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LISTE DES ABREVIATIONS : 
 

ADA  : American Diabetes Association 

ATCD  : antécédent 

AVC  : accident vasculaire cérébral 

BAV  : bloc auriculo-ventriculaire 

BBD  : bloc de branche droit 

BBG  : bloc de branche gauche 

BMI  : body mass index 

CO  : contraception orale 

CRP  : proteine C réactive 

CT  : cholestérol total  

DDD  : date de découverte du diabète 

DID  : diabète insulinodépendant 

DIND  : diabète non insulinodépendant 

EUROASPIRE  : European Action on Secondary and Primary Prevention by         

Intervention to Reduce Events 

FE  : fraction d’éjéction  

HAD  : hyperthrophie auriculaire droite 

HAG  : hyperthrophie auriculaire gauche 

HDL  : high density lipoprotein 

HTA : hypertension artérielle 

HVD  : hypertrophie ventriculaire droite 

HVG  : hypertrophie ventriculaire gauche 

IDM  : infarctus du myocarde 

ISH  : société internationale d’hypertension 
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LDL  : low density lipoprotein 

LIFE  : Losartan Investigation For Endpoints reduction 

Lp(a) : lipoproteine a 

MCV  : maladies cardiovascualires 

MONICA  : Multinational MONItoring of trends and determinants of 

CArdiovascular  diseases. 

n  : nombre 

NHANES  : National Health and Nutrition Examination Survey 

OGd  : diamétre de  l’oreillette gauche. 

OGs  : surface de l’oreillette gauche. 

OMS  : organisation mondiale de la santé. 

PA  : pression artérielle 

PP : paroi postérieure 

PSC  : Prospective Study Collaboration 

RCV  : risque cardiovasculaire 

RR  : risque relatif 

SIV  : septum inter ventriculaire 

TA  : tension artérielle 

TG  : triglycérides  

THS  : traitement homonal substitutif 

TT  : tour de taille 

WHI  : Women’s Health Initiative 
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Le diabète de type II constitue un problème de santé publique du fait de sa 

prévalence et en raison de la fréquence et de la gravité de ses complications. Le 

diabète de type II représente un groupe hétérogène de maladies associant, dans des 

proportions variables suivant les patients, insulino-résistance et déficit de 

l'insulino-sécrétion. La prise en charge inclut le suivi glycémique principalement, 

mais aussi celui des facteurs de risque vasculaire associés, ainsi que le dépistage 

des différentes complications de micro et de macro-angiopathie. En effet, le patient 

diabétique de type II est à risque de développer les complications spécifiques de 

l'hyperglycémie chronique, mais aussi et surtout à risque cardio-vasculaire. Au 

Maroc, la dernière enquête épidémiologique concernant les facteurs de risque 

cardiovasculaires a été effectuée en l’an 2000 par le Ministère de la Santé (1) et peu 

de données existent sur l’estimation du risque cardiovasculaire dans la population 

générale et chez des populations spécifiques comme la population de diabétique. 

Cette population, représente pourtant l’une des populations qui doit être la mieux 

informée sur les facteurs de risque cardiovasculaire et sur les moyens de prévention. 

L’objectif principal de cette étude est d’estimer le risque cardiovasculaire chez 

la population de diabétiques du Centre Hospitalier Régional AL FARABI d’Oujda et 

d’étudier les facteurs associés à ce risque à travers une étude transversale. 
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I. Classification et diagnostic du diabète sucré 
Le diabète sucré est défini selon l’Organisation Mondiale de la Santé (OMS) et 

l’American Diabetes Association (ADA) comme : ‹‹un groupe de maladies 

métaboliques caractérisées par une hyperglycémie chronique résultant d’un défaut 

de la sécrétion de l’insuline ou de l’action de l’insuline ou de ces deux anomalies 

associées. L’hyperglycémie chronique est associée à terme avec des complications 

organiques spécifiques touchant particulièrement les yeux, les reins, les nerfs, le 

cœur et les vaisseaux ›› (2 ; 3) . 

Selon l’étiologie et le mécanisme physiopathologique le diabète sucré est 

classé en plusieurs entités. 

 

1. Classification : 

La classification étiologique des diabètes sucrés proposée par l’ADA et l’OMS : 

04 classes : Diabète de type 1, Diabète de type 2, Diabète gestationnel ,et autres. 

Selon l’ADA, l’OMS et l’International Diabetes Federation (IDF) (2 ; 3), le 

diabète a été classé en : 

Diabète de type 1  

Le diabète de type 1 (DT1) pouvant être auto-immun ou idiopathique, 

caractérisé par une destruction des cellules bêta des îlots de Langherans conduisant 

à une carence complète en insuline. 

Diabète de type 2  

Le diabète de type 2 (DT2), anciennement appelé « diabète non 

insulinodépendant » et associant une insulinorésistance dominante avec 

insulinopénie relative ou une diminution prédominante de l’insulinosécrétion 

associée ou non à une insulinorésistance. 
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Diabète gestationnel  

Le diabète gestationnel (DG) qui est défini comme un trouble de la tolérance 

glucidique, de sévérité variable, débutant ou diagnostiqué pour la première fois au 

cours de la grossesse, quelque soient le terme, le traitement nécessaire et 

l’évolution après l’accouchement. Le DG représente une entité hétérogène, car il 

inclut des diabètes de type2 préexistants et des diabètes de type1, dits de type lent. 

Autres types de diabète 

Les autres types spécifiques du diabète peuvent être secondaires à un défaut 

génétique de l’insulinosécrétion, à une pancréatopathie exocrine ou bien à la prise 

de certains médicaments…etc. 

 

2. Diagnostic du diabète de type 2 

Le diagnostic du diabète repose actuellement sur les critères établis par un 

comité d’experts et adoptés par l’OMS (2). D’après ces critères, il existe trois 

possibilités pour diagnostiquer un diabète : 

• soit une glycémie à jeun supérieure ou égale à 1.26 g/l (7.0 mmol/l) à 

deux reprises. 

• soit une glycémie supérieure ou égale à 2 g/l (11.1 mmol/l) 2h après une 

charge de 75g de glucose, c’est l’Hyper Glycémie Provoquée par voie Orale 

(HGPO). 

• soit une glycémie supérieure ou égale à 2.00 g/l (11.1 mmol/l) quelle que 

soit l’heure, associée à des symptômes de diabète (polyurie, polydipsie, 

amaigrissement inexpliqué, somnolence voir coma) 

Plus récemment, lors de la réunion annuelle de l’ADA en 2009, la question de 

l’utilisation de l’hémoglobine glyquée (HbA1c) comme critère diagnostique du 

diabète a été soulevée, à partir de la relation qui existe entre les différents seuils 
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d’HbA1c et l’apparition de la rétinopathie. Et en janvier 2010, de nouvelles 

recommandations ont été publiées par l’ADA (4). 

 

II. Morbi-mortalité consécutive au diabète de type 2 
La morbidité du diabète est essentiellement liée à l’apparition de 

complications dégénératives micro vasculaires et macro vasculaires sur des organes 

cibles (rein, œil, système nerveux et système cardiovasculaire). 

L’United Kingdom Prospective Diabetes Study (UKPDS) (5) est une étude 

multicentrique prospective, randomisée et comparative qui sert de référence pour la 

prise en charge du diabète de type 2. Cette étude a duré en moyenne 10 ans et a 

pris en charge plus de 4000 patients dont le diagnostic de diabète venait d’être 

établi. Elle a comparé l’apparition des complications micro et macro vasculaires en 

fonction d’un traitement hypoglycémiant intensif ou conventionnel. Les résultats ont 

très clairement démontré que l’obtention d’un contrôle glycémique strict est 

nécessaire pour prévenir les complications. L’UKPDS a également montré que la 

prise en charge des facteurs de risques cardiovasculaires associés au diabète 

(Hypertension artérielle [HTA], dyslipidémie, tabac) est, elle aussi, indispensable. 

 

1. Complications micro-vasculaires 

Elles sont spécifiques au diabète. L’hyperglycémie atteint essentiellement les 

micro-vaisseaux de la rétine, du rein et du système nerveux. L’apparition de ces 

complications est corrélée à la durée d’exposition à l’hyperglycémie chronique et à 

son taux. L’étude UKPDS (5) montre que l’incidence des complications micro-

vasculaires est exponentielle selon le taux d’HbA1c avec une valeur seuil à 7%. 
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a) Rétinopathie 

C’est l’anomalie oculaire la plus fréquente et la plus spécifique du diabète. 

C’est une des causes majeures de cécité dans le monde (avec la dégénérescence 

maculaire liée à l’âge, le glaucome, la cataracte et la myopie dégénérative) (6) et cela 

malgré l’efficacité des traitements au laser qui servent à prévenir ces complications. 

L’utilisation d’antiagrégants plaquettaires au vu de l’étude prospective 

randomisée ‹‹Early Treatment Diabetic Retinopathy Study›› (ETDRS) (7), n’exerce 

aucun effet bénéfique ni délétère sur la rétinopathie diabétique constituée. 

D’après la Haute autorité de la Santé (HAS) (8), un examen ophtalmologique 

avec un fond d’œil est nécessaire au moment du diagnostic, puis il faut le réitérer 

chaque année. L’étude ENTRED 2007 ‹‹Echantillon national témoin représentatif des 

personnes diabétiques›› (9) montre que seulement 50% des patients ont bénéficié 

d’une consultation ophtalmologique dans l’année 2007. La fréquence de la 

rétinopathie diabétique est estimée à 7.9%. Ce chiffre tiré également de l’étude 

ENTRED 2007 (8) est probablement sous estimé car il provient des déclarations des 

médecins traitants et ceux-ci soulignent qu’ils disposent rarement d’un compte 

rendu transmis par l’ophtalmologiste. Cette étude estime que 3,9% des diabétiques 

ont perdu l’usage d’un œil (soit 86 000 personnes) et que 16,6% ont eu recours à un 

traitement par laser (soit365 000 personnes). 

b) Néphropathie 

En 2007, 0,3% des patients diabétiques étaient greffés ou dialysés d’après 

l’étude ENTRED (soit environ 9000 diabétiques). Le débit de filtration glomérulaire, 

estimé à partir de la créatininémie selon l’équation du MDRD (Modification of Diet in 

Renal Disease) n’était pas connu dans 15% des cas. Il était normal dans 23% des cas 

(clairance calculée > 90ml/min). 43% des patients présentaient une insuffisance 
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rénale légère (clairance calculée comprise entre 60 et 90 ml/min) et 19% 

présentaient une insuffisance rénale avérée (clairance calculée < 60 ml/min). 

L’HAS (7) recommande un dépistage du risque rénal tous les ans qui doit 

comprendre une créatinémie et une recherche de micro-albuminurie. Toujours 

d’après l’étude ENTRED de 2007 (8), la créatinémie est dosée dans 83% des cas (+ 8 

points par rapport à 2001) mais la recherche de micro-albuminurie est effectuée 

seulement dans 28% des cas. Cependant, elle est en progression de 7 points par 

rapport à 2001.  

Dès l’apparition d’une micro-albuminurie (de 30 à 300 mg/24h), il est 

recommandé d’insister sur l’équilibre tensionnel et de prescrire un Inhibiteur de 

l’enzyme de conversion (IEC) ou un antagoniste des récepteurs de l’angiotensine2 

(ARA2) pour réduire le débit urinaire d’albumine. 

La prévalence de l’insuffisance rénale dans le cadre du diabète de type 2 est 

évaluée entre 15% et 21,7 %  (10 ; 11). 

La néphropathie doit donc être prévenue en améliorant l’équilibre glycémique 

et tensionnel des patients. Il est également nécessaire de traiter ces derniers dès le 

stade de néphropathie débutante.(6) 

c) Neuropathie périphérique et complications podologiques 

La neuropathie diabétique est une complication très fréquente. Elle peut 

toucher le système nerveux périphérique et le système nerveux autonome. 

Pour le système nerveux périphérique, l’atteinte la plus fréquente est la poly 

neuropathie sensitivomotrice des membres inférieurs. Elle est classiquement 

symétrique et ascendante d’où le nom dit « en chaussette ». Elle est le plus souvent 

asymptomatique et découverte lors d’un examen systématique. Son diagnostic se 

fait grâce au test du mono filament de Semmes-Weinstein de 10 g. Les troubles de 
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la sensibilité qui accompagnent la neuropathie (associée aux troubles vasculaires) 

sont responsables d’une grande morbidité au niveau du pied. 

Environ 50 % des diabétiques de type 2 présentent une neuropathie et leurs 

pieds sont plus à risque de s’ulcérer. La neuropathie entraîne une diminution voire 

une perte de la sensibilité du pied. Cela a pour conséquence une déformation de 

celui-ci avec des troubles de la marche et de la posture. Ces troubles entrainent une 

modification des points d’appui au sol et une hyperkératose réactionnelle 

physiologique apparaît alors. La peau s’ulcère (stade souvent précédé d’hémorragies 

sous-cutanées). Le patient étant privé de sensibilité continue à marcher sur des 

pieds ulcérés nuisant à la cicatrisation. Ces ulcères sont également favorisés par des 

traumatismes mineurs liés au port de chaussures inadaptées, à la marche pieds nus 

ou encore à une blessure aiguë passée inaperçue (6). 

En effet, les pieds des patients diabétiques sont fortement exposés au risque 

d’ulcérations ou au développement de plaies qui peuvent conduire à une 

amputation. En 2007, 1.5% des patients diabétiques ont subi une amputation et 

9.9% ont présenté un mal perforant plantaire (encore actif ou cicatrisé) d’après 

l’étude ENTRED 2007. 

L’HAS (7) recommande un examen des pieds par le médecin généraliste à 

chaque consultation à la recherche d’une mycose, d’une plaie ou d’un trouble 

trophique. Le test au mono filament est recommandé une fois par an. 

Pour le système nerveux autonome, les atteintes sont très variées. Elles 

peuvent toucher le système cardiovasculaire (hypotension orthostatique, 

tachycardie) le système digestif (gastroparésie), le système génito-urinaire 

(dysfonction érectile) ou encore entrainer des troubles sudoripares. 
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2. Complications macro vasculaires : 

L’hyperglycémie chronique entraine une atteinte également des plus gros 

vaisseaux et favorise la survenue de complications cardiovasculaires comme des 

lésions coronariennes, l’Artériopathie Oblitérante des Membres Inférieurs (AOMI), 

l’artériopathie des troncs supra-aortiques, les Accidents Ischémiques Transitoires 

(AIT) ou les Accidents Vasculaires Cérébraux (AVC). 

Toujours d’après l’étude ENTRED (12), en 2007, un antécédent d’angor ou 

d’infarctus du myocarde était présent chez 16.7% des personnes diabétiques, 13.9% 

avaient subi une revascularisation coronarienne, 6.3% présentaient un antécédent 

d’insuffisance cardiaque et 5% un AVC. 

