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INTRODUCTION



INTRODUCTION

Le diabéte est un facteur de risque cardio-vasculaire majeur et indépendant (33,60).
De nombreuses études réalisées dans les pays développés rapbortent une morbidité et une
mortalité cardio-vasculaires plus élevées chez les diabétiques que dans la population
générale (20, 33, 43, 55, 57, 69, 74, 88). Selon ces mémes sources, depuis 1’avénement de
’insuline dans 1’arsenal thérapeutique du diabéte, les atteintes cardio-vasculaires et en
particulier coronaires demeurent la principale cause de mortalité chez les diabétiques.

En milieu hospitalier en Afrique, le diabéte se caractérise par une fréquence
croissante, une prise en chafge difficile et une prépondérance de la mortalité liée aux
- complications aigués métaboliqués et ipfectieuses (21, 29, 45, 76). Cependant, les progrés
réalisés ces derniéres années dans la prise en charge des diabétiques ont permis un recul
des complications aigués ; Ainsi voit-on émerger en Afrique, les complications cardio-
vasculaires (16, 76).

Au Mali, selon nombre d’auteurs (10, 12, 78, 79, 80), les complications cardio-
vasculaires du diabete semblent rares.

C’est ainsi‘qu’-il nous a paru opportun une étude des atteintes cardio-vasculaires
dégénératives au cours du diabéte avec les objectifs suivants :

- Etudier les aspects socio-démographiques et épidémiologiques ;

- Déterminer la fréquence de ces différentes atteintes chez les diabétiques

hospifalisés ;

- Décrire leurs particularité; cliﬁiques ;

- Décrire le traitement et I’évolution hospitaliére de ces différentes atteintes.
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GENERALITE

CHAPITRE 1 LA MACROCANGIOPATHIE DIABETIQUE

* 1- Rappels sur la structure et la physiologie de la paroi artérielle (7).

La paroi d’une artére est composée de 3 tuniques concentriques qui, de I’ intérieur a
’extérieur, sont nommées intima, média et adventice.
1-1L’intima

La couche interne est composé de 1I’endothélium et de la zone sous-endothéliale; La
limitante élastique sépare ’intima de la média.
1-1-1 L’endothélium

C’est une couche monocellulaire. Les cellules endothéliales sont jointives et
forment une séparation continue entre le sang circulant et la paroi artérielle. L’épaisseur de
I’endothélium varie entre 0,1 et 0,3 um. La présence de nombreuses vésicules
* cytoplasmiques est la particularité morphologique la plus frappante des cellules
éndpthéliales. Le contact des membranes cytoplasmiques est renforcé par un matériel
dense aux électrons se présentant sous la forme d’une jonction serrée

(<< Tigh junction>>) ou <<Zonula occludens >>.
Les cellules endothéliales reposent en profondeur sur une lame basale épaisse de

500 a 600 nm composée de mucopolysaccharides et de collagene.



1-1-2 La zone sous-end(;théliale.

Elle est d’une épaisseur extrémement variable. Cet épéississement est proportionnel
a I’ge et varie d’une zone de réseau artérielle a I’autre.

A 1’état basal, la zone sous-endothéliale est dépourvue de cellules. Elle est
composée de mucopolysaccharides et de protéines (Collagéne et en moindre abondéf;ce,
élastine) arrangées en microfribrilles orientées selon [’axe longitudinal de 1’artere.

L’épaississement d’uhe zone résulte d’un accroissement des composantes fibrillaires
a prédominance €lastique et aussi de 1 ’apparition de cellules.

Chez tous les humains il existe dés le stade foetal des zones du réseau artériel ou
I’intima est épaissie par la présence de cellules dans la zone sous-endothéliale. Ces
épaississements sont appelés coussinets artériels. Ils sont constitués par les cellules
musculaires lisses orientées selon ’axe longitudinal de 1’artére, et d’une trame extra-
cellulaire ou prédomine I’élastine. Ils sont présents aux zones de branchement, de
bifurcation et de courbure artérielle.

Les cellules musculaires lisses sous-endothéliales proviendraient de la migration a

travers la limitante élastique interne de cellules venant de la média.

1-1-3 La limitante élastique interne.

C’est une lame élastique qui sépare I’intima de la média.
Ses altérations (fragmentation, calcification) sont un fait commun a tous les états

pathologiques artériels et au vieillissement.



1- 1- 4_La physiologie |
L’intima a 2 fonctions physiologiques principales :

(1) Anti-thrombogene.

- Les cellules endothéliales synthétisent 2 des 3 composantes du facteur VIII de la
coagulation.

- Elles captent ’héparine circulante et entretiennent a leur surface une charge
électronégative essentielle a 1’inhibition de la thrombose.

- Elles synthétisent 1la prostacycline (PGI2) qui a des puissants effets vasodilatateur
et anti-agrégant plaquettaire.

(i1) L’intima constitue un filtre au travers duquel doivent passer les composants
sanguins qui alimentent la partie interne de la paroi artérielle.
1-2 La média

La couche moyenne de I’artere est celle qui assure la fonction principale, la fonction
hémodynamique. Elle est composée par 1’apposition de couches musculo-fibreuses
concentriques, les unités lamellaires. Chacune de ces unités est constituée d’un
entrelacement de protéines fibreuses et de cellules musculaires lisses.

Deux protéines, 1’élastine et le collagéne, sont avec les mucopolysaccharides les
composants principaux de la trame fibreuse de la média. Elles sont arrangées en fibres

orientées selon la circonférence de |’artére.



L’association du; collagéne et de I’élastine réalise un systéme a 2 phases qui

El |

combine de fagon optirale les propriétés respectives de résistance a I’étirement et

w

d’élasticité de ces 2 subs‘%ances.

Les cellules musa%llaires lisses sont incluses dans les mailles du réseau fibreux,
arrimées aux fibres élasti?ques dont elles suivent 1’orientation.

Les cellules rﬁuscdlaires lisses de la média ont 2 fonctions principales:

- Par leurs capacités contractiles, elles assurent la vasomotricité et le tonus artériel.

- Elles synthétisent les constituants de la trame fibreuse de la média (Collagéne,
¢élastine et mucopolysaccharides).

La média est partiellement ou complétement avasculaire. Ce n’est qu’a partir d’une

certaine épaisseur de la média que les vasa vasorum venus de I’adventice pénétrent la

couche moyenne de ’artére (média).

"

Selon la structure de la média, on distingue les arteres €lastiques et les artéres
musculaires.

- Les arteres élastiques (Aorte et ses grosses branches) ont une média trés riche en  °
¢lastine. La grande é]astic‘ité de la média confeére a la paroi de ces artéres, une distensibilité
particuliére.

Les artéres musculéires ( branches des artéres élastiques jusqu’aux artérioles) ont
une média preéqu‘e uniquement composée de cellules musculaires lisses arrangées en unités
lamellaires dont la composante fibreuse est peu importante. Elles ont des capacités

vasomotrices trés développées, leurs permettant d’adapter 1’apport sanguin aux besoins des

organes dont elles assurent la vascularisation.
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1-3 L’adventice. i

La couche externe (aitdventice) est composée d’un tissu conjonctif peu organisé
constitué principalement d§ fibroblastes, de cellules adipeuses, de collagéne et de
mucopolysaccharides.

Elle est irriguée par les vasa vasorum (arteres, veines eﬁ lymphatiques).

Les nerfs ont dans lé paroi artérielle, une distribution id:entique a celle des vasa
vasorum.

L’adventice parait esscqtiellement assurer 1’arrimage d¢ ’artére aux structures de
voisinage et contribuer partiellement a sa nutrition.
2 - Etiopathogénie (42,43).

Les diabétiques péient un lourd tribut aux maladies artérielles. Au début des années
70, le terme macroangiopathie a été introduit par opposition a la microangiopathie pour
définir les 1ésions des a1‘t%r2€s de gros et moyen calibres observées chez le diabét%que. Elie
associe un athérome accéléré et une sclérose prématurée. Elle se distingue de I’athérome
classique par sa précocité d’apparition, la coexistence fréquente de localisations multiples
sur les coronaires, les artéres périphériques, les artéres cérébrales, et sa gravité évolutive.

L’existence d’une surmortalité d’origine cardiovasculaife chez les diabétiques est
effectivement bien établie par de nombreuses études épidémioiogiques prospectives. Elle
intéresse aussi bien le diabéte non insulinodépendant que le diabéte insulinodépendant, en

particulier compliqué de néphropathie. Par ailleurs, la protectilon liée au sexe semble

disparaitre aprés 45 ans chez les femmes diabétiques et celles-ci sont encore plus exposées



que les hommes avec un i’iisque relatif de 5 & 6 pour les attein‘t‘es des coronaires et des
arteres périphériques. .

Enfin I’épidémiologie nous montre que le risque existe‘fait des le stade d’intolérance
au glucose sans qu’il soit‘possible de définir avec précision un seuil glycémique de risque
a jeun ou apres charge en glucose.

La recherche d’un lien biologique consistant entre le diabéte et 1’athérosclérose

pouvant expliquer I’excés de risque cardiovasculaire ne trouve pas de réponse définitive

i

dans les données épidérpiélogiques dont nous disposons actuellement.

Parmi les facteurs de risque artériel classiques (tabagisme, hypertension artérielle,

|

anomalies des lipoprotéines, obésité centrale et sédentarité), seules I"hypertension artérielle
et les anomalies des lipoprotéines impliquant surtout les molécuies riches en triglycérides
ont une prévalence significativement augmentée chez le diabétique, en particulier non
insulinodépendant. En outre les enquétes prospectives (Framingham, MRFIT) montrent
que pour chaque facteur de risque, & niveau de risque égale, la mortalité cardiovasculaire
* au moins trois fois plus élevée chez le diabétique comparée a celle de la population de
référence non diabétique.

D’autres facteurs de risque semblent étre spécifiques au diabéte:

- Le réle de I’hyperglycémie et de la qualité de 1’équilibre au long cours du diabéte
reste controverse aprésflesj premieres études qui tendaient a le nier. En fait il semble bien
etabli actuellement que 1’hyperglycémie joue un role délétére et ce , méme lorsque le

diabéte apparait aprés 1’age de 65 ans.
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- La présence dune protéinurie et méme d’une microalbuminurie confirmée
S . D1 R
apparaissant dans les quinze premilres années d’évolution du diabete, est associce a une

mortalité de cause c-ardidyiésculaire multipliée par 2,4 par rapport a la population générale,
par 2,6 par rapport a la pO}il)ulation diabétique non protéinurique.

- L’hypothese d’umi’; prédisposition génétique commune, qui favoriserait a la fois

'l
|’apparition de la microangiopathie et des 1ésions macrovasculaires, est confortée apres
1’étude du polymorphism‘e; du géne de I’enzyme de conversion de 1’angiotensine, qui
S .
montrerait, a la fois chez 1;'33 sujets atteints d’infarctus du myocarde et de néﬁhropathie, un
exces du génotype DD.

- Le couple insuliincirésistance / hyperinsulinémie (volontier associée une obésité de
type abdominal) a été mis :en cause dans le diabéte de type II et dans I’intolérance au
glucose a la suite des encjﬁétes prospectives parisiennes, australiennes et finlandaises qui
soutiennent le concept avancé par Raeven du syndrome X ou syndrome métabolique
d’inulinorésistance. Il est important de signaler que les enquétes prospectives concernant
des diabétiques ou des intdlérants au glucose ne permettent pas de mettre en.évidence de
relations entre l’hyperiﬁsulinémie et les accidents cardiovasculaires, méme en analyse
univariée. De ce fait le Cén‘cept du role athérogene de I’insuline reste controversé chez e
diabétique. Toutefois, aucun argument ne permet d’évoquer un rdle néfaste de
I’insulinothérapie. |

En revanche, plusieurs études ont objectivé un lien entre existence d’une obésité
abdominale et les complications cardiovasculaires du diabétiqiile. Les facteurs de

prédisposition génétique semblent jouer un rdle important.
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En définitive , les données épidémiologiques portant sur les facteurs impliqués dans
W . -
0 .

: il T . -
la genese de la macroang;'ppathle diabétique, quoique nombreuses, n’apportent encore que
, i .
B . I3 ' , r . .
des informations partielles. Le role respectif des différents facteurs évoqués, qu’ils soient

ou non spécifiques du diabéte demeure incertain d’autant plus que leur intrication est

habituelle.

3 - Physiopathologie (18,42,43,83,85).

l

[’athérogenese estgla suite des événements qui aboutissent a la formation d’une
plaque athérosclérose. |
L’OMS (study group, 1985) défini I’athérosclérose comme une « association

variable de remaniementside I’intima des arteres de gros et moyen calibre, consistant en

i

une accumulation focalcv’d:‘e lipides, de glucides complexes, de sang et de produits

sanguins, de tissus fibreux et de dépdts calcaires; le tout est accompagné de modification
de la média »(7). P
.

Il est actuellement admis que rien ne singularise les lésions athéromateuses du

i
. , - . [ . . . ,
diabétique, encore que cette notion soit discutée.
0 ;
1 . 1 r ' . . . , ’ r R .
Plusieurs éléments paraissent impliqués dans 1’athérogenése :

- Du coté du sang les protéines plasmatiques ( lipoprotéines, protéines mitogénes,

protéines de ]’hémostase),li les plaquettes, les leucocytes ( monocytes et probablement

lymphocytes) et des for?c'e';sE hémodynamiques.

- Du c6té de la paroi artérielle la matrice extra-cellulaire (collagéne, élastine,
P |
protéoglycane), les cellhlé’s’ musculaires lisses, les macrophages dérivés des monocytes

sanguins et probablemen't?aussi des lymphocytes.

i

10
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La conception actuelle de I’athérogenése fait intervenir ces différents ¢léments dans

P S
. S , T Y et
un réseau complexe d’interaction dans le cadre d’une réaction inflammatoire ou

[N
!

interviennent des mécanismes immunitaires.
La cause premiére de la [ésion athérosclérose n’est pas clairement identifiée. La

premiére étape semble ét:re la formation de la strie lipidique qui précede la plaque

athéromateuse et peut se développer sous un endoth€lium intact. La lésion endothéliale,

[
:

anatomique ou fonctionnelle, et les facteurs plaquettaires paraissent surtout interverdr dans

un deuxieéme temps pour expliquer le passage de la strie lipidique initiale aux lésions plus

i '
iy :

évoluées.

Le diabéte semblé‘c::'apab]e d’exercer son influence a toﬁs les stades de
I’athérogenése. Les interrén{édiaires supposés par lesquels il agiifait sont au moins au nowmbre
de trois :

- L’hyperglycémie: chronique.

- Les anomalies ]ip%idic{ues ( lipoprotéiques).

- Enfin ’insulinorésistance et 1’hyperinsulinémie. :

11
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1
3 -1 Les conséquences de I’hyperglycémie chronique.
1|| H

Un certain nomblel d’anomalies sont en effet presentes LhCZ le diabétique avec un

lien plus au moins étroit avec le dégré d hyperglycémie.

1) Des altérati 'ns laquettaires caractérisées par :
e P q p

- Une h‘lperact1v1te plaquettaire avec une sensibilité accrue aux différents agents
]

agrégants ; L
o i
J b
HET A

- Une augmen‘tatlon du nombre de plaquettes jeunes de haute densité et de grande

1

i

taille ; !
i

[
J

- Une llbelatlon excesswe de thomboxane A2, de PDGF ( Platelet Derived Growth
1.

Factor), de B thromboglo’buline, de facteur [V plaquettaire ;

bk . cpr e .
- enfin une augmentation de leur action sur la prolifération des cellules musculaires
(r .

lisses. ,
{

fonctionnelles des leucocytes, en partlculler des monocytes-

4

By
I
§
l}

o
i
Ll
(11) Des altératldn’é
. ‘. 1 1
K

i
macrophages caracterlsel?s par-:
I

l

- L’adhésion des monocytes aux cellules endothellales médiée par 1’expression des
of
“r]

récepteurs aux protemesmdheswcs (fibronectine) sur les monocytes activés;
I
|

1\ !|

- Une augmentatloh de leur activité procoagulante chez les diabétiques

! 5.
i
"

déséquilibrés; ol

il
- Enfin le r6le pos}mble des polynucléaires demande a etle confirmé par des

investigations com‘plémentaires.

