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Le diabète est une véritable pandémie qui touche notre planète. Plus de 150 millions de 

personnes sont touchées par cette maladie dans le monde et sa prévalence estimée à 2,8 % en 

2000 devrait passer à 4,4% de la population en 2030 [1]. 
 

Depuis longtemps reconnu comme un facteur de risque vasculaire majeur, le diabète peut 

être considéré comme une authentique vasculaire en raison de la fréquence et de la gravité de 

ses complications cliniques cardio-vasculaires, cérébrales ou périphériques. 
 

La part croissante, observée et prévue, de la population des diabétiques, dont le 

pronostic vital est dominé par les complications coronaires, place le diabète parmi les priorités 

de santé publique au Maroc. 
 

Les spécificités anatomiques, fonctionnelles et biologiques, marquées par le caractère 

souvent insidieux de son évolution, font la gravité de la coronaropathie du diabétique. 

L’infiltration pariétale est plus diffuse, plus distale et plus calcifiée chez le sujet diabétique 

comme en témoignent les observations coronarographiques et comme le confirment les 

constations nécropsiques [2]. 
 

La part des diabétiques dans l’activité des services de cardiologie est croissante ; leur 

proportion dans la population de malades hospitalisés pour un infarctus de myocarde (IDM) peut 

atteindre 33% [3]. Elle est de 20 à 30% dans celle des coronariens soumis à une exploration 

coronarographique[4]. 
 

L’augmentation progressive du nombre de diabétiques de type 2, la prévalence et la 

sévérité de l’atteinte coronaire des diabétiques en font un problème d’actualité continue auquel 

plusieurs études, ont apporté une contribution importante. 
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Ce travail a pour objectif: 

Objectif général : Analyser le profil épidémiologique, clinique et angiographique de la 

cardiopathie ischémique chez les patients diabétiques ayant fait l’objet d’une coronarographie 

au niveau du laboratoire de cathétérisme cardiaque du service de cardiologie du CHU Med VI de 

Marrakech sur une période de 2 ans allant du janvier 2012 au janvier 2014. 

 

Objectifs spécifiques : 

- Décrire les caractéristiques sociodémographiques des patients diabétiques 

coronariens. 

- Rechercher les autres facteurs de risque  associés au diabète. 

- Décrire les caractéristiques cliniques de la coronaropathie diabétique. 

- Déterminer les particularités angiographiques de l’atteinte coronarienne chez les 

patients diabétiques. 

- Evaluer la thérapeutique envisagée chez les coronariens diabétiques. 

- Décrire le profil évolutif des patients diabétiques coronariens. 
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I. Type de l’étude : 
 

Il s’agit d’une étude rétrospective descriptive portant sur un total de 90 patients 

diabétiques admis au laboratoire de cathéterisme cardiaque du service de cardiologie du CHU 

Med VI de Marrakech pour Coronarographie sur une période de 2 ans allant du janvier 2012 au 

janvier 2014. 

 

II. Critères d’inclusion : 
 

Ont été  inclus dans cette étude tous les patients diabétiques admis pour coronarographie  

après avoir fait l’object d’une consultation Pré-coronarographie , permettant de préciser : 

 

1. Les caractéristiques sociodémographiques des patients : 
 

- L’age (en années) 

- Le sexe 

- La profession 

- L’origine géographique 

- L’adhérence à un système d’assurance 

 

2. Les caractéristiques cliniques : 

 

2.1. Facteurs de risque cardiovasculaire d’après l’AFSSAPS Mars 2005 : 
 

- Age : 

• Homme de 50 ans ou plus 

• Femme de 60 ans ou plus 
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- Antécédents familiaux de maladie coronaire précoce 

• SCA ou mort subite avant 55 ans chez le père ou chez un parent du 

1erdegré de sexe masculin 

• SCA ou mort subite avant 65 ans chez la mère ou chez un parent du 

1erdegré de sexe féminin. 

- Tabagisme actuel ou arrêté depuis moins de 3 ans 

- Hypertension artérielle permanente traitée ou non traitée 

- Diabète de type 2 traité ou non traité 

- HDL-cholestérol≥ 0,40 g/dl (1,0 mmol/l) quel que soit le sexe 

- Obésité abdominale 

- Sédentarité 

- Ménopause 

- Contraception oestroprogestative 

 

2.2. Antécédents cardiovasculaires personnels : 

- Antécédents coronariens : Angor stable, angor instable, SCA. 

- Autres atteintes d’athérosclérose : Artériopathie oblitérante des membres 

inférieurs (AOMI), accident ischémique transitoire (AIT), accident vasculaire 

cérébral (AVC). 

 

2.3. Signes fonctionnels : 

- La douleur : 

• Type : Thoracique (typique, atypique), extra thoracique. 

• Survenue : Au repos, à l’effort, stress émotionnel 

- La dyspnée : Stadification selon la New York Heart Association (NYHA) 

- Les signes accompagnateurs :Palpitations,lipothymie, Nausée, vomissements, 

agitation, anxiété ou éructation. 
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2.4. Données de l’examen à la consultation : 

- Pression artérielle en mm Hg 

- Fréquence cardiaque 

- Poids, taille, indice de masse corporelle (IMC) en Kg/m², tour de taille (cm) 

- Données de l’auscultation cardiaque : 

• Rythme cardiaque : Régulier ou non 

• Souffle cardiaque 

- Insuffisance cardiaque gauche : Stadifiée selon Killip(Annexe I) 

- Insuffisance cardiaque droite 

- Insuffisance cardiaque globale 

- Données de l’examen vasculaire (bilan clinique d’athérosclérose) 

• Pouls périphériques abolis (topographie) 

• Souffle vasculaire (topographie) 

- Examen de l’appareil respiratoire : signes d’oedème aigu du poumon (OAP) 

 

3. Les données paracliniques : 

 

3.1. Signes électro-cardiographiques (ECG) 

Les paramètres ont été recueillis à partir de l’ECG 18 dérivations : 

- En rapport avec le diagnostic positif : Sus décalage ou sous-décalage du segment 

ST,onde Q de nécrose, bloc de branche gauche récent, anomalies de l’onde T. 

- En rapport avec le diagnostic topographique : antérieur, antéro-septo-

apical,antérieur étendu, latéral, postéro-inférieur, extension au ventricule 

droit,circonférentiel (Annexe II). 

- En rapport avec une complication : 

• Troubles de rythme : Extrasystoles ventriculaires (ESV), extrasystoles 

auriculaires(ESA), tachycardie ventriculaire (TV), fibrillation ventriculaire (FV), 



Profil épidémiologique, clinique, angiographique et évolutif de la cardiopathie ischémique chez les diabétiques 

 

 

- 8 - 

tachycardie jonctionelle (TJ), flutter auriculaire (FA), arythmie complète par 

fibrillation auriculaire (ACFA), rythme idio-ventriculaire accéléré (RIVA). 

• Troubles de conduction : Bloc auriculo-ventriculaire (BAV), blocs de branches. 

 

3.2. Echocardiographie-Doppler : 

Elle a été faite chez la plupart des patients, à la recherche de : 

- Trouble de la cinétique segmentaire : Akinésie, hypokinésie, dyskinésie 

- Exploration du ventricule gauche (VG) : 

• Morphologique : Dilaté, hypertrophié ou normal, anévrysme 

• fonction systolique : Conservée ou altérée (Fraction d’éjection FE< à 50 %) 
 

Tableau I : Anomalies ETT et leurs valeurs 

Anomalies Valeurs 

Dilatation 
du ventricule gauche 

Diamètre télé-diastolique du ventricule gauche indexé par la surface 
corporelle : 
-Supérieur à 31mm/m2 chez l’homme 
-Supérieur à 32 mm/m2 chez la femme 

Dysfonction systolique 
Fraction d’éjection du ventricule gauche Simpson biplan supérieur ou 
égale à 50% 

Dysfonction diastolique 

Fraction d’éjection du ventricule gauche supérieure à 50% associée à 
E/E’ supérieure à 15 ou E/E’(8-15) et au moins deux anomalies 
suivantes : 
-Oreillette gauche supérieure à 35 ml/m2 
-Pression artérielle pulmonaire systolique supérieure à 35 mmHg 
-Ap-Am supérieure à 20 ms 

 

- Complications mécaniques : Insuffisance mitrale, insuffisance tricuspidienne, 

communication interventriculaire, pré rupture de la paroi libre du VG et/ou 

épanchement péricardique. 

 

3.3. Les données de la biologie : 

- Glycémie à jeun /HbA1c 

- Numération formule sanguine 
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- Bilan rénal comprenant urée et créatinine avec calcul de DFG selon la formule 

MDRD simplifiée. 

- Bilan lipidique complet comprenant cholestérol total ,HDL ,LDL,TG 

- Bilan hydro-électrolytique complet . 

 

3.4. Tests d’ischémie notamment l’épreuve d’effort, l’Echocardiographie de stress et la 

scintigraphie myocradique :  qui étaient réalisés  selon des indications bien établies. 

 

3.5. Coronarographie : 

La coronarographie a été réalisée chez tous les patients, son objectif principal étant 

d’évaluer l’existence et l’étendue des lésions coronaires . 

Une coronarographie normale était définie par des coronaires angiographiquement saines 

(absence de toute irrégularité pariétale) ou par la présence de plaques ≤à 50% du diamètre de 

référence . 

Les lésions étaient considérés significatives quand elles réduisaient de moitié le diamètre 

du tronc coronaire gauche et des autres artères coronaires de plus de 70%.Une lésion est dite 

diffuse quand on retrouve une lésion significative dans au moins deux artères et intéressant au 

moins deux segments de chaque coronaire. 

Analyse des lésions : Selon la Classification de l’American Heart Association et l’American 

College of Cardiology (Annexe III) 

 

4. Les options thérapeutiques :  
 

Traitement médical/Angioplastie trans-luminale / Chirurgie coronaire 

 

5. Le suivi post-thérapeutique : 
 

Ce suivi a été réalisé à partir de conversations téléphoniques ayant permis de convoquer 

certains patients pour contrôle. 



Profil épidémiologique, clinique, angiographique et évolutif de la cardiopathie ischémique chez les diabétiques 

 

 

- 10 - 

Le suivi avait porté sur : 

- La survenue ou non d’évènements cardio-vasculaires majeurs (décès  ,infarctus du 

myocarde ,TLR,TVR) 

- La réalisation d’une nouvelle coronarographie conduisant à une nouvelle 

angioplastie ou à un pontage aorto-coronaire. 

 

III. Critères d’exclusion : 
 

Ont été exclus de cette étude, tous les patients coronariens non diabétiques et les 

patients diabétiques ne possédant pas d’une fiche pré-coronarographie ,ou se présentant pour 

coronarographie pré-opératoire . 

 

IV. Recueil de données : 
 

Les donnés ont été collectées sur une fiche d’exploitation ; à partir d’une fiche pré-

coronarographie et d’un compte rendu de coronarographie ;afin de résumer les données jugées 

essentielles pour répondre aux objectifs fixés par l’étude. 

 

V. Analyse statistique: 
 

La saisie et l’analyse des données ont été effectuées sur le logiciel SPSS 13 au niveau du 

laboratoire d’épidémiologie de la faculté de médecine et de pharmacie de Marrakech sous la 

direction du Pr.M Amine .Elle a fait appel à une analyse descriptive. 

 

VI. Considérations éthiques : 
 

L’anonymat et la confidentialité des informations des patients ont été respectés lors du 

recueil des données. 
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I. Epidémiologie : 
 

1. Fréquence : 
 

La fréquence du diabète chez tous les patients ayant fait l’objet d’une coronarographie 

sur la même période a été de 50,8 % . 
 

 
Figure 1 : Types de diabète dans la population étudiée 

 

92,2% des patients de cette étude étaient des diabétiques de type 2,le Diabète de type 1 a 

été retrouvé dans  7,8  % des cas. 

 

 
Figure 2 : Ancienneté du diabète par durée d’évolution 
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L’ancienneté du diabète a été en moyenne de 5 ans +/- 1,5 ans (3 ans - 40 ans) 
 

 
Figure 3 : Répartition du traitement chez les patients diabétiques 

 

44,4 % des patients  étaient sous insulinothérapie ; 54,4 % étaient sous ADO et 1,1% sous régime. 

 

2. Age : 
 

La moyenne d’âge dans cette série était de 62,54 ans (30 ans -100 ans), avec une 

prédominance nette de la tranche d’âge située entre   55 et 74 ans (72%). 

 

 

Figure 4 : Répartition des patients diabétiques par tranche d’âge 
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3. Sexe : 
 

 
Figure 5 : Répartition des patients diabétiques selon le sexe 

 

Le sexe féminin était prédominant avec un pourcentage de 72%. 

 

4. Facteurs de risque cardio-vasculaires : 
 

Tableau II: Répartition des patients diabétiques selon les Facteurs de risque cardio-vasculaires 

Variables 
Patients étudiés 

(n=90) 
N % 

HTA 62 68,9% 
Dyslipidémie 45 50% 
Hérédité coronaire 10 11,1% 
Contraception orale 4 4,4% 
Ménopause 53 58,9% 
Sédentarité 56 62,2% 
Obésité 52 57,8% 
Tabagisme 29 32,2% 

 

72% 

28% 

Sexe féminin 

Sexe masculin 
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Les patients diabétiques présentaient plusieurs  facteurs de risques associés avec une 

moyenne de 5/8 FDR . 

L’hypertension artérielle et la sédentarité étaient les facteurs de risques cardio-

vasculaires les plus associés au diabète suivies de la ménopause,l’obésité et la dyslipidémie. 

 

 
Figure 6: Répartition des FDR cardio-vasculaires associés au diabète 

 

II. Antécédents cardio-vasculaires : 
 

 

Figure 7 : Répartition des patients selon leurs antécédents cardio-vasculaires 
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Les antécédents cardio-vasculaires (néphropathie ,Syndrome coronarien aigu ,accident 

vasculaire cérébral ,artériopathie oblitérante des membres inférieurs) étaient retrouvés chez 35% 

des patients diabétiques ,avec une nette prédominance des syndrome coronariens aigus 

(13,3%),suivis de l’AOMI et de la néphropathie (9%)  . 

 

III. Données cliniques : 
 

1. La symptomatologie : 
 

1.1 La douleur : 
 

 
Figure 8 : La répartition des malades selon la présence ou non de la douleur 

 

La douleur thoracique était le symptôme le plus révélateur de la cardiopathie ischémique 

dans cette série, la cardiopathie était silencieuse dans 14% des cas. 
 

Tableau III : Répartition des malades selon le type de la douleur thoracique 

 Patients 
Nombre % 

Douleur thoracique typique 59 65,6% 
Douleur atypique 18 20% 

86% 

14% 

Symptomatique 

Silencieuse 
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La douleur était atypique dans 20 % des cas. 

 

1.2 Les signes associés : 

 

 

Figure 9 : Répartition des symptômes associés à la douleur chez les diabétiques coronariens 
 

La dyspnée a été le symptôme le plus souvent associé à la douleur chez les diabétiques 

coronariens (65,6%). 

