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I. INTRODUCTION

ET
OBJECTIFS



L’OMS définit le diabète comme [24] une glycémie à jeun supérieure à 1,40 g/l, 

à deux reprises, est suffisante pour affirmer le diagnostic. Il n’y a pas lieu de 

demander une hyperglycémie provoquée orale

Lorsque la glycémie à jeun est inférieure à 1,40 g/l, une glycémie à la 

deuxième heure de l’hyperglycémie provoquée orale supérieure ou égale à 2 g/l, 

et ce à deux reprises, à  six mois d’intervalle, permet également d’affirmer le 

diagnostic de diabète.

         Depuis l’avènement de l’insuline dans l’arsenal thérapeutique, les atteintes 

cardiovasculaires  en  particulier  coronaires  demeurent  la  principale  cause  de 

mortalité chez les diabétiques [75]. Selon l’OMS les deux tiers des diabétiques 

meurent d’accidents cardio-vasculaires et surtout les femmes diabétiques mêmes 

non ménopausées ne sont pas épargnées [16].

Le diabète est une maladie chronique, sévère, délétère pour les vaisseaux 

et le cœur et réduisant d’un tiers l’espérance de vie. [16]

Sa  fréquence  est  de  3% dans  les  pays  occidentaux  [16] et  de  1% en 

Afrique occidentale. En milieu hospitalier en Afrique, le diabète se caractérise 

par une fréquence croissante, une prise en charge difficile, et une prépondérance 

des complications aiguës métaboliques et infectieuses [24, 31, 44, 75].

Le diabète est classé en [26] :

Diabète de type I: lié à la destruction des îlots de Langherans du pancréas

- d’origine auto-immune;

- idiopathique.

Diabète  de  type  II:  lié  à  l’association  (variable)  d’un  déficit  de 

l’insulinosécrétion et à une diminution de l’action de l’insuline sur ses tissus 

cibles (insulinorésistance).

Diabète secondaire :

Il s’agit de diabète secondaire à des étiologies variées (maladies endocriennes, 

maladies du  pancréas, la prise des médicaments ou substances hyperglycémiant, 

etc.).



Diabète gestationnel (lors de la grossesse)

Les travaux antérieurs ont étudié le diabète sous différents aspects aussi la 

présente  ayant  trait  aux  complications  cardiovasculaires  vise  les  objectifs 

suivants.

          



Objectif Général

Etudier les complications cardio-vasculaires au cours du  diabète.

Objectifs Spécifiques

1- Décrire les caractéristiques sociodémographiques des patients

2- Décrire les caractéristiques cliniques et paracliniques des patients

3- Décrire les complications cardiovasculaires observées et leurs évolutions

4- Rechercher les facteurs de risque chez les patients



II. GENERALITES



A- Microangiopathie diabétique : [23]

La survenue de la microangiopathie diabétique est  corrélée à l’équilibre 

glycémique. Un abaissement de l’HBA1C de 2% diminue le risque d’apparition 

ou d’aggravation de la rétinopathie diabétique de      60%.

Il est maintenant prouvé que  l’équilibre du diabète  de type I grâce à une 

insulinothérapie optimisée permet d’en prévenir l’apparition ou d’en freiner 

l’évolution.

On regroupe sous ce terme les complications spécifiques du diabète que 

sont : la rétinopathie, la glomérulopathie et la neuropathie diabétique.

B- Macro angiopathie diabétique

 1-  Etiopathogénie

Elle est caractérisée par: [43]

• Des lésions athéromateuses qui ne sont pas  spécifiques du diabète sucré, 

mais  surviennent  de  façon  plus  fréquente,  plus  précoce,  plus  grave  et  plus 

étendues chez les sujets diabétiques. Cet athérome touche toutes les artères et 

particulièrement  celles  de  moyen  et  petit  calibres  (coronaires,  et  artères  des 

jambes). 

• Une artériosclérose, qui, elle non plus n’est spécifique, frappe les artérioles 

avec une extrême fréquence en particulier au niveau du rein ou l’atteinte des 

artérioles afférentes des glomérules est caractéristique du diabète. Elle est aussi 

responsable des artérites des membres inférieurs avec des gangrènes parcellaires 

par atteinte artériolaires. 

Cette macroangiopathie intéresse aussi bien le DID que le DNID, en particulier 

compliqués  de  neuropathie.  Par  ailleurs  la  protection  liée  au  sexe  semble 

disparaître après l’âge de 45 ans chez les femmes diabétiques et celles-ci sont 

encore plus exposées que les hommes avec un risque relatif de 5 à 6 pour les 

atteintes des coronaires et des artères périphériques. [40, 41, 75]

• La gravité, plus élevée de la macroangiopathie [75] diabétique pourrait être 

due à sa coexistence avec une atteinte des petits vaisseaux (microangiopathie). 



Parmi les facteurs de risque artériel classique (tabagisme, HTA, anomalies des 

lipoprotéines,  obésité  centrale,  sédentarité),  seules  l’HTA  et   les  anomalies 

lipoprotéines impliquant  surtout les molécules riches en triglycérides ont une 

prévalence  significativement  augmentée  chez  le  diabétique  en  particulier  le 

type2. 

• Les anomalies des lipoprotéines [33, 18, 2]

Il est admis qu’une concentration élevée des lipides sanguins joue un rôle 

majeur dans le développement de l’athérosclérose.

 L’augmentation du cholestérol total et du LDL-c et une diminution du HDL-c 

Obésité [18]

Des études épidémiologiques comparant des populations de diabétiques et 

non  diabétiques  suggèrent  effectivement  que  l’excès  pondéral  n’est  pas  un 

facteur de risque  indépendant de la macroangiopathie chez le diabétique.

D’autres facteurs de risque semblent spécifiques au diabète.

Le rôle de l’hyperglycémie et de la qualité de l’équilibre au long cours 

reste très important. L’hyperglycémie semble bien joué un rôle délétère et ce, 

même lorsque le diabète apparaît après l’âge de 65 ans.[75]

• Le couple  insulino-résistance/hyperinsulinémie :  Volontiers  associé  à  une 

obésité de type abdominal a été mis en cause dans le type2 et dans l’intolérance 

au  glucose  à  la  suite  des  enquêtes  prospectives  parisiennes,  australiennes  et 

finlandaises qui soutiennent le concept avancé par Raeven du syndrome X ou 

syndrome métabolique. [75]

• La présence d’une protéinurie et même une micro albuminurie confirmée 

apparaissant  dans  les  quinze  premières  années  d’évolution  du  diabète,  est 

associée à une mortalité de cause cardio-vasculaire multipliée par 2,4 par rapport 

à la population générale et par 2,6 par rapport à la population diabétique non 

protéinurique. [75]

• L’hypothèse d’une prédisposition génétique commune, qui favoriserait à la 

fois   l’apparition  de  la  microangiopathie  et  des  lésions  macro  vasculaires, 



confrontée après l’étude  du polymorphisme du gène de l’enzyme de conversion 

de l’angiotensine, qui montrerait, à la fois chez les sujets atteints d’infarctus du 

myocarde et de néphropathie, un excès du génotype DD. [75]



2- Physiopathologie de l’athérosclérose diabétique  

[2, 71,75]
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L’OMS  (study  group,  1985)  définit  l’athérosclérose  comme  une 

« association de remaniements de l’intima des artères de gros et moyen calibres, 

consistant une accumulation focale de lipide, de glucides complexes de sang et 

de  produits  sanguins,  de  tissus  fibreux  et  de  dépôts  calcaires,  le  tout  est 

accompagné de modification de la media ». [5, 39, 41, 42, 44, 75]

Le diabète pourrait modifier le taux de certains constituants responsables 

des phénomènes de coagulation et de fibrinolyse.

Une  altération  des  fonctions  plaquettaires  a  été  souvent  observée  chez  les 

diabétiques.  Elle  touche  les  trois  séquences  plaquettaires  de  l’hémostase 

primaire : adhésivité, la libération des facteurs plaquettaires, l’agrégabilité. [11]

• L’hyperadhésivité est majorée chez les sujets présentant des complications 

vasculaires :  microangiopathiques.  Elle l’est d’avantage encore s’il  existe une 

ischémie coronaire.

• L’agrégation des plaquettes entre elles, mesurée après action de l’adénosine 

diphosphate  (ADP)  est  perturbée  chez  les  diabétiques  où  s’observent  une 

augmentation  de  la  vitesse  d’agrégation,  un  accroissement  de  l’index 

d’agrégation et une vitesse de désagrégation diminuée.

• Le phénomène d’agrégation s’accompagne aussi chez les diabétiques d’une 

libération  excessive  de  certains  constituants  plaquettaires  impliqués  dans  la 

coagulation, les facteurs III et IV. Il a été constaté d’autre part que le plasma de 

certains  diabétiques  a  une  activité  thrombolytique  diminuée,  lorsqu’on  la 

compare à celle de sujets non diabétiques.

Du  coté  de  la  paroi  artérielle,  la  matrice  extra-cellulaire  (collagène, 

élastine, protéoglycane), les cellules musculaires lisses, les macrophages dérivés 

des monocytes sanguines et probablement des lymphocytes sont impliqués.