I !|‘

:‘ k
[aK

f |,

i

B I

]
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(m) Des alte1at1|ons de la cellule endothéliale caractérisées par :

- augmentatlon des concentrations de facteur Von Wlllebrandt circulant favorisant

1’adhésion des plaquet‘te‘g

In
- la diminution d(

N
et la perturbation de lai N
I

|
aux structures sous-endothéliales;

l

la production de prostacycline favorisant 1’agrégation plaquettaire

sodllata‘uon

i
|

I

(1v) Un état prothrombogene caractérisé par I’association :

- d’une hypercoa

coagulation (facteur V]I]

I’hypertriglycéridémie;

- etd’une hypoﬁ

b

gulablhté liée a ’augmentation de certains facteurs de la

i

I
1 . |
l

facteur et Xa facteur I), aux altérations monocytaires et a

rinolyse favorisée a la fois par I’augmentation du taux plasmatique

de ’intributeur I de l’a‘ct’

ivateur du plasminogéne (PAI1), ess,éntiel]ement observé dans le

i
diabéte non isulinodép,]'en ant} et dans le diabéte insulinodépendant compliqué de

néphropathie, et par la ?gl

(v) Une augmenta ;

1
It

ycatlon des dépdts de fibrine qui en diminue la dégradation.

tion de la production de facteurs de croissance et essentiellement

de ’EDGF (Endotheliur?n.'Derived Growth Factor) plaquettaire en favorisant la

multiplication des cellqle

e
(vi) Enfin les anI

orna

;’..
‘

$ musculaires de la paroi artérielle.
\"

lies rhéologiques intéressant surtout les érythrocytes ont été

décrites sans que leur rol¢€ soit clairement démontré. Elle sontjsusceptibles d’aggraver les

conséquences d’une ische

Le lien entre | "hyp

'
I

T
umvoque Deux voies bO1

4
{

a1
1
1
|
I

0

\
[

emie artérielle.
Sl
[

erglycémie chronique et ces différentes altérations n’est pas

t actuellement étudiées:

I
!
|
|
|
¢
1
|
|
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- La glycation dé:i

a la production des AGI

j |

protemes secondalre a une hyperglycemle chronique, aboutissant

= ku;-;,n

(Advance Glycosylation End—products) dont le role délétere a

’origine des complicatiqns dégénératives du diabéte apparait de plus en plus évident ces

oot
derniéres années. IRIE

4

W
il
)Ill

HINE
M

|

- Et le stress oxyfi%ﬁcif dont I’augmentation chez le diabétique semble jouer un role

dans I’origine de la ma:cqr;:o:z:mgiopathie.

e "
b

. ' ,.
3 -2 Les anomalies dfes,llpoprgtelnes.
it

Elles sont quantifétives et qualitatives (figure 1). Leur prévalence, leur type et les

mécanismes différent selon le type de diabete.

e

3-2-1 Les anomalies i’guantitatives des lipoprotéines.

N
|

Elles sont essen’ﬁe}::llement présentes dans le DNID et dans le DID déséquilibré ou
e

compliqué de néphrope_iﬁ"ﬁ'e.

Sont observées da‘ms le DNID :
i:‘J ¥

- Une hypertriglycendémie, anomalie la plus fréquente, liée 4 I’augmentation de la

| l

concentration des hpoplrotemes de trés faible densité.

i

g
- Des concentratlons basses du cholestérol lié aux lipoprotéines de haute densité,

Density Lipoprotein2).

liées essentiellement & ll’abaissement de la sous-fraction la plus protectrice HDL2 (High

Sont observées Héns le DID:

- En situation de'desequlhbre glycémique et d’insulinopénie relative, une

&

hypertriglycéridémie due a une augmentation de la synthése hépatique de VLDL.

[
i
¥

i
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- - :!
- En situation de

majeure, une hyperlipld

] R

L . .
décompensation acido-cétosique, lorsque P’insulinopénie est

"|§‘u

*rlme due 4 un déficit en lipoprotéine llpase
| w .

3-2-2 Les anomalies:gualltatlves des lipoprotéines

Elles concernent

: . ]
acides gras libres et en't
altérations entralnent un

faiblement transformée:

ou B VLDL athérogent:a

formation des cellules s ‘

H
i

1
Nl
[t
N

Dy

essentiellement les VLDL qui sont de grande taille, enrichies en
;ilc_i,iycérides, relativement appauvries en apopotéine B (ApoB). Ces

ralentissement du catabolisme des VLDL qui ne sont que

en LDL et aboutissent a une accumulation des VLDL remnantes

i
i
1

facilement captées par les macrophages, ce qui favorise la

pumeuses dans la paroi artérielle.

Les LDL sont eﬁ%ibhies en triglycérides, appauvries en acides gras et cholestérol
[ . .

N
.

avec prédominance de Il

DL3 petites et denses, plus athérogéhes.

On peut égaleme{]

-
vk

1t observer dans les HDL, une augmentation des triglycérides et

une diminution de I’AﬁéAI. Une augmentation de I’APoA4 a été retrouvée chez le

;)| l1

diabétique, notamment en presence de macroangiopathie.

La glycation des‘i

f
1|‘.!|§,

l
‘;poprotéines Al et B perturbe le catabolisme des lipoprotéines

P’efficacité des HDL.

athérogénes LDL et din"

s;]
Enfin, le stress o
|

lipidique accrue.

3-2-3 Lipoprotéine

T

- L;x =

mue

F

ydatlf important au cours du d1abete entrame une péroxydation

F
!
&

ia) let dlabete

Dans P’état aetue
l

LP (a) a ’origine de I’

é
|
y

’ ’ Ie . !
élevée, est néanmoins n

.—‘

x“_

I

J

de nos connaissances, si on ne peut incrimine1' une ¢€levation de

'es de
l

!
1

lésions artérielles, chez le dlabethue sa concentration

ﬁrqueur de risque coronaire.
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3-2-4Les anomalie?s postprandiales des lipoprotéines.

N |
| L
|

|

Son rdle est de ‘plus en plus évoqué a I’origine de 1’athérogénése. Des remnants des

chylomicrons pourraiept si leur catabolisme est anormal, étre incorporés dans les

:;E} ot i‘f . . i . by :
macrophages ou dans |lfh‘ntlma vasculaire par endocytose et constituer a la formation de
I
LN
i

cellules spumeuses.

3 - 3 Le couple insulinorésistance / hyperinsulinémie

e i
. o ) .. . e , 5
Le lien entre I’insulinorésistance, I’hyperinsulinémie et I’athérogenese est

probablement irnportaﬁt dans le syndrome métabolique d’insulinorésistance, discutable
dans le DNID et probaiﬁl?alement nul dans le DID.
Ce lien pourrait.s’expliquer par trois mécanismes différents :

t

- Un effet direc{f?éthérogéne de ’hyperinsulinémie sur la paroi artérielle et plus

précisément sur les cellules musculaires lisses entrainant leur prolifération. Cet effet,
i

encore hypothétique s?é‘rﬁlblerait étre favorisé par une lésion endothéliale secondaire &
N

hyperglycémie ou l’h}lp'ertension artérielle.

- Une action indirecte par I’intermédiaire de leurs effets sur les lipoprotéines et la

i
pression artérielle. g

L’insulinorésistance eté}l’hyperinsulinémie peuvent indépenaamment de I’obésité et de

- 4 i:: f‘ - r . re r )Y .
I'intolérance au glucose, créer un profil de lipoprotéines athérogénes avec augmentation

des VLDL et baisse des HDL. Les liens entre insulinorésistance, hyperinsulinémie et

hypertension artérielle ont fait I’objet de nombreux travaux parfois contradictoires.
1

- L’hyperinsulinémie peut entrainer une hypofibrinolyse par I’intermédiaire d’une

¢levation du taux de PAIL.

! :
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Au total la physiqji)athologie de la macroangiopathie est encore incomplétement

al '

élucidée. Ce n’est pas étonnant dans la mesure ot 1’athérogenése est multifactorielle et
L': 1

qu’il existe chez le diabétique, la fréquente intrication de multiples facteurs de risque.
i ' . '

4 - Les particularités cliniques de la macroangiopathie di/z;ibétigue.

1
Les principales ni;anife_/stations de la macroangiopathifi:‘ diabétique sont les atteintes

"! . e Y r 7
des coronaires, des artéres des membres inférieurs et des arteres cérébrales.

4 - 1 L’insuffisance coi‘i'()naire (43, 55, 63, 64).

|
4-1-1 Les aspects cl.i}‘lig" ues.

|
i
g
i . L. |
La symptomatologie de 1’insuffisance coronaire est parfois évocatrice avec ses

crises douloureuses rétrosternales et constrictives survenant 2‘1; ’effort. Mais beaucoup plus

Bl
Lo
i
b
~

souvent, elle est atypiqdéé, se limitant lors de I’effort 4 une vague géne thoracique, des
f |

palpitations, ou une dyspnée. Elle peut méme étre totalement absente, 1" atteinte coronaire
-] !

Lok oy . . N ook
se révélant en premiére intention par une mort subite dont 1’11‘101dence est élevée chez le

diabetique, ou un infarctus du myocarde qui peut étre indolore, ou par la découverte lors

1

il C . .
d’un bilan périodique de surveillance, d’anomalies électrocardiographiques tout a fait

évocatrices d’une ischémie ou d’une nécrose myocardique ancienne.

4-1-2 Les explorations . |
1] |
L bilité dicnhéms o L. .
a possibilité d’ischémie myocardique silencieuse, et mieux encore de lésions

coronaires séveéres chez un patient totalement asymptomatique avec ECG de repos normal
e

i
rend nécessaire le dépistage. La vigilance doit encore &tre renforcée chez :

-Les DID et les DNID microalbuminuriques ;

I
e
Il |
i
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|
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- Les diabétiques Hqu1 ont un ou plusieurs des facteurs de risque cardiovasculaires
ol
i

it

i
K

J
. T I . )l .
suivants : hypertension ert(e_nelle, dyslipidémie, tabagisme sévere et ancien;
i

)

-Les dlabethuf‘SIayant un ou plusieurs proches parenfs décédés prematurement de

!
: (r
o r

cause cardiovasculaire ';}5; ' {
- Enfin les diabetllques agés de plus de 65 ans et partlcuherement ceux de sexe
," t'

féminin. }}' I

)
B \ “

/
Les méthodes d’ exploratlon classiquement utilisées sont trois :

[l
fﬂ! I

- Le Holter, I’enregistrement pouvant se faire sur 24 c;);u 48 heures d’affilées;

LTI ;
1”) | "

- L’épreuve d’effort sur bicyclette ergométrique ou taI‘JIS roulant;
ol ; ‘ 0

-La scintigraphié; myocardique au thallium couplée sBit a une épreuve d’effort, soit

., [

l

a une injection de d1pyr1damole K

nh . ‘1
|“
Une stratégie de° dep1stage de I’ischémie myocardlque silencieuse est cependant

W ' '

difficile a établir chez le;;dlabeuque car les méthodes d’exploration classique ont fait 1’objet
HE/ ‘11
A : |

de peu d’étude chez CCIUI ci. H

Pour Paillole, le Holter peut €tre abandonné a cause dg faible sensibilité. L’épreuve

-"|} 3 ‘)

d’effort bien faite, doit e‘tre la premiére étape d’exploitation c'hez le diabétique, et la
|
! “
scintigraphie avec 1n_]ect10n du dipyridamole réservée en premlere €tape aux patients qui ne

ml

!

“h (

peuvent pratiquer une epreuve d’effort démaquiliée max1ma1e
i Iy

1\

La coronarographle demeure I’examen de référence pour affirmer le diagnostic de la

i

maladie coroniare. 'l

?
!
\
fl
1
I
|
1
!
1
|
li

: i
o |2
[{
N ‘f
" g
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4-2 Arterlopathle delsqI membres mferleurs (8, 23, 43, 8‘)

. |
In M
o ‘
Elle est marquee par une expression clinique trés partlcuhere chez le diabétique. La

i
|||

claudication 1nterm1ttente symptdme d’alerte, est frequemment absente, retrouvée dans
I

moins de la moitié des chs. La douleur de décubitus est encore plus rarement retrouvée.
| \\

La gangrene d1sta1e inaugurale est le premier signe re‘velateur de ’artériopathie,

'| : il
dans 2/3 des cas. Elle est d’apparition brutale, favorisée par les microtraumatismes et
i,

’: v
L

. - Y L l .Y . . ¥

infections. Les gangreneh|s seche et gazeuse sont exceptionnelles.
I

4-2-2 Aspects anatdlkn‘(')clinigues. I

4 - 2 -1 Clinique.

¥ i
Différents aspects anatomocliniques parfois intrigués peuvent se rencontrer :

(H ‘:

~ L’artériopathie broximale se traduisant par une obstr]ﬁction des gros troncs au
| ‘\ .
dessus du genou. Elle se »'dlstmgue par I’importance de la medlacalcose qui, en rendant les
arteres incompressibles,‘. i)eut entrainer une difficulté d’mterp;retatlon des mesures des
indices de pression. " i .
- L’artériopathie d1sta1e siégeant au-dessous de la popélte et touchant effectivement
H
. le trépied jambier. Elle r,epresente une forme classique d’arterlopathle diabétique le plus
souvent bilatérale et synﬂ’:ﬁ‘ique.‘ ‘%

l
- L’artérite hyperpulsatlle a débit élevé sans sténose s1gn1ﬁcat1ve a I’exploration
IR k
Dopplerou al’ artenographle. Les pouls sont bien percus, et les indices oscillométriques

|' ‘ ;
augmentés. (: ‘( _

- Les formes mlxtes diffuses associant atteinte proxrma’le et distale.
l|

;‘ 20
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4-2-3Les Investigaﬁt)@Complémentaires.

( l
Elles revétent un! grand intérét chez les diabétiques, qu

i \]l

’11 s’agisse d’un patient

. o . ,
asymptomatique ou pre§$ntant des signes évocateurs. |

'l I
- Explorations fonctionnelles vasculaires. )
.‘vf U _
- La mesure de la pressxon systolique a 1’aide d’un appdrell Doppler peut se faire au
I

lwl

niveau de cheville, de la ibase du gros orteil ou du tiers 1nferleur de la cuisse. Elle permet,
*" ‘!

au niveau de la chevil]e',’f;lorsque les artéres sont compress1bles d’affirmer 1’artérite si la
l.
K ||

pression systolique est 1nfeneur a 90% de la pression systohque humérale.
H

L
w

L’échographie couplée au Doppler détecte les sténoses et occlyusmns permet d’en
[ ”
¥
apprécier le caractére hemodynamlque hautement s1gmficat1f 'au repos ou & Ieffort.
|| 0
;!
- Mesure de la v1tesse et du sens d’écoulement du sang

HI f )

l’ : \1
IIs sont apprécies en pratique courante par ultrasonographie a effet Doppler

II|

e 1
bidirectionnel. '1';, ‘
I\"

|
I8
?
n II , [

il
- Mesure du débitjpar : |
il j

,;1, .
* P]éthysrjrijo'graphie. ;‘
Iy

[ I
* Rheographle. :
un ' }
t
(
r
|
I
l
f
|
|
|
!

* Débit cuéane.
ﬂ
'l

* Débitmé’é}rie électromagnétique.
"

P
- Capillaroscopie! jl':unguéale.

! ﬂl

Elle peut obj ectlver des petites dilatations situées sur
i

il I
afférentes ou efférentes des capillaires couramment appeleesmlcro -anévrysmes ou un
’

:
¢ I

Ila parot latérale des anses
|

aspect « en banc de p01sson ». ’!

Jl] {!
.

wl

i I

i

! '
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{
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il
" \:1

- Mesure transcut:

La valeur limite'sou

N

|
[
E

i
,

‘.r,

\‘ o

i

i

il

I’.

%dlnlae de la pression partlelle en oxyg‘ene (Tc PO2).
oy
ou

e ;
s laquelle il parait illusoire d’esperer la cicatrisation d’un

trouble trophique est pgiir:la plupart des auteurs de 1’ordre d]f’; 30mmHg.

t
- Pressions sangu mes en oxygene.

Le PO2 veineu‘g

= 4—-\\1’— ==

":

associés des troubles tropl phlques des membres et une neurop

I
il '

} !
:

au dos du pied n’est augmentée ch

iques.

b - Examens radiogra )

!
I
ez le diabétique lorsqu’il existe

H athie.

\\1

- Les .radiograp};n”;es sans préparation de pied, de la Jambe ou de I’abdomen ont un

"i

intérét dans la visualisation des calcifications artérielles.

Al
- L’angiographie

|
vl‘l

5 . P . ‘ ‘ .
des membres inférieurs reste 1rrempléqable chaque fois qu’une

indication de revascularlsatlon est envisagee.

