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Au moment détre admis a devenir membre de la profession médicale, je m'engage
solennellement a consacrer ma vie au service de [ humanité.
Je traiterai mes maitres avec le respect et la reconnaissance qui leur sont dus.
Je pratiquerai ma profession avec conscience et dignité. La santé de mes malades sera mon
premier but.
Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés.
Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir [‘honneur et les nobles traditions de la
profession médicale.
Les médecins seront mes freres.
Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune considération politique et
sociale, ne s’interposera entre mon devoir et mon patient.
Je maintiendrai strictement le respect de la vie humaine dés sa conception.
Méme sous la menace, je n’userai pas mes connaissances médicales d’une facon contraire aux
lois de [humanité.
Je m’y engage librement et sur mon honneur.
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Je vous souhaite une vie pleine de joie.

A mes tres trés cheres amies ou plutols mes tres cheres soeures .
Safaa, Youssra, Fatima ez zalira, wafaa
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Yous m'avez soutenu et comblé tout au long de mon parcours. Que ce travail soit
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toute la vie.
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A notre maitre et président de these
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Au CHU Mothammed VI de Marrakect:
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Syndrome coronarien aigu et diabéte type 2: Etude de 244 cas

Le diabéte sucré réalise de nos jours une véritable épidémie mondiale. Le nombre de
patients diabétiques est estimé a 170 millions dans le monde, dont 90 % sont de type 2.
L’allongement de l'espérance de vie, la sédentarité et les modifications de [’alimentation
expliquent 'augmentation du nombre de diabétiques de type 2. D’apres I’Organisation Mondiale

de la Santé (OMS), I'incidence du diabete devrait doubler en 2025.

Les maladies cardio-vasculaires et surtout coronariennes représentent la premiere cause
de morbidité et de mortalité chez le diabétique (75 % de la mortalité). La mortalité tardive apres
infarctus de myocarde ou aprés revascularisation est 2 a 3 fois plus importante que chez le non
diabétique. Ces différences pourraient s’expliquer par I’association fréquente a d’autres facteurs
de risque, des anomalies du profil lipidique [low density lipoproteins (LDL) petites et denses] et
de I'hémostase (augmentation de l'agrégation plaquettaire et du fibrinogéne, diminution de

I’activité fibrinolytique).

Les lésions coronaires du diabétique sont plus diffuses et plus distales, avec une atteinte
pluritronculaire plus fréquente. L'ischémie myocardique est le plus souvent silencieuse, avec

des stratégies de dépistage et des traitements recommandés sous-utilisés.

Ce travail a pour objectif:

- Etablir le profil épidémiologique des syndromes coronariens aigus (SCA) chez les
diabétiques.

- Evaluer [l'atteinte coronarienne associée au diabete par rapport aux patients
coronariens non diabétiques.

- Evaluer le devenir a court terme des syndromes coronariens aigus chez les

diabétiques.
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|. Type d’étude

Etude rétrospective descriptive comparative portant sur une période de quatre ans, du
premier janvier 2008 au 31 décembre 2011, avec un total de 244 patients admis pour SCA qui
sont repartis en deux groupes :

Groupe | : coronariens diabétiques (n=118)

Groupe Il : coronariens non diabétiques (n=126)

Il. Lieu d’étude

L’étude est réalisée dans le service de Cardiologie de I’'H6pital militaire Avicenne.

lll.Criteres d’inclusion

Sont inclus dans cette étude tous les patients diabétiques type 2 ou non diabétiques
admis au service de Cardiologie de I'Hopital militaire Avicenne pour un syndrome coronarien

aigu.

IV.Criteres d’exclusion

Sont exclus de cette étude tous les patients qui ont des douleurs thoraciques d’une

autre origine.

V. Collecte de données

Les données sont collectées sur une fiche d’exploitation (voir annexes) a partir des

dossiers hospitaliers.
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Tous nos patients ont bénéficié :
> D’une évaluation clinique.
> D’un ECG de repos.
> D’une échographie cardiaque doppler transthoracique.
> D’un bilan biologique comportant le dosage de la glycémie a jeun, HbAlc, un

bilan lipidique complet et le dosage de troponine.

La pratique de la coronarographie n’était pas systématique chez nos patients (voir
résultats).

On a considéré comme diabétiques type 2 tous les patients connus déja diabétiques,
ou découverts lors de I’hospitalisation devant une glycémie a I'admission supérieure a 2 g/l sur
un prélevement fait a n'importe quel moment de la journée ou devant une glycémie a jeun
supérieure a 1,26 g/l a deux reprises.

L’évaluation échographique : Les différentes valeurs utilisées sont données dans le

tableau I.

Tableau | : Valeurs utilisées pour définir les différentes anomalies a I'ETT.

Anomalie Valeurs

DTD VG indexé par la surface corporelle :
Dilatation du VG > 31 mm/mz2 chez ’homme.
>32 mm/m?2 chez la femme.

Dysfonction systoligue FEVG Simpson biplan < 50%.

FEVG > 50% : E/E’> 15
ou E/E’ (8-15) + au moins 2 des anomalies (volume

Dysfonction diastoli
ystonction diastolique OG = 35 ml/m?, PAPS> 35 mmhg, Ap-Am > 20 ms).

DTD VG: diamétre télédiastolique du ventricule gauche, FEVG : fraction d’éjection du
ventricule gauche, PAPS : pression artérielle pulmonaire systolique.

Lors de la coronarographie, I’évaluation des l|ésions coronaires a été effectuée par
méthode visuelle, et les Iésions athérosclérotiques étaient considérées significatives quand elles

réduisent le diamétre du tronc coronaire gauche de plus de 50 %, ou lorsqu’elles réduisent le
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diameétre des autres artéres coronaires de plus de 70 %. Une lésion diffuse est définie par la
présence d’une lésion significative dans au moins deux artéres et intéressant au moins deux

segments de chaque artere coronaire.

VI.Analyse statistique

La saisie et I'analyse des données ont été effectuées sur le logiciel SPSS 13.0. Les
variables quantitatives ont été comparées par le test T de Student. Les variables qualitatives ont

été comparées par le test Khi2. Le seuil de significativité statistique a été fixé a 5 %.

VII. Considérations éthiques

Le recueil des données a été effectué avec respect de I’anonymat des patients et de la

confidentialité de leurs informations.
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|. Epidémiologie

1. Fréguence

L’incidence du diabéte dans la population d’étude a été de 48,4% (Figure 1).

M Diabétique

H non diabétique

Figure 1 : Répartition des SCA selon la présence ou non du diabete type 2.

L’ancienneté du diabéte a été en moyenne de 8+7ans (1mois -28ans).
Cinquante trois et demi pour cent des patients diabétiques ont été sous insulinothérapie.
Quatre vingt trois pour cent des patients diabétiques avaient un diabete déséquilibré,

jugé sur la valeur d’HbATc (figure 2).
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Figure 2: Equilibre glycémique en fonction d’HbA1c.

2. Age

L’dge moyen des patients du groupe | (patients diabétiques) a été de 55+8 ans.

L’dge moyen des patients du groupe Il (patients non diabétiques) a été de 58+6 ans (41
ans-78 ans).

L’analyse statistique a montré une différence significative entre les deux groupes de
patients concernant I’age moyen (p=0,043).