La lésion initiale semble être la formation de la strie lipidique qui précède 

la plaque athéromateuse et peut développer sous un endothélium intact. 



Le diabète semble capable, d’exercer son influence à tous les stades de 

l’athérogénèse. Il agirait de trois manières [75]

• Hyperglycémie chronique,

• Les anomalies lipidiques (lipoprotéines),

• Le couple l’insulino-résistance et hyper insulinémie.

Les conséquences de l’hyperglycémie chronique [2,25]

L’hyperglycémie  pourrait  favoriser  les  complications  thrombotiques  de 

l’athérosclérose  déjà  constituée.  En  effet,  l’hyperglycémie  s’associe  à  des 

troubles  de  la  crasse  sanguine  prothrombogènes,  réversibles  avec  le  parfait 

équilibre glycémique :

• Hyperfibrinémie,  augmentation  du  facteur  VIII  de  Willebrand  (véritable 

colle plaquettaire d’origine endothéliale).

• Augmentation du facteur VII, corrélée à l’hypertriglycéridémie.

• Défaut de fibrinolyse avec augmentation du PAI1.

Au  cours  d’un  accident  ischémique  aigu  responsable  d’une  nécrose 

tissulaire,  hyperglycémie  pourrait  jouer  un  rôle  délétère,  comme  cela  a  été 

parfaitement démontré chez l’animal rendu diabétique avant ligature artérielle. 

De  même,   plusieurs  études  ont  montré  une  corrélation  entre  l’HBA1C  et 

pronostic de l’accident vasculaire cérébral. Le rôle délétère de l’hyperglycémie 

s’expliquerait par deux raisons :

• D’une  part  par  trouble  hémorhéologique,  avec  activation  plaquettaire 

thrombogène,  défaut  de  fibrinolyse  et  surtout  augmentation  de  la  vitesse 

sanguine,  notamment  par  défaut  de  déformabilité  et  hyperagrégabilité 

érythrocytaires,

• D’autre  part  métabolique,  avec  augmentation  de  la  production  locale  de 

lactates aggravant l’acidose et l’hypoxie tissulaire.



Lipoprotéines et leur rôle : [2, 5]

Les  lipides  sont  insolubles  dans  le  plasma  et  transportés  au  sein  de 

molécules complexes : les lipoprotéines composées d’une portion protéique pure 

(l’apoprotéine) et d’une portion lipidique. Chaque complexe peut être caractérisé 

par sa densité. Il existe une relation inverse entre la densité et la taille de ces 

molécules. On distingue dans l’ordre croissant de densité : les chylomicrons, les 

VLDL (Very Low –Density Lipoproteins), les LDL (Low-Density Lipoproteins) 

et les HDL (High-Density Lipoproteins).
La composition et la fonction de ces molécules sont très différentes.

a) Chylomicrons [2, 5]

Les chylomicrons sont synthétisés au cours de l’absorption des graisses. 

Ils  sont  dégradés  par  la  lipoprotéine  du  foie  ou   par  d’autres  enzymes  à 

l’intérieur du foie. L’effet de cette dégradation est une diminution des quantités 

de  triglycérides  et  de  l’apoprotéine  C  contenues  dans  la  molécule. 

L’hyperchylomicronémie est due à un déficit en lipoprotéine lipase. Elle réalise 

une dyslipidémie rare et non athérogène. 

b) VLDL

Ce  sont  les  lipoprotéines  de  transport  des  triglycérides  de  production 

endogène. Les VLDL sont dégradées par délipidation progressive au cours de 

laquelle la particule des triglycérides et l’apoprotéine C, ainsi se constitue une 

lipoprotéine de composition intermédiaire entre les VLDL et les LDL appelées 

Intermédiate  Density  Lipoprotein  (IDL).  Cette  molécule  est  plus  riche  en 

cholestérol et en apoprotéine B et moins en triglycérides et en apoprotéine C. 

L’augmentation de la formation des VLDL peut avoir des conséquences variées 

depuis une hypertriglycéridémie importante si les mécanismes de délipidation 

sont  saturés  jusqu’à  une  élévation  des  LDL  si  la  délipidation  est  rapide. 

L’élévation isolée des VLDL ne semble pas être athérogène.

c) HDL [39]



L’existence d’une relation inverse entre la concentration plasmatique du 

C-HDL  et  le  développement  de  l’athérosclérose  est  bien  établi.  Le  rôle 

protecteur des HDL est sensible à deux niveaux :

- Lors de l’intervention des HDL dans le transport inverse du cholestérol 

(des tissus vers le foie où le HDL sera catabolisé).

- Les  HDL  ont  aussi  la  propriété  de  protéger  les  LDL  de  l’oxydation. 

Plusieurs  mécanismes  ont  été  proposés  pour  expliquer  le  pouvoir 

protecteur des HDL sur le métabolisme des vaisseaux vis-vis de l’effet 

néfaste des LDL.

- Les phospholipides des HDL pourraient entrer en composition avec des 

phospholipides des phénomènes d’oxydation.

- Les hydroperoxydes formés pourraient  être  transférées  depuis  les  LDL 

oxydées jusqu’aux HDL natifs.

- deux enzymes liées aux HDL, la paraxonase et la PAF acétyl-hydrolase 

(PAF-AH ou Platelet Factor Acetylhydrolase) pourraient donner aux HDL 

des propriétés anti-oxydants en permettant aux HDL des phospholipides 

oxydés des LDL.En plus de cet effet protecteur, les HDL après oxydation 

ont un effet délétère en :

- Perdant en partie, leur capacité d’afflux du cholestérol cellulaire, 

- Et se révélant capable de provoquer une accumulation intracellulaire de 

cholestérol dans les macrophages.

d) Lipoprotéine (a)

La  lipoprotéine  (a)  est  une  lipoprotéine  semblable  aux  LDL,  mais 

possédant une apoprotéine supplémentaire et spécifique, l’apoprotéine (a) dont 

la structure originale lui confère une importante homologie de la plasminogène.

Dans l’athérogène, la lipoprotéine (a) agirait selon deux mécanismes :

- il pourrait avoir rétention de la lipoprotéine (a) au niveau de l’intima, elle 

a en effet la capacité, de se lier avec certains constituants sulfatés de la 

matrice extracellulaire de la paroi (glycoaminoglycanes), 



- et  d’interagir  avec  les  cellules  de  la  paroi  (cellules  musculaires  lisses, 

macrophages, des cellules endothéliales). 

Couple insulino résistance/hyper insulinémie [75]

L’hyperinsulinémie  pourrait  entraîner  une  prolifération  des  cellules 

musculaires lisses de la paroi artérielle. Cet effet semble être favorisé par une 

lésion endothéliale secondaire à HTA et l’hyperglycémie. 

L’insulino résistance et l’hyper insulinémie peuvent indépendamment de 

l’obésité et de l’intolérance au glucose, créer un profil lipoprotéine athérogène 

avec augmentation des VLDL et baisse des HDL.

Les liens entre l’insulino résistance, l’hyper insulinémie et l’HTA ont fait 

l’objet de plusieurs travaux parfois contradictoires.

L’hyperinsulinémie peut entraîner une hypofibrinolyse par l’intermédiaire 

d’une élévation du taux de PAI1.

3- Différentes localisations

  3.1- Insuffisance coronaire

    3.1.1Clinique

         L’insuffisance coronaire est la première cause de décès des diabétiques, de 

type II et n’épargne pas les types I âgés de plus de 30 ans à 45 ans. Environ un 

quart des diabétiques de type I et type II sont atteints comme l’a montré une 

étude de l’OMS (1). La prévalence de l’ischémie myocardique silencieuse de 

type I (IMS1) sans manifestations cliniques ni électrocardiographiques, est 3 à 6 

fois plus élevée chez le diabétique que dans la population générale.

Aussi,  pour  la  plupart  des  diabétiques,  le  simple  ECG  annuel 

(indispensable et montrant parfois une nécrose passée inaperçue) normal n’est 

pas suffisant. 

La  clinique  de  l’insuffisance  coronaire  est  parfois  évocatrice  avec  ses 

crises  douloureuses  retro  sternales  et  constrictives  survenant  à  l’effort.  Mais 

beaucoup plus souvent, elle est atypique, se limitant lors de l’effort à une vague 

gène thoracique des palpitations ou une dyspnée. Elle peut même être totalement 



absente ;  l’atteinte  coronaire  se  révélant  en  première  intention  par  une  mort 

subite  dont  l’incidence  est  élevée  chez  le  diabétique  ou  un  infarctus  du 

myocarde qui peut-être indolore ou par la découverte lors d’un bilan périodique 

de  surveillance,  d’anomalies  électrocardiographiques  tout  à  fait  évocatrice, 

d’une ischémie ou d’une nécrose myocardique antérieure.[16]

    3.1.2- Explorations [2 ; 47, 75] 

C. PAILLOLE et coll. ont soumis 59 diabétiques aux trois tests usuels :

- Holter ECG sur 24 à 48H,

- Epreuve d’effort,

- La scintigraphie myocardique au Thallium avant la coronarographie. Elle 

a obtenu la meilleure sensibilité.

