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Influence du diabéte sur le pronostic des syndromes coronariens aigus

Le diabéte sucré est au jour d’aujourd’hui un enjeu majeur de santé publique ; 382

millions de personnes sont diabétiques de par le monde et I’organisation mondiale de la santé
estime qu’en 2035 ce chiffre atteindra les 592 millions(1). Chaque année 548 milliards de dollars
sont dépensés pour prendre en charge les méfaits du diabete sucré et 5 millions de déces en

2013 lui sont attribués(1). Au moyen orient et en Afrique 1 personne sur 10 est diabétique(1).

La premiere cause de morbidité et de mortalité chez les diabétiques demeure les

maladies cardio-vasculaires, plus particulierement la cardiopathie ischémique (65 % de mortalité)
(2). Les diabétiques ont 2 a 4 fois plus de risque d’avoir une maladie cardio-vasculaire que le
reste de la population(2). L’American Heart Association considére que le diabéte est I'un des 7

majeurs facteurs de risques controlables des maladies cardio-vasculaires.

Les spécificités de la coronaropathie diabétique, marquées par le caractere souvent

insidieux de son évolution, placent I'ischémie myocardique silencieuse (IMS) et I'éventuelle
atteinte athéromateuse des troncs coronaires épicardiques au centre de la démarche

diagnostique et thérapeutique.

3
Cest donc pour évaluer l'influence du diabéte sur le pronostic des syndromes

coronariens aigus que cette étude a été menée.
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Influence du diabéte sur le pronostic des syndromes coronariens aigus

|. OBJECTIFS DE L’ETUDE :

KD

<% Objectif général : Comparer les complications des syndromes coronariens aigus chez les
diabétiques et chez les non diabétiques admis dans le service de cardiologie de I'hopital
militaire Avicenne de Marrakech sur une période de 6 ans allant de 2008 a 2013.

< Objectifs spécifiques :

— Déterminer la prévalence des syndromes coronariens aigus ;

— Décrire les caractéristiques sociodémographiques des patients diabétiques et non
diabétiques ;

— Rechercher les autres facteurs de risque associés ;

— Décrire les caractéristiques cliniques des SCA chez les diabétiques et chez les non
diabétiques ;

— Evaluer I’atteinte coronarienne associée au diabete par rapport au patient coronarien
non diabétique ;

— Evaluer la thérapeutique envisagée pour le coronarien diabétique par rapport au non
diabétique ;

— Evaluer le devenir hospitalier, a court terme du coronarien diabétique par rapport au

non diabétique et déterminer les facteurs pronostiques ;

Il. TYPE D’ETUDE :

Il s’agit d’'une étude rétrospective descriptive comparative portant sur un total de 386
patients admis pour syndrome coronarien aigu que nous répartirons en 2 groupes :
Groupe 1 : Coronariens diabétiques (n= 197)

Groupe 2 : Coronariens non diabétiques (n=189)
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l1l. CRITERES D’INCLUSION :

Sont inclus dans cette étude les patients admis pour un syndrome coronarien aigu (angor
instable, infarctus sans onde Q, infarctus avec onde Q) comme définit par I'association de

criteres cliniques, électriques et/ou biologiques.

IV. CRITERES D’EXCLUSION :

Sont exclus de cette étude tous les patients n’ayant pas réuni les criteres permettant un
diagnostic complet d’'un SCA présentant pour la plupart des douleurs thoraciques d’une autre

origine.

V. RECUEIL DES DONNEES :

Les données ont été collectées sur une fiche d’exploitation afin de résumer les données

jugées essentielles pour répondre aux objectifs fixés par I’étude (voir annexes)

Les patients en totalité ont bénéficié :

— D’un interrogatoire mettant a jour les principaux facteurs de risque cardio-vasculaire
(sexe, Age, Diabéte, Hypertension artérielle, Tabagisme, Dyslipidémie, Hérédité
coronaire, sédentarité, alcoolisme)

— D’une évaluation clinique compléte (obésité abdominale ou globale, délai
d’admission, la symptomatologie, le statut hémodynamique lors de I'admission)

— D’un ECG de repos

— D’une échographie cardiaque doppler trans thoracique : permettant d’évaluer les
fonctions cardiaques. Le tableau suivant délimite les valeurs utilisées pour définir les

différentes anomalies a I'ETT :
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Anomalies Valeurs

Diametre télé diastolique du ventricule gauche indexé par la
surface corporelle :

Dilatation du ventricule gauche
— Supérieur a 31 mm/ m2 chez ’lhomme

— Supérieur a 32 mm/m2 chez la femme

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

Fraction d’éjection du ventricule gauche supérieure a 50 %

associée a E/E’ supérieure a 15 ou E/E’ (8-15) et au moins

deux des anomalies suivantes :

Dysfonction diastolique - oreillette gauche supérieure a 35 ml/m?2

— Pression artérielle pulmonaire systolique supérieure a 35
mmhg

— Ap-Am supérieure a 20 ms

— D’un bilan biologique comportant : glycémie a jeun, HbATlc, numération formule sanguine
et plaquettes, bilan rénal comprenant urée et créatinine, bilan lipidique complet
comprenant Cholestérol total, HDL, LDL, TG, bilan hydro-électrolytique complet et le
dosage de la troponine.

— La coronarographie quant a elle n’est pas systématique et garde des indications mises en
évidence dans la partie des résultats. Son objectif principal étant d’évaluer I'existence et
I’étendue des lésions coronariennes. Les lésions sont considérés significatives quand elles
réduisent le diameétre du tronc coronaire gauche (TCG) de moitié, et des autres arteres
coronaires de plus de 70%. Une lésion est dite diffuse quand on retrouve une lésion
significative dans au moins deux artéres et intéressant au moins deux segments de chaque

artere coronaire.




Influence du diabéte sur le pronostic des syndromes coronariens aigus

VI. ANALYSE STATISTIQUE :

La saisie et I'analyse des données ont été effectuées sur le logiciel SPSS 13. Les variables
guantitatives ont été comparés par le test T de student et les qualitatives par le test Khi2. Le

seuil de significativité statistique a été fixé a 5%(0.05).

VIl. CONSIDERATIONS ETHIQUES :

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

recueil des données.
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|. EPIDEMIOLOGIE :

1. Fréquence :

Tableau | : Incidence du diabéte dans le groupe d’étude de SCA

N %
Diabétique 197 51
Non diabétique 189 49
TOTAL 386 100

L’incidence du diabéte dans la population cible a été de 51 % (soit 197 diabétiques).

(Tableau 1)

45%

41%

40%

35%

30%

25%

20% m Diabétique

15%

10%

5% -

0% -

infasans 5-10 ans 10-20 ans sup a20ans

Figurel: Ancienneté du diabéte par durée d’évolution

L’ancienneté du diabéte a été en moyenne de 4 +/-1.4 ans (1 mois - 28 ans) (Figure 1).
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Figure 2: Equilibre glycémique de la population diabétique selon HbA1c

54 % des patients diabétiques bénéficiaient d’une insulinothérapie.
75.32% des patients diabétiques avaient un diabete déséquilibré jugé sur la valeur

d’HbATc (figure 2)

2. Age:
Tableau ll: Age moyen et écart type entre diabétique et non
diabétique dans la population étudiée de SCA
Diabétique Non diabétique p
Age moyen 57.6 58.6 0.9
Ecart type 9.05 8.05 '

L’analyse statistique n’a pas trouvé de différence significative entre les diabétiques et les
non diabétiques en ce qui concerne I'dge des patients (p=0,9), d’autre part il existe une
prédominance nette d’une tranche d’age située entre 55 et 74 ans chez aussi bien les

diabétiques que les non diabétiques (figure 3).
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Figure 3: Répartition des diabétigues et des non diabétiques par tranche d’age

3. Sexe:

Tableau llI: Répartition des diabétiques et des non diabétiques selon

le sexe dans la population cible étudiée de SCA

Diabétique Non diabétique p
N % n %
Sexe masculin
80 4] 111 59 0.2
Sexe féminin 117 65 78 41

Le sexe ratio était de 0.78 en faveur de la femme chez la population diabétique, alors que

chez la population non diabétique on retrouve un sexe ratio de 1.4 en faveur de I’lhomme.
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4, Facteurs de risque cardio-vasculaire :

Tableau IV : Répartition des diabétiques et non diabétiques selon
les FDR cardio-vasculaires

Diabétique Non diabétique
Variables (n=197) (n=189) p

N % N %
HTA 77 39,3 46 24,2 0,03
Tabagisme 114 57,7 120 63,7 0,02
Dyslipidémie 164 83,0 49 25,7 0,001
Hérédité coronarienne 15 7,8 6 3,1 0,22
Obésité abdominale 85 43.2 32 17.1 0.013

Les diabétiques présentent clairement plus de facteur de risque associé que les non

diabétique avec une moyenne de 4/5 par rapport aux facteurs de risques étudiés. (Tableau 4).

L’obésité abdominale et la dyslipidémie ont été retrouvé chez plus de patients

diabétiques que chez

(p=0,013/p=0.001).

les non diabétiques,

HTA

Tabagisme

Dyslipidémie  Heredite
coronaire

Obésite
abdominale

m diabétique

M Non diabétique

Figure 4: Répartition des diabétiques et des non diabétiques selon les FDR cardio-vasculaires

avec une différence nettement significative
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Tableau V : Répartition des diabétiques et non diabétiques
selon les dyslipidémies

Diabétique Non diabétique
Variables (n=197) (n=189) p
N % N %
Hyper-LDL 85 43,4 60 31,5 0,001
Hypo-HDL 7 3,5 62 33,3 0,6
Hyper-TG 5 2,3 40 21,1 0,5
Dyslipidémie mixte 81 41,2 42 22,5 0,02

En ce qui concerne la dyslipidémie, le LDL est significativement plus élevé chez les

diabétiques. (p=0.001) (Tableau 5).

Il. Antécédents cardio-vasculaires :

Tableau VI: Répartition des diabétiques et non diabétiques
selon leurs antécédents

D N.D
% n % n i
Néphropathie 11,50 23 0 0 0,004
AVC 9 18 1,10 2 0,01
AOMI 5,80 11 0,30 1 0,03

Les antécédents cardio-vasculaires (néphropathie, artériopathie oblitérante des membres
inférieurs (AOMI) et accident vasculaire cérébral (AVC)) sont nettement prédominant chez les

diabétiques.

La complication la plus significativement retrouvée chez les diabétiques est la

néphropathie (11.5%) suivie des AVC (p=0.004/p=0.01). (Tableau 6).
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I1l. CLINIQUE:

1. Délai d’amission:

Dans les deux groupes le délai d’admission a tendance a étre allongé plus
particulierement chez les non diabétiques avec une admission a H 14.55+/-9.55 du début de la

crise contre H 9+ /-7.47 chez les diabétiques.

2. Symptomatologie :

2.1 La douleur

Tableau VII: Répartition des malades selon le symptome révélateur.

Diabétiques Non diabétiques p
Douleur angineuse typique 70.05 % (138 cas) 93.65 % (177 cas) 0.001
Douleur atypique 29.95 % (59 cas) 6.35 % (10 cas) 0.001

La symptomatologie a été significativement plus atypique chez les diabétiques que les
non diabétiques : 29.95 % chez le diabétique contre 6.35 % chez le non diabétique (p =0.001).