En 2007, 28% des patients hospitalisés pour une pathologie coronarienne sont 

diabétiques. Ce chiffre provient de l’étude EUROASPIRE III (13)  (European Action on 

Secondary and Primary Prevention by Intervention to Reduce Events) effectuée dans 

8 pays d’Europe dont la France (ce pourcentage était de 17% en 1996 et 20% en 

2000 respectivement d’après les études EUROASPIRE I et II). 

L’étude UKPDS (5) a suivi 4000 patients pour qui le diagnostic de diabète 

venait d’être posé. En résumé, cette étude compare la survenue de complications 

entre un groupe de patients traités par le schéma thérapeutique dit conventionnel 

(régime +/- metformine et objectif glycémie à jeun (GAJ) < 15mmol/L pression 

artérielle (PA) < 15/9) et un groupe de patients traités par un schéma thérapeutique 

intensif (utilisation de sulfamide et insuline et objectif GAJ < 6 mmol/L et PA<14/8). 

Le suivi s’est fait sur 12 ans au Royaume Uni. Les résultats de l’étude montrent 

qu’au moment du diagnostic, un patient sur 2 présentait déjà une complication liée 

au diabète. Chez 30% des patients, au moins une autre complication survenait dans 

les 10 ans de suivi en plus de celles déjà présentes au moment de l’inclusion. 
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III. Epidémiologie  du  diabète  
Le diabète est présent dans tous les pays du monde et, à défaut de 

programmes de prévention et de gestion efficace, le fardeau continuera de croître au 

niveau mondial (14). 

Le diabète de type 2 représente entre 85 et 95% environ de tous les cas de 

diabète dans les pays à revenu élevé et peut atteindre des pourcentages encore plus 

importants dans les pays à faible et moyen revenu (14). Le diabète de type 2 est 

désormais un problème de santé mondial grave et répandu qui, dans la plupart des 

pays, s'est développé en parallèle avec les changements culturels et sociaux rapides, 

le vieillissement des populations, l'urbanisation croissante, les changements 

alimentaires, la réduction de l'activité physique et d'autres comportements non sains 

(14). 

Bien que moins fréquent que le diabète de type 2, le diabète de type 1 

augmente d'année en année, tant dans les pays riches que pauvres. Dans la plupart 

des pays à revenu élevé, la majorité des personnes atteintes de diabète dans les 

tranches d'âge les plus jeunes ont le diabète de type 1.      

Le diabète gestationnel (DG) est lui aussi répandu et, à l'instar de l'obésité et 

du diabète de type 2, est en hausse partout dans le monde. Le risque de développer 

le diabète est très élevée chez les femmes ayant présenté un DG. Les taux de 

prévalence enregistrés pour le DG varient considérablement d'une population à 

l'autre à travers le monde. Cette variabilité est en grande partie due à la diversité des 

critères de diagnostic utilisés et des populations étudiées. En conséquence, il n'a pas 

été possible d'évaluer la prévalence du DG dans ce rapport compte tenu du faible 

nombre d'études de cette forme de diabète au sein des populations. Quoi qu'il en 

soit, les problèmes associés au DG doivent être abordés et des recherches 

complémentaires sont requises à ce sujet (14). 
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1. Prévalence  

1-1 Données mondiales  

Le nombre d'adultes vivant avec le diabète dans le monde est estimé 

aujourd’hui à 366 millions, soit 8,3% de la population adulte mondiale (14). Environ 

80 % d'entre elles vivent dans des pays à faible et moyen revenu. Si cette tendance 

se poursuit, 552 millions de personnes environ, soit un adulte sur 10, auront le 

diabète d'ici 2030 (14). Cela correspond à la découverte d'environ trois nouveaux 

cas toutes les 10 secondes ou de près de 10 millions par an. Ce sont les régions 

dominées par des économies en développement qui connaîtront la hausse la plus 

importante (15). 

Ces estimations issues de la dernière édition de l'Atlas du diabète de l’IDF 

confirment que le diabète continue de frapper de manière disproportionnée les 

groupes sociaux défavorisés et connaît une hausse particulièrement rapide dans les 

pays à faible et moyen revenu (15). 

De plus, selon l’IDF: (14) 

• Le diabète a provoqué la mort de 4,6 millions de personnes en 2011. 

• Le nombre de personnes atteintes de diabète de type 2 est en hausse 

dans tous  les pays. 

• 183 millions de personnes (50%) atteintes de diabète ne sont pas 

diagnostiquées. 

• Le diabète est responsable d'au moins 465 milliards de dollars US de 

dépenses en  soins de santé en 2011 ; soit 11% des dépenses totales en 

soins de santé des adultes (20-79 ans). 
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Figure 1 : Prévalence (%) du diabète (20-79 ans) en 2011(13) 

 

 

Figure 2: Prévalence (%) du diabète (20-79ans) par région de l’IDF pour 2011 et 

2030 (14) 

AFR : Afrique ; EUR : Europe ; WP : Pacifique occidental ; SACA : Amérique Centrale et 
du Sud ; SEA : Asie du Sud Est ; 
NAC : Amérique du Nord et Caraïbes ; MENA : Moyen Orient et Afrique du Nord. 
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En 2011, les 40-59 ans représentent la tranche d'âge la plus touchée par le 

diabète. Plus de trois quarts des 179 millions de personnes atteintes de diabète 

appartenant à cette tranche d'âge vivent dans des pays à faible et moyen revenu. 

Cette tranche d'âge continuera à compter le plus grand nombre de personnes 

atteintes de diabète au cours des années à venir et, d'ici 2030, ce chiffre devrait 

atteindre la barre des 250 millions. À nouveau, plus de 86 % de ces personnes 

vivront dans des pays à faible et moyen revenu. (14) 

Il y a peu de différences entre les hommes et les femmes en ce qui concerne la 

pathologie diabétique (figure3). 

 

 

 

Figure 3 : Prévalence des personnes atteintes du diabète par age et par sexe en 

2011(14) 
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En ce qui concerne la distribution urbaine/rurale, les personnes atteintes de 

diabète vivant dans des zones urbaines continuent d'être plus nombreuses qu'en 

milieu rural. Dans les pays à faible et moyen revenu, le nombre de personnes 

atteintes de diabète dans les communautés urbaines est de 172 millions pour 

119 millions en milieu rural. D'ici 2030, cette différence devrait s'accentuer encore 

avec 314 millions de personnes en milieu urbain pour 143 millions dans les zones 

rurales. (14) 

Les principaux éléments moteurs de l'épidémie reposent sur le développement 

économique et l'urbanisation, qui amènent des changements de style de vie et 

l'augmentation de l'espérance de vie.  
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1-2 Données nationales  

Au Maroc, la situation est préoccupante, le diabète représente un réel 

problème de santé publique. Une étude réalisée en 2000 par le Ministère de la Santé  

estimait à 6,6% le nombre de diabétiques de plus 20 ans au Maroc, ce qui 

représentait près d’un million de personnes (15). En 2005, ce nombre a connu une 

augmentation exponentielle pour atteindre près de 2 millions. L’étude 

épidémiologique réalisée en 2008 sur des personnes de plus de 20 ans, a estimé la 

prévalence du diabète au Maroc à environ 10% (figure 4). (15) 

 

 

 

 

Figure 4 : Évolution de la Prévalence du diabète en % à  l'échelle nationale (période 

2003-2009) 
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Le nombre de patients diabétiques pris en charge par le Ministère de la Santé 

a augmenté ces dernières années pour atteindre 350000 en 2009. (Figure 5) 

Aujourd’hui, le nombre de malades atteints de diabète est estimé à plus de 3 

millions, dont 100 000 à 150 000 sont insulinodépendants. 326000 diabétiques 

sont suivis au niveau des Etablissements de Soins de Santé de Base (ESSB) soit 26%  

par rapport aux diabétiques prévus par l’enquête de 2000 et 155000 diabétiques 

insulinotraités. 

 

 

Figure 5 : Evolution du nombre des diabétiques pris en charge par le Ministère de la 

Santé période 2003-2009 

 

 Selon le Ministère de la Santé, les complications du diabète au Maroc 

représentent des causes majeures de cécité, d’amputation, d’insuffisance rénale et 

de décès. (Direction de l’Epidémiologie et de Lutte contre les Maladies, 2009). 

 

  

0

50000

100000

150000

200000

250000

300000

350000

2003 2004 2005 2006 2007 2008 2009

Nbre diabétique pec



23 
 

IV.Maladies cardiovasculaires et facteurs de risque 

cardiovasculaire:  

1. Les  maladies cardiovasculaires :  

a) Définition :  

Les maladies cardio-vasculaires constituent un ensemble de troubles affectant  

le cœur et les vaisseaux sanguins. Elles comprennent (01) :  

Les cardiopathies coronariennes (touchant les vaisseaux sanguins qui 

alimentent le muscle cardiaque).   

Les maladies cérébro-vasculaires (touchant les vaisseaux sanguins qui 

alimentent le cerveau).  

Les artériopathies périphériques (touchant les vaisseaux sanguins qui 

alimentent les bras et les jambes).   Les cardiopathies rhumatismales, affectant  le 

muscle et les valves cardiaques  et résultant d’un rhumatisme articulaire aigu, causé 

par une bactérie, le  streptocoque.   

Les malformations cardiaques congénitales (malformations de la structure du   

cœur déjà présentes à la naissance).  Les thromboses veineuses profondes et les 

embolies pulmonaires (obstruction des veines des jambes par un caillot sanguin, 

susceptible de se libérer et de migrer vers le cœur ou les poumons).  Les infarctus et 

les accidents vasculaires cérébraux sont généralement des événements aigus et sont 

principalement dus au blocage d’une artère empêchant le  sang de parvenir au cœur 

ou au cerveau. Leur cause la plus courante est la  constitution d’un dépôt gras sur 

les parois internes des vaisseaux sanguins  alimentant ces organes. Les accidents 

vasculaires cérébraux peuvent aussi résulter  du saignement d’un vaisseau sanguin 

cérébral ou de caillots. 
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b) Epidémiologie: 

Selon les données de l’OMS (Organisation Mondiale de la Santé)(01): 

On estime à 17,1 millions le nombre de décès imputables aux maladies 

cardio-vasculaires, soit 29% de la mortalité mondiale totale. Parmi ces décès, on 

estime que 7,2 millions sont dus à une cardiopathie coronarienne et 5,7 millions à 

un accident vasculaire cérébral (dernières statistiques 2004). 

Plus de 82% des décès interviennent dans des pays à revenu moyen ou faible 

et touchent presque également hommes et femmes. 

D’ici 2030, près de 23,6 millions de personnes mourront d’une maladie 

cardio-vasculaire (cardiopathie ou accident vasculaire cérébral principalement). 

D’après les projections, ces maladies devraient rester les premières causes de décès, 

le taux de progression le plus important devrait toucher la région de la méditerranée 

orientale. L'Asie du Sud-est devrait compter le plus grand nombre de décès. 

Selon le Ministère de la Santé au Maroc (16): 

En 2008, les maladies de l’appareil circulatoire représentaient 23% des causes 

de décès au Maroc soit la première cause de mortalité, avec un pourcentage de 

14,8% pour les cardiopathies et 2,1% pour les maladies hypertensives (16) 

(annexe1). 

 

2. Les facteurs de risque cardiovasculaire : 

a) Définition : 

On définit un facteur de risque cardiovasculaire comme un état clinique ou 

biologique dont la présence augmente la survenue d’un événement cardiovasculaire 

(17).  
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b) Les différentes études : 

Depuis plus de 60 ans, des études à travers le monde ont mesuré l’impact des 

facteurs de risque cardiovasculaire sur la survenue d’un événement cardiovasculaire. 

Les principales études ont été : 

- L’étude de Framingham, débutée en 1948, portant initialement sur 5000 

- habitants de la ville de Framingham dans le Massachusetts, toujours en 

cours 

- et qui est actuellement à sa 3éme génération de patients (18). 

- L’étude MONICA (Multinational MONItoring of trends and determinants of 

- Cardiovascular diseases), étude internationale qui a été menée dans 38 

- populations de 21 pays à partir des années 1980 (19). 

- L’étude européenne EUROASPIRE ( European Action on Secondary and 

Primary Prevention by Intervention to Reduce Events) menée initialement 

dans 9 pays 

- d’Europe en 1995-96 puis dans 15 pays en 1999-2000 et enfin dans 22 

pays en 2006-2007 (20), centrée sur la qualité de la prise en charge des 

facteurs de risque modifiables dans la pratique européenne ; 

- L’étude INTERHEART, une étude cas témoin regroupant 30000 sujets à 

travers 52 pays (21) ayant isolé 9 facteurs de risque responsables de 90% 

des infarctus du myocarde. 

c) Les facteurs de risque modifiables: 

c-1) Le tabac : 

a. Relation tabac-maladie cardiovasculaire : 

Le tabagisme est l’un des principaux facteurs de risque cardiovasculaires. 

Responsable d’un décès cardiovasculaire sur 10 dans le monde, il présente la 

plus importante cause de mortalité cardiovasculaire évitable (22). Le tabagisme 
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augmente le risque coronaire (23-26). Facteur essentiel et souvent isolé des 

accidents coronaires aigus des sujets jeunes, il est présent dans plus de 80% des cas 

d’infarctus du myocarde (IDM) avant 45ans (27). Il intervient sans seuil ni d’intensité 

ni de durée d’utilisation, même pour les consommations faibles (28). Le risque est 

identique quel que soit le type de tabagisme (cigarettes avec ou sans filtre, pipe, 

cigare, narguilé, tabac à mâcher…) (29). Le tabagisme passif augmente également le 

risque coronaire (32-33). Le tabagisme augmente aussi le risque de survenue d’un 

accident vasculaire cérébral (AVC). Il a été montré que le fait de fumer multiplie par 

2 le risque relatif global d’AVC (34). Enfin, le tabagisme multiplie par 2 à 4 le risque 

d’artériopathie des membres inférieurs (35). 

b. Mécanisme : 

Les principaux mécanismes des lésions cardiovasculaires induites par le 

tabagisme sont rapidement réversibles et dominés par la thrombose et le spasme 

(36) : Le tabagisme augmente l’agrégabilité plaquettaire, le taux de fibrinogène et 

altère la vasomotricité artérielle endothélium dépendante, éléments favorisant le 

spasme et la thrombose. Il est aussi associé à une baisse du HDL-cholestérol (high 

density lipoprotein) et à une augmentation des marqueurs de l’inflammation. 

Certains de ces mécanismes contribuent à la formation des plaques 

d’athérosclérose, hypothéquant le long terme tandis que d’autres sont responsables 

d’accidents aigus souvent très précoces. 

c-2) L’hypertension artérielle : 

a. Relation hypertension artérielle-maladie cardiovasculaire : 

L’HTA (hypertension artérielle) favorise classiquement le développement de 

l’athérosclérose et augmente le risque de complications comme l’IDM et l’AVC (37). 

L’étude LIFE (Losartan Investigation For Endpoints reduction) et l’analyse de Kjeldsen 

ont montré que l’hypertension artérielle augmente davantage le risque d’AVC (et 
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plus celui d’infarctus cérébral ischémique que hémorragique) que d’infarctus du 

myocarde (38,39). 