4 -3 les accidents vasculalres cérébraux (43, 47).

i
i I

[

Toutes les études bnt montré que la présence d’une hypertension artérielle est le

facteur le plus importaT ‘L
d’infarctus ou d’ hemong

diabétiques, alors que I7in

e

d’accident vasculaire cérébral chez 1@ diabétique, qu’il s’agisse

f.gle Les infarctus cérébraux sont plus frequents chez les

)k

01dence des hémorragies 1ntracerebrdles est identique, voire un

H‘

peu plus basse que chez IZ‘L’S non-diabétiques. On rencontre également plus souvent chez le

diabétique, des petits ram
L’expression clin

diabétique de celle habifi

B o —

——

des accidents ischémiques transitoires, signe d’alerte précieux
' My

aigué. i

bllissements de type lacunaire.

I
|
I

que de I’insuffisance circulatoire cérébrale differe peu chez le

i

°11ement observée. On notera sunplement la moindre fréquence

'

et la surmortalité a la phase

o ———




s

g%

Le dépistage del

- La recherche

carotidiennes asympt

non-diabétiques (8%

{
- L’artériograpljlie'

numérisée n’est indl.qqéegc

5§ - Traitement. ‘ §
)

5 -1 Traitement de I’i

i

[
. s il !

plaque ulcérée et qu’une

i

P ———

i eO7%) i

i
] .
tteinte des artéres cérébrales necesmte :

|
1 .
1L isoufﬂe sur les trajets artériels par ila clinique; les sténoses

!
| '
i
[

thues sont dix fois plus frequentes chez les DNID que chez les

(T
|
des troncs supra-aortiques conventl Dnnelle ou de préférence

1ue s’1l existe une sténose serrée des vaisceaux du cou ou une
|v )

ntervention chirurgicale peut étre envisagé.

R

Celui-ci peut etr

\‘,
myocardique qui, quand|e
|

5-1-1 La revascula

)
3

suffisance coronaire (64). ﬂ|

f riédlcamenteux ou, de plus en plus ;dmge vers la revascularisation

|

le est possible, constitue le traltement le plus satisfaisant.

f on myocardique.

par ballonnet. Différen%é 7\

Elle consiste soiitj
i,
‘ i

i

i
en
i

I
|

i i ’

'un pontage coronarien, soit en un]c;: angioplastie transluminale
' il

2tudes ont montré que les diabéthﬁés bénéficiaient d’une
I

N v i
revasculansatlon myoc aricjlque avec des résultats comparabléf ceux obtenus chez les non-
| |
i o

I
r
diabétiques. Toutefois, {1

contre indiquée en raise

I’atteinte anatomique so

5-1-2 Le traitement in‘edlcamenteux.

de resténose précoce ap res

i
i
i
‘<

|
gloplastle chez les diabétiques estf souvent difficile, parfois

‘ I8
,dé; la fréquence des occlusions chro‘mques et de la complexité de
Ir

|
Event calcifiée. Par ailleurs, le diabéte apparait comme un facteur

I

angioplastie.

non diabétiques. Bétablgi%

|
‘
)
1
!

‘i Hil :

. I

I fait recours aux ;anltl ischémiques avec les mémes indications que chez les sujets
L

i

J
b
1
i
¢
i
|

I

|

|
i |
Iants antagomstes calciques et dem‘/eC nitrés sont les plus
|
|

1
)



| b
(A

- ‘ '] 3
utilisés. Les betabloquants OT fait la preuve de leur efficacité en{llmatiére de prévention

\

1 )
4 .
e! au stade de coronaropathie sévere a'cause de leurs nombreux

{ |
effets indésirables, au prerrrnj[ !
I

I’hypoglycémie- (suppress1’o”1 i)alpitations...)
X

L’aspirine & faibles ‘d'b|

| | -
secondaire chez les d1abet1 es au décours de I’infarctus du myo"carde. Toutefois, leur

utilisation doit étre prudent

eu chef, 1a modification des symptomes d’alerte de

]
'ses apparait également bénéfique en prévention secondaire de
| ‘

la maladie coronaire.

[

i
I
AL
Les thrombolytiques |

T'ﬂt anticoagulants peuvent étre utlhses avec les mémes

indications que chez les no ;1 Hlabétiques en phase aigué de l’inf?rctus du myocarde. IIs ne

sont formellement contre—l'ndlques chez les diabétiques qu’en cas de rétinopathie

diabétique proliférative déqﬁmentée et non traitée avec éntécédj;nts d’hémorragies en
i .

particulier intravitréenne%;( ; | ? ' ) |

Ll

5-1-3 Le traitement ciilﬁbétologiqug et des autres facteur$" de risque.

I
il
Chez tous les dlabeJLques coronariens, le maintien d’un equ111bre glycemlque correct

I i

est souhaitable grace au reiglme et aux médications antldlabethues Chez les
| I

dant se méfier des traitements 1nsu11n1ques intensifiés, facteur

! /

nsulinotraités, 1l faut cepe(n
1

inéluctable d’hyjpoglycén?ief Chez les diabétiques sous traiterr;:;cnt oral, il est préférable

d’arréter les biguanides.| ;; | ’!f

La correction des" H]1‘1t‘:rés facteurs de risque est indispengable :

‘1
|
il
|

[l

- Arrét du tabac.

1
el
1

FE
l‘

/
- Traitement de ll’hypertension artérielle privilégiant le:recours aux bétabloquants

il
It §
cardiosélectifs, aux anta'gomstes calciques et aux inhibiteurs de I’enzyme de conversion.

i
|
;!"HJ |

I 2
1l "
i

|
i
(

[
[
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- Régime et médicall'ti

Ll

|
ons hypolypidémiantes en cas de dyrswlipidémie.
I |-

{

(

5 -2 Traitement de l’ari:ézni'opathie des membres inferieurs ‘.([lg diabétique (8, 68).
Il |

il .
Le diabéte en soi n’e‘| ‘r‘riodiﬁe pas les principes thérapeutiq

artériopathies.

5-2-1 Traitement médical,

Il
a- Traitement des facteur

Il comporte :

- L’arrét du tabac.‘ H
- La réduction d’une
B
fourchette de 90 2 110% 411' poids idéal. Elle a I’avantage de

modérées non traitées et de] rédu

N

uies habituels des

= s

1

}f 5
‘l
|

1

|

H
i

|
.’
E
!
l
[
|

{

1

i

s de risque et mesures générales.' !
. y
; :
I .

|

b ,w

ol |
|

|
'tfy I,/l;
|

i
j

; Wl
e|surcharge pondérale de fagon a la !Ijnalntemr dans une

( i
corriger la plupart des HTA

.

t
4_;!'
il . |

’ ! . . . s ’ o r
ire I’hyperinsulinisme frequenlnnent observé au cours de

I

if

At
1’ obésité. ‘;i |
E "
] '
- Le traitement de|ll HTA. AN
il R
A1 SN o
Une HTA trop réduite diminue la perfusion pénphénéiue, aggrave la claudication

intermittente et favorise.les acci

inférieurs.

Certains hypoglf}f

une action sur les placﬂu,i

vraisemblablement en
Le gliclazide posséde

des prostaglandines.

- L’équilibre glyc“ér(/mque.

i
J/ 25 1
|l 8
A B

| f’( 1
I i |
| idents de thrombose aigué des|artéres des membres

o
v

1l

0

f T | |
- o

ol
i)

ll

Lf;émiants oraux, outre leur effet hyquegcémiant semblent avoir

| |

Uil
' . - NPT L .
ttes. La metformine améliorerait I’adhésion plaquettaire,

===

1}
il J
difiant la composition lipoprotéiqlll:e* de la membrane plaquettaire.

Pl
|

‘iﬁi*lod
I o
par inhibition de la synthése

|
i ' !
une activité anti-agrégant plaquettairqf
’ Ly
l
|
(
|

b
I

I :

[
|
I
!

|




i
1
- La sympathectomié lombaire est discutée chez le diabétique car il existerait chez

i
i
(il

celui-ci, une sympathectorrili physiologique du fait de la microaﬁlgiopathie touchant la-

chaine sympathique.

11 existe une divergence d’évaluation des résultats avec des|succes variant selon les

;u | )

|
auteurs de 34 a 70%. Les échecs sont supérieurs a ceux de l’artéfiépathie non spécifique, et

ce d’autant plus élevés que les 1ésions sont distales ou évoluées. | -

- Les interventions de|restauration, lorsqu’elles siégent auidessus du genou (pontage

I |
aorto-iliaque) sont moins imdiquées chez le diabétique a cause d¢ la qualité médiocre du lit
Itk i
|

s : ! . . l('.{ ,oe
d’aval; la conservation du [membre est moins fréquente chez le diabétique.

)
i |
!

|
1
Peu de chirurgiens ont |réalisé les intreventions de restauration au-dessus du genou

I

(pontage fémoro-sous-popli] ¢

: ] : ,
La conservation du membre est également moins fréquente.
A
1

I
| .
. SR IR 2. dex . L
- La neurostimulation médullaire n ’a été essayée que daris quelques cas
i
§

1
i
~ A
1
|

i
|
|
d’artériopathie diabétique. ! 1
|

- L’amputation est pl 1is' fréquente chez le diabétique que chez le non-diabétique.

i
i
g
i

5-3  Traitement des AV(|(11,22)

a- Mesures générales.
' ‘|

Elles consitenta : ||

{

{

\

| »

- Maintenir une hydi”;atation et un équilibre ionique satisfaisant.

b
- Assurer une nutrition!suffisante.

- Veillez a la libert

1
ides voies aériennes, et & la prévention des infections

-

|
pulmoniares et des escarres! o

o

27




o

i

1

'J:s

des dyslipidémies, arrét du tabac).

b- Mesures spécmﬁgues Co

La lutte contre 1’9
:

Les médicaments
|

une efficacité problématf
I

ischémiques.
Les anti-agrégants
I

accidents hémoragiques,
accidents ischémiques. :

c- La rééducatiol

Les massages et

début des troubles pout ¢

o

5-3-2 Traitement chiru

1

AT o

) ) .
! 13

J

rgical.

|
La chirurgie vasci

d’hémiplégie compléte o

laire n’est pas indiquée en urgence
. ‘I | t

28

;i; laquettaires et les anti-coagulants;’

] ‘] ' :

i
H

1 lorsque ’athérosclérose est diffuse.

’ 1
|
i

- Lutter contre 16'5 ;1?acteurs de risque ( équilibre du dlabete traitement de I’ HTA et

[

cdéme cerebral par I’utilisation de mamtol de glucocorticoides.

asodilatateurs capables d’augxnen'tet; le débit sanguin cérébral ont

que quant a la prévention ou le traitement des accidents

dangereux au cours des

il - . R
nhe paraissent pas modifier les lésions!cérébrales au cours des

|
!

i

1

iobilisation des membres paralysés ddivent étre entrepris des le

]
|
|
‘\.’Iltel‘ les ankyloses, les douleurs et les accidents veineux.

,n i

1
il

I
i

et n’est pas justifiée en cas
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CARDIOMYOPATHIE DIABE

CHAPITRE 2 LA,

TF)UE.

L’étude de framing

l

|
abouti aux conclusions s

- L’insuffisance'c
{

diabétique, 5 fois plus chy

|
|
- La prévalence ds

apres exclusion des card;

I’age, du poids, de la pre

coronarite.

=

1am (31) portant sur le suivi a long'} terme de 5000 patients a

vantes :

lV

AT

diaque est plus fréquente chez le di[e{bétique que chez le non-

6z la femme et 2,4 fois plus chez ’homme.
I’insuffisance cardiaque demeure 1511;3 ¢élevée chez le diabétique,

aques connus (coronariens et valwléi;es) et en tenant compte de

’ . r r - ‘il i .
ssion artérielle, de la cholestérolémie et de I’existence d’une

i
8

ments indirectes en faveur de

Ces données foné

I’existence d’une atteinte
{

diabétique), évoquée poil

anatomopathologique p'C';)

e
en apparence primitive. (

il

nentales constituent de solides argﬁ

\
|
|

myocardique spécifique au diabéte ( Cardiomyopathie

m a premiere fois en 1972 par Ruble;f,fl lors d’une étude
: do . _
ant sur 4 patients diabétiques décédes d’insuffisance cardiaque

'es patients avaient tous une dilatatiiﬂﬁ-hypertrophie ventriculaire

ol
ot

gauche avec fibrose inters

I

congénitale.

L. . . o . . .
titielle extensive sans coronarite, nijvalvulopathie, ni anomalie

i

i

De nombreuses m

physiopafhologie de la c‘c

e
thérapeutique spécifique’

W

pratique clinique, est m'a‘:l“

Pl 1
Vil

difficile d’exclure la resi;
|

b

rtitudes subsistent concernant notaix_ﬁment la pathogenése et la

fqliomyopathie diabétique, d’ou l’aﬁsénce d’un schéma

|
Par ailleurs, le diagnostic de cardiomyopathie diabétique, en

o
1

aisé car une fois 1’atteinte myocardique affirmée, il peut étre

onsabilité d’une pathologie associée,au diabéte (athérosclérose

29
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b
|

|
|E1
il

i
COI‘OIlaII'C arterloscleros

4 z . r | 4
neurovegétative, desordr
{ \

1 Pathogenése c

HE

Le mécanisme pa;i1

"\

n’est pas clairement étab

i

bt
le 1a cardiomyopathie diabétique (9).
HE i
r lequel le diabéte pourrait provoquer:

-avec ou sans hypertension arterlellf

]}
Rl

1i. Plusieurs hypothéses ont néanmoi

1-1 Anomalies d
i

L’accumulation d

i
I

u'metabohsme énergétique myocar |
]

du diabétique résulterait de

a01des gras libres dans le myocarde
\

1
]
al

I
\
[
I

. .dysfonction

1
1

e} 'métabolique associé ou nephropathle débutante).

i

une défaillance myocardique
ns 6t avancées.
I

dique.

’utilisation preferentlelle de la glycolyse comme source d’energle au détriment de la voie

1l
i

habituelle des acides gr

\
H
'
1

!

h
I

I’ischémie avec risque aF
i

|
1-1 Neuropathi

. it
L’existence d’une

ailleurs elle se traduit pa

performance myocardiqu
-,
o
neuropathie végétative so

ventriculaire gauche obse
It

Iy

I
1-3 Hormone (i |

i ‘4

. j
Une anomalie du n
pourrait conduire 4 une a

microcirculation au sem

peagoon _,._1__,__.__

I

"'éumulation interstitielle de collagén’_e

ac

cru d’insuffisance cardiaque.

|

1‘

’e‘ Végétative diabétique.
ﬁeuropathie végétative accroit la mo

ime réduction d’activité du systéme;

c

rvée chez le diabétique.
e croissance.

| L
nétabolisme de I’hormone de croissai

u myocarde.

30

ln1t corrélées au dégré de perturbation.
CH| !
|

o

S 11bres D’ou une grande sensibilité: du myocarde diabétique a

rtalité des diabétiques. Par

Sj}lmpathique qui perturbe la

et notamment la relaxation. Enfin, I>existence et la sévérité de la

du remplissage diastolique

|

'1%:6 chez le diabétique

et a des anomalies de la
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I
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| |

1-4 HTA et insufﬂslajlr'lc'e corenaire.

RN

vl
|

1
1]

|

;
(.

|
il
i

Le diabéte pourfait!'ne pas avoir d’effet myocardique dutonome, mais augmenterait

1
!
'

vl 1
Tl

le risque de complicati‘o';mis cardiaques de 'HTA et de l’isché:liniiie myocardique.
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2-Mécanismes physiopa:thologiques de la cardiomyopathifidiabétigue(9,14, 19, 63, 65)
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Deux mécanismfe:s physiopathologiques ont été suggeér
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anatomopathologiques iqxﬁérimentales et humaines.
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2 -1 L’infiltration in!t‘gljs'titielle.

és par des études

Il s’agit de l’accjiiﬁulation dans I’interstitium myocardique avant tout de matériel

x."‘

PAS + (glycoprotéines)f,:'fmais aussi de collagéne ( avec ﬁbro:sé) ou de lipides. Cette

e
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infiltration interstitielle i:s‘e,rait a I’origine d’une cardiopathie restrictive altérant les

propriétés de distensibi'llfﬁcé‘ diastolique du muscle et de la ch
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2-2 Anomalies de la microcirculation coronaire.
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a;pbre ventriculaire gauche.

ey - . . , i f r.r ,
riétal artériolaire et micro-anévrysmes ont été retrouvés dans

certains myocardes de éli«?abétiques s’intégrant dans le cadre de la microangiopathie. Ces
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modifications artériolaires coronaires pourraient expliquer les anomalies de la relaxation
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myocardique et certains
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angors a coronaires normales observés chez le diabétique.
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amiques et cliniques de la cardiotmf opathie diabétique (9).
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3 Présentations hémody_’1 namiques et cliniques de la cardiomyopathie diabétique |
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La cardlomyopafﬁ Le;:i diabétique peut revétir plusieurs tableaux hémodynamiques
Ly b i

dont aucun n’est spécifigue du diabéte.