(Tableau 7)

2.2 Signes associés:

Tableau VIII: Répartition des symptomes associés a la douleur chez les diabétiques et les non
diabétiques dans la population étudiée

Diabétique Non diabétique p
i N % N %
Dyspnée
42 21.3 34 18 0.05
Palpitations 67 33.8 29 15.2 0.05
Perte de connaissance 39 19.7 17 8.9 0.25
Blockpnée 24 12 12 6.2 0.2

La dyspnée est significativement le symptome le plus souvent associé au SCA chez le

diabétique. (p=0.005) (Tableau 8)
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2.3 Examen clinique :

a. La Tension artérielle a I’admission :

Tableau IX: Etude de la TA d’admission chez les diabétiques
et les non diabétiques dans la population cible de I’étude

diabétique Non diabétique p
N % N %
TA normale 0.15
56 28.6 130 69.2
Hyper TA 110 55.9 37 19.9 0.2
Hypo TA 31 15.5 22 10.9 0.1

La Tension artérielle est normale chez la majorité des non diabétiques a 69.2 %, le
diabétique quant a lui avait plus fréqguemment une hypertension artérielle a 55.9 % a ’admission.
En général le diabétique présente plus de déséquilibre tensionnel a son admission que le non
diabétique (71.4% versus 30.8%) sans différence significative avec le patient non diabétique

(p=0.25). (Tableau 9).

b. La fréquence cardiaque a I’admission :

Tableau X: Etude de la FC d’admission chez les diabétiques et les non diabétiques dans la
population cible de I’étude

Diabétique Non diabétique p
N % N %
FC normale
173 88.2 175 92.9 0.005
Tachycardie 9 4.6 4 2 0.001
Bradycardie 15 7.2 10 5.1 0.025

La fréquence cardiaque a I’admission est plus fréquemment anormale chez le diabétique
qgue le non diabétique (11.8% versus 7.1%). L a tachycardie étant significativement plus présente

chez le diabétique (p=0.001) (Tableau 10).
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. Statut hémodynamique :

Tableau XI : Statut hémodynamique réparti entre diabétiques et non diabétiques

D ND
p
n % n %
Killip 1 117 59,5 142 75,1 0,01
Killip 2 22 11,1 15 8,2 0,7
Killip 3 55 27,7 18 9,4 0,008
Killip 4 6 3,1 2 1,0 1,1

Selon la classification Killip, les diabétiques ont plus tendance que les non diabétiques a
présenter une insuffisance cardiaque des leur admission : 41.9 % des diabétiques contre 18.36 %

des non diabétiques. (p=1.5) (Tableau 11).

Les diabétiques présentent significativement plus d’cedéme aigu du poumon massif a

I’ladmission que les non diabétiques. (p= 0.008). (Tableau 11).

Le reste de ’examen somatique n’a pas retrouvé de particularités chez le diabétique :
— Diminution du pouls périphériqgue des membres inférieurs chez 8 malades
diabétiques.

— Souffle carotidien chez 6 malades diabétiques contre 5 malades non diabétiques.

IV. PARACLINIQUE :

1. Electrocardiogramme de repos :

L’électrocardiogramme de repos a 18 dérivations est systématiquement pratiqué pour
rechercher les troubles de repolarisation compatibles avec le diagnostic de SCA, et cela dés

I’ladmission du patient puis toutes les 6 heures pendant les premiéres 24 H.
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Tableau Xl : Profils électrocardiographiques chez les diabétiques
et non diabétiques de la population de I’étude

D ND

N % N % P
Normal 22 11,10 17 9,1 0,7
BBG 8 4,10 10 5,2 0,5
Sous décalage du segment ST 50 25,3 31 16,3 0,9
Onde T négative 78 39,6 64 33,7 0,09
Sus décalage segment ST 101 51,3 91 48,1 0,8
Onde Q de nécrose 18 9,1 5 2,5 0,1

513%

M Dizbetique
M Non diabetique

5T+ { 9=0,001) ST- (p=0,002)

Figure 5 : Répartition des diabétiques et des non diabétiques de notre étude selon la présence

ou I’absence du sus décalage du segment ST

Dans tous les cas I'anomalie la plus fréquente est le sus décalage du segment ST (49.74%)

sans différence significative. (Tableau 12)

-17 -




Influence du diabéte sur le pronostic des syndromes coronariens aigus

B Dizbetigue
M Non diabetique

Figure 6 : Répartition des diabétigues et des non diabétiques selon les territoires atteints.

Le territoire le plus fréquemment touché chez les diabétiques est sans conteste antérieur

étendu (29%) sans différence significative avec le patient non diabétique. (Figure 6)

2. Biologie :

v" Troponine a I'admission :

Tableau XllI : Répartition des diabétiques et des non diabétiques de la population cible de I’étude
selon la positivité ou négativité

Diabétique Non Diabétique
N % N % P
Taux de troponine normal
77 38.97 76 39.9 NS
Taux de troponine supérieur au
. e 120 61.03 113 60.1 NS
seuil de positivité

Chez le diabétique la valeur moyenne de la troponine est plus élevée que chez le non

diabétique (7.87+/-2.7 ug/L versus 1.27+/-1.1 ug/L) (P= NS).
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v" Glycémie a jeun a I'admission :

Chez le diabétique la valeur moyenne de la GAJ était de 10.1+/-5.6 (max: 39.4; min:

4.4), le non diabétique quant a lui avait une valeur moyenne de 6.08+/-2.13 (max:

16.8;min:4.1).

Aucun des patients hospitalisés n’était en hypoglycémie. La GAJ a I'admission était

augmenté chez tous les patients hospitalisés.

v L’hémoglobine a I'admission :

Tableau XIV : Répartition des diabétiques et des non diabétiques

de la population cible selon le taux d’hémoglobine

Diabétique Non diabétique
) . N % N % P
Taux d’hémoglobine a ’'admission normal
188 95.38 177 93.85
Anémie 9 4.62 12 6.15 NS

La valeur moyenne de I’hémoglobine a 'admission chez le diabétique était de 14.7+/-

1.78 (max: 19.3 ; min

diabétique était de 13.7+/-2.09 (max : 22.3 ; min : 10.3).

v'  La fonction rénale a I’admission :

: 9.8) alors que la valeur moyenne de I’hémoglobine chez le non

Tableau XV : Le débit de filtration glomérulaire chez le diabétique et le non diabétique

Diabétique Non diabétique
DFG (ml/mn/1,73m?2) p
N % N %
> 90 21 10.65 9 4.76 0.2
60-89 12 6.09 7 3.7 0.1
30-59 58 29.44 34 17.89 0.15
15-29 54 27.41 41 21.69 0.1
<15 52 26.39 95 50.26 0.25
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La valeur moyenne de la créatinine a 'admission chez le diabétique était de 84+/-51.2
mg/l (max : 689 mg/l ; min : 8 mg/l) alors que la valeur moyenne de la créatinine chez le non

diabétique était de 88+/-31.58 mg/l (max : 255 mg/l ; min : 62 mg/l).

3. Echocardiographie :

L’échocardiographie est également réalisée systématiquement chez le coronarien aigu,

aussi bien a I'admission qu’a la sortie du patient.

L’étude portera sur les dimensions du VG, la fraction d’éjection, la contractilité du

myocarde et la fonction diastolique du VG.

e La dilatation du VG :

Tableau XVI : Répartition de la dilatation du VG chez le diabétique et le non diabétique

Pourcentage Diabétique Non diabétique p

Dilatation du VG 32%(63 cas) 18.5 % (34 cas) 0.037

La dilatation du VG est plus fréquente chez le diabétique que chez le non diabétique (32%

versus 18.5%) (Tableau 16).

e La fraction d’éjection :

Tableau XVII : fraction d’éjection chez le diabétique et non diabétique

FE Diabétique Non Diabétique p
40-50 % 15.22%(n=30) 16.93%(n=32) 0.01
30-40% 17.76%(n=35) 5.82%(n=11) 0.01
<30 % 16.24%(n=32) 4.76%(n=9) 0.02

L’altération de la fonction systolique du VG est significativement plus importante chez le

diabétique que chez le non diabétique (49.1% versus 27.5 %) (p=0.03)(Tableau 17).
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La dysfonction systolique légére a modérée (FE=30-40%) est significativement plus

marquée chez le diabétique (p=0.01).

e Contractilité du myocarde :

Tableau XVIII : Analyse de la contractilité myocardique chez les diabétiques
et les non diabétiques

D ND p
Contractilité
N % N %

NS
Normale 85 43,10 108 56,9
Akinésie 54 27,4 40 21,3 NS
Hypokinésie 59 29,7 44 23,5 NS
Dyskinésie 14 7,3 4 2,1 NS

On note des anomalies de la contractilité chez 64.4 % des diabétiques contre 46.9 % des

non diabétiques sans différence statistiquement significative (Tableau 18).

m Dizbetique
m Non diabetique

Figure 7 : Répartition des deux groupes (D et ND) selon I’atteinte sectorielle

de la cinétique myocardique
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e La Dysfonction diastolique du VG:

Tableau XIX : Répartition du la dysfonction diastolique chez
le diabétique et le non diabétique

Pourcentage Diabétique (n =167) Non diabétique (n=140) p

Dysfonction diastolique 53% (104 cas) 36% (68 cas) 0.008

Le diabéte engendre significativement plus de dysfonctionnement diastolique du VG (53%

versus 36%) (p=0.008) (Tableau 19).

4. Coronarographie :

La coronarographie a été réalisé chez 213 patients soit 55.19 % des cas dont 61.03 %(

130 cas) de diabétique et 38.97 % de non diabétiques (83 cas).

e Indications :

— Indications pour le syndrome coronarien aigu ST+ : (Tableau 20)

Tableau XX: Indications de la coronarographie chez le diabétique
et le non diabétique dans le cadre d’un SCA ST +

D (70 cas) ND (83 cas)
Indication p
N % N %
<3H 8 11,50 20 24,3 NS
Entre 3 et 12H 20 28,50 40 49 NS
12H avec persistance ou récidive douloureuse 34 48,50 20 24,30 0.02
Echec de la thrombolyse 8 11,50 3 2,40 NS

L’incidence de coronarographie aprés 12 H avec persistance ou récidive douloureuse du

SCA ST+ est plus importante chez le diabétique de facon significative (p=0.02).
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— Indications pour le syndrome coronarien aigu non ST+ : (Tableau 21)

Tableau XXI : Indications de la coronarographie chez le diabétique et le non diabétique
dans le cadre d’un SCA non ST+

Indications Diabétique (60 cas) | Non diabétique (40 cas) p
Douleur persistante au repos ou
recrudescence angineuse 447% (26 cas) 24%(10 cas) N>
Modification du segment ST
(dépression sup a 0.1 mV ou élévation 12% (7 cas) 32% (12 cas) NS
transitoire de 0 .1mV)
Elévation de troponine 25% (15 cas) 37% (14 cas) NS
Instabilité hémodynamique 12% (7 cas) 3.4%( 2 cas) NS
Arythmie ventriculaire majeure 6%( 5 cas) 3.4% (2 cas) NS

e Aspects angiographiques :

Tableau XXII : Aspects coronarographiques en cas de SCA chez le diabétique et le non diabétique

Lésions coronariennes Diabétique (n=130) Non diabétique (n=83) p
Coronarographie normale 9.2% (n=12) 12.04% (n=10) NS
Lésions non significatives 6.9% (n=9) 6.02% (n=5) NS
Mono tronculaires 37.69% (n=49) 65.06% (n=54) 0.002
Bi tronculaires 9.23% (n=12) 10.84% (n=9) NS
Tri tronculaires 38% (n=48) 6.02% (n=5) Infa 0.001
TCG 9.23% (n=12) 2.4% (n=2) NS
IVA 81% (n=105) 57.83% (n=438) 0.005
Circonflexe 50.76% (n=66) 36.14% (n=30) NS
Coronaire droite 44.61% (n=58) 38.55% (n=32) NS
Collatérales 9.23% (n=12) 3.61% (n=3) NS
Lésions diffuses 36.92% (n=48) 15.66 % (n=13) 0.004