Echographie de stress sous dobutamine apparaît être un excellent examen 

de dépistage de l’insuffisance coronaire lorsqu’elle est réalisée par un opérateur 

entraîné, mais ses performances sont encore insuffisamment évaluées chez les 

diabétiques. Il  est  vraisemblable que cet examen devienne très utile chez les 

patients pour lesquels l’effort est souvent difficile.

Un ou plusieurs tests de dépistage anormaux conduisent généralement à la 

coronarographie. Elle montre souvent des lésions plus diffuses et plus sévères 

que  chez  le  non  diabétique,  mais  peut  être  aussi  normale  malgré  une  forte 

suspicion  clinique.  Cette  constatation  peut  être  attribuée  à  des  anomalies 

organiques  ou  fonctionnelles  de  la  micro  circulation  coronaire  chez  le 

diabétique  responsable  en  partie  d’une  véritable  cardiomyopathie  qui  grève 

lourdement le pronostic de ces patients.  

    3.1.3- Traitement 

Le traitement peut être médicamenteux ou de plus en plus dirigé vers la 

revascularisation myocardique qui est le traitement le plus satisfaisant.

• Traitement médicamenteux [55, 75]

Il fait recours aux anti-ischémiques avec les mêmes indications que chez les 

non diabétiques. Les bêtabloquants, les antagonistes calciques et dérivés nitrés 



sont  les  plus  utilisés.  L’aspirine  a  faible  dose  à  un  effet  bénéfique  sur  la 

prévention secondaire de la maladie coronaire.

Les thrombotiques et les anticoagulants peuvent être utilisés en phase aiguë 

d’infarctus  myocardiques.  Ils  sont  contre  indiqués  en  de  rétinopathie 

diabétique proliférative non traitée avec antécédent d’hémorragie en particulier 

intravitréenne.

• La revascularisation [75]

Elle  consiste  soit  à  un  stent  coronarien,  soit  à  une  angioplastie 

transluminale par ballonnet.  L’angioplastie intraluminale est la technique de 

revascularisation à envisager en première intention. Les résténoses coronaires 

après  angioplasties  étant  plus  fréquentes  chez  les  diabétiques  alors  le  stent 

coronarien s’impose, surtout en cas de sténose  du tronc commun coronaire 

gauche en cas de lésions multiples. 

Aucune technique de revascularisation n’existe encore  au Mali.

• Le traitement antidiabétique et les autres facteurs de risque 

Le maintien de l’équilibre glycémique correct, 

L’arrêt du tabac,

Le  traitement  de  l’hypertension  artérielle  privilégiant  les  bêtabloquants 

cardiosélectifs,  les  inhibiteurs  calciques,  les  inhibiteurs  de  l’enzyme  de 

conversion.

  3.2- Artériopathie des membres inférieurs [5, 7,   75]

      3.2.1- Clinique 

        Elle est marquée par une expression clinique très particulière chez le 

diabétique. La claudication intermittente, symptôme d’alerte, est fréquemment 

absente, retrouvée dans moins de la moitié des cas. La douleur de décubitus est 

encore plus rarement retrouvée.

La  gangrène  distale  inaugurale  est  le  premier  signe  révélateur  de 

l’artériopathie dans 2/3 des cas. Elle est d’apparition brutale favorisée par les 



microtraumatismes  et  infections.  Les  gangrènes  sèches  et  gazeuses  sont 

exceptionnelles.

    3.2.2- Aspects anatomo-clinique

Les  différents  aspects  anatomo-clinique  parfois  intriqués  peuvent  se 

rencontrer :

• L’artériopathie proximale 

  L’atteinte  siège sur  les  artères  situés  au dessus  du creux poplité  (iliaque, 

fémorale  commune,  fémorale  superficielle)  et,  est  volontiers  asymétrique 

(unilatérale et prédomine d’un coté). Elle se rapproche le plus de l’artériopathie 

«athéromateuse banale »,  aussi  bien en ce qui  concerne la symptomatologie 

clinique (claudication intermittente et diminution des pouls) que exploration 

fonctionnelle vasculaire (disparition de l’onde de reflux au doppler).

• Artériopathie distale

• L’atteinte siège sur les artères situées au dessus du creux poplité (artère, 

Pédieuse,  tibiale postérieure,  tibiale antérieure),  et  est  volontiers bilatéral et 

symétrique. Elle serait caractéristique de diabète.

La symptomatologie  clinique s’écarte  de la  description clinique,  claudication 

intermittente,  révélation  par  les  troubles  trophiques,  conservation  des  pouls 

fémoraux et poplités.

Elle doit être explorée par l’exploration fonctionnelle : conservation de l’onde 

de reflux au doppler sur les fémorales communes et superficielles et disparition 

de cette onde au niveau des artères pédieuses et tibiales postérieures des deux 

cotés.

• L’artérite hyper pulsatile à débit élevé sans sténose significative à 

l’exploration doppler ou à l’artériographie.

Les pouls sont bien perçus et les indices oscillométriques augmentés

• Les formes mixtes diffuses associant proximale et distale.

  



  3.2.3- Explorations complémentaires

Radiographie sans préparation

La distinction entre calcification de l’intima et de la media induite par 

Monckeberg en 1905 sur le plan histologique est possible radiologiquement par 

des techniques des clichés en basse tension.

Les  calcifications  de  la  media  sont  régulières  et  finement  granuleuses 

souvent étendues à l’ensemble du trajet et de la circonférence de l’artère, voire 

même à toutes les artères des membres inférieurs avec cependant une tendance à 

s’accumuler au niveau des boucles.

Les calcifications de l’intima sont irrégulières par plaques discontinues et 

dispersées  de  structure  homogène  et  souvent  limitées  à  un  seul  niveau  du 

segment de l’artère. 

L’ensemble des auteurs s’accorde à dire que les calcifications sont fréquentes au 

niveau du mollet et du pied.

• Artériographie des membres inférieurs :

Cet examen est indispensable lorsqu’on veut tenter une revascularisation

Les explorations fonctionnelles vasculaires 

Le dépistage de l’artérite des membres inférieurs chez le diabétique laisse une 

large place aux explorations vasculaires non invasives du fait des insuffisances 

de la  clinique.  Il  est  basé  sur  les  deux  examens de réalisation  relativement 

simple :

- La prise des pressions étagées au bras, à la cuisse et à la cheville .Elle 

affirme le diagnostic d’artérite si la pression systolique de la cheville est 

inférieure à 90% de la pression systolique humérale ;

- Le doppler artériel permet de situer le niveau et le degré des sténoses ; 

apprécie le caractère hémodynamique hautement significatif au repos et à 

l’effort.  Mesure  du  débit  par  phlethysmographie,  rhéographie,  débit 

cutané, débitmètre électromagnétique.

    3.2.4-Traitement [7 ]



La prise  en  charge  thérapeutique  passe  par  la  maîtrise  de  facteurs  du 

risque vasculaire et donc par l’équilibration  du diabète. 

      3.2.4.1-Traitement préventif

Il comporte : 

• L’arrêt du tabac,

• Réduction d’une surcharge pondérale, 

• Le traitement de l’HTA.

L’ HTA trop réduite diminue la perfusion périphérique, aggrave la claudication 

intermittente  et  favorise  les  accidents  de  thrombose  aiguë  des  artères  des 

membres inférieurs. 

• L’équilibre glycémique 

Les antidiabétiques oraux : la metformine et le gliclazide pour leurs effets 

anti-agrégants plaquettaires

L’insulinothérapie est  habituellement  proposée après l’apparition des troubles 

trophiques. Ailleurs, le rôle néfaste de l’hyperinsulinisme sur la paroi artérielle 

est discuté.

• La marche régulière qui développe la circulation collatérale de suppléance

 et augmente des capacités d’adaptation du système artériel.

• Le traitement des dyslipidémies 

      3.2.4.2- Traitement curatif :

• Traitement médical : le traitement vasoactif a fait la preuve de

son efficacité. Les anticoagulants sont prescrits à titre transitoire.

• Autres  traitements : l’aspirine  à  faible  dose  dans  la  prévention  des 

accidents aigus de l’artérite des membres inférieurs.

L’hemodilution normovolémique en post opératoire a également une place.

Les  prostacyclines :  la  perfusion  intra  artérielle  continue  de  PGE1permet  de 

sauver les extrémités menacées d’amputation.

• Traitement chirurgical



En l’absence de troubles trophiques.

La sympathectomie ou la sympatholyse clinique chez les diabétiques porteurs 

d’une neuropathie végétative sont totalement inutiles.

          Les  techniques  modernes  d’angioplastie  permettent  une 

repermeabilisation 

endoluminale dans les lésions  proximales.

Les pontages sont moins pratiqués à cause de la qualité médiocre du lit 

vasculaire chez un patient fragile. En cas d’ischémie critique et/ou en présence 

de troubles trophiques, il y a d’abord une tentative de sauvegarde du  membre. 

C’est  après  avoir  tenté  la  sauvegarde  du  membre  que  l’on  se  résoudra  à 

l’amputation. 