L’analyse statistique a montré une tranche d’age prédominante de 55-74 ans chez les

deux groupes (Figure 3).
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Figure 3 : Répartition des deux groupes par tronche d’age.

3. Sexe

Une nette prédominance masculine est notée chez les deux groupes.

Les femmes ont représenté une proportion plus importante dans le groupe des
diabétiques (32,2% versus 22,2%).

L’analyse statistique n’a pas montré de différence significative entre les deux groupes

concernant le sexe (Figure 4).
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Figure 4 : Répartition des deux groupes selon le sexe.

4. Facteurs de risque cardiovasculaire

On note que les diabétiques ont présenté plus de co-morbidités avec une fréquence plus
élevée d’hypertension artérielle, de dyslipidémie et d’hérédité coronaire, alors que les non

diabétiques ont été plus fréquemment tabagiques (tableau Il).

Tableau Il : Répartition des deux groupes selon les FDR.

FRCV Groupe | (n=118) Groupe Il (n=126) p
HTA 46,5% (55 cas) 25,4% (32 cas) 0,0005
Tabagisme 40,68% (48 cas) 63,5% (80 cas) 0,0003
Dyslipidémie 30,5% (36 cas) 9,52% (12 cas) <0,0001
Hérédité coronaire 1,7% (2 cas) 1,6% (2 cas) NS

L’élévation de LDLc a été manifestement évidente chez les diabétiques (Tableau III).
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Tableau Il : Répartition des deux groupes selon le type de la dyslipidémie.

Dyslipidémie Gl (n=36) Gll (n=12) p
Hypercholestérolémie LDL 41,7% (15cas) 33,3% (4 cas) 0,005
Hypercholestérolémie HDLc 1,1% (4 cas) 25% (3 cas) NS
Hypertriglycéridémie 1,1% (4 cas) 16,7% (2 cas) NS
Dyslipidémie mixte 36,1% (13 cas) 25% (3 cas) 0,006

L’obésité est évaluée par la mesure de I'indice de masse corporelle et par la mesure du
tour de taille:

> Indice de masse corporelle (IMC) : (Tableau IV).

Tableau IV : Répartiton des malades selon I'IMC.

<25 De 25 a 30 > 30
IMC (Kg/m?2)
Gl Gll p Gl Gll p Gl Gll p
Effectif 40 68 0,001 44 40 NS 34 18 0,005
Pourcentage % 37,6 53,9 37,9 31,7 28,81 14,28

> Tour de taille : Il a été mesuré chez tous les malades
L’obésité abdominale est retrouvée chez 38,1% des patients de Gl et chez 15,7% des

patients de Gll avec une différence nettement significative (p<0,0001).

Il. Antécédents

Les antécédents cardiovasculaires sont significativement élevés chez le diabétique

(Tableau V).
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Tableau V : répartition des deux groupes selon leurs antécédents

Effectif Gl (n=118) Gll (n=126) p
Néphropathie 8,5% (10 cas) 0% (0 cas) <0,0001
AVCI 6,8% (8 cas) 1,6% (2 cas) 0,04
AOMI 6,8% (8 cas) 0% (0 cas) 0,002
Antécédents coronaires 19,5% (23 cas) 8% (10 cas) 0,008

lll.Clinique

1. Délai d’admission

Le délai d’admission a été manifestement allongé dans les deux groupes et

particulierement chez le diabétique (Tableau VI).

Tableau VI : Répartition des deux groupes selon le délai moyen d’admission

Le délai moyen d’admission. Gl Gll p
SCA ST+ 29+3 h 27+2 h 0,002
SCA non ST+ 31+ 3 h 30+3h NS

2. La Symptomatologie

La symptomatologie a été plus atypique chez le diabétique que chez le non diabétique

(Tableau VII).

Tableau VII : Répartition des malades selon symptome révélateur

Gl Gl p

Douleur angineuse typique 67,2% (79 cas) 96,8% (122 cas)

<0,001
32,2% (39 cas) 3,2% (4 cas)

Douleur atypique
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3. Statut hémodynamique

Les diabétiques sont plus compliqués d’insuffisance cardiaque par rapport au groupe non

diabétique (Tableau VIII).

Tableau VIl : statut hémodynamique des malades selon Killip

Groupe | Groupe Il p
Killip 1 62 ,8% (74 cas) 82,53% (104 cas) 0,004
Killip 2 9,23 (11 cas) 8,73 % (11cas) NS
Killip 3 25,43 (30 cas) 7,94% (10 cas) 0,002
Killip 4 2,54 (3 cas) 0,8% (1 cas) NS

4.Terrain

Diminution du pouls périphérique des membres inférieurs chez 4 malades du groupe |I.

Souffle carotidien chez 2 malades de groupe I, et 1 malade de groupe Il

L’analyse statistique n’a pas montré de différence significative entre les deux groupes.

IV. Paraclinique

1. Electrocardiogramme

1.1.Données ECG

L’ECG en 18 dérivations est fait chez tous les malades et a montré des signes variables

(Tableau IX).
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Tableau IX : Profils électro-cardiographiques

Anomalie a I’ECG Groupe | (n=118) Groupe Il (n=126) P
Normal 9,6% (11cas) 10,1% (13 cas) NS
BBG 3,4% (4 cas) 4.8% (6 cas) NS
Sous décalage de segment ST 20,3% (24 cas) 18,5% (23 cas) NS
Onde T négative 45% (53 cas) 40% (50 cas) NS
Sus décalage segment ST 45,7% (54 cas) 46,1% (58 cas) NS
Onde Q de nécrose 13% (15 cas) 3,2% (4 cas) 0,005

1.2.Topographie

On remarque que la majorité des signes électriques sont de localisation antérieure chez
les deux groupes (Figure 5).

L’analyse statistique n’a pas montré de différence significative entre les deux groupes.
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Figure 5 : Répartition des deux groupes selon les territoires atteints

2. Echocardiographie

L’échocardiographie est pratiquée systématiquement, a I'admission et a la sortie des

patients.
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2.1. Fraction d’éjection

L’altération de la fraction d’éjection a été plus élevée chez les diabétiques (Tableau X).

Tableau X: Fraction d’éjection

Fraction d’éjection

Groupe |

Groupe I

<50

44.1% (52 cas)

29,4% (37 cas)

0,017

2.2. Contractilité

On a noté des troubles de la cinétique chez 54,2% du groupe |, et 46% du groupe Il

(Tableau XI). L'analyse statistique n’a pas montré de différence significative entre les deux

groupes.

Tableau Xl : Analyse de la contractilité

Contractilité Groupe | Groupe Il P
Normale 45,8% (54cas) 54% (68cas) NS
Akinésie 30,5% (36cas) 25,4% (32cas) NS
Hypokinésie 25,4% (30cas) 20,6% (22cas) NS
Dyskinésie 5,1% (6cas) 1,6% (2cas) NS

45,00%

40,00%

35,00%

30,00%

25,00%

M Groupe |
20,00%

m Groupe Il
15,00%
10,00%
5,00%
0,00%

Antéroseptal Paroi Paroi Apex Paroi
antérieure inférieure postérolatérale

Figure 6 : Représentation de l'atteinte sectorielle de la cinétique myocardique.
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2.3. Dysfonction diastolique de VG et dilataion de VG

Les diabétiques étaient plus pourvoyeurs de dysfonction de VG systolique et diastolique

(Tableau XlI).
Tableau XII : La dysfonction diastoliqgue de VG et la dilatation de VG.
Pourcentage Gl (n=118) Gll (n=126) p
Dysfonction diastolique 52% (61cas) 35,7% (45cas) 0,008
Dilatation de VG 30,6% (36cas) 19% (24cas) 0,037

3. Coronarographie

La coronarographie a été réalisée chez 57,68% (68 cas) des patients de groupe I, et

55,55% (70 cas) des malades de groupe Il.