 

2. Examen clinique : 
 

2.1 La tension artérielle : 
 

Tableau IV: Etude de la tension artérielle chez les patients diabétiques 

 Patients 
Nbr % 

Tension artérielle normale 57 63,3% 
Hypertension artérielle 32 35,6% 
Hypotension artérielle 1 1,1% 
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La tension artérielle a été normale chez 63,3% des patients diabétiques ,les patients 

présentant une hypertension artérielle représentaient 35,6% . 

 

2.2 La fréquence cardiaque : 
 

Tableau V: Etude de la fréquence cardiaque chez les patients diabétiques de l’étude 

 Patients 
 Nbr % 
Fréquence cardiaque normale 71 78,9% 
Tachycardie 18 20% 
Bradycardie 1 1,1% 

 

La fréquence cardiaque a été normale chez 78,9% des patients diabétiques ,la tachycardie  

était présente chez 20% des patients. 

 

2.3 Statut hémodynamique : 

Tableau VI : Statut hémodynamique chez les patients diabétiques selon la classification Killip 

 Patients 
Nbr % 

Killip 1 66 81,2 % 
Killip 2 13 14,4 % 
Killip 3 4 4,4 % 
Killip 4 0 0 % 

 

Selon la classification Killip ; 18,8% des patients diabétiques de cette étude étaient en 

insuffisance cardiaque . Aucun de ces patients n’était admis en insuffisance cardiaque stade 4 de 

Killip. 
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IV. Données para-cliniques : 
 

1. Biologie : 
 

1.1 HbA1c: 

 
Figure 10 : Equilibre glycémique de la population diabétique étudiée selon HbA1C 
 

98,71 % des patients diabétiques avaient un diabète déséquilibré jugé sur la valeur 

d’HbA1c. 

 

1.2 L’hémoglobine : 
 

Tableau VII : Répartition de l’hémoglobine chez les diabétiques 

 Patients 
Nbr % 

Taux d’hémoglobine >10 g/dl 86 97,73% 
Taux d’hémoglobine <10 g/dl 4 2,27% 

 

La valeur moyenne de l’hémoglobine chez ces patients était de  12,95 +/- 0,15g/dl  

(max :17 ; min : 9 ).Environ  2,27% de patients avaient une anémie . 
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1.3 La fonction rénale : 
 

 

Figure 11 : Le débit de filtration glomérulaire (ml/mn/1,73m2)  
chez les patients diabétiques de cette série 

 

La valeur moyenne de la créatinine chez ces patients était de 86,5+/- 3,7 mg/l (max : 

350 mg/l ; min :40 mg/l). 

 

2. Electrocardiogramme de repos : 
 

L’électrocardiogramme de repos à 18 dérivations était réalisé chez tous les malades ,à la 

recherche de troubles de repolarisations compatibles avec une cardiopathie ischémique . 
 

Tableau VIII : Troubles électriques constatés chez les patients diabétiques 

 Patients 
Nbr % 

ECG normal 19 21,1% 
ACFA 1 1,1% 
BBD 4 4,4% 
BBG 7 7,8% 
Sus décalage su segment ST 4 4,4% 
Sous décalage su segment ST 11 12,2% 
Onde T négative 46 51,1% 
Onde Q de nécrose 11 12,2% 
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L’ECG était anormal dans 78,9 % des cas .L’anomalie la plus fréquente était l’onde T 

négative (51,1%). 
 

 
Figure 12 : Répartition des patients selon le territoire atteint 

 

Le térriotoire le plus fréquemment touché chez les diabétiques était   le territoire 

antérieur étendu (20%) . 

 

3. Echocardiographie trans-thoracique: 
 

L’échocardiographie a été réalisée chez tous les patients de l’étude. 

Les paramètres étudiés étaient la fraction d’éjection du VG,la dilatation du VG ,et la 

contractilité du myocarde . 
 

 La fraction d’éjection du VG : 
 

Tableau IX : la FEVG chez les patients diabétiques 

FEVG Nbr % 
Inf à 30 1 0,31% 
Entre 30 et 40 11 6,81% 
Entre 40 et 50 12 11,15% 
Sup à 50 66 81,73% 
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La fonction systolique du VG dans la population étudiée a été  normale dans 81,73%.La 

dysfonction systolique légère à modérée (FE= 30-40%) était retrouvée chez  6,81% des patients. 

 

 La dilatation du VG : 

La dilatation du VG dans cette série était de l’ordre de 20% . 

 

 La contractilité du myocarde : 
 

Tableau X : Analyse de la contractilité myocardique chez les patients diabétiques 

Contractilité 
Patients 

Nbr % 
Normale 32 35,6% 
Akinésie 18 20% 
Hypokinésie globale 17 18,9% 
Hypokinésie segmentaire 42 46,7% 
Dyskinésie 2 2,2% 

 

Les anomalies de la contractilité myocardique étaient  présentes chez  64,4% des patients 

étudiés ,dont l’anomalie la plus fréquemment retrouvée était l’hypokinésie segmentaire(46,7%). 

 

Figure 13: Répartition des patients diabétiques  
selon l’atteinte sectorielle de la cinétique myocardique 

 

Les troubles de la cinétique intéressaient la paroi antérieure dans 21,10% des cas, suivie 

de la paroi antéro-septale dans 16,70% des cas. 
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4. Les tests de dépistage : 

 

4.1. Epreuve d’effort : 

Elle était réalisée chez 17 patients (18,9 %) et elle était positive dans 17,8% des cas. 

 

4.2. Echocardiographie de stress : 

Etait réalisée chez 9 malades. Elle était positive dans tous les cas. 

 

4.3. La scintigraphie : 

Etait faite chez un seul malade et s’est révélée positive. 

 

5. Coronarographie : 

La coronarographie était réalisée chez tous les patients . 

La voie d’abord radiale était la plus utilisée (54,4%). 

La dose de scopie moyenne était 13344,55  cGy.Cm² . 
 

5.1. Diffusion des lésions coronaires : 

 
Figure 14 : Répartition du statut coronarien selon les patients diabétiques 
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Les patients diabétiques avaient une atteinte muti-tronculaire dans 56% des cas ,avec une 

atteinte tri-tronculaire prédominante (33,3%) . 
 

 
Figure 15 : Répartition des patients selon l’artère atteinte 

 

L’atteinte  était essentiellement celle de  l’artère inter-ventricualire antérieure (71,1% des 

cas), avec une nette prédominance de sa portion proximale (54,4%). 

 

5.2. Analyse quantitative des lésions coronaires : 

 

Tableau XI : Analyse de la longueur des lésions retrouvées à la coronarographie 

Longueur de lésions 
Patients 

Nbr % 
Inf à 10 mm 4 4,4% 
Entre 10 et 20 mm 33 36,7% 
Sup à 20 mm 12 13,3% 

 

L’analyse de la longeur des lésions était réalisée chez 49 patients et avait montré que les 

patients diabétiques avaient des lésions longues avec un pourcentage de 13,3% des lésions dont 

la longeur était supérieure à 20 mm. 
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5.3. Analyse qualitative des lésions coronaires : 

 

Tableau XII : Analyse de la complexité des lésions selon la classification de l’ACC/AHA 

 Patients 
Nbr % 

Type A 0 0% 
Type B 20 22,2% 
Type C 29 32,2% 

 

L’analyse de la complexité des lésions selon la classification de l’ACC/AHA était réalisée 

chez 49 patients dont les lésions de type C étaient majoritairement retrouvées (32,2%). 

 

 

Figure 16 : L’analyse des différents types de lésions retrouvées à la coronarographie 

 

Les lésions de sténose, étaient les plus retrouvées chez les patients diabétiques (73,3%), 

suivies des lésions d’occlusion chronique (31,10%). 
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Figure 17 : Caractéristiques des lésions retrouvées à la Coronarographie 

 

Les lésions retrouvées à la coronarographie étaient des lésions longues (49%) ,  calcifiées 

(15,60%)  , avec bifurcations (14,40%) . 

 

V. Traitement : 
 

 
Figure 18 : Répartition du traitement selon les patients 
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L’angioplastie était réalisée chez 43,3% des patients et le pontage aorto-coronaire dans 

28,90% des cas. 

 

 

Figure 19: Répartition du traitement médical selon les molécules 

 

 

Figure 20 : Typologie de Stent mis en place chez les patients ayant bénéficié d’une angioplastie 
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La mise en place de stents coronaires a été faite chez tous les malades ayant fait l’objet 

d’une angioplastie. 

Les patients de cette étude avaient bénéficié de la mise en place d’un stent actif dans 40% 

de l’ensemble des patients ayant bénéficié d’une angioplastie (43,3%). 
 

 

Figure 21 : Typologie du pontage selon les patients ayant bénéficié d’une chirurgie coronaire 
 

La chirurgie coronaire était réalisée chez 28,9% des patients, dont 18,9% avaient 

nécessité un triple pontage. 

 

VI. SUIVI POST THERAPEUTIQUE : 
 

1. A court terme : 
 

1.1. Post-angioplastie : 

Le succès procédural a été obtenu dans 99% des cas. 

Les suites post-angioplastie ont été simples. 
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La durée d’hospitalisation était en moyenne de 24 heures. 

 
1.2. Post pontage aorto-coronaire : 

Les suites post-opératoires ont été simples dans 92,31% des cas , ainsi 2 cas de 

surinfections de la paroi ont été rapportés. 

 

2. A moyen et long terme : 
 

Environ 22,2% de patients étaient perdus de vue. 

Les type de  complications retrouvées au cours du suivi , ont été résumés dans le tableau 

suivant : 
 

Tableau XIII : Complications à moyen et long terme des diabétiques coronariens 

Complications 
Patients 

Nbr % 

Récidive angineuse 8 8,8% 

Resténose intra-stent 4 4,4% 

Nouvelle revascularisation coronaire 6 6,6% 

AVC 2 2,22% 

Décès 1 1,11% 
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I. Epidémiologie : 
 

 Le diabète : 

Au Maroc, l’enquête nationale sur les facteurs de risque des maladies cardio-vasculaires 

réalisée en 2000 avait montré que la prévalence globale du diabète était de 6,6 % chez la 

population âgée de 20 ans et plus. Elle était de 8,7% chez les personnes âgées de 30 ans et plus, 

et de 11,5% chez les personnes âgées de 40 ans et plus [5]. 

Selon les dernières estimations de la Ligue Marocaine de lutte contre le diabète (2015), la 

prévalence du diabète serait de 9 % chez les sujets de plus de 20 ans et de 14 % chez les sujets 

de plus de 50 ans [6]. 

Le diabète est aujourd’hui la 5ème 

 

cause de décès dans le monde. La surmortalité attribuée 

au diabète en 2000 était estimée à 2,9 millions de décès, soit 5,2% de l’ensemble des décès 

[7].Les maladies cardio-vasculaires et surtout coronariennes représentent la première cause de 

morbidité et de mortalité chez le diabétique (75 % de la mortalité) [8]. 

 La cardiopathie ischémique du diabétique : 

De nombreuses études ont étudié la prévalence des patients coronariens présentant un 

diabète .Ainsi ; En 2007, 28% des patients hospitalisés pour une pathologie coronarienne sont 

diabétiques. Ce chiffre provient de l’étude EUROASPIRE III  (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) [9]. 

Dans l’étude de l’organisation mondiale de la santé (OMS), la prévalence de la 

cardiopathie ischémique atteint 35% chez l’homme diabétique et plus encore chez la femme, et 

le diabète augmente d’autant plus la fréquence de la cardiopathie ischémique que le risque 

cardio-vasculaire de la population est faible .Dans le diabète type 1, l’incidence de décès par 

cardiopathie ischémique entre 30 et 55 ans est, dans l’étude prospective de la Joslin Clinic, de 
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35 % quel que soit le sexe, alors qu’elle est de 8 et de 4 % respectivement chez l’homme et la 

femme non diabétiques[10]. 

 

1. Fréquence : 
 

Une étude réalisée chez 285 patients admis pour coronaropathie ou exploration 

coronarographique au CHU de Pointe-à Pitre, Guadeloupe ; dont l’objectif est de décrire les FDR 

cardio-vasculaires chez les patients guadeloupéens porteurs d’une coronaropathie et plus 

particulièrement le lien entre diabète et nombre d’atteintes tronculaires ; la fréquence du diabète 

dans la population cible était de 45,5% (130 patients) [11]. 

Une étude réalisée à CHR Al farabi Oujda à propos de 185 patients , avait montré une 

fréquence de 45% du diabète chez les coronariens de l’étude[12]. 

Cette étude en comparaison aux résultats de la littérature avait montré une fréquence 

plus élevée, puisque 50,8 % des patients coronariens étaient diabétiques. Ceci peut être expliqué 

par le biais de sélection des patients, puisque ce travail avait concerné uniquement les patients 

adressés pour coronarographie et non pas l’ensemble des malades hospitalisés au service de 

cardiologie. 

L’ancienneté du diabète dans cette étude était en moyenne 5 ans (3ans -40 ans) .Dans 

l’étude de Sabry, l’ancienneté du diabète était < 5 ans[13] .Cependant, dans l’étude de 

Oulahiane et al, l’ancienneté moyenne était de 14 ans[14]. 

Dans cette étude, 44,4% des patients recevaient une insulinothérapie, 54,4 % étaient sous 

antidiabétiques oraux (ADO) et 1,1% étaient sous régime. Dans l’étude de Bhatti et al en Inde, 

portant sur 1522 patients diabétiques[15], dont le profil thérapeutique rejoint celui de cette 

étude, ainsi 55,9 % des patients étaient sous ADO,  32,8% étaient sous insulinothérapie et 11,2% 

étaient sous régime. 
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2. Age : 
 

La moyenne d’âge dans cette série était de 62 ans (30 ans -100 ans), avec une tranche 

d’âge prédominante de 55 à 74 ans, ce qui concorde avec les données de la littérature. 

Au Maroc, une étude rétrospective réalisée au CHU Med VI d’Oujda en 2013 à propos de 

51 cas, a retrouvé un âge moyen de 66 +/- 9 ans (38 - 86 ans).[16] 

L’étude de Olivier Barthelemy  et al , en France a retrouvé un âge moyen de 64+/- 6 

ans.[17] 

Egalement, dans une étude égyptienne, El-Sayed et al , a montré un âge moyen de 61+/- 

6.5 ans.[18] 

Par ailleurs, dans l’étude de l’organisation mondiale de la santé (OMS), l’âge moyen de 

survenue de la cardiopathie ischémique chez le diabétique type 2 était de 50 ans.[19] 
 

Tableau XIV : La moyenne d’âge selon les études 

Etude Age moyen 
Hdidou 
(Oujda) 

66 ans 

El-Sayed 
(Egypte) 

61 ans 

Berthelemya (France) 64 ans 
OMS 50 ans 
Notre étude 62 ans 

 

3. Sexe : 
 

Lors de cette étude, on a individualisé une nette prédominance féminine à 72%. 