L’étude PSC (Prospective Study Collaboration) confirme qu’il existe une 

corrélation continue entre le risque cardiovasculaire et les chiffres de PA (pression 

artérielle), et ce à partir de 115 /75 mmHg. Le risque cardiovasculaire double à 

chaque augmentation de la PA de 20/10 mmHg (40). 

L’hypertension artérielle (HTA) systolique isolée est un puissant prédicteur de 

maladies cardiovasculaires (41). 

Une PA normale haute multiplie par 2 le risque cardiovasculaire comme l’a 

montré l’étude de Vason (42). 

b. Mécanisme 

Une élévation continue et prolongée de la pression favorise les lésions de 

l’intima et le développement de la plaque d’athérome (37-43). D’autre part, 

l’augmentation de la pression sur les parois vasculaires agit en provoquant la 

rupture de la plaque athéroscléreuse, à l’origine des complications aiguës (infarctus 

du myocarde, AVC). 

L’HTA s’accompagne souvent d’une hypertrophie ventriculaire gauche 

(HVG), dont la fréquence varie en fonction du degré de l’HTA (43). L’HVG est 

bien reconnue comme un facteur de risque important de maladies 

cardiovasculaires(44,45). 

c-3) Dyslipidémie : 

a. Relation dyslipidémie-maladie cardiovasculaire : 

- Cholesterol total et LDL-cholesterol (low density lipoprotein): 

La littérature concernant la relation entre le cholestérol total ou LDL 

cholestérol et le risque cardiovasculaire est extrêmement riche. Plusieurs méta 

analyses ont été publiées rassemblant les études de cohorte (46,47). 
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La relation entre le cholestérol total et le risque coronaire est linéaire et sans 

seuil. Quelque soit le sexe, une baisse de 1mmol/l de cholestérol total est associée à 

une baisse de moitié de la mortalité coronaire chez les sujets de 40 à 49 ans, d’un 

tiers chez les sujets  de 50 à 69 ans et d’un sixième chez les sujets âgés de plus de 

70 ans (47). 

- HDL-cholestérol : 

La relation entre le HDL-cholestérol et le risque coronaire est également 

connue depuis de nombreuses années avec une publication majeure apparue en 

1989 (49). La relation entre le HDL-cholestérol et la mortalité coronarienne est 

aujourd’hui parfaitement connue avec de très nombreuses études prospectives et 

une relation protectrice très bien documentée (47). Dans la dernière méta-analyse, 

0,3 mmol de plus de HDL-cholestérol est associée à une diminution d’un tiers de la 

mortalité par cardiopathie ischémique (47). 

- Les triglycérides : 

De nombreuses études de cohorte ainsi que des méta-analyses ont établi une 

relation statistiquement significative entre l’élévation des triglycérides et le risque 

de maladie coronaire (49-52). 

b. Mécanisme : 

L’hypercholestérolémie est associée à un dysfonctionnement des cellules 

endothéliales, une élévation du stress oxydant et à la production d’un fort état pro 

inflammatoire (53). Tous ces mécanismes sont à l’origine de l’athérosclérose. HDL-C 

a des propriétés antioxydants, antiprolifératives, anti-thrombotiques et anti-

inflammatoires (54,55). Il est connu pour avoir un effet protecteur contre les 

maladies cardiovasculaires par la médiation des processus de transport inverse du 

cholestérol qui implique le transfert de l'excès de cholestérol des macrophages dans 
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les tissus périphériques par le sang vers le foie, où il métabolise et excrète le 

cholestérol dans le bile (55-57). 

c-4) Le diabète : 

a. Relation diabète-maladies cardiovasculaire : 

Les maladies cardiovasculaires sont la principale cause de décès dans le 

diabète de type 1 et 2 (58,59). Les études observationnelles ont montré que le 

diabète sucré augmente 2 à 3 fois le risque de maladie cardiovasculaire (60, 61). Le 

diabète multiplie par 2 à 4 le risque de maladie coronaire (62), multiplie par 2 à 4 le 

risque de d’artériopathie (63) et par 2 à 4 le risque d’AVC (64). 

b. Mécanisme 

Le développement de l’athérosclérose dans le diabète sucré est un processus 

complexe qui implique l’interaction de plusieurs anomalies métaboliques, 

principalement l’hyperglycémie, la dyslipidémie et l’insulinorésistance. La 

combinaison de ces anomalies métaboliques a des effets divers sur l’endothélium, le 

muscle lisse vasculaire, les plaquettes, rendant le sujet diabétique sensible à 

l’athérogenèse (65). 

a. Relation obésité/surpoids-maladies cardiovasculaires : 

Dans le cadre de l’étude de Framingham, avec un suivi de 26 ans, Hubert a 

montré que l’obésité était un facteur de risque indépendant d’événement 

cardiovasculaire et surtout de mort subite (66). 

C’est ce qu’avaient également montré plusieurs études prospectives 

(67,68,69).Plus récemment, dans l’étude prospective de Jonsson (70) menée sur une 

cohorte de 22025 sujets de sexe masculin âgés initialement de 27 à 61 ans, avec un 

suivi de 23 ans, 20% des sujets obèses étaient décédés et 13% avaient développé 

une maladie coronaire. Par rapport aux hommes qui avaient un indice de masse 

corporelle normal, le risque relatif d’événement coronaire a augmenté 
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significativement de 24% en cas de surcharge pondérale (RR 1,24 (1,12-1,37)) et de 

76% en cas d’obésité (RR 1,76 (1,49-2,08)). De même une méta-analyse montre que 

le surpoids et l’obésité sont associés à l’incidence de plusieurs comorbidités 

incluant le diabète de type 2, le cancer et les maladies cardiovasculaires (71). 

b. Mécanisme : 

Les principales altérations métaboliques diabétogènes et/ou athérogènes liées 

à l’obésité (72) sont : 

- insulino-résistance 

- hyperinsulinémie 

- intolérance au glucose 

- diabète de type 2 

- hypertriglycéridémie 

- hypo-alphalipoprotéinémie 

- augmentation de l’apolipoprotéine B 

- proportion accrue de particules LDL et HDL petites et denses 

- hyperlipémie post-prandiale 

- augmentation du risque de thrombose 

- augmentation des marqueurs de l’inflammation 

- augmentation de la PA. 

c-5) Facteurs nutritionnels : 

Dans les études menées chez l’animal, les études cliniques, métaboliques et 

les études épidémiologiques, les acides gras saturés ont été en corrélation positive 

avec les niveaux du LDL-cholestérol et le risque de développer des maladies 

cardiovasculaires (73,74). 

Une consommation adéquate d’aliments riches en acides gras oméga-3 

polyinsaturés peut contribuer à réduire les maladies cardiovasculaires (75). Il a été 
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également démontré que le remplacement des acides gras insaturés par les acides 

gras mono-insaturés et polyinsaturés est plus efficace dans la prévention des 

événements coronariens que la réduction globale de l’apport en matières grasses 

(77-79). 

Les études épidémiologiques observationnelles ont suggéré que les 

nutriments alimentaires comme le potassium, les antioxydants et l’acide folique – 

abondants dans les fruits et les légumes - sont associés à une incidence plus faible 

de mortalité d’origine cardiovasculaire (79-81). C’est ce qu’a confirmé the NHANES I 

(National Health and Nutrition Examination Survey) (82) qui a montré une 

association inverse entre l’apport de fruit et de légumes et le risque 

cardiovasculaire. 

 c-6) Sédentarité : 

a. Relation sédentarité-maladie cardiovasculaire : 

La sédentarité est un facteur de risque cardiovasculaire. Dans la méta-analyse 

de Berlin et Colditz portant sur 27 cohortes de sujets, le risque relatif de décès 

d’origine coronaire chez les sujets sédentaires était pratiquement multiplié par 2 

comparé à celui des sujets qui avaient une activité régulière (83). 

Au contraire, l’exercice physique régulier diminue le risque coronaire et la 

mortalité totale, ceci est vrai chez l’homme (84-86) et chez la femme (87-89). Le 

risque cardiovasculaire décroît d’autant plus que le niveau d’activité augmente (90-

92). L’activité physique est associée à une diminution marquée de la mortalité 

cardiovasculaire (93). 

b. Mécanisme : 

L’inactivité physique et l’insulinorésistance qui en découlent favorisent 

L’obésité et son cortège de facteurs de risque cardiovasculaires réunis sous le 

terme de syndrome métabolique (94). L’inactivité s’accompagne aussi d’un 
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syndrome inflammatoire infra clinique, d’anomalies associées de la coagulation, de 

la balance autonomique avec tachycardie de repos et de la fonction endothéliale 

(95). Au niveau cardiovasculaire, l’exercice musculaire régulier améliore et aide à la 

stabilisation du niveau des facteurs de risque cardiovasculaires, mais il a aussi un 

effet indépendant de ceux-ci (96,97). Les effets bénéfiques du réentraînement sont 

prouvés aussi bien en prévention primaire que secondaire dans la maladie coronaire 

(98). 

c-7) le Syndrome métabolique : 

Le syndrome métabolique est un facteur de risque cardiovasculaire. Dans 

l’étude finlandaise d’Isomaa  (99), la présence d’un syndrome métabolique a 

multiplié par 3 (p<0,001) le risque relatif d’événements coronaires et d’AVC et a 

augmenté la mortalité cardiovasculaire (12,0% vs 2,2% en l’absence du syndrome 

;p<0,001). 

c-8) L’alcool : 

La consommation modérée d’alcool réduit le risque cardiovasculaire. Ceci a 

été démontré par plusieurs essais cliniques (100,101) et a été confirmé par 4 méta 

analyses (102-105). 

La consommation modérée et régulière d’alcool diminue le taux des 

marqueurs de l’inflammation et augmente celui du HDL-cholestérol (106). 

Une consommation excessive chronique d’alcool est un facteur de risque 

cardiovasculaire . En effet, l’excès d’alcool augmente le risque d’AVC (105-107). 

c-9) Le stress : 

a. Relation stress-maladie cardiovasculaire : 

Les facteurs de stress psychosociaux sont associés à un risque élevé 

d’infarctus du myocarde (108). Le stress chronique, notamment professionnel, est 

un facteur indépendant associé à la PA (109). 
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b. Mécanisme : 

Le stress s’accompagne d’une hypercoagulabilité. La revue de Von Kanel 

portant sur 68 études souligne qu’un état de stress permanent d’ordre 

professionnel ou socio-économique s’accompagne d’une hypercoagulabilité dont 

témoignent une augmentation des taux plasmatiques du fibrinogène et du facteur 

VII et une diminution de la fibrinolyse (110). 

c-10) Contraception hormonale : 

a. Relation contraception hormonale-maladie cardiovasculaire : 

The Nurses Health Study, initiée en 1976, a publié une étude de huit ans 

d'auto-évaluation prospective qui a évalué le risque d'infarctus du myocarde (IDM) et 

de l'utilisation de CO (contraception orale) chez les femmes d’âge moyen (de 30-

55ans). Cette étude n'a révélé aucune augmentation du risque de maladies 

cardiovasculaires, d’IDM (infarctus du myocarde) non mortel ou de maladie 

coronarienne mortelle chez les anciens utilisateurs de la contraception orale (CO) 

par rapport à ceux qui ne l'avaient jamais utilisé (108). De plus, il n'y avait aucune 

association entre la durée d'utilisation et les maladies cardiovasculaires, les femmes 

qui avaient utilisé la CO pour plus de 10 ans n’avaient pas de modification du 

risque. Cependant, parmi les utilisatrices actuelles de CO, il y avait un risque relatif 

élevé de 2,5 de complications cardiovasculaires, y compris de décès d'origine 

cardiovasculaire, d’IDM non mortel et d’AVC (111). Une méta-analyse publiée en 

2003 concernant l’utilisation de contraception orale et le risque d’infarctus du 

myocarde suggère que l’utilisation actuelle de contraception orale, mais pas 

l’utilisation passée, est un facteur de risque d’infarctus du myocarde (112). 
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b. Mécanisme : 

La contraception orale altère le profil lipidique (113-115), elle peut également 

retentir sur la tolérance au glucose et le diabète sucré (116) et la plupart des études 

portant sur la pression artérielle chez des femmes normo tendues ont montré une 

élévation de la pression artérielle associée à  l’utilisation de contraception orale 

(117). 

c-11) Traitement hormonal substitutif de la ménopause (THS): 

En prévention primaire, le THS de la ménopause corrige certains facteurs 

biologiques de risque cardiovasculaire. Schématiquement, le THS réduit 

significativement le taux du LDL-cholestérol, augmente celui du HDL-cholestérol et 

des triglycérides et diminue le taux du fibrinogène et de la Lp(a) (lipoprotéine a) 

(118-120). 

Cependant, en prévention primaire, le THS ne réduit pas le risque 

cardiovasculaire. En effet, en contradiction avec les résultats de nombreuses études 

épidémiologiques et observationnelles de prévention primaire montrant que le THS 

diminuait de 35 à 50% la mortalité cardiovasculaire, l’étude WHI (Women’s Health 

Initiative) a démontré qu’il n’en était rien (121). 

c-12) Autres facteurs biologiques : 

Lipoprotéine (a) (Lp (a)): 

Un taux de Lp (a) élevé s’accompagne d’une augmentation du risque 

coronaire(122). 

Les études in vitro et in vivo ont montré que Lp (a) favorisait l’athérogenèse et 

la thrombose et la plupart des études prospectives l’ont identifiée comme un facteur 

de risque coronaire (123). 
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Fibrinogène : 

Un taux de fibrinogène élevé est significativement corrélé à une augmentation 

du risque coronaire (124,125). 

Protéine C réactive (CRP): 

Plusieurs études épidémiologiques ont démontré qu’un taux de CRP élevé était 

un marqueur prédictif puissant d’événements cardiovasculaires, et ce, 

indépendamment des autres facteurs de risque (126). 

Dans la méta-analyse de Danesh portant sur des études de populations, les 

taux de CRP situés dans le tiers supérieur de la distribution multipliaient par 2 (1,6-

2,5) le risque relatif d’événement coronaire par rapport aux taux de CRP situés dans 

le tiers inférieur (127).Dans l’étude de Ridker menée à partir de Honolulu Heart 

Program et dans l’étude de Curb, un taux élevé de CRP était associé à un risque 

élevé d’AVC qui setrouvait multiplié par 4 pour les taux de CRP situés dans le 

quartile supérieur (128). 

Hyperhomocystéinémie : 

L’hyper-homocystéinémie est un facteur de risque cardiovasculaire. C’est ce 

qui était montré par plusieurs études et méta-analyses (129-131). 