3-11La cardiomyopatiii
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diomyopathie dilatée est néanmoins plus fréquente chez le
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> diabete est fréquemment retrouvé chez les patients porteurs de




cardiomyopathie dilaté
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caractérisée par une dllat

clinique d’insuffisance: v

I’échocardiographie.
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performance systolique:
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3-2 La cardlomyopathle restrictive. )
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6% des cas). Il s’agit d’une anomél
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13 iy
ation cavitaire ventriculaire gauche et une baisse des indices de
l

I. | | ‘

‘ ‘d’éjection notamment). Ellé‘

l
ie de la contractilité

ffaction se traduit par un tableau
S
ardlaque

gauche ou globale, et son @fagnostic repose sur
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Cette atteinte, egalement rare, se définit par une anomalie de la distensibilité du
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HEN

muscle et de la chambre

«i 1 jl' ‘

ventriculaire gauche avec un ventricule gauche non dilaté voire de

R
1‘" not

" |

petite cavité, a parois epausses et des indices de performance systolique normaux. Elle peut

‘:14
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se traduire chmquement ]par un tableau d’insuffisance cardiacﬁfi‘e gauche ou globale, mais

¢galement étre parfaltem

Elles sont fréquéii?]
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3 -3 Les anomalies is(‘jlé‘és du remplissage ventriculaire g"‘.a‘uche.
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°rit tolérée et passer inapergue jusqu 'cf I’échocardiographie.

't‘es ( plus de 30% des diabétiques) et facilement mises en
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évidence par l’enreglstre,jment Doppler de modifications des vitesses transmitrales avec
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réduction du remphssag

remplissage sont dépendé
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auriculaire gauche et rela:
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précoce et augmentation du remplisj%ége tardif. Ces anomalies de
ﬁtes de multiples paramétres hémod‘ynamiques (pression
; (I

. . . 1 . .
xation ventriculaire gauche notamment) . Elles paraissent traduire

i:‘.

avant tout un ralentissement de la relaxation ventriculaire gauche chez le diabétique.

Enfin ces anomahe
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d’une neuropathie Véget
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s :du remplissage sont plus fréquents ¢hez le diabétique porteur
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g : : . N
ive ou d’une microangiopathie.
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Du point de vue ¢l
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inique, ces anomalies de remphssagle;\ n’ont généralemnt aucune
K .

L 1A . .y : :
traduction clinique, et pourrait correspondre & un stade précoce de la cardiomyopathie

diabétique. |‘
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Trente pour centlfd
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La réduction de 'lai freponse cardiaque a ’effort. |,
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¢s diabétiques asymptomatiques ( sans insuffisance cardiaque),
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h

indemnes de cardiopathie ;(cbronarite et HTA notamment) et éyant une performance
IR |

systolique ventriculaire gaf‘uc,he normale ont une réponse cardi;cl:que pathologique a I’effort.
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Celle-ci consiste a une ble

i

isse de la fraction d’éjection & l’exegcice généralement mise en
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évidence lors de 1’angioscintigraphie d’effort. La signification de cette réponse cardiaque
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e i « 17 e, 7 'l ' . 3 3
anormale a I’effort n’est"pas ¢lucidée, et la contractilité ventriculaire gauche en particulier
]

est généralement conser¢é¥é chez le diabétique.

4 Principes de traitem(}:
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nt de la cardiomyopathie diabétique (9).

insuffisance cardiaque, le trai’[e:men"’tI dela cardiomyopathie

N

diabétique est avant tout non spécifique et ne differe pas de C(%ll:li de toute insuffisance

cardiaque, reposant sur lfll:tilisation des inhibiteurs de l’enzymie} de conversion (IEC)
I ' o

associés au traitement digitalo- diurétique.

Chez le diabétiqué

f

discuter devant une cardipﬁiyppathie dilatée.

I B . . o, .
Dans tous les cas, Il existence d’une cardiomyopathie diabétique impose une
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asymptomatique, I’intérét d’un traitement par IEC peut se
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équilibration parfaite du diabéte méme si seuls de rares études ont démontré la régression
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des anomalies de la fonction ventriculaire gauche sous traitement hypoglycémiant.

“

1

*J' |
|
]

33




&

w

I,
I
b
3

CHAPITRE 3 LA NEUROPATHIE VEGETATIVE CAi RDIAQUE.
i . ! ‘

La neuropathie v;
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egétative cardiaque est une complicat

ibn fréquehte du diabéte . Elle

concernerait 20 4 40% des patients explorés de fagon attenti\z/;ej. Son dépistage est important

car elle est tenue respon
vraisemblablement resp
coronaropathies. Par aif‘
interventions chirurgica:

élément de mauvais pro

. ré‘ () , qe , . , f
La neuropathie cardiaque réalise une véritable dénerv

successivement le paras;

Histologiquement, les fibres nerveuses autonomes so
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apparaissant épaissies et fragmentées. . n
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1- Données anatomo-p h!ysiopathologigues (63, 65).
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eurs, sa présence parait majorer le ris
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ympathique et le sympathique.
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sable d’une fréquence accrue de mort
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ation du coeur touchant

‘éubite. Elle est
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nsable pour une large part, du caractére silencieux des
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que anesthésique lors des

es. La neuropathie cardiaque représente chez le diabétique un
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tlen nombre reduit,
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La pathogénie demeure controversée : Vasculaire avee atteinte de la
| . il

13

microcirculation et ischémie nerveuse; métabolique avec accr

fibres nerveuses et glycosylation anormale des protéines struc

i‘.
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2- Clinique (63).
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;inulation de sorbitol dans les
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t'_l?lrales du nerf.

La tachycardie dejrepos est le plus souvent observée, ainsi qu’une diminution de la
il j

variabilité de la ﬁéquenci,ez
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L | .
cardiaque selon les mouvements respiratoires et la position
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couchéet ou débout. Ces anomalies témoignent d’une atteinte du parasympathique.
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L’hypotension orthostatique, symptéme plus tardif est (Iieﬁme par une chute de la
i | i '
v
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pression artérielle systohg?ueld’au moins 30mmHg lors du passage de la position couchée a

i
la position debout . Elle pﬁ
o : Il
vertiges, lipothymies et sy
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particulier certains antihy&:l

i

neuroleptiques. L’hypoteli;i

ut éventuellement s’accompagner dg’:é symptomes tels que

ncopes. Elle peut étre aggravée par nombreux médicaments en

i
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ertenseurs, les dérivés nitrés, les antr(}epresseurs et les
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sion orthostatique témoigne d’une atteéinte du sympathique.
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3- Exploration de Ia neuropathie vegetative cardiaque (2). '
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Son exploration repose encore aujourd’hui sur la réalisation de manoeuvres simples
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- qui ont été codifiées par ErW ING. Il propose cing tests dont trois explorent I’inervation
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parasympathique par des B’ noeuvres étudiant les variations de la fréquence cardiaque, et
- s ) i
d {1
|i'} 'i ‘

. o . T . .
deux explorent 1’1nervat1q§1 sympathique par des manoeuvres étudiant les modifications de
" i - j

la pression artérielle. | g
i | } 3
| i
| !
i i
i H
i ;
i g
il, il
i ]
| -
A
N
I i’
i | |
i
I f!
: |
| i@} |
if‘; I
'i } a;
I i
1 i
)t [
i E
i i
I
|l
i ‘
il i1
} " 35 Ak

[ ! h! B
! .
A q




ANORMAL

SCORE

1
E
\

Tableau 2 : Recueil des Iésultats des différents tests d’EWING et calcul des scores.

|
|
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L’existence d’une dysautonomle sévere est définie par un score >2.

i

T
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l‘i

Sources d’erreurs et nrecautlons

TESTS MESURE | NORMAL LIMITE - VALEUR
PARASYMPA Il |(score=0) (score =0,5) (score=1) du Test
-THIQUES 3
K i
Valsalva RR’max  |>121 1L114120 1 <1,10
: RR’min ;|
Bradypnée \ BESE 11214 <10
F (max -r{lin) | i
Fréquence en ; N
orthostatisme a >1,04 1,01 21,03 i <1
RR’max (39”) 'f'l-’ :
RR’min (1 57 b
TESTS NI
SYMPA- 1 3
THIQUES ey o
HypoTA ATA 2 1mn |<10 mmHg 11429 i >30
orthostatique /] o
Ti; > 16 mmHg 11a15 {, <10
Effort A dlastohqpe |
isomérique (effort - rep'os) o
|SCORE ij‘TAL

Avant la reahsat101 ‘des tests, il faudrait éliminer:

neuroleptiques, dérivés nitrés .
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- Un effort ﬁﬁysique récent.

- La prise de|café ou de thé.

!

T
- La prise desl, traltements digitaliques, antlhypertensears antidépresseurs







METHODOLOGIE
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L’étude est rétr'o.‘spectlve et descriptive.Elle a p@LTe sur tous les dossiers de

I
diabétiques hospitalisés {dans les services de Medecme ’Inteme et de Cardiologie de

|
1’Hépital du point "G" d,c,,

L'échantillon a comporte 180 malades recrutés parrr

l
»

| Janvier 1990 & Décembre 1995. J\

’1 855 dossiers de diabétiques.

i

Quanrante sept (47) maxlades venaient du service de Carélologw et 133 du service de

Médecine Interne.
|

glycosurie (52). |
Il

M

Le critére du diabete a été celui de 1'OMS

l lwl

X )
.
| |,p
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| il
: Gi%émie > 11, 1 mmol/l avec

. M Lt
! ‘}

Ont été éligibles ; du protocole, tous les diabétiques p’grteurs d'au moins une atteinte

cardiaque ( cardiomyopiathle

,
|

insuffisance coronaire, o

e

ubles du rythme et de la

conduction cardiaques et ‘neuropathle végétative cardiaque )| ‘Lf/ou de macroangiopathie des

|
artéres cérébrales ou des membres inférieurs. H-%’
j

Les critéres diagm

|
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- La dyspnée, "

ventriculaire gauclz

I t
échocardiographlq
i

- L’ ex1stence

¢lectrocardiographique '

|
i s

‘_%\} -
ostiques ont été classiques, chnlqueq et complémentaires :

“/,,

isolée ou associée a la tachycarche avec

une ‘hypertrophie

1\.,

une d11atat10n cavitaire radiologique ou

3 se— —

e ¢électrique et /ou

lie pour la cardiomyopathie. ‘J‘
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‘ pOitI?ne
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I‘;; . .
«q» de nécrose lou de modifications de Ia

d’une  angine de avec  enregistrement

!d’une onde

répolarisation suggestived’ischémie pour I’insuffisance coronaire.

| i

- Le dlagnostlc des troubles du rythme et de lc conductlon cardiaques a été

essentiellement éle
|

fctn'que. ' M
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étiologique évident
|

cardiaque.
- Les déficits
24 heures et d’é
- Enfin, la

distale et/ou I’

Ont été exclus de

. . ., ! e
atteintes cardio-vasculaites sus-citées.

L'association d'un
critere d'exclusion.

Le support des do
systématiquement

épidémiologiques, des

vasculaire et général, et cle,s:l résultats du bilan biologique de l:
Le traitement et I’ evolutloln hospitaliére ont completé ce recu

Des examens complementalres Un electrocardlogra
malades, une radiograpl;u'e thoracique en incidence fro
enregistrement échocardiiographique en modes TM et bi
multifonctions avec une $6nde de
D'autres examens ( créatn}xinémie, protéinurie, cholestérolén'

ont été faits en fonction d% l'orientation étiologique ou du co

L’hypotensi

l'en!régistrement

caractéristiques du diabéte, des

il
I

Dn orthostatique et

t

(fivre, anémie, stress..

|

!
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l
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. ', . . . B
r;mees a été une fiche individuelle
-

des données

/

| 3 Mégahertz ont été réalisé

!
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gn‘eurologiques d’installation brutal

rigine vasculaire pour les accidents;

‘L“

claudication intermittente, la doil|

o Y.
abolition du pouls pour l’arterlopat

1' étude, tous les cas de diabéte s
| j!‘r,’é,_

it

hypertension artérielle ou d'une m

l
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A
.résultats de I'examen cardio-
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le tachyc‘éi“rdie de repos sans facteur
]
il 'ont évoqué la neuropathie

I
P

1
| ou rapide persistant plus de

= ng s

g Qasculaires cérébraux.
3 ;o .
leur de décubitus, la gangréne

f

hie des membres inférieurs.

'
it
l"

eCondaire associés a l'une des

icroangiopathie n'a pas été un
1‘

i,
le suivi hospitalier comprenant

-socio—démographiques et

ase ( glycémie ).

f:ll de données.

mme de base au repos chez 130

tale chez 134 patients, un
llmenswnnel sur un appareil

V
\

és.
|
i

ue triglycéridémie, NES, VS)

itexte clinique.




«

L'exploitation des données a été faite sur le logiciel d'épidémiologie EPI-INFO
version 5.01b du CDC d'Atlanta de 'OMS.
Les tests statistidues utilisés ont été le Khi carré et le Fischer pour les petits

effectifs. La significativité a été définie par la probabilité « p » inférieure & 0,05.
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RESULTATS

I- Aspects socio-démographiques.

1-1 Répartition des patients selon 1'dge et le sexe.

Tableau 3 : Répartition des patients selon 1’age et le sexe.

Tranche d’age

MASCULIN FEMININ TOTAL
(en année) n % n % | |n %
0-29 g 44 1 0.6 ]9 5
30 - 39 5 2,8 13 72‘ 18 10
40 - 49 11 61 |11 6,1 (22 12,2
50 - 59 29 16,1 |24 13,4 53 29,5
60 - 69 19 10,6 |30 16,6 |49 27,2
70 - 90 15 83 14 78 129 16,1
TOTAL 87 483 |93 51,7 |180 100

|

Les 180 patients se répartissaient en 87 hommes ( 48,3% ) et 93 femmes ( 51,7% )

avec sexe ratio de 1,07 en faveur de la femme.

L'age moyen de l'écHantillon était de 56,5 + 2,3 ans avec des extrémes a 16 et 90

ans. Il était de 55,4 + 3,7 ans chez les hommes et 57,6+ 2,9ans chez les femmes. La

majorité des patients avait plus de 50 ans ( 131 malades soit 72,8% ) et la classe modale

était de 50-59 ans avec 53 patients.

1-2 Répartition des patientg selon la résidence et le niveau delvie.

Les malades, en majorité étaient urbains ( 87,8% ) et appartenaient aux classes socio-

économiques faible et moyenne ( respectivement 46,5% et 36,8% ),
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1-3 Répartition des patients selon I'ethnie.

Tableau 4 : Répartition des patients selon I'ethnie.

ETHNIE EFFECTIF | POURCENTAGE
Bamanan | 46 ! 25,6
Peulh 34 B 18,9
Sarakolé 33 ‘ 18,3
Malinké 29 16,1
Sonrhai ' ‘ 14 ‘ 7,8
Dogon 7 ‘ 3,9
Autres 5 2,8
Bobo 4 ‘ 2,2
Minianka 4 2,2
Indéterminée 4 ! 2,2
TOTAL 180 | 100

Les groupes ethniqﬁes prédominants étaient les Bamanans, les Peulhs, les Sarakolés

et les Malinkés avec des fréquences respectives a 25,6%, 18,5;‘9%, 18,3% et 16,1%.

1-4 Répartition des patients selon la nationalité.

1l s’agissait presque exclusivement de maliens (97,2%). Nous avons enregistré

également 3 sénégalais (1,7%), 1 burkinabé (0,55%) et 1 togolais (0,55%).
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IL.- Aspects épidémiologiques. I
S |

2-1 Répartition des patie#flté selon 1'4ge, le sexe et le type de 'diabéte.

Tableau 5 : Répartition des patients selon 1'dge, le sexe et le type de diabéte.