Le diabétique a une atteinte angiographique significativement tri tronculaire (38% des

cas, p inf. 2 0.001) et diffuse (p =0.004) prédominant sur I'inter ventriculaire antérieure (81% des

cas, p=0.05). (Tableau 22)
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V. TRAITEMENT :

1. Traitement médicamenteux : (Tableau 23) :

Tableau XXIII: Répartition des traitements médicamenteux chez les diabétiques
et les non diabétiques

D ND

N % N % i
Aspirine 197 100 189 100 0,9
Statines 144 73.10 131 69.10 0.7
AntiGplib/Illa 34 17.30 - - 0,001
HBPM 168 85.10 169 89.30 0,8
HNF 44 22.10 25 13.30 0,07
BB 172 87.10 176 93.30 0,6
Clopidogrel 166 84.20 159 83.90 0,8
IEC 156 79.30 129 68.40 0,1
Dérivés nitrés 66 33.40 55 29.30 0,7
IC 7 3.30 5 2.70 0,9

Le recours aux anti Gpllb/llla a lieu uniquement chez le diabétique. (Tableau 23)

2. Stratéqgie de reperfusion

Tableau XXIV : répartition des stratégies de reperfusion chez le diabétique et le non diabétique

Diabétique Non diabétique o
N % N %
Reperfusion 85 43.14 94 49.73 NS
Angioplastie coronaire 70 35.53 67 35.44 NS
Thrombolyse 19 9.64 31 16.40 0.01

Chez les diabétiques, la reperfusion a été réalisée dans 85 des cas (43.14 %) dont 19

thrombolyses et 70 angioplasties coronaires. (Tableau 24)
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Chez les non diabétiques, la reperfusion a été réalisée dans 94 des cas (49.73 %) dont 31

thrombolyses et 67 angioplasties coronaires. (Tableau 24)

e Thrombolyse :

Tableau XXV: Délai moyen thrombolytique chez le diabétique et le non diabétique

D ND p

Délai moyen de la Thrombolyse 3,5H 4,3H 0,5

Tableau XXVI : Répartition de la thrombolyse chez le diabétique et le non diabétique

D ND
P
N % N %
Thrombolyse 19 18.81 31 34.06 0,01
Réussie 15 80 27 90 0,04

La thrombolyse chez le diabétique a réussi dans 80 % des cas et chez le non diabétique

dans 90 % des cas sans différence significative (p=0.5).

e Angioplastie coronaire avec stenting :

Tableau XXVII : Répartition de I’angioplastie et typologie du stent mis en place chez le diabétique
et le non diabétique

D ND
P
N % N %
Angioplastie coronaire avec stent nu 15 21.3 61 91
0,0001
Angioplastie coronaire avec stent actif 55 78.7 6 9

Le diabétique a majoritairement bénéficié d’un stent actif a 78.7%, le non diabétique
guant a lui a largement bénéficié de la mise en place d’un stent nu a 91 %. La différence est

significative dans les deux groupes (p=0.0001). (Tableau 27)
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VI. COMPLICATIONS HOSPITALIERES :

Tableau XXVIII: Répartition des complications hospitaliéres chez
les non diabétiques et les diabétiques

D ND
P
N % N %
Déces 8 3,90% 1 0,70% 0,9
Choc cardiogénique 8 4,10% 2 1% 0,7
IVG 55 27,80% 21 11% 0,01
Trouble du rythme ventriculaire 26 13% 9 5% 0,02
Récidive angineuse hospitaliere 30 15% 13 7% 0,003

Les diabétiques ont eu plus de complications hospitalieres que les non diabétiques.

(Tableau 28)

Parmi les complications l'insuffisance ventriculaire gauche et la récidive angineuse
surviennent plus fréquemment chez le diabétique que chez le non diabétique. La différence

entre les deux groupes était significative (p=0.01/ p=0.003).
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DISCUSSION
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|. EPIDEMIOLOGIE :

1. Fréquence :

La prévalence élevée des patients coronariens présentant un diabete a été détectée dans
de larges études réalisées aussi bien aux Etats unis qu’en Europe. Dans I’« American registry
Crusade »(1) la prévalence du diabéte était de 33 % dans une population de 46 410 patients avec
un syndrome coronarien aigue ST- . Le registre national américain de I'infarctus du myocarde(1)
quant a lui a retrouvé que la prévalence du diabéte dans le SCA ST + (STEMI) et SCA ST- (NSTEMI)
était respectivement de 27% et 34%. La « Euro heart Survey »(4), ayant étudié le métabolisme
glucosé sur une population de 2107 patients avec un SCA ; a retrouvé 32% de diabétique. En

France grace a I’étude ELAN (2) on retrouve un diabéte chez 19,2% des sujets coronariens.

Notre étude en comparaison aux résultats de la littérature a démontré que la prévalence
du diabete est plus élevée en cas de syndrome coronarien aigu, puisque 51 % des coronariens

étaient diabétiques.

L’ancienneté du diabéte est également un déterminant important du pronostic .Chez
I’homme comme chez la femme ayant un diabéte connu depuis plus de 10 ans, il a été démontré
que le risque relatif de déces de nature coronaire est au moins trois fois plus élevé que chez les
sujets non diabétiques d’age comparable(13). Les recommandations SFC/ALFEDIAM déterminent
que la recherche d’une ischémie du myocarde silencieuse doit étre systématique chez tout
diabétique dont I’'age est supérieur a 60 ans, et dont I'ancienneté du diabéte est d’au moins 10
ans. (13) Dans notre étude la durée d’évolution du diabéte a été courte (en moyenne de 4 +/-1.4
ans) et un diabete déséquilibré jugé sur la valeur d’HbAlc a été retrouvé chez 75.32% des

patients diabétiques avec une prédominance de la portion 7 a 9 de I’'HbA1c a 49.35%.
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2. Age:

L’age moyen des diabétiques dans notre étude était de 57,6 +/- 9.05 ans, inférieur a
I’age moyen des non diabétiques avec un SCA (58,6 +/-8.05 ans). Notre population est jeune
par rapport aux résultats retrouvés dans une étude randomisée réalisée au royaume unis (PRAIS-
UK) (3) en 2005 ayant pour but d’évaluer I'influence du diabete sur le pronostic des SCA et qui a
retrouvé un adge moyen de 66+/-9.7 ans chez les diabétiques et un age moyen de 65.7+/-12.3

chez les non diabétiques.

3. Sexe:

Les résultats de la littérature sont mitigés .Lors de notre étude on a individualisé un sexe
ratio de 0.78 en faveur de la femme chez la population diabétique, alors que chez la population
non diabétique on retrouve un sexe ratio de 1.4 en faveur de ’homme .Une étude prospective
réalisée a I’hopital Ibn Roch de Casablanca portant sur 12 cas de Cardiopathie ischémique chez

les patients diabétiques a retrouvé une prédominance masculine a 57,14 %.(5).

L’étude Ali Mansour (6) quant a elle retrouve un sexe ratio de 2.1 chez le diabétique en
faveur de I’lhomme et de 3.3 chez le non diabétique toujours en faveur de I’homme. Idem pour
I’étude Fatini(7) qui retrouve un sexe ratio de 2.25 en faveur de I’lhomme chez le diabétique et

3.1 en faveur de I’lhomme non diabétique.

4, Facteurs de risque cardiovasculaires :

Dans notre étude le diabétique présente plus de facteurs de risques cardiovasculaires
associés que le non diabétique majoritairement I’HTA, la dyslipidémie, I’hérédité coronaire et
I'obésité. Les non diabétiques quant a eux présentent comme facteur de risque cardiovasculaire
principal le tabagisme. Ces résultats sont concordants avec les constatations retrouvées dans la

littérature. (8)
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e Tabagisme :

Le tabagisme reste le facteur de risque cardiovasculaire modifiable le plus important
comme démontré par de nombreuses études. L’étude parisienne menée en 1982 et toujours
d’actualité, précise qu’une consommation de 20 cigarettes par jour expose a un risque de
coronaropathie multipliée par 3, un risque d’infarctus ou de mort subite multiplié par 5 et un

risque d’AOMI multiplié par 7. Ce risque relatif est d'autant plus élevé que le patient est jeune.(9)

La fumée de tabac a un effet toxique direct sur I'endothélium artériel, I'oxydation des LDL
et la production du NO, favorisant notamment le spasme coronaire. Le tabac est aussi un facteur
thrombogene favorisant la libération du thromboxane A2 par les plaquettes et augmentant le
taux de fibrinogéne. La nicotine diminue également le seuil de la fibrillation ventriculaire en cas

d'infarctus du myocarde.

Les effets aigus du tabagisme expliquent d’une part, la survenue de ces complications
graves et brutales, d’autre part le bénéfice rapidement observé apres sevrage. Le pronostic
cardio-vasculaire rejoint celui des non-fumeurs au bout de deux a trois ans. En prévention
secondaire, le risque de récidive d’infarctus ou de déces diminue de moitié dés la premiére

année. On estime que 12 a 53 vies sont sauvées pour 1 000 coronariens arrétant de fumer. (9)

Ainsi dans notre étude on retrouve que le tabagisme est un facteur de risque
prédominant chez le non diabétique : 63.7 % versus 57.7 %. Ces résultats sont concordants avec
d’autres études: Ali Mansour (6) ; Fatini (7) ; Ben salem (10) ; Sabry(11) , ainsi qu’une étude
comparative étudiant les complications de I'infarctus du myocarde chez le diabétique et le non
diabétique dans les services de cardiologie du CHU Point G de 2000 a 2007 ou les taux de
tabagisme sont respectivement de 61% versus 34% en faveur des non diabétiques ; 69.3% versus

30.7% ; 64.1% versus 48.7% ; 83 % versus 65% et 61.11% versus 44.44%.

Le nombre de vies sauvées par l'arrét du tabac est supérieur a celui que I'on peut espérer

par la correction d'une hypercholestérolémie ou d'une hypertension artérielle. (9)
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e Hypertension artérielle (HTA) :
L’HTA augmente progressivement le risque de cardiopathie ischémique. L’athérosclérose
n’existe que dans les secteurs a une pression élevée de type artériel systémique ; plus la
pression artérielle est élevée et plus I’étendue de I'athérosclérose anatomique est grande et les

complications de I’athérosclérose sont fréquentes.

Les patients avec une pression artérielle (PA) supérieure ou égale a 160/95 mmHg ont un
risque de coronaropathie ou d’artérite multiplié par 2,5. (12). Une méta analyse portant sur un
suivi de 12,7 millions de sujets/année regroupant 61 études confirme la relation linéaire entre
les chiffres de pression artérielle et le risque cardio-vasculaire deés les valeurs de 115/75 mmHg

(9).

Dans notre série le diabétique est hypertendu dans 39.3 % des cas contre 24.2% du non
diabétique ce qui rejoint les données de la littérature : Fatini (70.4 versus 63%) (7) ; Ben Salem

(57.9% versus 32.3%) (10) ; et Sabry (32% versus 15 %) (11)

e Obésité :

L’obésité est liée a une augmentation du risque cardio-vasculaire. L'indice de masse
corporelle (poids/taille2) qui servait jusque-la de référence est actuellement supplanté par le
périmetre abdominal, marqueur de risque plus discriminant. En effet, 'obésité abdominale est le
reflet de I'accumulation de tissu adipeux viscéral et sous cutané dont on connait de mieux en
mieux les effets toxiques. Les adipocytes sont impliquées dans la survenue de
I'insulinorésistance, favorise I’HTA, I'athérosclérose, I'obésité et la libération d’acide gras. lls
sont au centre du syndrome métabolique reconnu comme facteur de risque cardio-vasculaire
majeur.