L’étude  réalisée au CHU Med VI d’Oujda en 2013 a montré une nette prédominance 

féminine à 56,9%[16].Cependant, l’étude de Sabry réalisée à l’hôpital militaire d’instruction 

Mohamed V de Rabat au cours d’une période de 4 ans et 3 mois (septembre 1999 à décembre 

2003) ; portant sur des patients atteints d’infarctus du myocarde ; a noté une  prédominance 

masculine à 87,1%  dans le groupe des diabétiques[13]. 
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La prédominance féminine dans notre étude parallèlement à l’étude réalisée au CHU 

d’Oujda peut être expliquée par le risque important d’évènements coronariens chez la femme 

diabétique par rapport à l’homme diabétique.  Ainsi, les maladies cardio-vasculaires 

représentent la première cause de mortalité des femmes diabétiques. 

Les femmes diabétiques perdent la protection cardiovasculaire conférée classiquement 

par leur sexe et ont un risque relatif cardiovasculaire lié au diabète qui est plus élevé que chez 

les hommes. L’augmentation du risque relatif de mortalité d’origine coronarienne était de +44 % 

chez les femmes diabétiques par rapport aux hommes diabétiques [20]. 

Les mécanismes sous-jacents sont probablement multiples et restent encore 

imparfaitement caractérisés. 
 

Tableau XV: Ratio exprimant le sur-risque relatif des femmes diabétiques par rapport aux 
hommes diabétiques pour les événements cardiovasculaires analysés dans les méta-analyses 

récentes. Les risques relatifs considérés étaient ajustés [21,22]. 

 
Ratio 

des risques relatifs 
femmes/hommes 

 
IC 95 % 

Incidence des événements coronariens 1,44 1,27-1,63 
Incidence des événements coronariens 
fatals 

1,44 1,20-1,73 

Incidence des AVC 1,27 1,10-1,46 
Incidence des AVC fatals 1,32 0,97-1,79 

 

IC 95 % : intervalle de confiance à 95 % 
 

Cependant, la prédominance masculine de l’étude réalisée à l’hôpital militaire 

Mohammed V de Rabat peut être expliquée par un biais de sélection des patients . 

 

4. Facteurs de risques cardio-vasculaires associés au diabète : 
 

Ces facteurs de risque diffèrent selon le type de diabète. Dans le diabète de type 2, les 

facteurs de risques cardio-vasculaires traditionnels sont habituellement présents et la maladie 

coronaire existe souvent dès le diagnostic du diabète quand elle ne le précède pas .A l’inverse dans 
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le diabète de type 1, ces facteurs de risques cardio-vasculaires sont en règle absents et l’élément 

prédictif majeur de survenue de la cardiopathie ischémique est la durée du diabète[10]. 

Chez  le diabétique de type 2, l’association de plusieurs facteurs de risque 

cardiovasculaire a été décrite. En effet la dyslipidémie, l’hypertension artérielle et l’obésité sont 

fréquents [23]. Notre série retrouve la même constatation. 

Il est admis que la sommation des facteurs de risque potentialise le risque 

cardiovasculaire chez le diabétique. En effet, la prévalence plus élevée de l’ischémie myocardique 

silencieuse chez les diabétiques  associant plusieurs facteurs de risque majeurs a été signalée 

par plusieurs études [24,25]. De Luca et al. ont trouvé une prévalence de l’ischémie myocardique 

silencieuse de 27 % chez les diabétiques ayant au plus un seul facteur de risque majeur associé 

et qui augmentait à 40 % si deux ou trois facteurs de risque sont associés au diabète[24]. L’ADA 

recommande le dépistage de l’ischémie myocardique silencieuse chez tout diabétique de type 2 

ayant au moins deux facteurs de risque majeurs associés parmi les suivants : tabagisme, HTA, 

dyslipidémie, antécédents familiaux de coronaropathie précoce [26]. 

 

4.1 L’hypertension artérielle : 

L'hypertension artérielle (HTA) est un facteur de risque cardiovasculaire majeur et très 

fréquemment rencontré en pratique puisqu'on estime à 72 millions le nombre d'hypertendus aux 

Etats unis[27]. L'HTA entraine une élévation de la post-charge et de la consommation myocardique 

en oxygène de même qu'elle favorise la formation de plaques d'athérome au niveau coronaire 

réduisant ainsi le débit coronaire. Ces 2 phénomènes expliquent l'implication de l'HTA dans la 

genèse de l'ischémie myocardique. Par conséquent, la prise en charge de l'hypertendu coronarien 

vise la réduction des chiffres tensionnels mais également l'amélioration de l'ischémie myocardique. 

Le registre NHANES (National Health and Nutrition Examination Surveys) recense 17.6 

millions d'américains porteurs d'une cardiopathie ischémique en 2006. Parmi cette population, la 

moitié des patients ayant présenté un premier infarctus du myocarde (IDM) ont des chiffres 
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tensionnels supérieurs à 160/95 mmHg [28]. En effet, dans n'importe quelle tranche d'âge, la 

relation entre la mortalité coronaire et la pression systolique et/ou diastolique est bien établie. 

Dans une méta-analyse ayant englobé 61 études avec 1 million de patients, la pression 

artérielle était corrélée à la cardiopathie ischémique fatale. Ainsi, chaque augmentation de la 

pression systolique de 20 mmHg ou de la pression diastolique de 10 mmHg doublait le risque de 

survenue d'un événement coronaire fatal [28]. Par ailleurs, l'association d'autres facteurs de 

risque cardiovasculaire notamment le diabète constituent des facteurs qui aggravent le pronostic 

coronaire du patient [29,30].cette association HTA-diabète était l’objet de nombreuses études 

comme celle menée par l’Institut National de Nutrition de Tunis en Tunisie, déduisant que l’HTA 

est une Comorbidité extrêmement fréquente du diabète[31]. 

Dans cette étude l’HTA a été retrouvée chez 68,9% de patients diabétiques, ce qui 

concorde avec les données de la littérature ; notamment, une étude rétrospective portant sur 

100 patients diabétiques coronariens réalisée au Service d’Endocrinologie et de Diabétologie du 

CHU Hèdi Chaker Sfax[32] ; et l’étude de Sedlis et al aux Etats unis[33], dont les pourcentages 

d’HTA étaient respectivement 71% et 79%. 

 

 
Figure 22 : Le diabète augmente le risque coronaire chez l’hypertendu[34] 
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4.2 Le tabagisme : 

Le tabac est connu depuis plusieurs siècles et ce n’est que depuis quelques décennies 

que ces méfaits ont été l’objet de débats publics. En France plus de la moitié des décès liés au 

tabac sont d’origine cardiovasculaire. 

Le risque relatif de maladie cardiovasculaire chez les fumeurs est égal à 3. Le tabac 

multiplie le risque relatif d’infarctus du myocarde par 5 ; Le tabac multiplie le risque relatif 

d’AOMI de 2 à 7 ; 80% des sujets avec AOMI sont des fumeurs. Le risque relatif d’AVC chez les 

fumeurs est de 1,5. Ce risque relatif est d’autant plus élevé que le patient est jeune[35]. 
 

De nombreux composants du tabac jouent un rôle délétère favorisant les complications 

de l’athérosclérose : 

- Les produits carcinogènes accélèrent le développement des lésions athéromateuses. 

- L’oxyde de carbone (CO) favorise également l’athérogénèse par hypoxie de l’intima 

des artères et accumulation du LDL cholestérol dans l’intima. 

- La fumée du tabac a un effet toxique direct sur l’endothélium artériel entrainant des 

anomalies de la vasomotricité endothélium-dépendante avec augmentation des 

radicaux libres de l’oxygène par inactivation du NO et oxydation des LDL. 

- Le tabac est un puissant facteur thrombogène favorisant l’activation plaquettaire 

laquelle libère du thromboxane A2 ; favorisant l’élévation du fibrinogène et la 

diminution du plasminogène. 

- La nicotine favorise la libération des catécholamines, ce qui majore la fréquence 

cardiaque, la pression artérielle donc les besoins myocardiques en oxygène. Le seuil 

de fibrillation ventriculaire est également diminué sous l’effet du tabac. 

- Enfin, le tabagisme est associé à une baisse du HDL-Cholestérol. 
 

Les effets aigus du tabagisme expliquent d’une part, la survenue de ces complications 

graves et brutales, d’autre part le bénéfice rapidement observé après sevrage. Le pronostic 

cardio-vasculaire rejoint celui des non-fumeurs au bout de deux à trois ans. En prévention 
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secondaire, le risque de récidive d’infarctus ou de décès diminue de moitié dès la première 

année. On estime que 12 à 53 vies sont sauvées pour 1000 coronariens arrêtant de fumer[35]. 

Dans cette étude ,le tabagisme a été retrouvé chez 32,2% des cas. Dans une étude 

multicentrique, transversale descriptive menée au service de médecine interne du CHU du Point 

G, le service de diabétologie du CHU Gabriel Touré, le centre de lutte contre le diabète, les 

centres de référence des communes 1 et 4 du district de Bamako, dont l’objectif est d’évaluer les 

facteurs de risque cardio vasculaire chez les patients diabétiques, le tabagisme était retrouvé 

dans 30,3 % des cas[36], de même que l’étude de Habib Ben Ahmed (28%)[37],ce qui concorde 

avec les résultats de cette étude. 

Le nombre de vies sauvées par l’arrêt du tabac est supérieur à celui que l’on peut espérer 

par  la correction d’une hypercholestérolémie ou d’une hypertension artérielle [35]. 

 

4.3 Obésité : 

La progression épidémique de l’obésité représente un enjeu majeur à l’échelle planétaire 

[38,39]. On estime dans le monde, qu’environ 1 à 1,7 milliard (selon les critères retenus) 

d’individus sont en surpoids, que 300 millions sont obèses et qu’un enfant sur 3 est en surpoids 

ou obèse. Le lien entre l’obésité et les maladies cardio-vasculaires a été établis de longue date 

mais les mécanismes physiopathologiques sous-jacents n’ont été appréhendés que récemment 

et restent incomplètement élucidés. Les parts respectives de l’obésité et des comorbidités 

associées dans l’augmentation du risque cardio-vasculaire sont encore sujettes à débat. Il est 

clairement démontré que le tissu adipeux est un organe actif et que sa localisation viscérale est 

un marqueur de risque cardio-métabolique fort et indépendant [40;41]. Les indices les plus 

utilisés actuellement pour apprécier le poids corporel sont : 

• l’indice de masse corporelle (IMC) qui est le rapport poids/taille2. 

• le périmètre abdominal ou tour de taille mesuré généralement en position debout à 

mi-distance entre la crête iliaque et la dernière côte. 

• le rapport tour de taille/tour de hanche. 
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L’augmentation de chacun de ces 3 indices est associée au risque d’infarctus du 

myocarde [41]. Le risque de survenue d’une angine de poitrine à 10 ans est multiplié par 2 chez 

les personnes présentant un excès de poids de 20% et par 5 pour un excès de poids de 30%. 

L’IMC a pour avantage la simplicité et la fiabilité de son recueil, les deux derniers sont un 

meilleur reflet de la masse adipeuse péri-viscérale mais ont un risque d’erreur de mesure plus 

important. L’usage routinier combiné de l’IMC et du périmètre abdominal est recommandé pour 

l’appréciation du risque cardio-vasculaire [41].L’organisation mondiale de la santé définit 

l’obésité par un IMC supérieur ou égal à 30 kg/m2. 

Dans cette série, l’obésité a été  retrouvée dans 57,8% des cas .Ceci est clairement confirmé 

par l’étude de Bouzid et al ;une étude prospective, transversale portant sur 120 patients 

diabétiques de type 2 et 60 témoins non diabétiques menée à  l’hôpital Charles Nicolle ,Tunisie 

,dont l’objectif est d’étudier la fréquence de l’ischémie myocardique silencieuse (IMS) chez les 

diabétiques de type 2 ; L’obésité (IMC≥30 kg/m2) est retrouvée chez 52,4 % des 

diabétiques[26].88,4% de ces patients avaient une obésité androïde, l’ischémie myocardique 

silencieuse a été retrouvée chez 20,2 % de ces diabétiques qui présentaient une obésité androïde 

vs 16,7 % chez les diabétiques sans obésité androïde mais la différence est non-significative. De 

même, nous avons observé une augmentation de la fréquence de l’IMS avec les classes de l’IMC 

mais sans différence significative ;respectivement 23,1 %, 30,8 % et 46,2 % pour les classes 

inférieures à 25 kg/m2, 25 à 30 kg/m2 et supérieures à 30 kg/m2[26].Parallèlement au résultat de 

cette étude, dans l’étude de Fatima Y. Al Slail, l’obésité a été retrouvée dans  56,63% des cas[42]. 

 

4.4 Dyslipidémie : 

Le lien entre hypercholestérolémie et les maladies par athérosclérose est particulièrement 

bien établi, essentiellement pour les pathologies coronariennes. L’élévation du cholestérol total 

et du LDL-cholestérol est associée à une augmentation du risque coronarien[43]. 

Dans l’étude MRFIT, menée chez les hommes <57 ans suivis pendant 6 ans, le risque 

coronarien était multiplié par 2 lorsque le cholestérol total passait de 2 à 2,5 g/l et par 3 entre 2 

et 3g/l[44]. 
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L’augmentation du HDL cholestérol s’accompagne d’une diminution du risque coronarien. 

La concentration de HDL est abaissée par le tabagisme, l’hypertriglycéridémie, et à l’inverse, la 

consommation d’alcool et les œstrogènes augmentent la concentration de HDL cholestérol  (Ce 

qui explique une part de la protection féminine vis-à-vis du risque coronarien, notamment 

jusqu’à la ménopause) [45]. 

Du fait de cette relation inverse entre le risque coronarien et le LDL cholestérol d’une 

part, le HDL cholestérol d’autre part, il a été proposé d’utiliser les ratios (cholestérol total/HDL-

cholestérol) en tant que prédicteurs de risque coronarien. L’étude Framigham a particulièrement 

popularisé le ratio (cholestérol total/HDL-cholestérol) : le risque coronarien augmente 

particulièrement lorsque ce ratio dépasse 5[46]. 

L’hypertriglycéridémie est associée à une augmentation du risque coronarien. Cependant, 

la relation entre les triglycérides et le risque coronarien est largement dépendante de l’effet 

d’autres facteurs de risque qui s’accompagnent souvent d’une élévation de la triglycéridémie 

(Obésité, diabète, hypertension artérielle, hypercholestérolémie, Baisse du HDL-cholestérol) 

L’augmentation des lipoprotéines LDL circulantes majore leur concentration au sein de la 

paroi artérielle et le risque de modifications oxydatives (LDL oxydées) à ce niveau. 

L’hypercholestérolémie et les LDL oxydées constituent des facteurs de dysfonction endothéliale, 

facilitent l’attraction des monocytes qui se transforment dans la paroi artérielle en macrophages, 

lesquels captent préférentiellement les LDL oxydées, ce qui constitue, une étape importante de 

l’athérogénèse[46,47]. 