  3.3- Accident vasculaire cérébral : [75, 70]

       L’association d’une HTA est  le  facteur  le plus important  d’accident 

vasculaire cérébral chez le diabétique. Le diabète multiplie les risques d’AVC 

par deux chez l’homme et par trois chez la femme. Ils sont plus précoces que 

dans la population générale. Les infarctus cérébraux sont les plus fréquents chez 

les  diabétiques  alors  que  l’incidence  des  hémorragies  intracérébrales  sont 

identiques, voire un peu plus basse que chez les non diabétiques. On rencontre 

également plus souvent chez le diabétique des petits ramollissements de type 

lacunaire.    L’expression clinique de l’insuffisance circulatoire diffère peu chez 

le  diabétique  de  celle  habituellement  observée.  On  notera  simplement  la 

moindre fréquence d’alerte précieuse et la sur morbidité à la phase aiguë. Le 

dépistage de l’atteinte des artères cérébrales nécessite la recherche d’un souffle 

sur  les  trajets  artériels  par  examen  clinique,  l’artériographie  des  troncs 

supraortiques conventionnelle ou de préférence numérisée.

    



3.3.1- Traitement des AVC [ 11]

      3.3.1.1- Mesures générales

Elles consistent à :

• Maintenir une hydratation et un équilibre ionique satisfaisant,

• Assurer une nutrition suffisante,

• Veiller à la liberté des voies aériennes, et à la prévention des infections 

pulmonaires et des escarres,

• Lutter contre les facteurs de risque (équilibre du diabète, traitement de l’HTA 

et des dyslipidémies arrêt du tabac).

      3.3.1.2 Mesures spécifiques

• La  lutte  contre  l’œdème  cérébral  par  l’utilisation  de  mannitol,  de 

glucocorticoïdes.

Les  médicaments  vasodilatateurs  capables  d’augmenter  le  débit  sanguin 

cérébral ont une efficacité problématique quant à la  prévention ou le traitement 

des accidents ischémiques.

• Les anti-agrégants plaquettaires et  les anticoagulants,  dangereux au cours 

des accidents hémorragiques, ne paraissent pas modifier les lésions cérébrales 

des accidents ischémiques.

      3.3.1.3- Rééducation

      Les massages et mobilisations des membres paralysés doivent être entrepris 

dès le début des troubles pour éviter les ankyloses, les douleurs et les accidents 

veineux.

      3.3.1.4 Traitement chirurgical

       La chirurgie vasculaire n’est pas indiquée en urgence et n’est pas justifiée en 

cas d’hémiplégie complète ou lorsque l’athérosclérose est diffuse.



  3.4 - Autres complications

    3.4.1- Cardiomyopathie diabétique [11]

        L’origine  de  cette  CMP,  indépendante  de  l’athérome  coronaire  est 

inconnue. Il est possible qu’elle dépende de la microangiopathie plutôt qu’une 

lésion directe de la fibre cardiaque par trouble métabolique. 

Des  biopsies  du  myocarde  effectuées  chez  des  malades  présentant  une 

cardiomyopathie et un diabète ont permis de faire des constatations identiques. 

Aux  modifications  vasculaires  s’ajoutent  de  petits  foyers  de  sclérose 

périartérielles  intramyocardiques.[57] Ces  lésions  sont  par  contre 

exceptionnelles  sur  les  biopsies  effectuées  chez  des  patients  non diabétiques 

ayant  une cardiomyopathie. 

    3.4.2- Présentations cliniques et hémodynamiques des CMP diabétiques.

        La  cardiomyopathie  diabétique  peut  revêtir  plusieurs  tableaux 

hémodynamiques dont aucun n’est spécifique du diabète.

      3.4.2.1- Cardiomyopathie dilatée [9, 75]

  La CMP dilatée est néanmoins plus fréquente chez le diabétique. Il s’agit 

d’une  anomalie  de  la  contractilité  caractérisée  par  une  dilatation  cavitaire 

ventriculaire  gauche  et  une  baisse  des  indices  de  performances  systoliques 

(fraction  d’éjection  notamment).  Elle  se  caractérise  par  un  tableau  clinique 

d’insuffisance  cardiaque  gauche  ou globale,  et  son  diagnostic  repose  sur  les 

signes cliniques  et l’échographie.

      3.4.2.2- Cardiomyopathie restrictive [75]

Elle est rare et se définit par une anomalie de la distensibilité du muscle et 

de la  chambre ventriculaire gauche avec un ventricule gauche non dilaté voire 

de  petite  cavité  à  paroi  épaisse  et  des  indices  de  performance  systolique 

normaux.  Elle  peut   se  traduire  cliniquement  par  un  tableau  d’insuffisance 

cardiaque, gauche ou globale, mais également être parfaitement tolérée et passée 

inaperçue jusqu’à l’échographie.



      3.4.2.3- Anomalies isolées du remplissage ventriculaire gauche

Elles  sont  mises  en  évidence  par  l’enregistrement  doppler  de 

modifications des vitesses transmitrales avec réduction du remplissage précoce 

et augmentation du remplissage tardif. Elles sont fréquentes (plus de 30% des 

diabétiques).  Ces  anomalies  de  remplissage  sont  dépendantes  de  multiples 

paramètres  hémodynamiques  (pression  circulaire  gauche  et  relaxation 

ventriculaire gauche notamment).

Elles paraissent traduire un ralentissement de la relaxation ventriculaire 

gauche  chez  le  diabétique.  Chez  le  diabétique  porteur  d’une  neuropathie 

végétative  ou  d’une  microangiopathie,  ces  anomalies  du  remplissage  sont 

fréquentes. Elles n’ont aucune traduction clinique et pourraient correspondre à 

un stade précoce de la cardiomyopathie diabétique. 

      3.4.2.4- Réduction de la réponse cardiaque à l’effort

         Elle  consiste  à  une  baisse  de  la  fraction  d’éjection  à  l’exercice 

généralement mise en évidence lors de l’angiographie d’effort. La signification 

de  cette  réponse  anormale  à  l’effort  n’est  pas  élucidée,  et  la  contractilité 

ventriculaire  gauche  en  particulier  est  généralement  conversée  chez   le 

diabétique.

Trent  pour  cent  des  diabétiques  asymptomatiques  (  sans  insuffisance 

cardiaque),  indemnes de cardiopathie(coronarite et  HTA notamment)  et  ayant 

une  performance  systolique  ventriculaire  gauche  normale  ont  une  réponse 

cardiaque pathologique à l’effort. 

    3.4.3- Principes de traitement de la cardiomyopathie diabétique [8]

         Le  traitement  de  la  cardiomyopathie  diabétique  décompensée  n’est 

spécifique et ne diffère pas de celui de toute insuffisance cardiaque, reposant sur 

les  règles  hygiéno-diététiques,  l’utilisation  des  inhibiteurs  de  l’enzyme  de 

conversion (IEC) associés au traitement digitalo-diurétique chez le diabétique 

asymptomatique. L’intérêt d’un traitement par (IEC) peut se discuter devant une 

cardiomyopathie dilatée. L’existence d’une cardiomyopathie diabétique impose 



une  équilibration  parfaite  du  diabète  même  si  seules  de  rares  études  ont 

démontré la régression des anomalies de la fonction ventriculaire gauche sous 

traitement hypoglycémiant.

    3.4.4- Neuropathie autonome cardiaque

      C’est un facteur aggravant la macroangiopathie coronaire du diabétique. 

Cette  neuropathie  d’origine  métabolique  est  fréquente :  l’étude  EURODIAB, 

incluant plus de 3 000 diabétiques de type I a trouvé des anomalies de l’espace 

R-R et une hypotension orthostatique chez respectivement 19,5% et 5,9% des 

patients. Des prévalences voisines sont retrouvées chez les diabétiques de type 

2. L’existence d’une NAC est associée à une surmortalité. Les causes évoquées 

sont les troubles du rythme ventriculaire par allongement de l’espace QT, les 

perturbations  du  tensionnel  nycthéméral  avec  HTA  nocturne  responsable 

d’AVC,  les  altérations  de  la  fonction  ventriculaire  gauche,  les  accidents 

anesthésiques, les hypotensions orthostatiques répétées, les hypoglycémies non 

ressenties.  En  outre,  classiquement  la  NAC  est  tenue  pour  responsable  du 

caractère indolore des nécroses myocardiques.

      3.4.4.1- Explorations [16(

       Les tests de dépistage de la NAC sont nombreux. Les plus performants sont la mesure de 

l’intervalle  R-R  lors  de  6  inspirations/expirations  forcées  (analysé  par  ECG  simple  ou 

systèmes informatisés). La mesure de la fréquence cardiaque lors de l’épreuve d’orthostatisme 

(simple ou “til test”) et l’épreuve de Valsalva contre indiquée en cas de rétinopathie sévère. 

      3.4.4.2- Traitement 

Il n’existe pas de traitement spécifique de la cardiopathie autonome si ce n’est pas le bon 

contrôle du diabète qui semble pouvoir en stopper l’évolution. (74(

    



3.4.5- Troubles tensionnels

      3.4.5.1- Hypertension artérielle 

Classification d’hypertension artérielle (Adulte de plus de 18 ans) OMS/SIH 1999 (3(

Catégorie Systolique

(mm Hg)

Diastolique

(mm Hg)
Optimale

Normale

Normale-haute

(120

(130

130 -139

( 80

<85

85 -89
Grade1

Grade2

Grade3

140-159

160-179

180

90-99

100-109

110

En cas de diabète  l’HTA se définit par une pression artérielle supérieur 

ou égale 130 /85 mm Hg. 