Dans notre étude les diabétiques ont majoritairement une obésité globale comparée aux

non diabétiques : 23.7% des diabétiques contre 11.8% des non diabétiques. L’obésité
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abdominale a été retrouvée chez 43,2% des patients diabétiques contre 17,1% des non
diabétiques, avec une différence nettement significative. Ceci est clairement confirmé par I'étude
Ali Mansour (6) ou le diabétique présentait une moyenne de poids de 78.7 = 13.3 kg et le non
diabétique de 71.5 + 13.2 kg (p=0.002) et un IMC chez le diabétique de 27.4 = 4.0 kg/m2 et

chez le non diabétique de 25.6 = 4.3 kg/m2 (p=0.01).

e Dyslipidémie :
Les perturbations du métabolisme lipidique sont étroitement liées a la survenue
d’accidents cardiovasculaires. Un taux élevé de LDL-cholestérol ainsi qu’un taux abaissé du

HDL-cholestérol s’accompagnent d’une augmentation de la morbi-mortalité. (9)

De nombreux travaux ont démontré lI'impact des interventions thérapeutiques dont
I'objectif est de diminuer le LDL-cholestérol et d’augmenter le HDL. Les mesures hygiéno-

diététiques doivent étre un préalable a tout traitement médicamenteux. (9)

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’accompagnent d’une baisse
de 21% de la mortalité totale et de 31% des événements coronariens. Il existe en effet, a la
lumiére de ces multiples essais, une relation linéaire entre le taux de LDL-cholestérol et celui
d'événements 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 diabéte, de ramener le LDL-cholestérol a moins de 1 g/I. (9)

Lors de notre étude, on a découvert que la dyslipidémie était présente chez 83 % des
diabétiques contre25.7 % des non diabétiques. Ces résultats sont largement corroborés par la
littérature : Fatini (67.5% versus 54%) (7) ; Ben Salem (42.1% versus 19.9%) (10) et Sabry (27%

versus 16%) (11) ; tous témoignent de I'impact du diabete sur le profil lipidique et sont expliqués
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par les habitudes alimentaires de notre population qui connait une véritable transition

épidémiologique.

Notre étude a également démontré que parmi les dyslipidémies c’est I’hyper LDL qui est
significativement majoritaire chez le diabétique a 43.4 % (p=0.001) ,ce qui est concordant avec
les résultats de I’étude Ali Mansour qui a retrouvé une hyper LDL chez 44.5 % des diabétiques ,
I’étude Assman (13) ,quant a elle a retrouvé que les taux de C-LDL sont généralement similaires
a ceux observés chez les patients non diabétiques , mais les LDL existent sous forme de petites
molécules denses plus athérogénes que chez la population non diabétique expliquant leur

danger.

Si les recommandations s’appuient sur les taux de LDL-cholestérol, on insistera sur
Ilimportance du HDL-cholestérol comme marqueur puissant de risque. En effet, un HDL-
cholestérol bas (inférieur a 0,4 g/I) est lié a un risque élevé. Les moyens d’augmenter ce HDL-
cholestérol sont moins bien connus et reposent sur les regles hygiéno-diététiques, I'arrét du

tabac voire la prise de fibrates ou d’acide nicotinique. (9)

e Hérédité coronaire :
La prédisposition familiale est un facteur de risque majeur. Dans la population générale,
on retrouve 14 % d’antécédents familiaux ; ce taux passant a 72 % pour les hommes de moins de

55 ans et victimes d’infarctus. (9)

Lors de notre étude I’hérédité coronaire est présente chez 7.8% des diabétiques contre
3.1% des non diabétiques ce que nous constatons également dans les résultats de I'étude Ali

Mansour (6) (67% versus 25%) (p=0.001)
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II. ANTECEDENTS CARDIOVASCULAIRES :

Notre étude a retrouvé une prévalence élevée des complications vasculaires chez la

population diabétique par rapport a celle des non diabétiques (26.3% versus 1.4%) (p=0.002).

Ceci est expliqué par I'hyperglycémie chronique qui engendre plusieurs altérations
métaboliques et endocriniennes et la formation du produit de glucation avancée ou AGE
(advanced glycation end-products). Les AGE se fixent a des récepteurs dont le mieux caractérisé
est le RAGE. La liaison des AGE au RAGE stimule I'expression du RAGE et I'activation cellulaire.
Dans un modeéle d'athérosclérose accélérée chez des souris diabétiques manipulées
génétiqguement, le blocage de linteraction AGE-RAGE par du RAGE soluble supprime
I'accélération des lésions vasculaires. L'amélioration des Ilésions chez ces animaux
athéroscléreux/diabétiques en I'absence de correction des lipides ou de la glycémie, montre qu'il

existe un mécanisme indépendant des lipides et de la glycémie. (23)

La complication vasculaire la plus fréquente dans notre étude a 44.23% est la
néphropathie diabétique (p=0.004) .Les données de la littérature notamment I'étude USA 1999-
2004 NHANES IV (15) et I’étude Norvege 1995-97 HUNT II(16) rapportent une prévalence

moindre 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 cardiovasculaire est bien plus élevé que d’évoluer
vers l'insuffisance rénale terminale (17) .Ces conditions pathologiques, souvent silencieuses,

sont donc a 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 diabéte de type
2, 3% des patients présentent déja 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 diabete. (18)
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La vitesse de dégradation de la fonction rénale dans la néphropathie diabétique peut
varier de 2 a 20 ml/mn/an (19) et dépend étroitement de la pression artérielle et de la
protéinurie. 1l existe une corrélation étroite entre le mauvais contréle tensionnel et la
dégradation de la fonction rénale bien documentée dans le diabéte de type 1 et 2 (19). En
bloquant le systeme rénine angiotensine, en controlant la tension artérielle et les autres facteurs
de risque on peut ralentir de facon significative la dégradation du DFG a environ 2 a 3 ml/mn/an
(19)

Voila pourquoi I'excrétion urinaire d’albumine (EUA) doit étre mesurée de facon annuelle
chez les diabétiques de type 1 aprés 5 ans d’évolution et chez le patient diabétique de type 2
des la découverte (la micro albuminurie est définie par une EUA située dans l'intervalle 30-300
mg/24H(19)); ainsi que le débit de filtration glomérulaire (DFG)qui doit étre estimé de facon

annuelle chez les diabétiques de type 1 et 2.

Notre étude a également noté que les AVC se situent en deuxiéme position des
antécédents cardio-vasculaires chez le diabétique avec une prévalence de 9% (p=0.01), ceci est
concordant avec la littérature notamment I'étude Mulnier H (20) qui a démontré que l'incidence
de I'AVC chez le diabétique était de 12 pour 1 000 personnes-année contre 5,5 chez les non-
diabétiques , ainsi que I’étude Almdal (21) ou le risque d’AVC chez les diabétiques est 1,5 a 3
fois plus élevé que celui des sujets sains. Une méta-analyse des essais controlés randomisés a
montré que le contréle glycémique est associé a une réduction du risque de I'ensemble des
complications macrovasculaires (infarctus du myocarde, AVC, ou artériopathie des membres
inférieurs) a la fois chez le diabétique de type 1 et de type 2 (22) Chez le diabétique de type 2,
une réduction significative de 42% du risque d’AVC était notée chez les patients sous traitement

actif hypoglycémiant.
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I1l. DONNEES CLINIQUES :

1. Symptomatologie :

La douleur est significativement plus atypique chez les diabétiques que les non
diabétiques : 29.95 % chez le diabétique contre 6.35 % chez le non diabétique (p inf a 0.001) ceci
est concordant avec les résultats de la littérature notamment I'étude David Brieger (23), I’étude
Bradley RF (24) ou les pourcentages étaient respectivement de 23.8 %versus 8.4 % et 26.3 %
versus 12.6 %. Ceci étant d( a la neuropathie diabétique qui engendre un systéme d’alarme

angineux défectueux.

Notre étude a également démontré que la dyspnée est significativement le symptéme le
plus souvent associé au SCA chez le diabétique. (p=0.005) Ceci en concordance avec les
données de la littérature tel que I’étude Garrett (25) ol la dyspnée est présente chez 42% des
diabétiques loin devant I'anxiété et les troubles digestifs, ainsi que I’étude Michele M. Pelter

(26)qui retrouve la dyspnée dans 81 % des cas (p=0.028).

Lors de I'admission des patients la tachycardie étant significativement plus présente chez
le diabétique (p=0.001) que chez le non diabétique. Ceci est corroboré par I’étude MERLIN-TIMI
36 (27) qui retrouve une tachycardie chez 31.3 % des diabétiques, ajoutant que sa présence

augmente de 18.5 % le risque de déces par SCA.

2. Statut hémodynamique :

Le score de Killip est basé sur I'évaluation clinique de la fonction ventriculaire gauche. La
survenue d'une insuffisance cardiaque gauche peut compliquer un SCA a la phase précoce et
représente un facteur de mauvais pronostic. L'intégration du score de Killip dans la stratégie
thérapeutique a été évaluée dans plusieurs essais cliniques, dont I'étude CAPTIM (28) qui
démontre le bénéfice d'un traitement précoce sur la survenue de complications dans le SCA ST+,

dont notamment I'état de choc cardiogénique.
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Notre étude note que les diabétiques ont plus tendance que les non diabétiques a
présenter une insuffisance cardiaque des leur admission : 3.1 % des diabétiques contre 1 % des
non diabétiques. Elle a également démontré que 30.8% des malades diabétiques étaient admis
aux stades 3 et 4 de killip .Cela est probablement dii a une fraction d’éjection plus basse chez le
diabétique comme le démontre I’étude José(29), ainsi qu’a I'effet de la neuropathie autonome

cardiaque qui participe également a la dysfonction diastolique et systolique du VG(30).

Les diabétiques a I’admission présentent significativement plus d’cedéme aigu du
poumon massif (killip 3) que les non diabétiques. (27.7 % versus 9.4 % /p= 0.008). Ceci est
corroboré par I’étude de Fazel(31) ou I'incidence des OAP était de 10.7% pour le diabétique et de
7.3% pour le non diabétique (p=0.01) .L étude Ayman El-Menyar (32) a aussi démontré que 22 %
des patients diabétiques se présentaient avec des stades killip 3 et 4 et qu’ils étaient associés a

un plus grand risque de décés.

IV. DONNEES PARA CLINIQUES:

1. ECG:

L’ECG de repos est la clé de I’évaluation des patients avec un syndrome coronarien aigu.
C’est un outil tres utile pour les patients avec des présentations atypiques et permet parfois
d’éliminer certains diagnostics tels que la péricardite, I’embolie pulmonaire, la dissection
aortique ou la cardiomyopathie. La comparaison avec un ancien ECG si disponible
particulierement chez les patients avec une pathologie cardiaque préexistante tel que I’'HVG ou

un ancien IDM est trés bénéfique. (33)

Un tracé normal n’élimine pas le diagnostic : 5% des patients avec un ECG normal ont
évolué vers I'IDM ou I’angor instable ; en particulier I'ischémie dans le territoire de la circonflexe

échappe souvent a I'ECG 12 dérivations. (34)
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Notre étude a retrouvé comme anomalie dominante le sus décalage du segment ST
(49.74 %) ce qui est concordant aux données de la littérature notamment I’étude Gallion (32) qui
a déterminé que les troubles de la repolarisation les plus souvent rencontrés étaient le sus-
décalage du segment ST (57 %). Le sus décalage du segment ST est plus fréquent chez le
diabétique que chez le non diabétique (51.3 % versus 48.1 %) ce qui est concordant avec les
résultats de la littérature tel que I’étude Fawzi (35) (14.7 % versus 13.6 % / p=0.32). Le sous
décalage du segment ST est également plus fréquent chez le diabétique que chez le non
diabétique ce qui est également concordant avec les résultats de la littérature tel que I'étude

Fawzi (35) (29.5 % versus 26.5 % / p=0.49).

