'EDCF( Endothlium

Derived Contracting Factor) et des facteurs vasodilatateurs tels la prostacycline et

l'oxyde nitrique.

Chez le diabétique, la cellule endothéliale synthétise en excès de l'endothéline et de

l'EDCF, vasoconstricteurs.

Par ailleurs, il est observé une diminution de la libération de prostaclycline et d'oxyde

nitrique (NO), vasodilatateurs.
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Un déséquilibre se produit avec pour conséquence l'augmentation de la

vasoconstriction. Le dysfonctionnement de la cellule endothéliale, noté au cours du

diabète, est en partie lié à la glycation des protéines de la paroi[11].

2. LES ATTEINTES CARDIAQUES ET MACROVASCULAIRES

Bien entendu, les maladies cardiovasculaires ne sont pas spécifiques du diabète.

Mais en raison de leur poids important en matière de mortalité, les maladies

cardiovasculaires ont été largement étudiées ces dernières années. Ces études en

population générale ont pennis de démontrer que la fréquence des cardiopathies

ischémiques, des accidents vasculaires cérébraux et de l'artériopathie des membres

inférieurs était multipliée par 3 chez les diabétiques. Il semble également que les

maladies cardiovasculaires soient non seulement plus fréquentes mais plus graves chez

le diabétique. En particulier, la survie après un infarctus du myocarde est plus faible

chez les diabétiques[94].

2.1. L'insuffisance coronarienne

L'insuffisance coronaire est plus fréquente, plus précoce et plus grave chez le

diabétique que dans la population générale. Les données épidémiologiques ( DCCT et

UKPDS) montrent clairement que le diabète multiplie par 2 à 3 chez l'homme et 3 à 5

chez la femme le risque de maladie coronaire[23,118].

L' enquête de Framinghan a démontré que le diabète était un facteur de risque

coronarien indépendant des facteurs majeurs que sont l'HTA, l'hyperlipidémie et le

tabagisme [42].

Dans l'étude multicentrique CORONAFRIC effectuée dans 13 pays d'Afrique la

maladie coronaire était située au cinquième rang des maladies cardiovasculaires [108].

Cependant sa gravité tient à la sévérité et à la multiplicité des lésions d'athéromes,

mais surtout à l'association à d'autres lésions telles: la cardiomyopathie spécifique et la

neuropathie autonome cardiaque.

La maladie coronarienne est la première cause de décès des diabétiques de type 2 et

n'épargne pas les diabétiques de type 1 âgés de plus de 30 ans (50% de décès par

complications cardiaques).
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Quelques particularités individualisent l'insuffisance coronaIre chez le patient

diabétique par rapport au non diabétique :

- ses symptômes ( angor, infarctus) sont souvent atypiques ou absents en raison de la

neuropathie autonome;

- son pronostic est plus sombre, probablement en raison de 1;extension plus grande

des lésions et de son association à une neuropathie et à une cardiomyopathie[10, l09].

Sur le plan clinique, la localisation de la macroangiopathie diabétique au niveau

coronaire s'exprime par l'angine de poitrine, l'infarctus du myocarde et la mort subite

[97].

2.1.1. L'Angine de poitrine

2.1.1.1 Définition

L'angine de poitrine est par définition une douleur intermittente consécutive à

l'apparition d'une ischémie myocardique. Son étiologie très largement prédominante,

est la maladie coronaire athéromateuse.

2.1.1.2. Physiopathologie

L'ischémie myocardique correspond à un déséquilibre entre les besoins en

oxygène, en énergie du myocarde et les apports assurés par la circulation coronaire.

Le déséquilibre apport!besoin entraîne une ischémie myocardique avec, abolition du

métabolisme aérobie et le passage en anaérobiose.

les conséquences cellulaires sont par ordre chronologique:

- une altération de la contractilité du segment myocardique concerné;

- des modifications de l'électrogénèse cellulaire responsable des signes

électrocardiographiques de l'ischémie mais pouvant également se manifester par des

troubles du rythme graves (extrasystoles ventriculaires, tachycardie ventriculaire)

voire gravissimes (fibrillation ventriculaire) ;

- la douleur angineuse ne survient que quelques dizaines de secondes à quelques

minutes après le début de l'ischémie. Elle peut être totalement absente; l'ischémie

est indolore chez environ 20% des coronariens, jusqu'à 40% chez les coronariens

diabétiques[36] .
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2.1.1.3. Données cliniques

La mort subite, l'infarctus du myocarde sont les premières manifestations de

l'insuffisance coronarienne chez les diabétiques. L'expérience quotidienne montre

qu'il n'est pas exceptionnel de découvrir lors des contrôles périodiques systématiques,

des anomalies électrocardiographiques tout à fait évocatrices d'ischémie ou de nécrose

myocardique chez des patients diabétiques indemnes de toute symptomatologie

douloureuse thoracique.

L'explication de ces faits est difficile, cependant l'existence d'une neuropathie

cardiaque modifiant le seuil de la douleur est très souvent évoquée.

Maître symptôme de l'angor, la douleur thoracique peut, chez le diabétique, être

parfois typique: retrostemale, constrictive, angoissante, irradiant le plus souvent vers

le cou, le mandibule, les membres supérieurs surtout le gauche, mais elle est souvent

atypique, se limitant à une vague gène, des palpitations, une dyspnée survenant à

l'effort ou au froid. L'administration de trinitrine fait disparaître la douleur en une ou

deux minutes. A chaque consultation, l'éventuelle apparition de ces symptômes doit

être recherchée.

L'examen clinique recherchera des signes d'atteinte athéromateuse d'autres territoires

vasculaires (pulsations périphériques, souffle vasculaire).

L'auscultation cardiaque recherchera un souffle systolique de rétrécissement aortique,

étiologie non exceptionnelle d'angor d'effort à coronaires saines. Bien entendu,

l'interrogatoire aura précisé l'existence de facteurs de risque vasculaire.

Mais le diagnostic d'angor repose essentiellement sur l'interrogatoire.

Si les données de l'examen clinique et de l'ECG de repos ne permettent pas de

trancher, il faut mettre en œuvre une exploration coronarienne non invasive qui

permettra d'affirmer le diagnostic.

L'ischémie myocardique silencieuse est fréquente chez le diabétique, d'où la nécessité

d'une vigilance renforcée chez les patients ayant des antécédents familiaux de

coronaropathie, en cas de microalbuminurie chez le diabétique de type 2, puisqu'il a
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été montré qu'une excrétion urinaire d'albumine augmentée était associée à une

incidence accrue de décès d'origine cardiovasculaire[ 7, 114].

2.1.1.4. Les examens complémentaires

Même en absence d'éléments cliniques évocateurs chez ces sujets à haut risque

auxquels il faut associer les fumeurs, les hypertendus, les sujets ayant une

hyperlipoproteinémie, on réalisera :

2.1.1.4.1. Un électrocardiogramme de repos: il est le plus souvent normal.

Plus souvent il objective des signes d'ischémie permanente: onde T négative pointue

et symétrique et/ou sous décalage du segment ST de plus de 2 mm.

Parfois enfin, l'ECG objective les séquelles (onde Q) d'un infarctus myocardique

passé inaperçu[ 114].

2.1.1.4.2. Un ECG après épreuve d'effort ou mieux une scintigraphie au

thallium: ils permettent de mettre en évidence chez près de 50% des diabétiques ne

présentant aucun symptôme, une indiscutable ischémie myocardique [98].

Elle permet de confirmer le diagnostic et d'apporter des éléments d'évaluation du

pronostic.

En effet un territoire myocardique ischémié ne fixera pas le thallium au maximum de

l'effort. La scintigraphie au thallium est nécessaire lorsque l'électrocardiogramme

n'est pas interprétable. Sa valeur localisatrice est supérieure à celle de

l'électrocardiogramme d'effort simple.

Cependant l'épreuve d'effort est contre-indiquée s'il existe des douleurs évocatrices au

repos, dans les cinq premiers jours d'un infarctus myocardique, en cas d'insuffisance

cardiaque décompensée, d'hypertension artérielle mal équilibrée, ou en cas de

rétrécissement aortique ou de cardiomyopathie obstructive[114].

2.1.1.4.3. La coronarographie: C'est l'examen de référence pour le diagnostic de la

maladie coronaire. Bien que l'intérêt de la coronarographie chez les diabétiques ait fait

dans le passé l'objet de discussion passionnée, il est maintenant admis que les
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diabétiques peuvent subir une intervention de revascularisation myocardique avec des

risques et des bénéfices comparables à ceux observés chez les non-diabétiques. Il

semble donc logique, si les méthodes non invasives révèlent une ischémie

myocardique étendue, de proposer une coronarographie.

2.1.1.4.4. l'échographie cardiaque couplée à la perfusion de Dobutamine

(catécholamine, inotrope positif reproduisant partiellement les effets de l'effort)

détecte l'ischémie en objectivant la diminution brutale de la contractilité du territoire

concerné [7, 114].

2.1.1.5. Evolution

La gravité de l'évolution est fonction:

du caractère stable ou instable de l'angor;

de la diffusion des lésions coronaires ;

de la fonction ventriculaire gauche.

Schématiquement, trois évolutions défavorables sont possibles:

l'infarctus du myocarde;

l'insuffisance cardiaque;

la mort subite.

2.1.1. 6. Traitement

Sur le plan cardiaque le traitement est le même que chez les patients non diabétiques

~ Les objectifs du traitement

Ils sont actuellement très ambitieux à savoir:

supprimer les symptômes d'angine de poitrine;

ralentir la progression de la maladie athéromateuse ;

réduire le risque de survenue d'un accident coronarien aigu (angor instable,

infarctus myocardique) ;

améliorer l'espérance de survie[112].
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~ Les moyens du traitement

*Les mesures hygiéno-diététiques

Ils comportent:

l'arrêt immédiat total et définitif d'une intoxication tabagique;

le contrôle optimal d'une hypertension artérielle et du diabète;

des conseils diététiques de « bons sens» sans cependant qu'il soit nécessaire

d'imposer un régime strict hypothéquant la qualité de vie du patient.

* Les moyens médicamenteux

la prescription d'un hypolipidémiant de la famille des statines doit être

systématique chez le coronarien avéré;

la prescription d'aspirine à posologie anti-agrégante plaquettaire (entre 75 et

300 mg par jour) est également systématique.

les anti-ischémiques: Ils ont pour but de traiter ou de prévenir l'ischémie

myocardique.

Les molécules utilisées sont :

. Les bêtabloquants: ils représentent la base du traitement préventif de l'angine

de poitrine. La prescription de ces béta-blocants doit donc être envisagée en

première intention avec une relative prudence car les bêtabloquants masquent

les signes d'alerte de l'hypoglycémie chez le diabétique, leur prescription

nécessite un maniement soigneux des médicaments hypoglycémiants. Parmi les

molécules cardiosélectives fréquemment utilisées, nous citerons, l'Aténolol

(Tenormine 50 à 100 mg/jour) et le Métoprolol (Seloken 100 à 200mg/jour).

Chez les patients diabétiques notamment âgés, ayant une fréquence cardiaque

basse le recours à une molécule dotée d'un effet sympathomimétique intrinsèque,

moins bradycardisante (Acébutolol: Sectral 100 à 400 mg/jour) est un choix

judicieux.

. la trinitrine et ses dérivés: préférentiellement utilisés dans cette indication,

il s'agit du

dinitrate d'isosorbide :(Risordan posologie 20 à 60 mg/jour) ou du mononitrate

d'isosorbide (Monicor posologie 40 à 60 mg/jour).

. Les antagonistes des canaux calciques représentent la troisième catégorie d'anti
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ischémiques.

Les dihydropyridines (Nifédipine: Adalate ; Arnlodipine : Arnlor)

le Diltiazem (Tildiem posologie 120 à 300 mg par jour) et le

Vérapamil (Isoptine posologie 120 à 240 mg par jour) ;

* Les moyens chirurgicaux

Il s'agit de la revascularisation myocardique grâce à l'angioplastie et le pontage [7].

2.1.2. L'infarctus du myocarde

2.1.2.1. Définition

C'est une nécrose ischémique du muscle cardiaque secondaire à une anoxie

cellulaire prolongée intéressant plus de 2 cm2 de la surface ventriculaire. C'est une

urgence médicale fréquente et grave. Elle constitue avec la mort subite la première

manifestation de l'insuffisance coronarienne chez les diabétiques.

Lorsqu;il survient, il est responsable d'une lourde mortalité, voisine de 30% contre

15% chez les non diabétiques [114].

2.1.2.2. Physiopathologie

L'occlusion coronaire aiguë peut survenir par trois mécanismes éventuellement

intriqués: la thrombose, le spasme prolongé, la rupture de la plaque athéroscléreuse

(évolution compliquée d'une plaque athéroscléreuse sténosante lors de sa fracture avec

thrombose in situ)[114J.

2.1.2.3. Tableau clinique

La douleur angineuse reste la manifestation clinique la plus commune.

Mais elle est plus prolongée durant parfois plusieurs jours, résistant à la trinitrine et

souvent accompagnée d'angoisse, de sueurs profuses, d'agitation, de chute

tensionnelle, de troubles digestifs (nausées-vomissement-hoquet) due à une diminution

du débit cardiaque. Cependant, elle est parfois fruste, voire absente, se limitant à une

vague gène, des palpitations, une dyspnée chez le diabétique.
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Il faut cependant garder en mémoire que le diagnostic d'infarctus du myocarde repose

sur l'histoire du patient ainsi que sur l'interprétation de son ECG car les anomalies

électriques évocatrices d'ischémie ou de nécrose myocardique sont très souvent

découvertes lors de bilan systématique, chez des diabétiques ne présentant aucune

symptomatologie douloureuse thoracique.

La raison de cette ischémie silencieuse chez le diabétique est encore mal connue, la

présence d'une neuropathie cardiaque étant souvent avancée.

Souvent inaugural, l'infarctus du myocarde peut être indolore mais rarement

asymptomatique[3, 94, 95].

2.1.2.4. Le bilan paraclinique

2.1.2.4.1. L'électrocardiogramme

Il permet de mettre en évidence des signes de lésion, d'ischémie ou de nécrose

myocardique pouvant atteindre tous les territoires.

Il est évocateur s'il montre:

un sus décalage du segment ST d'au mOlfiS 2 mm dans les dérivations

précordiales ou d'au moins 1 mm dans les dérivations standards, et dans au

moins deux dérivations contiguës ;

l'aspect caractéristique est le sus décalage vers le haut en dôme, réalisant la

classique onde de Pardee ;

l'image en miroir (sous décalage convexe de ST d'au moins Imm) dans les

dérivations opposées.