Tranche d’age MA;;;SCULIN FEMININ [ TOTAL( %)
( en année) DID DNID |DID DNID

0-29 g - 1 = T 9B
30-39 4 ; . 1 11 2 4 [18(10)
40-49 10 1 5 6 | |220122)
50-59 13 | 16 10 14 | [53(29,5)
60-69 ) 17 |4 26 I: 49 (27,2)
70-90 . 15 |- 14 | |29 (16,1)
TOTAL (%) 37(}20,;5) 50(27,8) |31(17,2) 62(34,5) | 180 (100)

Nous avons dénorribré plus de cas de DNID ( 62,2% ) qile de DID (37,8% ).
I |
Les deux sexes étaient touchés par les deux types de diabéte avec une prédominance du

DNID aux &ges avancés de Ia vie.

il
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2-2 Répartition des patients selon la durée d'évolution du d;léibéte.
... |;}i - . Y . - 1y
Tableau 6 : Répartition des patients selon la durée d'évolution .!du diabéte.

i |

Inférieur |1-4 [5-91 10-14 15-19 20-24 | !Ind TOTAL
a lan ans ans|; ans ans ans

(%) (%) (%), (%) (%) (%) | () (%)

30 43 34 23 6 1 L 180

(16,7) (23,9 ((18)9)  [(128) |(3,3) 0,5 | (23,9 [(100)
i .

Ind = indéterminée

I, |
La durée moyennﬁé‘ d'évolution connue du diabéte était de 5,1 + 0,8 ans, avec des

extrémes allant de la pér’il‘@de d'étude a 23 ans.
| !

Plus de la moitié des patients ( 59,4% ) avaient une maladie d'dge inférieur a 10 ans.

H:‘ ;
2-3 Répartition des patients selon le traitement du diabéte;’

Tableau 7 : Répartition des patients selon le traitement du did"béte.

| \|
I

TRAITEMENT . EFFECTIF | POURCENTAGE
Insuline + Régime E 98 | 54,4
Sulfamides i 58 3 322
hypoglycémiants + Régif"r'ne
Biguanides + Régime ' 23 | 12,8
Régime seul ' ; 1 | 0,6
TOTAL | 180 100

L'insulinothérapi:t; prédominait avec plus de la moiitié des cas ( 54,4% ). Cette

prédominance de I’insulinothérapie pourrait é&tre le fait d’une insulino nécessité importante

chez nos diabétiques non insulinodépendants.
I
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2-4 Répartition des pat'ient;s selon les facteurs de risque associés au diabéte.
’ r

?
I

|

/‘
f
L
|

.. R . . L
Tableau 8 : Répartition des;patients selon les facteurs de risque associés au diabete

|

Facteurs de risque associéé ! EFFECTIF I?OURCENTAGE

au diabéte i 1

HTA f 86 “; 47,8
| |

Sans facteurs de risque| 78 JU 433
associé ! 1,’

Obésité ; 31 u‘ 172
,‘ |
i

Tabac . 20 (Ij 11,1
R |

Alcool '1 6 ”’ 3.3
( f

Dyslipidémie ' 1 IH 0,6
F ]

|
. \ . .,
Plus de la moitié dfes patients (56,7%) avait au moins uti facteur de risque associé au
. : |
diabete, dont 'HTA dans la majorité des cas (47,8%). Cepen“%lant, 78 patients, soit 43,3%
B .u‘
de I’échantillon n’avaient aucun facteur de risque. !

I

|
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2-5 Répartition des pati’en!ts‘selon les atteintes cardio-vascul

B ,f!'

Tableau 9 : Répartition des|l patients selon les atteintes cardio-vdlsculaires.

|
Atteintes  cardio- | Effectif % par rapport aui;( % par rapport au
vasculaires : diabétiques porteurs \lnombre total de
d’atteintes cardio‘l— diabétiques
o vasculaires |
Cardiomyopathie ] 86 47,8 & 10,1
b
: J
Artériopathic  des| . 79 839 9,2
membres inférieurs ;o |
AVC 33 18,3 "i 3.9
R |
TRCond C 29 16,1 I[,’ 3,4
| )
Insuffisance P17 9,4 | 2
coronaire n :
Neuropathie Ci 11 6,1 ’v' 1,3
végtative cardiaque L B
|
}

o : .

TRCond C : Troubles du lf’y’[chme et de la conduction cardiaque
o |

)

P
Le total des effectifs'supérieur a 180 et des pourcentag%s supérieur & 100 s'explique

par le fait qu'un patient péut étre porteur de plusieurs atteintes icardio-vasculaires. Il en sera

ainsi pour les autres tableau‘x.

: L : . . Lo : :
Trois (3) groupes 1no:solog1ques dominaient: Cardiomyopathie (47,8%), artériopathie
! i
!

L !
des membres inférieurs (43,9%) et accidents vasculaires céréb;raux (18,3%).
o

!

|
|
]
J

Les autres groupe$ ifndividuellement rares, constituaien“at ensemble environ le tiers de
| |

v
“ f
i

i

l'effectif (31,6%).

|
|
| ;!
|
|
|
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2-6 Répartition des atteintes cardio-vasculaires selon le sexii '

Tableau 10 : Répartition des atteintes cardio-vasculaires selon.

!

le sexe.

4 364

Sexe MASCULIN FEMININ [ Tests
.5 | statistiques
Atteintes n ;% n % n | %
cardio-vascuaires ' ;
Cardiomyopathie |50  58;1 36 419 86 f( 100 p<0,01: S
: :v
Artériopathie  des|38 | 48,1 41 519 79| 100 p< 0,09: NS
membres inférieurs ‘ “
: |
AVC 17 51,5 16 48,5 33 g'! 100 p<0,09: NS
I J‘
; |
TRCond C 15, 51,7 14 48,3 291 100 p<0,50: NS
! I
' g
Insuffisance : |
coronaire 11" 64,7 6 35,3 17} 100 p< 0,05: NS
; il
! “
Neuropathie ‘ |
végétative cardiaque 7 63,6 11] 100 p<0,10: NS
|
i

La cardiomyopathie a été de description plus fréquent

N

||
B: S =Différence statistiquement significative.
NS = Différence non statistiquement significative.
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2-7 Répartition des atteintfes cardio-vasculaires selon 1'age.

f

[

|
|
|
|
|

végétative cardiaque

Tableau 11 : Répartitioﬁ dgé atteintes cardio-vasculaires selon fli'ége.
| |
Tranche d’age 0-29 30 -39 40 - 49 50-159 | f60 - 69 70 - 90 TOTAL
Atteintes /' ) f
cardio-vasculaires n(%) n(%) n(%) n(%) / 'n(%) n(%) n(%)
Cardiomyopathie 3 (3,5) 6 (7) 8(9,3) 25 (29,1); 28 (32,5) |16 (18,6) |86 (100)
L | .
Artériopathie  des|6 (7,6) |11 (13,9) |13 (16,5) |25 B31,6).[15 (19) |9 (11,4) |79 (100)
membres inférieurs 3
AVC 3911 |- 2(6,1) |11 (33,3);;‘J 10 (30,3) [7 (21,2) |33 (100)
| I
TRCond C 1(3145) |1 (3,45) |1(3,45) |12 1119 (31,03) |5 (17,24) |29 (100)
| - (41,38) |
Insuffisance - 1(5,9) 3(17,65) |4 (23,5) I' 6 (35,3) |[3(17,65) |17 (100)
coronaire | g
Neuropathie -~ [Py 1o [6G49][[2(82) |- 11 (100)

;o . . , . ’ e .
L'artériopathie des;membres inférieurs a eu une répartition quasi harmon

|

!

|

| '1‘.|
les différentes tranches d'éges avec une classe modale de 50-5;‘9’I ans (31,6%).

ieuse entre

L'insuffisance coronaire a prédominé entre 50 et 69 ans;»!!(58,8%), de méme que la

neuropathie végétative. |

L'dge moyen a été

|

{
[
!u'
ol
|‘J;

d'environ 59 ans pour la cardiomydr_;bathie et les AVC (59,2 £32

ans pour la cardiomyopathie et 59,1 + 6 ans pour les AVC), é“lt 60 ans pour les dysrythmies

. |
et 'insuffisance coronaire (60 + 5 ans pour les dysrythmies et|

l
i

|

a0l
i

|60 * 6 ans pour l'insuffisance

coronaire). Il a été plus faible pour la neuropathie végétative et 'artériopathie des membres

il
inférieurs, respectivement 52,3 + 5,6 ans et 52,3+ 3,7 ans. ||
: i
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| I
2-8 Répartition des atteintes,}cardiovasculaires selon le type de diabéte.

| [

i

i ol C
Tableau 12 : Répatition des atteintes cardiovasculaires selon lé'jtype de diabéte.
| /|
b |
Type de diabéte DID: DNID TOTAL ," Tests statistiques
| N
‘ H
Atteintes no| | n % N %!
cardiovasculaire % A

]

244 |65 75,6 86 100 p< 0,000000001: S
g

Artériopathie  des - f
membres inférieurs |44 ’ 55,7 35 443 79 lOi() p<0,01:S

Cardiomyopathie 21

AVC 6 ' 18,2 27 81,8 33 lbo p< 0,000000001: S
|
1 (J]
; Il
T RCondC 4 38 [25 862 |29 100 p<0,001: S
'
Insuffisance \) : | J’II
coronaire 4 235 |13 76,5 17 100 p<0,001: S
! ! ?{
| K
Neuropathie / ! j J|’
végétative cardiaque L8 72,7 |3 27,3 11 100 p<0,02: S
-

|
i
N
Les complications ont prédominé au cours du DNID. :l.;
Lo
La cardidmyopat;hie, les AVC, 1es troubles de r%;thme et de la conduction
cardiaques et l'insuff'lsarfjlce‘I coronaire ont €té recrutés le plu%’ souvent chez les diabétiques
g
non insulinodépendants‘! a\lec des taux respectifs a 75,6%:jf;\/ersus 24,4%, 81,8%, versus

!-“
18,2%, 86,2% versus 13{,8% et 76,5% versus 23,5%; Alors cll,’lfie la neuropathie végétative et
i ol

Partériopathie des membres infétieurs ont été plus souvent décrites au cours du DID.
| !
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Tableau 13 : Répartition des ‘a

v
b
P [A

ul

tteintes cardio-vasculaires selon 1 age et le sexe.

H
il
||>

!
i
"

% |

Sexe Tranche |CMP AMI AVC TRCond C |ICor NVC
d’age n n % n % n % n % n % -
0-29 3 3515 63 |3 91 |- |- .
| o
. o
30-39 3 3,5 3 3,8 - - 1 ' 3.45 1 5,88 |1 9.1
5049 |4 4657 89 |1 305 |1 345 |3 176 | -
| Ly .
Masculin | 50-59 18 21 ; 13 16,4 |3 9.1 7 i 24,14 2 11,76 |3 27,35
‘ N 1
1 60-69 15 17,4 | 4 5,1 4 12,1 (3 210,34 |4 23,6 |- -
o I .
70-90 7 8,1.16 7,6 6 18,2 |3 liil51~10,34 1 5,88 |- -
- il
029 |- - [T 13 |- - T 1345 |- - |- -
3039 3 35 |8 101 |- - |- - A N
4049 4 465 |6 7.6 |1 305 |- - I T 91
I : _
Féminin |50-59 ‘7 81. 12 15,2 |8 242 |5 (13,92 2 11;76 |3 273
! i.;:‘
60-69 13 15,1 jill 13,9 |6 18,2 |6 i;?20,69 2 11,76 |2 18,1
' | i'::'\
70-90 9 10,5 |13 3,8 1 3 2 16,9 2 11,76 |- -
i i
TOTAL 86 100 i79 100 {33 100 |29 1100 17 100 |11 100
'l ﬁ-"i '
! K
AMI : Artériopathie des memb!res inférieurs ||
CMP : Cardiomypathie . ,
Icor : Insuffisance coronaire l |ig;:

NVC : Neuropathie végétative cardlaque
La cardiomyopathie a frappe le plus souvent I'homme quella femme (58,1% versus
41,9%), avec dans les deux cas une prédominance aux Ages avancés de la vie.

La distribution des AVC et des troubles du rythme et la conductlon cardiaques dans les

|
deux sexes a été voisine, avec encore une prédominance & partir de 50 ans.
La prééminence de I'insuffisance coronaire a été masculine avec une rareté avant 39 ans.

o
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2-10 Répartition des facteurs de risque associés au diabé

vasculaires.

o
L

1 \

l
i
I
te
|

i
o

[
1

e selon les atteintes cardio-

Tableau 14 : Repartltlon des facteurs de risque associés . au dlabete selon les atteintes

cardio-vasculaires.

Facteurs de risque |HTA Obésité Tabac Alcool Dyslipi- | Sans |
‘ .| démie |facteurs del
Atteintes o risque
cardio-vasculaires !,' associé
In % n % n % n % n % |n %
Cardiomyopathie |54 . 62,8 |22 25,6 |15 174 Sh 58 |- - 122 25,6
'. L.
Artériopathie des[19 . 24,1 |7 89 |4 51 |20 25 |- - |54 683
membres inférieurs | j i
AVC ' 27 81,8 |7 21,2 |3 9,1 (1. 3 1 315 15,1
-
TRCondC 19 . 65,5 |11 379 |8 27,6 (2. 69 |- - |7 241
.
Insuffisance 9 529 |7 41,2 |7 41,2 ‘\ 11,8 |- - |4 235
coronaire . I8
Neuropathie 5 45,5 |1 9,1 |1 9,1 |1 9,1 |- - |5 455
végétative ‘ ak
cardiaque i

LHTA representalt le cofacteur le plus fréquent dans les différents groupes

nosologiques.
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- 3-1-1 Signes fonctionnels.

IXI- Aspects cliniques et paracliniques.

3-1La cardiomyopathie. B i -

La dyspneé a été le signe fonctionnel majeur (57‘%), le plus souvent d'effort

I
1l

(87,8%). "%ﬁ,

i e | .
Elle a été suivie de la toux (25,6%), ramenant une expectoration mousseuse dans
!
o
77,3% des cas. |
. K
g

Les pr‘écordialgieé ont été décrites dans 15 cas (17,4%)et les palpitations chez 7
malades (8,1%). i
3-1-2 Signes physiques.

L'oedéme des membres inférieurs et I’hépatomégalie doiﬁ',ldureuse ont été les signes
o
d'inspection et palpatoires les plus fréquents, respectivement 23;2% et 31,4%.
| A i
Les anomalies auscultatoires ont ét¢ dominées par la tz{{ihycard.ie (60,5%), le plus

I
t

souvent réguliere(88,5%), associée 4 un galop dans 34,6% des clas

|
|
i
1

Un souffle cardiaque a ét¢ entendu chez 31,4% des patient.Il A été a type d’insuffisance

mitrale dans 30,2% des cas et de rétrécissement aortique chez 1,%% de I’effectif.

k]

Chez 27,9% des malades les bruits du coeur étaient assourdis. |

Des crépitants pulmonaires ont été entendus chez 33 patients(3 8'!3,"4%). Chez 4 patients, un

syndrome d'épanchement pleural liquidien a été audible. !
0.

La TAS moyenne était de 148,6 + 6,9 mm Hg avec des enf#émes a 90 et 300 mmHg.

La TAD moyenne était de 90,1 + 4,4 mm Hg avec des @nﬁémes a 60 et 190 mmHg.

L
1
|I
b
i

A
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, o
3-1-3 Biologie. ‘

'
1

La glycémie moyenne était de 9,2 = 1,3 mmol/l avec des entrémes a 1;4 et 34,4

mmol/l. Le mode était de 5 mmol/l Quanrante trois (43i)il,%‘patients (50%) avaient une

glycémie a jeun supérieure a 7,8 mmol/l & l'entrée. ¢
y

0
i

Quatre vingt un (81) patient(94,2%) ont eu une créatininémié.fly
La créatininémie moyenne était de 156,5 + 26,1 umol/l avec des extrémes a 54 et

740 pmol/1. Chez 41 patients (50,6%) la créatininémie était suﬁg),érieure a 120 pmol/l.
DALl " ;

Trente cing (35) patients(40,7%) ont eu la recherche d’une protéinurie. Elle variait

de 0 & 3 g/, avec une moyenne de 0,4 + 0,2 g/l. Pa :i‘ ces patients, 20 étaient
. |

i
i

. . - . . L .
normoalbuminuriques, 2 microalbuminuriques et 13 macroalbuminuriques.

3-1-4 Fond d'oeil.

11 a été réalisé chez 38 patients (44,2%) o

Les rétinopathies diabétique et hypertensive ont été ,iies principales anomalies

décrites, respectivement 36,8% et 23,7%.

3-1-5 Signes électrocardiographiques.

Soixante huit (68) patients (79,1%) ont eu un enregistremeént électrocardiographique
de base au repos. »

'
b

Il a été normal chez 7 et pathologique chez 61 patients, avec cd:fnme anomalie électrique

prédominante, 'HVG (36,8%). o

Chez 13 malades (19,1%), ont été décrites des 1ésions suggestivés!."de coronaropathie.