       L'hypertension artérielle (HTA) atteint 50 à 75% des diabétiques [68]. Les 

facteurs  favorisants  sont :  l’age,  la  durée  du  diabète,  la  présence  d’une 

protéinurie, l’obésité et le sexe féminin.

Par ailleurs l’obésité, HTA et l’intolérance du glucose sont associés à un hyper 

insulinisme  Son mécanisme est  différent selon le type du diabète. Dans le type 

1, elle est essentiellement secondaire à la néphropathie qui ne devient apparente 

qu'à  partir  d'une dizaine d'années d'évolution.  Dans le  type 2,  elle  est  liée  à 

l'insulino résistance et elle précède souvent l'apparition de l'hyperglycémie. [61] 

Quel qu'en soit le mécanisme, l'HTA augmente la morbidité et la mortalité liées 

au diabète, tout particulièrement la néphropathie, la rétinopathie et les accidents 

cardiovasculaires.

        3.4.5.1.1- Recherche de retentissement chez le diabétique  

Les bilans de retentissement  chez les diabétiques et reposent sur :

- ECG

- Radiographie pulmonaire de face

- Echocardiographie



- Fond d’œil

- Glycémie, NFS-VS

- Créatininémie, Uricémie, Azotémie

- Protéinurie de 24H  

- Ionogramme sanguin 

- Cholestérol total

- Triglycéride      

      3.4.5.1.2 Traitement 

L'intérêt majeur de son traitement a été clairement démontré par les études 

HOT  [29], UKPDS  [1] et Steno 2  [19]. L'objectif tensionnel le plus souvent 

retenu est celui proposé par l'OMS (PA<130/85mm Hg) chez ces patients en 

prévention  secondaire.  Les  moyens  d'y  parvenir  ne  sont  pas  univoques. 

L'UKPDS a  comparé  les  bêtabloquants  et  les  diurétiques  thiazidiques,  tous 

deux obtiennent de bons résultats. Les inhibiteurs de l'Enzyme de Conversion 

sont  volontiers  proposés  en  première  ligne  car  ils  réduisent  la  micro 

albuminurie,  surtout  chez  les  diabétiques  de  type  1,  et  ils  ont  montré  leur 

efficacité sur la prévention du risque vasculaire dans l'étude MICRO HOPE 

[30].  D'autres  études  récentes  ont  vérifié  l'efficacité  des  Inhibiteurs  du 

Récepteur de l'Angiotensine II (IA2) sur la prévention du risque vasculaire et 

de la néphropathie [43]: leur utilisation, comme celle des IEC, est logique car 

l'augmentation  de  l'angiotensine  II  créée  par  l'hyperglycémie  participe  à 

l’athérogénèse.  En  revanche,  l’innocuité  des  inhibiteurs  calciques  a  été 

contestée,  mais  non  prouvée.  En  fait,  chez  la  plupart  des  patients,  il  faut 

généralement  associer  aux  mesures  hygiéno-diététiques  2,  3  ou  4  anti 

hypertenseurs  pour  atteindre  l'objectif,  l'association  comprenant  toujours  un 

diurétique thiazidique ou de l'anse en fonction de l'état rénal. [29]



      3.4.5.2- Hypotension orthostatique [75]

      Elle est fréquente, dangereuse (risque d’anoxie cérébrale ou myocardique) et 

doit faire l’objet d’une recherche systématique. Elle est sous la dépendance de 

neuropathie autonome cardiaque.  

Traitement

On utilise généralement la dihydroergotamine, les 9 alphafludrocortisones 

ou des bandes de contention, qui sont susceptibles d’apporter un certain degré 

d’amélioration. 



III. METHODOLOGIE



1- Cadre d’étude :

Présentation du service de cardiologie de l’hôpital Gabriel TOURE :

L’étude a été effectuée dans le service de cardiologie de l’hôpital  Gabriel 

TOURE.

C’est un centre hospitalier situé au centre ville de Bamako. De part sa situation 

géographique, il demeure le centre hospitalier le plus sollicité. Il comporte 

plusieurs services dont le service de cardiologie, situé au coté Est de l’hôpital. 

Le service reçoit les évacués des différents centres de références des communes 

de Bamako, et les malades venant d’autres horizons. 

  1.1- Infrastructures :

• Le service contenait  26 lits d’hospitalisation répartis en 4 salles

• Un bureau de consultation pour les médecins 

• Un bureau pour le major du service

• Une salle de garde pour l’infirmier et les aides-soignantes

• Une salle de garde pour les internes 

  1.2- Personnel :

Au cours de la période de l’étude le personnel du service se composait 

comme suit :

• 3 médecins (tous spécialistes en cardiologie )

• Etudiants faisant fonction d’internes variaient d’une année à l’autre

• Infirmières d’état: Deux (2)

• Infirmières de premier cycle : Quatre (4)

• Manœuvres:  Deux (2)

• Activités :

Les différentes activités du service de cardiologie sont  les suivantes :

 Consultation



Les consultations s’effectuent  tous les mardis, mercredis et vendredis. En 

moyenne trente (30) malades par séance de consultation.

 Visite :

Elle se faisait tous les mardis et vendredis chez tous les malades hospitalisés 

dans le service.

 Séances d’échographie cardiaque :

Les échographies cardiaques s’effectuaient tous les jeudis et vendredis.

 Staffs : se déroulaient tous les mercredis dans le service 

2- Type d’étude :

Il s’agit d’une étude rétro-prospective. 

3- Période d’étude :

Elle s’est déroulée de mars 2004 à février 2005.

4- Echantillonnage :

a- Critères  d’inclusion :

- Patients diabétiques référés 

- Présentant au moins une complication cardio-vasculaire

- Ayant effectué les examens complémentaires (radiographie pulmonaire de 

face, ECG, échographie cardiaque)

b- Critères de non-inclusion 

Patients diabétiques n’ayant pas effectué d’examen complémentaire. 

c- Au total 

208 ont été retenus pour cette étude 

5- Collecte des données 

Pour cette collecte l’interrogatoire, l’examen physique ont été faits sur une 

fiche d’enquête portée en annexe. 

6- Traitement informatique :  

Les données ont été saisies et analysées  sur le logiciel   EPI-INFOS 

version 3. 2 .2 et ensuite transférées sur WORD 2000 pour le traitement de texte. 



IV. RESULTATS



I. Caractéristiques sociodémographiques

Tableau I : Répartition des patients selon le sexe.

Sexe Effectif absolu Pourcentage
Féminin 135 64,9
Masculin 73 35,1

Total 208 100

Dans notre étude, 64,9% de nos  patients étaient du sexe féminin. Le sexe 

masculin a représenté 35,1%. Le sexe ratio a été de 1,8 en faveur des femmes.

Tableau II : Répartition des patients en fonction des tranches d’âge.

Tranches d’âge Effectif Absolu Pourcentage
  0 - 28 1 0,5
29 - 38 9 4,3
39 - 48 30 14,4
49 - 58 63 30,3
59 - 68 73 35,1
69 - 78 28 13,5
79 - 88 4 1,9
Total 208 100

  L’âge de nos patients variait de 25 à 88 ans.



Tableau III: Répartition des patients en fonction de l’ethnie.

Ethnie Effectif 

Absolu
Pourcentage

Bamanan 55 26,5
Peulh 37 17,8

Malinké 30 14,4
Soninké 30 14,4
Sonrhaï 23 11,0
Autres 33 15,9
Total 208 100

L’ethnie la plus fréquente était les  bamanans soit 26,4%.

Tableau IV : Répartition des patients en fonction de l’activité principale.

Activité 

principale
Effectif Absolu Pourcentage

Ménagère 104 50
Fonctionnaire 53 25,5
Commerçant 22 10,6
Cultivateur 18 8,6
Chauffeur 6 2,9
Marabout 5 2,4

Total 208 100

 Avec 50% des cas la ménagère représentait l’activité principale de nos patients.

Tableau V : Répartition des patients en fonction de la résidence.

Résidence Effectif Absolu Pourcentage
Bamako 161 77,4

Autres Villes 47 22,6
Total 208 100



77,4%  de nos patients résidaient à Bamako.

II. Caractéristiques cliniques et paracliniques

Tableau VI : Répartition des patients en fonction du type de diabète.

Type de diabète Effectif Absolu Pourcentage

DID 11 5,3

DNID 197 94,7

Total 208 100

Le diabète de type II  a presque constitué l’ensemble de nos malades soit 

94,7%. 

Tableau VII : Répartition des patients en fonction de la durée d’évolution (en 

année).

Durée en année Effectif Absolu Pourcentage

<  5 80 38,5

5- 10 99 47,6

11- 15 24 11,5



≥ 16 5 2,4

Total 208 100

  La durée la plus dominante a été  de 5 à 10 ans soit 47,6%.

Tableau VIII : Répartition des patients en fonction du motif de consultation.