2.1.2.4.2. le dosage de la troponine: La troponine est un complexe protéique de

structure du système contractile des muscles striés. En cardiologie sa place se situe

parmi les marqueurs biochimiques de l'IDM. En effet sa cardiospécificité est de

100% pour les lésions myocardiques. Sa sensibilité diagnostique est très grande car

elle n'est pas détectée dans le sérum de sujets sains, sa fenêtre diagnostique est très

étendue, de la 4e heure qui suit la douleur jusqu'au Se jour au moins, ce qui

repousse les limites d'un diagnostic rétrospectif ;de plus les techniques de dosage

sont rapides (moins de 15 mn).
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2.1.2.4.3.Autres critères

On ne les attendra pas pour faire le diagnostic. Ce sont :

l'élévation des CPK (iso-forme MB). La valeur de la fraction MB significative

de l'origine myocardique est de 4 à 6% selon les laboratoires et seulement en

cas d'élévation des CPK totales ;

l'élévation des autres enzymes est plus tardive (ASAT, ALAT, LDH), est plus

prolongée et moins spécifique;

la myoglobine: la détection peut être précoce mais son usage est encore limité;

l'échographie cardiaque peut montrer précocement des anomalies de la

cinétique segmentaire mais surtout intéressant lors de situations difficiles pour

le diagnostic différentiel (péricardite, dissection aortique) ou de gravité (choc

cardiogénique) ;

un dosage de l'hémoglobine glycosylée qui permettra d'apprécier l'équilibre

glycémique antérieur;

des signes inflammatoires non spécifiques ;

· accélération de la vitesse de sédimentation,

· hyperfibrinémie,

· augmentation de la Créative protéine[114].

2.1.2.5. Evolution

L'évolution de l'infarctus du myocarde se fait vers des complications très

fréquentes et sévères, parfois mortelles, liées soit à des troubles du rythme ou de la

conduction soit à la fréquence des épisodes d'insuffisance cardiaque et/ou du choc

cardiogénique.

Le pronostic en cas d'infarctus aigu chez le diabétique est sombre car le délai de prise

en charge est généralement plus long et la présence de facteurs comorbides associés

est fréquente.

Dans le premier mois de la convalescence la mortalité est le double de celle observée

chez le non diabétique du fait de troubles du rythme plus fréquents, plus prolongés, et

probablement de la survenue d'une défaillance cardiaque favorisée par l'existence

antérieure d'une cardiomyopathie ischémique et/ou spécifique [3, 95, 98, 114].
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2.1.2.6. Traitement

Le traitement de l'infarctus du myocarde est une urgence cardiovasculaire et ne

se conçoit qu'en Unité de Soins Intensifs Cardiologiques. La précocité du diagnostic

détermine la précocité du traitement et les chances de succès de la revascularisation

myocardique compte tenu de la lourde mortalité chez le diabétique. Cependant bien

qu'il ne diffère en rien de celui des patients non diabétiques, le traitement s'attellera

à réaliser:

* le monitoring continu de l'ECG permettant la détection immédiate des complications

rythmiques et conductives ;

* la surveillance clinique (TA et FC toutes les 4 heures, diurèse des 24 heures, examen

clinique cardio-pulmonaire biquotidien) et échographique recherche des complications

mécaniques;

* une exploration hémodynamique et une coronarographie peuvent être décidées et

réalisées rapidement en cas de nécessité.

* revascularisation myocardique.

Elle détermine tout l'avenir post-infarctus du patient. La thrombolyse intra-veineuse

étant au premier plan de cette revascularisation.

La synthèse des données actuellement disponibles en terme d'efficacité, de risque

hémorragique et de coût conduit beaucoup d'équipes à choisir la streptokinase en

première intention (que l'actilyse),

* limitation de la taille de l'infarctus

Elle fait intervenir

les bêta-bloquants: des molécules cardiosélectives comme l'aténolol

(TénormineR
) ou le métroplol (LopressorR

, SelokenR
).

les dérivés nitrés: la trinitrine ou l'isorbide dinitrate (RisordanR
) par VOle

intraveineuse à la seringue électrique de 1 à 5 mglh selon la tolérance

tensionnelle ;

. le diltiazem dans les infarctus sans onde Q et en l'absence de sIgnes

d'insuffisance cardiaque, le diltiazem (TildiemR
) prescrit per os au long cours

permet également de réduire les récidives précoces.

-l'enrichissement en oxygène de l'air inhalé par l'oxygénothérapie par sonde nasale.
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* lutte contre la douleur

Elle est importante pour briser le cercle vicieux de l'angoisse et de la nervosité. La

morphine sous-cutanée ou ses dérivés sont très efficaces en sachant toutefois leur

risque d'hypotension. Exemples: buprénorphine (TemgésicR
) une ampoule de 0,3 mg

en sous-cutanée, ou nalbuphine (NubainR
) 112 à 1 ampoule de 20 mg éventuellement

renouvelée une fois. Elle doit être associée à une prise en charge psychologique

relationnelle et éventuellement médicamenteuse par anxiolytiques et sédatifs.

* prévenir la réocclusion précoce

La thrombolyse élimine le thrombus mais laisse en place la plaque athéroscléreuse

sous-jacente. Il faut donc impérativement prévenir la réocclusion par l'aspirine ou

l'héparinothérapie [114].

2.2. La défaillance cardiaque

2.2.1. Introduction

Il s'agit d'une atteinte du myocarde microangiopathique, spécifique de la

maladie diabétique.

Elle rentre dans le cadre des atteintes cardiaques qui constituent la cause majeure de

mortalité anticipée chez le diabétique.

Celles-ci résultent de trois sortes de lésions:

les atteintes des gros troncs coronariens par la macroangiopathie ;

les atteintes des capillaires myocardiques par la microangiopathie ;

les atteintes des fibres myocardiques aboutissant à une défaillance cardiaque.

En effet les études cliniques et pathologiques indiquent que le diabète peut être associé

à un état cardiomyopathique. Ces études ont étudié aussi bien la fonction systolique

que la fonction diastolique chez le diabétique. Mais l'atteinte de la performance

myocardique n'est pas corrélée à la durée du diabète ou des complications

microvasculaires.

Le mécanisme étiologique possible de cette diminution de la compliance ventriculaire

serait l'action de la fibrose myocardique et de l'accumulation interstitielle du

collagène. On pense aussi à l'action de la neuropathie autonome diabétique, de
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l'angiopathie induite par l'hormone de croissance et aux interactions entre diabète et

HTA[1O,77].

2.2.2. Définition

Le concept de cardiomyopathie diabétique a été proposé pour la première fois

par Rubler; Il implique qu'il existe chez le diabétique une atteinte myocardique

spécifique, indépendante de toute autre pathologie cardiaque: valvulopathie, HTA,

insuffisance coronarienne [98].

2.2.3. Epidémiologie

Elle rentre dans le cadre des atteintes cardiaques qui constituent la cause majeure

de mortalité chez le diabétique [98]. Son existence est étayée par de nombreuses

observations:

l'étude Framingham, qui note que l'insuffisance cardiaque est trois fois plus

fréquente chez l'homme diabétique et cinq fois chez la femme diabétique, par

rapport à la population non diabétique;

l'absence de lésions coronaIres sévères ou d'une cardiopathie

macroscopiquement décelable à l'autopsie de sujets diabétiques, non

hypertendus, décèdés dans un tableau d'insuffisance cardiaque congestive [83,

93].

La présence à l'échographie cardiaque d'une dysfonction ventriculaire gauche

initialement diastolique chez des patients asymptomatiques.

2.2.4. Données anatomiques et physiopathologiques

La physiopathologie de la cardiomyopathie est encore très controversée. En

effet elle pourrait être primitive, par accumulation de glycoprotéines et d'un collagène

anormal dans le tissu interstitiel du myocarde, responsables d'une rigidité musculaire

accrue ou être secondaire, liée à une atteinte de la microcirculation intramyocardique.

Trois lésions anatomopathologiques peuvent être observées:

la macroangiopathie, constituée par l'athérosclérose et la thrombose des gros

troncs coronaires ;
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la microangiopathie, représentée par l'atteinte des capillaires

intramyocardiques ;

la myocardiopathie liée aux lésions des fibres myocardiques.

En microscopie optique, on observe des zones de fibrose myocardique et une lyse des

cellules musculaires avoisinantes.

En microscopie électronique, les lésions sont caractérisées par un épaississement de la

membrane basale des capillaires, une prolifération des cellules endothéliales et une

accumulation de matériel mucopolysaccharidique [98].

2.2..5. Aspects cliniques et paracliniques

Sur les plans clinique et paraclinique, le diagnostic de cardiomyopathie

diabétique peut être évoqué devant une insuffisance cardiaque à prédominance gauche

chez un sujet dont le diabète a une longue durée d'évolution.

Le tableau réalisé est celui d'une cardiomyopathie d'origine indéterminée chez un

diabétique dont les lésions coronaires, appréciées par coronarographies sont minimes

ou absentes et dont l'échographie cardiaque objective à un stade précoce une altération

de la fonction diastolique du ventricule gauche [98].

2.2.6 Evolution

L'évolution spontanée se fait progressivement vers une insuffisance

ventriculaire gauche, puis vers la mort par insuffisance cardiaque clinique

irréductible[10].

2.2.7. Le traitement

Il a pour but de réduire l'insuffisance cardiaque:

en augmentant la contractilité myocardique par les digitaliques;

en diminuant la congestion par la réduction de la pré-charge à l'aide de

vasodilatateurs veineux et de diurétiques ;

en améliorant le débit cardiaque par diminution de la post-charge grâce aux

anticalciques et vasodilatateurs artériels ;
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en diminuant la charge cardiaque par des agents qui modifient la pré-charge et

la post-charge comme les inhibiteurs de l'enzyme de conversion (ŒC) [98].

2.3. L'artériosclérose cérébrale

2.3.1. Introduction

C'est l'atteinte artérioscléreuse des vaisseaux cérébraux.

Cette atteinte peut être muette cliniquement ou s'exprimer par un accident vasculaire

cérébral (AVC).

2.3.2 Epidémiologie

Les accidents vasculaires cérébraux (AVC) sont responsables d'une importante

morbidité et d'une lourde mortalité chez le diabétique (un diabétique sur cinq meurt

des suites d'un AVC).

En effet le diabète multiplie le risque d'AVC par deux chez les hommes et par trois

chez la femme. Ces AVC chez le diabétique sont plus précoces que dans la population

générale et surviennent en moyenne à 65 ans chez les hommes et 70 ans chez les

femmes[18].

L'étude prospective menée à Framingham a montré que les diabétiques sont exposés à

un risque deux à trois fois plus élevé de survenue d'AVC que dans la population non

diabétique[38, 66].

Il est important de distinguer les accidents ischémiques transitoires (AIT),brefs

(souvent inférieurs à 15 minutes) et totalement réversibles en moins de 24 heures, des

accidents ischémiques constitués. La gravité des AVC chez les diabétiques est liée au

handicap fonctionnel qu'ils entraînent et à la mortalité initiale mais surtout secondaire

à cinq ans.

Concernant les facteurs de risque, les accidents ischémiques les plus fréquents chez les

diabétiques sont liés à une cardiopathie valvulaire et surtout rythmique (fibrillation

auriculaire),une insuffisance cardiaque ou plus souvent à l'athérosclérose dont le

diabète est un facteur de risque essentiel.
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Les autres facteurs de risque cardiovasculaire tels que l'hypertension artérielle, les

dyslipidémies, l'obésité, le tabagisme, les oestroprogestatifs augmentent également le

risque dIAVC chez les diabétiques.

Les accidents hémorragiques sont surtout liés à l'HTA, qui intervient directement en

induisant la formation de lacunes cérébrales et en augmentant le risque hémorragique,

et indirectement par le biais de l'athérosclérose: c'est le facteur essentiel d'Ave dont il

multiplie le risque par 10. A l'inverse un traitement antihypertenseur excessif (du fait

de la médiacalcose des artères humérales qui élève artificiellement les chiffres

tensionnels) peut entraîner un bas débit susceptible de provoquer un accident

vasculaire cérébral[3, 40].

2.3.3. Aspects cliniques

Sur le plan clinique il n'y a aucune différence entre l'atteinte des vaisseaux

cérébraux du diabétique et du non diabétique.

En revanche une poussée d'hyperglycémie majeure pourrait jouer un rôle critique dans

la constitution d'un infarctus cérébral; l'hypoglycémie quant à elle ne semble pas

entraîner ce type de complication.

L'athérosclérose cérébrale est souvent latente, et sa découverte se fait lors du bilan

vasculaire des vaisseaux du cou par l'auscultation, soit par l'échodoppler ou par

l'artériographie [33].

L'atteinte cérébrale athéroscléreuse revêt trois aspects cliniques principaux:

celui d'un tableau d'hémiplégie due à une lésion cérébrale en foyer beaucoup

plus souvent ischémique qu'hémorragique;

celui d'un syndrome parkinsonien par une atteinte prédominante des noyaux

gris centraux;

celui d'une déchéance intellectuelle et affective progressive, aboutissant à une

démence comparable à la démence sénile du fait d'une cérébrosclérose diffuse

[18].
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2.3.4. Examens complémentaires

Le bilan paraclinique comporte:

la tomodensitométrie cérébrale, sans injection de produit de contraste, qUI

visualise les infarctus étendus et parfois seulement les lacunes sous la forme

d'image hypodense ;

l'imagerie par résonance magnétique qui permet une meilleure visualisation du

tronc cérébral;

le doppler couplé à l'échotomographie des vaisseaux du cou et plus récemment

le doppler transcrânien qui précise l'état des gros vaisseaux;

l'artériographie des troncs supra aortiques en cas de sténose serrée des

vaisseaux du cou.

L'évolution peut être favorable, caractérisée par la régression des signes cliniques;

mais, elle peut également être défavorable avec séquelles neurologiques à type

d'hémiparésie, d'apparition de crise épileptique ou survenue d'une mort subite [116].

2.3.5. Thérapeutique

Le traitement ne diffère en rien de celui des non diabétiques.

Le traitement médical des lésions cérébrales comporte la correction des autres facteurs

de risque vasculaire et l'administration d'antiagrégants plaquettaires: aspirine,

ticIopidine en l'absence de contre-indication [40].

2.4. L'Arterite des membres inférieurs

2.4.1. Introduction

L'artérite des membres inférieurs est due à un processus athéromateux localisé

aux membres inférieurs. Elle a pour conséquence l'ischémie du segment d'aval, et

peut aboutir à la mort de celui-ci en l'absence de traitement précoce et efficace[98].

2.4.2. Epidémiologie

Les patients diabétiques constituent une proportion importante des patients

souffrant d'artériopathie. Cette artériopathie oblitérante des membres inférieurs,

particulièrement fréquente chez les sujets diabétiques, présente certaines particularités:
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l'atteinte est plus fréquente, plus grave, plus diffuse et très souvent associée à une

neuropathie périphérique.

Mais malheuresement, son diagnostic est fréquemment posé au stade tardif de

gangrène aboutissant le plus souvent à un taux d'amputation 10 fois plus élevé chez les

patients diabétiques que chez les non diabétiques[71, 101, 105,94].

Les lésions de l'artérite diabétique sont plutôt sténosantes, obstructives et prédominant

en distalité.

Ces lésions intéressent particulièrement les artères de faible et moyen calibres.

Chez le sujet diabétique l'inaptitude à développer une circulation de suppléance

explique la fréquence des accidents ischémiques à type de gangrène.

La place occupée par le diabète dans l'artérite des membres inférieurs est importante

puisqu'environ un artéritique sur cinq est diabétique et que le diabète multiplie par 4

chez l'homme et par 6 chez la femme le risque d'artérite des membres inférieurs, par

lOchez l'homme et par 20 chez la femme le risque d'amputation[3, 119].

La prévalence de l'artérite varie de 6,5% à 49% en occident [100, 60]; En Afrique elle

est estimée de façon tout aussi variable d'un pays à l'autre: Cameroun 8%, Côte

d'Ivoire 18,9% et Sénégal 23%[115].