L’ECG est également crucial pour évaluer la gravité du SCA. Les patients avec un sus-
décalage du segment ST ont un risque plus élevé d’un incident cardiaque comparé a ceux avec
une onde T inversée isolée qui eux méme ont un risque plus élevé que les patients avec un ECG

normal a I’admission. (36)
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Territoire électrique

Correspondance habituelle entre territoire électrique et artére coronaire

Dérivations Territoire électrique Artére coronaire
Viavsi antéroseptal IVA moyenne (avant 1™ diagonale)
V3et V4 apical IVA moyenne (aprés 1" diagonale
VIiav4 antérieur IVA moyenne
DI et VL latéral haut IVA (1" diagonale) ou circonflexe
V5et V6 latéral bas Circonflexe ou marginale
V1aVéet DI-VL antérieur étendu IVA proximale avant la 1 septale)
V7, V8, V9 (et miroir V1-V2) basal Circonflexe ou IVA
V1 a V4 et DII DI, VF antéro-inférieur (ou IVA dominante

septal profond)

V3R, V4R, VE et/ou V1 ventricule droit CD ou marginale du bord droit
DII, DIII, VF inféricur CD ou circonflexe dominante
DII, DIII, VF et V8-V9 et DI-VL inféro-latéro-basal CD ou circonflexe dominante
et/ou V5-V6
IVA ; interventriculaire antérieure ; CD : coronaire droite LECGeAaz

Figure 1 : Correspondance entre territoire électrique et artére coronaire

La topographie de I'IDM sur I’'ECG n’est qu’indicative. C’est I'association de la douleur
thoracique et du sus-décalage du segment ST qui déclenche le traitement de reperfusion

coronaire en urgence.

2. Marqueurs biochimigues de dommage myocardique :

La troponine est le meilleur marqueur de nécrose myocardique de par sa spécificité et
performance par rapport aux traditionnels enzymes tel que CK ou son iso enzyme MB (CK-MB)
dans ce contexte. Toute élévation des troponines est un reflet de la souffrance ischémique de la

cellule myocardique. [36].
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Les patients instables avec des taux élevés de troponines ont un mauvais pronostique
comparé aux patients instables sans élévation du taux de troponines (37). Toute élévation
détectable de la troponine est associée a une augmentation du risque de déces et de récidive de
I’IDM. Le risque de déces est également corrélé au degré de I'élévation de la troponine. (38), par
contre Lindahl (39) a démontré que I’élévation de la troponine prononcée est associée a une
augmentation du risque de mortalité a long terme, une diminution de la fonction ventriculaire et
un modeste risque de réinfarcissement. .Le risque lié a "augmentation de la troponine est
indépendant aux modifications de I'ECG au repos ou des marqueurs inflammatoires.
(40).L’identification des patients avec des élévations des taux de troponines est également
particulierement utile pour sélectionner des traitements appropriés chez des patients avec un
SCA instable. De récentes études ont ainsi démontré que les patients avec des taux élevés de
troponine bénéficient tout particulierement des traitements par HBPM, les antagonistes GP
lib/llla et des stratégies de reperfusion invasives comparé aux patients sans élévation du taux de

troponines. (41)

Dans notre étude le diabétique a une valeur moyenne de troponine plus élevée que chez
le non diabétique (7.87+/-2.7 ug/L versus 1.27+/-1.1 ug/L) (P= NS). L’étude Fazel (31) a
retrouvé une positivité des troponines chez 69.2% des non diabétiques contre 71.1% des

diabétiques (p=0.38).

3. Echocardiographie trans-thoracique ETT :

L’ETT est indiquée en cas de SCA sans retarder la prise en charge thérapeutique, en

particulier celle des SCA avec élévation du segment ST.

La fonction systolique du VG est un facteur pronostique majeur chez les patients avec un

SCA et peut facilement étre évaluée par I’échocardiographie.
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Dans notre étude I'altération de la fraction d’éjection est clairement plus importante chez
le diabétique comparée au non diabétique : 49.1% pour le diabétique contre27.5 % chez le non
diabétique. Ces résultats sont concordants aux résultats de la littérature comme le démontrent
I’étude de Fazel (31) ou l'altération de la fraction d’éjection est présente chez 46.9% des non
diabétiques et 49.6% des diabétiques (p=0.03) ainsi que I'étude de José (29) dont le tableau

suivant résume les résultats:
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Fig. 3 - Ejection fraction in diabetic and non-diabetic patients

Figure 2 : Fraction d’éjection des diabétigues et des non diabétiques

en SCA dans I’étude José(29)
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Notre étude a également retrouvé que le diabéte engendre significativement plus de
dysfonctionnement diastolique du VG (53 % versus 36 %) (p=0.008) ceci est concordant avec les
données de la littérature tel que I’étude Shetty (42) ou 60 % des diabétiques présentaient une

dysfonction diastolique contre 15 % des non diabétiques.

4, Coronarographie :

Elle reste I'examen de référence pour visualiser I'arbre coronaire. Elle permet de visualiser
le nombre et le siege des sténoses, mais également d'apprécier le lit d'aval, et la fonction
ventriculaire gauche (fraction d'éjection). L’évaluation angiographique des caractéristiques et de
la localisation de la lésion est essentielle a la revascularisation. La complexité, la longueur, la
calcification des lésions, I'angulation et la tortuosité des vaisseaux sont tous des facteurs de
risques. Mais le facteur engendrant le plus de risque est sans conteste le thrombus intra

coronaire.

Dans notre série les lésions coronariennes chez le diabétique étaient volontiers
extensives, diffuses et multi tronculaires par rapport au non diabétique ce qui est largement
concordant avec les données de la littérature. Le registre américain du NHLBI [43] ; ayant
répertorié les angioplasties coronaires réalisées au cours des années 1985 et 1986 dans 16
centres américains ; a constaté que les lésions des patients diabétiques sont plus souvent pluri
tronculaires et distales. Le groupe de I'h6pital Broussais a Paris [44] a rapporté en 1998 leurs
observations des coronarographies de 820 patients consécutifs dont 120 diabétiques : non
seulement les diabétiques ont des lésions plus souvent pluri tronculaires et distales ce qui
confirme les notions de notre étude mais fait nouveaumis en lumiére par cette équipe, les
sténoses modérées (50 a 75 % de diminution du calibre coronaire) qui sont actuellement
considérées comme menacantes et a haut risque de rupture ou de fissuration sont également
plus fréquentes dans le groupe des diabétiques (51 vs 30 %, p < 0,0001). Cela pourrait expliquer
en partie la fréquence élevée de l'infarctus du myocarde dans cette population. L’étude de

Goraya (45) a également montré a partir d’une étude autopsique réalisée chez 293 diabétiques
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et 1736 non diabétiques que I'existence d’une sténose supérieure a 75 % était retrouvé chez 75%
des diabétiques et chez seulement 55% des non diabétiques (p inf a 0.001), ainsi qu’une atteinte
multi tronculaire chez 58% des diabétiques par rapport a 41% des non diabétiques (p inf a
0.001). Ces résultats sont expliqués par le fait que le diabéte accentue le processus
athéromateux en engendrant une dysfonction de I’endothélium et amplifie les réactions
inflammatoires intervenant dans I'athérosclérose. (46) Il favorise aussi I'instabilité des plaques et
la thrombose coronaire qui précipite la survenue du syndrome coronarien aigu, des anomalies
structurales et fonctionnelles des plaquettes sont constamment présentes avec en particulier une
augmentation de I’expression des récepteurs GP Ilb/ llla a la surface des plaquettes (47).1l existe
aussi une élévation de la concentration des agents pro coagulants : PAIT, fibrinogéne, facteur VI,
facteur de Willebrand et la diminution de la concentration des substances endogeénes

anticoagulantes : protéine C, antithrombine Ill .(47)

Lors de notre étude I'artere la plus fréquemment atteinte aussi bien chez le diabétique
(81%) que chez le non diabétique (57.45 %) est 'interventriculaire antérieure (p=0.005) avec une
différence significative entre les deux groupes. Ceci est concordant avec les données de la
littérature telle que I’étude Srinidhi (48) ou I'IVA est atteinte chez 23.1 % des diabétiques versus

21.1 % des non diabétiques (p=0.0197) comme résumé dans le tableau ci-dessous :

[TablelFig-2]:

Type of vessel involved

Diabetics (n=50) | Non-diabetics (n=50) XZ P-value
LMCA | 15(7.5%) 3 (1%) | 4.05 | 0.044 Sig
LAD 7 46(23.1%) 42 (21.1%) 7 5.43 A 0.0197Sig
LCx 33 (27.04%) 14 (7.03%) 2.06 0.151, NS
RCA |28 (14.07%) 18 (9.04%) 0 1,NS
Total ‘ 122 (61.3%) 77 (38.6%) - x%=8.28 ‘ P=0.0405, Sig

Figure 3 : Type de vaisseau concerné par les SCA dans I’étude Srinidhi S. et al.(48)
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Figure 4 : sténose sub-occlusive de I'interventriculaire antérieure
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Figure 5 : Sténose significative de la circonflexe

V. TRAITEMENT :

La base du traitement dans le SCA est 'utilisation d’antiplaquettaires et d’anticoagulants,
ceci en association avec une reperfusion urgente dans le contexte de SCA avec sus décalage du
ST et d’une approche invasive précoce pour le SCA sans sus décalage du ST a haut risque. Une
prévention secondaire cardiovasculaire comportementale, pharmacologique ainsi qu’une

réadaptation cardiaque sont essentielles par la suite.

Dans notre série, tous nos patients ont bénéficié d’un traitement médical optimal selon

gu’il existe ou non un diabete.

1. Traitement médicamenteux :

e Traitements anticoagulants:
Un traitement anticoagulant et une bithérapie antiplaquettaire sont tous deux nécessaires

afin de minimiser le risque d’événements ischémiques récurrents en présence d’un SCA.

- 45 -



Influence du diabéte sur le pronostic des syndromes coronariens aigus

Plusieurs options permettent de personnaliser le traitement en tenant compte du risque auquel

le patient est exposé et des bienfaits possibles.

— L'héparine non fractionnée (HNF): inhibe la thrombine (facteur lla) et le facteur X activé

(Xa). L'HNF s'administre habituellement en perfusion intraveineuse continue apres un bolus
initial. La posologie recommandée est de 60-70 Ul/kg (dose maximale 5000 Ul) pour le bolus
initial, suivi d'une perfusion de 12-15 Ul/kg/h (dose maximale 1000 Ul/h). La fenétre
thérapeutique est assez étroite et nécessite des controles fréquents du temps de céphaline
activée (TCA) qui doit étre compris entre 1,5 et 2,5 fois la valeur du témoin. La surveillance du
traitement nécessite une numération plaquettaire réguliere en raison du risque de thrombopénie.
Une méta-analyse de six essais cliniques montrait une réduction significative du risque de déces
et d'IDM de 33% dans le groupe HNF contre placebo(49). Dans les essais randomisés combinant
I'HNF a l'aspirine, il y avait une tendance vers un bénéfice du traitement combiné (50) contre

I’aspirine seule.