3.1. Indications

Les principales indications sont indiquées dans les deux tableaux ci-dessous (Tableau

X1, X1V).
Tableau n°*XIlll : Indication pour le syndrome coronarien ST+
Indication Gl (n=35) Gll (n=41) p

<3H 11,5% (4cas) 24,3% (10cas) NS
Entre 3 et 12 H 28,5% (10cas) 49% (20cas) NS
12H ist

<F avec persistance ou 48,5% (17cas) 24,3%(10cas) 0,02
récidive douloureuse
Echec de la thrombolyse 11,5% (4cas) 2,4% (1cas) NS
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Tableau XIV : Indication pour le syndrome coronarien non ST+

Indication Gl (n=33) Gll (n=29) p

Douleur persistante au repos ou 45,5% (15cas) 24,1% (7cas) NS
recrudescence angineuse

Modification du segment ST (dépression 12,1% (4cas) 31,1% (9cas) NS

>0,1mV ou élévation transitoire 0,1 mV

Elévation de la troponine 24,3% (8cas) 38% (11cas) NS

Instabilité hémodynamique 12,1% (4cas) 3,4% (1cas) NS

Arythmie ventriculaire majeure 6% (2cas) 3,4% (1cas) NS

3.2. Aspects angiographiques

Les diabétiques avaient une atteinte coronarienne volontiers tritronculaires et diffuse a

prédominance sur I'interventriculaire antérieur (IVA), (Tableau XV).

Tableau XV : Aspects angiographigues

Lésions coronariennes Groupe | Groupe I P

Coronarographie
8,8% (6 cas) 11,42% (8 cas) NS

normale
Lésions

o 5,9% (4cas) 5,71% (4 cas) NS
significatives
Mono tronculaire 38,23% (26 cas) 64,3% (45 cas) 0,002
Bi tronculaire 8,83% (6 cas) 10% ( 7cas) NS
Tri tronculaire 38,32 % (26 cas) 6,87% (6 cas) <0,001
TCG 8,9% (6 cas) 2,9% (2 cas) NS
IVA 79,4% (54 cas) 57,14% (40 cas) 0,005
Circonflexe 50% (34 cas) 34,28% (24 cas) NS
Coronaire droite 52,9% (36 cas) 37,4 % (26 cas) NS
Collatérales 8 ,82% (6 cas) 2,85 % (2 cas) NS
Lésions diffuses 36,8% (25) 15,7% (11) 0,004
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V. Traitement

1. Traitement médicamenteux (tableau XVI)

Tableau XVI: Traitements médicamenteux

Gl (n=118) Gll (n=126) p
Aspirine 100% (118 cas) 100% (126 cas) NS
Statines 77% (91cas) 72,2% (91 cas) NS
Anti-Gplib\Illlb 15,6% (18 cas) 0% <0,001
HBPM 81,4% (96 cas) 86,8% (109 cas) NS
HNF 18,6% (22 cas) 13,4% (17 cas) NS
BB 80,3% (95 cas) 88,5% (111 cas) NS
Clopidogrel 84 ,7 (100 cas) 84,1 (106 cas) NS
IEC 75,7% (89 cas) 66,5 (84 cas) NS
Dérivés nitrés 35,7% (42 cas) 34% (43 cas) NS
IC 2,9% (3 cas) 2,6% (3 cas) NS

2. Stratégie de reperfusion

Dans notre série, le recours a la revascularisation a eu lieu dans 66 cas (55.93%) chez

les malades de groupe |, et chez 62 cas (49,20%) chez les malades de groupe Il.

2.1.Thrombolyse (Tableau XVII).

Tableau XVII: Thrombolyse

Effectif Gl (n=16) Gll (n=29) p
Thrombolyse 16 29 0,004
Réussie 12 (75%) 28 (96,5%) 0,02
Le délai moyen de thrombolyse 4h 4h30 NS

On a utilisé la ténectéplase chez 14 cas du groupe | et chez 24 cas de groupe Il. Pour le

reste on a utilisé le streptokinase.
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2.2.Angioplastie coronaire

La mise en place de stents coronaires a été faite chez tous les malades ayant bénéficié

d’une angioplastie (Tableau XVIII).

Tableau XVIII: Angioplastie

Angioplastie coronaire Groupe | (n=53) Groupe Il (n=50) Valeur de p
Angioplastie 53 50 NS
Stent nu 10 (19,9%) 48 (96%)

, <0,001
Stent actif 43 (81,1%) 2 (4%)

VI.Complications hospitalieres

Les malades diabétiques ont fait plus de complications que ceux non diabétiques

(Tableau XIX).

Tableau XIX : Répartition des complications

Complication Groupe | Groupe I Valeur de p
Déces 5 (4,1%) 1 (0,8%) NS
Choc cardiogénique 4 (3,4%) 1 (0,8%) NS
IVG 29 (24,5%) 13 (10,3%) 0,003
Trouble de rythme

) _ 11 (9%) 4 (3,1%) 0,04
ventriculaire
Récidive angineuse

o 20(17%) 9 (7,1%) 0,01
hospitaliere
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|. Données épidémiologiques

1. Fréguence

Durant la phase de I’étude, 244 patients ont été admis pour syndrome coronarien aigu
(SDA) dont 118 cas (48,4 %), étaient diabétiques.

Dans le service de cardiologie de I'hdpital de Basrah AL Faiha (entre Décembre 2007 et
Novembre 2008), 36,6% des patients hospitalisés pour syndrome coronarien aigu étaient
diabétiques, par contre, 27 % étaient non diabétiques mais avaient une hyperglycémie a
I’admission [1].

Dans le service de cardiologie de I'h6pital militaire Mohammed V de Rabat (de septembre
1999 a décembre 2003), 44,5% des patients hospitalisés pour infarctus de myocardes étaient
diabétiques [2].

Dans le service de cardiologie du centre hospitalier de Sousse (entre Janvier 2002 et
décembre 2006), 49,3 % des patients hospitalisés pour syndrome coronarien aigu sans sus
décalage du segment ST étaient diabétiques [3].

En France, 20 % a 25 % des patients hospitalisés pour infarctus du myocarde étaient

diabétiques, mais un patient sur quatre environ ignorait I'existence de son diabéte.

2. Age

L’age moyen de nos patients diabétiques était de 55+8 ans (36-100 ans) versus 58+6
ans chez les non diabétiques, avec une tranche d’age prédominante de 55-74 ans chez les deux
groupes.