A l’inverse, la déplétion des LDL circulantes s’accompagne progressivement d’une 

déplétion de cholestérol à l’intérieur des plaques d’athérosclérose, d’une moindre activité des 

macrophages et d’une stabilisation des lésions, ainsi que d’une amélioration de la dysfonction 

endothéliale[46]. 

De nombreux travaux ont démontré l’impact des interventions thérapeutiques dont 

l’objectif est de diminuer le LDL-cholestérol et d’augmenter le HDL. Les mesures hygiéno-

diététiques doivent être préalables à tout traitement médicamenteux[35]. 
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Une méta analyse englobant les résultats d’essais réalisés avec les statines, confirme que 

la baisse de 20% du cholestérol total, de 28% du LDL cholestérol, s’accompagne d’une baisse de 

21% de la mortalité totale et de 31% des évènements coronariens. Il existe en effet, à la lumière 

de ces multiples essais, une relation linéaire entre le taux de LDL-cholestérol et celui 

d’évènements coronariens qui a permis d’ajuster récemment les recommandations en termes de 

prévention primaire et secondaire .Il est actuellement conseillé, en prévention secondaire ou en 

cas de diabète, de ramener le LDL-Cholestérol à moins de 1g/l[35]. 

Dans cette étude, la dyslipidémie était retrouvée chez 50 % des patients, ce qui concorde avec 

la littérature : Oulahiane et al (55%)[14];Habib Ben Ahmed et al (50,8%)[37],Bouzid et al (79,8%)[26]. 

 

4.5 La sédentarité : 

Une méta-analyse a montré, à partir de plusieurs études de cohorte, que la sédentarité 

multipliait par 1,9 le risque de décès d’origine coronarienne par rapport à une population active, 

après ajustement sur les autres facteurs de risque. De même, les suites d’un infarctus du 

myocarde , l’absence d’activité physique est associée à une plus forte mortalité totale et 

coronaire ,par  rapport aux patients qui bénéficient d’une réadaptation cardio-vasculaire[47]. 

L’exercice physique régulier s’accompagne d’une diminution de la fréquence cardiaque et 

de la pression artérielle, contribuant ainsi à diminuer les besoins myocardiques en oxygène. En 

outre, l’effort physique aide à perdre du poids ,à diminuer les triglycérides à augmenter le HDL 

cholestérol ,à réduire l’agrégabilité plaquettaire et la réponse adrénergique au stress[46]. 

Dans cette étude, la sédentarité était retrouvée dans 62,2%.Ce qui est concordant avec 

l’étude de Oulahiane et al, dont la sédentarité était retrouvée dans 54% des cas[14]. 

Dans l’étude de Bouzid et al, la sédentarité est fortement associée à l’IMS avec un OR égal 

à 4,8 ; IC95% [1,5-15] ;p=0,009 . En effet l’IMS est retrouvée chez 44% des diabétiques 

sédentaires vs 14% chez des diabétiques avec une  activité physique régulière [26]. 

Une étude prospective, portant sur une cohorte de diabétiques, a mis en évidence que la 

marche était associée à une réduction significative de la mortalité cardiovasculaire [48]. 
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4.6 Contraceptifs oraux : 

Leur action se fait par le biais de : 

- L’augmentation de l’hypercoagulabilité 

- La diminution du HDL cholestérol 

- La diminution de la fibrinolyse physiologique[49]. 
 

Le risque relatif d’infarctus de myocarde n’est augmenté que très modérément, mais 

devient significatif en cas d’intoxication tabagique associée (>15 cigarettes/jr), plus 

particulièrement après 35 ans ;le risque propre du tabac est multiplié par 10 par les CO [47]. 

 

4.7 Hérédité coronaire : 

La prédisposition familiale est un facteur de risque majeur. Seuls les accidents 

cardiovasculaires précoces survenus chez le père, la mère ou un parent du premier degré sont à 

considérer (avant 55 ans pour l’homme, avant 65 ans pour la femme) [50]. L’étude de 

Framingham [51] a montré que la survenue d’un décès d’origine coronarienne chez un parent 

augmentait de 30% le risque de maladie coronarienne chez les enfants. 

Lors de notre étude, l’hérédité coronaire était présente chez 11,1% des patients, ce 

pourcentage est plus faible par rapport à celui rapporté par la littérature, notamment dans 

l’étude de Habib Ben Ahmed(32%) [37]et l’étude de Bouzid  (32%)[26]. 
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4.8 Tableau récapitulatif : 
 

Tableau XVI : FDRCVx associés au diabète selon les études. 

FDRCVx Études % 

HTA 

Chaâbane et al . 
(Tunisie) 

71% 

Sedlis et al. 
(USA) 

79% 

Cette étude 68,9% 

Tabagisme 

Sidibe et al. 
(Bamako) 

30,3% 

Habib Ben Ahmed et al. (Tunisie) 28% 
Cette étude 32,2% 

Obésité 

Bouzid et al. 
(Tunisie) 

52,4% 

Fatima y.Al Slail et al. (Arabie 
Saoudite ) 

56,63% 

Cette étude 57,8% 

Dyslipidémie 

Oulahiane et al. 
(Maroc) 

55% 

Habib Ben Ahmed et al. (Tunisie) 50,8% 
Bouzid et al. 

(Tunisie) 
79,8% 

Cette étude 50% 

Sédentarité 
Oulahiane et al. 54% 

Cette étude 62,2% 

Hérédité coronaire 
Habib ben Ahmed et al. 32% 

Bouzid et al. 32% 
Cette étude 11,1% 

 

II. Antécédents cardio-vasculaires : 
 

Cette étude a retrouvé une prévalence élevée des complications cardio-vasculaires chez 

la population diabétique (35%). 
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L’antécédent de syndrome coronarien aigu était retrouvé dans 13% des cas dans cette 

étude, ce qui concorde avec l’étude de  WOODFIELD et al, dont  l’antécédent d’un SCA était 

rapporté chez 18.4% des diabétiques[52]. 

La néphropathie diabétique était présente chez 9% des patients. Les données de la 

littérature notamment l’étude USA 1999-2004 NHANES IV [53] et l’étude Norvège 1995-97 

HUNT II [54], rapportent une prévalence similaire de la néphropathie diabétique respectivement 

de 11,7 et 9,3%. 

Dans la majorité des cas,le risque d’un patient diabétique de type 2 présentant une 

atteinte rénale chronique de mourir de cause cardio-vasculaire est bien plus élevé que d’évoluer 

vers l’insuffisance rénale terminale[55]. Ces conditions pathologiques, souvent silencieuses, sont 

donc à identifier précocement afin d’adapter les mesures préventives appropriées. 

La néphropathie diabétique est rarement développée avant 10 ans d’évolution 

d’hyperglycémie chez un patient diabétique de type 1 mais lors du diagnostic de diabète de type 

2, 3% des patients présentent déjà une maladie rénale (grade B).L’incidence de la néphropathie 

diabétique est d’environ 3% par an entre 10 et 20 ans d’évolution de diabète[56]. 

La vitesse de dégradation de la fonction rénale dans la néphropathie diabétique peut 

varier de 2 à 20 ml/min/an et dépend étroitement de la pression  artérielle  et de la protéinurie 

.Il existe une corrélation étroite ente le mauvais contrôle tentionnel et la dégradation de la 

fonction rénale bien documentée dans le diabète de type 1 et 2 . En bloquant le système rénine 

angiotensine, en contrôlant la tension artérielle et les facteurs de risque on peut ralentir de façon 

significative la dégradation du DFG à environ 2 à 3 ml/mn/an[57]. 

Voilà pourquoi l’excrétion urinaire d’albumine (EUA) doit être mesurée de façon annuelle 

chez les diabétiques de type 1 après 5 ans d’évolution et chez le patient diabétique de type 2 

dès la découverte (la micro albuminurie est définie par une EUA située dans l’intervalle 30-300 

mg/24 heures) [57];ainsi que le débit de filtration glomérulaire (DFG) qui doit être estimé de 

façon annuelle chez les diabétiques de type 1 et 2. 
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L’antécédent d’AOMI était retrouvé chez 9% des patients de cette étude, cependant dans 

l’étude de Barthelemy et al, l’antécédent d’AOMI était de l’ordre de 30%[58]. 

Cette étude note également que les antécédents d’AVC ont été estimés à 4%,de même 

que dans l’étude de Oulahiane et al (4%)[14].L’étude Mulnier H [59]a démontré que l’incidence de 

l’AVC chez le diabétique était de 12 pour 1000 personnes-année contre 5,5 chez les non 

diabétiques, ainsi que l’étude Almdal [60] ou le risque d’AVC chez les diabétiques est 1,5 à 3 

fois plus élevé que celui des sujets sains.une méta-analyse des essais contrôlés randomisés a 

montré que le contrôle glycémique est associé à une réduction du risque de l’ensemble des 

complications macro-vasculaires (infarctus du myocarde, AVC,ou artériopathie des membres 

inférieurs) à la fois chez le diabétique de type 1 et de type 2[61] ; Chez le diabétique de type 

2,une réduction significative de 42% du risque d’AVC était notée chez les patients sous 

traitement actif hypoglycémiant. 

 

III. Données cliniques: 
 

1. Symptomatologie : 
 

La douleur atypique a été présente chez  20 % des patients .Ceci est concordant avec les 

résultats de la littérature notamment l’étude David Brieger[62], l’étude Bradley RF[63] ou les 

pourcentages étaient respectivement de 23,8% et 26,3%. 

La symptomatologie peut néanmoins être atypique, voire absente, du fait d’anomalie de 

la perception de la douleur [64]. Ceci est expliqué par la neuropathie autonome cardiovasculaire 

qui participe au caractère asymptomatique de la maladie coronaire du diabétique [65]. 

Dans cette étude, la douleur était absente dans 14%  des cas. Dans une étude italienne 

récente[66], menée sur une population de diabétiques type 2, la prévalence de l’ischémie 

myocardique silencieuse est estimée à 12% selon les résultats de l’épreuve d’effort, soit trois fois 

supérieure à celle observée dans une population comparable non diabétique. 
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La dyspnée était significativement le symptôme le plus souvent associé à la douleur dans 

cette étude (65,6%). Ceci est en concordance avec les données de la littérature tel que l’étude 

Sabry [13] ou la dyspnée était présente chez 77,6% des diabétiques ;ainsi que l’étude Michele 

M.Pelter [67]qui retrouve la dyspnée dans 81% des cas. 
 

Tableau XVII : Symptomatologie de la cardiopathie ischémique du diabétique selon les études 

Symptômes Etudes % 

Douleur atypique 

David Brieger 23,8% 

Bradley RF 26,3% 

Cette étude 20% 

Ischémie silencieuse 
Etude italienne 12% 

Cette étude 14% 

Dyspnée 

Sabry 77,6% 

Michele M.Pelter 81% 

Cette étude 65,6% 
 

2. Statut hémodynamique : 
 

Le score Killip est basé sur l’évaluation clinique de la fonction ventriculaire gauche. La 

survenue d’une insuffisance cardiaque gauche peut compliquer un SCA à la phase précoce et 

représente un facteur de mauvais pronostic. 

Dans cette étude, la plupart des patients étaient admis au stade Killip 1 (81,2%),ce qui concorde 

avec l’étude de Coelho et al (68.7%)[68].Ceci est expliqué par le fait que la majorité des malades ayant 

fait l’objet  de coronarographie dans cette étude n’étaient pas admis en phase aigüe. 
 

Tableau XVIII: Statut hémodynamique des patients diabétiques  
selon la classification Killip ,comparaison avec l’étude de Coelho et al. 

 Étude Coelho Notre étude 

Statut hémodynamique 
Selon la classification Killip 

Killip I 68,7% 81,2% 
Killip II 17% 14,4% 
Killip III 3,8% 4,4% 
Killip IV 10,4% 0% 
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IV. Données para-cliniques : 
 

1. HbA1c: 
 

L’HbA1c est le meilleur indice de l’équilibre du diabète. Dans cette étude 98,7% des 

patients avaient un diabète déséquilibré, jugé sur la valeur d’HbA1c qui était supérieure à 7%. 

L’étude de Fatima Y. Al Slail et al en Arabie Saoudite a retrouvé que 88,53% des patients 

avaient un diabète déséquilibré[42] ;de même qu’une étude rétrospective réalisée en Emirats 

arabes unis [69],à propos de 382 patients dont 59% avaient un taux d’HbA1c >7% ,ce qui 

concorde avec cette étude. 

L’étude de Bouzid et al [26] montre que le taux moyen de l’HbA1C est significativement 

plus élevé chez les diabétiques ayant une ischémie myocardique silencieuse et que la fréquence 

de l’IMS augmente significativement avec le taux de l’HbA1c. En effet, une IMS est notée chez un 

diabétique sur trois ayant un mauvais équilibre glycémique (HbA1c ≥8 %) vs 3 % chez ceux dont 

l’HbA1c est inférieur ou égal à 7 %. 

Plusieurs études ont analysé la relation entre le taux d’HbA1c et le risque d’évènements 

coronaires chez les diabétiques. Ainsi ; une étude réalisée à Norfolk, au Royaume unis [70]; 

étalée sur 8 ans, a montré que toute augmentation de l’HbA1C de 1 % s’accompagne d’un risque 

de 38 % de macro-angiopathies , de 40% de micro-angiopathies et d’un risque de 38% de  décès 

. L’étude de Zhao et al [71], a analysée cette relation en fonction de l’origine ethnique des 

patients. L’analyse a permis de conclure à ce que Chaque augmentation de 1 % de l’HbA1c 

initiale était associée à une augmentation significative de 2 % du risque d’événements 

cardiovasculaires chez les patients afro-américains et de 6 % chez les patients caucasiens .La 

même association positive était retrouvée pendant le suivi ;ainsi Chaque augmentation de 1 % de 

l’HbA1c était associée à une augmentation significative du risque d’événements 

cardiovasculaires de 5 % chez les patients afro-américains et de11 % chez les patients 

caucasiens. 
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2. ECG : 

L’ECG de repos est un examen essentiel au diagnostic et permet de rechercher les signes 

électriques pouvant orienter vers une cardiopathie ischémique . 

Un tracé normal n’élimine pas le diagnostic : 5% des patients avec un ECG normal ont 

évolué vers l’IDM ou l’angor instable ; en particulier l’ischémie dans le territoire de la circonflexe 

échappe souvent à l’ECG 12 dérivations [72]. 

L’ECG permet également de localiser la topographie de l’atteinte ischémique qui est 

habituellement corrélée à l’artère occluse. 

Dans cette étude, les troubles de repolarisation étaient les troubles les plus fréquemment 

rencontrés à l’ECG de repos(79,9%) dominés par la présence d’ondes T négatives (51,1%) ,ceci 

est concordant avec l’étude de A. Mbaye  et l’étude de Choukem dont les troubles de 

repolarisation étaient estimés respectivement à 72,1% et 49,2%[73,74]. Cependant , dans l’étude 

de Bouzid , aucun patient n’a présenté de troubles de la repolarisation significatifs évocateurs 

d’une cardiopathie ischémique [26]. 
 