Motif de consultation Effectif Absolu Pourcentage
Dyspnée d’effort 72 34,6

Céphalées 36 17,3

Vertige 33 15,9

Douleur thoracique 28 13,5

Hémiplégie 10 4,8

OMI 9 4,3

Gangrène 7 3,3

Hépatalgie 4 1,9

Paralysie faciale 3 1,4

Anasarque 2 1

Douleur du MI 2 1

Claudication 2 1

Total 208 100

La dyspnée a été le motif de consultation le plus fréquent avec 34,6%.

Tableau  IX : Répartition  des  patients  en  fonction  des  signes  physiques 

retrouvés.

Signes physiques 

retrouvés

Effectif Absolu Pourcentage

Tachycardie 50 36,0
BDC assourdis 36 26,0

Galop 10 7,2

Hépatomégalie 10 7,2
Gangrène 7 5,0



Souffle 7 5,0
HPG 5 3,6
HPD 5 3,6

Pouls périphérique aboli 4 2,9
Paralysie faciale 3 2,1

Bradycardie 2 1,4
Total 139 100

La tachycardie a constitué le signe physique le plus fréquent avec 36,0%. 



Tableau  X : Répartition  des  patients  en   fonction  des  résultats  de  la 

radiographie pulmonaire de face. 

Résultats de la 

radiographie Effectif Absolu Pourcentage
ICT> 50% 97 46,6
ICT< 50% 111 53,4

Total 208 100

La radiographie  pulmonaire de face a objectivé une cardiomégalie dans 

46,6 % des cas. Elle a été normale dans les autres cas.

Tableau XI: Répartition des patients en fonction de la nature et de la qualité de 

l’examen biologique exécuté.

Nature de 

l’examen 

biologique

Qualité
Normale Elevée Basse

N % N % N %

Glycémie 11 5,3 196 94,7 1 0.5
Uricémie 167 81,5 38 18,5 - -

Créatininémie 187 89,9 21 10,1 - -
Triglycéride 192 93,7 13 6,3 - -
Acétonurie 191 94,6 11 5,4 - -

Protéinurie de 

24h

140 80,0 35 20,0 - -

Azotémie 197 95,6 9 4,4 - -
LDL 188 90,4 20 9,6 - -
HDL 197 94,7 11 5,3 - -
L’hyperglycémie  a  été  notée   dans  196  cas  soit   94,7%  et  un  cas 

d’hypoglycémie 0,5%.

Tableau XII : Répartition des patients selon les résultats retrouvés à l’ECG.

Résultats de l’ECG Effectif Absolu Pourcentage
HVG 82 39,4

Tachycardie 64 30,8
ECGnormal 42 20,2

Trouble du rythme et de 10 4,8



conduction
Trouble de la 

ré polarisation
6 2,8

Onde «q» de nécrose 4 2,0
Total 208 100,0

L’hypertrophie ventriculaire gauche a été l’anomalie  électrique la plus 

fréquente   avec 39,4%, suivie de la tachycardie avec 30,8%.

Tableau  XIII :  Répartition  des  patients  selon  la  nature  des  résultats  de 

l’échocardiographie.

Résultats de 

l’échocardiographie
Effectif Absolu Pourcentage

HVG 69 33.2
Dilatation 48 23.0

CMP 47 22.6
Normal 40 19.2
Akinésie 4 2.0

Total 208 100.0

L’HVG  a été  également l’anomalie échographique la plus fréquente avec 

33,2 %. Nous avons noté aussi 22,6% de cardiomyopathies.

Tableau XIV : Répartition des patients selon les résultats du scanner cérébral.

Résultats du 

scanner
Effectif Absolu Pourcentage

Ischémie 9 81,8
Hémorragie 2 18,2

Total 11 100

L’ischémie a été l’anomalie scanographique la plus fréquente avec 81,8% 

contre 18,2% d’hémorragie



Tableau XV: Répartition des patients selon des résultats de l’écho doppler des 

membres inférieurs.

Résultats de l’écho 

Doppler

Effectif Absolu Pourcentage

Normal 7 63,6
Sténose 4 36,4
Total 11 100

L’écho doppler a été normal dans 63,6% et a montré une sténose dans 

36,4% des  cas.



Tableau XVI: Répartition des patients en fonction du stade de la rétinopathie 

hypertensive. 

Effectifs

Stades Effectif absolu    Pourcentage
Stade1 25 34,7
Stade2 39 54,2
Stade3 3 4,1
Stade4 5 6,9
Total 72 100

Le fond  d’œil  a  été  pathologique  dans  83  cas  soit   49,1% dont   86,7% de 

rétinopathie hypertensive 54,2% de stade 2 et 6,9% de stade 4.

Tableau XVII: Répartition des patients en fonction  du stade de la rétinopathie 

diabétique retrouvée.

Effectifs

Stades Effectif absolu Pourcentage
RDNP 6 54,5
RDPP 5 45,5
Total 11 100

La rétinopathie diabétique non proliférative a été la plus fréquente avec 

54,5% des cas.

Tableau XVIII: Répartition des patients en fonction de la nature du traitement 

des complications institué.

Nature du traitement Effectif absolu Pourcentage
Régime + IEC 67 32,2



Régime + IEC + Diurétique 41 19,7
Régime + IC 24 11,5

Régime + B bloquant 24 11,5
Régime + Diurétique 13 6,3

R + Diu + IEC + AAP 11 5 ,3
R + Diu + Dg + IEC + AAP 10 4,8

R + Diu + IC 6 2,9
Régime + AHC 6 2,9

R + IEC + D + IC 6 2,9
Total 208 100

Les IEC ont été le traitement  le plus utilisé avec 64,9%.  Nous avons 

enregistré aussi 41,8% d’utilisation de diurétiques

Tableau XIX: Répartition des patients en fonction de la nature du traitement 

antidiabétique institué.

Nature du traitement Effectif absolu Pourcentage
RHG 26 12,5

RHG + Insuline 32 15,4
RHG + ADO 134 64,4

RHG + Insuline + ADO 16 7,7
Total 208 100

73,5%  de  nos  patients  étaient  sous  antidiabétiques  oraux  en  plus  du 

régime hypoglycémiant. 

Tableau XX: Répartition des patients selon les types de complications et  leurs 

évolutions.

Evolution

Types de 

complications

Favorable Non favorable Décès

EA % EA            % EA %

HTA Grade2 66 37,3 6 37,5 1 6,7
HTA Grade3 45 25,4 5 31,1 2 13,3

CMP 36 20,3 0 0 6 40
AVC 9 5,1 0 0 4 26,7

HTA Grade1 10 5,7 0 0 0 0
Artériopathie 5 2,9 2 12,5 0 0
HTA +IDM 2 1,1 1 6,3 2 13,3



HTA+artériopathie 2 1,1 1 6,3 0 0
Hypotension 2 1,1 1 6,3 0 0

Total 177 100 16 100 15 100

 L’évolution a été favorable dans 85%, non favorable dans 7,7%  des cas et 

décès dans 7,2% des cas dont 40% de CMP et de 26,7% d’AVC.

Tableau XXI: Répartition des patients  en fonction des décès et du sexe.

 Décès

Sexe 

Effectif absolu Pourcentage

Masculin 8 53,3
Féminin 7 46,7
Total 15 100

Le sexe masculin a présenté plus de décès 53,3% que le sexe féminin 46,7%.

Tableau XXII: Répartition des patients décédés en fonction des tranches d’âge.

Effectifs

Tranches d’âge

Effectif absolu Pourcentage

0   -  28 0 0
29 - 38 0 0
39 - 48 1 6,7
49 - 58 2 13,3
59 - 68 5 33,3
69 - 78 6 40
79 - 88 1 6,7
Total 15 100

La tranche d’age 69 - 78 a présenté plus de décès soit 40%.



III-  Complications

Tableau  XXIII: Répartition  des  patients  en  fonction  des   types  de 

complications.

Types de 

complications
Effectif absolu Pourcentage

HTA  Grade2 73 35,1
HTA Grade3 51 24,5

Cardiomyopathie 42 20,2
AVC 13 6,3

HTA Grade1 10 4,8
Artériopathie 7 3,4
HTA + IDM 5 2,4

HTA + 

Artériopathie

4 1,9

Hypotension 3 1,4
Total 208 100

L’HTA  a  constitué  la  complication  cardio-vasculaire  la  plus  fréquente  avec 

64,4%. Nous avons noté aussi  20,2% de cardiomyopathie.



Tableau XXIV: Répartition des  patients selon les types de complications et du 

type de diabète.

Type de diabète

Types de

Complications

DID % DNID %

HTA  Grade2 2 18,2 71 36
HTAGrade3 2 18,2 49 24,9
CMP 1 9 41 20,8
AVC           0 0 13 6,6
HTA Grade1 2 18,2 8 4,1
Artériopathie 1 9 6 3,1
HTA+IDM 1 9 4 2
HTA+artériopathie 2 18,2 2 1
Hypotension 0 0 3 1,5
Total 11 100 197 100

Le diabète non insulino-dépendant a présenté 95,5% des complications   contre 

4,5% pour le DID.



Tableau XXV: Répartition des patients en fonction des types de complications 

et  du sexe.