— Les héparines de bas poids moléculaire (HBPM) : En comparaison de I'HNF elles ont une
activité anti-Xa renforcée par rapport a l'activité anti-thrombotique. Celle-ci est d'autant plus
faible que le poids moléculaire est bas. Aprés injection sous-cutanée la biodisponibilité est
quasi-totale. Les HBPM s'administrent habituellement toutes les 12 heures dans le SCA. Les
posologies doivent étre ajustées au poids corporel. Leur efficacité thérapeutique peut étre
vérifiée par la mesure de l'activité anti-Xa circulante dont la valeur devrait se situer entre 0,6 et
1,0 Uml. Une adaptation des doses est nécessaire en cas d'insuffisance rénale afin d'éviter une
accumulation du produit. Les HBPM sont contre-indiquées lorsque la clairance de la créatinine

est inférieure a 30 ml/min.

Lors de notre étude I'anticoagulant le plus utilisé a été sans conteste I'HBPM a 85.1% chez
le diabétique et 89.3% chez le non diabétique s’en suit 'HNF a 22.1% chez le diabétique et 13.3%

chez le non diabétique. Ceci est concordant avec les données de la littérature telle que I'étude
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Gallion (32) qui a également retrouvé que I’HBPM est I’anticoagulant le plus souvent administré

a 48,6% chez le diabétique et 46% chez le non diabétique.

Ceci est expliqué par le fait que les essais portant sur ’HBPM ont montré sa supériorité
par rapport a I’'HNF. Lors d’une méta-analyse menée auprés de patients atteints d’un SCA,

I’HBPM a réduit le risque relatif de déces et d’IDM d’environ 10% de plus que I’'HNF (51).

e Traitement antiagrégant plaquettaire:
Les antiplaquettaires actuels ciblent principalement la voie de la cyclo-oxygénase/
thromboxane (AAS), le récepteur P2Y 12 de I’ADP (clopidogrel, ticagrélor et prasugrel) et le

récepteur de la GP llb/llla (abciximab, tirofiban, eptifibatide).

L’AAS qui a été utilisé dans 100 % des cas dans notre étude a été instauré dans la prise en
charge du SCA vers le milieu des années 1980, aprés plusieurs essais ayant montré une
réduction de plus de 50% des taux de décés ou d’IDM avec ce traitement comparativement a un
placebo.

Le clopidogrel : est un inhibiteur sélectif etirréversible de la voie de I'ADP par blocage du
récepteur P2Y12. Le blocage de ces récepteurs leve l'inhibition de I'adénylate cyclase et induit
une augmentation du taux d'AMP cyclique, le blocage de la mobilisation du calcium et l'inhibition
de l'agrégation plaquettaire. A raison de 75 mg/jour, il devrait étre prescrit a la plupart des
patients aprés une dose de charge de 300 mg. La durée du traitement par le clopidogrel dépend
du type d’endoprothése implantée. L’administration du clopidogrel pendant au moins 12 mois et
jusqu’a 18mois est largement acceptée. Dans notre étude le clopidogrel a été instauré chez 84.2
% des diabétiques et 83.9 % des non diabétiques sans différences significatives entre les deux ce
qui est concordant avec les données de la littérature nottament I’étude Gallion (32) ou le

clopidogrel a été instauré chez 75 % des diabétiques versus 73.2 % des non diabétiques .
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L’essai CURE a montré que I'association AAS et clopidogrel avait plus d’effets bénéfiques
que I’AAS seul (52). Les bienfaits de la bithérapie antiplaquettaire ont été observés dans les
quelques heures suivant I'instauration du traitement et se sont maintenus tout au long du suivi
d’une durée d’un an. L’essai CURE portait principalement sur la prise en charge médicale, mais
une revascularisation a été effectuée durant la premiére hospitalisation chez 23 % des patients.
Dans ce sous—-groupe, I'emploi du clopidogrel a réduit le taux de survenue de décés d’origine
cardio-vasculaire, I'IDM et la revascularisation urgente du vaisseau cible. L’administration a long
terme de Clopidogrel (moyenne de 9 mois) aprés une angioplastie était associée a un plus faible
taux de déces d’origine cardio-vasculaire (p = 0,03). Lors de I’essai CURRENT-OASIS 7(53), un
nombre réduit d’événements cardio-vasculaire et un taux réduit de thromboses de
I’endoprothése ont été observés dans un sous—groupe précis composé de patients présentant un
SCA et devant subir une angioplastie qui avaient recu une double dose d’attaque de Clopidogrel
(600 mg suivi de 150 mg par jour pendant 30 jours) comparativement a la dose habituelle de

300 mg suivi de 75 mg par jour .

Les inhibiteurs de la GP llb/Illa sont des médicaments uniques dans le sens ou ils limitent

la formation de caillots en bloquant la voie finale de I'agrégation plaquettaire. Les essais passés
ont régulierement montré que ces agents présentaient un avantage dans le traitement du SCA,
surtout chez les patients diabétiques. Toutefois, chez les patients a faible risque cet avantage
était moins évident, car le risque hémorragique persistait. Des études récentes ont fourni
davantage de renseignements sur I’emploi optimal des inhibiteurs de la GP llb/llla dans le
contexte d’un traitement par le clopidogrel (54). L’essai EARLY ACS n’a pas démontré
d’avantages a administrer en amont de la GP llb/llla au moins 12 heures avant |I'angiographie,
plutét qu’un inhibiteur de la GP llb/llla avant et aprés l'angioplastie. On a signalé plus
d’hémorragies et un besoin accru de transfusions chez les patients qui avaient recu le traitement
préalable (54). Les inhibiteurs de la GP llb/llla doivent également étre envisagés chez les patients

qui présentent une ischémie persistante ou récurrente, ou chez ceux atteints d’insuffisance
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cardiaque, d’arythmie grave ou de choc cardiogénique devant subir une angiographie

coronarienne.

A B
Etudes N Odds ratio & 95% IC Placebo lib/llla Etudes N Odds ratio & 95% IC Placebo llb/llla
PURSUIT 2163 - — p=033 | 61%  5.1% PURSUIT 457 L STOSTY|  33%  24%
PRISM &7 | —ip——vt p=007 | 42%  18% PRISM 147 p=050 | 25% 0%
PRISM-PLUS 362 | =it =017 | 67%  36% S 00 el I
g GUSTO IV 239 |=—l———— p=0037| 65% 12%

GUSTONV 1677 - P=0022| ;g¢ 5%

p=051 PARAGON A 45 p=03I 0% 0%

4 o
PARAGONA i 053 A% AR PARAGON B T —— p=0,06 43% 07%
FARAGRING, M7 185 W% | poowa e | T L p=0002| 4% 12%
Pooled 6458 ; a = , PE0007 | eax  46% 0 05 I 15 2
0 05 | 15 2 Breslow-Day: p=0.46 libfllla meilleur Placebo meilleur

Breslow-Day: p=0,50 lIb/lila meilleur Placebo meilleur

Figure 6 : Bénéfice des antagonistes du récepteur GP llb/llla
chez les patients diabétiquesPrésentant un syndrome coronarien aigu analysé dans une méta—
analyse de six études randomisées contrdlées

Notre étude a retrouvé une utilisation exclusive de I'anti GPllb/llla chez 17.3% des
diabétiques contre aucun des non diabétiques ce qui est largement significatif (p=0.001).L’étude
de Fazel (31) a démontré I'utilisation des anti GP llb/llla chez 21.7% des non diabétiques contre
23.2% des diabétiques (p=0.48). L’étude Gallion(32) a retrouvé que 27,1%des patients

diabétiques ont bénéficié d'un traitement par anti-Gp lIb/llla contre 11.4% des non diabétiques.

e Traitement anti-ischémique :
Les médicaments anti-ischémiques sont utilisés a titre de controle des symptomes
résultant de l'ischémie myocardique. lls agissent par une réduction de la consommation en
oxygene du myocarde (réduction de la FC, réduction de la tension pariétale, diminution de

I'inotropisme cardiaque) et/ou en induisant une vasodilatation coronaire.

— Bétabloquants :
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IIs réduisent la consommation en oxygéne du myocarde en diminuant la fréquence
cardiaque, la post-charge ventriculaire gauche et la contractilité myocardique. Ils améliorent
également la perfusion sous-endocardique par l'intermédiaire d'un allongement de la période de
perfusion coronaire diastolique. (55) Les bétabloquants diminuent le risque d'évolution vers

I'infarctus transmural de 13%.(56)

— Dérivés nitrés :
Les dérivés nitrés ont tous pour propriété de libérer du NO dans la paroi vasculaire. Les
effets fonctionnels en résultant sont une vasodilatation veineuse et coronaire. lls réduisent ainsi
la précharge et le volume télédiastolique du ventricule gauche, et augmentent le débit coronaire

et le flux collatéral.

— Inhibiteurs de I’enzyme de conversion :

Les IEC sont tres bénéfiques pour le remodelage et la dysfonction systolique du VG. lls
assurent également une baisse de la mortalité de 37%, leur utilisation chez le diabétique est
recommandée méme en absence de dysfonction du VG, dans I'étude GISSI-3 les IEC a la dose de
5 a 10 mg par jour ont été administré de facon systématique, dés les premieres 24 H d’un IDM.
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% (57).

Lors de notre étude le médicament anti-ischémique le plus utilisé aussi bien chez les
diabétiques que les non diabétiques était le bétabloquant (87.1% versus 93.3%) s’en suit les
inhibiteurs de I’enzyme de conversion (33.4 % versus 29.3%) et enfin les dérivés nitrés (3.3%
versus 2.7%). Ceci est concordant avec les données de la littérature tel que I’étude Gallion (32)
ou les Béta bloquants sont les anti-ischémiques les plus utilisés a 83.2 % s’en suit les IEC a

65.9% et enfin les dérivés nitrés a 12,3%.
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e Les statines :

Les statines sont recommandées pour tous les patients avec un SCA, peu importe le taux
de LDL initial et la modification des habitudes alimentaires. Un traitement hypolipémiant doit
étre instauré a la phase aiglie et poursuivi. Les doses plus élevées sont habituellement
privilégiées chez les patients atteints d’un SCA. Les objectifs de LDL-cholestérol a atteindre chez
le coronarien diabétique visent une cible inférieure a 1.8 mmol/1(0.70g/l). (58) Notre étude a
ainsi vu l'utilisation de statines chez 73.1% des diabétiques contre 69.1 % des non diabétiques

ceci est en concordance avec les recommandations de la HAS (59)

e Prise en charge des facteurs de risques cardio-vasculaires :
— controle glycémique :

L’HbA1c est le témoin de I’hyperglycémie chronique. La mesure systématique de I’HbATc
permet de porter le diagnostic de diabéte lors d’un SCA survenant chez un diabétique non connu
si le chiffre est supérieur a 6,5% (Recommandations SFC/ALFEDIAM 2004). Chez le patient
diabétique traité, ce chiffre permet d’estimer I'efficacité thérapeutique antérieure a la phase
aigué et de prendre une décision thérapeutique en période stable.