Tableau XIX : Recommandations de l’association canadienne du diabète (2008) [75] 

Recommandations de l’association canadienne du diabète (2008) 
1. Un ECG au repos doit être réalisé, au départ, chez les personnes présentant l’une des 

caractéristiques suivantes [catégorie D, consensus] : 
*Âge > 40 ans 
*Durée du diabète > 15 ans et âge > 30 ans 
*Lésions aux organes cibles (microvasculaires, macrovasculaires) 
*Facteurs de risque cardiaques 

2.  Il faut refaire un ECG au repos tous les deux ans chez les patients diabétiques . 
 

3. Les tests d’ischémies : 
 

Dans cette étude , les tests d’ischémie n’ont été réalisés que chez une minorité de 

patients, ceci est expliqué par le mode de recrutement des patients de l’étude . 
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3.1. Epreuve d’effort : 

Des résultats anormaux à l’ECG de repos peuvent justifier la réalisation d’examens plus 

approfondis et permettre le dépistage et le traitement précoces de la maladie coronarienne. 

L’ECG d’effort est l’examen clef du dépistage. 

Des anomalies à l’ECG à l’effort sont associées à un taux annuel d’événements 

coronariens de 2,1 %, comparativement à 0,97 % chez les sujets présentant des résultats 

normaux [76]. Chez les personnes diabétiques, une ischémie myocardique (silencieuse ou 

symptomatique) décelée pendant une épreuve d’effort est associée à une moindre survie à long 

terme, comparativement à celle observée chez les personnes non diabétiques [75]. 

 

3.2. Echocardiographie de stress : 

Elle occupe une place importante dans le dépistage précoce de l’IMS et présente l’intérêt 

d’une technique accessible, performante et peu coûteuse [77,78]. Sa sécurité et sa faisabilité 

font que cet examen, réalisé sous surveillance stricte, est en général bien toléré [79–80]. En 

dépit de son caractère opérateur dépendant, cet examen est de nos jours un des meilleurs 

moyens non invasifs de dépistage de la maladie coronaire [79,81], avec une spécificité et une 

sensibilité variables selon les études [80,81,82]. Plusieurs études de cohorte ont évalué sa valeur 

pronostique chez le diabétique [83,84,85]. Il en ressort qu’une échocardiographie de stress 

positive est associée à une mortalité annuelle plus élevée chez le diabétique que chez le non 

diabétique [82,85]. Et, chez le diabétique, la survenue d’un événement coronarien majeur est 

trois à cinq fois plus fréquente dans les années qui suivent le dépistage d’une IMS [86]. 

Toutefois, un test positif ne signifie pas forcément une ischémie myocardique (sensibilité et 

spécificité variables) et la coronarographie retrouve des lésions hémodynamiquement 

significatives dans 35 à 80% des cas [86]. 
 

Dans cette étude l’échocardiographie de stress était réalisé chez 17 patients et elle était 

positive dans la plupart des cas (16/17) , ce qui est concordant avec l’étude de A. Mbaye et al 

dont l’examen était positif chez 53/79 cas[73]. 
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3.3. Scintigraphie myocardique : 

La scintigraphie myocardique de perfusion est utilisée comme un outil diagnostique et 

pronostique ainsi que pour le suivi post-thérapeutique de la maladie coronaire[87]. 

 

 Apport diagnostique : 

L’étude de Paillole et al. [88], retrouve une sensibilité de 77 % et une spécificité de 87 % 

pour la scintigraphie au dipyridamole, supérieures à celles du Holter et de l’épreuve d’effort. 

L’étude de l’équipe de Berman du Cedar Sinaï Center [89] montre, cependant, que les 

performances de la scintigraphie sont identiques chez les diabétiques et les non diabétiques, 

hormis le cas de la détection des lésions proximales de l’artère interventriculaire antérieure 

(moindre sensibilité et meilleure spécificité). 

 

 Apport pronostique : 

Chez les diabétiques, Il est démontré que le pronostic est meilleur si la scintigraphie est 

normale bien que le taux d’évènement soit voisin de 5 % contre 1 % pour la population tout 

venant. Parmi les facteurs pronostiques, on retrouve l’âge, la présence d’une micro-albuminurie, 

d’un ECG de repos perturbé et d’un thallium anormal[87]. 

 

 Apport  thérapeutique : 

Une étude lilloise montre un taux de resténose après angioplastie de 63 % avec 13 % de 

réocclusions[90]. L’appréciation de la taille et de l’intensité des défauts doit aider à guider le 

choix thérapeutique[87]. 
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3.4. Recommandations : 

 

Tableau XX : Recommandations des principales sociétés savantes 
sur le dépistage de l’ischémie myocardique silencieuse[91]. 

Recommandations 
SFC/ALFEDIAM 2004 

Recommandations 
ADA 2012 

Recommandations 
ESC 2013 

 
1.Diabète de type 2 > 60 ans ou diabète > 
10 ans + 2 facteurs de risque 
cardiovasculaire 
 
2.Diabète de type 1 > 45 ans et depuis > 
15 ans + 2 facteurs de risque 
cardiovasculaire 
 
3.Diabète et artérite oblitérante des 
membres inférieurs / athérome carotide / 
macroprotéïnurie 
 
4.Diabète et microalbuminurie et 2 facteurs 
de risque cardiovasculaire 

 
1. Diabétiques avec 
symptômes typiques 
ou atypiques 
 
2.Electrocardiogramme 
anormal 

 
Diabétique à haut risque 
cardiovasculaire 
sélectionné  (artérite 
oblitérante des membres 
inférieurs, score calcique 
élevé, protéinurie) 

 
4. La coronarographie : 

 

La coronarographie reste souvent un gold standard incontournable pour l’évaluation 

diagnostique et pronostique de la maladie coronaire et comme préalable indispensable à la 

thérapeutique. 

 

4.1. Diffusion des lésions coronaires : 

Il est habituel de dire que les lésions coronaires du patient diabétique sont plus sévères 

et plus diffuses que celles observées chez le patient non diabétique[92]. Ces notions reposent 

sur des études autopsiques et angiographiques. Goraya et al. [93] ont ainsi montré à partir d’une 

étude autopsique réalisée chez 293 diabétiques et 1736 non diabétiques qu’une atteinte 

multitronculaire était observée chez 58 % des diabétiques par rapport à 41 % des non 
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diabétiques (p < 0,01). Des résultats similaires ont été rapportés par Ledru et al.[94] à partir 

d’une étude angiographique réalisée chez 93 diabétiques et 373 non diabétiques .Le nombre de 

vaisseaux lésés était plus important chez les diabétiques ;il en était de même du score 

d’extension qui traduisait la diffusion de l’atteinte ischémique. Ces données rejoignent les 

résultats de cette série qui a montré que l’atteinte a été majoritairement multi-tronculaire (56%). 

L’atteinte tri-tronculaire a été la plus prédominante dans cette étude (33%),ce qui 

concorde avec les données de la littérature : Sabry, ainsi qu’une étude rétrospective réalisée à 

Casablanca, portant sur 150 diabétiques, dont les taux sont respectivement : 33,3%[13] et 

35%[95]. 

Ces résultats sont expliqués par le fait que le diabète accentue le processus 

athéromateux en engendrant une dysfonction de l’endothélium et amplifie les réactions 

inflammatoires intervenant dans l’athérosclérose [96]. 

L’artère la plus touchée est l’artère inter ventriculaire antérieure (71,1%),ce qui concorde 

avec la littérature, notamment  l’étude de Prayaag Kini en Inde[97]  ,Ajay J. Kirtane en 

Californie[98] ,Sabry au Maroc [13]et  Coelho en Brésil[68]. 

 

4.2. Analyse quantitative des lésions : 

La longueur des lésions coronaires était dans 36,7% des cas entre 10 et 20 mm, ce qui 

est également rapporté par l’étude de Ajay J. Kirtane [98] 

 

4.3. Analyse qualitative des lésions : 

Le type B2/C était prédominant dans notre série (54,4%) ,ce qui concorde avec l’étude de 

Coelho (53,9%)[68]. 

Dans cette série, les lésions de sténose étaient les lésions les plus fréquemment 

retrouvées et représentaient 73,3% ,ce qui concorde avec l’étude de Goraya et al.  qui a montré 

que l’existence d’une sténose > 75 % était retrouvée chez 75 % des diabétiques[93]. 
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V. Le traitement : 
 

 Particularités du coronarien diabétique : 

La présence d’un diabète est associée à une dysfonction endothéliale et à des 

modifications délétères de la cascade de la coagulation, sources de complications thrombotiques 

spontanées ou involontairement provoquées (après angioplastie, stent ou pontage). En effet, 

chez le diabétique, l’endothélium coronaire perd ses propriétés de thrombo-résistance et 

acquiert des propriétés thrombogènes, essentiellement du fait d’une augmentation du facteur 

von Willebrand et d’une diminution de la fibrinolyse spontanée, tandis qu’il existe une 

hyperactivité plaquettaire qui imposerait souvent un renforcement du traitement antiagrégant 

plaquettaire si des tests d’efficacité simples étaient réalisés et fiables. Enfin, le diabète est 

étroitement intriqué avec un état inflammatoire favorisant la thrombose, la progression de 

l’athérome et la resténose.En dehors des anomalies de la coagulation, la coronaropathie du 

diabétique a plusieurs autres particularités également péjoratives : le caractère diffus des lésions 

avec une atteinte souvent pluri-tronculaire, mais aussi une atteinte plus distale de l’arbre 

coronaire et une progression athéromateuse accélérée.Il existe, en effet, dans cette pathologie 

une exagération de la glycation non enzymatique qui entraine non seulement des perturbations 

fonctionnelles des lipoprotéines ou des protéines de la matrice artérielle, mais aussi des 

phénomènes oxydatifs qui attisent l’inflammation et l’athérogénèse [1].D’où l’importance d’un 

traitement rigoureux et bien réfléchi en terme de coronaropathie diabétique. 
 

 Principes du traitement : 

Les grands principes du traitement de la cardiopathie ischémique restent les mêmes, que 

le malade soit ou pas diabétique .Les  caractéristiques et la gravité de la cardiopathie ischémique 

du diabétique précédemment détaillée, méritent néanmoins d’être prises en compte, même si les 

études menées spécifiquement chez le diabétique sont peu nombreuses. En particulier la place 

de la revascularisation myocardique dans ce traitement mérite d’être précisée ,ses résultats à 

court et à plus long terme étant moins bon chez le diabétique. Par ailleurs, le traitement des 
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facteurs de risques associés, qui constitue l’élément préventif essentiel de l’évolutivité de 

l’insuffisance coronaire, est complexe et surtout insuffisamment mis en pratique[10]. 

Le traitement  est a pour objectif de retarder ou de prévenir l’extension des lésions 

coronaires afin d’améliorer le pronostic, d’améliorer la morbidité cardiaque et de supprimer les 

symptômes .Il repose sur le traitement médical, l’angioplastie coronaire transluminale et la 

chirurgie coronaire. 

Dans cette étude, 17,8% des patients avaient bénéficié d’un traitement médical seul, 

43,30% d’une angioplastie et la chirurgie coronaire était réalisée chez 28,90% de nos patients. 

 

1. Traitement médical : 

 

1.1 Le traitement anti-ischémique : 

Le traitement médical de la cardiopathie ischémique repose sur l’utilisation des dérivés 

nitrés, des antagonistes calciques et des bétabloquants .Ces trois classes thérapeutiques ont 

montré leur efficacité sur le contrôle des symptômes cliniques et sur la réduction de l’ischémie. 

 

a. Bétabloquants (BB) : 

Ils ont deux fonctions principales : dromotrope et inotrope négatifs ;et permettent ainsi 

de diminuer la consommation myocardique en O2. 

Chez le diabétique, dans l’étude ISIS-1,le risque de décès est réduit de 20% avec 

l’utilisation de bétabloquants à la phase aigüe de l’infarctus[99]. Dans un travail regroupant 533 

malades diabétiques des études MIAMI et Göteborg Metoprolol Trial, la mortalité est diminuée de 

plus de 50%[100].De plus ,selon les résultats combinés de plusieurs essais, les bétabloquants 

donnés au cours de l’infarctus réduisent la mortalité de 37% en cas de diabète et de 13% 

seulement chez les non-diabétiques[8] .Dans une étude randomisée portant sur 465 

diabétiques, les bétabloquants donnés dans le post-infarctus réduisent la mortalité de 35%[8]. 

Le bénéfice des bétabloquants sur la survie a aussi été retrouvé chez les diabétiques de plus de 

65 ans[101]. Ce traitement est cependant sous-utilisé chez le diabétique par crainte des effets 
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secondaires[8]. La dégradation de l’équilibre glycémique et le blocage de la contre-régulation 

glycémique sont rarement  critiques, surtout avec les bétabloquants cardio-sélectifs. D’ailleurs, 

les résultats de l’United Kingdom Prospective Diabetes Study (UKPDS) ont bien montré que le 

risque d’hypoglycémie n’est pas augmenté chez le diabétique traité par bétabloquant[102]. En 

pratique, en dehors des contre-indications, tous les diabétiques devraient recevoir des 

bétabloquants à la phase aigue, puis à long terme dans le post-infarctus. 

 

b. Dérivés nitrés : 

L’effet anti-ischémique des dérivés nitrés met en jeu plusieurs mécanismes : diminution 

de la consommation myocardique en oxygène par baisse de la pré-charge ventriculaire et 

vasodilatation coronarienne. 

Actuellement, les dérivés nitrés ne sont pas recommandés à titre systématique et gardent 

leur intérêt en cas de récurrences ischémiques et d’insuffisance cardiaque congestive[103]. 

 

c. Les inhibiteurs de l’enzyme de conversion : 

Le bénéfice apporté par cette classe thérapeutique est, pour l’essentiel, expliqué par 

leurs effets sur le remodelage ventriculaire[8]. Dans une méta-analyse de 15 essais ou les IEC 

ont été administrés précocement ,la réduction de mortalité est de 6% dans la population 

générale[104]. Dans le diabète, le bénéfice de l’administration précoce des IEC semble supérieur, 

comme le montre l’analyse du sous-groupe des diabétiques (2790 patients) de l’essai GISSI-

3.Dans l’essai TRACE, les risques relatifs de décès et d’évolution vers l’insuffisance cardiaque 

sous IEC sont respectivement de 0,64 et 0,38[105].Les résultats de l’étude HOPE confirment 

l’intérêt de la prescription des IEC chez les diabétiques à risque vasculaire élevé[106]. 