L'avènement des explorations vasculaires permet un diagnostic précoce et fiable, mais

en Afrique et plus particulièrement au Burkina Faso, ces moyens de diagnostiques font

défaut, et le recours à la clinique reste le seul moyen de dépistage des artérites, bien

que des études comparant les données cliniques aux résultats des explorations

fonctionnelles vasculaires nuancent la valeur diagnostique de la clinique [104].

En effet, Standaness dans une étude prospective incluant 453 diabétiques a comparé

les diagnostics basés sur l'interrogatoire et l;examen clinique aux données des

l'explorations fonctionnelles ; il a abouti à un diagnostic erroné de type positif dans

44% des cas et faux négatif dans 19% des cas [100].
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2.4.3. Symptomatologie

L'artérite doit être dépistée de façon systématique chez les diabétiques, d'autant

plus qu'il s'agit de patients âgés au diabète ancien, avec d'autres facteurs de risque

(tabagisme, HTA, dyslipidémie).

Les circonstances de découverte sont variées:

la claudication intermittente douloureuse: il s'agit d'une douleur musculaire à

type de crampe survenant à la marche, obligeant le sujet à s'arrêter, régressant

en quelques minutes [81,100] réapparaissant pour la même distance parcourue à

effort égal, appelée périmètre de marche. Parfois la douleur est atypique,

réalisant une simple fatigabilité à la marche ou un engourdissement.

la douleur de décubitus: c'est une sensation douloureuse continue débutant dans

le gros orteil, au dos du pied ou au talon en position allongée qui s'exacerbe par

moment, que la position déclive du membre atténue.

Elle traduit l'ischémie permanente des tissus et précède souvent

la gangrène [18, 63].

la gangrène ischémique: c'est le symptôme le plus souvent inaugural,

d'apparition brutale et généralement provoquée par des microtraumatismes.

C'est malheureusement la circonstance de découverte la plus fréquente[32, 100,

53].

L'examen du pied diabétique doit être systématique, symétrique et comparatif.

Cet examen vise à:

apprécier l'état vasculaire à la recherche d'une abolition des pouls, de la chaleur

locale et des troubles trophiques ;

- rechercher une perte de la sensibilité à la chaleur, ainsi que des troubles de la

sensibilité profonde ;

rechercher un souffle vasculaire sur les trajets artériels (poplité et ombilical) ;

rechercher des fissures, des mycoses interdigitales ;

apprécier le stade évolutif de la maladie grâce à la classification de Leriche et

Fontaine(tableau III).
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Leriche et Fontaine ont classé les modalités évolutives de l'artérite en quatre stades

qui sont [63]:

Tableau III: Modalités évolutives de l'artérite des membres inférieurs selon la

classification de Leriche et fontaine.

SYMPTOMES
STADE

1 Artérite asymptomatique

On note une abolition des pouls aux membres inférieurs

II Claudication intennittente, avec détennination d'un périmètre de

marche

III Douleur de décubitus

IV Gangrène, dont on distingue

- la gangrène sèche

- la gangrène humide

2.4.4. Examens paracliniques

Ces examens paracliniques pennettront une évaluation précise de la topographie

des lésions, de la sévérité de l'ischémie, une appréciation de la diffusion de lésions

artérielles par la recherche d'une atteinte coronaire et carotidienne puisque le

diabétique est aussi un athéroscléreux.

Concernant l'artériopathie des membres inférieurs, l'examen de référence reste

l'artériographie. Cependant, c'est une méthode invasive entraînant un risque important

de complications qui peuvent être fatales.

Deux méthodes non invasives sont actuellement utilisées dans les études en raison de

leur faible coût et de leur facilité d'utilisation: d'un coté le questionnaire de Rose (mis

au point par la London School of hygiene and Tropical Medicine et adopté par la

communauté scientifique) accompagné d'un examen clinique, de l'autre, l'index de

pression systolique chevillelbras mesuré grâce au tensiomètre Doppler.
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L'index chevillelbras est actuellement considéré comme anormal, s'il est inférieur à

0,90. Cependant le diagnostic grâce à cet index est compliqué par la présence de

calcifications artérielles, plus fréquentes chez le diabétique et responsables d'une

incompressibilité des artères distales[32, 53, 95].

Autres méthodes:

*Techniques échographique et doppler:

écho-doppler: elle associe à une échographie artérielle, permettant de localiser

les lésions, un examen Doppler avec analyse spectrale;

doppler couleur: il permet la cartographie de l'écoulement artériel en temps réel

ainsi que l'analyse ponctuelle mais plus détaillée et précise des écoulements;

mesure du temps de propagation de l'onde pulsatile;

mesure du temps de compliance artérielle.

*techniques de pléthysmographie;

*Mesure du temps de réapparition du pouls dans l'ortei1[95].

2.4.5. Evolution et pronostic

Elle dépend de la topographie, de l'entendue des lésions, et des possibilités de

développement ou de constitution d'une circulation collatérale. Elle peut donc se faire

vers l'aggravation, la stabilisation, mais ne guérit pas.

Le pronostic est dominé par l'amputation, responsable d'une invalidité et également

par la mort [12, 100].

2.4.6. Traitement

Deux situations très différentes doivent être distinguées selon que l'artérite

diabétique est ou non compliquée de troubles trophiques :

- l'artérite asymptomatique, la claudication intermittente et l'ischémie critique sans

plaie ni gangrène relèvent en effet de principes thérapeutiques tout à fait superposables

à celui des patients non diabétiques (réduction de la marche, médicaments

vasodilatateurs, antiagrégant plaquettaire, héparine en cas d'oblitération artérielle

aiguë récente) :
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- en cas de troubles trophiques en revanche, les indications dépendent des parts

respectives attribuées à l'ischémie, à l'infection et à la neuropathie dans la non

cicatrisation (antibiothérapie, sympathectomie lombaire, angioplastie et les

amputations).

Mais dans tous les cas, l'arrêt impératif de l'intoxication tabagique, le traitement des

autres facteurs de risque: correction des anomalies lipidiques (hypercholestérolémie

et triglycéridémie), le traitement de l'hypertension artérielle en privilégiant

aujourd'hui les inhibiteurs de l'enzyme de conversion (IEC), la réduction de la

surcharge pondérale, la marche lente et prolongée.

Le contrôle optimal de la glycémie, bien que ne permettant pas nécessairement

d'éviter l'aggravation des lésions artérielles occlusives ou sténosantes, est souhaitable

pour prévenir les autres complications du diabète et améliorer le pronostic général des

patients [lOI J.
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1. OBJECTIFS DE L~ETUDE

1. OBJECTIF GENERAL

Etudier les aspects épidémiologiques, cliniques et évolutifs des atteintes cardiaques

et macrovasculaires chez le diabétique adulte au CHNYO.

2. OBJECTIFS SPECIFIQUES

- Décrire le profil épidémiologique des patients diabétiques présentant une atteinte

cardiaque et/ou macrovasculaire.

Déterminer la fréquence respective des atteintes cardiaques et macrovasculaires chez

les diabétiques adultes au CHNYO.

Recenser les autres facteurs de risque cardiovasculaire associés au diabète.

Identifier les différentes manifestations cliniques des atteintes cardiaques et macro

vasculaires chez les diabétiques au CHNYO.

Décrire les différents aspects évolutifs des atteintes cardiaques et/ou macrovasculaires

chez les diabétiques au CHNYO.
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II. METHODOLOGIE

1. MATERIEL ET METHODE

1. 1. Cadre de l'étude

Notre travail s'est déroulé dans les servIces de cardiologie et de médecine

interne du Centre Hospitalier National Yalgado OUEDRAOGO (CHNYO) de

Ouagadougou qui avec le Centre Hospitalier National Sanou Sourou (CHNSS) de

Bobo Dioulasso constituent les deux hôpitaux de référence à vocation universitaire.

Le service de cardiologie du CHNYO de Ouagadougou initialement service de

médecine interne pour adulte à orientation cardiologique a été transformé à partir de

juillet 1986 en service de cardiologie. Les patients atteints d'affections

cardiovasculaires y sont pris en charge soit en consultation externe, soit en

hospitalisation.

Le service de Médecine Interne (service de Médecine C) est un service

pluridisciplinaire recevant essentiellement des patients présentant des affections

endocriniennes, neurologiques, néphrologiques, hématologiques et plus rarement

d'autres pathologies médicales. Tous les patients hospitalisés ou suivis en consultation

externe pour diabète y sont reçus.

Le plateau technique pour la réalisation des examens complémentaires est très peu

fourni, et pas toujours fonctionnel (absence d'échocardiographie, de coronarographie,

d'artériographie et de certains examens biologiques). En outre le laboratoire et le

service de radiologie du CHNYO n'arrivent pas à satisfaire toutes les demandes en

explorations complémentaires.

1.2. Type d'étude

Il s'agit d'une étude rétrospective et descriptive à partir de dossiers de patients,

portant sur une période de 5 ans, allant du 1 janvier 1997 au 31 décembre 2001.
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1.3. Patients

L'étude a concerné les patients diabétiques des deux sexes, âgés d'au moins 15

ans (âge minimum requis pour l'hospitalisation dans les services de médecine pour

adultes) ayant été hospitalisé dans les services de Cardiologie ou celui de Médecine

interne durant la période d'étude et qui présentaient une atteinte cardiaque et/ou

macrovasculaire

1.3.1. Critères d'inclusion

Ont été inclus dans l'étude les patients répondant aux critères suivants:

Diabétiques anciens ou nouveaux hospitalisés ou suivis pour atteinte cardiaque

et/ou macro vasculaire durant la période d'étude;

Age supérieur ou égal à 15 ans.

1. 3.2. Critères d'exclusion

N'ont pas été retenus les patients:

âgés de moins de 15 ans ;

atteints de valvulopathie organique ou cardiopathie congénitale;

. atteints de cardiopathies antérieures au diabète;

aux dossiers incomplets.

1.3.3. Critères de diagnostic

1.3.3.1. Le diagnostic du diabète

Le diagnostic du diabète à été retenu devant une glycémie à jeun sur sang

veineux supérieure ou égale à 7,1 mmol/l (140 mgd/l) à deux reprises et lou une

glycémie capillaire supérieure à 11,1 mmolll à n'importe quel moment de la

journée associée ou non aux signes cliniques du diabète.

----------------------44
Thèse de doctorat en Médecine avril 2003



Atteintes cardiaques et macrovasculaires chez le diabétique

1.3.3.2. Diagnostic des atteintes cardiaques et macrovasculaires

L'atteinte cardiaque et macrovasculaire a été affinnée sur l'existence des

signes cliniques d;atteintes cardiaques et/ou macrovasculaires associées ou non à

des anomalies évocatrices, radiologiques électrocardiographiques,

échocardiographiques.

C'est le diagnostic final défini par les services concernés qui a été retenu.

Ces différentes données ont été recueillies quand cela a été possible.

Il est à noter que pour les patients ayant été hospitalisés plus d'une fois, nous avons

pris en compte, pour bilan récent le bilan de la première hospitalisation entre 1997

et 2001, pour antécédents le bilan antérieur à cette hospitalisation et pour évolution

le bilan ultérieur.

1. 4. Collecte des données

Les données de l'étude ont été recueillies sur des fiches d'enquête individuelles

à partir de plusieurs sources:

les dossiers médicaux.

les registres d;hospitalisations des servIces de médecine interne et de

cardiologie;

les registres de consultations des médecins ;

1. 5. Données recueillies

Trois types de données ont été recueillis.

1.5.1. Données épidémiologiques

Les paramètres épidémiologiques pris en compte ont été l'âge, le sexe, la

provenance (urbaine ou rurale), la catégorie socioprofessionnelle et le niveau socio

économique.

Les patients ont été classés en quatre groupes en fonction de leurs activités

professionnelles.

Groupe 1 : cadres subalternes, cultivateurs, gens de maison divers;

Groupe 2 : ménagères, personnes inactives ;
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Groupe 3 : cadres moyens, commerçants moyens, fonctionnaires;

Groupe 4: hauts cadres, opérateurs économiques, industriels, grands

commerçants, professeurs d'université, officiers de l'armée.

Le niveau socio-économique a été considéré comme:

faible ou bas pour les groupes 1 et 2 ;

moyen pour le groupe 3 ;

et élevé pour le groupe 4.

Les facteurs de risques cardiovasculaires suivants ont été recherchés: HTA, le

tabagisme, l'alcoolisme chronique, la goutte, les dyslipidémies, l'obésité.

Concernant l'obésité, la surcharge pondérale a été défmie par l'indice de masse

corporelle (IMC) ou Body Mass selon la fonnule suivante:

Poids (Kg)

IMC=

[ Taille (m)]2

Ainsi plusieurs classes ont été définies:

o Le poids normal a été retenu pour un : IMC [20-27] chez l'homme et [19-25] chez la

femme.

o L'excès pondéral a été retenu pour un : IMC [27-30] chez l'homme et [25-30] chez la

femme.

o l'obésité a été retenu pour un IMC2:30 chez l'homme et 2:30 chez la femme.

1.5.2. Données cliniques

Elles ont concerné:

les antécédents médicaux et chirurgicaux personnels ;

le type de diabète sucré, son ancienneté, le mode de découverte;

la notion d'hérédité diabétique et son degré;

les éléments de l'examen clinique ainsi que les complications observées surtout

cardiaques et macrovasculaires.
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1.5.3. Données paracliniques

Les données des examens paracliniques suivantes ont été prises en compte:

1.5.3.1. La radiographie pulmonaire de face

Elle a permis d'apprécier la silhouette cardiaque et la présence ou non de

sIgnes d'üAP, d'une stase hilaire, d'épanchement pleural ou d'éventuels foyers

infectieux parenchymateux pulmonaires. La mesure de l'index cardio-thoracique (lCT)

a permis de définir la cardiomégalie (lCT> 0,5).

1.5.3.2. L'électrocardiogramme (ECG )

Un électrocardiogramme standard de surface avec douze dérivations a été

réalisé.

Les anomalies suivantes ont été recherchées:

les troubles du rythme cardiaque ;

l'hypertrophie ventriculaire gauche (HVG): indice de Sokolow Lyon> 35mm

ou indice de HelIer Blondeau Lenègre > 40mm associées ou non à une

déviation axiale gauche ;

l'hypertrophie ventriculaire droite: rapport R sur S supérieur ou égal à l en VI

et / ou déviation axiale droite, S persistante en V5, V6 ;

les hypertrophies auriculaires gauche et droite;

les troubles de la conduction auriculo-ventriculaire ou intra-ventriculaire( ESV,

ESA, FA, BAV, BDB).

les troubles de repolarisation ventriculaire: sus-décalage ou sous décalage du

segment ST, ischémie sous-épicardique ou sous-endocardique, ondes T plates;

les ondes Q de nécrose myocardique: présence d'une onde Q de durée> 0,04

seconde;

le microvoltage du complexe QRS: amplitude de R<5 mm dans les dérivations

périphériques et < 7 mm en précordiale.
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1.5.3.3. L'échocardiographie

L'échographie cardiaque, réalisée au mode TM et bidimensionnel ( 2D) selon

les voies d'abord classiques (voie parastemale gauche, apicale et sous costale) a

permis d'étudier les dimensions des cavités, la cinétique des parois et le péricarde.