L’objectif est d’abaisser la glycémie d’au moins 2g/l. La reprise des antidiabétiques oraux
(ADO) est possible dés que I'état cardiaque du patient est stable, et aprés controle de la fonction
rénale. Et méme si la réduction de la glycémie est cruciale chez les patients diabétiques admis
pour un SCA, I'intensité de cette réduction reste donc a déterminer, ceci en raison du risque
d’hypoglycémie. Les recommandations 2007 de la Société européenne de cardiologie (ESC)
préconisent un controle étroit de la glycémie pour obtenir une glycémie normale durant la phase
aigué. (60). En résumé, les risques d’un controle trop strict de la glycémie pésent plus que les
bénéfices, et une approche moins agressive doit étre préconisée chez les patients diabétiques
avec une maladie avancée. Au décours d’un SCA on favorise la metformine en cas de surcharge

pondérale ou les sulfamides spécifiques de la cellule béta (gliclazide).
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- Traitement antihypertenseur : le controle de la TA est I'un des éléments majeurs de
I’'amélioration du pronostic chez les coronariens aigus. Ce controle requiert dans plus de la
moitié des cas une pluri thérapie associée a des modifications du mode de vie avec des résultats
malgré tout insuffisants, etdes chiffres tensionnel difficiles a maintenir a 140-90 mmHg malgré
les recommandations, qui préconisent un objectif tensionnel a hauteur de 135/85 mmHg chez le
diabétique ou le patient avec une néphropathie chronique. Le choix d'un médicament
antihypertenseur dépend de plusieurs facteurs, comme le grade de |'hypertension artérielle,
I’atteinte des organes cibles ainsi que de la présence de facteurs de risques associés mais ce

choix reste néanmoins controversé.

2. Stratégies de reperfusion :

Le choix d'une stratégie par rapport a une autre repose sur |'évaluation du rapport
bénéfice/risque pour le patient. Une stratégie combinée systématique associant fibrinolyse et
angioplastie précoce n'est pas recommandée compte tenu des résultats de I'étude ASSENT 4 PCI

[61].

L'angioplastie primaire est la technique la plus sire et la plus efficace, puisqu'elle permet
de rouvrir l'artere occluse dans pres de 90 % des cas contre seulement 60 % pour la fibrinolyse.
La réalisation de la fibrinolyse a cependant I'avantage de sa simplicité. Elle est réalisable en tout
lieu du territoire, a l'intérieur comme a l'extérieur d'un établissement de soins, sous réserve d'un
environnement de réanimation. Le risque hémorragique intracérébral de la fibrinolyse est
incontournable malgré le respect strict des contre-indications. Il est compris entre 0,5 et 1 %, et
augmente avec l'dge. Si une stratégie de fibrinolyse est choisie, les études recommandent

l'utilisation préférentielle de la ténectéplase. (61)

Dans les trois premieres heures aprés le début des symptémes, il est montré que
I'angioplastie primaire et la fibrinolyse font jeu égal en termes de réduction de mortalité a 30

jours, a condition que cette stratégie puisse étre mise en ceuvre avec un délai « premier contact
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médical - expansion du ballonnet » inférieur a 90 minutes. L'angioplastie primaire expose a un

moindre taux d'accidents vasculaires cérébraux hémorragiques que la fibrinolyse. (61)

Au-dela de la troisieme heure, le bénéfice de la fibrinolyse s'estompe au profit de
I'angioplastie primaire. C'est donc cette derniére qu'il faut privilégier, en gardant a I'esprit que la
rapidité de mise en ceuvre d'une technique de reperfusion continue a influencer le pronostic.
L'angioplastie primaire doit donc étre effectuée dans le délai maximal de 90 minutes
(correspondant a un délai porte a porte cardio de 45 minutes) ; si I'angioplastie ne peut pas étre
réalisée dans les 90 minutes (délai « porte a porte cardio » supérieur a 45 minutes), la fibrinolyse

est a réaliser en I'absence de contre-indication. (61)

Au-dela de la 12e heure, il est admis que la reperfusion urgente ne diminue ni la
mortalité, ni la morbidité des SCA ST+. Cependant certaines situations peuvent amener a
considérer une reperfusion tardive: choc cardiogénique ou persistance d'une douleur thoracique.
L'angioplastie est a privilégier dans ces cas.(61)

Le délai « door to balloon » international correspond en Francais au délai entre le premier
contact médical et I’expansion du ballonnet ; le premier contact médical correspond au

diagnostic positif par le premier médecin aupres du patient (réalisation de I'ECG). (61)

Ce délai est scindé en 2 :
— Délai porte a porte cardio : entre le premier contact médical et I’arrivée dans le service de
cardiologie interventionnelle.
— Délai porte cardio-ballon : entre 'arrivée dans le service de cardiologie interventionnelle

et I'expansion du ballonnet.

Les recommandations européennes et américaines sur lesquelles s'appuient les
recommandations de I'HAS, proposent un seuil décisionnel « door to balloon » de 90 mn pour

décider du choix de la stratégie de reperfusion a adopter. Pour le respecter, les
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recommandations de I'HAS retiennent un seuil décisionnel pour le délai porte a porte-cardio de

45 mn et pour le délai porte cardio-ballon de 45 mn. (61)

e Thrombolyse :
Elle garde une place majeure dans le traitement de I'IDM en phase aigiie. Dans |’étude
ISIS- 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 des non

diabétiques (62).

Dans notre série seul 9.64 % des diabétiques ont bénéficié de la thrombolyse hospitaliere
comme stratégie de reperfusion avec 80 % de réussite contre 16.4 % de non diabétique et 90 %
de réussite, cela peut étre expliqué par l'instabilité hémodynamique des patients diabétiques
ainsi que leur tableau atypique et complexe. Ceci est concordant avec les données de la
littérature telle que I’étude de Ben Salmen (10) ou 8.3% des diabétiques ont été thrombolysés
versus 11.5% des non diabétiques ainsi que I’étude Horkawa ou 10 % des diabétiques en ont

bénéficié. (63)

En 1993, I'étude angiographique GUSTO (2 431 patients) a démontré la relation entre la
restauration rapide de la perméabilité de I'artére coronaire occluse (jugée 90 minutes aprés la
thrombolyse), la qualité de la fraction d’éjection ventriculaire gauche et la mortalité a 30 jours
(64). Ce bénéfice sur la mortalité immédiate et retardée n’est valable que lorsque la thrombolyse
restaure un flux coronarien normal, non retardé (grade TIMI 3) ; la restauration d’un flux
incomplet ou retardé (grades TIMI 1 ou 2) est de mauvais pronostic, comparable a celui de
I’labsence de recanalisation (65) d’ou [l'intérét pronostic d’'une thrombolyse pré
hospitaliere(TPH).Ce bénéfice est confirmé par une méta-analyse reprenant les 6 principaux
essais randomisés de thromblyse prés hospitaliere (TPH) comparée a la thrombolyse hospitaliere

(66). Une réduction significative de mortalité hospitaliere (17%) en faveur de la TPH est retrouvée
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(gain de temps de 60 minutes). Ainsi, la TPH doit pouvoir étre proposée a tout patient qui le
justifie en I'absence de contre-indications.

Dans notre série la ténectéplase est le produit le plus utilisé (15 cas du diabétique et 27
chez le non diabétique) dans 64% des cas. Cette préférence est largement due a la simplicité du

produit ainsi que sa maniabilité, son efficacité et son innocuité.

L’étude ASSENT 2 comparant, chez 17 000 patients inclus pour SCA ST+, I'altéplase (dose
<100 mg adaptée au poids en 90 min) au ténectéplase (Métalyse®) (bolus unique de 0,5 mg/kg
sans dépasser 50 mg) retrouve une efficacité similaire des deux produits pour la mortalité a 30
jours (6,15% versus 6,18%) (67). Néanmoins, dans le sous-groupe des patients dont le délai «
douleur-traitement» étaitsupérieur a 4 heures, le ténectéplase se révélait plus efficace en termes
de mortalité que 'altéplase (7% versus 9,2 % ; p = 0,018) : la fibrino-spécificité du ténectéplase
explique probablement cette meilleure efficacité sur un caillot « vieilli » donc plus riche en
fibrine. Le suivi a 1 an confirme I'équivalence de mortalité (9,2%) des deux produits et le
bénéfice du ténectéplase pour les patients traités aprés la 4e heure. Les taux de TIMI 3 entre
altéplase et ténectéplase a 60 et a 90 minutes étaient respectivement de 48,2 % versus 54,5 %
(ns) et de 62,7% versus 62,8% (NS) (68). Il est intéressant d’observer que, dans cette étude

angiographique, I'efficacité maximale du ténectéplase se situe a 90 minutes de I'injection.

La principale complication a craindre dans le cadre de la thrombolyse est I’hémorragie.
Dans notre étude aucune complication dont I’hémorragie n’a été notée contrairement aux
données de la littérature tel que I'étude GUSTO 1 ou les complications hémorragiques sévéres
et/ou nécessitantes une transfusion sanguine ont concerné 10 a 15% des patients, 77% des
hémorragies survenant les 24 premiéres heures suivant la thrombolyse (69). Les hémorragies
cérébrales intéressent 1,4% des patients thrombolysés et font toute la gravité pronostique des
complications hémorragiques (72 % de déces ou de handicap résiduel) (70). Un certain nombre
de facteurs prédictifs de survenue d’une complication hémorragique ont été relevés : I'dge, le

faible poids corporel, le sexe féminin, les antécédents d’accident vasculaire cérébral (AVC) et
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d’hypertension artérielle. Dans I'étude ASSENT 2, l'utilisation du ténectéplase diminue la
fréquence des saignements sévéres extra-cérébraux (4,66 % versus 5,94 % ; p = 0,0002) mais
pas celle des hémorragies intracérébrales (0,93% versus 0,94%). Le pourcentage d’AVC
ischémiques est identique avec les deux produits (0,70%) (67). De fait, le ténectéplase est devenu

le produit de référence pour la thrombolyse.

e Angioplastie :
— SCA sans sus décalage du segment ST :
Notre étude a démontré I'utilisation de I'angioplastie coronaire chez 52 % des diabétiques
avec SCA sans sus décalage du segment ST et chez 35.48% des non diabétiques, ceci est
également retrouvé dans les données de la littérature telle que la méta-analyse JAMA (72) ou les

pourcentages étaient respectivement de 62% chez les diabétiques et 42.3% des non diabétiques.

Ceci est concordant avec les recommandations ESC 2007 qui préconisent une stratégie
invasive précoce chez les patients diabétiques avec un SCA sans sus décalage du segment ST.
(73) L'impact de stratégies invasives précoces chez des patients diabétiques peut étre évalué a
partir d’analyses de sous-groupes de grandes études randomisées. L’étude FRISC Il a comparé
une stratégie invasive a une stratégie conservative et a démontré un bénéfice de survie associé a
la stratégie invasive. (74) Le bénéfice d’une coronarographie précoce, avec revascularisation si
indiquée, en termes de mortalité ou d’infarctus du myocarde semble étre particulierement
manifeste chez les diabétiques. Ceci a été confirmé dans I'analyse de I’étude TACTICS-TIMI
(75).Dans le cas du SCA sans sus décalage du segment ST la coronarographie en vue d’une
revascularisation doit étre réalisée dans les 48 heures chez le diabétique. Cette revascularisation
diminue le risque aussi bien de déces que de récidive. Encas d’athérome pluri tronculaire, il est
habituel de traiter la lésion responsable du SCA, localisée par la concordance ECG et
angiographique, et de traiter a distance de la période thrombotique les lésions controlatérales

menacgant un territoire important.
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— SCA avec sus décalage du segment ST :

Notre étude a clairement retrouvé la réalisation d’'une angioplastie chez 39.6 % des
diabétiques et 61.53% des non diabétiques. Ceci est également concordant avec les données de
la méta-analyse JAVA (72) ou les pourcentages étaient respectivement de 46% et 78.2%. (En
rapport a priori avec le recourt préférentiel au pontage aorto -coronaire chez le diabétique a

distance de la phase aiglie).