L’homocystéine accélère la genèse de l’athérosclérose. Comme l’a montré la 

revue de Welsh et Loscalzo, l’homocystéine facilite l’oxydation du LDL-cholestérol, 

intervient dans la formation de radicaux libres. Elle est aussi à l’origine d’une 

dysfonction endothéliale et de la prolifération des cellules du muscle lisse vasculaire 

(132). 

c-13) Nombre d’heures du sommeil : 

a. Relation nombre d’heures du sommeil-maladies cardiovasculaires : 

La durée du sommeil peut être un marqueur important de maladies 

cardiovasculaires. L’étude réalisée par the National Health Interview Survey (133) a 
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montré que chez les deux sexes, une durée du sommeil <7h était associée à une 

augmentation dose dépendante des maladies cardiovasculaires, de même une durée 

du sommeil >7h était également associée à une augmentation dose dépendante des 

maladies cardiovasculaires. Dans cette même étude, la courte et la longue durée du 

sommeil étaient associées à l’infarctus du myocarde et à l’AVC, tandis que 

seulement la courte durée du sommeil était associée à l’angine de poitrine. 

b. Mécanisme : 

Les mécanismes qui peuvent expliquer l’association entre la courte durée du 

sommeil et les maladies cardiovasculaires peuvent inclure les perturbations 

endocriniennes et métaboliques liées au sommeil (134,135). La privation du 

sommeil a des conséquences sur la tolérance au glucose, une réduction de la 

sensibilité à l’insuline, une augmentation de l’activité sympathique et une élévation 

de la tension artérielle, tous conduisant à un risque accru d’athérosclérose (136). 

Il a été montré que la courte et la longue durée du sommeil étaient associées 

avec des facteurs de risque cardiovasculaire comme le diabète (137), l’hypertension 

artérielle (138), le profil lipidique (139), l’obésité (140) et l’inflammation (141). 

d) Les facteurs de risque non modifiables : 

d-1) L’âge et le sexe : 

La prévalence et l'incidence des maladies cardiovasculaires augmentent de 

façon exponentielle avec l'âge (142,143). Dans les deux sexes, le risque de maladie 

coronarienne augmente nettement avec l’âge (144-146). 

De nombreuses études ont laissé entendre que l'âge est un facteur important 

auquel les facteurs de risque de MCV (maladies cardiovasculaires) sont liés (147). 

Parmi les personnes d’âge moyen, les maladies cardiovasculaires sont de 2 à 5 

fois plus fréquentes chez les hommes que chez les femmes (148). 
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Cette différence « homme-femme » s’explique par le rôle protecteur des 

œstrogènes endogènes et par une exposition moins marquée aux facteurs de risque 

cardiovasculaires chez la femme (149,150). Cette tendance s’inverse après la 

ménopause, les taux de maladies cardiovasculaires augmentent, rattrapent et 

dépassent ceux des hommes à partir de la tranche d’âge 65-75 ans (151). De 

même, des données épidémiologiques issues de l’étude de Framingham en 1976 ont 

rapportés un risque coronarien supérieur chez les femmes ménopausées 

comparativement aux femmes de même âge non ménopausées (152). 

d-2) Les antécédents familiaux : 

L’histoire familiale de la survenue prématurée de maladie cardiovasculaire 

athérothrombotique, a longtemps été considérée comme un facteur de risque de 

MCV (maladie cardiovasculaire). Cette histoire est définie le plus souvent par la 

survenue du MCV chez un parent de premier degré masculin ayant moins de 55 ans 

ou féminin ayant moins de 65 ans,. De même, l’histoire parentale non prématurée 

de maladie cardiovasculaire athérothrombotique  augmente le risque de celle-ci 

chez les descendants (153). L’importance de l’histoire familiale n’est pas 

surprenante parce que les facteurs de risque de maladie cardiovasculaires, incluant 

l’hypertension artérielle, la dyslipidémie, le diabète, l’obésité et le comportement 

tabagique, sont en partie héréditaires (154,155–160). En plus, les habitudes de vie 

comme le régime alimentaire, l’exercice physique et le tabagisme sont en partie 

appris par l’influence des comportements des familles. Cependant, les études 

examinant les parents, les frères, les sœurs, les jumeaux et les membres de famille 

de 2ème degré ont démontré que 1,5 à 2 fois du risque relatif de l’histoire familiale 

persiste même après ajustement des facteurs de risque co-existants (152,161–164). 

La force du risque pour un individu augmente avec le jeune âge d’apparition, 



38 
 

l’élévation de nombre de proches affectés et de la proximité généalogique des 

proches (153, 161, 164,165). 

 

V. Le risque cardiovasculaire : 

1. Définition: 

Le risque cardiovasculaire global se définit comme « la probabilité de 

développer dans un temps donné (risque) un événement vasculaire (coronaire et 

cérébrovasculaire) en fonction de plusieurs facteurs de risque considérés 

simultanément (global) (166) ». 

 

2. Méthodes d’estimation du risque cardiovasculaire: 

Le RCV global peut être estimé de plusieurs façons différentes: 

- Une sommation de plusieurs facteurs de risque, chacun étant considéré 

comme binaire (présent ou absent) et ayant un poids identique. Plus la 

somme est élevée, plus le RCV global est considéré comme important. Ce 

système est proposé dans les recommandations des agences françaises, 

dans la prise en charge des dyslipidémies où les objectifs lipidiques sont 

décidés en fonction du nombre de facteurs de risque associés (167), dans 

les recommandations sur la prise en charge de l’hypertension (168) et 

celles sur la prise en charge du diabète (169). 

- Les équations de risque qui permettent d’estimer un risque 

cardiovasculaire global plus précis grâce à la prise en compte de la valeur 

quantitative ou qualitative de plusieurs facteurs de risque, comme dans 

l’équation de Framingham (170,171) et ses dérivés (fruits de calibration de 

l’équation originale selon la population étudiée). 
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- Les facteurs de risque inclus dans le calcul du risque sont : l’âge, le sexe, 

le cholestérol total, le HDL-cholestérol, la pression artérielle systolique, le 

traitement de l’hypertension artérielle et le statut tabagique (172). 

- Les méthodes semi-quantitatives avec utilisation d’un abaque à double 

entrée comme dans la méthode proposée par le programme SCORE 

(Systematic Coronary Risk Evaluation) (173). Ce modèle dérive à partir de 

12 cohortes issues de pays européens et incluant au total 205 178 

personnes (hommes et femmes). Il intègre l’âge, le sexe, la 

cholestérolémie, la pression artérielle systolique, l’existence ou non d’un 

tabagisme. 

Les différentes études ont conduit à élaborer plusieurs modèles d’estimation 

du risque. En 2004, on dénombrait 41 modèles de risque dont 23 dérivent d’un 

modèle établi par l’étude de Framingham (19). 

En 2007, l’OMS en collaboration avec la Société internationale d’hypertension 

(ISH) ont réalisé des graphiques et des lignes directrices de prédiction du 

risque pour évaluer et gérer le risque cardiovasculaire (174). 

Pour 14 sous-régions épidémiologiques de l’OMS, les diagrammes prédictifs 

OMS/ISH indiquent le risque d’événement cardiovasculaire mortel ou non 

(infarctus du myocarde ou AVC) à dix ans, en fonction de l’âge, du sexe, de la 

tension artérielle, des habitudes tabagiques, du taux de cholestérol sanguin total et 

de la présence ou non d’un diabète sucré. 

Il existe deux séries de diagrammes : l’une (14 diagrammes) est utilisable 

dans les cas où le taux de cholestérol sanguin peut être mesuré. L’autre (14 

diagrammes également) est destinée aux pays dans lesquels il est parfois impossible 

de doser le cholestérol sanguin. La deuxième série de diagrammes a retiré le 

cholestérol et a retenu les autres facteurs de risque. Cette étape était une évolution 
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positive vers un processus de dépistage simplifié dans les milieux pauvres en 

ressources ; cependant, étant donné que les graphiques de l’OMS n’étaient pas 

basés sur une cohorte avec des résultats prospectifs de maladies cardiovasculaires, 

les enquêteurs n’ont pas été en mesure d’évaluer la discrimination prédictive de ces 

graphiques ou de faire des comparaisons entre eux. Thomas Gaziano et son équipe 

(175) ont rapporté une méthode pour l’évaluation du risque de maladie 

cardiovasculaire développée avec les données de la cohorte réalisée par le National 

Health and Nutrition Examination Survey (NHANES). 

Ils ont montré que l’évaluation du risque cardiovasculaire basé sur l’âge, le 

sexe, la pression artérielle, le statut tabagique, la présence ou non de diabète et 

l’index de masse corporelle était similaire aux méthodes comportant un bilan 

biologique. Ces nouvelles conclusions sont importantes car elles montrent que le 

retrait du cholestérol du modèle de prédiction du risque ne limite pas la capacité de 

prédire le risque cardiovasculaire. En outre, cette méthode simplifie et réduit le coût 

de l’évaluation du risque cardiovasculaire qui, à son tour, peut affecter la faisabilité 

et le caractère abordable des programmes de dépistage. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



41 
 

 

 

 

 
 

 

OBJECTIFS 

  



42 
 

OBJECTIF PRINCIPAL 
Ø L’objectif principal de notre étude est d’estimer le risque cardio-vasculaire 

chez les diabétiques dans la région de l’oriental. 

 

OBJECTIFS  SECONDAIRES 
ü Etudier les facteurs de risque cardio-vasculaire chez les diabétiques. 

ü Estimer la prévalence des complications cardio-vasculaire  dans notre 

population de diabétique. 

ü Et la recherche de sous groupe de diabétiques à haut risque cardio-

vasculaire.    
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ET METHODES 
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1. Type d’étude 
Il s’agit d’une étude épidémiologique observationnelle, de type transversal qui 

a intéressé la  population des diabétiques de  type 2 hospitalisés a l’hôpital AL 

FARABI Oujda. 

 

2. Population d’étude  
La population de l’étude était constituée par les sujets diabétiques de type 2 

hospitalisés dans l’ensemble des services du CHR AL FARABI Oujda (à propos de 100 

cas). 

 

a. Critères d’inclusion  

 Les diabétiques de type 2  hospitalisés dans l’ensemble des services du CHR 

AL FARABI Oujda connus et suivis en médecine ambulatoire et consentants à 

participer à l’étude.  

 

b. Critères d’exclusion :  

Les sujets diabétiques de type 1 et les diabètes gestationnels ont été exclus 

de l’étude. 

 

3.  Lieu de l’étude 
L’étude a été réalisée dans la ville d’Oujda, au niveau des services de l’hôpital 

AL FARABI. 
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4. Déroulement pratique de l’étude 
Cette étude s’est déroulée dans le cadre d’un partenariat entre : 

- Le centre hospitalier régional d’Oujda. 

- La faculté de médecine et de pharmacie d’Oujda. 

- et la Faculté de médecine et de pharmacie de Fès  
 

5. Recueil des données 
Le recueil des données s’est fait par l’administration d’un questionnaire 

préétabli (voir annexe 1) la réalisation d’un examen clinique complet incluant un 

électrocardiogramme des prélèvements biologiques et une  échographie cardiaque. 

Le questionnaire a porté sur les caractéristiques générales (âge, sexe), les 

habitudes et le mode de vie (tabagisme, stress, activité physique…), l’histoire du 

diabète et son évolution  et celle de l’HTA, les traitements en cours, les modalités de 

suivi ainsi que celles de dépistage des complications (cardiaques, ophtalmologiques, 

podologiques, néphrologiques), l’observance thérapeutique. pour toute personne 

incluse dans l’étude, un examen physique complet a été effectué avec un 

électrocardiogramme une échographie trans-thoracique ainsi que des prélèvements  

veineux par le dosage de la glycémie a jeun l’hémoglobine glyquée afin de vérifier 

l’équilibre glycémique, et un bilan lipidique (cholestérol totale et triglycérides). 

 

6. Analyse de données 
Sur la base de nos objectifs et d’une recherche bibliographique approfondie 

sur le risque cardiovasculaire et les facteurs de risque des maladies cardiovasculaire 

chez le patient diabétique  nous avons développé les différents items et les variables 

à recueillir: 

a. Les caractéristiques générales (âge, sexe). 
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b. L’état de santé (durée d’évolution du diabète, sa thérapeutique, ainsi que le 

suivi et l’équilibre du diabète, la notion d’HTA son ancienneté, sa thérapeutique et 

son équilibre, la dyslipidémie).  Et pour les femmes un chapitre concernant la 

contraception hormonale et la ménopause) et les antécédents de différents  

complications. 

c. Les habitudes et mode de vie (habitudes toxiques, activité physique et 

niveau de stress). 

d. Les mesures anthropométriques (poids, taille, tour de taille, mesure  de la 

TA). 

e. les complications du diabète. 

f. bilan biologique. 

g. données de électrocardiogramme et de l’échographie tran-thoracique. 

 

7. Recodage des données : 
Nous avons procédé au recodage des différentes variables de notre étude. Ces 

variables peuvent être schématiquement séparées en deux grands volets : variable 

dépendante (risque cardiovasculaire) et les variables explicatives (BMI,  tour de taille, 

tension artérielle, bilan biologique….). 

 

1. Estimation du risque cardiovasculaire : 

L’estimation du risque cardiovasculaire s’est basée sur la méthode développée 

par le NHANES (annexe2) (175). Cette méthode estime le risque de survenue 

d’événements cardiovasculaires mortels ou non mortels (IDM, AVC, insuffisance 

cardiaque congestive) dans les cinq années à venir. Cette estimation tient en compte 

les caractéristiques suivantes : Age, sexe, TA systolique, tabagisme et le BMI. 
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Ainsi notre population a été répartie selon les classes suivantes : 

v Risque faible <5% 

v Risque faible de 5 à 10% 

v Risque modéré de 10 à 20% 

v Risque élevé de 20 à 30% 

v Risque élevé >30% 

 

2. Recodage des variables explicatives : 

a. Le BMI était calculé par le rapport Poids/taille² puis classé selon les données 

de l’OMS en 4 classes (maigreur < 18,5, normal entre 18,5-24,99, 

surpoids≥25, obésité≥30) (176) (annexe3). 

c. Le tour de taille était et classé chez les femmes (selon les valeurs <88cm ou 

≥ 88cm) et chez les hommes (selon les valeurs <102cm ou ≥102cm). (176) 

d. La Tension artérielle : 

Selon l’OMS (177) les personnes considérées comme ayant une pression 

artérielle normale étaient celles qui avaient une pression artérielle systolique 

inférieure à 130 mm hg et une pression artérielle diastolique inférieure à 80 mm hg. 

 e. Les données du bilan biologique effectué précédant l’enquête étaient 

classées en valeur normale, élevée comparaison aux données biologiques suivantes : 

v l’hémoglobine glyquée : la valeur normale est inférieure ou égale 7% 

v Le taux de cholestérol : la valeur normale est inférieure à 2g/l 

v les triglycérides : la valeur normale est inférieure à 1,5g/l 

Toutes les données ont été codées et saisies dans le programme Excel et 

analysées par le logiciel SPSS. 
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8. Plan d’analyse : 
Dans un premier temps, nous avons procédé à une description de la 

population en fonction des différentes caractéristiques et du risque cardiovasculaire. 

 Les variables quantitatives, ont été décrites par des moyennes. 

Les variables qualitatives ont été décrites par des pourcentages. 