Dans I’étude de I’organisation mondiale de la santé (OMS), I’dage moyen de survenue de
cardiopathie ischémique chez le diabétique type 2 est de 50 ans [4]. L’étude Fatini, a trouvé un
age moyen de 64 ans chez les diabétiques versus 68 ans chez les non diabétique (5). L'étude Ali

Mansour a trouvé une moyenne d’age de 60,5 ans chez les diabétiques versus 63,8 ans chez

-22 -



Syndrome coronarien aigu et diabéte type 2: Etude de 244 cas

les non diabétiques [1]. Alors que I’étude Bakhai qui est une étude prospective, multicentrique,
randomisée évaluant I'influence du diabete type 2 sur le pronostic des SCA, rapporte un age
moyen de 66,4+9,7 ans chez les diabétiques versus 65,7+12,3 ans chez les non diabétiques
[7].

Dans notre série I'atteinte du sujet jeune (moins de 45 ans) représente 6,78 %, contre
seulement 1,58% chez les non diabétiques, ce qui témoigne que le sujet diabétique se

complique a un age plus jeune, d’une cardiopathie ischémique.

3. Sexe

Nous avons trouvé un sex-ratio de 3,3 en faveur des hommes, chez les patients non
diabétiques, en revanche il est de 1,5 chez les non diabétiques. Ceci est corroboré par les

données de la littérature (Tableau XX).

Tableau XX : Comparaison de sexe

Série Ali Mansour (1) Fatini (5) Notre série
Groupe Diabétique i N,O'_'l Diabétique | . N,OT] Diabétique | . N,O'_'l
diabétique diabétique diabétique
Sexe ratio en
faveur des 2,1 3,3 2,25 3,1 1,5 3,5
hommes

4. Facteurs de risgue cardiovasculaire

Le rble chez le diabétique, I'association de plusieurs facteurs de risque cardiovasculaire a
été décrite. En effet la dyslipidémie, I’hypertension artérielle et I’obésité sont fréquentes chez le

diabétique [7]. Notre série retrouve la méme constatation.

4.1. Tabagisme

Le rble néfaste du tabagisme est nettement démontré par plusieurs études. Il reste le

facteur de risque modifiable le plus important des maladies cardiovasculaires chez la population
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non diabétique de notre série : 63,5% chez les diabétiques versus 40,3% des patients non
diabétiques. Ce qui rejoint d’autres études : Fatini [5] ; Ali Mansour [1] ; Ben salem [3] et Sabry
[2]: ou il représente respectivement (42,8 % versus 30,7%) ; (32,3 versus 34,6 %) ;( 64,1 %

versus48 ,7% ) et (83% versus 65 %).

42. HTA

Dans notre série I’'HTA touche 46,5% des patients diabétiques contre seulement 25% des
patients non diabétiques. Ce qui concorde relativement avec les données de la littérature : fatini
(70,4 versus 63 %) [5] et Abbas (31,7 versus 42,3%) [1) Ben salem (57,9 % versus 32,3%) [3] et

Sabry (32 versus 15%) [2].

4.3. Obésité

L’obésité est associée a un risque coronarien nettement accru, mais en partie dépendant
de la plus grande prévalence de plusieurs facteurs de risque notamment : hypertension
artérielle, diabete et dyslipidémie [8].

Au-dela de la corpulence totale, la répartition de l'adiposité a un impact important sur le
risque cardiovasculaire. L'exces d'adiposité abdominale (répartition de type centrale) majore le
risque de facon plus significative. Ce risque a été confirmé par I’étude INTERHEART qui a
montré également la supériorité du rapport taille/hanches par rapport a I'indice de masse

corporelle en matiere du risque cardiovasculaire [9].

4.4. Dyslipidémie

La dyslipidémie est un facteur de risque majeur fréquent chez la population diabétique
dans notre contexte. Elle est notée chez 30,5 % de nos patients diabétiques contre seulement
9,52% des patients non diabétiques. Ce qui rejoint les données des autres études : Fatini (67,5
versus 54%) (5), Ben Salem (42,1% versus 19,9%) (3) Sabry (27% versus 16%) (2). Ces chiffres
peuvent témoigner de I'impact du diabete et des nouvelles habitudes alimentaires de notre

population qui connaissent une véritable transition épidémiologique.

-24 -



Syndrome coronarien aigu et diabéte type 2: Etude de 244 cas

Il. Antécédents cardiovasculaires

Dans notre série, on a noté une fréquence élevée des complications vasculaires chez la
population diabétique par rapport a celle non diabétique. Ceci est expliqué par le rble de
I’hyperglycémie dans la formation du produit de glucation avancée ou I’AGE (advenced

glycation and products), qui joue un role central dans la genése de |’atteinte vasculaire (10).

Ill. Données cliniques

1. Symptomatologie

La douleur atypique a été présente chez 32,3 % des patients diabétiques, alors qu’elle
n’a été retrouvée que chez 3,2% des patients non diabétiques (p<0,001).

La symptomatologie peut néanmoins étre atypique, voire absente, du fait d’anomalie de
la perception de la douleur [11]. Ceci est expliqué par la neuropathie autonome cardiovasculaire
qui participe au caractere asymptomatique de la maladie coronaire du diabétique [12].

Dans une étude italienne récente, menée sur une population de diabétiques type 2, la
prévalence de I'ischémie myocardique silencieuse est estimé a 12% selon les résultats de
I’épreuve de I'effort, soit trois fois supérieure a celle observée dans une population comparable

non diabétique [13].

2. Statut hémodynamique

Dans notre série, 27,97% des malades diabétiques étaient admis aux stades 3 et 4 de
Killip, alors que seulement 8,74% des malades non diabétiques étaient admis aux stades 3 et 4
de Kkillip. Cela peut étre expliqué par plusieurs mécanismes : une fraction d’éjection
significativement plus basse chez les diabétiques comme le montre les études de José [14] et

Fazel [15] , I'effet de la cardiomyopathie spécifique du diabétique [16] , I’effet de la neuropathie
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autonome cardiaque qui participe elle-méme a la dysfonction diastolique et systolique du VG

[17].

IV.Données paraclinigues

1. Echocardiographie

L’échocardiographie est pratiquée systématiquement, a I'admission et a la sortie des
patients. L'IDM n’est pas synonyme de troubles de la cinétique, il est possible d’avoir une
cinétique sans anomalies [18]. Dans notre série 45,8% des patients diabétiques ont une
cinétique normale versus 54% chez les non diabétiques.

La fraction d’éjection a été diminuée chez 44,06% des patients diabétiques et seulement
chez 29,4% des patients non diabétiques (p=0,017). Ce qui rejoint les données de la littérature
comme le montrent les études de José [14] et Fazel [15].

Une dilatation du ventricule gauche est observée dans 30,6% des patients diabétiques
contre seulement 19% des patients non diabétiques (p=0,037). Une dysfonction diastolique est
retrouvée chez 52% des patients diabétiques contre seulement 35,7 % des patients non
diabétiques (p=0,008). Ceci peut étre expliqué par : I'effet de la cardiomyopathie spécifique du
diabétique [16] et par I'effet de la neuropathie autonome cardiaque qui participe elle-méme a la

dysfonction diastolique et systolique [17].