Sexe

Types de 

complications

Masculin % Féminin %

HTA  Grade2 39 52,0 34 25,5
HTAGrade3 22 29,3 29 21,8
CMP 2 2,7 40 30,0
AVC           2 2,7 11 8,2
HTA Grade1 5 6,7 5 3,8
Artériopathie 0 0 7 5,3
HTA+IDM 4 5,3 1 0,8
HTA+artériopathie 1 1,3 3 2,3
Hypotension 0 0 3 2,3
Total 75 100 133 100

Les femmes ont présenté plus de complications  avec une fréquence de 

63,9% que les hommes  soient 36,1%.

IV- Facteurs de risque

Tableau  XXVI: Répartition  des  patients  en  fonction  des  autres  facteurs  de 

risques retrouvés.

Autres facteurs Effectif Absolu Pourcentage



de risque
HTA 143 34,0

Ménopause 104 24,8
Obésité 69 16,4
Tabac 62 14,8

Sédentarité 39 9,3
Dyslipidémie 3 0,7

Total 420 100

L’HTA a constitué le facteur de risque le plus fréquent avec 34%. Nous 

avons noté également 24,8% de femmes ménopausées.



V. COMMENTAIRES

ET
DISCUSSIONS



Cette étude a porté sur 208 cas de complications cardio-vasculaires au  cours du 

diabète.  Nous  avons  essayé   de  les  caractériser  en  analysant  les  différents 

aspects sociodémographiques,  paracliniques, thérapeutiques et évolutifs.

5.1- Aspects sociodémographiques.

Dans notre étude, une nette prédominance du sexe féminin  a été notée 

(64,9%) contrairement à WAFO [75] et DRABO  [13] qui n’ont pas trouvé de 

différence  statistiquement significative entre les deux sexes.

Cette  différence  serait  due,  en  plus  des  autres  facteurs  de  risques,  à  la 

ménopause chez la femme.

Selon  l’étude  Framingham  l’incidence  des  affections  cardio-vasculaires  est 

multipliée par deux chez l’homme et par trois chez la femme.

L’âge de nos patients variait de 25 à 88 ans. Cela serait dû à notre fréquence 

élevée du diabète de type2. 

L’activité principale la plus dominante a été la ménagère avec 50% des cas. Cela 

est dû à notre  fréquence élevée  du sexe féminin.

Plus de trois quarts de nos patients résidaient à Bamako (77,4%), cela est du au 

fait que notre étude s’est déroulée à Bamako.

5.2- Facteurs de risque

Dans notre série chaque patient a eu au moins un autre facteur de risque 

associé au diabète. L’HTA  est le facteur de risque essentiel de l’athérosclérose. 

En effet l’HTA a occupé la première place avec 37,1% qui est en accord avec 

WAFO 47,8%. [75]

5.3- Clinique :

La dyspnée a été le motif de consultation  le plus fréquent avec 34,6%. Ce 

taux serait  en rapport  avec  notre  fréquence  élevée  d’HTA qui  se  complique 

généralement par la cardiomyopathie. Elle a été de 57% chez WAFO [75] et de 

75% chez DRABO [13]. 



5.4- Complications :

Le diabète de type2 a présenté 95,5% des complications contre 4,5% pour 

le diabète de type1.

  Dans  notre  étude   l’HTA  a  concerné  134  patients  soit  64,4%  des 

complications.  Ce taux est  supérieur  à  ceux de WAFO  [75] au Mali  47,8%, 

TOURE [70] au Mali, NTYONGO-PONO [49] 40,6% à Libreville,  DRABO au 

Burkina  Faso  [13] 29% ; DEMBELE [10] 10,2%,  ROUAMBA  [62] 22 ,6% et 

TCHOMBO  [69] 16 ,7% tous au Mali.

Dans  toutes  ces  séries  l’HTA  était  définie  comme  étant  des  chiffres 

≥160/90mmHg expliquant cette différence.

Avec la définition de 130/80mm Hg la littérature rapporte que 50 à 75% 

des diabétiques sont hypertendus [16]. 

Son étiologie est différente selon le type de diabète. Dans le type1, elle est 

essentiellement secondaire à la néphropathie qui ne devient apparente qu’à partir 

d’une  dizaine  d’années  d’évolution.  Dans  le  type2  elle  est  liée  à  l’insulino-

résistance et précède souvent l’apparition de l’hyperglycémie.
La cardiomyopathie a concerné 42 patients soit 20,2% des diabétiques. Ce 

taux  est  supérieur  à  ceux  de  WAFO (75(  à  Bamako  10,1%,  de  TOURE (70(  à 

Bamako 10,4% et de DRABO (13( au Burkina Faso 7,7%.

Nous avons enregistré 4 cas de d’insuffisance coronaire soit 2,4%. Cette fréquence est 

en concordance avec celles TCHOMBOU (68( 2,7%, DIAKITE (11(2,8%. Elle est supérieure 

à  celles  de  KOATE et  al  (35(,  ROUAMBA (62(,  et  respectivement  1,25%; 1,3%.  Notre 

fréquence est inférieure  à celle de TOURE (70( 3,5% ; de DEMBELE (10( et de DRABO 

(13( respectivement 6,9% et 17,3%.

Toutefois  ces  chiffres  sont  en  deçà  de  la  réalité,  parce  que  dans  ces  séries,  des 

méthodes de recherche active d’ischémie n’ont pas été utilisées, notamment la recherche de 

l’ischémie myocardique silencieuse dont la fréquence est 2 à 10 fois plus élevée chez  le 

diabétique  que dans la population générale(75(.

Dans notre série l’artériopathie des  membres inférieurs a concerné  11 patients soit 

3,7%. Cette prévalence est proche de celle de TCHOMBOU (69( 4,5% de TOURE (70( 5,9%  



KOATE et al (35( 5,9%. Elle est supérieure à celle de ROUAMBA(62( 0,6% ; DIAKITE (11( 

0,9 % DEMBELE  (10( 1,9%.

Notre fréquence est inférieure à celle de DRABO [13] 6,7 % et DRABO et al 

6,7% [13] et WAFO 9,2% [75]

Là aussi la pauvreté  de la clinique  pourrait masquer certains cas.

L’AVC  a  été  observé  chez  13  patients  soit  6,3%  accord  avec 

DEMBELE[10].  Il  est  supérieur  à  ceux  de  DIAKITE[11],   WAFO  [75], 

PICHARD et al [60], respectivement 2,8% ;  3,9% ;  4% ;  5,2%.

Ce taux est inférieur à ceux de TCHOMBOU 8,5% [69] et de DRABO  et 

al  9,3%  [14] KOATE et al [35] ont rapporté une prévalence du diabète chez les 

patients atteints d’AVC dans le service de neurologie de CHU de Dakar.

L’hypotension orthostatique  a concerné 3 patients  soit 1,4%. Ce taux  est 

en concordance avec ceux de WAFO 1,3% [75] et DRABO  2,3% [13]. 

Selon la littérature, 20 à 40% en souffriraient.[12].

5.5- Examen complémentaire.

La radiographie  pulmonaire  de  face  a  montré  une  cardiomégalie  dans 

46,6%. Nous pouvons dire que plus de la moitié de nos patients n’avaient encore 

de signes d’insuffisance cardiaque.

L’ECG  a  montré   une  HVG  dans  39,4%  des  cas.  Cela  pourrait  être 

expliqué par la fréquence élevée de l’HTA de nos patients.

Les ondes «q» de nécrose ont été notées dans 2% pouvant expliquer les 

cas de coronaropathie.

L’HVG a été également l’anomalie échographique la plus fréquence avec 

33,2% et le bas du tableau a été occupé par l’acinésie septale soit 2,0% qui serait 

un signe de coronaropathie. 

5.6 - Traitement :

         Les IEC ont été le traitement cardio-vasculaire le plus utilisé avec 64,9%. 

Nous  avons  enregistré  aussi  41,8%  d’utilisation  de  diurétiques,  11,5%  de 



bêtabloquants  et  d’inhibiteurs  calciques  chacun,  2,9%  de  digitaliques  et 

d’antihypertenseurs centraux.

Nous avons eu recours également à l’amputation comme traitement churirgical 

de l’artériopathie des membres inférieurs.

5.7- Evolution

Dans  notre  série,  l’évolution  a  été  favorable  dans  85%.  Nous  avons 

enregistré  7,2%  de  cas  de  décès  dont  53,3%  de  sexe  masculin.  La  grande 

fréquence a été observée au cours de la cardiomyopathie 40 %.  Elle était dans la 

série  de WAFO [75] chez les coronariens 23,5% et celle de KOATE et coll [35] 

au cours de l’AVC 56,0%, et  celle de DRABO à Ouagadougou au cours de 

infarctus du myocarde 70% [16].



VI. CONCLUSIONS



Cette étude de type rétro prospective et descriptive s’est  déroulée entre mars 

2004 et février 2005, avec comme objectif général  d’étudier les complications 

cardiovasculaires au cours du diabète.

Dans notre étude, les diabétiques ont présenté plus d’HTA grade 2 à 3, de 

cardiomyopathie, d’AVC que d’HTA grade 1, de coronaropathie, d’artériopathie 

et d’hypotension

L’HTA,  la  ménopause,  l’age,  l’obésité   ont  été  les  facteurs  de  risque 

majeurs associés au diabète. 