W
w
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. Lo
A\

3-1-6 Signes radiographi"que‘s. .

Soixante sept (67) patients (77,9%) ont eu une radiograﬁ}lie thoracique de face.

Elle a été normale chez 18 patients (26,9%). Les sigﬁes radiographiques ont €té

dominés par la cardiomégaiie (47 cas soit 70,1%). n
3-1-7 Signes échocardiographiques. | ' :

L’examen échocardiographique a été réalisé chez 25 patilfints seulement (29,1%).
La dilatation cavitaire a été la principale anomalie échocarcii%z;gjéphique (68%) . Lui om—

fait suite, I'hypertrophie septo-pariétale (40%) et l'altération‘!g"‘l"dé la fonction contractile

(28%). -

b

!
|
{
|

I
I
-
Cohe
1
|

T
i
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3-2 L'insuffisance coronaire.

"H'i“'

R i
’ “-ll'ln
LI
v

Dix sept (17) patients étaient porteurs d'une coronaropathie.

3-2-1 Signes fonctionnels.

Ils ont été dominés par la dyspnée retrouvée dans 10 cas\’-'(l,l 58,8% ).

La douleur thoracique a été décrite chez 6 patients, 4 type de syndrome de menace

chez 3, d'angor chez 2 et atypique chez 1. s
1l
. “\“
L'atteinte coronaire a été indolore ou est passée inapercug chez 11 patients (64,7%).

3-2-2 Signes physiques. : v

[T
i

Il s'agissait essentiellement des signes d'insuffisance czl\lf’fdiaque retrouves chez 11
patients ( 76,5% ), dominés par la tachycardie ( 52,9 % ). i

"I.I
La TAS moyenne était de 147,1 £ 23 mmHg.Les extrémeg};‘léont a 110 et 300 mmHg.

La TAD moyenne était de 90,6 + 15 mmHg. Les extrémeé]lzsont a 60 et 190mmHg.
3-2-3 Biologie.

e
N
o

La glycémie moyenne était de 8,4 + 1,5 mmol/l avec. des extrémes a 3,4 et

14,3mmol/1. Le mode est de 6,6mmol/l. Huit (8) patients (47,1%‘,)‘avaient une glycémie a

. jeun supérieure a 7,8mmol/l 4 I'admission. i

Quinze (15) patients (88,2%)ont eu une créatininémie, valll%iant de 68 a 323umol/l,

avec une moyenne de 136,8 + 31,8 pumol/l et un mode & 120pm01/||1;‘.:'C'hez 7 patients

(46,7%), le taux de créatinine sérique était supérieur & 120 pmol/l.";;

- e
Trois (3) patients seulement (17,6%) ont eu une protéinur'i‘éd avec une moyenne de

1,6 £2 g/1. Un patient était micfoalbuminurique et les 2 autres macféialbuminudques.



)

4]

3-2-4 Fond d'oeil. ﬂ T

. I‘ lli I
I1'a été réalisé chez seulement 6 patients de l'échantlllonlll{a '

Les anomalies ont été essentiellement représentées par la cataracte et les autres
atteintes rétiniennes, décrites dans 2 cas chacune (33,3%). .. [
b

Aucun cas de rétinopathie diabétique, ni hypertensive n‘?i‘:’été décrit.

3-2-5 Signes électrocardiographiques.

h
!

Rt
Les signes électriques en rapport avec une atteinte corohaire étaient représentés par

la nécrose (70,6%) et I'ischémie (29,4%).
La necrose était évolutive dans 9 cas (53%) et sequellalreiléians 3 cas (17,6%).
o
Les territoires les plus touchés étaient septo-apical(l?\. c;?s soit 70,6%) et antérieur
(10 cas soit 58,8%) et le plus souvent par une nécrose ( respectii%ment 66,7% et 70%).

Les atteintes latérales et postéro-inférieures ont été décrites resppctivemem dans 7 et 6 cas

(41,2% et 35,3%), le plus souvent a type de nécrose ( respectlvenllent 57,1% et &3 3%)

|

Etaient associés & une atteinte coronaire, un trouble con'c;iuctif dans 3 cas (17,6%),
un trouble de l'excitabilité et une hypertrophie cavitaire dans 2 cas'chacun(11,8%).

i

3-2-6 Signes radiographiques. )

Douze (12) patients (70,6%) ont eu une radiographie‘thora!:‘il'ﬁcléque \de face .

Elle a été normale chez 5 patients (41,7%). La ¢ardic3&1égalié a été l'anomalie
essentielle(58,3%), et chez 4 malades elle a été associée a un épaﬁzlc::hement pleural.
3-2-7 Signes échocardiographiqﬂes. ‘ ;.‘

echocardlographle a été réalisée chez seulement 5 patlents de l'¢chantillon

Les signes €échocardiographiques ont ete représentés essentlellement par les troubles

l
i
it

segmentaires de la cinétique, a type d'akinésie dans 4 cas et d'hypokmesw dans 1 cas.
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3-3 Les troubles du rythme et Ia conduction cardiaques. |

3-3-1 Signes fonctionnels.

Ils ont été dominés par la dyspnée (58,6%).

3-3-2 Signes physiques.

| : X1 L
1 s'agissait essentiellement des signes d'insuffisance k;c;'arquue, dominés par la
N
N
tachycardie (58,6%) et les souffles cardiaques (41,4%). | "l'l
La TAS moyenne était de 143£12,5 mmHg (extrémes a 9”0! et 300 mmHg) et la TAD

moyenne de 86,8+8 mmHg (extémes a 40 et 190 mmHg). ] “M ‘

3-3-3 Biologie. b

g
La glycémie moyenne était de 10,7+2,5 mmol/l ( extréi:n'e.s a 2,5 et 34,4 mmol/l),
, e
avec un mode de 7,9 mmol/l. Dix huit (18) patients ( 62,1%) ql\ﬁé!ient une glycémie a jeun
b :
B
supérieure & 7,8 mmol/l a I'admission: , ;ill»’i

I

Tl
La creatininémie a été réalisée chez 28 patients ( 96,5%), avec une moyenne de .

: ol
1242 £ 15,6 umol/l, et des extrémes a 67 et 236umol/l. Seize (16)| patients (57,1%) avaient

[
T
b

une créatinine sérique supérieur a 120pumol/1 _ e

N
LN

moyenne de 1,7 = 0,5 g/l. Sept (7) patients étaient ;!i!c)rrnoalbuminuriques, 1
_ BEIRE

' RITE

microalbuminurique et un 1 macroalbuminurique. i

3-3-4 Fond d'oeil. | e
Seize (16) patients ont eu un fond d'oeil. iy
La cataracte a été€ I'anomalie prédominante (3 1,25%). e

Dans 4 cas (25%), le fond d'oeil a été normal. o
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3-3-5 Signes électrocardiographiques. P ]\I] lj
‘ Ul
. ,i‘r’;
Les troubles de I'excitabilité ont été décrits chez 16 patients, le plus souvent a type d'
foedl '
L : | "
extrasystole ventriculaire( 14 cas soit 48,3%). b ||\
T
Les troubles conductifs décrits chez 17 patients ont étéﬁi '%:ssentiellement représentés
|
‘ R
par les blocs de branche gauche et droite ( respectivement 9 c‘:as“ ilet 6 cas).
il

L'hypertrophie ventriculaire gauche a été¢ décrite cheinxl:é'l.patients (20,7%), le plus
i " .

. Wi
o |
)

L L
Une atteinte coronaire a été décrite chez 5 patients (17;1& %), associée a un bloc de
D T R W )
K

' . T . .
branche droite dans 2 cas, un bloc de branche gauche, une extrasystole ventriculaire et une
‘ Ak

. ‘,1| |
fibrillation auriculaire dans 1 cas chacun.

3-3-6 Signes radiographiques. | ”1"‘}'_ \”

| ' o
Dix neuf (19) patients (65,5%) ont eu une radiographie?th{)'.racique de face. Elle a été

normale chez 7 patients (36,8%). k|
La cardiomégalie, décrite dans 11 cas (57,9%) a et%:ll| la principale anomalie

F'l i
radiographique. o !‘ :
. . g)i. !
- , oLl o
Ont été également décrits, un épanchement pleural (3 ca§):;é:;[ une pneumopathie
Sl
: g
(1 cas). e

. ':‘l‘l !
3-3-7 Signes échocardiographiques. | 1?, "
. ) Y

Onze (11) patients seulement (37,9%) ont eu un échocardic}ffg!'\tramme.
el
e . . . . . iy
On décnvait essentiellement une dilatation cavitaire (7~?iltcas soit 63,6%) et une
i RN

Ml‘l‘;
|
4i4~|
el
0
I

|;! i
Cl |
. H| !l
oyl
: 'ﬁ“i

i |l

iR

. l. W
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hypertrophie septo-pariétale(5 cas soit 45,4%).

L'échocardiogramme était normale chez un malade (9,1%)



3-4 Neuropathie végétative cardiaque.

3-4-1 Signes fonctionnéls.

décrites dans un cas chacun (9,1%) . S
Quatre (4) patients étaient asymptomatiques. et

3-4-2 Signes physiques. P

Ont été décrites, une hypotension orthostatique dans?ll;t |I:7 cas ( 63,6% ) et une
Y
tachycardie de repos chez 4 patients ( 34,6% ). o ik

La TAS moyenne était de 130,5 + 15,3 mmHg ( extrc%rf,l(é‘;s}':I I‘é 100 et 190mmHg ) et la

u’!
TAD de 73, 6 = 5,2 mmHg ( extrémes 4 60 et 90mmilg).” |

Co

oy
3-4-3 Biologie o ," 1\
S
La glycémie variait de 6,8 4 17 mmol/l avec une moyelzm‘il%' de 11,1£ 1,6 mmol/l. et
un mode a 6,8. mmol/l. Dix (10) patients ( 90,9%) avaient une glléyy':"(clg!:émie*é jeun supérieure a
7,8mmol/] & I’entrée. | | 'I{iil |
La créatininémie a été systématique avec une moyenne ‘dllei:’: 2132,7i 67 pmol/l, et-des
extrémes a 62 et 304 pnr:iol/l. Le mode était de 62 pmol/l. Cl%lliq (5) patients ( 45,5%)
avaient une créatininémie supérieure a 120 pmol/l. - -v |':l 1\

o
L

La protéinurie a été réalisée chez seulement 2

1
)i
T

'patients, dont I'un

normoalbuminurique et 1’autre macroalbuminurique. o

W
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3-4-4 Fond d’ocil.

Réalisé chez 5 pétients seulement ( 45,5%), on décrivait 2 cas de rétinopathie
diabétique et 1 cas de rétinopathie mixte ( diabétique et hyperteﬁsive associées ).

Deux (2) patients avaient un fond d’oeil normal.
3-4-5 Signes électrocardiographiques.

Sept (7) patients (63,7%) ont eu un électrocardiogramme.

On décrivait essenticllement une tachycardie sinusale (3 cas soit 42,8%), une
bradycardie sinusale et une fibrillation auriculaire (1 cas chacun soit 14,3%).

Chez 2 patients (28,6%), le tracé était normal.
3-4-6 Signes radiographiques.

La radiographie thoracique de face, réalisée chez 7 patients , a été normale dans 5

cas. La cardiomégalie a été 1’anomalie essentielle, retrouvée dans 2 autres cas.
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3-5 Accidents vasculaires cérébraux.

3-5-1 Signes physiques. i
L’hémiplégie et la paralysie faciale ont été le$ signes physiques les plus

fréquemment retrouvés, respectivement dans 60,6% et 45,5% des cas. Ont été également

1
|

! . - r .
décrits : une dysarthrie, une hémiparésie, une incontinence urinaire et un déficit moteur

|
¢

d’un membre avec des fréquences respectives a 18,2%, 9,16 lgat 3,03%.
Le déficit moteur a été d’installation brutale chez 24 ipatients (72,7%) et progressif
|

. o
chez 2 patients (6,1%). Chez 7 patients (21,2%), le mode d’installation était indéterminé.

La TAS moyenne était de 159 4+11,1 mmHg. Les exﬁ?mes étaient a 90 et

240 mmHg.

La TAD moyenne était de 93,5+6,1 mmHg. Les el?(trémes étaient a 60 et 120
mmHg. | \ |
3-5-2 Signes biologiques. |

La glycémie varnait de 1,4 a 34,4 mmol, avec une mosi/enne a 10,7+ 2,8 mmol/l, et
un mode a 6,8 mmol/1. Dix huit (18) patient(54,5%) avaient urlﬁe glycémie a jeun supérieure
a 7,8 mmol/l 2 ’admission. .

|

Trente (30) patients (90,9%) ont eu une créatininémie. Elle variait de 61 a
559umol/l, avec une moyenne de 136 + 33,3pmol/l et un mode & 104pmol/l. Onze (11)
patients { 3;'5,7%) avaient une créatininémie supérieure & 120pmol/l..

Onze (11) patients (33,3%) ont eu une protéinurie avec une moyenne a 0,35 + 0,5

g/l et des extrémes & 3g/. Huit (8) patients (72,7%) étaient normoalbuminuriques et 3

macroalbuminuriques
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3-5-3 Fond d’oeil. | ‘I
Seize (16) patients (48,5%) ont eu un fond d’oieil évec prédominance de la
i
- rétinopathie hypertensive (50%). l
3-5-4 Signes électrocardiogfaphiques. k
Dix neuf (19) patients 57,6%) ont eu un électrocardioigramme.

i

Le tracé a été normal chez 8 patients(42,1%). !

Les principaux signes électriques décrits ont été il’HVG (5 cas soit 26,3%),

I’extrasystolie ventriculaire (21,1%) et les blocs de brané;he gauche et droite (15,8%

|

|
chacun). . x
!

Une anomalie suggestive d’atteirite coronaire a ét¢ décrite dans 2 cas (10,5%).

3-5-5 Signes rédiographiques. E
| B
La radiographie thoracique de face réalisée chez 21 paﬁents(63,6%), a retrouvé une

cardiomégalie dans 10 cas (47,6%) et a été normale dans les 11 autres (52,2%),).

|
1

3-5-6 Signes échocardiographiques. ‘:1
Dix (10) patients seulement (30,3%) ont eu un examein échocardiographique. Les

résultatsr ont ét¢ dominés par la dilatation cavitaire (60%). 1'{

Un patients de I’échantillon (10%) était porteur d”un throimbu; intracavifaire.
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3-6 Artériopathie des membres inférieurs.
3-6-1 Signes fonctionnels.
La douleur, le plus souvent absente (79,7%), n'a été Eretrouvée que chez 16 patients

(20,3%), a type de claudication intermittente dans 3,8% des: cas et de douleur permanente
|

(repos et/ou décubitus)dans 16,5% des cas.

3-6-2 Signes physiques. i
Ils ont été dominés par la gangrene distale, retrouvée (i;hez 75 patients (94,9%).

!

Un pouls au moins était aboli dans 21 cas (26,6%): p(ii)ulsipédieux dans tous les cas:

pouls tibial postérieur dans 19 cas (24,1%) ;pouls tibial aﬁtéﬁeur 10 cas (12,7%);pouls

t
i

poplité 8 cas (10,1%) et pouls fémoral 2 cas(2,5%).

La TAS moyenne était de 135,7 =6 mmHg (extrémes é. 95 et 220 mmHg) et la TAD

moyenne de 79,8 + 3 mmHg(extrérnes a 40 et 120mmHg). k

|
3-6-3 Biologie. [
i

La glycémie variait de 1,4 4 29,1lmmol/l, avec la moyegrilne del0,3 £1,2 mmol/l et un
mode a 7,2mmol/l. Cinquante deux (52) patients (65,8%) zi:_ivaiént une glycérrﬁe a jeun
d'entrée supérieure a 7,8mmol/l. 1

i

Soixante quatorze (74) patients (93,7%) ont une créatililinémie ,variant de 46 a 640

mmol/l, avec une moyenne de 146,9 = 24,2 mmol/l et uﬁ rl‘,node était de 150mmol/1.34

|
patients (45,9%) avaient une créatininémie supérieure a120 mmol/l.

Une protéinurie a été réalisée chez 40 patients (50,6%). La moyenne était de
~a 1

0,6 £0,3 g/l avec des extrémes & 0 et 5,5¢/1. Vingt trois (23) patients étaient

. . . - . ; . -
normoalbuminuriques, 2 microalbuminurique et 15 macroalburr‘ununques.

!
|
i
|




3-6-4 Fond d'oeil.

|
I
|
i

Réalisé chez 53 patients (67,1%), le fond d'oeil a été normal chez 25 patients et
!
pathologique chez 28, avec une prédominance de la rétinopathie diabétique (28,3%)

3-6-5 Doppler artériel.