Les valeurs suivantes ont été considérées comme normales:

diamètre télédiastolique du ventricule gauche (DTD VG ): 35- 55 mm ;

- diamètre télésystolique du ventricule gauche (DTS-VG): 25 -37 mm ;

- diamètre diastolique du ventricule droit (DVD): 9 - 26 mm;

diamètre diastolique de l'oreillette gauche (DOG): 19 - 40 mm ;

- épaisseur diastolique des parois du srv (Ep pp ): 6 - Il mm ;

diamètre télé diastolique du ventricule droit: 19 - 26 mm ;

la fonction systolique du VG a été appréciée par le calcul de la fraction de

raccourcissement selon la formule suivante:

FR (%) = (DTVG - DTSVG) IDTDVG (normale 28-42 %)

L'épanchement péricardique, en fonction de la dimension de l'épanchement au mode

TM a été classé comme suit:

< 10 mm = petite abondance ;

10 à 20 mm =moyenne abondance ;

- > 20 mm = grande abondance.

1.5.3.4. Les examens biologiques

Le bilan biologique qui n'était ni systématique, ni identique pour tous les

patients comprenait:

la glycémie à jeun, la cétonurie et la glycosurie à l'admission;

la protéinurie des 24 heures ;

l'uricémie, la créatininémie, l'urée;

les triglycérides, le cholestérol total, les HDL -cholestérol,

les LDH-cholestérol, la créatine phosphokinase total (CPK ), créatine

phosphokinase fraction MB (CPK-MB) ;

les transaminases (ASAT, ALAT) ;

- La protidémie ;
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- La numération formule sanguine.

Les valeurs suivantes ont été considérées comme normales:

la glycémie à jeun: 4,1 à 6,1 mmol/l ;

le taux d' hémoglobine: 12 à 17 gldl ;

l'urée: 2,5 à 7,5 mmol/l ;

la créatininémie: 62 à 120 j.1molll ;

le cholestérol total: 3,8 à 6,5 mmol/l ;

les HDL cholestérol: 0,9 à 1,5 mmol/l ;

LDH : 200 - 300UI/l ;

les transaminases:

. ASAT: 5 à 40 UIII

. ALAT: 5 à 40 UI/l

uricémie: 120 à 420 mmol/l ;

CPK: 25 à 170 VIII;

CPK fraction MB: < 25 ;

- protidémie: 65 à 80 g Il ;

- protéinurie des 24 heures: > 0,5g124h.

1.6. Surveillance évolutive

1.6.1. A la phase hospitalière

La surveillance évolutive a été essentiellement clinique basée:

au plan fonctionnel, sur la régression des douleurs thoraciques, du déficit

moteur et de la dyspnée ;

au plan physique sur les signes physiques d'atteintes cardiaques et/ou

macrovasculaires.

Les différentes modalités évolutives retrouvées ont été:

l'amélioration clinique ;

l'absence d'amélioration ou évolution stationnaire;

la survenue d'accidents évolutifs en cours d'hospitalisation sont:

* les accidents thromboemboliques : accidents vasculaires cérébraux

(AVC) ;
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* les troubles du rythme cardiaque;

* les troubles de la conduction auriculo-ventriculaire;

* l'insuffisance cardiaque.

*IDM

le décès intra hospitalier.

1.6.2. A la phase post hospitalière

La surveillance évolutive a été clinique basée sur la recherche des signes

d'atteintes cardiaques et/ou macrovasculaires lors des consultations post-hospitalières.

Un délai de surveillance d'au moins 3 mois a été retenu pour juger de l'évolution post

hospitalière.

Les patients pour lesquels ce délai n'a pu être obtenu ou n'ayant pas eu de surveillance

post hospitalière ont été considérés comme perdus de vue.

Les modalités évolutives post hospitalières ont été:

- évolution favorable

le décès;

les re-hospitalisations;

les perdus de vue.

2. TRAITEMENT DES DONNEES

Les données ont été saisies et analysées sur micro-ordinateur grâce au

logiciel EPI-INFO dans sa version 6.04 ft et WORD 2000.

Les résultats ont été exprimés en moyenne ± écart type.

Les comparaisons entre les proportions ont été effectuées par le test paramétrique du

Khi 2.

Le seuil de signification retenu a été de 5%.
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III. RESULTATS

1. LES ASPECTS EPIDEMIOLOGIQUES

1.1. La fréquence

Pendant la période d'étude 436 patients diabétiques ont été hospitalisés dans les

services de cardiologie et de médecine interne du CHNYO. Les atteintes cardiaques et

macrovasculaires ont été diagnostiquées chez 75 patients diabétiques représentant

17,2% de l'effectif.

1. 2. Répartition selon l'âge

La moyenne d'âge était de 59,6 ans ± Il,5 (extrême 34 et 81 ans).

Les tranches d'âges majoritaires étant celles de 41-50 ans, 51-60 ans et de 61-70 ans

avec respectivement 16 cas (21,3 %),17 cas (22,7%) 25 cas (33,3%).

La figure 1 ci après présente la répartition des 75 patients selon la classe d'âge.
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La figure 1 : Répartition des 75 patients selon les classes d'ages
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1.3. Répartition selon le sexe

Sur les 75 patients de notre série, 30 étaient de sexe féminin (40%) et 45 de sexe

masculin (60%). Le sex-ratio était de 1,5 en faveur des hommes.

1.4. Répartition selon l'âge et le sexe

La prédominance masculine concernait presque toutes les classes d'âge.

Les tranches d'âges de 51-60 ans et 61-70 ans étaient les plus représentées.

Un pic de fréquence a été noté pour la tranche d'âge comprise entre 61-70 (25%)

La figure 2 ci-après montre la répartition des 75 patients selon l'âge et le sexe.
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Figure 2: Répartition des patients selon l'age et le sexe

1.5. Répartition selon le niveau socio-économique

Quarante huit (48) patients (64%) étaient de bas niveau socio-économique, 15

patients (20%) de niveau socio-économique moyen et 12 patients (16%) de haut

niveau socio-économique.

---------:--- --:-----------52
Thèse de doctorat en Médecine avril 2003



Atteintes cardiaques et macrovasculaires chez le diabétique

1.6. Répartition selon la provenance

Les patients provenaient du milieu urbain dans 54 cas soit 72% des cas et du

milieu rural dans 21 cas soit 28%.

1.7. Les antécédents

1.7.1 Notion d'hypertension artérielle chez le patient.

L'ancienneté de 1'HTA par rapport au diabète a été recherchée chez les 75

patients, parmi lesquels 40 étaient connus hypertendus au moment de la découverte de

l'atteinte cardiaque et/ou macrovasculaire.

L'HTA et le diabète ont été le plus souvent découverts simultanément dans 28 cas

(48,3%).

L'HTA a été découverte avant le diabète dans 18 cas (31 %) et après le diabète dans

20,7% des cas.

Le tableau IV montre la répartition des patients selon l'ordre de découverte de

l'HTA par rapport au diabète chez les diabétiques hypertendus.

Tableau IV : Ordre de découverte de l'HTA par rapport au diabète.

Ordre de découverte Effectif (n) Pourcentage (%)

HTA antérieur 18 31

HTA postérieur 12 20,7

Découverte simultanée 28 48,3

Total 58 100

1.7.2. Les complications cardiovasculaires antérieures à l'admission

Dans notre série, 21 patients diabétiques (28%) étaient déjà porteurs d'une

atteinte cardiaque et/ou macrovasculaire avant la période d'étude.
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La défaillance cardiaque et l'insuffisance coronarienne étaient les complications

cardiovasculaires les plus fréquemment retrouvées dans les antécédents de nos patients

avec respectivement 9 cas (12 %) et 5 cas (6,7%).

Les AVe et les artérites des membres inférieurs étaient respectivement de 4 cas

et 3 cas.

1.7.3. La régularité du traitement antidiabétique

La répartition des 75 patients diabétiques selon la régularité du traitement est

représentée dans le tableau V.

Tableau V : Répartition de 75 diabétiques selon la régularité du traitement

antidiabétique.

Irrégulier 47

Régulier 28

Total 75

62,7

37,3

100

Dans notre étude seulement 37,3% des diabétiques suivaient régulièrement leur

traitement.

1.7.4. La régularité du traitement antihypertenseur

Tableau VI: Répartition de 58 diabétiques hypertendus selon la régularité du

traitement antihypertenseur.

Régularité du t...ltem~nt Effectif (0) . Poureentage (%)
... .. ...

Irrégulier 39 52

Régulier 19 48

Total 58 100
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1.S. Irrégularité du traitement et le niveau socio-économique

1.S.1. Irrégularité du traitement antihypertenseur et le niveau socio-économique

La répartition des 39 patients diabétiques hypertendus irréguliers au traitement selon la

le niveau socio-économique est représentée dans le tableau VII.

Tableau VII: Irrégularité du traitement antihypertenseur et le niveau socio

économique chez les 39 patients.

Niveau socio-économique Effectif (n) Pourcentage (0/0)

Groupe 1 et 2 25 64

Groupe 3 3 7,6

Groupe 4 11 28

Total 39 100

1.S.2. Irrégularité du traitement anti diabétique et niveau socio-économique

La répartition des 47 patients diabétiques irréguliers au traitement selon la niveau

socio-économique est représentée dans le tableau VIII.

Tableau VIII: Irrégularité du traitement antidiabétique et le niveau socio

économique chez les 47 patients.

Niveau socio-économique Effectif (n) Pourcentage (0/0)

Groupe 1 et 2 32 68

Groupe 3 9 19,1

Groupe 4 8 17,1

Total 47 100
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1.9. Motif d'interruption du traitement anti-diabétique et anti-hypertenseur.

Chez 61,7% des diabétiques et 53,8% des hypertendus les motifs d'interruption

du traitement étaient dominés par la raison financière.

Le tableau IX ci après résume les différents motifs d'interruption du traitement

antidiabétique et anti-hypertenseur.

Motif d'Interruption Traitement du diaWte Tràltementde l'liTA.,.' '.', . .. ..... ....". '.' :....:'.
1

n % n %

Raison financière 29 61,7 21 53,8

Stabilisation du diabète 5 10,6 9 23

ou de PHTA

au profit d'un 9 19,1 5 21,7

traitement traditionnel

Affections 4 8,5 4 10,2

intercurrentes

Total 47 100 39 100

n = effectif % = pourcentage

1.10. Les autres facteurs de risque cardiovasculaire associés

1.10.1.Les facteurs cliniques de risque cardiovasculaire

Les fréquences des différents facteurs cliniques de risque cardiovasculaire sont

représentées dans le tableau X.
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Tableau X: fréquence des facteurs cliniques de risque cardiovasculaire

observées chez les 75 patients.

Obésité 26

Tabagisme 15

Ethylisme 15

Diabète familial 28

HTA familiale 25

Obésité familiale 08

";:,Îf~!~'~~r~:"f~';~~
77,3

34,7

20

20

37,3

33,3

10,7

1.10.2. L'hérédité diabétique

Les données sur l'hérédité diabétique étaient disponibles chez 69 patients. 47 patients

soit 68% ont eu un ou plusieurs parents diabétiques.

Dans 53,2% des cas il s'agissait d'ascendant et/ou de descendant direct.

Le tableau XI montre la répartition des parents diabétiques selon le degré d'affiliation.

Le tableau XI: Répartition des parents diabétiques selon le dégré d'affiliation

Parents diabétiques Effectlf(n) Pourcentage (%)

Père/mère 22 46,8

Fils/fIlle 3 6,4

Frère/sœur 14 29,8

Tante/oncle 8 17

Total 47 100
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1.10.3.Les facteurs biologiques de risque cardiovasculaire.

Tableau XII : Répartition des facteurs biologiques de risque cardiovasculaire

chez les 75 diabétiques.

f~~~~~Ji~~'
hypertriglycéridémie,

hypercholestérolémie

hyperuricémie

hypercholestérolémie

+hypertriglycéridémie

Hyperuricémie+

hypercholestérolémie

hyperuricémie

+hypertriglycéridémie

hypercholestérolémie

+hyperuricémie

+hypertriglycéridémie

18

15

9

5

4

3

,)M~J~i,~j~*(iti,····li ..·':'
26,7

24

20

12

6,7

5,3

4

1.11. CARACTERES DU DIABETE

1.11.1. Le type de diabète

Le diabète de type 2 et le diabète de type 1 ont été respectivement retrouvés

dans 59 cas soit 78,7% et dans 16 cas soit 21,3%.

1.11.2. Le Type de diabète et sexe

Le diabète de type 2 était retrouvé chez 24 femmes(32%) et chez 35 hommes

(46,7%).

Le diabète de type 1 était retrouvé chez 6 femmes (8%) et chez 10 hommes

(13,3%).
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1.11.3. L'âge de découverte du diabète

L'âge moyen des patients au moment de la découverte du diabète était de

51,6 ±15,2 ans avec des extrêmes de 24 ans et 78 ans.

La répartition des 75 patients selon l'âge de découverte du diabète est présentée dans le

tableau XIII ci après.

Tableau XIII: Répartition des 75 patients avec atteintes cardiaques et

macrovasculaires selon l'âge de découverte du diabète.

Tranche d'Age (ans) Effectif (n) Pourcentage (%)

21- 30 04 5,3

31-40 Il 14,7

41-50 21 28

51-60 18 24

61-70 14 18,7

71-80 07 9,3

1.11.4. Les circonstances de découverte du diabète

La découverte du diabète a été fortuite (systématique) dans 38 cas soit 50,7%,

lors de complications dans 23 cas soit 30,7% et lors de signes cliniques orientant

vers le diabète sucré dans 14 cas soit 18,6%.

Le tableau XIIlci-après récapitule les différentes circonstances de découverte selon

le type de diabète.
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Tableau XIV: Circonstances de découverte selon le type de diabète chez les 75

patients.

Circonstances de diabète type 2 diabète type l

découverte Effectif Pourcentage Effectif Pourcentage

(n) (%) (n) (%)
Fortuite 34 57,6 4 25

Complications 17 28,8 6 37,5

Signes orientant 8 13,6 6 37,5

vers le diabète

Total 59 78,7 16 21,3

1.11.5. L'ancienneté du diabète

La durée moyenne d'évolution du diabète au moment de l'étude était de

6,88 ans ±7,86 avec des extrêmes de 0 jours et 32 ans.

Le tableau XV présente la durée d'évolution du diabète chez les 75 patients.

Tableau XV: Répartition des 75 patients selon l'ancienneté du diabète.

Durée dtévolution du diabète (ans) Effectif (n) Pourcentage (%)

0-5 37 49

6-10 24 32

11-20 08 10,7

21-30 05 6,7

31-40 01 1,3

Total 75 100
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2. LES ASPECTS CLINIQUES

2.1. La symptomatologie fonctionnelle à l'admission

Le déséquilibre glycémique, les douleurs thoraciques, les palpitations, la

dyspnée, les oedèmes des membres inférieurs et les vertiges ont été les circonstances

de découverte les plus fréquentes.

Le tableau XVI ci-après présente la fréquence des différentes circonstances de

découverte des atteintes cardiaques et macrovasculaires.

Tableau XVI: Fréquence des circonstances de découverte des atteintes

cardiaques et macrovasculaires dans les 75 cas.