Lors de cette étude le médicament anti-ischémique le plus utilisé était les IEC (76,7%) 

suivi des bétabloquants (63,3%) et enfin les dérivés nitrés (3,3%) .Ceci est concordant avec les 

données de la littérature notamment l’étude de Ajay J. Kirtane et al ou les IEC étaient les anti-

ischémiques les plus utilisés à 77.2% s’en suit les bétabloquants à 66.8% [98]. 
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1.2 Les anticoagulants : 
 

a. Les héparines de bas poids moléculaire (HBPM) : 

Les HBPM ont plusieurs avantages par rapport aux héparines non fractionnées, en 

particulier une absorption presque complète après l’administration sous-cutanée induisant ainsi 

moins d’activation plaquettaire et une relation dose effet plus prévisible [107], et par conséquent 

un risque plus faible de thrombopénie induite par l’héparine. Les HBPM sont contre indiqués en 

cas d’insuffisance rénale (clearance<30ml/min) du fait qu’elles sont partiellement éliminées par 

le rein, si la clairance de la créatinine est égale à 30ml/min la dose d’enoxaparine peut être 

adaptée. Une méta-analyse comparant Enoxaparine à l’HNF, n’a pas montré de différence en 

matière de décès dans les 30jours (3,0% vs 3,0%; ou 1,00, IC 95% 0.85 au 1.17; P = non 

significatif) mais une réduction significative du décès et/ou d’IDM à 30 jours a été observée en 

faveur de l'Enoxaparine versus HNF (10,1% vs 11,0%; ou 0,91, IC 95% 0,83 à 0.99) [108].Aucune 

différence en matière de saignements majeurs n’a été notée. 

 

b. Héparine non fractionné (HNF) : 

L’HNF contient la séquence pentasaccharide, qui se lie à l'antithrombine et accélère la vitesse 

avec laquelle cette dernière inhibe le facteur Xa. Elle est mal absorbée par voie sous-cutanée, d’où 

son administration en perfusion intraveineuse. La fenêtre thérapeutique est étroite, et une 

surveillance par TCA est nécessaire avec une valeur cible entre 1,5-2,5 fois le témoin[107]. 

 

1.3 Le traitement antiagrégant plaquettaire : 

L'activation de l'agrégation plaquettaire joue un rôle prépondérant dans la propagation de 

la thrombose artérielle. 

 

a. Acide acétyl-salicylé : 

Des études réalisées il Ya 30 ans, ont prouvé que l'aspirine réduit l'incidence de décès et 

d’infarctus du myocarde chez les patients présentant un SCA[109]. L'aspirine inhibe les COX-1 

de façon fiable et aucun suivi de ses effets n’est nécessaire. 
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b. Le clopidogrel : 

L’étude CURE a prouvé qu’une dose de charge de 300 mg de clopidogrel suivie par une 

dose quotidienne de 75 mg pour une durée de 9-12 mois, en association avec l'aspirine, réduit 

la mortalité cardiovasculaire et le risque d’IDM et d’AVC par rapport à l'aspirine seule (9,3% vs 

11,4%) chez les patients atteints de SCA ST  présentant une élévation des marqueurs cardiaques 

ou un sous décalage du segment ST sur l’ECG ou âgés de plus de 60 ans avec une histoire 

antérieur de coronaropathie [110]. 

Une augmentation du risque d’événements hémorragiques majeurs a été observée avec le 

clopidogrel (3,7% vs 2,7%), mais le bénéfice du traitement par clopidogrel l’emporte sur le risque 

de saignement dans la cohorte entière y compris chez les patients ayant bénéficié d’une 

revascularisation par pontage aorto-coronaire [110]. 

 

c. Les inhibiteurs de la GP IIb/IIIa : 

Trois inhibiteurs du récepteur GP IIb / IIIa, appartenant à des classes différentes, sont 

approuvés pour une utilisation clinique: l'abciximab, l’eptifibatide et le tirofiban. 

Une méta-analyse a comparé son utilisation chez les patients présentant un SCA et 

programmés pour une angioplastie, et chez les malades  qui ont opté pour  un traitement 

médical. Dans la première catégorie, on note une nette réduction du risque de décès et d’IDM. 

Chez les patients traités médicalement, l’utilisation de l’anti-GPIIb/IIIa n’a aucun effet sur la 

mortalité et le risque d’IDM par rapport au placebo [112]. 

Une analyse de l'essai EARLY-ACS suggère un bénéfice possible sur le risque d'infarctus 

ou de décès à 30 jours, d'une double inhibition précoce par clopidogrel et eptifibatide 

(Integrilin), chez des patients présentant un SCA ST- à haut risque [113] et la plupart des essais 

ont prouvé les bienfaits de l’adjonction d’un traitement anticoagulant à l’anti GP IIb/IIIa, 

principalement l’Enoxaparine [114].Une thrombopénie peut être associée aux trois molécules 

approuvées par la pratique clinique. Dans les essais cliniques, le risque de thrombopénie aigue 

est entre 0,5 et 5,6% [115]. Le risque est plus faible pour le tirofiban (0,5%) comparé à 

l’abciximab (2,4%) [116]. 
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Le Tirofiban est la molécule disponible dans notre formation. Son utilisation n’a débuté 

qu’après la mise sur le marché Marocain en 2009. 

Dans cette étude l’aspirine est l’antiagrégant plaquettaire le plus utilisé (94,4%), suivi du 

Clopidogrel (71,1%), et aucun patient de cette série n’était mis sous inhibiteurs de la GP IIb/IIIa ; 

Ceci concorde avec l’étude de Coelho et al dont l’aspirine était la molécule la plus utilisée à 

51.1%, suivi du clopidogrel à 30.2% et seulement 3% des malades étaient sous inhibiteurs de la 

GP IIb/IIIa[68]. 

 

1.4 Traitement des facteurs de risques cardio-vasculaires : 

Tous les facteurs de risque vasculaires habituels (tabac, HTA, obésité, Sédentarité, 

dyslipidémie) doivent être pris en charge avec des objectifs particulièrement stricts dans cette 

population à très haut risque vasculaire. 

 

a. Contrôle glycémique : 

Si les études épidémiologique sont mis en évidence un lien entre l’amélioration de 

l’équilibre glycémique et la réduction du risque cardiovasculaire[117,118], cette association 

reste plus discutée dans les études randomisées. Ainsi, l’UKPDS ne retrouvait pas de réduction 

significative du risque cardiovasculaire dans le groupe « traitement intensif » mais la population 

concernée était à faible risque cardiovasculaire [71] ;en revanche, le suivi observationnel à 10 

ans post-UKPDS est en faveur d’un bénéfice cardiovasculaire chez les patients initialement 

randomisés dans le groupe ayant bénéficié d’une prise en charge glycémique intensive, et  

malgré des valeurs d’HbA1c similaires pendant le suivi [119]. Les études ACCORD, ADVANCE et 

VADT n’ont cependant pas réussi à démontrer le bénéfice de la prise en charge intensive de la 

glycémie sur le risque cardiovasculaire, chez des patients aux caractéristiques très différentes de 

ceux de l’UKPDS [120-121]. Par conséquent, les conclusions de ces études randomisées n’ont 

pas permis d’émettre des recommandations solides en terme de pratique clinique. Ainsi, l’AHA, 

l’ACC et l’ADA ont publié des recommandations prudentes en ce qui concerne le potentiel 

bénéfice cardiovasculaire lié à l’amélioration de l’équilibre glycémique [122]. Il faut noter que la 
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plupart des études épidémiologiques n’ont utilisé qu’une mesure de l’HbA1c pour prédire le 

risque d’événement coronarien. 

 

b. Sédentarité et Obésité : 

La lutte contre la sédentarité et l’obésité est indispensable .Les modifications du mode de 

vie sont susceptibles de corriger la plupart des perturbations biologiques liées au diabète chez la 

majorité des diabétiques en surpoids sans déficit insulinique marqué .L’obtention d’une perte de 

poids permanente d’environ 10% diminue l’insulinorésistance, améliore le contrôle glycémique, 

normalise le profil lipidique (réduction des triglycérides et élévation du cholestérol HDL) et 

abaisse la pression artérielle. L’activité physique, pour peu qu’elle soit régulière et soutenue,  

permet d’obtenir les mêmes résultats. La perte de poids volontaire accroit l’espérance de vie du 

diabétique, comme la pratique régulière d’une activité physique adaptée[10]. 

 

c. Hypertension artérielle : 

Cinquante à 70% des diabétiques sont hypertendus,soit une prévalence pratiquement 

deux fois supérieure à celle de la population générale. Les récents résultats de l’UKPDS montrent 

qu’un contrôle strict de la pression artérielle (144/82mmHg en moyenne)permet d’obtenir une 

réduction significative des décès attribuables au diabète. Dans l’étude HOT, ou l’effet sur 

l’incidence d’évènements cardio-vasculaires majeurs de trois objectifs différents de pression 

artérielle diastolique est comparé, seul le groupe des diabétiques bénéficie d’un abaissement de 

la pression artérielle diastolique au-dessous de 80 mmHg.L’objectif thérapeutique chez le 

diabétique hypertendu doit être ,selon les recommandations du Joint National Committee (JNC) 

et de l’American Diabetes Association (ADA),d’abaisser la pression artérielle au-dessous de 

130/85mmHg. Les mesures d’hygiène de vie doivent être encouragées sans pour autant retarder 

le traitement pharmacologique. Les IEC sont volontiers recommandés en première intention, 

surtout s’il existe une atteinte rénale associée. Deux études contrôlées menées chez le 

diabétique de type 2 hypertendu comparant les inhibiteurs calciques de la famille des 

dihydropyridines aux IEC ont montré une augmentation du nombre d’évènements 
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cardiovasculaires majeurs en cas de traitement par inhibiteur calcique. Il parait donc préférable 

de s’abstenir de prescrire ces agents antihypertenseurs en première intention chez le diabétique 

atteint d’une cardiopathie ischémique .Dans l’UKPDS, si l’efficacité d’un bétabloquant ou d’un 

IEC utilisé en première intention apparait comparable, une triple association d’antihypertenseurs 

s’avère nécessaire chez 30% environ des malades pour que la pression artérielle soit contrôlée en 

fin d’étude .En cas d’objectif non atteint ,l’association de produits de classe différente est donc 

non seulement recommandée, mais aussi indispensable .En d’autres termes ,la normalisation des 

chiffres tensionnels apparait plus importante que le choix de la classe thérapeutique à utiliser en 

première intention[10]. 

 

d. Tabac : 

La mesure de prévention du risque vasculaire la plus efficace et la moins onéreuse est l’arrêt 

de l’intoxication tabagique : chez le diabétique, le sevrage tabagique allonge la durée de vie de 4 

ans, alors que l’aspirine et le traitement de l’hypertension ne l’augmentent que de 1 an chacun. Son 

arrêt doit donc être une priorité chez le diabétique coronarien. Des recommandations relatives au 

sevrage tabagique chez le diabétique ont été récemment publiées[10]. 

 

e. Dyslipidémie : 

Les perturbations du bilan lipidique sont particulièrement fréquentes dans le diabète de 

type 2(50% dans notre série).Le profil lipidique le plus souvent observé associe une 

hypertriglycéridémie et un HDL cholestérol bas ; la concentration de LDL cholestérol est le plus 

souvent normale, mais les particules LDL, anormales ,sont plus athérogènes. 

Dans l’Helsinki Heart Study ,étude d’intervention primaire dans laquelle 135 diabétiques 

de type 2 seulement étaient inclus,après 5 ans de traitement par gemfibrosil, la baisse du 

nombre d’événements cardiovasculaires atteint 60% sans être significative ;la diminution de la 

mortalité cardiovasculaire observée sous fibrate est cependant d’autant plus nette, à LDL 

cholestérol équivalent, que l’hypertriglycéridémie initiale est importante. En prévention 

secondaire, l’étude 4S a montré, après 5 ans de traitement par la Simvastatine, sur 202 
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diabétiques, une réduction significative de 55% des accidents cardio-vasculaires majeurs pour 

une diminution d’environ 30% du LDL cholestérol . De même, dans l’étude CARE chez 586 

diabétiques coronariens ,une diminution moins importante(25%), mais néanmoins significative, 

des accidents cardiovasculaires est obtenue après 5 ans de traitement par la pravastatine. Dans 

les recommandations pour le traitement des dyslipidémies du diabétique coronarien publiés par 

l’ALFEDIAM et par l’ADA ,l’accent est mis sur la baisse du LDL cholestérol(tableau) [10]. 

 

Tableau XXI : Objectifs thérapeutiques chez les diabétiques coronariens[10] 

 Cholestérol total 
(g/l) 

LDL cholestérol 
(g/l) 

Triglycérides 
(g/l) 

ALFEDIAM(1995) ≤2 ≤1,30(1) ≤1,50 
ADA(1993) (2) ≤1 <2 

 

(1)Abaissé à 1g/l chez les patients jeunes aux antécédents d’accident cardiovasculaire ou d’infarctus. 

(2)HDL cholestérol supérieur à 0,45g/l 

 

2. Revascularisation myocardique : 

 

 Historique : 

En mai 1967 René Favaloro, effectue la première reconstruction de la coronaire droite 

chez une femme de 51ans. Peu de temps plus tard il débute le pontage veineux. En décembre 

1968, 171 patients avaient ainsi été pontés. C’est ce que l’histoire retient concernant les débuts 

de la revascularisation myocardique par pontage. En septembre 1977 à l’hôpital universitaire de 

Zurich, Andreas Gruentzig mettait en application son concept de suppression d’une sténose 

coronaire en « écrasant » la plaque d’athérome au moyen d’un ballonnet gonflé à haute pression. 

Puis vinrent les stents dont le premier a été implanté à Toulouse au printemps 1986 par Jacques 

Puel suivi de peupar Ulrich Sigwart à Lausanne, puis les antiplaquettaires prévenant les 

thromboses de stents (Paul Barragan, Marie-Claude Morice), puis les stents délivrant des 

drogues« antiresténose » [123]. 
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 Objectifs : 

Les buts de la revascularisation myocardique sont les suivants : 

 au cours des syndromes coronariens aigus : diminuer la mortalité à court et long terme. 

 en phase stable de la maladie : supprimer l’angor et donc améliorer la qualité de vie 

et ramener le patient sur une courbe d’espérance de vie voisine de celle de la 

population, sans atteinte coronaire, sachant cependant que dès que la fraction 

d’éjection du ventricule gauche est <40 % cet objectif est illusoire [123]. 

Les différentes méthodes de revascularisation disponible, doivent être considérées, 

compte tenu de la diffusion des lésions et dans l’optique d’une revascularisation optimale, 

comme complémentaires. 

 

2.1 Choix de la stratégie de revascularisation chez le coronarien diabétique. 

Si tous les coronariens diabétiques doivent bénéficier d’un traitement médical optimal et 

d’une correction intensive des autres facteurs de risque, l’indication d’une coronarographie en 

vue d’une revascularisation dépend essentiellement de la situation clinique. 

 

a. En cas de Syndrome coronarien aigu : privilégier une stratégie invasive précoce 

Dans l’étude TACTICS-TIMI 18, la stratégie invasive permet chez les diabétiques une 

réduction du risque de décès d’infarctus , et de nouvelle hospitalisation pour SCA à 6 mois de 

7,6 % en valeur absolue (vs 1,8 % chez le non diabétique). 

Parmi les 3 488 patients coronariens d’Euro Heart Survey, un tiers d’entre eux étaient 

diabétiques, et deux tiers présentaient un SCA [124].Aucun bénéfice de la revascularisation n’était 

retrouvé chez les non diabétiques. A l’inverse, la revascularisation diminuait la mortalité à 1 an chez 

les diabétiques (5,7 % vs 8,6 % en l’absence de revascularisation), ainsi que le taux de décès, 

infarctus et accident vasculaire cérébral (9,9 % vs 16,9 % en l’absence de revascularisation). 