Dans une deuxième étape, nous avons fait une analyse uni variée à la 

recherche des facteurs associés au risque cardiovasculaire. Les tests statistiques de 

chi2, Z et d’ANOVA ont été utilisés avec un risque alpha de 5%. Pour des contraintes 

d’effectif responsable d’un manque de puissance dans les tests statistiques, nous 

avons procédé à un recodage de certaines variables. Ainsi, pour: 

v Le risque cardiovasculaire : on a regroupé les 2 niveaux « élevé entre 20 et 

30% » et « élevé supérieur à 30% »en un seul groupe dit  à haut risque, de même on 

a regroupé les niveaux « Risque faible <5%» « Risque faible de«  5 à 10%» Risque 

modéré de « 10 à 20»% en un seul groupe dit à risque faible à modéré. 

v Le tabac : on a associé « ancien fumeur » et « fumeur actif ». 

v Le stress : on a regroupé les 2 niveaux de stress « élevé » et « très élevé ». 

v Le BMI : on a associé « un BMI normal » et « maigreur ». 

• L’insuffisance rénale est définie par une créatininémie supérieure à 115 

μmol (13 mg/l) chez l’homme et 90 μmol/l (10 mg/l) chez la femme. 

 

 

 

 

 

 

 



49 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

RESULTATS 
 

 

 

 

 

 

 

 

  



50 
 

I. Analyse descriptive : 

1. Caractéristiques générales : 

A. L’âge : 

L’âge moyen de notre population était de 57,86 ans avec une 

Médiane de 56,60 ans et des extrêmes allant de 35 à 82 ans. 

B. Le sexe : (tableau1a) 

Dans notre population d’étude, on notait une  prédominance 

Féminine : 63% de femmes et 37% d’hommes. 

 

Tableau 1a : Répartition de la population selon le sexe. 

SEXE EFFECTIF POURCENTAGE 

FEMMES 63 63% 

HOMMES 37 37% 

 

2. Etat de santé : 

A .Diabète : (tableau 2a) 

Dans notre population de  diabétiques, 61% avaient un diabète (ancien)  qui 

remontait à plus de 5ans , et dont 54% présentaient un diabète non-

insulinodépendant  Parmi l’ensemble des diabétiques, 73% suivaient un régime avec 

une et un traitement médical et parmi les diabétiques non insulinodépendants qui 

recevaient un traitement médical , 23% étaient sous Sulfamides . 

Parmi l’ensemble des diabétiques, 90% ont rapporté qu’ils étaient bien suivis 

46% ont rapporté qu’ils étaient bien équilibrés. 
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Tableau 2a : Fréquence et différentes caractéristiques  du diabète : 

  Effectif Pourcentage  

 Inférieure ou égale à 1 an 22 22%  

ANCIENNETE De 1 à 5 ans 17 17%  

 Supérieure à 5 ans 61 61%  

TYPE DE 

DIABETE 

Insulinodépendant 46              46%  

Non insulinodépendant 54 54% 

 

Traitement en 

cours 

Régime+traitement 

médical 
73 73% 

 

Traitement médical 

seulement 
20 20% 

Régime seul 4 4% 

Aucun traitement 3 3% 

Les 

médicaments 

utilisés (DNID) 

Biguanides 27 27%  

Sulfamides 23 23% 

Biguanide+sulfamide 5 5% 

Suivi du 

diabète 

Bien suivi 90 90%  

Mal suivi 10 10% 

Equilibre du 

diabète 

Bien équilibré 46 46%  

Mal équilibré 52 52% 

Pas de bilan de contrôle 2 2% 
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B. Hypertension  artérielle : fréquence et différents caractéristiques  de l’HTA 

(tableau 2b) 

Parmi la population de diabétiques, 42% étaient atteints d’hypertension 

artérielle, dont 26,2% avaient une HTA qui remontait à plus de 5 ans (n=11), et 

57,14% étaient traités par un régime associé à un traitement médical (n=24). 

Parmi les hypertendus traités par un traitement médical (n=41), 75,6% 

recevaient un seul médicament (n=31). 

Parmi la population des hypertendus (n=42), 31,7% ont rapporté qu’ils étaient 

bien équilibrés (n=13). 

 

Tableau 2b: Fréquence et différentes caractéristiques  de l’HTA 

 Effectif Pourcentage 
 
HTA 

Oui  42 42% 
Non  58 58% 

Ancienneté 

Inférieure ou égale 
à 1 an 

11 26,2% 

De 1 à 5 ans 08 19,05% 
Supérieure à 5 ans 20 47,62% 
Inaugurale  03 7,15% 

Traitement 

Régime seul 01 2,36% 
Régime+traitement 
médical 

24 57,14% 

Traitement médical 
sans régime 

17 40,5% 

Nombre de 
médicaments                                 
utilisés 

Un seul 
médicament 

31 75,6% 

Deux médicaments 07 17,1% 

Trois médicaments 03 7,3% 
Equilibre de 
l’hypertension 
artérielle 

Bien équilibrée 13 31,7% 
Mal équilibrée 28 68,3% 
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C. Dyslipidémie : (tableau2c) 

Dans notre population, 25%  avaient une dyslipidémie dont 21% poursuivaient  

un régime. 

Tableau2c: Fréquence et caractéristiques  de la dyslipidémie 

  Effectif Pourcentage 

Dyslipidémie 
Oui 25 25% 
Non 75 75% 

Régime de 
dyslipidémie 

Oui 21 84% 
Non 04 16% 

 

D. Ménopause et contraception hormonale  (tableau2d) 

Parmi notre population féminine, 60,3% étaient ménopausées (n=38). 

dont seulement  28,6% étaient sous contraception hormonale (n =18). 

 

tableau2d: Fréquence et caractéristiques  de la ménopause et de la CO 

  Effectif Pourcentage 

Ménopause 
Oui 38 60,3% 
Non 25 39,7% 

Contraception 
Oui 18 28,6% 
Non 45 71,4% 

 

E. Antécédents: (tableau2e): 

a .Hérédité coronaire : 

 

Tableau2e: Fréquence de l’hérédité coronaire au sein de la population d’étude 

  Effectif Pourcentage 

Hérédité coronaire 
Oui 27 27% 
Non 73 73% 
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b .infarctus du myocarde :(tableau2f)  

Tableau2f: Fréquence de l’infarctus du myocarde au sein de la population d’étude 

 
 

 
Effectif Pourcentage 

Infarctus du 
myocarde  

Oui 20 20% 
Non 80 80% 

 

c. Accident vasculaire cérébral : 

Dans notre population, un seul patient avait un antécédent d’accident 

vasculaire cérébral ischémique. 

d. Insuffisance cardiaque : (tableau2g) 

Dans notre population, 16% avaient  dans ses antécédents une insuffisance 

cardiaque  (n=16).  

 

Tableau2g: Fréquence de l’insuffisance cardiaque  au sein de la population d’étude. 

  Effectif Pourcentage 
Insuffisance 
cardiaque  

Oui 16 16% 
Non 84 84% 

 

e. Insuffisance rénale :( tableau2h) 

Dans notre population, 12% avaient  dans ses antécédents une insuffisance 

rénale  (n=12). 

 

Tableau2h: Fréquence de l’insuffisance rénale  au sein de la population d’étude 

  Effectif Pourcentage  
Insuffisance rénale  Oui 12 12% 

Non 88 88% 
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3 .Habitudes  et modes de vie : 

A. Habitudes toxiques : 

a. Tabac : 

a-1) consommation du tabac : (tableau3a) 

Parmi notre population, 09% étaient d’anciens fumeurs (n=09) et 04% étaient 

des fumeurs actifs (n=04). 

Pour les anciens fumeurs, 33,35% ont arrêté de fumer il ya  plus de 20ans 

(n=03) et ils ont consommé moins de 10 cigarettes par jour (n=03). 

Pour les fumeurs actifs, tous fumaient depuis plus de 20 ans (n=04) et tous  

fumaient   entre plus de  20 cigarettes par jour . 
 

Tableau3a : Fréquence de la consommation du tabac 

  Effectif Pourcentage 
 

 

Non fumeur  87 87% 
 

TABAC 
Ancien fumeur : EX 
FUMEUR 09 09% 

 Fumeur actif 04 04% 
Ancien 
fumeur 
 

Du
ré

e 
de

 s
ev

ra
ge

 

Inférieure ou égale à 
5ans 02 22,2% 

 
 De 5 à 10ans 01 11,1% 

 De 10 à 20ans 03 33,35% 
n =09 Supérieure à 20ans 03 33,35% 
 

No
m

br
e 

de
 

ci
ga

re
tte

s 
pa

r j
ou

r Inférieur ou égal à 10 03 33,33% 

 Supérieur à 10 06 66,67% 

Fumeur 
actuel 

Durée Supérieure à 20ans 04 100%  
n =04 
 Nombre de 

cigarettes /jour 
Supérieur à 10 

04 100% 
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a-2) Exposition au tabagisme passif : (tableau3α) . 

Dans notre population d’étude, 32% étaient exposés au tabac. 

 

Tableau3α : Fréquence de la consommation du tabac 

  Effectif Pourcentage 

Exposition au tabac 
Oui 32 32% 
Non 68 68% 

 

B. Activité physique : (tableau3b)  

Dans notre population, 36% estimaient  leur activité physique professionnelle 

et/ou domestique à une durée de 3 à 6 H (n=36). 

 

Tableau3b : Fréquence d’exposition au tabagisme passif 

  Effectif Pourcentage 

Activité Physique 
(Nombre d’heures 
par jour). 

Inférieure ou 
égale à 1H 16 16% 

De 1 à 3H 35 35% 
De 3 à 6H 36 36% 
Plus de 6H 13 13% 

 

C. Stress : (tableau3c) 

Dans notre population, 42,% estimaient que leur niveau de stress était élevé. 

 

Tableau3c : fréquence des différents niveaux de stress 

  Effectif Pourcentage 

Stress 
Elevé 42 42% 

faible à modéré 58 58% 
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4. Mesures anthropométriques :  

A. Index de masse corporelle : (tableau4a) 

Dans cette étude, l’indice de masse corporelle de la population étudiée était 

compris entre 15,24et 49,27 Kg/m² avec une moyenne de 26,90 et une médiane à 

26,65.m-2, Parmi les sujets de l’étude, 60 individus soit 60% étaient obèses ou en 

surcharge pondérale. 
 

Tableau4a: Répartition de la population d’étude en fonction de  l'IMC 

IMC 

<18,5 

(déficit 

pondéral) 

18,5- 

24,9 

(Poids 

Optimal) 

25 - 

29,9 

(Surpoids) 

30- 

34,9 

(Obésité 

classe I) 

35-39,9 

(Obésité 

classe II) 

>40 

(obésité 

Classe III) 

Effectif(N) 03 37 31 23 05 01 

Pourcentage (%) 03% 37% 31% 23% 05% 01% 

 

B. Tension artérielle : (tableau4b) 

Notre population avait une moyenne de TA systolique de 130,8 mmHg avec 

une médiane de 130mmHg et des extrêmes allants de 100 mmHg de minima à 200 

mmHg de maxima. Pour la TA diastolique la moyenne était de 71,55 mmHg avec 

une médiane de 70 mmHg et des extrêmes allant de 50 mmHg de minima et 

120mmHg de maxima. le taux d’HTA était de 42%.  
 

Tableau4b: Répartition de la population d’étude en fonction de l’HTA. 

 PAS PAD PA 

 N % N % N % 
Normale 42 42% 58 58% 58 58% 
HTA 58 58% 42 42% 42 42% 
Total 100 100% 100 100% 100 100% 
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C. Tour de taille :(figure6) 

Chez les femmes 26 d’entre elles (41,3%) avaient un tour taille optimal (<88 

cm) tandis que chez les hommes 29 individus (78,4%) avaient une circonférence de 

la taille optimale (<102cm). 

 

Figure 6 : Répartition de la population d’étude en fonction de l’obésité 

 

5. Complications du diabète (figure7) 

Dans l’ensemble de la population d’étude 44% avaient un diabète compliqué.  

A. Complications cardiovasculaires : 

Dans l’ensemble de la population d’étude 21%  ont une coronaropathie, dont 

16% sont  en insuffisance cardiaque.  L’HTA a été rapporté da 42% des cas. 

Dans une moindre mesure des pathologies comme les valvulopathie 

(02%), les troubles du rythme (03%).un  seul cas d’AVC ischémique a été rapporté. 

  

40%

60%

non obese

obese
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B.Complications ophtalmologiques : 

Les problèmes ophtalmologiques ont été rapporté chez 06% de l’ensemble de 

la population d’étude, la rétinopathie diabétique a été rapportée chez 05% de 

l’ensemble de la population d’étude, la rétinopathie hypertensive chez un patient  de 

l’ensemble des malades de l’étude (40% seulement ont déjà fait un FO). 

C.Complications podologiques : 

Dans l’ensemble de la population d’étude 05%  souffrent d’une neuropathie. 

D.Complications rénales : 

Dans l’ensemble de la population d’étude 11%  présentaient une insuffisance 

rénale. 

E. Autres maladies associées : 

Les dyslipidémies ont été rapportées par 25% de l’ensemble de la population 

d’étude.  

 

Figure7: Répartition des complications au sein de la population d’étude. 
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6 .Bilan biologique : 

A .Hémoglobine glyqué : 

Dans notre population de diabétiques la moyenne de HbA1C 

était de 7,95% avec 46,9% avaient un diabète équilibré (n 46) avec seulement (02) 

patients qui n’ont pas un suivi. 
 

Tableau6a: Répartition de la population d’étude en fonction de HbA1C 

  Fréq % % valide 

HbA1C 
            

Equilibré 46 46 46,9% 
Non équilibré 52 

2 
52 
2     53,1% 

Non fait 
 

B .bilan lipidique : 

1 .Cholestérol total : (Tableau6b) 

Dans notre population de diabétiques 39% avaient une hypercholestérolémie    

 

Tableau6b: Répartition de la population d’étude en fonction de la cholestérolémie : 

  Fréq % 
 

CT 
 

Normal 61 61% 
Elevé 39 39% 

  
 

2 .Triglycérides : (Tableau6c): 

Dans notre population de diabétiques 19% avaient un taux de TG élevé19. 

 

Tableau6c: Répartition de la population d’étude en fonction de la triglycéridémie 

  fréq % 
TG 
            

Normal 81 81 % 
Elevé 19 19 % 
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7. Analyse descriptive  des données de l’électrocardiogramme et de 

l’échocardiographie cardiaque transthoracique : 

A.ECG : 

Tableau 7:Données de l’électrocardiogramme de notre population d’étude. 

  % 

Rythme 
Sinusal 95% 

Non sinusal 05% 

Hypertrophie  
Auriculaire 

Non 90% 
HAG 06% 
HAD 03% 

Biauriculaire 01% 

Hypertrophie 
Ventriculaire 

Non 91% 
HVG 04% 
HVD 02% 

Bi ventriculaire 03% 
Troubles de 
conduction 

Non 94% 
Oui 06% 

Troubles de 
repolarisation 

Non 76% 
Oui 26% 

 

Dans notre population d’étude le Rythme cardiaque  était sinusal chez 95%, 

10%  avaient une hypertrophie  auriculaire à type HAG chez 6%. 09% avaient une 

hypertrophie ventriculaire dont 03% ayant une hypertrophie bi ventriculaire. 