2. Coronarographie

Elle permet seule, d’apprécier le nombre et le siege des sténoses dites
hémodynamiquement significatives, ainsi que le lit d’aval [19]. Dans notre série les lésions
coronariennes sont extensives, diffuses et multitronculaires chez les diabétiques par rapport aux
non diabétiques, ce qui concorde parfaitement avec les données de la littérature : des études

autopsiques et angiographiques : Goraya et al. [20] ont montré a partir d’'une étude autopsique
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réalisée chez 293 diabétiques et 1 736 non diabétiques que I'existence d’une sténose > 75 %
était retrouvée chez 75 % des diabétiques et chez 55 % des non diabétiques (p < 0,01), une
atteinte multitronculaire était observée chez 58 % des diabétiques par rapport a 41 % des non
diabétiques (p < 0,01). Des résultats similaires ont été rapportés par Ledru et al. [21] a partir
d’'une étude angiographique réalisée chez 93 diabétiques et 373 non diabétiques. Ceci est
expliqué par le fait que le diabéte accentue a lui seul le processus athéromateux en engendrant
une dysfonction endothéliale et en amplifiant les réactions inflammatoires intervenant dans
I’athérosclérose [22]. Il favorise aussi I'instabilité des plaques et la thrombose coronaire qui
précipite la survenue d’évenements cliniques. Des anomalies structurales et fonctionnelles des
plaquettes sont constamment présentes avec en particulier une augmentation de I'expression
des récepteurs GP llbllla a la surface des plaquettes [23]. On observe aussi I’élévation de la
concentration des agents procoagulants : PAIT, fibrinogéne, facteur VII, facteur VIII de Willebrand
et la diminution de la concentration des substances endogénes anticoagulantes: protéine C,
anti-thrombine 1l [24]. Silva et al. trouvent plus de thrombus intra-coronaire chez les

diabétiques par rapport aux non diabétiques [25].
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Figure 7 : Coronarographie en incidence de face : sténose occlusive de |’artére
interventriculaire antérieure

Figure 8: Coronarographie en incidence de face : angioplastie de I'IVA ostiale avec

mise en place d’un stent actif
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V. Traitement

1. Thrombolyse

Elle a pris une place majeure dans le traitement de I'infarctus de myocarde aigu. Dans
I’étude ISIS-2, la mortalité des diabétiques de 17,2% dans le groupe placebo fut réduite a 11,8%
dans le groupe streptokinase. Cette réduction de 38% de la mortalité était supérieure a celle
obtenue chez les non diabétiques 22% [33].

Dans notre série, seulement 16 patients diabétiques soit 15,3% admis pour un syndrome
coronarien avec surélévation de segment ST versus 29 patients soit 42% chez les patients non
diabétiques , avaient eu de la thrombolyse en raison du délai d’admission souvent au-dela de la
12éme heure du début présumé de la douleur, et I'instabilité de I’état hémodynamique chez les
patients diabétiques. Ceci peut étre expliqué par la fréquence de la symptomatologie atypique
chez les patients diabétiques. Ce qui est concordant avec les données de la littérature:
seulement 8,3 % des patients diabétiques ont été thrombolysés dans la série Ben salem [3], et
10% dans I’étude Hirkawa [34].

Dans notre série, chez plus que la moitié (87 ,1 % diabétiques versus 82,7 non
diabétiques) des patients thrombolysés, on a utilisé la ténectéplase. Cette préférence trouve
son explication dans la simplicité, de la maniabilité, I'efficacité et I'innocuité (moins
d’hémorragie cérébrale) de ce produit. Dans la littérature, plusieurs études comparant différents
thrombolytiques ont été menées. L’essai GUSTO-1 [35] a démontré la supériorité de I'altéplase
(t-PA) sur streptokinase concernant la mortalité a 30 jours (6,3 % versus 7,3 % ; p = 0,001). A la
90éme minute, I'altéplase permettait I'obtention d’une perméabilité coronaire grade TIMI 3 chez
54 % des patients (32 % avec la streptokinase).

L’étude ASSENT-2 [36] comparant |'altéplase (dose < 100 mg adaptée au poids en 90
min) au ténectéplase (TNK-tPA) en bolus unique de 0,5 mg/kg (sans dépasser 50 mg) retrouve

une efficacité similaire des deux produits sur la mortalité a 30 jours (6,15 % versus 6,18 %).
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Néanmoins, dans le sous-groupe des patients dont le délai « douleur-traitement » était
supérieur a 4 heures, le ténectéplase se révélait plus efficace en terme de mortalité que

I'altéplase avec moins de complications hémorragiques [37].

2. Angioplastie

En cas de syndrome coronarien aigu sans sus décalage du segment ST, La
coronarographie en vue d’une revascularisation doit étre réalisée dans les 48 premiéres heures
chez les patients diabétiques. La revascularisation chez ces patients diminue le risque de déces
et de récidive d’infarctus. L’angioplastie dans ce contexte est recommandée par I’European
society of cardiology (ESC) avec une classe | niveau A [38]. En cas d’athérome pluritronculaire, il
est habituel de traiter la lésion responsable du syndrome coronaire aigu, localisé par la
concordance ECG et angiographique, et de traiter a distance de la période thrombotique les
lésions controlatérales menacant un territoire important. Dans les études randomisées
comparant angioplastie pluritronculaire et chirurgie, aucune interaction n’a été retrouvée entre la
présence du syndrome coronaire aigu sans sus décalage de segment ST, le choix de la méthode
de revascularisation et le pronostic [39]. La chirurgie est réservée aux patients avec lésion
responsable inaccessible a I’angioplastie, ou avec lésions diffuses qui sont revascularisées plus
completement avec la chirurgie. Chez les patients a haut risque chirurgical, en particulier les
patients agés, I’angioplastie est préférée a la chirurgie lorsque la |ésion est accessible a un stent,
méme si les autres lésions ne sont pas revascularisables en percutanée.

En cas de syndrome coronarien aigu avec sus décalage du segment ST, chez le diabétique
comme chez le non diabétique, I'angioplastie coronaire est la méthode de revascularisation a
privilégier dans les 12 premiéres heures, si elle est réalisable par une équipe entrainée en moins
de 90 min (recommandation ESC classe | niveau A) [38]. Comparée a la thrombolyse, elle est
aussi efficace avec moins de risque d’hémorragie cérébrale avant H3, et plus efficace aprés la
3éme heure. Une méta analyse récente (40) montre que I'angioplastie de sauvetage est associée

a une diminution du risque de reinfarctus et d’insuffisance cardiaque avec une tendance a la
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diminution de la mortalité globale au prix d’un sur-risque hémorragique et d’AVC. L'ESC
recommande actuellement une angioplastie de sauvetage la plus précoce possible en cas d’échec
de thrombolyse intraveineuse et un contréle angiographique systématique entre la 3éme et la
24éme heure en cas de réussite [41]. Chez les patients pluri tronculaires et en I'absence de
choc cardiogénique, I'angioplastie n’est réalisée que sur l'artere responsable de l'infarctus,
I’angioplastie de I’artére controlatérale est programmeée a distance de la phase thrombotique,
apres régression du syndrome inflammatoire. La chirurgie dans ce contexte d’infarctus aigu,
n’est indiquée que chez les patients avec anatomie coronaire inaccessible a I’angioplastie ou
apres échec de I'angioplastie, lorsque le territoire myocardique a risque est étendu, ou en cas
de complication mécanique [42]. Les patients diabétiques pluritronculaires avec infarctus
compliqué de choc cardiogénique doivent bénéficier d’'une angioplastie de toutes les lésions
critiques dans les 36 premieres heures, avec ballon de contre pulsion intra aortique,
(recommandation ESC 2005 classe | niveau C) [38]. La chirurgie dans ce contexte d’infarctus
compliqué de choc cardiogénique n’est indiquée que chez les patients diabétiques avec
anatomie coronaire inaccessible a I’'angioplastie ou aprés échec de I'angioplastie, lorsque le
territoire myocardique a risque est étendu, ou en cas de complication mécanique. La place de
I’assistance circulatoire dans ce contexte est en cours d’évaluation. L’étude Hasadai a montré
que le taux de reperméabilisation immédiate aprés I’angioplastie primaire est identique chez les
diabétiques et les non diabétiques, malgré les lésions évoluées chez les premiers (43).