En l’absence de contre-indication extracardiaque liée au terrain, une stratégie invasive en vue 

d’une revascularisation est donc recommandée chez tous les diabétiques présentant un SCA [125]. 
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b. Coronarien stable : revasculariser si haut risque ou angor réfractaire 

L’étude BARI 2D [126] a permis de préciser les indications de revascularisation chez le 

coronarien diabétique stable, démontrant qu’en cas de faible risque d’événement cardiaque, le 

traitement médical optimal sans revascularisation initiale était une stratégie qui n’augmentait 

pas le risque de décès-infarctus. Cette étude a randomisé la revascularisation chez 2368 

patients diabétiques coronariens stables, avec une stratification sur le mode de revascularisation 

le plus approprié selon les caractéristiques cliniques et angiographiques. Les patients 

randomisés angioplastie versus traitement médical seul avaient des lésions coronaires moins 

complexes et un risque de décès-infarctus plus faible que les patients randomisés pontage 

versus traitement médical seul (tableau). A 5 ans, 42 % des patients du groupe médical ont un 

cross over avec revascularisation. Le taux de décès et d’événement Cardiaque majeur à 5 ans 

n’est pas diminué par la revascularisation initiale (22,8 % vs 24,1 % dans le groupe 

médical).Aucune réduction du risque n’est retrouvée dans le stratum angioplastie (patients à 

faible risque). A l’inverse, dans le stratum pontage concernant des patients à risque plus élevé, la 

revascularisation diminue le risque d’infarctus (tableau). Cette étude ne permet pas de comparer 

angioplastie et pontage, les patients de ces deux groupes ayant des caractéristiques cliniques et 

angiographiques différentes. 

Le pronostic du patient coronarien diabétique est plus lié à la thrombose qu’à la sténose. 

Le traitement médical optimal avec correction intensive des facteurs de risque diminue le risque 

de décès-infarctus chez tous ces patients. A l’inverse, la revascularisation ne permet une 

amélioration du pronostic que chez les patients à haut risque et une amélioration fonctionnelle 

que chez les patients restant symptomatiques sous traitement médical. 

Dans les recommandations ESC sur l’angor stable [127], l’indication de la 

Coronarographie en vue d’une revascularisation chez les patients diabétiques comme chez les 

non diabétiques doit être limitée aux patients à haut risque ou avec angor réfractaire au 

traitement médical maximal. Les patients sont considérés à haut risque si la mortalité annuelle 

est supérieure ou égale à 3 % (épreuve d’effort précocement et fortement positive selon le score 
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de Duke, ischémie supérieure à 10 % du ventricule gauche à l’imagerie fonctionnelle, athérome 

tritronculaire avec sténoses proximales du tronc commun ou de l’IVA au scanner). 
 

 
Tableau XXII : Paramètres guidant le choix de la stratégie de revascularisation 

chez le coronarien diabétique[128]. 

Situation clinique 

– Maladie coronaire stable 
– Syndrome coronarien aigu avec ou sans sus 
décalage de ST 

– Choc cardiogénique 

Anatomie coronaire 

– Score SYNTAX 
– Accessibilité des lésions à une angioplastie 
ou de l’artère coupable à un pontage 

– Etendue de l’ischémie 

Facteurs liés 
au patient 

– Fragilité 
– Préférence 
– Compliance et tolérance d’une bithérapie 
antiagrégante plaquettaire 

– Nécessité d’un traitement anticoagulant 
– Chirurgie non cardiaque programmée 

Comorbidités 
Associées 

– EUROSCORE ou STS score 
– Age et espérance de vie 
– Fraction d’éjection ventriculaire gauche 
– Présence d’une valvulopathie ou artériopathie 
des membres inférieurs 

– Insuffisance pulmonaire ou rénale 
– Anomalie de la coagulation ou risque 
hémorragique 

– Antécédent de chirurgie cardiaque 
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Tableau XXIII:Etude BARI 2D [126] : 2 368 coronariens diabétiques stables, randomisation 
traitement médical optimal (TMO) seul ou associé à angioplastie, et randomisation TMO  

seul ou associé au pontage (choix du mode de revascularisation  
selon les caractéristiques angiographiques et cliniques). 

 Angioplastie 
+ TMO 

TMO seul 
Pontage 
+ TMO 

TMO seul 

Athérome 
tritronculaire 

20 % 20 % 52 % 52 % 

Occlusion coronaire 32 % 32 % 61 % 61 % 

Décès cardiaque à 5 
ans 

5 % 4,2 % 8 % 9 % 

Infarctus à 5 ans 12,3 % 12,6 % 10 % 17,6 %* 
 

*p = 0,003 pontage + TMO vs TMO seul. 

 

L’étude de Kim et al.aux Etats unis avait conclut à ce que le choix de la décision 

thérapeutique dépend en plus du profil clinique et angiographique du patient, de son origine 

géographique ainsi l’étude montre une préférence pour la chirurgie des pays en dehors des Etats 

Unis. En outre ,le choix de la thérapeutique varie considérablement en fonction des régions et en 

fonction du site hospitalier au sein de la même région ;en fonction de l’expérience de chaque 

équipe(Tableau)[129] . 
 

Tableau XXIV : Stratégie de revascularisation par origine géographique  
chez les patients diabétiques pluri-tronculaire de l’Essai BARI 2D[129] 

 Nbr des 
hôpitaux 

Nbr de 
patients 

Procédure 
Pontage          Angioplastie 

Valeur p 

Total 49 1593 44% 56%  
Par région 

USA 
Hors USA 
   Brésil 
   Canada 
   Mexique 
   Europe 

 
40 
9 
1 
5 
1 
2 

 
910 
683 
293 
271 
62 
57 

 
31% 
61% 
73% 
47% 
76% 
56% 

 
69% 
39% 
27% 
53% 
24% 
44% 

 
<0,001* 

 
<0,001 
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2.2 Angioplastie coronaire : 

Les endoprothèses coronaires pharmaco-actives (stents actifs) sont des endoprothèses 

classiques recouvertes d’un médicament antiprolifératif destiné à réduire le taux de re-sténose. 

Ces endoprothèses enrobés d’agents anti-prolifératifs représentent pour certains la troisième 

révolution en cardiologie interventionnelle après l’angioplastie par ballonnet et la pose 

d’endoprothèse. 

Le bénéfice du stent actif sur le stent nu est retrouvé dans les méta-analyses des 

coronariens diabétiques, avec une réduction du taux de nouvelle revascularisation, mais aussi 

une diminution du risque de décès et d’infarctus [124]. Il n’est pas retrouvé de différence entre 

les différents stents actifs de dernière génération, le bénéfice chez le diabétique étant 

comparable quel que soit le stent actif utilisé. Malgré l’utilisation de stents actifs, le risque 

d’événement cardiaque majeur après angioplastie reste cependant plus élevé que chez le non 

diabétique. Le diabète multiplie par 2 à 3 le risque de thrombose de stent comparé au non 

diabétique [128]. 

 

2.3 Pontage aorto-coronaire : 

Comme pour l’angioplastie, le risque d’événement cardiaque après pontage coronaire est 

plus élevé chez le diabétique que chez le non diabétique. Dans le registre STS incluant près de 

150 000 patients, la mortalité 30 jours après pontage est augmentée de 20 % chez le diabétique 

et même de 40 % chez le diabétique insulinodépendant par rapport au non diabétique [124]. Le 

diabète augmente également le taux de morbidité et de complications infectieuse post 

opératoires, ainsi que le taux d’occlusion de pontage à 1 an [124].A l’inverse du patient non 

diabétique, chez le patient diabétique, l’occlusion du pontage par artère radiale est plus 

fréquente que celle du pontage saphène. L’utilisation de deux pontages mammaires augmente le 

risque d’infection sternale, tout particulièrement en présence de diabète. 

Un contrôle glycémique optimal péri opératoire, au besoin avec insuline, diminue le 

risque infectieux et améliore la cicatrisation[128]. 
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2.4 Pontage Vs Angioplastie : 

En l’absence d’atteinte de l’IVA proximale, les coronariens diabétiques mono ou 

bitronculaire en angor stable relèvent préférentiellement de l’angioplastie(figure 23). Chez les 

autres diabétiques avec angor stable, le choix du mode de revascularisation repose sur une 

discussion médico-chirurgicale. 

Chez le coronarien diabétique stable avec sténose du tronc commun supérieure à 50 % et 

ischémie documentée (ou supérieure à 70 % sur deux incidences ou avec FFR inférieure à 0,8), 

l’angioplastie est indiquée chez les patients à haut risque chirurgical et sténose ostiale ou de la 

partie moyenne du tronc commun, et la chirurgie chez le patient à bas risque chirurgical et score 

SYNTAX supérieur ou égal à 33. 

La supériorité du pontage sur l’angioplastie chez le diabétique pluritronculaire a été 

démontrée quelle que soit la technique d’angioplastie. Chez les diabétiques pluritronculaires de 

l’étude BARI, 

La mortalité cardiaque à 5 ans était de 20,6 % après angioplastie au ballon, vs 5,8 % après 

pontage [128]. L’utilisation du stent nu n’a pas fait disparaître cette différence : dans une méta-

analyse de 10 études randomisées, la mortalité à 5 ans chez les diabétiques pluritronculaires 

était de 29 % après stent vs 23 % après pontage (HR = 0,7, 0,56-0,87) [124]. La supériorité du 

pontage sur l’angioplastie ne disparaît pas avec l’utilisation du stent actif. 

Le taux de nouvelle revascularisation est trois fois plus élevé après stent actif que 

pontage dans les sous-groupes de diabétiques du contrôle historique ARTS 2 et de l’étude 

SYNTAX, et 6 fois plus élevé dans l’étude CARDI (11,8 % après stent actif vs 2 % après pontage). 

L’étude FREEDOM confirme la supériorité du pontage sur l’angioplastie avec stent actif 

chez le diabétique pluritronculaire[130]. 
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Figure 23 : Choix entre angioplastie et pontage chez le coronarien stable, 

diabétique ou non diabétique, sans sténose du tronc commun[130]. 
 

2.5 Recommandations de revascularisation myocardique selon ESC/EACTS 2014[125] : 

Tableau XXV: Recommandations de revascularisation myocardique selon ESC/EACTS 2014 

Recommandations Classe 
Niveau 

d’évidence 

Chez les patients avec SCA ST+, l’angioplastie primaire doit être préférée à la 
fibrinolyse si elle peut être réalisée dans les délais recommandés 

I A 

Chez les patients avec SCA non ST+, une stratégie invasive précoce doit être 
préférée à la prise en charge non invasive. 

I A 

Chez les patients stables avec atteinte pluri-tronculaire et ischémie 
documentée, la revascularisation est indiquée pour 
diminuer les événements cardiaques. 

I B 

Chez les patients stables avec atteinte pluri-tronculaire et risque chirurgical 
acceptable, le pontage doit être préféré 
à l’angioplastie 

I A 

Chez les patients stables avec atteinte pluri-tronculaire et score SYNTAX < ou 
= 22, l’angioplastie peut être considérée 
comme une alternative au pontage. 

IIa B 

Les stents actifs de dernière génération doivent être préférés aux stents nus I A 

En cas de pontage, l’utilisation des deux mammaires doit être considérée. IIa B 

Chez les patients sous metformine, la fonction rénale doit être surveillée pendant 
les 2 à 3 jours qui suivent la coronarographie +/- angioplastie. 

I C 
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Dans cette étude, l’angioplastie était réalisée dans 43,3% avec utilisation préférentielle 

des stents actifs (95,6%) et la chirurgie coronaire dans 28,9% .Le choix de la thérapeutique 

recommandée provient des recommandations établies par l’ESC. Les stents nus  sont utilisés 

devant la non disponibilité des stents actifs et dans des situations d’urgences. 

 

VI. Suivi post-thérapeutique : 
 

Les complications principales à craindre lors du suivi post-thérapeutique d’un coronarien 

diabétique sont la resténose intra-stent post angioplastie et la survenue d’évènement cardio-

vasculaires majeurs (décès, infarctus de myocarde ,revascularisation). 

La resténose intra-stent a constitué la principale limite de l’angioplastie coronaire dans la 

population diabétique , incluant l’angioplastie avec pose d’endoprothèse. Le mécanisme de base 

de la re-sténose après implantation d’endoprothèse est l’hyperplasie intimale, qui est 

spécialement importante chez les diabétiques. 

L’inhibition de cette hyperplasie intimale pourrait réduire voire empêcher ce phénomène 

de re-sténose , aboutissant à de meilleurs résultats cliniques. A cette fin , ont été mises sur le 

marché des endoprothèses dites pharmaco-actives ,c'est-à-dire recouvertes d’un agent 

antiprolifératif ou cytotoxique. 

Plusieurs études ont été publiées dans ce sens [131 ,132 ,133, 134, 135, 

136,137,138,139,140]. L’une des premières réalisée fut l’étude RAVEL en 2000-2001[136]  dont 

la publication des résultats en juin 2002 a montré un bénéfice clinique et angiographique 

important pour la population diabétique. 

Il s’agit d’une étude randomisée multi-centrique portant sur 238 patients mono-

tronculaires , traités soit par endoprothèse conventionnelle,  soit par endoprothèse au Sirolimus. 

Aucun des patients ayant bénéficié d’une endoprothèse pharmaco-active n’a développé de re-

sténose contre 26% de ceux qui ont reçu une endoprothèse conventionnelle. 
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Le taux d’évènements cardio-vasculaires majeurs à 1 an était de 5,8% dans le groupe 

endoprothèse au sirolimus contre 29% (p>0,001) dans le groupe endoprothèse conventionnelle. 

Par la suite, 2 autres études concernant les endoprothèses au sirolimus ont été publiés. Il 

s’agit de l’étude SIRIUS et E-SIRIUS[137,139]  ,dont l’objectif est de vérifier l’intérêt des 

endoprothèses pharmaco-actives chez des patients à plus haut risque cardio-vasculaire (artères 

plus petites ,lésions coronaires longues ) .Le taux de re-sténose intra-stent est respectivement 

3,2% et 4% dans le groupe endoprothèses pharmaco-actives versus 35,4% et 42,2% dans le 

groupe endoprothèses conventionnelles dans l’étude SIRIUS et E-SIRIUS . 

Le taux d’évènement cardio-vasculaires majeurs de ces deux études était respectivement 

9,2% et 8% dans le groupe Sirolimus et 25% et 22,6% dans le groupe endoprothèse 

conventionnelle. 

D’autres études confortent ces résultats ,notamment les études DELIVER[135],TAXUS 

II[131], IV[141] ,V et VI. 
 