Concernant les troubles de conduction et de repolarisation : 06% de la 

population d’étude avaient  des troubles de la conduction avec 66% d’eux ayant un 

BBG .Au sein de notre population 26%  avaient des troubles de la repolarisation dont 

la majorité des cas ont des signes électriques d’ischémie sus épicardique. 
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B. Echographie cardiaque : 

1 .Les diamètres et surfaces : (tableau8) 

 

Tableau 8 : la moyenne des différents diamètres et surfaces à l’échographie 

cardiaque 

 OGs OG d DTD DTS PP SIV ODs VDs 

Moyenne        
(mm) 22,38cm2 33,52 52,28 34,25 10,96 11,14 

 
13,32       
(cm2) 

 
23,56 
(cm2) 

 

2. Fraction d’éjection du VG : (figure8) 

Dans notre population d’étude 18% avaient une dysfonction ventriculaire 

(FE<45%) avec 11% avaient Dysfonction sévère : FEVG < à 35%. 

 

 

Figure8 : Répartition de la population d'étude en fonction de la FE 
 

3 .la cardiopathies ischémique : (figure9) 

Dans notre population 25% avaient une cardiopathie ischémique, dont 36% 

avaient une akinésie soit 09% de l’ensemble de la population d’étude.  

82%

7%

11%

FE≥ 45%

45%>FE≥ 35%

FE<35%
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Figure9 : Répartition des troubles de la cinétique ventriculaire au sein de la 

population d’étude 

 

4 .les valvulopathies :(figure10) 

Dans notre population24%  avaient une valvulopathie  significative répartie 

dans notre population en  14% avaient une insuffisance mitrale, et 18% avaient  une 

insuffisance aortique. 

 

 

Figure 10: Répartition des valvulopathies  dans  la population d'étude 
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5. Evaluation des pressions pulmonaires systoliques : (figure11) 

13% de notre population d’étude avaient une hypertension artérielle 

pulmonaire. 

 

Figure 11:Fréquence de HTAP  dans la population d'étude 
 

8. Le risque cardiovasculaire : (figure 12) 

A travers les caractéristiques suivantes : Age, sexe, TA systolique, tabagisme, 

et le BMI. On a pu classer notre population en fonction du risque cardiovasculaire, ce 

qui est présenté ce forme de l’histogramme ci-dessous(       Figure12). 
 

 
Figure12 : Répartition des diabétiques de l’étude selon le risque 

cardiovasculaire 
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II. Analyse uni variée : 

1. Association risque cardiovasculaire - caractéristiques générales : 

A. Association risque cardiovasculaire-âge et sexe :(tableau9) 

L’âge était associé au risque cardiovasculaire (p<10-4). En effet, la moyenne 

d’âge augmentait proportionnellement avec le risque cardiovasculaire allant de 

48.33  ans chez la classe à risque faible à modéré   (≤20%)  à 63,13  ans chez la 

classe à haut risque (>20%) 

Le sexe était associé au risque cardiovasculaire (p<10-4). En effet, le 

Pourcentage  des hommes augmentait proportionnellement avec le risque 

Cardiovasculaire allant de 11,1% chez la classe à risque faible à modéré (≤20%)  à 

88,9% chez la classe à haut risque. Alors que le pourcentage des femmes était 

inversement proportionnel au risque cardiovasculaire. 

 

Tableau 9 : Répartition des caractéristiques générales selon le risque 
cardiovasculaire 

  RCV 
P 

≤20% >20% 
            AGE  48,33 63,13 p<10-4 

            SEXE 
Féminin 51,6% 

11,1% 
48,4% 
88,9% 

p<10-4 
 Masculin  

 

 

2. Association risque cardiovasculaire – état de santé : 

A. Association risque cardiovasculaire-durée d’évolution du 

diabète :(tableau10) 

Le risque cardiovasculaire était associé à la durée d’évolution du diabète 

(p=<0 ,01). En effet, La fréquence des sujets avec une durée ’évolution >5ans était 

de 64,5% chez la classe a haut risque versus 35,5% chez la classe à RCV faible à 

modéré. 
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Tableau 10: Répartition de la durée d’évolution du diabète  selon le risque 
cardiovasculaire 

  RCV 
P 

≤20% >20% 
Durée d’évolution 
du diabète  

≤1 an 45,50% 
31,2% 

54,50% 
68 ,8% 

 
0,01 1<ddd≤5ans 

 >5ans 35,5% 64,5%  
 

B. Association risque cardiovasculaire-HTA : 

 a.   Association risque cardiovasculaire-HTA :( Tableau 11) 

Le risque cardiovasculaire était  associé à l’HTA (p=0 ,01) avec 81% des 

hypertendus avaient un risque cardiovasculaire  (>20%). 
 

Tableau 11: Répartition des diabétiques hypertendus et non hypertendus selon le 
risque cardiovasculaire 

  RCV 
P 

≤20% >20% 

HTA 
Oui 50% 

19% 
50% 
81% 

0 ,01 
 Non 

 

 b   .Association risque cardiovasculaire-durée d’évolution de l’HTA : 

 (Tableau 12) 

Le risque cardiovasculaire était  associé à la durée  d’évolution de l’HTA 

(p=0 ,02) avec 79,5% des hypertendus datant  à >5ans  avaient un risque 

cardiovasculaire  (>20%).  
 

Tableau 12: Répartition de la durée d’évolution de l’HTA selon le risque 
cardiovasculaire. 

  RCV 
P 

≤20% >20% 
Durée d’évolution 
de l’HTA 

≤1 an 45,50% 
0 

54,50% 
100% 

 
0,02 1<ddd≤5ans 

 >5ans 20,5 79,5  
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C. Association risque cardiovasculaire-dyslipidémie (Tableau 13) 

Le risque cardiovasculaire n’était pas associé à l’hyperlipidémie  (p=0,448). 

Mais, on remarque que le pourcentage des personnes n’ayant une dyslipidémie était 

de 64% chez la classe à haut risque (>20%). 
 

Tableau 13 : Répartition des diabétiques en dyslipidémie selon le risque 
cardiovasculaire 

  RCV 
P 

≤20% >20% 

Hyperlipidémie 
Oui 36% 

40% 
64% 
60% 

0,448 
 Non 

 

D. Association risque cardiovasculaire- contraception orale et ménopause : 

a .la ménopause : (Tableau 14) 

Le risque cardiovasculaire était  associée à la ménopause (p=0 ,0001) avec 

72 ,3% des femmes ménopausées avaient un risque cardiovasculaire  (>20%). 

Tableau 14: Répartition des femmes ménopausées selon le risque cardiovasculaire. 

  RCV 
P 

≤20% >20% 

Ménopause 
Non 87,5% 

17,6% 
34,9% 
72,3% P<10-2 

Oui 
 

b .la contraception hormonale : 

Le risque cardiovasculaire était  associée à la contraception orale (p=0 ,01) 

avec 82,4% des femmes ménopausées avaient un risque cardiovasculaire  (>20%). 

 

Tableau 15 : Association risque cardiovasculaire contraception orale : 

  RCV 
P 

≤20% >20% 
La contraception 
orale  

Non 65,1% 
27,8% 

12,5% 
82,4% P<10-2 

Oui 
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3. Association risque cardiovasculaire-habitudes et mode de vie : 

A. Association risque cardiovasculaire-habitudes toxiques : 

a .Tabagisme et exposition au tabac :(tableau 16) 

Le tabac n’était pas associée au risque cardiovasculaire (NA*) mais on 

remarque que le pourcentage des tabagiques passe de 31,8% chez la classe à risque 

faible à modéré (≤20%) à 68,2% chez la classe à haut risque  cardiovasculaire.  

L’exposition au  tabac était associé au risque cardiovasculaire (p<10-4). En 

effet, leur pourcentage augmentait avec le risque cardiovasculaire allant de 40,6% 

chez la classe à RCV faible à modéré (>20%). 
 

Tableau 16 : Répartition de la consommation et l’exposition du tabac selon le risque 
cardiovasculaire 

  RCV 
P 

≤20% >20% 

Tabac  
Non 41,2% 

31,8% 
58,8% 
68,2% NA* 

Oui 
Exposition au  tabac (passif)  40,6% 59,6% P<10-4 

NA* : test statistique non applicable 
 

B.  Association risque cardiovasculaire-mode de vie : 

a. Association risque cardiovasculaire-niveau de stress :(tableau17) 

Le niveau de stress  n’était pas associée au risque cardiovasculaire (NA*) mais 

on remarque que le pourcentage Mais, on remarque que le pourcentage des 

personnes avec un niveau de stress élevé augmentent chez la classe à haut risque 

61,9% versus 38,1% chez la classe a risque cardiovasculaire faible à  modéré. 
 

Tableau 17: Répartition des niveaux de stress selon le risque cardiovasculaire 

  RCV 
P 

≤20% >20% 

Stress  
Faible à modéré 36,2% 

38,1% 
68,8% 
61,9% NA* 

Elevé 
NA* : test statistique non applicable 
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b . Association risque cardiovasculaire-activité physique (tableau 18) 

Le risque cardiovasculaire était associé au risque cardiovasculaire (P=0,01) le  

risque diminuent progressivement chez la classe à haut risque (≤20%)  avec 

l’augmention de l’activité physique dont le RCV passe de 85,5% à 31,8%. 

 

Tableau 18 : Répartition dd l’d’activité physique selon le risque 
cardiovasculaire 

  RCV 
P 

≤20% >20% 

Activité Physique 
(Nombre d’heures 
et/ou de minutes 
par jour). 

Inférieure ou 
égale à 1H 12,5% 85 ,5% 

          0,01 De 1 à 3H 34,2% 65,7% 
De 3 à 6H 38 ,9% 61,1% 
Plus de 6H 69,2% 31,8% 

 

4. Association risque cardiovasculaire-mesures anthropométriques : 

A. Index de masse corporelle :(tableau19) 

L’index de masse corporelle  n’était pas associé au risque cardiovasculaire 

chez notre population d’étude  (test statistique non applicable). 

 

Tableau 19: Répartition des niveaux du BMI selon le risque cardiovasculaire 

  RCV 
P 

≤20% >20% 

BMI 
≥25.00 27,5% 75 ,5%  

NA* 
 

≥30.00 35 ,5% 65,5% 
≥40.00 51 ,7% 48 ;3% 

NA* : test statistique non applicable 
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B. Association risque cardiovasculaire -Tension artérielle : (tableau20) 

Le risque cardiovasculaire était associé à  la tension artérielle  (p<10-2). En 

effet, la moyenne de la tension artérielle  maximale des personnes à RCV faible à 

modéré( ≤20%) était de 124,05mmhg versus 134,76 mmhg chez la classe à haut 

risque ,de même pour la tension artérielle minimale que sa moyenne chez la classe à 

RCV faible à modéré( ≤20%) était de 67,57mmhg versus 73 ,89 mm hg chez la 

classe à haut risque(>20%). 

 

Tableau 20: Répartition de la TA selon le risque cardiovasculaire 

  RCV 
P 

≤20% >20% 
La moyenne de la 
TA 

TA max 124,05 
67,57 

134,76 
73,89 p<10-2 TA min 

 

C.  Association risque cardiovasculaire –Tour de taille : (tableau21) 

a  .chez le sexe masculin : 

Chez les hommes dans notre population d’étude le risque cardiovasculaire 

n’était pas associé  au RCV (NA*).Mais, on remarque que le pourcentage des 

personnes ayant un périmètre ombilical >102cm à augmenter allant de 12,5% chez 

la classe à RCV faible à modéré (≤20%) 87,5% chez la classe à haut risque (>20%). 

 

Tableau 21: Répartition   Tour de taille T selon le risque cardiovasculaire chez le 
sexe masculin 

  RCV 
P 

≤20% >20% 

Tour de taille  
≤102cm 10,3% 

12,5% 
89,7% 
87,5% NA* 

>102cm 
NA* : test statistique non applicable 
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b .chez le sexe féminin :( Tableau 22) 

Chez les femmes dans notre population d’étude le risque cardiovasculaire 

n’était pas associé  au RCV (p=0,08). Mais, on remarque que le pourcentage des 

personnes ayant un périmètre ombilical >88cm à augmenter allant de 43,3% chez la 

classe à RCV faible à modéré (≤20%) à 56,7% chez la classe à haut risque (>20%). 

 

Tableau 22: Répartition  du Tour de taille selon le risque cardiovasculaire chez le 
sexe féminin 

  RCV 
P 

≤20% >20% 

Tour de taille  
≤88cm 39,4% 

43,3% 
60,6% 
56,7% 0,08 

>88cm 
 

5. Association risque cardiovasculaire - bilan biologique : 

A. Hémoglobine glyqué :(Tableau 23) 

L’équilibre du diabète est associé au RCV (p<10-2), le pourcentage des 

diabétiques déséquilibré augmentait de 28,8% chez la classe à RCV faible à modéré  

(≤20%) à 81,2% chez la classe à haut risque. 
 

Tableau 23 : Association équilibre du diabète- risque cardiovasculaire 

  RCV 
P 

≤20% >20% 
Hémoglobine 
glyqué 

≤7% 45,7% 
28 ,8% 

54,3% 
81,2% p<10-2 

>7% 
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6. Association risque cardiovasculaire –observance thérapeutique           
:(tableau24) 

A. Association risque cardiovasculaire –observance thérapeutique : 

Dans notre étude le risque cardiovasculaire n’était pas associé  à l’observance 

thérapeutique .Mais, on remarque que le pourcentage des diabétiques à mauvaise 

observance thérapeutique est de 67,7% chez la classe à haut risque cardiovasculaire.  

 

Tableau24 : Association risque cardiovasculaire- observance thérapeutique : 

  RCV 
P 

≤20% >20% 
observance 
thérapeutique  

Non  33,3% 
36 ,7% 

67,7% 
63,3% NA* 

Oui  
NA* : test statistique non applicable     
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DISCUSSION 
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Notre étude avait pour objectif d’estimer le risque cardiovasculaire chez la 

population  de diabétiques hospitalisée dans l’hôpital régional ALFARABI d’Oujda  et 

d’étudier les facteurs associés à ce risque. 

Les résultats de ce travail ont montré que 03% de notre population avaient un 

risque cardiovasculaire à < 5%, 12% avaient un risque entre 5 et 10%, 22% avaient un 

risque entre 10 et 20%, 33% avaient un risque entre 20 et 30% et 30% avaient un 

risque élevé supérieur à 30%.Cette étude a montré également une association 

statistiquement significative chez notre population  entre le risque cardiovasculaire 

et certains facteurs, à savoir : l’âge, le sexe, la durée d’évolution du diabète et son 

équilibre, HTA et sa durée d’évolution, la ménopause et la contraception hormonale, 

l’exposition passive au tabac, et l’activité physique. 