Circonstances de découverte Effectif (n) Pourcentage (%)

Déséquilibre glycémique 37 49,3

Douleur thoracique 29 38,7

Dyspnée 25 33,3

Palpitations 18 14,7

Vertige 16 21,3

Oedème des membres inférieurs 15 20

Toux 14 18,7

Hépatalgie d'effort 10 13,4

Signes cardinaux du diabète 8 10,7

Déficit moteur 8 10,7

Hémoptysie 8 10,7

Vomissements 6 8

Asthénie 6 8

Céphalées 5 6,7

gangrène des membres inférieurs 5 6,7

Perte de connaissance 3 4

Convulsion 2 2,7
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2.2. Les manifestations cliniques cardiovasculaires

La fréquence cardiaque moyenne était de 92 battements/mn ±16

(extrêmes 62 et 140 battements/mn).

La tension artérielle systolique moyenne était de 160 mmHg ± 36 (extrêmes 80 et 230

mmHg). La tension artérielle diastolique moyenne était de 95 mmHg ± 19 (

extrêmes 50 et 130 mmHg). La tachycardie avec 46 cas (61,3%), l'assourdissement

des bruits du cœur avec 30 cas (40%), les oedèmes périphériques avec 25 cas

(33,3%), le bruit de galop avec 21cas (28%) ont été les signes physiques fréquemment

rencontrés. Le tableau XVII ci après présente les différents signes physiques retrouvés

Tableau XVII: Fréquence des manifestations cliniques cardiaques et

macrovasculaires rencontrées dans les 75 cas.

Signes diniques Effectif (n) Pourcentage(% )

Tachycardie 42 56

Assourdissement BDC 27 36
1

œdèmes périphériques 21 28

Bruit de galop 17 22,7

BDC irréguliers 19 25,3

Insuffisance mitrale fonctionnelle 8 10,7

Déficit moteur 8 10,7

RlU 5 6,7

TV] 5 6,7

Paralysie faciale 4 5,3

Gangrène 5 6.7

Aphasie 3 4

Signe de Harzer 2 2,7

Abolition des pouls des membres inférieurs 2 2,7

3. LES ASPECTS PARACLINIQUES
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3.1. Répartition des patients selon l'index cardio-thoracique

L'index cardio-thoracique (lCT) a été calculé chez les 26 patients possédant un

télécœur de face.

Dans notre série, 34,7% de nos patients ont présenté une cardiomégalie

radiographique. Parmi ces derniers, 19 patients (73%) étaient porteurs d'une

cardiomégalie uniquement au dépens du ventricule gauche, tandis que 7 patients (27%)

étaient porteurs d'une cardiomégalie globale. L'lCT moyen à été de 0,56

(extrêmes de 0,53 et 0,64).

La répartition des patients selon l'existence ou non d'une cardiomégalie est

représentée dans le tableau XVIII.

Tableau XVIII: Répartition de 26 patients selon l'leT

Anomalies radiologiques Effectif (n) Pourcentage (%)

0,50<lCT:$0,55 11 42,3

0,55<lCT:$0,60 8 30,7

0,60<ICT:$ 0,65 6 23

TOTAL 26 100

3.2. Répartition des patients selon les signes électrocardiographiques

Dans notre série, L'ECO était disponible dans les 75 cas (100 %).

L'ECO était dans les limites de la normale chez 8 patients (soit 10.7%), anormal chez

les 67 autres (89.3%). La distribution des anomalies électrocardiographiques est

représentée dans le tableau XIX ci-après.
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Le tableau XIX: Fréquence des différentes anomalies électrocardiographiques

observées dans les 75 cas.

Anomalies éléctrocardiographiques Effectif (0) Pourcentage(%)

HVG 18 24

HAG 6 8

Troubles du rythme cardiaque 14 18,7

ESV 8 10,7

ESA 1 1,3

FA 5 6,7

Troubles de la conduction intraventriculaire 12 16

Hemibloc antérieur gauche 5 6,6

Bloc de branche gauche complet 2 2,7

Bloc de branche droit complet 2 2,7

BAV1 3 4

Microvoltage QRS 3 4

Onde Q nécrose 5 6,6

Ischémie sous épicardique 28 37,3

Lésion sous épicardique 4 5,3

3.3. L'échographie cardiaque

Une échographie cardiaque était disponible dans 54 cas (72 %).

L'altération de la fonction systolique avec 28 cas (51,85%), les troubles de la cinétique

pariétale avec 27 cas (50 %) et l'hypertrophie ventriculaire gauche avec 16 cas

(29,6 %) ont été les anomalies échocardiographiques les plus fréquemment

rencontrées. Le tableau XX présente les fréquences des différentes anomalies

échocardigraphiques retrouvées dans les 54 cas.
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Tableau XX: Répartition des anomalies échocardiographiques observées dans

les 54 cas.

Anomalies échocardiographiques
Effectif (n) Pourcentage (%)

Hypertrophie du ventricule gauche 16 29,6

Dilatation du ventricule gauche 13 24

Altération de la fonction systolique 28 51,9

Troubles de la cinétique pariétale 27 50

Hypokinésie diffuse 15 27,8

Hypokinésie segmentaire 8 14,8

Akinésie segmentaire 4 7,4

Dilatation de l'oreillette gauche 7 13

Thrombus intra cavitaire 6 11

Péricardite 6 11

3.4. Tomodensitométrie cérébrale

La tomodensitométrie cérébrale avait été réalisée seulement chez 3 patients.

Elle a mis en évidence des signes d'Ave ischémique dans les trois cas.

3.5. Répartition selon la glycémie à l'admission

La glycémie moyenne de nos patients lors de l'admission était de

Il,9 ±4,8mmol/1 avec des extrêmes de 1,3 mmol/l et 23 mmol/l.

Le tableau XXI montre la répartition des patients selon la glycémie à l'admission.
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Le tableau XXI :Répartition des patients selon la glycémie à

l'admission.

Glycémie Effectif(n) Pourcentage (%)
...

< 2,8mmol/1 3 4

2,8 - 7,lmmol/1 8 10,7

>7,lmmolll 64 85,3

Total 75 100

3.6. Répartition selon la glycosurie d'entrée

Le tableau XXII montre la répartition de la glycosurie (en croix) des patients à

l'admission.

GlycfMurle

o
+

++

+++

++++

10

3

4

49

9

13,3

4

5,3

65,4

12
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3. LES COMPLICATIONS

3.1. Les complications métaboliques et infectieuses

Le tableau XXIII montre la répartition des complications métaboliques et

infectieuses observées dans les 75 cas.

Le tableau XXIII: Répartition des complications métaboliques et infectieuses.

Complications EtTectlf(n) Pourcentage (%)

Metaboliques Coma acido cétosique 9 12

Coma hypoglycémique 2 2,7

Cutanées 18 24

Urinaires 10 13,3

Pulmonaire 5 6,7

Infectieuses üRL et stomatologie 8 10,7

- Les infections cutanées se répartissaient comme suit :les abcès(n=3), les

furonculoses (n=4), les panaris(n=3), l'érysipèle (n=4), l'intertrigos (n=2),et

la leschmaniose cutanée (n=l);

- Les infections urinaires: parmi les 15 infections urinaires rencontrées 10 ont

bénéficié d'une uroculture. Les germes rencontrés étaient: Eschérichia coli

dans 5 cas, Staphylocoque doré dans 1 cas et le klèbsiélla dans 4 cas.
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3.2. La microangiopathie associée

La rétinopathie, la néphropathie et la neuropathie ont été respectivement

retrouvées dans 57 cas (76%), 32 cas (42,7%) et 20 cas (26,6%).

La fréquence des différents types de microangiopathies retrouvées, sont présentées

dans le tableau XXN ci-après.

Tableau XXIV: Fréquence des différents types de microangiopathies retrouvées

chez les 75 patients.

Types d'atteintes Efmtif(n) Pourcentage (%)

Rétinopathie diabétique 15 20

Rétinopathie hypertensive 23 30,7

Rétinopathie associée (diabète et HTA ) 19 25,3

Neuropathie 20 26,6

Insuffisance rénale 26 34,7

Néphropathie ( Protéinurie>Ig) 32 42,7

Autres lésions non spécifiques* 9 4,5

* Les lésions non spécifiques étaient :

- la cataracte (n=7)

- glaucome (n=2).
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3. TYPES D'ATTEINTES CARDIAQUES ET MACROVASCULAIRES

OBSERVEES

Le tableau XXV présente la répartition des différents types d'atteintes cardiaques

et macrovasculaires observées chez les 75 patients.

Tableau XXV: Fréquences des différents types d'atteintes cardiaques et

macrovasculaires observées chez les 75 patients.

~pes d'atteintes cardiaques et macro Effectif(n) Pourcentage (0/0)

vasculaires

Insuffisancecoronanenne 32 42,7

Angine de poitrine 24 32

Infarctus du myocarde 8 10,7

Défaillance cardiaque 26 34,7

Cardiomyopathie associée à l'HTA 21 28

Cardiomyopathie associée à une ischémie 3 4

Cardiomyopathie diabétique 2 2,7

Artérite des membres inférieurs 9 12

AVe 8 10,7

Autres atteintes cardiaques * 35 46,7

*Les autres atteintes cardiaques étaient représentées par :

une hypotension orthostatique observée chez deux patients présentant

également une artérite des membres inférieurs. Elle était modérée avec des

signes fonctionnels mineurs à type d'étourdissement, et de flou visuel;

des troubles du rythme et de conduction cardiaque dans 26 cas soit 34,7%.

Il s'agissait d'ESV (8 cas), de FA(5 cas), d'hémibloc antérieur

(5 cas) bloc de branche (4 cas), de BAVl(3 cas) et d'ESA(l cas).
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4.1. L'insuffisance coronarienne

La prévalence de l'insuffisance coronaire dans notre étude était de 42,7%.

L'âge moyen de nos patients était de 57,7 ans ± 12 avec des extrêmes de 34 et 81 ans.

Il y avait 17 hommes soit 53% et 15 femmes soit 47%.

Le diabète de type 2 était rencontré dans 23 cas.(72%). Les facteurs de risque

cardiovasculaire étaient représentés par l'HTA 24 cas (75%), l'obésité 15 cas

(46,7%), diabète familial Il (34,4%), l'éthylisme 5 cas (15,6) l'hypertriglycéridémie

9 cas (28%), HTA familial 7 cas (22%), l'hypercholestérolémie 5 cas (15,6%),

l'hyperuricémie 6 cas (18,7%), tabagisme 4 cas (12,5%), obésité familiale 3 cas.

4.1.1. L'angine de poitrine

Elle a été observée chez 24 patients (32%) dont 18 de sexe masculin et 6 de

sexe féminin. Cliniquement il s'agissait dans 4 cas (14,7%) d'un tableau d'angor

associé soit à des palpitations, ou une dyspnée, et d'une ischémie myocardique

silencieuse découverte par l'ECO systématique de repos dans 20 cas (83,3%).

Les signes électrocardiographiques rencontrés étaient, une ischémie sous-épicardique

dans 15 cas, lésions sous endocardiques dans 5 cas et des troubles diffus de la

répolarisation dans 5 cas.

L'hypertension artérielle était présente chez 17 patients avec angine de poitrine.

4.1.2. L'infarctus du myocarde (IDM)

Dans notre étude 8 cas d'infarctus du myocarde ont été notés.

Les tableaux cliniques étaient ceux d'IDM symptomatique, avec précordialgie,

dyspnée, compliqués dans 6 cas d'extrasystole et d'insuffisance cardiaque globale.

L'ECO avait objectivé une ischémie sous-épicardique dans 5 cas, une onde Q de

nécrose myocardique avec un sus-décalage du segment ST chez 3 patients.

Les ondes Qétaient associées à des ESV.

Tous ces 7 patients présentaient une HTA de découverte simultanée avec leur diabète.
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3.2. La défaillance cardiaque

La défaillance cardiaque était observée chez 26 patients (34,7%).

Dans 21 cas il s;agissait d;une insuffisance cardiaque gauche avec dyspnée d;effort,

tachycardie, et hypertrophie ventriculaire gauche électrique, dilatation des cavités

cardiaques et baisse du pourcentage de raccourcissement des fibres myocardiques à

l'échographie cardiaque.

Dans 5 cas, il s'agissait d'une insuffisance cardiaque globale avec œdème des

membres inférieurs, turgescence jugulaire, reflux hépatojugulaire associés aux signes

gauches.

Cette défaillance cardiaque était associée à une HTA dans 21 cas, à une ischémie post

infarctus dans 3 cas.

Dans les 2 autres cas, l'insuffisance cardiaque était isolée, entrant dans le cadre des

classique myocardiopathies diabétiques: il s'agissait de 2 patients diabétiques de type

1 (irrégulièrement traité à l'insuline) de sexe masculin âgé de 45 et 62 ans ayant des

antécédents d;hospitalisation pour cardiomyopathie avec un diabète qui évoluait

respectivement depuis 18 et 26 ans. Ces patients ne présentaient ni facteurs cliniques

de risque cardiovasculaires (à l'exception du diabète), ni facteurs biologiques de risque

cardiovasculaire et indemnes de toute autre atteintes cardiovasculaires (à l'exception

de Pinsuffisance cardiaque).

L'évolution chez ces deux patients s'est faite vers le décès dans un tableau

d'insuffisance cardiaque globale irréductible.

Une HTA était retrouvée dans 21 cas (80,8%) de défaillance cardiaque.

3.3. L'artérite des membres inférieurs

Nous avons recensé 9 cas d'artérite des membres inférieurs dont 4 sont survenus

chez des patients ayant des antécédents d;insuffisance coronaire et 1 cas d;AVC

ischémique.

Selon la classification de Leriche et Fontaine, trois stades ont été rencontrés dans notre

série. En effet les stades II, III et IV étaient respectivement observés chez 22,2%,

33,3% et 44,5% de nos patients. Ce qui prouve la gravité des lésions artéritiques au

moment du diagnostic avec les conséquences fonctionnelles que cela entraîne
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(50% des amputations dans notre série).

La gangrène distale ou stade IV, avait été retrouvée chez 44,5% de nos patients avec

une prédominance de la gangrène humide ( 80% des cas).

3.4. Les accidents vasculaires cérébraux

Nous avions noté 8 cas d'accidents vasculaires cérébraux.

Dans notre étude, la découverte de l'AVC a été motivée dans tous les cas par un déficit

moteur.

Cliniquement il s'agissait d'AVC constitué dans 7 cas, plus spécifiquement d'AVC

hémorragique dans 3 cas(survenus lors de poussée hypertensive) et d'AVC ischémique

dans 4 cas.

Dans un cas il s'agissait d'un AIT.

L'HTA et l'hypercholestérolémie étaient retrouvées dans 6 cas (75%).

4.5. Cas particulier de l'hypertension artérielle

L'hypertension artérielle était rencontrée chez 58 patients (77,3%) présentant

des atteintes cardiaques et/ou macrovasculaires.

A l'admission la tension artérielle systolique moyenne des patients hypertendus était

de 162 mmHg. Quant à la tension artérielle diastolique moyenne, elle était de

110 mmHg.
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6. TYPES D'ATTEINTES CARDIAQUES ET MACROVASCULAIRES ET

HTA

Le tableau XXVI montre la répartition des d'atteintes cardiaques et

macrovasculaires selon la présence ou non d'une HTA.