Tableau XXVI: Suivi post-angioplastie selon les études 

Etudes 
Re-sténose intra-stent 

Evènements cardio-vasculaires 
majeurs 

Stent actif Stent nu Stent actif Stent nu 

RAVEL 0% 26% 5,8% 29% 

SIRIUS 3,2% 35,4% 9,2% 25% 

E-SIRIUS 4% 42,2% 8% 22,6% 

DELIVER 14,9% 20,6% 7,5% 9,4% 

TAXUS II 2,3% 19% 9,9% 21,7% 

TAXUS IV 5,5% 24,4% 8,5% 15% 

Cette étude 0% 4,4% 16,5% 
 

Ces résultats ont démontré l’intérêt potentiel de ces endoprothèses pharmaco-actives 

pour les patients à haut risque de re-sténose , spécialement les personnes diabétiques. 

Néamoins , le diabète reste un facteur de risque cardio-vasculaire significatif  , même 

lorsque ce type d’endoprothèse est utilisée. Cela a été confirmé par le registre RESEARCH[142] 
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qui s’est concentré sur le taux cumulé à 1 an d’évènements cardio-vasculaires majeurs plutôt 

que sur la re-sténose. 

Il a montré que le bénéfice procuré par les endoprothèses pharmaco-actives ne parvenait 

pas à un résultat significatif chez les patients diabétiques (OR 0,72 (IC 95% ; 0,30-

1,77),P=0,50).En outre, le diabète est un facteur prévisible d’évènements cardio-vasculaires 

majeurs de manière significative (OR 1,62 (IC 95% ;1,09-2,43),P=0,02) ,particulièrement en ce 

qui concerne la revascularisation du vaisseau traité (OR 1,81 (IC 95% ;1,10-2,99),P=0,02). 

En conclusion , les endoprothèses pharmaco-actives sont corrélées à une réduction 

remarquable de 80 % du risque relatif de re-sténose durant la première année de suivi dans la 

population diabétique comparées aux endoprothèses classiques .Il ressort également qu’elles 

permettent de diminuer significativement l’incidence des évènements cardio-vasculaires 

majeurs. 

Cependant, en dépit de l’utilisation d’endoprothèse , le diabète reste encore un facteur 

de risque indépendant de re-sténose, de recours à une nouvelle revascularisation et 

d’évènements cardio-vasculaires. 
 

Depuis l’avènement de l’angioplastie coronaire avec pose d’endoprothèse , la re-sténose 

a été considérée comme le «  talon d’Achille » et le diabète comme « l’enfant difficile »  de la 

procédure. 

L’analyse des données de la littérature comparant la revascularisation coronaire 

chirurgicale et percutanée chez les patients diabétiques pluri-tronculaires montre que la 

chirurgie est supérieure en termes de survie ,de mortalité cardio-vasculaire et de recours à une 

nouvelle procédure de revascularisation[143]. 

En revanche, les complications péri-opératoires sont plus fréquentes dans le groupe 

pontage. De même, les suites opératoires d’une angioplastie sont moins lourdes que celles d’un 

pontage aorto-coronaire. 

En outre , il est judicieux de rappeler qu’un contrôle étroit de l’équilibre du diabète 

permet d’améliorer les résultats cliniques après la réalisation d’une angioplastie avec pose 
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d’endoprothèse. De récentes données suggèrent que des taux élevés de glycémie à jeun (>110 

mg/dl) et d’hémoglobine glycosylée (>7%) sont associés à une augmentation de la mortalité 

cardio-vasculaire et au recours à une nouvelle revascularisation à la suite d’une 

angioplastie[144,145,146]. 
 

 

 
Figure 24: Re-sténose intra-stent sur l’IVA I 

( patiente diabétique et IRC ) 
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Le pronostic des patients diabétiques coronariens est particulièrement défavorable de 

part les altérations métaboliques associées au diabète au niveau de l’endothélium, de la cascade 

thrombotique ainsi que l’association fréquente à de nombreux facteurs de risques cardio-

vasculaires et la sévérité des lésions coronaires. 
 

Les particularités de ces patients rendent leur prise en charge thérapeutique difficile. 

L’amélioration du pronostic repose sur le traitement des facteurs de risques cardio-vasculaires 

fréquemment associés. Le dépistage de l’ischémie myocardique en se référant aux 

recommandations actuelles est primordial et doit être pluridisciplinaire, associant cardiologue , 

diabétologue et généraliste. 
 

Les patients diabétiques présentent différents paramètres diabétiques, retentissements 

vasculaires et complications cardio-vasculaires. Affiner individuellement le risque cardio-

vasculaire de ces patients pourrait permettre de mieux cibler l’efficience des traitements 

médicamenteux et des examens complémentaires et ainsi que de diminuer notablement la 

morbi-mortalité de cette pandémie qu’est le diabète. 
 

Il est important d’attirer l’attention des responsables et des professionnels de santé sur 

la situation épidémiologique de ce phénomène dans notre pays et de mettre en place des 

stratégies afin de diminuer aussi bien sa prévalence que ses complications parfois mortelles. 

D’autres études prospectives et multicentriques s’avèrent nécessaires pour une meilleure 

approche et une meilleure prise en charge de cette affection. 
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Annexe I : 
 

Classification de Killip et Kimball[147] 

Classe Signes cliniques 

I Pas de signes d’insuffisance cardiaque 

II Crépitants, Gallop(B3),signes droits :turgescence jugulaire 

III Œdème pulmonaire franc 

IV Choc cardiogénique ou hypotension (PAS<90mmHg) et signes de 
vasoconstriction périphérique :Oligurie ,Cyanose,sueurs 

 

Annexe II : 
 

Corrélation entre le territoire électrique et l’artère coronaire occluse [148] 

Territoire électrique Dérivations ECG Artère coronaire responsable 

Antérieur : 
*Antéro-septal 
*Apical 
*Antéro-septo-apical 

 
V1 à V3 
V4 à V5 

V1 à V4 ou V5 

 
Interventriculaire antérieure (IVA) 

Inférieur : 
*Diaphragmatique 
*Basal 

 
D2,D3,aVF 
V7,V8,V9 

 
Coronaire droite ou circonflexe 

Latéral : 
*Haut 
*Bas 

 
D1,aVL 
V5,V6 

 
Circonflexe ou diagonale 

Etendu : 
*Antérieur étendu 
*Septal profond 
Inféro-latéro-basal 

 
V1 à V6 ,D1,aVL 

V1 à V4 et D2,D3,aVF 
D2,D3,aVF et V5 à V9 

 
IVA 
IVA 

Circonflexe ou coronaire droite 

Circonférentiel D2,D3,aVf,D1,aVL,V1 à V6 
Tronc commun gauche 

IVA proximale ou + rarement 2 
artères différentes coupables 

Ventricule droit V4R,V3R Coronaire droite 



Profil épidémiologique, clinique, angiographique et évolutif de la cardiopathie ischémique chez les diabétiques 

 

 

- 77 - 

 

Annexe III : 
 

Classification de l’ACC/AHA des lésions coronaires élémentaires [149] 

Type A 

Type B 

(B1 :un critère, B2:au moins 2 
critères) 

Type C 

-Lésion courte(<10mm) 

-Lésion concentrique 

-Accessible facilement 

-Angle<45° 

-Contours lisses à 
l’angiographie 

-Non calcifiée 

-Non ostiale 

-Sans branche 

-Sans thrombus 

-Lésion tubulaire (<20mm) 

-Lésion concentrique 

-Tortuosité modérée en 
amont 

-Angle >45° et <90° 

-Lésion irrégulière 

-Calcification modérée 

-Occlusion<3mois 

-Ostiale 

-Bifurcation 

-Thrombus 

-Lésion diffuse (>20mm) 

-Tortuosité extrême en amont 

-Angle>90° 

-Occlusion ancienne >3 mois 

-Collatérale dans la lésion 

-Greffon veineux dégénéré 
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Annexe IV : 
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RÉSUMÉ 
 

La cardiopathie ischémique représente la première cause de morbidité et de mortalité 

chez les patients diabétiques. L’objectif de ce travail est d’analyser le profil épidémiologique, 

clinique, angiographique et évolutif de la cardiopathie ischémique chez les diabétiques. 

Il s’agit d’une étude rétrospective descriptive portant sur  une période de deux ans , 

allant du janvier 2012 à Janvier 2014 ;portant sur un total de 90 patients admis pour  

coronarographie au laboratoire de cathétérisme cardiaque du service de cardiologie du CHU Med 

VI de Marrakech . 

La moyenne d’âge de cette étude était de 62,54 ans avec une nette prédominance 

féminine (72%).Les patients diabétiques présentaient l’association de plusieurs facteurs de risque 

cardio-vasculaires avec une moyenne de 5/8 FDR .L’hypertension artérielle, l’obésité et la 

dyslipidémie étaient fréquents et représentaient respectivement 68,9%  , 57,8% et 50 %.La 

symptomatologie clinique était marquée par la douleur qui était présente dans 86% des cas 

,associée à la dyspnée dans la majorité des cas (65,6%). L’ECG de repos était anormal dans 78,9% 

des cas, avec une nette prédominance des troubles de la repolarisation . A la coronarographie, 

l’atteinte multi-tronculaire était la plus fréquente (56%), avec atteinte tri-tronculaire 

prédominante (33%) .L’atteinte a intéressé l’artère inter ventriculaire antérieure dans 71,1% des 

cas; essentiellement dans sa portion proximale (54 ,4%) ; suivie de la coronaire droite (50%) puis 

de l’artère circonflexe (40%). 27,8% de patients ont été mis sous traitement médical seul ,43,30% 

ont bénéficié d’une angioplastie et 28,9% ont nécessité la chirurgie par un pontage aorto-

coronaire. A long terme ,Le taux d’évènements cardiaques majeurs était élevé chez les 

diabétiques (16,5%). La re-sténoe intra-stent était retrouvé chez 4,4% des cas. 

Ce travail met l’accent sur la fréquence et la gravité de l’atteinte coronarienne chez le 

patient diabétique,  ainsi que sa problématique thérapeutique, ce qui incite à attirer l’attention 

des professionnels de santé et des responsables sur la situation épidémiologique de ce 

phénomène en perpétuelle augmentation au Maroc. 
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SUMMARY 
 

Ischemic heart disease is the first cause of morbidity and mortality among patients with 

diabetes.  The main purpose of this study is to analyze the epidemiologic, clinical, angiographic 

and evolutionary profile of the ischemic heart disease among diabetics. 

This is a retrospective and descriptive study on two years period of time, starting from 

January 2012 to January 2014; on 90 patients admitted for a coronary angiography to the cardiac 

catheterization laboratory of the cardiology department of the university hospital Mohammed VI 

in Marrakesh. 

The average age of this study was 62,54 years old with a female predominance 

(72%).Diabetic patients presented the association of multiple cardiovascular risk factors with an 

average of 5/8 risk factors. High blood pressure, obesity and dyslipidemia were frequent and 

presented respectively 68,9%, 57,8% and 50%. The clinical symptomatology was characterized by 

the pain which was present in 86% of the cases, associated to dyspnea in the majority of the 

cases (65,6%). The resting ECG was abnormal in 78,9% of the cases, with a predominance of 

repolarization disorders. In the coronary angiography, the multivessel coronary artery disease 

was the most frequent (54,4%);  with the triple vessel disease being predominant (33%).  The 

affection concerns the left anterior descending artery in 71,1% of the cases; essentially in its 

proximal portion (54,4%); followed by the right coronary artery (50%) then the circumflex artery 

(40%). 27,8% of the patients had a medical treatment only, 43,30% had an angioplasty and 28,9% 

needed a surgical procedure with a coronary artery bypass graft.  In the long term, the rate of 

major cardiac events was high among patients with diabetes (16,5%).In- stent restenosis was 

found in 4,4% of the cases. 
 

This study highlights the frequency and the gravity of the coronary affection among 

diabetic patients and its therapeutic problematic, which ought to attract health professionals 

‘attention on the epidemic situation of this phenomenon that is in perpetual increase in Morocco. 
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 ملخص
 

 هذه من الهدف وكان. السكري مرضى لدى للوفاة  الرئيسي السبب  القلبية التروية نقص مرض يعتبر

 التصوير ايضا و والسريري، الوبائي المستوى على السكري مرضى لدى القلبية التروية نقص مرض تقييم الدراسة

 .العلاج بعد الحالات لتطور التطرق وكدا الوعائي

 ما تشمل ،۲۰۱٤ يناير إلى ۲۰۱۲ يناير من ابتداء ، سنتين مدى على وصفية استعادية دراسة  هذه
  القلب أمراض لمصلحة التابع القلب قسطرة بمختبر  التاجية الأوعية لتصوير تقدم قد كان مريضا ۹۰ مجموعه

 .بمراكش السادس محمد الجامعي بالمستشفى

 للإناث غالبة نسبة مع السكري بداء المصابين المرضى عند سنة ٦۲٬٥٤  عادل  الدراسة هذه في العمر  متوسط

 .العوامل مجموع من ۸ / ٥ بمعدل الوعائية القلبية الخطر عوامل من عدة بين السكري مرضى جمع قد و). ۷۲٪( 

 التوالي على ومثلث شيوعا الأكثر العوامل بين من ،كانت الدم في الكولسترول نسبة وارتفاع السمنة الدم، ضغط ارتفاع

 كان قد و  ٪۸٦ بنسبة  تواجدا الأكثر العرض الألم بكون  السريرية الأعراض واتسمت.  ٪٥۰ و ٥۷٬۸٪ ، ٦۸٬۹٪

 غلبة مع ،  حالة ٪۷۸٬۹ في  عادي غير كان  القلب تخطيط). ٪٥٦٬٦( التنفس لضيق الحالات معظم في مصاحبا

 ،)٪٥٦( شيوعا الأكثر كان المتعدد التاجية الشرايين انسداد  أن أظهر التاجية الأوعية تصوير.الاستقطاب عودة اضطرابات

 التاجى الشريان من الهابط الأيسر الأمامى الفرع هم الانسداد .) ٪۳۳( المتعدد الانسداد أنواع اغلب الثلاثي الانسداد وكون

 الفرع ثم) ٪٥۰( الأيمن التاجي الشريان يليه ).٪٥٤٬٤( له القريب الجزء في خاصة ، الحالات من ٪۷۱٬۱ في الأيسر

 بينما وحده، الدوائي العلاج تحت المرضى من ٪۲۸٬۷ وضع تم   .   )٪٤۰( الأيسر التاجى الشريان من المنعطف الأيسر

 مسار تحويل لجراحة حاجة في كان المرضى من  ٪۲۸٬۹و بالقسطرة التاجية الشرايين توسيع لعملية  ٪٤۳٬۳ خضع

 تضيق عودة .  ) ٪ ۱٦٬٥  ( السكري مرضى لدى أعلى القلبي الحدث معدل كان الطويل المدى على.التاجي الشريان

 . الحالات من ٪٤٬٤  لدى وجد الدعامة

 علاجه  مشكلة وكذلك السكري، مرضى لدى التاجي الشريان مرض وشدة وتيرة على هذا  عملنا يركز

 .بلدنا في الظاهرة لهذه الوبائي الوضع عن الصحة ميدان في العاملين و المسؤولين انتباه يستلزم الذي الأمر٬
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