Cette étude a été réalisée chez une population spécifique qui est  la 

population de diabétique, une population qui est censée être la mieux informée sur 

le risque cardiovasculaire, les facteurs de risque et les moyens de prévention. 

Cependant, les résultats de notre enquête ont révélé un risque cardiovasculaire  

élevé .En effet, 33% avaient un risque entre 20 et 30% et 30% avaient un risque 

supérieur à 30%.Cela n’est pas du seulement au diabète  et certains facteurs non 

modifiables à savoir : l’âge élevé de notre population et la fréquence élevée des 

femmes ménopausées  aussi par la présence au sein de notre population de 

certaines pathologies augmentant le risque cardiovasculaire à savoir le l’HTA et la 

dyslipidémie. Et aussi par : un taux d’obésité et de surpoids qui  sont élevés, des 

habitudes toxiques à savoir le tabac, un mode de vie avec  une activité physique 

insuffisante et des facteurs de stress psychosociaux. 

Dans notre étude, le risque cardiovasculaire augmentait avec l’âge, ceci a été 
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Prouvé depuis longtemps par l’étude de Framingham et par le projet MONICA 

qui montraient que le risque de maladie coronarienne augmentait nettement avec 

l’âge(144,145). 

De même, le risque cardiovasculaire était associé au sexe et était plus élevé 

chez les hommes. Ceci a été confirmé par d’autres études qui ont montré que parmi 

les personnes d’âge moyen, les maladies cardiovasculaires sont de 2 à 5 fois plus 

fréquentes chez les hommes que chez les femmes (148). 

 Dans notre étude Le risque cardiovasculaire était  associée à la ménopause ce 

qui déjà élucidée par des données épidémiologiques issues de l’étude de 

Framingham en 1976 ont rapporté un risque coronarien supérieur chez les femmes 

ménopausées comparativement aux femmes du même âge non ménopausées (152). 

De même, une autre étude de Framingham montre qu’après la ménopause, les taux 

de maladies cardiovasculaires augmentent, rattrapent et dépassent ceux des 

hommes à partir de la tranche d’âge 65-75ans(151). 

La contraception orale était associée au risque cardiovasculaire dans notre 

étude, Une méta-analyse publiée en 2003 concernant l’utilisation de contraception 

orale et le risque d’infarctus du myocarde a suggéré que l’utilisation actuelle de 

contraception orale est un facteur de risque d’infarctus du myocarde (112). 

Le tabac n’était pas associée au risque cardiovasculaire Cela s’explique par le 

faible effectif des tabagiques mais on remarque que le taux des tabagiques passe de 

31,8% chez la classe à risque faible à modéré (≤20%) à 68,2% chez la classe à haut 

risque  cardiovasculaire , ce qui est rattrapé  en analysant l’exposition passive au 

tabagisme qui a été significativement associé au risque cardiovasculaire, C’est ce qui 

est effectivement confirmé par d’autres études qui ont montré que la tabagisme 

augmente le risque coronaire (24-26)et le risque de survenue d’un AVC ; le fait de 

fumer multiplie par 2 le risque relatif global d’AVC(34).  
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Dans notre population d’étude, Le risque cardiovasculaire était  associé à 

l’HTA et à sa durée d’évolution ce qui a été montré  par l’étude LIFE (Losartan 

Investigation For Endpoints reduction) et l’analyse de Kjeldsen qui ont montré que 

l’hypertension artérielle augmente davantage le risque d’AVC que d’infarctus du 

myocarde (38,39), cette association HTA-diabète était l’objet de nombreuses études 

comme celle menée par Institut National de Nutrition de Tunis, Tunisie, déduisant 

que l’HTA est une Co-morbidité extrêmement fréquente du diabète. (184) 

Les résultats de notre enquête montrent que la dyslipidémie n’était pas 

associée au risque cardiovasculaire. Cela s’explique par le faible effectif des 

personnes dyslipidémiques. Mais, on remarque que le taux des personnes 

dyslipidémiques tend à augmenter avec l’augmentation du risque cardiovasculaire 

.Dans la littérature, de nombreuses études de cohorte et des méta-analyses ont 

établi la relation entre le cholestérol total, le LDL-cholestérol, le HDL-cholestérol et 

les triglycérides avec le risque cardiovasculaire (46-49). En effet, quelque soit le 

sexe, une baisse de 1mmol/l de cholestérol total est associé à une baisse de la 

moitié de la mortalité coronaire chez les sujets de 40 à 49 ans, d’un tiers chez les 

sujets de 50 à 69 ans et d’un sixième chez les sujets âgés de plus de 70 ans (47). 

Dans une dernière méta-analyse, 0,3 mmol de plus de HDL-cholestérol est associée 

à une diminution d’un tiers de la mortalité par cardiopathie ischémique (47). 

Chez notre population, le tour de taille et la BMI n’étaient  pas associées  au 

risque cardiovasculaire, Mais on remarque  que les hommes qui présentaient une 

BMI≥30 Kg /m2 augmentent de 40% chez la classe (≤20%) à 80% chez la classe à 

haut risque, chez les femmes ce rapport n’était pas associé au risque 

cardiovasculaire  Ceci peut s’expliquer par le faible effectif. D’après une méta-

analyse réalisée sur des études prospectives dans la région Asie-Pacific, l’élévation 

du BMI est un important facteur de risque de maladie cardiovasculaire (178). De 
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même, une autre méta-analyse montre que le surpoids et l’obésité sont associés à 

l’incidence de plusieurs Co-morbidités incluant le diabète de type 2, le cancer et les 

maladies cardiovasculaires (71). Dans l’étude prospective de Jonsson (70), par 

rapport aux hommes qui avaient un indice de masse corporelle normal, le risque 

relatif d’événement coronaire a augmenté significativement de 24% en cas de 

surcharge pondérale (RR 1,24 (1,12-1,37)) et de 76% en cas d’obésité (RR 1,76 

(1,49-2,08)). 

Dans notre étude, l’activité physique était associée au risque cardiovasculaire. 

Dans la méta-analyse de Berlin et Colditz, le risque relatif de décès d’origine 

coronaire était pratiquement multiplié par 2 chez les sujets sédentaires (83). Au 

contraire, l’exercice physique régulier diminue le risque coronaire et la mortalité 

totale. Cela a été démontré chez l’homme (84-86) et chez la femme (87-89). 

Les résultats de notre enquête ont montré que  Le niveau de stress  n’était pas 

associée au risque cardiovasculaire on remarque que le pourcentage des personnes 

avec un niveau de stress élevé  est doublé chez la classe à haut risque, Les données 

de la littérature montrent que les facteurs de stress psychosociaux sont associés à 

un risque élevé d’infarctus du myocarde comme le montre l’étude Interheart (108). 

Le risque cardiovasculaire était associé à l’équilibre du diabète, et à sa durée 

d’évolution .l’étude (UKPDS) a montré que l’augmentation de 1% en valeur absolue 

de l’HbA1c, témoin de l’équilibre global du diabète, correspond à une augmentation 

du risque relatif de mortalité cardiovasculaire de 10% sur 10 ans. (05) 

Concernant la prévalence des complications cardio-vasculaire : 26% des cas 

dans notre étude versus 25% dans une étude  réalisée, à l’Hôpital Ibn Tofail, CHU-

Med VI, Marrakech (183). 

En l’absence de méthodes d’estimation du risque cardiovasculaire 

développées à l’échelon national, on a eu recours à l’utilisation d’une méthode 
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clinique (sans réalisation de bilans biologiques) développée par la National Health 

and Nutrition Examination Survey (NHANES) (annexe3) (175) et qui évalue le risque 

de survenue d’événements cardiovasculaires mortels ou non dans les prochaines 5 

années. Le choix de cette méthode était expliqué par plusieurs raisons : 

Premièrement, l’étude réalisée par la NHANES est la seule qui montre que la 

méthode d’estimation du risque cardiovasculaire ne comportant pas de bilan 

biologique peut prédire le risque cardiovasculaire de la même façon précise que 

celle comportant un bilan biologique. Deuxièmement, cette étude montre que cette 

méthode de prédiction utilisant des facteurs de risque faciles à obtenir (âge, sexe, 

pression artérielle systolique, statut tabagique,  diabète sucré et l’index de masse 

corporel) était aussi utile que d’autres méthodes recommandées pour le dépistage 

de maladies cardiovasculaires (179) avec un p. entre 0,64 et 0,86. Troisièmement, 

cette étude de cohorte débutée en 1970 aux Etats Unis avait une distribution du 

risque similaire à plusieurs pays actuellement en voie de développement et qui ont 

un niveau de transition épidémiologique voisin de celui qu’avait connu les Etats Unis 

au moment de la réalisation de cette étude de cohorte. Quatrièmement, cette 

méthode d’estimation du risque cardiovasculaire ne comportant pas de bilan 

biologique est une méthode plus pratique, moins coûteuse et plus simple à mettre 

en œuvre. 
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LIMITES DE L’ETUDE 

  



80 
 

Notre travail comporte certaines limites. D’abord, l’effectif de notre population 

était relativement faible  ce qui a présenté une limite pour quelques tests statistique 

dont les conditions d’applications n’étaient pas remplies. En outre, la méthode 

qu’on a utilisée pour l’estimation du risque cardiovasculaire peut sous estimer ou 

surestimer le risque cardiovasculaire dans notre population. Cependant, cette 

méthode développée par la National Health and Nutrition Examination Survey est 

une méthode simple, non coûteuse et facile à utiliser en pratique puisqu’elle ne 

comporte pas de bilan biologique. Elle est également basée sur une étude de 

cohorte qui a montré que la méthode d’estimation du risque cardiovasculaire ne 

comportant pas de bilan biologique étai aussi précise que celle comportant un bilan 

biologique. Aussi, cette étude de cohorte débutée en 1970, le temps où les Etats 

Unis avait une distribution du risque et était à une période de transition 

épidémiologique similaire aux pays en voie de développement actuellement. Et 

enfin, au Maroc il n’y a aucun modèle d’estimation du risque cardiovasculaire 

développé à l’échelon national. Tous ces arguments rendent cette méthode la mieux 

adaptée à notre utilisation. 
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Le diabète de type II constitue un problème de santé publique du fait de sa 

prévalence et en raison de la fréquence et de la gravité de ses complications, 

notamment, l’athérosclérose qui est devenue la principale cause de décès des 

diabétiques avec 75 % des patients selon la littérature décèdent d’accidents 

cardiovasculaires ce qui rend l’estimation du risque cardiovasculaire  une étape 

importante pour la prévention primaire de ces maladies. 

Notre étude a révélé un risque cardiovasculaire élevé chez le patient 

diabétique ce qui n’est pas seulement du diabète mais aussi à La coexistence du 

diabète avec les autres facteurs de risque tel que l’HTA, la dyslipidémie, l’obésité, le 

tabagisme, la sédentarité…. 

Ce qui rend La prise en charge d'un diabétique de type 2  globale et conçue 

comme un véritable traitement préventif du risque cardio-vasculaire , La première 

étape doit donc être le dépistage des sujets à haut risque de macro angiopathie 

ceux-ci étant élucidé dans nombreuses études épidémiologiques comme c’est le cas 

dans notre étude. Et ils ont permis d'établir ces facteurs de risque qui sont : l'âge, le 

sexe, l’hyperglycémie, la pression artérielle, l’obésité, les anomalies lipidiques et le 

tabagisme, la sédentarité et les facteurs de stress psychosociaux . 

Ces différents paramètres sont indispensables à connaître chez le diabétique 

que l'on prend en charge et toute anomalie doit bénéficier d'une prise en charge 

spécifique et agressive. 
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LA PRISE EN CHARGE DES FACTEURS DE RISQUES CARDIO-

VASCULAIRES : 

L'âge  

L'âge est le facteur de risque cardiovasculaire le plus important, il est 

malheureusement au-dessus de toute possibilité thérapeutique. Il doit cependant 

nous inciter à améliorer le dépistage des diabétiques méconnus, de façon à pouvoir 

intervenir plus précocement. 

 

Le sexe :  

Il est bien connu que l'espérance de vie des femmes est supérieure à celle des 

hommes. Chez les diabétiques, cette relative protection des femmes vis-à-vis de la 

morbi-mortalité cardio-vasculaire est réduite, d'autant plus que la ménopause est 

survenue précocement. Une ménopause précoce est un facteur de risque vasculaire 

chez la femme diabétique, dont l'importance a été trop longtemps méconnue. 

Différents essais de traitement hormonal substitutif pour réduire l'incidence de la  

morbi-mortalité cardio-vasculaire chez les femmes diabétiques ménopausées sont 

encours d'élaboration ou de réalisation.  

 

La glycémie : 

Il est évident, dans le diabète de type 1 comme dans le diabète de type 2, que 

l'incidence de la macro angiopathie diabétique est significativement corrélée avec le 

niveau glycémique au long cours. Pour la prévention des maladies cardiovasculaires 

dans le diabète, le taux d'HbA1c cible recommande est <7,0% (<53 mmol / mol). 
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La tensio artérielle  

L'hypertension artérielle est beaucoup plus fréquente chez les diabétiques de 

type 2 que dans la population générale. Comme dans la population générale, il 

existe une corrélation significative entre les valeurs de la TA et l'incidence des 

événements cardio-vasculaires chez les diabétiques. Le bénéfice du traitement 

antihypertenseur est indiscutable pour la préservation de la fonction rénale, il en est 

de même pour la réduction des risques d'événements vasculaires cérébraux ou 

coronariens. Les résultats de l'UKPDS chez les diabétiques de type 2 récemment 

diagnostiqués, démontrent une réduction significative du risque d'événements 

micro- et macro vasculaires  et ce pour une diminution modeste de la tension  

artérielle systolique  10 mmHg et de la pression artérielle diastolique 5mmHg. 

 

Les dyslipidémies : 

L'Afssaps conseille : 

Pour les patients à haut risque cardiovasculaire (diabétique) : 

• un traitement médicamenteux hypolipémiant, en posologie faible pour 

commencer, à augmenter en fonction de l'efficacité et de la tolérance, 

• une prescription diététique, 

• une correction des autres facteurs de risque. 

 

Tabac : 

Le tabagisme est un facteur de risque cardio-vasculaire majeur chez les non-

diabétiques et les diabétiques. Le tabagisme est associé à une augmentation de la 

morbi-mortalité coronaire, vasculaire cérébrale et artérielle périphérique. L'arrêt du 

tabac chez les diabétiques est donc extrêmement souhaitable, d'autant qu'après 5 

ans d'arrêt, le risque vasculaire du fumeur rejoint celui du sujet qui n'a jamais fumé 
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.L'arrêt du tabac est également bénéfique pour réduire l'importante mortalité des 

diabétiques de type 2 fumeurs qui décèdent de pathologie cancéreuse, pulmonaire, 

ORL ou vésicale. 