Atteintes cardiaques et Présence d' HTA Absence dtBTA

macrovascvulaires

Insuffisance coronaire 24 8

75% 25%

Défaillance cardiaque 21 5

80,7% 19,3%
- - -_ .. ---- . - _. _._.- -- ..- - - --_.-.- - _..__ .- - - -

Artérite 7 2

77,8% 22,2%

Accidents vasculaires 6 2

cérébraux 75% 25%

Rétinopathie 50 14

78% 22%

Néphropathie 28 4

87,5% 12,5%

7. FACTEURS DE RISQUES CARDIOVASCULAIRES ASSOCIES AU

DIABETE ET TYPES D'ATTEINTES CARDIAQUES ET

MACROVASCULAIRES.

Dans notre série 73 patients (97,3%) présentaient au moins un facteur de risque

cardiovasculaire parmi lesquels, 65 patients (86,7%) avaient au moins 3 facteurs de

nsque.
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Le tableau XXVII présente la distribution des facteurs de risque cardiovasculaire

associés au diabète et les types d'atteintes cardiaques et macrovasculaires.

Tableau XXVII: Facteurs de risque cardiovasculaires associés au diabète et types

d'atteintes cardiaques et macrovasculaires.

Atteintes Facteurs de risque

cardiaques et IFDR 2FDR 3FDR 4FDR 5FDR

macrovasculaires

Insuffisance - 3 6 9 14

coronaire

Défaillance - 2 7 7 8

cardiaque

AVC - 1 2 2 3

Artérite - 2 2 4 1

Arythmie - 3 3 12 3

Cardiopathie 2 2 3 - -

neurogène

8. LES MOYENS THERAPEUTIQUES MIS EN OEUVRE.

Les mesures hygièno-diététiques (repos régime, désodé, hypoglucidique, sevrage

alcoolique ou arrêt de toute intoxication tabagique) ont été constamment notées.

Les antiagrégants plaquettaires, les dérivés nitrés, les ŒC, les anticoagulants, les

digitalo-diurétiques et les inhibiteurs calciques ont été les traitements les plus

fréquemment employés.

Le tableau XXVIII ci après présente les différents moyens thérapeutiques mis en

œuvre dans les 75 cas.
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Tableau XXVIII: Les moyens thérapeutiques mis en œuvre dans les 75 cas.

Moyens thérapeutiques Effectlf(n) Pourcentage (0/1})

Mesures hygiènodiététiques 75 100

Antiagrégants plaquettaires 47 62,7

Insuline 43 57,3

Anticoagulants 38 50,7

dérivés nitrés 32 42,7

Digitalo-diurétiques 28 37,5

Inhibiteurs calciques 17 22,7

Sulfamide hypoglycémiant 17 22,7

Bêta bloquants 16 21,3

Hypo-uricémiants 14 18,7

Œe 12 16

Biguanides 11 14,7

Antiarythmiques Il 14,7

Oxygénateur cérébral 9 12

Amputation 9 12

Biguanides + sulfamides 6 8

9. LES ASPECTS EVOLUTIFS

9.1. L'évolution intra hospitalière

La durée moyenne d'hospitalisation était de 18,3 jours ± 10,3 avec des extrêmes

de 3 et 62 jours.

L'amélioration clinique a été obtenue dans 5 cas (76%).

Les accidents évolutifs apparus en cours d'hospitalisation étaient:

- AVe ischémique (n=3)

-les troubles du rythme cardiaque: FA (n=4) et ESV (n=3).

- IDM (n=4)

Quinze (15) décès intra hospitaliers ont été enregistrés soit un taux de décès de 20%.
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9.2. L'évolution post hospitalière

Elle n'a pas été connue dans 24 cas soit 40% (patients perdus de vue ).

Dans les 36 autres cas (60%) elle a été précisée lors des consultations post

hospitalières. Les accidents évolutifs apparus au cours du suivi étaient:

les accidents thromboemboliques: AVe ischémique (n=3), AIT(n=l);

l'insuffisance coronarienne(n=3);

- les troubles de la conduction cardiaque; BAVI (n=1);

la cardiomyopathie(n=8).

Panni ces 36 patients, 9 décès ont été enregistrés soit un taux de décès post hospitalier

de 25%. Les causes de décès étaient

l'insuffisance coronarienne (IDM) (n=2) ;

la cardiomyopathie ischémique (n=l) ;

la cardiomyopathie associée à l'HTA (n=5) ;

- l'AVe (n=l);

10. LETALITE DES ATTEINTES CARDIAQUES

MACROVASCULAIRES AU COURS DU DIABETE

ET/OU

L'însutlïsance coronarienne avec II décès sur 32 (soit 34,4%), et la défaillance

cardiaque avec 8 décès sur 26 (30,8%) étaient les causes de décès les plus fréquents.

Le tableau XXIX présente la létalité par atteintes cardiaques et/ou macrovasculaires

dans les 75 cas.
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TableauXXIX :Létalité des atteintes cardiaques et/ou macrovasculaires au cours

du diabète chez les 75 patients.

Types d'atteintes Effectif Nombre de décès Taux de létalité

cardiaques et (n) (n) (%)

macrovasculaires

Insuffisance 32 Il 34,4

coronarienne

Défaillance cardiaque 26 8 30,8

AVe 8 3 37,5

Artérite 9 2 22,3

Total 75 24 32

Durant la période d'étude 24 décès ont été enregistrés soit une létalité globale de 32%.
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IV. COMMENTAIRE ET DISCUSSION

1. LES LIMITES ET CONTRAINTES DE L'ETUDE.

- l'absence de certains moyens d'explorations parac1iniques (coronarographie,

artériographie, ECG d'effort) et la non réalisation de certains examens

(échocardiographie, la tomodensitométrie cérébrale) à visée diagnostique dans notre

contexte ne nous a pas permis de certifier certains diagnostics étiologiques ;

- l'impossibilité de réaliser la coronarographie, l'artériographie l'ECG d'effort dans

notre contexte constitue un facteur de sous estimation de ces atteintes cardiaques et

macrovasculaires dans notre étude.

Le caractère rétrospectif de notre étude n'a pas permis l'exploitation de tous les

dossiers des malades hospitalisés durant la période d'étude.

Ainsi 24 dossiers ont été perdus (emportés par certains malades qui veulent être sûr de

les retrouver à leur prochaine consultation ou perdus lors de la réfection du bâtiment

principal). A cela s'est ajouté le problème d'archives.

- toutes les variables utiles pour notre étude n'ont pas toujours été répertoriées dans les

dossiers: les résultats de la prise de poids, de la taille ne figuraient pas dans 30% des

dossiers;

- l'évolution post hospitalière (à long terme) n'a pu être précisée avec exactitude

du fait du nombre élevé de patients perdus de vue.
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2. CARACTERISTIQUES GENERALES

2.1. Les aspects épidémiologiques

2.1.1. La prévalence

Dans notre étude, au total 75 patients ont présentés au moms une atteinte

cardiaque et/ou macrovasculaire, représentant 17,2% de l'effectif (n=436).

Drabo et coll. [28] au Burkina Faso observaient 40,38% d'atteintes cardiaques

(n=260) sur une période de 3 ans.

Ouédraogo [91] au Burkina Faso trouvait 61,30% d'atteintes cardiovasculaires parmi

212 dossiers de diabétiques sur 2 ans.

Lokrou et coll. [76] en Côte d'Ivoire notaient 16,9% de macroangiopathie sur 6 ans

d'évolution (n=665).

Pichard et coll. au Mali [99] recensaient 55,76% de complications cardiovasculaires

parmi 269 diabétiques hospitalisés pendant deux ans.

Nébié [87] en Côte d'Ivoire trouvait 10,80% de macroangiopathie parmi les

complications du diabète dans une population de 120 patients.

La disparité des méthodologies et de définition des atteintes cardiovasculaires rend

difficile la comparaison de ces résultats avec les nôtres bien que notre fréquence se

rapproche de celui de Lokrou. Au vu de ces chiffres nous pouvons dire que les

atteintes cardiaques et macro vasculaires sont en émergence en Afrique et sont en train

d'occuper lentement mais sûrement la place qui leur est reconnue dans les pays

industrialisés où leurs prévalences varient entre 45,4% et 85,6% [117].

2.1.2. L'âge

En Afrique, les complications cardiaques et macrovasculaires chez le diabétique

surviennent le plus souvent entre 50 ans et 60 ans [56, 76].

Dans notre série l'âge moyen de nos patients était de 59,6 ans.

Ce résultat est proche de ceux de Drabo et coll. [28] et Ouédraogo [91] au Burkina,

Lokrou et coll. [76] en Cote d'Ivoire qui trouvaient respectivement un âge moyen de

55 ans, 56,81 ans et 58,5 ans.
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Cette prédominance des adultes âgés est un véritable problème de santé publique en

Afrique, puisque intéressant la classe d'âge des retraités, qui en plus du diabète

doivent prendre en charge une atteinte cardiaque et/ou macrovasculaire.

Cet état de fait complique leur situation socio-économique déjà précaire.

De plus on constate la rareté des cas en dessous de 25 ans, l'augmentation très rapide

de la fréquence à partir de 41 ans, les classes majoritaires étant celles de 51-60 ans et

61-70 ans. La diminution observée au-delà de 70 ans s'expliquerait par une mortalité

sélective cardiovasculaire touchant plus souvent les diabétiques que les non

diabétiques.

2.1.3. Le sexe

Notre population d'étude, était à prédominance masculine (60%), corroborant

les observations d'autres auteurs tels que:

- Lokrou et coll. [76] en Côte d'Ivoire qui rapportaient 71,4 % d'hommes;

- Drabo et coll. [28] au Burkina Faso qui trouvaient également une prédominance

masculine (54,3%);

- Oviasu[94] au Nigeria qui rapportait 55,3% d'hommes.

Cette prédominance masculine a été également rapportée par Papoz et coU[97],

Thomas et coll.[97] en France.

Cependant Pichard et coll. [99] à Bamako amSI que Ouédraogo [91] au Burkina Faso

ne trouvaient pas de différence dans la distribution selon le sexe.

Kambou [64] au Burkina Faso et l'O.M.S[90] rapportaient une prédominance

féminine.

Nous constatons donc des résultats variables selon les auteurs. Ceci pourrait résulter

des différences de méthodologie, du mode de recrutement et de la non homogénéité

des populations.

2.1.4. Le niveau socio-économique

Sur la base du critère professionnel, la majorité des patients diabétiques avec atteintes

cardiaques et macrovasculaires était recrutée parmi la classe socio-économique
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défavorisée. En effet, 64% des patients appartenaient au bas nIveau SOClO

économique(groupe 1et II).

Ce constat a également été fait par Lokrou et coll. [76] en Côte d'Ivoire et Ouédraogo

[91] au Burkina Faso qui relevaient des taux respectifs de 82,2% et 51,5%.

Ce bas niveau socio-économique reflète le profil de la pauvreté au sein des populations

africaine.

Toutes ces données démontrent la prédominance de cette classe défavorisée parmi les

diabétiques avec atteintes cardiovasculaires, faisant apparaître le diabète sucré comme

une maladie des "économiquement faibles" en Afrique.

Cependant une prédominance de la classe aisée est soulignée par certains auteurs

européens[40,44].

2.1.5. Les autres facteurs de risque cardiovasculaire associés

2.5.5.1. Les facteurs cliniques de risque cardiovasculaire

2.1.5.1.1. L'hypertension artérielle

L'hypertension artérielle représentait dans notre étude le principal facteur

clinique de risque cardiovasculaire.

Elle intéressait plus de 3/4 de nos patients (77,3%).

Cette fréquence élevée de l'HTA a été également retrouvée dans toute les séries:

- Jeandel [61] soulignait son déterminisme dans la survenue des complications

cardiovasculaires chez le diabétique dans sa série (72,7%) ;

- Drabo et coll. [28] au Burkina Faso observaient 71,42% d'hypertendus parmi les

diabétiques présentant une atteinte cardiaque.

- Henzen [55] en Allemagne rapportait 54% d'HTA parmi les patients présentant une

macroangiopathie.

- Longo et coll. [78] à Kinshasa dans une étude prospective rapportaient 86,2% d'HTA

chez les 114 diabétiques présentant une cardiomyopathie et son déterminisme dans la

survenue de 69 % des cas de défaillance cardiaque dans sa série.

- L'UKPDS dan son étude d'intervention sur le contrôle de la TA chez les diabétiques

hypertendus suivi pendant 8,4 ans montrait de manière globale que toute baisse de

10mmHg de la pression artérielle systolique diminue de Il % le taux d'IDM, de 17%
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la fréquence des AVC, de 13% les complications microvasculaires et de 15% les décès

liés au diabète.

La grande fréquence de l'HTA chez le diabétique à fait dire a certains auteurs qu'il est

possible que ces deux affections aient une origine commune[59, 62].

2.1.5.1.2. L'obésité

L'obésité dans notre étude représentait le deuxième facteur clinique de risque

cardiovasculaire avec 34,7% d'obèses. Nous avons noté chez les diabétiques de sexe

feminin une fréquence élevée d'obésité et d'excès pondéral (80,7%).

Le même constat a été fait par Ouédraogo [91] à Bobo qui trouvait 33,8% de patients

obèses diabétiques avec atteintes cardiovasculaires et Lester [72] en Ethiopie qui

trouvait 28% d'obèses.

Cependant, sa fréquence présente des variations en fonction des critères de définition

de l'obésité et des méthodologies, car l'IMC des patients n'a pas été fréquemment

retrouvée dans les dossiers.

C'est ainsi que Drabo et Coll. [28] au Burkina trouvaient 71,4 % de patients obèses.

Nos résultats sont proches de ceux de Ouedraogo et de Lester mais largement

inférieur à ceux de Drabo.

La fréquence élevée de l'obésité dans notre série s'expliquerait par la sédentarité et la

perception même de l'obésité dans notre milieu (symbole de joie et de bien être social

et conjugal). De plus une prise de poids est observée chez les femmes après la

maternité.

Alors que l'obésité n'est pas reconnue comme un facteur de risque indépendant

de macroangiopathie chez le diabétique, il apparaît qu'elle tient une place importante

chez les diabétiques avec atteintes cardiovasculaires[69].

En effet les études épidémiologiques sur le diabète font état de façon quasi constante

d'une association statistiquement significative entre diabète de type 2 et la surcharge

pondérale surtout lorsque la graisse corporelle est localisée au niveau du tronc[95].
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C'est ainsi que Reaven a décrit, sous le tenne de syndrome X, un ensemble

d'anomalies métaboliques (hyperglycémie, hyper uricémie, hyper insulinémie) et

tensionnell1es, qui constituent un indicateur du phénomène d'insulinorésistance,

lui-même très corrélé à l'obésité.

La prise en charge du diabète doit inclure la prise en charge d'un excès pondéral. D'ou

l'importance du régime et de l'éducation du malade.

2.1.5.1.3. Le tabagisme

Du fait qu'il favorise le développement d'une artériosclérose, le tabagisme est

un facteur de risque cardio-vasculaire redoutable car le risque de mortalité

cardiovasculaire est deux fois plus élevée chez le diabétique.

En effet le tabagisme et plus spécifiquement le fait de fumer la cigarette, est un

facteur de risque majeur d'atteinte cardiovasculaire. Il est de plus l'archétype dont la

diminution ou l'annulation réduit de façon significative les risques de l'athérosclérose

en cours d'évolution. Dans notre série le tabagisme a été retrouvé chez 16 % de nos

malades (tous de sexe masculin).

Notre taux reste comparable à ceux d'autres auteurs:

- Drabo et coll. [28] au Burkina Faso (13%) ;

- Ouédraogo [91] au Burkina Faso (13,1%);

- Hensen [55] en Allemagne (17%).