L’ESC 2007 recommande l'utilisation des stenst actifs chez les diabétiques (42). Les
stents actifs ont démontré leur efficacité dans le traitement des lésions simples, méme chez le
diabétique. Ainsi, dans I’étude RAVEL [44], le taux de resténose a six mois était de 0% dans le
sous—-groupe des patients diabétiques traités avec le stent actif contre 41,7% avec le stent nu (p
= 0,002). Ces résultats ont été par la suite confirmés, mais aussi pondérés, par d’autres travaux
comme I’étude Sirius [45] incluant des Iésions plus complexes, qui retrouvait dans la cohorte des
patients diabétiques (n = 279) traités avec le stent actif , une diminution trés significative du

risque de resténose binaire (17,6 %), par rapport au stent nu (50,5%; p < 0,001) et du risque de
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réintervention a un an (8,4 vs 26,5%; p = 0,0002). Ces effets bénéfiques sur la resténose ont par
la suite été confirmés par les registres observationnels comme le registre e-CYPHER, BRIDGE et
EVASTENT [46] et la présence d’un diabéte a été le principal critére pour utiliser un stent actif
dans la plupart des pays Européens au début de son utilisation. L’étude Evastent a clairement
confirmé la nature pronostique péjorative du diabete chez le patient stenté. Elle a permis
également d’identifier les facteurs de risque de thrombose de stent, tels que le caractére
insulino-dépendant du diabéte, une altération de la fonction ventriculaire gauche ou une
insuffisance rénale, mais aussi la présence de calcifications coronaires, soulignant I'importance
d’un déploiement optimal du stent chez ces patients notamment lorsque la lésion est calcifiée.
L’analyse a postériori des sous-groupes de patients diabétiques dans les études
randomisées, de méme que celle des registres permet seulement de montrer leur efficacité
potentielle mais ne permet pas de |I'affirmer avec certitude et ce n’est qu’assez récemment que
I’'on s’est attelé a mettre en place des études prospectives spécifiques chez le diabétique. La
premiere étude « dédiée » est I’étude DIABETES qui a comparé le stent actif au sirolimus au stent
nu Bx Velocity® [47]. Cette étude a permis de montrer une réduction marquée de la prolifération
néo-intimale au suivi angiographique a neuf mois, ainsi qu’une importante diminution du risque
de resténose avec sur le plan clinique un risque de réintervention de 7,3 % avec le stent actif
contre 31,3 % avec le stent nu (p < 0,001). Dans cette étude, comme dans les études
précédentes, 50 % des resténoses sur stents actifs étaient localisées au niveau des bords de la
zone stentée alors qu’avec le stent nu la grande majorité (94 %) des resténoses étaient situées
dans le stent. Ceci suggere une couverture incompléete de la zone pathologique par le stent actif
renforcant une fois de plus la conviction que la qualité de I'angioplastie doit étre encore plus
parfaite chez le diabétique. Les résultats obtenus avec le stent au Paclitaxel semblent
comparables. Dans I’étude TAXUS IV [48], les patients diabétiques de type Il traités avec un stent
au paclitaxel avaient une fréquence de resténose binaire a 6,4 % contre 34,5 % dans le groupe
traité avec un stent nu (p < 0,0001). La question de la sécurité des stents actifs reste toujours

d’actualité, notamment chez le patient diabétique. Cependant, nous disposons maintenant d’une
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large méta analyse [49], comparant stents nus et stents actifs dans le sous-groupe des patients
diabétiques et montrant qu’il n’y a pas d’excés de déces ou d’infarctus au suivi aprés pose de
stent actif. La méta-analyse la plus récente de Mahmud [50], montre des résultats comparables
en termes de réinterventions et d’événements cardiaques majeurs.

Au fil des années, on a constaté qu’il y a une tendance vers la stratégie invasive. Ceci
trouve son explication dans le fait que l’angioplastie reste la procédure la plus efficace,
puisqu’elle entraine des taux de recanalisation compléte de plus de 90 % et elle a I’avantage de
traiter d’emblée I'occlusion coronaire et la sténose sous—jacente. Enfin, elle ne comporte presque
aucun risque hémorragique cérébral. Elle a par contre I'inconvénient de nécessiter le transport

vers un centre équipé en cardiologie interventionnelle et entrainé a intervenir en urgence.

3. Traitement adjuvant

Le traitement des patients atteints du diabete implique une éducation du patient, une
réduction du poids en plus des autres traitements médicamenteux. Dans notre série, tous nos
patients ont eu un traitement médical optimal selon les recommandations internationales. Il n’y
a pas de différence significative concernant les moyens thérapeutiques de I'atteinte coronarienne
selon qu’il existe ou non le diabéte. La prescription des IEC chez les patients coronariens avec ou
sans dysfonction ventriculaire est de plus en plus adoptée dans notre formation.

L’aspirine utilisée a la phase aigiie a posologie supérieure (300 a 650 mg\jr) diminue,
en prévention secondaire, la morbimortalité cardiovasculaire (26). Dans une étude
d’observation plus récente, la prise d’aspirine apparait plus efficace chez les diabétiques vis-a-
vis de la mortalité cardiovasculaire et globale (27). Les bétabloquants sont sous-utilisés chez le
diabétique par crainte des effets secondaires. Cependant I’étude UKPDS a bien montré que le
risque d’hypoglycémie n’était pas augmenté chez le diabétique traité par les bétabloquants par
rapport au non-diabétique [28]. Les inhibiteurs de ’enzyme de conversion assurent une baisse

de la mortalité de 37 %, leur utilisation chez le diabétique est recommandée méme en absence
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de dysfonction ventriculaire gauche [29], dans I’étude GISSI-3 le lisinopril a la dose de 5a 10 mg
par jour a été administré de facon systématique, dés les premieres 24 heures d’un infarctus de
myocarde. Avec un recul de 6 semaines, chez les 1130 diabétiques de type 2, recevant le
médicament actif, la mortalité était de 7,7% contre 10,5% chez les 1164 diabétiques sous
placebo soit une réduction de la mortalité de 26,7% (29). Le controle métabolique occupe une
place importante dans la prise en charge thérapeutique. Un controle optimal de la glycémie a la
phase aigué de I'IDM est recommandé [30]. L’étude DIGAMI-2 a montré que les antidiabétiques
oraux et I'insuline offraient la méme protection et que le facteur commun de cette protection
était un contrbéle glycémique et un taux d’hémoglobine glycosylé trés rigoureux [31]. En
appliquant les recommandations de I’étude DIGAMI, nous avions préféré I'usage de I'insuline au
cours des 3 premiers mois apres I'IDM. L'utilisation des statines chez le diabétique atteint De
SCA, méme en absence de perturbation métabolique, est vivement recommandée. En fait, la
simvastatine réduit le risque d’accidents coronaires aigus, d’accident vasculaire cérébral ou de
revascularisation de 25 %. Cette amélioration chez le diabétique se voit quel que soit le taux de

LDL-cholestérol initial [32].