Réalisé chez 2 patients,il a retrouvé chez l'un, une diminution du pouls tibial

|
|

antérieur gauche et chez l'autre une diminution du pouls 'tibial postérieur gauche avec
' \
abolition des pouls tibial antérieur et pédieux droits.

;
|
|
i
!
i

3-6-6 Radiographie du pied.

Réalisée chez 56 patients (73,4%),les signes radiogré}phiques ont ét¢ dominés par

’ostéite décrite dans 33 cas (56,9%). Une calcification artéf;iélle a été décrite dans- 1 cas

(1,7%).

!
i
|
)
i
|
|
i
i
I
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IV- Traitement et Evolution.

4-1 Traitement de la cardiomyopathie.

i
L’utilisation de diurétiques, du regime désodé et des dérivés nitrés a prédomine,

respectivement 82,6%, -80,2% et 65,1%. Les digitaliqués n’ont été utilisés que dans 43%

des cas, et les inhibiteurs de I’enzyme de conversion chez 20,9% des malades.
ity

4-2 Traitement de Pinsuffisance coronaire.
|
l - .
Trois (3) familles médicamenteuses ont constitu¢ la base thérapeutique: les
|

antithrombotiques(70,6%), les dérivés nitrés (64,7%) et les irilhib'iteur's calciques (52,9%).

Un malade seulement de I’échantillon a regu un bétabloquveuig (aténolol).

4-3 Traitement des accidents vasculaires cérébraux. i
| !

i .. e,
Les oxygénateurs cérébraux et les corticoides ont été les principaux recours, utilisés

respectivement dans 87,9%, 69,7% des cas.

‘1
4-4 Traitement des troubles du rythme et de la conduction cardiaques.

Six (6) patients seulement (20,7%) ont eu un traitement antiarythmique ; dans tous
nt a

les cas, il s’agissait de 1’amiodarone. |

4-5 Traitement de la neuropathie végétative cardiaque. |

1

|
|

La dihydroergotamine a été utilisée dans 3cas d’hyoﬁtehsioh orthostatique(42,8%)

La tachycardie de repos n’a fait I’objet d’aucune medication.

i
i
t
!
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4-6 Traitement de I’artériopathie des membres inférieur';s.
' |
i .
Chez 43 malades (54,4%), le traitement a été chiru'rgi:cal; une amputation de jambes,

de pieds et d’orteils dans 18 cas (22,8%) et une exérese lirr‘}itée des parties nécrosées chez
25 patients (31,6%). .

Le reste du traitement a été réparti en soins locaux chez 32 patients (40,5%) et
l
’utilisation de vasodilatateurs artériels dans 4 cas (5,1%).

4.7 Evolution.

|
|
i
|
|
i

La durée moyenne d’hospitalisation a été de 35,9 + 5,7 jours avec des extrémes de 1
: |

et 272 jours.Le séjour hospitalier moyen a été plus élevé pour 1’artériopathie des membres
| L
inférieurs (58 + 5,1 jours) et plus bas pour I’insuffisance coronaire(17 + 8 jours).

Vingt un (21) patients (11,7%) ont été rehospitalisés éucours de la période d’étude:
C

Dix neuf (19) patients (10,5%) une fois, 1 patient (0,6%) 2 fois et un autre 3 fois. Les
i

rehospitalisations en majorité ont été I’apanage de la cardiom}ilopathje (17 cas s0it81%).

L’¢volution hospitatliére a étét jugée favorable chez 151 patients (83,9%).Nous

avons enregistré 29 décés, soit une 1étalité de 16,1%.Les dééés se sont répartis entre 16
! f

hommes (55,2%) et 13 femmes (44,8%), avec un 4ge moyen dte 62,8 + 2,1 ans.

?
L’artériopathie des membres inferieurs a été ’atteinte ;la plus meurtriére (41,38%),
|
et la létalité spécifique la plus forte enregistrée au cou‘rside I'insuffisance coronaire

(23,5%).

}
t
!
f
|
|
i
i
|
i
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) Tableau 15 : Répartition des décés selon les atteintes cé’rdiLo-vascuIaires. \
| |
. Atteintes cardio-| AMI AVC CMP ICor NVC |TRCondC TOTAL!
’ vasculaires : 1
1
Nombre 12 5 5 4 2 1 29
de déces
% par rapport au| 41,38 17,24 17,24 13,79 6,9 3,45 100
nombre de déces b
Létalité 16,5 15,1 5,8 23,5 18,1 3,45 -
spécifique 'r
|
|
{
|
j
{
|
|
|
i
|
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'COMMENTAIRE - DISCUSSION.
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COMMENTAIRE - DISCUSSION. .
Notre étude, rétrospective, essentiellement cliriiqifle et paraclinique, souffre de
certaines réserves notamment 1’insuffisance du plateau tec;hniqﬁe rendant le diagnostic des
atteintes cardio-vasculaires approché dans nombre de }cas, et aussi de 1’absence de
réalisation systématique du bilan paraclinique (élec%,trocardiographié, radiographie
thoracique de face, échocardiographie, créatininémie, protéinurie, cholestérolémie...)

Dans notre €tude, il n’apparait pas de différence stz:iltistiquement signiﬁcatiye entre
les deux sexes dans la répartition des atteinteé cardio—vaécuilairés liées au diabéte en accord
avec DRABO (16).

L’age moyen de nos patients était de 56,5 ans. Il étaiit— de 55 ans pour DRABO (16),
et comme cet auteur, nous avons enregistré une I)irééminence du diabéte non
insulinodépendant. Par contre, 1’dge moyen d’évolutionk du diabété de nos patiénts était
inférieur a celui de DRABO (16), respectivement 5,1 ans Eet 111 ans. La majorité de nos
patients étaient sous insuline (54,4%), alors que prédominéiitvfe traitement oral chez ces

»ydeux auteurs (64,8%).Cette différence en partie, ﬂ‘poéurr&it_ s’expliquer par une
insulinonécessité importante chez nos diabéﬁques non msuh¥10dependants

Selon I’étude Framingham (32), I’incidence des ‘affections cardio-vasculaires
(insuffisance cardiaque, insuffisance coronaire, accidents vasculaires cérébraux et

v
|

artériopathie des membres inferieurs), est multipliée par deux chez ’homme et par trois

chez la femme atteints de diabéte, par rapport 4 la population éénérale'.

71

s . - - Rt .. N [ SO



Lz
(]

I
b

diabétiques porteurs d’atteintes cardio-vasculaires et 10,1% de ’ensemble des diabétiques.

|
E
iy
Dans notre série , la cardiamyopathie a conc rne 68 patients, soit 47,8% des

Ce taux est voisin de celui de DRABO (16) a Ouagadoﬁg&u (7,7%).
.

Nous avons enregistré 17 cas d’insuffisance coronaire s;oit 9,7% des attentes cardio-
vasculaires du diabétiques et 2% de l’enseﬁlble des. diiabétiques. Cette fréquence est
superposable a celles de KOATE et Coll(34), DIAKITE (12) et TCHOMBOU(?S), peu
différente de celle de TOURE(80) respectivement 1,25%, 2{,8%,' 2,7% et 0,7%.

Elle est éep«:ndant significativement différente d¢ celles 'deiDRABO A(1.6) (P<0,000000001)
et DEMZBELE (10) (P<0,04) respectivement 17,3% etf6,?%.Signalons toute; fois que la
série de TCHOMBOU (78) a porté uniquémént sur des diabiétiques_hypertendus.

Toutefois, ces taux sont en déca de la réalité, pércpque_: dans toutés ces séries,des
méthodes de r_echerche aétives d'ischéfnie n'ont pas été uﬁlii;ées,notamment la recherche de
l'i'schémie myocardique silencieuse dont la fréquence estdé 2 2 10 fois plus élevée chez lé |
diabétique que dans la population générale (56). i

PAILLOLE et Coll (56) en explorant par des %néthodes non invasives 44
diabétiques d'dge moyen .de 49 ans, totalement asymptomatiidueé au plan coronairé et avec
des électrocardiogrammes de repos normaux,oﬁt dépisté 5 p!'ati_elnts tritronculaires (11,4%)

qui ont tous bénécifié d'une revascularisation myocardique.

Les troubles du rythme et de la conduction cardiaqhes ont ét€ présents chez 29

patients de notre série,soit 16,1% des diabétiques porteurs d’atteinte cardiovasculaires et
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3,4% de l'ensemble des diabétiques. Cette fréquence chez les dlabethues est en accord
a ,,

avec celle rétrouvée par DRABO (16) a Ouagadougou (4;6}%).

I- |

i .

Dans notre échantillon, la prévalence de la neuropathle végétative cardiaque chez

les diabétiques a été de 1,3%, elle a été de 2,3% chez DRABO (16).
’ r
Cette estimation est cependant loin de la réalité parceque I'étude de la neuropathie

] Il
végétative est restée uniquement chmque et n'a concerné que l'hyppotenswn orthostathue
l r .
En effet, d'aprés la littérature (2), elle concemér;ait 20 a 40% des diabétiques

explorés de fagon plus poussée. i
1 !‘ I
| | n

E

L'artenopathle des membres mfeneurs a touche 79 malades soit 9,2% des

diabétiques. Cette frequence 1dent1que a celles de TOURE (79) et DRABO et Coll (15),

s

_’ respectlvement 5,9% (5/51) et 6 7%, reste cependant 51gmﬁcat1vement différente de celles

de la majorité des auteurs: KOATE et Coll (34) (p< 0 001) au centre antldlabethue et au

ili

service de Medecme Générale du CHU de Dakar),. DIAKITE (12) (p<0,00001),
} | .
DEMBELE (10) (p<o0, 000000001) TOURE (80) (p<0 000000001) et TCHOMBOU (78)

t
|

(p<0,04) respectivement 5,9% (95/1598), 15% , 1,9%, 0,9% | 0.4% et 4,5%..

i
L'AVC a été observé chez 33 malades, soit 3 9%?&6}8 diébétiques en accord avec
o
DIAKITE (12), DEMBELE (10) et TOURE (80), respectlvement 2,8%, 5,8%.

Cette prevalence est cependant legerement différente de celles de TCHOMBOU (78) et

DRABO et Coll (15), respectivement 8,9% et 9,3%.

'l
‘.
|

1

Ay

1
T
by
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KOATE et Coll (34) cnt rapporté une prévélenq:et du diabéte de 7,16% chez les

| .
| ,
CHU de Dakar.

l
\
LT

ti

patients atteints d' AVC dans le service de Neurologie du

i
B
\ e
Dans notre étude, il n'apparait pas de différence statistiquement significative entre

]
b

les deux sexes pour la répartition de 1'AVC, l'artéxtiopafchle des membres inferieurs, les
|

troubles du rythme et de la conduction cardiaques, la n¢1i11*'1opa;hi¢ végétative cardiaque et
I’insuffisance coronaire. KOATE et Coll (34) a Dakar ‘ont enregistré également aucune
o

différence entre les deux sexes pour les AVC etr l'artéoriopathie des membres inférieurs,
i

respectivement dans les service de Neurologie et de Médeéiine Gén_érale du CHU.
Le recrutement masculin a prédominé pour la card; ] yopathle (p<0,01), 58,1%.
_ n
' l i
| at
La cardiomyopathie, l'insuffisance coronaire, les; iroubles du rythme et de la

conduction cardiaques et les AVC ont été observéés lcla Ej)lus' souvent dans le DNID,

1

respectivement 75 ,6% (p<O0, 000000001) 76,5% (p<O0, 001) 86,2% (p<0,001) et 81,8%

(p<0 000 000 001) ; Alors que la neuropaﬂne vegetatlve lc'ardlaque et I’artériopathie des

i | {
membres mfeneurs ont prédominé dans le DID, respectlvément 72 7%(p<0 2) et 55,7%

(p<0,01). a

|
;!
N

L'age moyen de nos patients au cours de l'insiffﬁsance coronaire,I'AVC et
i l

l'artenopathle des membres inferieurs a été respectivement de‘ 60 ans 59 1 ans et 52,3 ans.Il
i [I

a été pour les mémes atteintes chez KOATE et Coll (34). fespectivement de 51 ans au

!
|
i
i

|t
p
W
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faisant de 1’oenolisme une honte.

centre anitdiabétique, 60,6 ans au service de Neurologie}ct 56,5 ans au service de Médecine

Générale. | l|l‘
Plus de la moitié de nos patients (56,7%) ont euI;'au moins un facteur de risque

Bt
associé¢ au diabete, dont ’HTA dans la majorité des cas (47,8%). Cette prédominance est

Ll

. . . L.l '
apparue pour toute les atteintes cardiovasculaires et cem!{en accord avec le reste de la

‘{'

g

littérature (16,32,35,43,46) .Par ailleurs, elle serait un f%lét;eur de mauvais pronostic car le

| ¥ .

plus souvent associée & une glomérulopathie responsable d’une surmortalité chez les
BRE
1
'

|

\

, |
diabétiques (16,35). L
‘ P

L’obésité (définie selon la formule de Lorentz) ‘al iio‘ccupé la deuxieme place des
: ., - Y o
facteurs de risque associé au diabéte (31 cas soit 17,2%); constat identique & celui de

DRABO (16) a Ouagadougou. ' i

Le tabagisme, incriminé dans 1’accélération de ‘li’éthérosclérose (43,46) n’a été

Rk

rétrouvé que dans 4 cas d’artériopathie des membres infériéurs.de notre étude (5,1%). Nous
. r

. ' i .
pensons que ce faible taux pourrait s’expliquer en partie pal;r les interdits culturels.
I
Nous avons recruté de faibles taux de dyslipidémiie et d’alcoolisme expliqués

' '
i

respectivement par 1’insuffisance du bilan lipidique réaliisé* et par les interdits culturels

|
|
~Le signe fonctionnel majeur de la cardiomyopathie ei; été la dyspnée, présente chez

plus de la moitié des patients de notre serie (57%), et chez Eois quarts des patients (75%)
, i

N
pour DRABO (16) & Ouagadougou. '% I.l ,
R
La tachycardie a été le signe physique dominant (60,5%), observation classique.
oL

|

i
i
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Dans toutes les séries, ["hypertrophie ventriculaif

)

nos patients) et la cardiomégalie radiologique (70,’
anomalies radioélectriques les plus fréquentes (16). o

g

I
La dilatation et I’hypertrophie cavitaires ont etewlfe

prédominantes, respectivement 68% et 40%. La liﬁé1'§1n[

‘ ]

|
i
i

‘e gauche électrique (36,8% chez

e

hez nos patients) ont été les

e
S a nomahes échocardiographiques

re_;(‘)) rapporte une fréquence du

diabete de 16% chez les patients porteurs de cardiomyolingflthl;e; dilatée.

i

"
. | :

Vingt six (26) patients de notre serie (30,2%)

ai

|
primitive pouvant rentrer dans le cadre de la classique ¢ C‘
|
| i
K

l
Dans notre étude,

. . . L
(angine de poitrine: 5 cas soit 29,4% et infarctus C‘hll

i
KOATE et Coll (34) a Dakar ont recruté également plus ¢

alors qu’a Ouagadougou, DRABO (16) a décrit une p1
|
|

J

t
ed
|
|

(77,8%).

I"insuffisance coronaire a rev

i
i

’onlt’ eu cardiomyopathie d’allure

dlomyopathle diabétique.
% I ‘
i |
P

0
d

vétu les deux aspects classiques

{imfy‘o'carde: 12 cas soit 70,6%).

|
i
1*infarctus du myocarde (84.6%).

ominance de I"angine de poitrine
|
|
|
[
: 1

b

La dyspnée y a été le signe fonctionnel majeur 658,8%), le plus souvent en rapport

Ll
avec une décompensation cardiaque (76,9%). L atteil;mtfe*

passée inapergue dans plus des deux tiers des cas (64,79
. X

autres auteurs (16,34). La neuropathie végétative cal'ciia

K

large part du caractére silencieux de I'atteinte

(2,54,62,65,72).

Les signes physiques ont été essentiellement ceuk

i
&
J
J

Il

|
| ccEn‘onaire a été indolore ou est

i

[ Sy : .
o), constat identique a celui des
7]ué serait responsable pour une
-

N g
)1'0'11a11'e chez les diabétiques
|
\df% I"msuffisance cardiaque (13

cas soit 76,5%), la tachycardie étant prééminente. DRABO ( 126) a Ouagadougou a

1
76

5
i
’.‘
l

|

i
|

i
!
[
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[ oA

observé une défaillance cardiaque chez presque
du myocarde (90%). Ce constat rejoint la littérature
]

plus élevée de I’insuffisance cardiaque chez les dialTét

avec une estimation de 67,3%. |

‘i.