- Suarez et Coll. [Hl] ont incriminé la cigarette dans 65% des décès pour causes

cardiovasculaires chez le diabétique, soulignant ainsi l'intérêt de la lutte anti tabac.

2.1.5.2. Les facteurs biologiques de risque cardiovasculaire

Dans notre série l'appréciation des facteurs biologiques de rIsque

cardiovasculaire révèle que l'hypercholestérolémie avec 24% arrivait en tête suivi de,

l'hypertriglycéridémie (26,6%), et de l'hyperuricémie (20%).

Ces resultats corroborent ceux de Guira[49], Lokrou[76] et Vergne[117].

Ces dysmétabolismes semblent jouer un rôle important comme facteurs de risque chez

les patients présentant une atteinte cardiaque et/ou macrovasculaire.

Ceci pourrait s'expliquer par le taux élevé d'obèses dans notre série.
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En effet l'étude de Framingham a montré que l'accroissement du taux de cholestérol

total augmentait la probabilité d'incidence des atteintes cardiovasculaires.

L'essai Lipid Research Clinic Coronary Prevention (LRCCP) a aussi montré que

l'abaissement du cholestérol par la cholestyramine de 2,8 à 2,57 gli diminuait le

survenue de claudication intermitente de 15% et celle de la maladie coronaire de 24%

chez le diabétique.

2.1.6. Les caractères du diabète

2.1.6.1. Le type de diabète

Dans notre étude, nous avons noté une prédominance du diabète de type 2

(78,7%) contre 21,3% pour le type 1.

Cette fréquence élevée du diabète de type 2 a été retrouvée dans d'autres séries.

- Pichard et coll. [99] à Bamako trouvaient une prédominance du type 2.

- Nébié [87] à Abidjan trouvait 75% du type 2 parmi les patients présentant une

macroangiopathie.

- Lokrou et coll. [76] en Côte d'Ivoire trouvaient 53 % de type 2, taux relativement

faible par rapport aux statistiques habituelles émanant des travaux effectués en Afrique

(70,56 à 94%) et en Europe (75 à 85%)[16, 95];

- Vergne et coll. [117] trouvaient 80,8% de diabète type 2.

La prédominance des atteintes cardiaques et/ou macrovasculaires parmi les patients

présentant un diabète de type 2 s'expliquerait par l'action du diabète comme facteur de

risque indépendant d'atteintes cardiovasculaires et à l'association fréquente aux

facteurs de risque cardiovasculaire classiques que sont: l'HTA, l'obésité, les

dyslipidémies [77,117].
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2.1.6.2. La durée dtévolution du diabète

La durée d'évolution du diabète est un facteur hautement lié aux complications

cardiovasculaires[96]. Cependant, Vergne[117] estimait que la durée n'influence pas

de beaucoup la survenue de complications cardiovasculaires chez les diabétiques dans

sa série. Dans notre étude, la durée moyenne d'évolution du diabète était de 6,9 ans.

Cette durée d'évolution ne semblait pas non plus jouer un rôle dans la survenue

des atteintes cardiaques et macrovasculaires puisque dans 52% des cas elle était

inférieure à 5 ans. Ces observations rejoignent ceux d'autres auteurs tels que Pichard

et coll. [99] à Bamako, Lokrou et coll. [75] en Côte d'ivoire, Sankalé et coll. [103] qui

trouvaient respectivement que 75%, 67% et 69,93% des diabétiques avec atteintes

cardiaques ou macrovasculaires avaient un diabète d'âge compris entre 0 et 5 ans.

Ouédraogo [91] au Burkina Faso quant à lui trouvait un taux de 78% de patients avec

atteintes cardiovasculaires pour cette durée d'évolution.

Cependant il faut reconnaître que cette durée d'évolution pourrait être plus longue

n'eu été la difficulté de fixer le début réel de la maladie en Afrique où aucun dépistage

systématique n'est entrepris et où le diagnostic du diabète n'est souvent fait qu'à

l'occasion de complications.

2.1.6.3. L'âge au moment de la découverte du diabète

Dans notre étude, la majorité des diabétiques (66,7%) avait plus de 40 ans.

L'âge au moment de la découverte du diabète rejoignant les observations faites par

Ouédraogo [91] chez qui 86,15% des patients avaient un âge supérieur à 40 ans.

La moyenne d'age de découverte du diabète dans notre série était de 51,6 ans.

Lengani[72], Siko [107] au Burkina Faso et Jeandel [61]au Cameroun trouvaient des

moyennes d'ages légèrement inférieures à la notre respectivement, de 44,8 ans, 45 ans,

et 45,3 ans.

La moyenne d'âge avancée de nos patients à la découverte de leur diabète

s'expliquerait par la prévalence élevée du diabète de type 2 qui est le diabète de

l'adulte et par l'absence de dépistage systématique en Afrique[49].
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2.1.7. Les types d'atteintes cardiaques et macrovasculaires observées

2.1.7.1. J'insuffisance coronaire

Dans notre série, l'insuffisance coronarienne a été la forme clinique la plus

fréquente avec 42,7% des cas. Elle était l'une des plus élevée des séries africaines qui

varient entre 0,7% et 36,07%. Cependant nos résultats se rapprochent de ceux de

Drabo et coll. [28] qui trouvaient 42,8% d'insuffisance coronarinne parmi les

diabétiques avec atteintes cardiaques.

Cette fréquence était nettement supérieure à ceux d'autres auteurs:

Ouédraogo [91] et Siko [107] trouvaient respectivement 31 % et 18,20% d'insuffisance

coronaire dans leur série.

Pichard et coll. [99] trouvaient 0,7% d'insuffisance coronaire sur 269 dossiers de

diabétiques hospitalisés pendant 2 ans.

Lokrou et coll. [76] trouvaient 3,4% d'insuffisance coronaire dans une étude sur 6 ans

portant sur 665 dossiers de diabétiques.

Sow et coll. [108] trouvaient une prévalence de 36,07% au Sénégal

Hors d'Afrique la prévalence varie entre 12% et 52% [14].

En effet, Gurand en France observait une fréquence d'insuffisance coronaire

supérieure à la notre (55%)[50].

Cette variabilité des résultats s'expliquerait par les différences observées dans la durée

et la méthodologie (étude prospective ou rétrospective).

Dans notre étude, la prévalence a été sous estimée parce qu'aucun de nos patients n'a

bénéficié d'un ECG d'effort, ce qui aurait permis de mettre en évidence des signes

d'ischémie silencieuse, retrouvés 2 à 3 fois plus fréquemment dans ces conditions.

Sur le plan clinique la découverte de l'insuffisance coronarienne n'a pas toujours été

motivée par des symptômes qui classiquement orientent vers celle-ci.

Dans notre étude les tableaux cliniques rencontrés se présentaient comme suit:

- l'angine de poitrine: elle a concernée 24 patients (32%) dont 20 cas de découverte

électrique et 4 cas d'angor;

- l'IDM a été retrouvé chez 7 patients (9,3%).
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Cliniquement il s'agissait dans 14,7% d'un tableau d'angor isolé ou associé soit à une

dyspnée et/ou à des palpitations et d'une ischémie myocardique silencieuse découverte

par un ECG systématique de repos dans 83,3% des cas.

Nos résultats rejoignent ceux de Guillanneuf et coll. [51] en France, Drabo et coll. [28]

et de Ouédraogo [91] qui trouvaient respectivement, 85% à 90% 85,72% et 82,86%

d'ischémie silencieuse découverte à l'ECG de repos.

Ces résultats corroborent également les données de la littérature qui rapporte le

caractère indolore voire asymptomatique de l'ischémie myocardique chez le diabétique

et ceci du fait de l'existence d'une neuropathie cardiaque modifiant le seuil de

perception de la douleur[26, 67].

2.1.7.2. La défaillance cardiaque

Avec 26 cas (34,7%) la défaillance cardiaque était relativement fréquente dans

notre série. Nos résultats se rapprochent de ceux de Ouédraogo [91] à Bobo qui

trouvait une défaillance cardiaque chez 35,38 % des patients.

Cependant nos résultats sont largement supérieurs à ceux de Drabo [28] et Siko [107]

au Burkina Faso qui trouvaient respectivement 19% et 11,36% de diabétiques avec

atteintes cardiaques dans leur série.

La défaillance cardiaque était relativement rare dans les séries de Gaultier et coll. [35]

à Dakar et de Oviasu et coll. [92] au Nigeria qui trouvaient respectivement 2,8% et

4,2%.

Cette variabilité pourrait résulter. des différences de taille des échantillons et de

méthodologies (étude prospective et rétrospective), et de la définition des atteintes

cardiovasculaires. D'une manière générale la défaillance cardiaque se révèle être une

complication fréquente et sérieuse du diabète en Afrique.

En effet, 1'HTA et l'insuffisance coronaire sont fréquemment associées au diabète

sucré qui lui même occasionnerait une myocardiopathie spécifique[92].

L'insuffisance cardiaque secondaire à une myocardiopathie diabétique définie

comme étant une insuffisance cardiaque isolée, c'est à dire secondaire à une

myocardiopathie indéterminée a été notée chez deux patients dans notre série, mais

l'absence de coronarographie ne nous permet pas de le confirmer. Ce constat à
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également été fait par Ouédraogo[91] tandis que les autres auteurs africains ci-dessus

n'observaient aucun cas dans leur série.

L'HTA semble être de loin la première cause de défaillance cardiaque chez les

diabétiques Africains. En effet la défaillance cardiaque dans nôtre série était associée à

l'HTA dans 21 cas (80,8%). Le meme constat a été fait par Oviasu[12û] au Nigeria,

qui retrouvait 10 cas de défaillance cardiaque sur Il associés à une HTA (90,1 %),et

Drabo[28] qui observait 18 fois une HTA chez les 20 diabétiques présentant une

défaillance cardiaque.

L'insuffisance coronarienne, qui est une cause fréquente de défaillance cardiaque dans

les pays développés[97], était présumée seule responsable de 3 cas (11,5%) de

défaillance cardiaque par l'intermédiaire de la cardiopathie ischémique dans notre

série, alors que Drabo observait 2 cas de défaillance cardiaque associée à une

cardiopathie ischémique post infarctus parmi 20 cas.

Oviasu [92] relevent un cas d'insuffisance cardiaque congestive isolée non associée

ni à une HTA, ni à une anomalie électrique d'origine coronarienne sur les Il cas.

Cette description pourrait entrer dans le cadre de la myocardiopathie diabétique.

Cliniquement les tableaux les plus fréquents étaient: l'insuffisance cardiaque

gauche avec dyspnée d'effort, tachycardie, hypertrophie ventriculaire gauche

électrique dans 80,8% et dans 19,2% d'une insuffisance cardiaque globale.

Nos résultats se rapprochent de ceux de Drabo et coll. [28] qui trouvaient une ICG

chez 75% des patients et une insuffisance cardiaque globale dans 25% des cas.

2.1.7.3. Les accidents vasculaires cérébraux

La prévalence des AVC (10,7%) était relativement élevée dans notre série.

Cette prévalence était supérieure à celle des séries de Gras et coll. [41] en

Tahiti qui notaient 1 cas d'AVC sur 51 patients diabétiques, Pichard et coll. [101] au

Mali qui trouvaient 2,2% d'AVC, Lokrou et coll. [76] en Côte d'ivoire ( 6% ) et

Jeandel et coll. [63] au Cameroun qui notaient 2 cas sur 203 sujets diabétiques;

Ouédraogo [91] au Burkina Faso rapporte 5,2% d'ACY.

Notre taux de prévalence bien qu'étant le plus élevé met en évidence le faible taux de

prévalence dans la plupart des séries africaines.
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Malgré ce faible taux des AVC, l'on constate que le territoire cérébral n'est pas

épargné par la macroangiopathie diabétique.

Bien que le diabète sucré soit un facteur de risque pour les AVC ischémiques associés

à l'athérosclérose et exercent une influence par leur incidence, mais aussi sur leur

gravité,(avec un risque relatif estimé, entre 1,5 et 2) certains facteurs, fréquents au

cours du diabète, jouent un rôle dans le développement et lou l'aggravation des AVC.

Ce sont:

l'HTA: elle multiplie le risque d'AVC par 10.

En effet elle intervient dans la genèse de l'athérosclérose de l'aorte et des troncs supra

aortiques, source d'obstruction et d'embolie des artères à destinée cérébrale.Elle est

également le principal facteur de microangiopathie artériolaire cérébrale, elle-même

cause principale de lacune ischémique.

Dans notre série l'HTA était présente chez 6 patients sur 8 (75%). rejoignant les

observations faites par Ouédraogo[91] et Lokrou[75] qui trouvaient respectivement

100% et 50%. Cette grande fréquence de l'HTA dans les différentes séries n'est guère

surprenante, car il est bien établi que l'HTA constitue le premier facteur de risque

cérébro-vasculaire après l'âge et ceci dans toutes les catégories d'AVC [6, 84].

Le tabac et son rôle favorisant sur les AVC, longtemps débattu, est désormais bien

établi.

Cliniquement, la découverte de l'AVC a été motivée dans tous les cas par un déficit

moteur. Il s'agissait d'AVC constitué dans 87,5% des cas, plus spécifiquement d'AVC

ischémique dans 4 cas et d'AVC hémorragique dans 3 cas, dans un cas il s'agissait d'un

AIT.

Ouédraogo [91] dans sa série relevait un cas d'AIT et dix cas d'AVC constitué dans

90,9% des cas.
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2.1.7.4. L'artérites des membres

Le diagnostic de l'artériopathie des membres inférieurs n'a pu être fait par la

mesure de l'index cheville/bras car l'appareillage nécessaire n'étant pas disponible.

La définition retenue reposait sur la non perception des pouls et surtout sur l'existence

d'une claudication intermittente, suivant les résultats d'un interrogatoire et d'un

examen clinique.

Ainsi notre étude nous a permis de dénombrer 12% dev patients présentant une

artériopathie des membres inférieurs. Ce taux se rapproche de celles de Gaultier et

Coll. [35] au Sénégal et de Jeandel et coll. [61] au Cameroun qui trouvaient

respectivement Il % et 8%.

Cette prévalence se trouve également dans la fourchette de celles observées dans la

littérature[96, 95] qui est de 5,9% à 25%.

Selon la classification de Leriche et Fontaine, trois stades ont été rencontrés dans notre

série.

- La gangrène distale, était retrouvée chez 44,5% de nos patients avec une

prédominance de la gangrène humide dans 80% des cas.

La prédominance du caractère humide de la gangrène a été également signalée par

Yassi [120] qui trouvait 44,17% avec une prédominance de la gangrène humide dans

65% des cas.

Ouédraogo [91] rapportait 47,4% avec une prédominance de la gangrène humide dans

94,44% des cas.

Nos résultats sont superposables à ceux de Yassi et Ouédraogo. Ceci pourrait

s'expliquer par la découverte tardive du diabète dans nos pays où les malades sont le

plus souvent vus au stade de complications.

- Le stade III avait été retrouvé chez 22,2% de nos patients. Nos résultats se

rapprochent de ceux de Gaultier et coll. [35] au Sénégal qui trouvaient 26,3% de

patients au stade III dans sa série.

Cependant notre taux était largement au-dessus de ceux de Yassi [117] et de

Ouédraogo [91] qui trouvaient respectivement 4,16% et 5,3%.