 

Maitrise du poids et activité physique : 

Tous les individus présentant un excès pondéral ou obèses doivent être 

encouragés à perdre du poids en combinant une restriction calorique (conseils 

diététiques) et une augmentation de l’activité physique. 
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RESUME 
Le diabète de type II constitue un problème de santé publique du fait de sa 

prévalence et en raison de la fréquence et de la gravité de ses complications. 

 En effet, le patient diabétique de type II est à risque de développer les 

complications spécifiques de l'hyperglycémie chronique, mais aussi et surtout à 

risque cardio-vasculaire.  

Au Maroc, la dernière enquête épidémiologique concernant les facteurs de risque 

cardiovasculaires a été effectuée en l’an 2000 par le Ministère de la Santé  et peu de 

données existent sur l’estimation du risque cardiovasculaire dans la population 

générale et chez des populations spécifiques comme la population de diabétiques. 

 

Objectif : 

 L’objectif principal de cette étude est d’estimer le risque cardiovasculaire 

chez la population de diabétiques (à propos de 100cas)  du Centre Hospitalier 

Régional AL FARABI d’Oujda et d’étudier les facteurs associés à ce risque à travers 

une étude transversale. 

 

Méthodologie : 

Il s’agit d’une étude transversale réalisée par l’administration d’un 

questionnaire préétabli  la réalisation d’un examen clinique complet incluant un 

électrocardiogramme, des prélèvements biologiques et une  échographie cardiaque. 

L’estimation du risque cardiovasculaire était basée sur la méthode développée 

par la « National Health and Nutrition Examination Survey » (NHANES) et qui repose 

sur des données de l’examen clinique et de l’interrogatoire (âge, sexe, BMI, la 

tension artérielle systolique, tabagisme) sans prendre en compte les données 

biologiques. 
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Résultats : 

Les résultats de ce travail ont montré que 03% de notre population avaient un 

risque cardiovasculaire à < 5%, 12% avaient un risque entre 5 et 10%, 22% avaient un 

risque entre 10 et 20%, 33% avaient un risque entre 20 et 30% et 30% avaient un 

risque élevé supérieur à 30%. Notre étude a montré une association statistiquement 

significative entre le risque cardiovasculaire et certains facteurs. En effet, le risque 

cardiovasculaire  était  associée au sexe  et était plus élevé chez les hommes (p<10-

4), était associé à la durée d’évolution du diabète et son équilibre (p<10-2), à l’HTA 

(p<10-2), et sa durée d’évolution (p=0,02). 

De même la ménopause (p<10-4) et la contraception hormonale (p<10-2)  ainsi 

que l’exposition passive au tabac  (p<10-4) et la sédentarité étaient associées au 

risque cardiovasculaire (p<10-2). 

Les autres facteurs de risque cardiovasculaire malgré que  l’association n’était 

pas significative, la fréquence au sein de la population de diabétiques  à haut risque 

était bien élevée que celle  à risque faible à modéré.  

 

Conclusion : 

Notre étude montre que le patient diabétique est à haut risque 

cardiovasculaire vu l’association concomitante du diabète  à de nombreux facteurs 

de risque d'athérosclérose notamment l’HTA, la dyslipidémie et le tabagisme ce qui 

explique la grande prévalence de complications cardio-vasculaires chez les patients 

diabétiques de type II.  

Ces facteurs de risque associés sont donc à prendre en charge de façon 

concomitante au diabète. 
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Abstract  
Type II diabetes is a public health problem because of its prevalence and 

because of the frequency and severity of its complications. 

 Indeed, the Type II diabetic patient is at the  risk of developing specific 

complications of chronic hyperglycemia, but also and especially to cardiovascular 

risk. 

In Morocco, the last epidemiological survey on cardiovascular risk factors was 

conducted in 2000 by the Ministry of Health and few data exist on the estimation of 

cardiovascular risk in the general population and in specific populations such as 

diabetic population. 

 

Objective: 

 The main objective of this study is to estimate cardiovascular risk (about 

100cases) within 5 years in the diabetic population of the AL FARABI hospital in 

Oujda and study the factors related to this risk. 

 

Methodology: 

It is a cross-sectional study by administering a questionnaire pre achieving a 

complete clinical examination including an electrocardiogram, biological samples 

and echocardiography. 

The estimation of cardiovascular risk was based on the method developed by 

the "National Health and Nutrition Examination Survey" (NHANES) and  based on data 

from the clinical examination and the interrogation (age, sex, BMI, blood systolic 

blood pressure, smoking) without taking into account the biological data. 
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Results: 

The results of this study showed that 03% of our population had 

cardiovascular risk less than 5%, 12% had a low risk of 5 to 10%, 22% had a 

moderate risk of 10 to 20%, 33% had a risk between 20 and 30% and 30% had a high 

risk greater than 30%. Our study showed a statistically significant association 

between cardiovascular risk factors. Indeed, cardiovascular risk was associated with 

gender and was higher in men (p <10-4) was associated with disease duration of 

diabetes and its balance (p <10-2), the HTA (p <10-2), and its duration (P = 0.02). 

Similarly menopause (p <10-4) hormonal contraception (p <10-2), passive exposure 

to smoking (p <10-4) and physical inactivity were associated with cardiovascular risk 

(p <10- 2). 

Other cardiovascular risk factors, although the association was not significant, 

the frequency in the diabetic population at high risk was much higher than that at 

low to moderate risk. 

 

Conclusion: 

Our study shows that the diabete patient is a high cardiovascular risk seen the 

frequent association with other factors of atherosclerosis such as hypertension, 

dyslipidemia and smoking, which explains the high prevalence of cardiovascular 

complications in patients with type II diabetes. 

These linked risk factors are therefore to take care during the taking care of 

the diabete. 

 

 

 

 



91 
 

 الملخص
 

 وفي. مضاعفاتھ خطورة وكذا وتردده انتشاره بسبب العامة للصحة مشكلة السكري من الثاني لنوعا یعد
 أیضا بل المزمن، الدم في السكر فرط مضاعفات من خطر في فقط لیس الثاني النوع السكري مریض الواقع،

  . الشرایین و لقلب ا أمراض مخاطر من وخصوصا

 وزارة عن 2000 عام في الوعائیة القلبیة الخطر عوامل على وبائي سحم أحدث أجرى المغرب، في
 من معینة وفئات السكان عامة في الشرایین و القلب أمراض مخاطر تقدیر عن قلیلة بیانات توجد إذ الصحة،

  .السكر مرضى مثل السكان

  : الھدف 

   من یعانون الذین المرضى من السكان في الشرایین و القلب أمراض مخاطر دراسة ھو الرئیسي الھدف

 بھذا المرتبطة العوامل ودراسة وجدة في" الفارابي الإقلیمي ألاستشفائي المركز في السكري "مرض

  . مستعرضة دراسة خلال من الخطر

  :المنھجیة

 في بما ،)حالة 100( سریري فحص و سلفا محدد استبیان  خلال من أجریت  مستعرضة دراسة ھي 

 الشرایین و القلب أمراض لمخاطر تقدیر. للقلب الصوتیة فوق بالموجات و البیولوجیة، اتوالعین القلب رسم ذلك

 على المعتمدة  Examination Survey National Health and Nutrition  الطریقة إلى استناداً

 مرض و التدخین الدموي، الضغط الجسم، كتلة مؤشر الجنس، السن،( والاستجواب السریري الفحص من بیانات

 .البیولوجیة البیانات الاعتبار بعین الأخذ دون )السكري

  :النتائج .

 ٪ من أقل ضعیفا والشرایین القلب بأمراض الإصابة خطر كان 03 ٪ ل بالنسبة ، الدراسیة فئتنا عند 

 ،22 ٪ ل ،بالنسبة 10 ٪ إلى 5 من ضعیفا والشرایین القلب بأمراض الإصابة خطر كان 12% ل ،بالنسبة 5

 خطر كان ،33 ٪ ل بالنسبة ، ٪ 20 إلى 10 من متوسطا والشرایین القلب بأمراض الإصابة خطر كان

 بأمراض الإصابة خطر كان 30 ٪ ل بالنسبة و 30 ٪ إلى 20 من مرتفعا والشرایین القلب بأمراض الإصابة
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 الإصابة خطر ینب إحصائیة دلالة ذات علاقة وجود دراستنا أظھرت و .٪ 30 یفوق مرتفعا والشرایین القلب

 عند مرتفع الشرایین و القلب بأمراض الإصابة خطر أن والواقع .العوامل بعض و الشرایین و القلب بأمراض

 الدم ضغط وبارتفاع ،p<10)-2,( ( وتوازنھ المرض تطور مدة مع مرتبطاً وكان p <10)-4 (  الرجال

2)-10-(p<، تطوره ومدة(p = 0 02) .  
 انقطاع و الشرایین و القلب بأمراض الإصابة خطر بین إحصائیة دلالة ذات علاقة كھنا كانت كذلك         

            للتدخین السلبي التعرض وكذا   (p<10-2) الھرمونیة الحمل منع ووسائل (p <10-4) الطمث

) 4-(p<10  , أیضا بدوره البدني والخمول  )2-p<10.(  
 السكر مرضى من السكان بین التردد أن إلا أخرى عوامل مع كبیرة تكن لم الرابطة أن من الرغم علىو

  .المتوسطة إلى المنخفضة  تلك بین من بكثیر أعلى كانت  القلب راضمأ لخطر كبیر بشكل المعرضین

  :الاستنتاج 

 لرابطة نظراً والشرایین القلب  أمراض لمخاطر أكبر عرضة في السكري مرضى أن تبین دراستنا 
 دسلیبیدمیا الدم، ضغط ارتفاع ذلك في بما الشرایین، تصلب خطر عوامل من للعدید المصاحبة السكري مرض
 مرضى من الثاني النوع في والشرایین القلب  أمراض مضاعفات انتشار معدل ارتفاع یفسر الذي والتدخین

  . السكري

 .  الداء ھذا معالجة إبان الاعتبار بعین أخده یجب الذي الشيء
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Annexe(1) : Fiche d’exploitation 

UNIVERSITE SIDI MOHAMMED BEN ABDELLAH 

FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE 

FES 

 

EVALUATION DU RISQUE CARDIO-VASCULAIRE 

CHEZ LES DIABETIQUES au CHR OUJDA 

                                     Fiche d’exploitation n° ……… 

                                                          Date :……………………………. 

Nom :                                         prénom :                               sexe :       M      F 

Date de naissance :                           Profession :                                 Tel : 

v Facteurs de risque cardiovasculaire : 

 

• DIABETE :          date de découverte :       /       /  

- Traitement :                   Insuline        ADO         Insuline/ADO         

- diabète compliqué    :   non         oui       

Si oui , type de complications :    

• Artérite  oblitérante  des membres inférieurs :    non              oui      

• Rétinopathie :              Hypertensive :                      Traitée : non            oui         

                                              Diabétique      :                      Traitée : non            oui         

• HTA :      date de découverte :           /       / 

-    Traitement :   non        oui       Molécule :   ….……………………         

Dose :………………                                                                                                                                                              
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• Tabagisme : passif  non fumeur  fumeur actif    si oui   Actif : nbr de 

paquets /années………… 

Ancien fumeur  si oui sevrage depuis quand ………………………….. 

• Hyperlipidémie :                  non            oui     TG     CT   

• Hyper uricémie :                  non              oui 

• Hérédité  familiale  de pathologie cardiovasculaire : non          oui     

• Ménopause :   non     oui    

• Contraception : non   oui   

         AUTRES :  

          Sédentarité :   nombre d’heures d’activité physique /jr………………..  

         ATCDs : IDM : non      oui       ; ATL : non       oui     ; PAC : non      oui      

         AVC : non     oui   ;   IC : non      oui       ; IR : non         oui       . 

         Stress : non oui .  

v Examen clinique : 
 

TA :     /        mm hg    poids :           kg          taille :                cm 

Périmètre ombilical :          cm       FC       :                bat /min 

Examen cardiovasculaire : pouls périphériques : bien perçus ……    abolis …….absents……..                                      

Rythme : régulier  oui   non  

Auscultation cardiaque :   

Signes d’insuffisance cardiaque : ICG : non    oui KILLIP  classe... ;  ICD : non  oui ;  

HPM : non   oui  ; RHJ : oui  non  ;  TSVJ : non   oui  ;  OMI : non   oui        

         ECG :               Rythme  sinusal :                 non        oui          

                                     Hypertrophie auriculaire : non        oui    :  Dte Gche  

                                     Hypertrophie ventriculaire : non     oui    : Dte Gche  

                                       Troubles de conduction : non       oui :    BBG BBD BAV  

                                       Troubles de repolarisation :      non           oui     
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v EXAMEN PARACLINIQUE :   

1. Echographie transthoracique : 
Structure des valves : 

Aorte :                  OG :         surface……………..         

VG      :                  DTD :                                  DTS :     
                              PP    :                                  SIV : 

                              FE :      %                            FE simpson : 

Cinétique : 

Thrombus : 

DOPLLER : Valve mitrale :     -IM…………… 

                                           -ondeE :……………   -onde A :……………………… 

                 Valve aortique : -IAo ………………….  -flux aortique :…….…………. 

                 Valve pulmonaire: Vmax………………… 

                 Valve tricuspide:-IT………… –Vmax… – PAPS…… 

           Ventricule droit…. …                     OD……                      TAPS... 

2.  BIOLOGIE: 
Glycémie à jeun:……… Hb glyquée :…………. Hémoglobine :…………….. 

Urée…………….créatinine………………CT……..........TG………..……….HDL……… LDL…… 
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v TRAITEMENT : 
 

• Les règles hygiéno-diététiques : Conseillé non     oui      respecté non oui  

• Régime de diabète : non     oui       

• Régime de l’HTA     : non     oui       

• Régime de dyslipidémie : non     oui       

• Les antihypertenseurs : Type :……..………classe : ……………dose :……………….…….. 

• Les antidiabétiques : Type :……..………classe : ……………dose :……………….…….. 

• Suivi thérapeutique et effets secondaires :……....................  
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Annexe 2a: Graphique d’estimation de risque cardio vasculaire chez l’homme selon 

the NHANES(175). 
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Annexe 2 b : Graphique d’estimation de risque cardio vasculaire chez la femme  

selon the NHANES(175). 
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Annexe 3: classification du BMI selon l’OMS (176) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

sification BMI(kg/m2) 

 

Principal cut-off 

points 

Additional cut-off 

points 

Underweight <18.50 <18.50 

     Severe thinness <16.00 <16.00 

     Moderate 

thinness 
16.00 - 16.99 16.00 - 16.99 

     Mild thinness 17.00 - 18.49 17.00 - 18.49 

Normal range 18.50 - 24.99 
18.50 - 22.99 

23.00 - 24.99 

Overweight ≥25.00 ≥25.00 

     Pre-obese 25.00 - 29.99 
25.00 - 27.49 

27.50 - 29.99 

     Obese ≥30.00 ≥30.00 

          Obese class I 30.00 - 34.99 
30.00 - 32.49 

32.50 - 34.99 

          Obese class II 35.00 - 39.99 
35.00 - 37.49 

37.50 - 39.99 

          Obese class III ≥40.00 ≥40.00 
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