Le signe électrique d’atteinte coronaire le plus

|
séquellaire dans 3 cas (17,6%). s

;oi%s les patients atteints d’infarctus

1(_L',8,$2) qui rapporte une prévalence

iques apres infarctus du myocarde
|
fréquent a été la nécrose(70.6%),
L

Les territoires septo-apical et antérieurs ont eté les plus touchés. respectivement

Py
70,6% et 58,8%, le plus souvent par la nécrose (66,709

de KOATE et Coll (34). T‘

|

|
T
;

et i70%); Constat identique a celu
b

|

Les troubles du rythme et de la conduction cardiaques ont été enregistrés chez 29

0

'

t

patients de notre série uniquement sur la base d’un trace €lectrocardiographique de repos.

|

méthode classique de diagnostic, bien qu’ayant des limites (3.6.13.81).

T
I

dyspnée (58.

Fonctionnellement dominait la

insuffisance cardiaque. | a

La tachycardie prédominait a I’examen physique

P
6%). toujours associée a une

K

(38,'6%).

s e w1 Julo ..
Les troubles de I'excitabilité a I"électrocardiogramme étaient le plus souvent

ventriculaire (14 fois sur 16), essentiellement des extre

par I'auteur de Ouagadougou (16).

———

Parmi les troubles conductifs, les blocs de branc

(15 fois sur 17), avec une légére prédominance de blocs|d

77 !

.";v
!

f
i

1
! '
I

» - C
stoles (48,3%), observation faite

. ‘ . .
he ctaient le plus souvent décrits

| | .
¢ branche gauche. DRABO (16)a
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!
Ouagadougou a recruté uniquement les dissociations auriculo-ventriculaires du

f
I
premier degré. 3

|
En post infarctus myocardique, les troubles du ryth

i
|
I

e cardiaque sont plus fréquents

i(;
]

l
A \ . . -
et de durée prolongée chez les diabétiques, surtout ceux fraités par hypoglycémiants oraux

|
Ll
i

|
|

(1,57,62,75). SOLER et Coll (75) rapportent une fréquence de fibrillation ventriculaire

Il
‘l

plus élevée chez les patients sous hypoglycémiants orau

|

1x (12%) que chez ceux sous

—_— . 0 - i
insuline (3%). Par ailleurs, ["hypoglycémie mal supportce par le myocarde anoxique serait

i
]

un facteur d’hyperexcitabilité venticulaire (62,64). g

:
Dans notre série, la survenue d’un trouble de rythme

4

conduction apres infarctus du myocarde a été observée

'

droit 2 fois, un bloc de branche gauche, une extrasystole

=Y

auriculaire 1 fois chacun. o
q
A
|

1

|
!

cardiaque ou d'un trouble de la

-
tl"oxs, dont un bloc de branche
ventriculaire et une fibrillation

1

|

. , .. 5 i I, . .,
Nous avons enregistré dans notre série 7 cas d hyplo‘tenslon orthostatique associés le

: ’ . . .
plus souvent a des signes fonctionnels mineurs (vertiges

;§ cds et lipothymie:1 cas ),

(

: ' ) . A - .
et 4 cas de tachycardie de repos (sans facteur étiologique €vident : fiévre, anémie. stress...).

|

i

i

A Ouagadougou (16), ont ét€ rapportés 4 cas de tacllycalfdi}e

[
il
[

d’hypotension orthostatique . x
j

de repos et 2 cas
-
i

A lenregistrement électrocardiographique, la tacfh ycardie sinusale est apparue le

|

X
plus souvent (42,8%) et nous n’avons observé aucun
al

particulier silencieuse liée & la neuropathie végétative cardi
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as  d’ischémie coronane en
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Toutefois, le faible taux de neuropathie vegetatlv‘e po

!
|
|
i

\ [

d’explorations plus poussees car selon la litterature (2), ‘20 a

1
\
i \[
1
1

| l

souffriraient.

I
(]
i

!
]
i

.‘-_-A_ - -

o
o
} I
l |
IT

O% des diabétiques en

ait s’expliquer par 1’absence

1

L’ischémie silencieuse a été rare peut étre faute d?in)\/qstlgation par méthode Holter

|
o
o
Yo
i

ou épreuve d’effort.

nette prédominance de 1’ischémie (72,7%); observatlon fait

!
ll‘
il

i
|
:
|

Dakar par KOATE etColl

|
. n R
Dans notre série, les AVC ont revétu les deux as;ex;[s classiques, mais avec une

’

l

8

(

1

1

est cléssique (41,43). '

|
,(34)’ (90%). D’ ailleurs, cette prédominance d’accidents cér ‘éb)r'aux vasculaires ischémiques
i
!
|

Les signes physiques ont été¢ dominés par l’hém15legle (60,6%) et la paralysie
, f
|

faciale (45,5%). Un souffle cardiaque a été entendu c%:hez';envlron le tiers des patient

(30,3%).

Au plan complémentaire, 1’hypertrophie veﬁth

’extrasystolie

cardiomégalie a la radiographie. X

I

!
! l
i

Plus de la moitié des patients (54,8%) présentait unie‘ce

Le diagnostic essentiellement clinique de l’artéripp

jo >}

. ¥

chez les diabétiques, du fait de ses insuffisances, laisse une
17

t

Q
E“

ventriculaire (21,1%) dominaient & '1jé

4

\
|
I]alre gauche (26,3%) et

ctrocardiogramme, et la

- _____’__,__.___
—Cp-—

111ance cardiaque .

B

gt_,

e des membres inférieurs

l rge place aux exploratlons

p— -

non invasives de réalisation relativement simple (la prise: ces; pressions et le Doppler ),

(23,68).
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Nous avons obselrgvé 79 cas dont 1 cas de douleurﬁ dé d

intermittente et 75 cas de gangreéne distale.

‘B
I
|

cubitus, 3 cas de claudication

o
v

1
I

%

En majorité (94,9;%), ils appartenaient au stade 4 de la classification de LERICHE.

A Dakar, KOATE et Coll (34) ont rapporté les meéy

Médecine Générale du CHU, mais au centre antidiabétiqu

claudication intermittente (82,1%).
La claudication intermittente, moins fréquente ch

fait d’une limitation daris ses efforts de marche par une

, N
ostéoarticulaires... Aussi, la rareté des douleurs nocturnes|

neuropathie périphériqué associée (23).

Moins du tiers de nos patients (26,6%) ont eu |u;

d’artérite hyperpulsatile: & débit élevé et sans sténose s

perception du pouls dans certains cas (43). |

: .
Nous avons noté dans notre série, un cas de médioc

Le traitement des atteintes cardiovasculaires chez|

=]
94
w2

(]

i

L ¢

i
i
ilobservations au service de

I .
| ils ont enregistré plus de cas de

N o)

o )
S
3 1
]

s diabétiques, est souvent le

p—

4

|
[
1y§pnee, un angor, des douleurs
|

=

L
"R . 1
de décubitus serait le fait d’une

| :
i

ii'pfouls aboli. La possibilité

RN et

i‘{ni ﬁcative pourrait expliquer la

.!* '

|
I
S
alcose.
,‘

hes‘ﬁiébétiques reste classique et

differe peu de celui des patients non diabétiques (9,358,51:,f63).Toutefois, la gravité des

atteintes cardiovasculaires du diabétique et en pai'tic::j

impose un dépistage et une prise en charge corrects.
Chez les diabétiques coronariens, |’utilisation d

maniement beaucoup plus sir, est préférée a celle des no

ont fait la preuve de leur efficacité chez le diab;él.'
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1lier, fdle ’insuffisance coronaire

P

|
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és' bétabloquants cardiosélectifs de
‘ ;
| o

j]
Q.
o

rdiosélectifs (58,63,64), et ils

f, (64). Les résultats de la

.
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digitaliques dont le faible taux de prescription (43%) po,uj

L

i ‘H
! )
N g

comparables a ceux des patients

evascularisation myocardique chez les diabétiques sont!

g
[

non diabétiques. Toutefois, le diabéte apparait comme iun facteur de resténose précoce

(25,64).

La prise en charge des complications cardiovasculaires .du diabéte fera une large

place au contrdle strict'de la glycémie et a la correctiori|des facteurs de risque associés

(arrét du tabac, reduction de la surcharge pondérale,trai’tc

lipidiques).

Nous avons constaté chez nos coronariens;

PRI

l[‘l'er"lt. de PHTA et des anomalies
|

e }trés faible prescription de

i

bétabloquant (1 cas soit 5,9%). Une des raisons pourrait étre 1’association fréquente a

Iatteinte coronaire d’une décompensation cardiaque;
actuellement levée (50). |
|

: |

L utilisation des familles médicamenteuses classig

constitué la base du traitement de la cardiomyopathie
renale, présente chez pré‘as de 1a moitié des patients (47,79
Le traitement des' AVC est resté classique, et quar

conduction cardiaques, ils n’ont été justiciables d’un tra

_13]9;633 soit 76,5%), réserve

[ el — -

es ;'df':: I’insuffisance cardiaque a
:hc;z nos patients, exceptés les
nait‘é‘ltre le fait d’une dysfonction
L

1t éux froubles du rythme et de la

11crqéﬁt antiarythmique que chez -

environ le quart de nos I’):atients (20,7%). |

L’hypotension orthostatique a fait I’objet d’un

£ itemént chez 3 malades par la

dihydroergotamine.A signaler que jusqu’a ce jour, au01|411, tfaifement ne permet de faire

régresser une dysautonomie installée (2).
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Dans plus de la moitié des cas (54,4%), nous avons constaté le recours a la chirurgie

pour le traitement de [artériopathie des membrééj inférieurs. Parmi les méthodes

classiques, seule I’amputation a été utilisée (18cas soit 22.8%).Le traitement médical

prescrit dans
} ;
"l

) . . 1
4 cas (5,1%) a uniquement comporté les vasodilatateurs artériels.
q p :
. ; :

L évolution hospitaliére a été dans I’ensemble favorable. Nous avons enregistré un

taux de mortalité de 16,1%. La létalite spécifique la plus: forte a été enregistrée au cowrs de

I’mnsuffisance coronairé(23,5%). Chez KOATE et coll (34) a Dakar, elle a été enregistrée

g
au cours des AVC(56%), et chez DRABO (16) a Qugadougou, au cours de I'infarctus du

i

myocarde (70%).
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CONCLUSION ET RECOMMANDATIONS
A coté des compﬁpations aigués infectieuses et métaboliques responsables d’une
mortalité accrue chez les diabétiques en Afrique, les complications cardiovasculaires sont

de plus en plus fréquentes!

Dans notre étude, la cardiomyopathie, I’artériopathie des membres inférieurs et les

AVC ont éte prédominantls.

Tous les aspects ciiniques des atteintes cardiovasculaires inhérents au diabéte ont

été retrouvés chez nos patients avec des fréquences voisines de celles des autres auteurs.
A .

L'HTA est apparué comme un facteur de risque majeur dans le déterminisme de ces
atteintes.

Le waitement est resté le plus souvent classique avec une évolution hospitaliére dans
’ensemble favorable.

Néanmoins, la gravité de ces atteintes, le plus souvent fonctionnellement muettes,
parfois révelées par la mort subite ou alors responsable d’handicap socio-€économique
devrait inciter au dépistage précoce et a une éventuelle préventipn.

D’ou I'intérét : |

D’une éducation des diabétiques sur la nécessité d’une compliance thérapeutique
(en vue d’une optimalisation de 1’équilibre glycémique), des consultations réguliéres, et
d’une sensibilisation vis & vis des risques cardiovasculaires encourrus.

D’une prévention et d’un traitement correct de tous les facteurs de risques associés

au diabéte.

34
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D’un examen catdiovasculaire approfondi comportdnt entre autre les tests de

)|
. . , . i . . . ‘,i* § R 5. . .
dépistage d’ischémie myocardique silencieuse, d’autant",p'lqs(f;qu il existe chez le patient,
-

une néphropathie et/ou des facteurs de risque associés. ]
iF ~ 1‘

’ i
D’une amélioration du plateau technique, notammépt I’acquisition d’un Holter

rythmique et tensionnel, de bicyclette ergométrique, de :Ddépler artériel et d’installation

5] 1!

: . C : [

1sotopique pour scintigraphie myocardique. /
. v i

’ I

B H;

D’une installation future d’un centre médico-chimurgical pour une approche

;
; %
diagnostique et thérapeutique plus efficiente de ces maladies. |
f;
- it
Enfin, d’une collaboration étroite entre cardiologuie ;c‘*it'diabétologue dans I'intérét

des diabétiques porteurs d’atteintes cardiovasculaires.
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“TITRE : Les atteintes cardio- vascu1a1res aucours du diabéte sucre ': 5
¢épidémiologie, cfmzque traitement et évolution. :

Année : 1996-1997
Ville de soutenance : Bamako

Lieu de dépot : Blbhotheque de Ia Facult¢ de Médecine, de Pl
stomatologie. 1 ',

Secteur d'intérét: Médecine.
RESUME

Une ¢tude des atteintes cardiovasculaires au cours du diabéte sucre a Eté réalisée 2 partir de
855 dossiers de diabétiques hospltahses dans les services de Cardlologué{ et de Médecine Interne de
I’hopital du point G. Ij I
' 180 patients (21%) ont presente des atteintes Cardio- vasculaxreSl ,’r;,'
: Ces patients se répartissaierit. en 87 hommes (48,3%) et 93 fem]mes (51,7%), avec un age
moyen de 56,5+ 2,3 ans. gl
112 patients étaient non msulmodependants (62,2%) et 68 msulmodependants (37,8%).
“~  La cardiomyopathie a été observée chez 47,8% des patlentsI assomee 4 une HTA dans
62 8%des cas. Chez 30,2% des patients, il s’agissait d’un tableau de cardlomyopathle diabétique.
Il s’agissait d’une msufﬁsance coronaire chez 9,4% des patxents< indolore dans 64,7% des

!
i"/ .

Les troubles du rythme et de la conduction cardiagues ont eteh présents chez 16,1% des

CBS

. patlents domm&s par 1’extrasystohe ventnculalre (48, 3%) “‘ n

1schem1qu&s étant prédominants (72 T%).
L’artériopathie des membres inférieurs a été observée chez 43],9,% des patients.

Des facteurs de risque étajent associés au diabéte: HTA dans 47,8% des cas, obésité dans-
17,2% des cas, tabac dans 11,1% des cas, alcool dans.3,3% des cas etudyshplderme dans 0,6% des - -

Gas. ,rr '
Le traitement des attemtes cardio-vasculaires a été le plus sduvent classique avec toutefois;
un faible taux d’utilisation des bétabloquants au cours de l’msufﬁsance coronaire (5,9%), et
I"absence des méthodes classiques du traitement chirurgical de ,1 artenopatme des membres
inférieurs exceptée I’amputation: '
L’évolution hospitaliére.a été favorable.chez 83,9% des’;patlents La mortalité a été de

16 1%. La létalité spécifique la plus forte a été enregistrée auw c‘%)urs de V’insuffisance coronaire
(23 5%). ’ er

\/iots clés : Diabete, comphcat1ons cardiomypathie, msufﬁsance coronaire, troubles rythme
conductlon cardiaques, neuropathie cardiaque, accident Vasculaue cerebral artériopathie membres

mfeneurs
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En présence des Maitres de cette Ecole, de mes hers condisciples, devant
l'effigie d’Hippocrate, je promets et je jure au nom de Ietref éupreme d'étre fidele aux
lois de I'honneur et de la prob|te dans l'exercice de la MedecuT
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Je donnerai mes soins gratuits a l'indigent et n'exigerai jamais un salaire au-
dessus de mon travail, je ne participerai & aucun partage clandestln d'honoraires.

Admis a l'intérieur des maisons, mes yeux ne verron pas ce qU| s'y passe, ma
langue taira les secrets qui me seront confié ies et mon état ne servira pas a corrompre les
moeurs ni a favoriser le crime.
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Je ne permettrai pas que des considérations de reh ion, de nation, de race, de

parti ou de classe sociale vnennnnt s'interposer entre mon d?{/ow et mon patient.
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médicales contre les lois de [ humanlte ,"‘

Respectueux et reconnaissant envers mes Ma‘tres, je ‘rendrai & leurs enfants

l'instruction que fai regue de leur pére.
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Que les hommes m'accordent leur estime sj je suis’ fldele a mes promesses.

i

I
Que je sois couvert d'opprobre et méprisé de mes nfreres si j'y manque !
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