Cette différence pourrait s'expliquer par la différence de taille des échantillons.
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Malgré les différences observées entre nos séries, la fréquence de la douleur de

décubitus chez le diabétique artéritique africain restait dans la fourchette de celle des

pays européens (5,2 à 23%) [3].

- Le stade II était retrouvé dans 33,3% des cas. Nos résultats sont supérieurs à ceux

rapportés par Yassi [120] et Ouédraogo [91] qui trouvaient respectivement 26,67% et

26,30% des cas.

L'artériopathie oblitérante des membres inférieurs présente les facteurs de risque

retrouvés en général dans la maladie athéroscléreuse, panni lesquels se détache le

tabagisme et le diabète.

2.1.8. Aspects thérapeutiques

Si la nécessité d'une prise en charge du diabète et de l'HTA au cours du

diabète dans toutes leurs dimensions n'est plus à prouver, l'on estime que les mesures

hygiéno-diététiques notamment le régime hyposodé ou désodé, hypoglucidique et

hypocalorique constituent la clé de voûte du traitement.

Chez nous comme partout ailleurs les traitements du diabète et de 1'HTA étaient limité

par la non observance des mesures hygiéno-diététiques d'autant plus que le traitement

est à vie et impose aux patients un régime hypoglucidique et hyposodé ou désodé.

Cependant les difficultés liées au traitement au long cours ne doivent pas masquer les

principes fondamentaux de la prescription que sont la tolérance, l'efficacité, l'existence

d'autres affections ou de traitements associés mais aussi le facteur coût.

Dans notre série, les antiagrégants plaquettaires ont été les plus prescrits (62,7%) des

cas suivis de l'insuline, les anti-hypertenseurs, les anticoagulants.

Les IEC n'ont constitué que 16% des prescriptions, les calci-bloqueurs 12,7% et les

béta-bloqueurs 26%. Les mêmes constatations ont été faites par Ouédraogo et

Vergne[117] qui rapportaient une prescription d'IEC chez 18,6% des patients dans

leurs séries.

La tension artérielle a été stabilisée chez 83,3% de nos patients sous IEC.Ces mc sont

apparus comme des antihypertenseurs miracles chez le diabétique et ont pris une place

prépondérante dans le traitement de 1'HTA associée au diabète. Passa explique leur

prescription par leur remarquable bonne tolérance fonctionnelle et métabolique.
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Cependan le coût élevé de ces IEC a été un facteur limitant de leurs

prescriptions par les praticiens d'une part et un motif important d'interruption du

traitement par les patients d'autre part dans notre série.

Dans notre étude, les doubles et triples associations médicamenteuses ont

dominé les prescriptions anti-hypertensives avec respectivement 25% et 11,6% et ceci

probablement du fait de la sévérité de l'HTA.

2.1.9. Mortalité

La létalité dans notre étude a été de 32%. Cette mortalité hospitalière est certes

importante mais est à l'image des résultats de travaux déjà publiés en Afrique et

particulièrement au Burkina Faso. En effet, Lester [72] en Ethiopie, Ouédraogo et

Lengani [70] au Burkina Faso rapportaient respectivement 30%, 20,4% et l8.60%de

décès dans leur série.

Le taux de 32% de notre étude bien qu'étant élevé confirme le pronostic sévère

des atteintes cardiaques et macrovasculaires habituellement rapportées dans la

littérature et leur conférant le caractère d'un problème évident de santé publique[119].

Dans notre série, la défaillance cardiaque et l'insuffisance coronarienne ont été les

complications les plus meurtrières (18 décès sur 24).

La forte létalité observée dans notre série s'expliquerait par:

les retards de consultation

la prise en charge difficile des atteintes cardiaques et macrovasculaires chez le

diabétique surtout s'il est associé à l'HTA;

la prise en charge limitée par l'insuffisance de personnel qualifié, de moyens de

diagnostic et surtout par le bas niveau socio-économique de notre population.
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v. CONCLUSION

Le diabète sucré est une maladie redoutable à moyen et long terme du fait de

ces complications.

A coté des complications infectieuses et métaboliques, les atteintes cardiaques et

macrovasculaires sont de plus en plus fréquentes.

Ces atteintes cardiaques et macrovasculaires dominées par l'athérosclérose et les

conséquence de l'HTA, entraînent une surmortalité qui doit être prévenue grâce à une

prise en charge efficiente des diabétiques, au contrôle des facteurs de risque

cardiovasculaire et au dépistage de l'ischémie myocardique silencieuse.

Ceci ne pouvant se faire que grâce à une collaboration étroite entre diabétologues,

cardiologue et patients éduqués, conscients du risque encouru, assidus à la consultation

et pouvant se prendre efficacement en charge.
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VI. SUGGESTIONS

Au terme de cette étude nous formulons les suggestions suivantes:

Aux autorités sanitaires

Former davantage des spécialistes, notamment en diabétologie et en

cardiologie.

Equiper les deux centres hospitaliers nationaux en moyen de diagnostic

(paraclinique échographique, radiologique et biologique).

Créer un centre de référence national pour diabétique dans les deux villes

( Ouagadougou et Bobo Dioulasso).

Rendre plus accessible les médicaments par la réduction des taxes ou leur achat

sous forme générique.

Promouvoir les actions de prévention primaire et de dépistage du diabète dans

le cadre de programmes bien élaborés.

Aux praticiens

Rester vigilant et rechercher systématiquement les atteintes cardiaques et

macrovasculaires chez les diabétiques.

Renforcer la collaboration entre diabétologues et cardiologues.

Promouvoir le dépistage du diabète par la prescription systématique d'une

glycémie à jeun surtout chez les patients avec facteurs de risque.

Proposer un consensus thérapeutique cardio-diabétologique pour la prise en

charge de ces patients.

Aux diabétiques

S'organiser en association ou mutuelle afin de bénéficier d'une réduction du

coût des médicaments, et d'une meilleure éducation par les spécialistes.

Une assiduité aux différentes consultations du cardiologue et du diabétologue.

Une bonne observance thérapeutique afin de prévenir et réduire les

complications de façon générale.
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.~.' ....'.'". ~ .

AQri~,..:valve aortique : .
- 00;':" SIA : ;:.~;.: .

, ~.''. ' " ~".. , .
- V.aJ~ie mitrale .. .;;~~ .

:·.~~.I~ : ,,·~.;·'7.·'"''':''''''''' ..

··avltes et valves droItes : .
, .. ~:



- Péricardite: ()ui 0
", . Non 0

- Pressions: !JAPS .. PAPD .

HDL : L[)[~ : .

CPK .
CPK MB ..
ALAT .
ASAT .
TP .

'.

· Co 'Ï' .· n~,uslOn .
.......................................................................................................................
... '" .

vrt-6- Ec.hographie vascuhlirc
.. Vaisseaux du '..OU: VX alleints : Type d'atteinte : ..

Vais'seaux de~; membres: Vx ,ltteints : Type d'atteinte : ..
Autres Vx : Type d'attcinle .

VTI-7- TDM
Type",: .
Conèlusio n : .

VIi-8- An~iograpl1ie

Type.:· .
· ConC:l1.lsion : .

VII-9- BIOLOG1E, ... :
" .' .,"

Glycérrii~ à jeun: ..
lfémogIC>bine glycolysée HbA 1c: .
Cétonurie: ..
?rotéiniliie : .
'Créatiniriemie : .
AzotéUûè: ..
.Urée :".:':' .
,ECBUf.. urocultlll'C négatif 0 positif 0
.Lipides.'iotaux : .
Ti"iglyc~iidemic : , .
Cholestérolémie : Totale (1ll11101 / L ) : .
:Uricén1i~ : .
GE/fs\' :Négatif 0 Positif 0/

lonogr~esanguin : K+...... Na+..... Ca2+......... C1- ..
Mg2+......... Ph Protidémie ..

N .F .8 .. ,': hémoglobine (g Il OOml) ..
. ~."

•. Leucllcytes ( / 1111113 ) .

Electrophorèse de l' HB: .
..: . .:~.

VOM l'C1vlll ..
Plaquettes ( / mm3) .

SérologieVIH :
" ..

positif 0 négatif 0

( Si posit if préciser VIH 1 D VIH 2 0)
AUTRES

,:préciser .



.... '

V:tII-C~ÇLUSION: (atteintes cardiovasculaires) .'
...•••.,.: .•..••••... \ ..••.•• ~: ;A- .

• • • • • • • • ~ .. ~ '"'' oo OO ~ .

. . .
• • • • • • • • • •oooo • 1 , ••• 1 .. -. .. ~ oo ••••••• " .

[~-' tRAtTEM Ë·N:r · ·········· .. ·····,··:.. ··· .. ···· .. ··· ·.. ··· .
:i.tX:.l:~Mesures générales

. :·.Répos oui:cJ' non 0 (si oQi) Partiel 0 absolu 0
'~~~gime alimen~âire oui d. non 0

Typé', ~ ._·0.••••••••••.••• '.' • ~ ••••••••••••••••••••••••••••••

. ;~.- .' . . .- -

.' JX;,2i:MédicamenteWc
.. ' ':ÜC::2-1- Antidiabétiques

·:·Ü~ied 1
:..·.'·.pCI +dosag~·~·, ,i ·• , •.•................................

.~:l9sologie :..:..:'. ~ : ; .
;:p,tirée du traitement: ~'., , .
"':Med 2._ _.' .

i~~;~;:~~~:~L~nt ••.••.•.•.:.:;.::::.::~.::.. .:.::::.:...: ::.: .•.:: :.:.: :..: •.:: •.: : .•. : ...•.•.

. ';:.'

AX~2-2- Ad juvant
·'.·'·Med 1 . ": Med 6
.: ~ " ,. . . .' . "

:·iClasse pharmaco : Classe pharmaco .
:.·ï,>CI +dosagè:~· ; , Del +dosage .
.<:P<?sologie :.............................. posOlogie : .
:·.))Utée du traitement: ,i.:;.. Durée ."'.. ""'···Med2' ..' . Med 7
~iasse pharrrt?co : ;'.. Classe pharmaco .

:·.tiCI+dosage : ~:. Del +dosage ~ ..
.':::r9Sologie: .: :............. Posologie: ..
~~ûree du traitement: .': .. : :~'" Durée .
.··Med3 Med 8
:.çiasse pharl11f1co : :~. Classe pharmaco: .

. :nCI +dosage '-: ;. DCI +dosage : .: .
·.~PosOlogie :.. \~ ;:.~ ~... Posologie : ..
;:·.):;>~rée du trait'~ment : : .. >. . Durée: ..
:.:l\'led 4 . Merl 9
:Ç,lasse pharmaco : ;~. Classe pharmacQ ..
:.'-OCI +dosage ~ ~..... DÇI +dosage : .

. :·P9Sologie :. .i: ..·............. Posologie : .
. ;.~;;:~ ~u traitement : ~.... ~~~é~~ .

·..Classe pharmaco: Classe pharmaco .
>J)CI +dosage : ;............ DCI +dosage ..
:)~~logie: :,., :; <:.. Pos~logie : ..
Duree du traitement: Duree ..

:~: ::: ...:' . , .

Ixh--Traitement chirurgicaL: ' : .

6



x- EVOLUTION

X-I- Intru-hospitaJière ( immédiate )

Nombre de jours d'hospitalisation ~ ..

EVOlution oU Obul'~ L1~ lïlOllplt"lit'ntlon ;
Favorable Oui D' Non 0

Stationnaire: Oui 0 Non 0

Compliéation: Oui 0 Non 0 Préciser: : .

Décès

X-2- Post hospitalière

: Oui D Non 0 ,

Cause du décès: : ..

Décédé
Perd u de vue
Vivant

o Date ..... ~ .....
o
o

Oui 0

Oui 0
Oui 0

Suivi:
Re hnspilulisation : Oui

Non'
Non
Non

oui 0
o

non 0
Non

cause Je décès .

régulier 0 irrégulier 0
o nomhre ..

Période 1 .

Période 2..........

1\:rinuc J ..........

Motir

Motif .

Mnlil'

7
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~ ~1 ETUDE DE 75 CAS AU CENTRE HOSPITALIER NATIONAL YALGADO 1
~ ~
~ OUEDRAOGO ~
~ ~
~ ~
~ RESUME ~
~ ~
~ ~
~ Cette étude rétrospective de dossiers de patients, sur une période de 5 ans ;
~ ~
~ ~
~ (1 eT janvier 1997 au 31 décembre 2001) a permis d'étudier les atteintes cardiaques et ~
~ ~

~ macrovasculaires présentées par les diabétiques adultes hospitalisés au CHNYO. ;
~ ~

1En dépit des limites de notre méthodologie inhérentes au caractère rétrospectif de l'étude et à 1
~ ~

~ l'absence de certains moyens d'explorations, les constatations suivantes ont pu être faites: 1
~ ~

1 - Sur le plan épidémiologique, l'âge moyen de nos patients était de 59,6 ans, Les 1
~ ~

~ hommes prédominaient avec un sexe ratio de 1,5. Les patients étaient de bas niveau ~
~ ~
~ socioéconomique dans 64% des cas, provenaient de la zone urbaine dans 72% des cas. 1
~ ~1Le diabète était de type 2 dans 78,7% des cas, évoluait depuis moins de cinq ans dans 49% ~
~ ~
~ des cas, était de découverte fortuitement dans 50,7% des cas, et lors de complications dans ~
~ ~

130,7%. Les autres facteurs de risque cardio-vasculaire associés étaient l'HTA (77,3%),1
~ ~

~ l'obésité (34,7%), et le tabagisme (20%). 1
~ ~1 - Sur le plan clinique, les types d'atteintes cardiaques et macro vasculaires observés ~
~ ~
~ 't' t ~~ e men : ~
~ ~
~ ~
~ . l'insuffisance coronaire 42,7%; ~
~ ~
~ ~
~ • la cardiomyopathie diabétique 34,7%; ~
~ ~
~ ~
~ • l'artériopathie des membres inférieurs 12%; ~
~ ~
~ • l'accident vasculaire cérébral (AVC) 10,7%; ~
~ ~
~ ~
~ . les troubles du rythme et de la conduction cardiaque 34,7%. ~
~ ~
~ - Sur le plan évolutif, 24 patients ont été perdus de vue. L'évolution post hospitalière était 1
~ ~
~ marquée par la survenue de 4 cas AVC, 6 cas insuffisances coronariennes, 8 cas ~
~ ~
~ cardiomyopathies. Le taux de décès global était de 32% ( 24 décès). 1
~ ~1Les atteintes cardiaques et macro-vasculaires étaient fréquentes au cours du diabète dans notre ~
~ ~
~ étude, et la létalité était forte. Des actions de prévention primaire et de détection précoce des ~
~ ~
~ atteintes cardiaques et macrovasculaires chez le diabétique doivent être menées, dans le cadre ~
~ ~
~ d b' '1 ho ' ~~ e programmes len e a res. ~

~ ~
~ Mots clés: Diabète; Atteintes cardiaques; Macrovasculaires; Epidémiologie; Clinique; ~
~ ~
~ ~
~ Evolution. ~
~ ~
~ ~
~ Auteurs: ZOUNGRANA Lassane / Unité de formation et de Recherche en Science ~
~ ~
~ ,
~ De la Santé. 03 BP 7021 Ouagadougou 03 - Burkina Faso. ~

~ ~
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