VI.Evolution et complications

Dans notre étude, le taux de mortalité précoce a été plus élevé chez les diabétiques
(4,23 % versus 0,79 %), avec une différence non significative probablement en raison de
I’hospitalisation des cas graves au service de réanimation. Une surmortalité précoce a été aussi
retrouvée chez les diabétiques dans toutes les grandes séries de littérature [15, 51, 52,53].

Une récidive angineuse en hospitalier est plus élevée chez les diabétiques (16,95%
versus 7,14% ; p=0,01) ce qui rejoint les données de la littérature. Dans I’étude de Fazel (31,3%
versus 25,2%; p = 0,02) [15] et dans I’étude FINACS (24,5% versus 13,1%; p < 0,01) [52]. Cela

pourrait étre expliqué par la progression plus rapide de la maladie chez les diabétiques. Ainsi, le
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taux du critéres composite associant les événements cardiaques majeurs se trouve également
plus élevé chez la population diabétique.

L’'IVG a été retrouvée dans 24,57% chez les diabétiques versus 10,31% (p=0,003). La
revue de la littérature confirme nos résultats en retrouvant une fréquence plus élevée
d’insuffisance ventriculaire gauche chez ce groupe de patients [15-6]. Cela peut étre expliqué
par plusieurs mécanismes: une fraction d’éjection significativement plus basse chez les
diabétiques comme le montrent les études de José [14] et Fazel [15]; l'effet de la
cardiomyopathie spécifique du diabétique [16]; I'effet de la neuropathie autonome cardiaque qui
participe elle-méme a la dysfonction diastolique et systolique [17].

Le choc cardiogénique est retrouvé chez 3,38% des diabétiques versus 0,79% des non
diabétiques avec une différence non significative, qui peut étre expliquée tres probablement par
leur hospitalisation directement au service de réanimation. Dans I’étude FINACS [52], le taux
d’événements cardiaques majeurs a court terme est significativement plus élevé chez les
diabétiques (16,1% versus 7,8%; p < 0,01). On peut attribuer ce pronostic défavorable a une
grande co-morbidité chez les diabétiques type 2, notamment I'hypertension artérielle, la
dyslipidémie et I'obésité. L’association des facteurs de risque observée chez le diabétique
n’entraine pas une simple addition des facteurs de risques, mais une augmentation
exponentielle. Néanmoins, I'effet péjoratif du diabete persiste en analyse multivariée, apres
élimination de tous les facteurs confondants [53]. Le diabete accentue a lui seul le processus
athéromateux en engendrant une dysfonction endothéliale et en amplifiant les réactions
inflammatoires intervenant dans I'athérosclérose [22].

La gravité du pronostic est attribuée en premier plan aux caracteres : extensif, diffus et
distal des lésions coronaires auxquels s’ajoutent des anomalies de la coagulation et une
dysfonction endothéliale, et par conséquent une fréquence élevée de récidive I'IDM chez le

coronarien diabétique [54].
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VII. Limites de I’étude

L’étude s’est déroulé dans un hopital équipé d’une unité de soins intensifs
cardiologiques, de thrombolytiques de derniere génération (ténectéplase), de dosages
enzymatique cardiospécifique (troponines) et prend en charge des malades ayant le plus souvent
une couverture médicale. De ce fait, les résultats de cette étude ne peuvent pas étre généralisés

a la population marocaine, donc une étude prospective multicentrique serait souhaitable.
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La maladie coronaire est associée a un risque élevé d’événements cardiaques. Le
mauvais pronostic de la maladie coronaire chez le diabétique est di a la sévérité des lésions

coronaires.

Les coronariens diabétiques doivent étre identifiés et doivent bénéficier d’une prise en
charge pluridisciplinaire. Un traitement pharmacologique adéquat et un contrble glycémique

rigoureux sont nécessaires pour réduire a la fois la morbidité et la mortalité cardiovasculaire.

Notre travail met 'accent sur la gravité de I'atteinte coronarienne chez le diabétique et
sa prévalence, ce qui incite a attirer I'attention des responsables et des professionnelles de la
santé sur la situation épidémiologique de ce phénomeéne dans notre pays. Des études
prospectives, multicentriques obéissant aux regles scientifiques rigoureuses s’averent

nécessaires pour une meilleure approche et une meilleure prise en charge de cette affection.
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Annexe | : Classification de Killip et Kimball [55]

Classe

Signes cliniques

Pas de signe d’insuffisance cardiaque

Crépitants, Gallop (B3), Signes droits : turgescence jugulaire

(Edeme pulmonaire franc

Choc cardiogénique ou hypotension (PAS < 90 mmHg) et signes
vasoconstriction périphérique : Oligurie, Cyanose, sueurs

de

Annexe Il : Fiche d’exploitation.

FICHE D'EXPLOITATION

SYNDROME CORONARIEN AIGU ET DIABETE TYPE 2

Service de cardiologie de I'Hépital militaire Avicenne Marrakech

Pr. A.Khatouri

IDENTITE :
S Année ;... M* de dossier @ ......... N® de fiche :............
< Age : ...........année Sexe : M A FO
% Profession @............
<+ Origine : Urbain 3 Rurale 3

Niveau SOCIO—€CONOMIGUE [ttt eaes

‘ ADMISSION :

EX

Date d'admission ... RO ROl - =171 = 5 B 1 10 | Eo3od |5, o R OOV

‘ FDR CARDIOVASCULAIRES :

<+ Tabac: Oui 3O Nen 3O
Si Oui = Fumeur actuel | NbP/A s
* Ancien fumeur 3 Sevré depuis fosoaans
< Diabete : Oui 3 Non O
Si oui Type ... J/ Ancienneté ... FEormplleations s s amanansais
% HTA c0Oui 3 Nonn O
Si oud : Grade:...... fo-Ancienmet® oo FCompReations ossaiiniaaiini
% Dwslipidémie : Oui 3O Non O
5i oui : Hypercholestérolémie O HyperTG O
% Hérédité coronarienne : Oui 3 Non O
% Contraception orale : Oui O Non O
% Ménopause : Oui 3 Non O
Sioui: depuisgd @ f THE Ouid Non O
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ANTECEDENTS :

< Coronariens :
*  Angor stable 3 angor instable O TVDE foiiineii s
« IDM: Territaie nnanassaia AN R
Attitude : thrombolyse O
ATLprimaire O
PAC a

.