 L’age  de nos patients variait de 25 à 88 ans

Les femmes ont présenté plus de complications, soit 64,9% 

Le diabète de type 2 a présenté 95,5% des complications 

La dyspnée a été le motif de consultation le plus fréquent avec 34,6%,

La tachycardie a été le signe physique le plus fréquent avec 24%,

La radiographie pulmonaire de face a montré une cardiomégalie dans 46,6% des 

cas.

L’HVG a  été  l’anomalie  électrique  et  échocardiographique  la  plus  fréquente 

avec respectivement 39,4% et 33,2%.

Le  traitement  des  complications  cardio-vasculaires  est  resté  le  plus 

souvent  classique  avec  une  évolution  dans  l’ensemble  favorable.  Cependant 

7,2% de  décès  ont  été  noté  dont  53,3% du sexe  masculin  contre  46,7% du 

féminin. La cardiomyopathie a enregistré le plus grand nombre de décès, 40 %.



  
VII. RECOMMENDATIONS



Au terme  de  cette  étude,  les  recommandations  suivantes  sont  formulées   et 

s’adressent respectivement :

AU MINISTRE DE LA SANTE :

 Doter l’Hôpital Gabriel Touré  d’un Holter rythmique et tensionnel,  de 

bicyclettes ergométriques, de dopplers artériels des membres inférieurs  et 

d’installation isotopique pour scintigraphie myocardique.

 Installer dans un an un centre médico-chirurgical pour la prise en charge 

diagnostique et thérapeutique plus efficiente des malades.

AU DIRECTEUR DE L’HGT :

 Rendre  les  examens  de  laboratoire  et  d’imagerie  plus  accessibles  à  la 

population en réduisant leurs coûts. Exemple : passer l’ECG de 5000 à 

2500 FCFA ; l’échographie cardiaque de 10000 à 7500 FCFA.

AUX MEDECINS PRESTATAIRES DE CARDIOLOGIE DE L’HGT

 Informer par des débats, des affiches et la télévision la population sur le 

diabète, ses facteurs de risque et ses complications

 Rechercher,  prévenir  et  traiter  tous  les  autres  facteurs  de  risque 

cardiovasculaire associés au diabète.

 Fixer un calendrier de consultation cardiologique pour un examen plus 

approfondi  comportant  entre  autre  les  tests  de  dépistage  d’ischémie 

myocardique silencieuse.

A LA POPULATION :

 S’adresser  à  une  structure  sanitaire  (CSCOM,  Centre  de 

Référence, Hôpitaux), pour les patients souffrant du diabète.

 Respecter   le  régime  et  le  traitement  du  diabète  afin  de  prévenir  les 

complications.
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Résumé:

Nous avons effectué de mars 2004 à février 2005 une étude rétro-

prospective et descriptive, les complications cardiovasculaires au cours du 

diabète. Les enquêtes ont eu lieu  à l’Hôpital Gabriel Touré (Cardiologie et 

diabétologie).

Le  but  de  cette  étude  a  été  de  déterminer  les  complications  cardio-

vasculaires selon les types de diabètes et de décrire leurs évolutions.

Nous avons  inclus  au total  208 patients.  L’age moyen de nos  patients 

variait de 25 à 88 ans. Le sex-ratio  était de 1,8 en faveur des femmes 94,7% de 

nos diabétiques étaient de type2. L’HTA, la ménopause et l’obésité ont été les 

facteurs de risques majeurs associés au diabète avec respectivement 34%, 24,8% 

et 16,4%. La dyspnée a été le motif de consultation le plus fréquent avec 34,6%. 

L’HTA a été  la  complication  la plus fréquente  avec 64,4%. La radiographie 

pulmonaire  de  face  a  montré  une  cardiomégalie  dans  46,6%.  L ‘HVG a  été 

l’anomalie électrique et échocardiographique la plus fréquente soit 

39,4% et 33,2%. Le traitement a été essentiellement basé sur les IEC  et les 

diurétiques.



L’évolution a été dans l’ensemble favorable avec 85%. Cependant 7,2% 

de décès a été noté dont 53,3% de sexe masculin. La cardiomyopathie a été la 

complication la plus dominante soit 40 % de tous les décès.

Mots clés: Diabète, complications, cardio-vasculaires, Mali.



DIABETE +COMPLICATIONS CARDIO-VASCULAIRES
A L’HOPITAL GABRIEL TOURE

PROTOCOLE D’ENQUETE
I. IDENTITE
Patient N° 
Nom :………………………..
Prénom : ……………………….
Sexe : ……………………….
Profession : ……………………….
Adresse : ……………………….
Age : ……………………….
Ethnie             :………………………..
II. Interrogatoire
Diabétique Type I……    Type II………….
Sous régime…………./sous insuline…………/sous A D O………../
Sous régime + insuline + A D O …………/
Tabagique : P/A……………./ 
Obésité : Oui ……../ Non……./ Ménopause : Oui……./Non………/ 
Sédentarité :Oui……./ Non……./  Dyslipidemie  : Oui……./Non…../ 
Motif de consultation :………….. 
Durée d’évolution du diabète : 
<  5 an………../  5-   10 an………./  11- 15 an……./  >15an………/   
III. Examen physique
T.A : ………………/             Poids :……..Kg             P/T2:……………/
Pouls : ……………./              Taille :………m
Cœur : …………….
         Choc de pointe : visible………/ non visible……./   palpable…../  non 
palpable……./ 

Frémissement : Oui…….../ Non………/
Auscultation : 
B1 – B2 : Régulier ……/ Irrégulier …….Arythmie ……/
Souffle : 
Systolique :  Foyer……./ Irradiation……./ aucun……/ 
Diastolique : Foyer…../Irradiation……/ aucun……./ 
Galop Gauche ……/ Droit……./ 
Assourdi : oui…../Non……/



Abdomen : 
Visceralomegalie : Foie……/ rate…../
Reflux hepato-jugulaire : Oui…/Non…../
Souffle  de l’aorte abdominale : Oui……/ Non……/
Axes artériels :
Palpation :
Pouls fémoraux : Oui……/Non…../
Pouls Tibiaux Postérieur : Oui…../Non…../
Auscultation : 
Souffle 
Carotidiens : Gauche ……./ Droite……/
Souffle artériels des membres inférieurs : Gauche……./ Droite…../
Poumon : 
Râles : Oui……/Non……/
MV diminué ……./ aboli …../
Examen neurologique
Hémiplégie  : Gauche :……………/  Droite :…………./
Paralysie faciale :………../
IV. Diabète + Pathologie cardio-vasculaire
Types :
HTA : Stade1……/ Stade2 ……../ Stade3 ……./
Artériopathie :……../
AVC :……/
CMP :……
Hypotension :
Coronaropathie :………/
V . Examen Complémentaire 
Radio thoracique de face
ICT : 45 à 50%………../ >  50%……../
ECG 
Rythme : régulier ………/ irrégulier………/ sinusal : Oui……../ Non……/
Fréquence : < 60………60 à 100……..> 100……
Hypertrophie
Auriculaire : Gauche……./ Droite……/ Ventriculaire : G……./ D……/
Ischémie : Oui……./ Non……../
IDM : antérieur ………./ postérieur……../inférieur……../



Echo-cœur :cardiomégalie  ……../CMP……/  hypocinésie :……/ 
Acinésie………/
Echo-döppler des membres : Sténose ……../occlusion……../
Scanner cérébrale : Ischémique……/ hémorragique………/
FO :
Rétinopathie  diabétique………../  Pas  de  RD :……../  RDPP :…../  RDP…../ 
Maculopathie…../
Rétinopathie hypertensive……./  Stade : I……../ II………/ III………/IV……./
Biologie :  
Glycémie : 0,7 à 1,26g/l ………/ > 1,26……../
Acétonurie………/
Protéinurie de 24h : 100 à 1000mg……./ 1000  à 2000……./> 3000….…/
Creatininemie : 53 à 120µ mol/l……..>120……./     
Uricémie : 150 à 360 µ mol/L………. à/> 360……/ 
Azotémie : 2,5 à 7,5………../> à 7,5 mmol/L……../
Lipidémie H D L : 1,06 à 1,94 mmol/L ………/> à 1,94…../

      L D L : < à 4,1 mmol/L ……./  > à 4,1………/ 
Triglycérides : 0,46 à 1,88 mmol/l………./>1,88………/ 
VII. Attitude thérapeutique 
Régime………/Diurétique : ……../ I E C ………/
I C ……./Héparine ………/ A V K ……./
Antiagrégant plaquettaire………../ Association à préciser……./ 
Autres à préciser ……./ ß bloquants………./
VIII. Evolution 
T.A : ………………….
Glycémie : .....................
E.C.G. : ...........................
Echo-Coeur : .....................
Décès : ............................
Amputation : ......................
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aux lois de l’honneur et de la probité dans l’exercice de la Médecine.

Je donnerai mes soins gratuits à l’indigent et je n’exigerai jamais un salaire 

au-dessus de mon travail,
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Admis à l’intérieur des maisons, mes yeux ne verront pas ce qui s’y passe, ma 

langue  taira  les  secrets  qui  me  seront  confiés  et  mon  état  ne  servira  pas  à 
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Je garderai le respect  absolu de la vie humaine dès la conception.
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