2+ ATCD de cardiopathie autre qu'ischémique

% Vasculaires: AOMI O AIT O ANE B 2 i d § o TR O TR

SYMPTOMES REVELATEURS :

< Début des symptémes @b
% Douleur; oui 3 non 3

Si oui: Thoracigue typique O thoracique atypique 0 Extrathoracique 3O

% Signes d'ICG O Arrét cardio-respiratoire récupéré O
 Dyspnée 3 NYHA @i, e
%+ Palpitations O syncope O lipothymie 3

0 ALLres SVITIPLIOITIES . i e s

FACTEURS DECLENCHANTS :

-,

“» Repos 3 Effort 3O Emotion 3 Repas copieux O

% Sans cause évidente O ¥t Bl o <t S A RPN PRI

SIGNES D)ACCOMPAGNEMENT :

< Nausées O vomissements 7 éructations
= Agitation 3 Anxiété a
D ALUIIES L

L'EXAMEN CLINIQUE

¢ SG

= Etat de la conscience:

* Pression artérielle ................mmHg
= FCh.... bpm / FR:... cpm. S T ... T/ Diurése @
= Taflle suonin m ] poids @ kg f IMC L. f Tourdetaille:....
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< Ex SOMATIQUE :

= ICG:Killip1 3 Killip2 3 / Killip3 3 / Killip4 3O

= ICD: RHJ A JEE 8 / HPM atiftes marmnmniuns

" Souffle cardiaque 3 T it e - s i s A

. Frottements péricardique 3 -Assourdissement des bruits du ceeur O
. Souffle vasculaire: TP s e s soprmetim ss ot S

. Pouls périphérique abolis: RO P bl R S R S i

. Leé fagte de eamen SomMaiiouer & .o st issiessisess i

EXAMENS COMPLEMENTAIRES

+ ECG:
. Rythme: sinusal O oui 3 non O TYpe =i
Reégulier O oui 3 non 3 TYPE s
FC O Nl:ouid non 3 Type ...
« HAD O HAG O
= BAV 0O ) &Y o0 o i
* OndeQ O3 Dérivations : Territoire ...
= S8ST: Susdécalée O Dérivations : Territoire ...
Sous décalé O Dérivations : Territoire ...
* OndeT3O Ample 3O Négative O Tarritoire &
= BBGO3 BEBD O

B L, it s B R T R A e R B AR

<+ Rx Thoracigque:

. Normale O BT s vmecnmermamsrsmmass
. Surcharge pulmonaire O épanchement pleural 3

L] ALIITBE Lttt iiiiiii i s s e st es st is et e e e barians

<+ BIOLOGIE:

HO H6 H12 H24 J2 J3 Ja JS J6

Troponine

Myoglobine

CPK

CPKMEBE
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“Urée . -Créatinémie ...

-Hémogramme : -GB o

FER s SPER g

-Glyctmie n....
-Hb o, -Pg o
L 11 5 S RO

SHDL Govvrrerinsns o L 5 S

-kaligmie @.......oon MarrEmie sl

~Uricémie -Microalb/24h

«<» ECHOCARDIOGRAFHIE :

= Contractilité Normale a

Akinésie 3 Topeg s

Hypokineésie O TOPOE 1w s amimis

Dyskinésie O RO i L

Anévrysme O i )0l 2 o PR,

- VG : DTD : DTS : FR :

. flux mitral : E : A

FE
E/A :

Ea : Vp: E/Vp :

- Epanchement péricardique O thrombus intraventriculaire O

*» ECHODOPPLER DES VX

- VWx du cou 3 Résultat i i

. Vxdes MIO Résultat @i

<+ CORONAROGRAPHIE:

= Faite O Non faite 3
Sioui ¢

= Réaliséle :....../.c..o /. Centre............

= Reéseau natif ©  IVAL

. Flux TIMI o3 il 20 3.0

TRAITEMENT :

- Délai de prise en charge/admission w.............
OOxygénothérapie 3O Aspirine
JAnxiolytiques 3O AntiGIIbIIla

e neures
3 Diuréticque
O IEC
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Omorphinigues OTiclopidine O Ic
ODérivés nitrés OClopidogrel 3 3-blogquants
OAntiarythmique ONHF OHBPM
Olnsulines OStatine

OThrombolyse Délai /douleur ..o

Molécule utilisée ..ol

Complications .........ocooooenn

Succés: Ouid Non O
OAngioplastie :

Délai door-to-balloomn ...

Primaired O De sauvetage

SR e o S AR A

i 5 5% 3 . ConEIEETIONE . e

Evolution hospitaliére

- Troubles du rythme :

*TS - | *BS O *ACFA O
* ESA a *FA 0 *TSA O
*ESJ a *TJ O *RIVA O
*ESV =8 *Tv O *Fv O
- Troubles de la conduction :
* BSA O *BAV 0O Degre G i
*BBD 0 *BBG O3
- Insuffisance ventriculaire gauche 3O :
*Killip 1 3 Killip 23 Killip 3 3 Killip43
- Extension au ventricule droit 3
- Complications mécaniques :
* Rupture : paroi libre VG 3 Septum IV 3

* Rupture des piliers des valves auriculo-ventriculaires O
- Complications thromboemboliques :
*Veineuses : - TVP O ErP O
* Artérielles : - Accidents emboligues systémiques 3 Thrombus IVG 3O

- complications ischémigues :
Ischémie résiduelle : clinigue :
ECG ;
Biologigue :

- Déces O date :.....fiifinee.. Cause -
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Résumé

La maladie coronarienne représente la premiére cause de morbidité et de mortalité chez
le diabétique. L’objectif de notre travail est d’évaluer I'atteinte coronarienne chez les patients

diabétiques par rapport aux patients coronariens non diabétiques.

C’est une étude rétrospective de 244 patients hospitalisés entre janvier 2008 et 31
décembre 2011 dans le service de Cardiologie de I’Hopital militaire Avicenne de Marrakech
pour syndrome coronarien aigu. Ces patients se répartissaient en 118 patients diabétiques (GlI),

et 126 patients non diabétiques (Gll).

L’dge moyen des patients du Gl est de 55+6 ans versus 58+5 ans chez les patients du
groupe Il (p=0,043). Une nette prédominance masculine est notée chez les deux groupes. Les
diabétiques présentent plus de comorbidités avec une fréquence plus élevée d’hypertension
artérielle, de dyslipidémie, alors que les non diabétiques sont plus fréquemment tabagiques. La
dysfonction ventriculaire gauche était significativement plus élevée chez les diabétiques. A la
coronarographie, I'atteinte tritronculaire était plus fréquente dans le Gl, alors que I’atteinte
monotronculaire était plus fréquente dans le GIl. Les complications hospitalieres étaient
significativement plus élevées chez les diabétiques.

Notre travail met ’accent sur la gravité de 'atteinte coronarienne chez le diabétique et
sa prévalence, ce qui incite a attirer I'attention des responsables et des professionnelles de la

santé sur la situation épidémiologique de ce phénomeéne dans notre pays.
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Summary

Coronary heart disease (CAD) is the leading cause of morbidity and mortality among
diabetic patients. The aim of our study was to evaluate CAD among diabetic patients compared

to CAD patients without diabetes.

This is a retrospective study concerning 244 patients hospitalized for CAD in the
cardiology department of the Military Hospital of Marrakesh from January 2008 to December 31,
2011. These patients were divided into 2 groups: 118 diabetic patients (Gl) and 126 non-

diabetic patients (Gll).

The mean age was 55+6 years in group | versus 58+8 years in group Il (p = 0.043). A
male predominance was noted in both groups. Diabetics presented a higher prevalence of
systemic hypertension, dyslipidaemia. Smoking was more frequent in group Il. The left
Ventricular dysfunction was significantly higher in diabetics. Coronary angiography showed
damage in three arteries was more common in the group |, while single artery damage was more
frequent in the group Il .Hospital complications were significantly higher among diabetics

patients.

Our study focuses on the severity of coronary artery disease among diabetic patients and
its prevalence, prompting to draw the attention of officials and health professional on the

epidemiological situation of this phenomenon in our country.
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