Dans une analyse de onze études, une angioplastie percutanée primaire, comparée a une
fibrinolyse chez des patients diabétiques, était associée a une réduction de la mortalité et des
taux d’infarctus a 30 jours.(76) D’autres études confirment ce bénéfice et démontrent donc que

I’angioplastie devrait étre privilégiée par rapport a la fibrinolyse chez les patients diabétiques.

— Type de stent a utiliser :

L’étude a démontré l'utilisation préférentielle des stents actifs chez les diabétiques a
29.7% des SCA avec ST + et 50 % des SCA sans ST+. Ceci est concordant avec les données de la
littérature tel que I'étude Fazel (31) et la méta analyse JAVA (72) avec des pourcentages
respectivement de 36 % versus 56% et 27.54 % versus 66%. La présence du diabete a été le
principal critere a l'utilisation des stents actifs dans la plupart les pays européens au début de
son utilisation. L'étude Eva stent a confirmé le caractére péjoratif de la présence de diabéte en
cas de mise en place d’un stent. Elle a également identifié les facteurs de risques de thrombose
de stent, tels que le caractére insulino-dépendant du diabéte, une altération de la fonction du
VG, une insuffisance rénale et la présence de calcifications coronaires soulignant I'importance

d’un déploiement optimal du stent chez ces patients notamment lorsque la lésion est calcifiée.

VI. EVOLUTION :

L’étude a démontré que le taux de mortalité était largement plus élevé chez le diabétique

en cas de SCA que chez le non diabétique (3.9 % versus 0.7%) avec une différence non
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significative probablement dii a I'hospitalisation des cas graves au service de réanimation. Ceci
est concordant avec les résultats retrouvés en littérature ol une méta-analyse portant sur 11
essais randomisés (OPUS, In Time Il, TACTICS, INTEGRITY, A to Z, PROVE IT, ENTIRE, FASTER,
EXTRACT, JUMBO et CLARITY-TIMI) réalisés entre 1997 et 2006 sur plus de 62 000 SCA (46 000
avec ST et 15 000 non ST), a retrouvé une mortalité totale significativement majorée chez les
diabétiques a 30 jours (2,1 vs 1,1%). Il en est de méme dans les SCA avec ST(+) a 30 jours (8,5 vs
5,4 %). L’étude Fazel(31) également a retrouvé les méme résultats (14.2% versus 8.4%/ p<0.01),
ainsi que I'étude Julio (59)(3.2 % versus 1.4% */p=0.001), I’étude Saila (182) (39 % versus 20 %

/p=0.0001) et I’étude Ben Salem (10) (12,5% versus 5.7%).

L'insuffisance ventriculaire gauche et la récidive angineuse surviennent plus
fréqguemment chez le diabétique que chez le non diabétique (27.8 % versus 11 % pour I'lVG et
15% versus 7% pour le réinfarcicement) dans notre étude. Ceci rejoint les données de la
littérature telle que I'étude Fazel (31), FINACS (78) et Ben Salem (10) ou I’en retrouve
respectivement des pourcentages de 31.3 % versus 25.2 % (p =0.02) ; 24.5% versus 13.1%( p inf
a0.01); 17.3% versus 7.2 % en ce qui concerne la récidive angineuse. Et en ce qui concerne I'lVG
les études concordent également avec nos résultats tel que I’étude Fazel ( 31) ou les
pourcentages étaient respectivement de 1.6% versus 1.1% (p=0.38) et I’étude Ben Salem (10)
(19.1% vs 6.4%) , ceci est largement expliqué par une fraction d’éjection plus faible chez le
diabétique comme le démontre les étude de José (29) et Fazel (31) , ainsi que I'effet de la
cardiomyopathie spécifique du diabétique, I'effet de la neuropathie autonome cardiaque qui

participe elle-méme a la dysfonction diastolique et systolique .

Le choc cardiogénique dans notre étude est retrouvé chez 4.1 % des diabétiques contre 1
% des non diabétiques. Ces résultats sont non significatifs ce qui est largement expliqué par
I’hospitalisation des cas graves en unité de réanimation. Dans |’étude FINACS(78) le taux
d’événements cardiaques majeurs a court terme est significativement plus élevé chez les

diabétiques (16.1% versus 7.8%). C’est I’association du diabete a d’autres facteurs de risques
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cardio-vasculaires (notamment I’HTA, la dyslipidémie et 'obésité) qui explique ces résultats.
Cette association n’entraine pas seulement une addition des FDR mais une augmentation
exponentielle puisque I'effet néfaste du diabete persiste en analyse multi variée apres
élimination de tous les FDR confondants(79) ; c’est ainsi que le diabéte a lui seul accentue le
processus athéromateux en engendrant une dysfonction de I’endothélium en en amplifiant les

réactions inflammatoires intervenant dans I’athérosclérose. (80)

Les troubles du rythme ventriculaire sont également retrouvés chez 13 % des diabétiques
contre 5% des non diabétiques, ce qui est également concordant avec les données de la
littérature. Les troubles de conduction auriculo-ventriculaires sont les plus fréquents intéressant
15% des infarctus(81). Sept fois sur dix, ils surviennent sur une nécrose inférieure, leur évolution
est souvent progressive. (81) Tous les degrés de bloc auriculo-ventriculaire peuvent s'observer,
ils sont généralement bien supportés. Cependant, I'évolution syncopale et la mort subite restent
possibles. Les troubles de conduction intra ventriculaires ont un pronostic beaucoup plus
péjoratif, ils s'observent également dans 5% des infarctus. lls se manifestent par la survenue d'un
bloc de branche droit ou gauche qui dans les deux cas traduisent une nécrose myocardique la
plupart du temps antérieure, topographiquement tres étendue. La mortalité en présence d'un

trouble de conduction intra ventriculaire apparu a la phase aigué de l'infarctus atteint 70%(81)

La gravité du pronostic est attribuée en premier lieu aux caractéres extensif diffus et
distal des lésions coronaires chez les diabétiques auxquels s’associent les comorbidités (HTA,
obésité, dyslipidémie) ainsi que des anomalies de la coagulation et une dysfonction endothéliale

et par conséquent une fréquence élevée de récidive de SCA chez le coronarien diabétique . (80)
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Le pronostic des syndromes coronariens aigus chez le diabétique est particulierement

défavorable de par les altérations métaboliques associées au diabéte au niveau de I’endothélium,
de la cascade thrombotique ainsi que I’association fréquente a de nombreux facteurs de risques

cardiovasculaires et la sévérité des lésions coronaires.

Le risque accru que présentent les patients diabétiques aprés un syndrome coronarien

aigu constitue un réel défi thérapeutique et doit étre pluridisciplinaire, associant cardiologue et
diabétologue et ol le généraliste reste un pied de voute constant. L’amélioration du pronostic
repose sur le traitement des facteurs de risques cardio-vasculaires fréquemment associés, le
dépistage d'une ischémie silencieuse chez la population a risque par une épreuve d’effort
annuelle et une thérapeutique axée principalement sur I'inhibition plaquettaire et une stratégie

de reperfusion appropriée.

Les patients diabétiques présentent différents parameétres diabétiques, retentissements

vasculaires et complications cardiovasculaires. Affiner individuellement le risque cardiovasculaire
de ces patients pourrait permettre de mieux cibler I’efficience des traitements médicamenteux et
des examens complémentaires et ainsi que de diminuer notablement la morbi-mortalité de cette

pandémie qu’est le diabéte.

Ji est important d’attirer I'attention des responsables et des professionnels de santé sur

la situation épidémiologique de ce phénoméne 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’avérent nécessaires pour une

meilleure approche et une meilleure prise en charge de cette affection.
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Annexes :

Annexe 1 : Classification de Killip et Kimball :

Classe Signes cliniques
| Pas de signe d’insuffisance cardiaque
I Crépitants, Gallop (B3), Signes droits

turgescence jugulaire

]l OEdéme pulmonaire franc

\Y Choc cardiogénique ou hypotension (PAS inf a
90 mm Hg) et signes de vasoconstriction

périphérique : oligurie, cyanose, sueurs

Annexe 2 : Fiche d’exploitation :

Hopital militaire Avicenne
Service de cardiologie

Thése : influence du diabéte sur le pronostic des syndromes coronariens aigus a la phase aigue

Fiche d’exploitation

IDENTITE :

Sexe : M F

Civilité : Célibataire Marié(é) Divorcé(é) Veuf(e)

II-FDR CARDIO-VASCULAIRES :
*diabete :  oui [ non []

Sioui:
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Type | O type Il O

Evoluant depuis (@NNEes)..........ccceeveveiiieiiieieieenns

Suivi o non suivi [

Equilibré O non équilibré O

Derniere valeur de : hbalc........ooooiii i,

Traitement actuel : Régime [0 ADO [
Insuline O

Complications :

- Micro angiopathies *néphropathie : O micro
albuminurie :................
*rétinopathie : [
FO fo
*neuropathie : O
*pied diabétique : [
-Macro Angiopathies : *AOMI : O
*AVC : O
*Maladie cardiaque : O Si oui :
IDM O Angor O AULIeS 1o
*HTA : Si oui :
ancienneté t...........cociiii Complications . J.......coooeiiiiiiiin, GRADE........coiiiiii
*Dyslipidémie : Si oui :
Hypercholestérolémi[] hyper TG
*Tabac : Houi : ([
—fumeur actuel P/A:....... O
-Ancien fumeur O P/A o, Sevré depuis t........ocooii,
| *hérédité coronarienne
*contraception orale O
*ménopause : ] Sioui:
DEPUIS ©veeee e THS : [Jbui Chon
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*Sédentarité O

*Obésité : [ Sioui :IMC i
ANTECEDANTS:
*Coronariens :
-angor stable O angor instable [
-IDM O territoire ©o........cooeevennnn, ANNEE oo Heure....................
Attitude :  thrombolyse [ ATL O
—cardiopathie autre qU’iSChEMIQUE ... ..o
*Vasculaires : ~ AOMI U AT O AvC 0 Autres oo,

*maladie de systeme U Si OUI TY P feeii
*prise médicamenteuse : O S DU & o
*néoplasie O Y I e 18 B TSRS
*Chirurgicaux : O Si oui:
HDM :
*facteur déclenchant : O Si oui :
Effort O Emotions [] Repas copieux [l Stress [ Autres:..................
*Début des symptomes : .............coeeneennnn. H
*douleur thoracique : O Si oui :
Typique [ Atypique []

*douleur extra thoracique : - SIEgR I
*Signes d’ICG [ *ACR récupéré [
*Dyspnée [ NYHA @
*Palpitations O Syncope [] Lipothymie []
*Sighes accompagnateurs :
-Troubles digestifs : O Si oui type :
Nausées L vomissements [ éructations [ AULIeS oo
-Agitation [l Anxiété [
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EXAMEN CLINIQUE :

Etat de Conscience ..................
TA......... [ mmhg FCor bpm FR..co, cpm T C
Poids : ......ccoiiiiis kg Taille :........... cm IMC @, Tour de taille :............ cm

*Examen somatique :

“ICG: killip1 Y killip2 O killip3 OJ killip4 O

*|CD: RH) O TV O HPM[] ON] AULIeS: e
*Souffle cardiaque O BV ©e

*Frottement péricardique | Assourdissements des BDC [

*Souffle vasculaire ] IR

*Pouls périphériques abolie O SIROE o

F T L T T PP PP TP UPTPR PPN

EXAMENS COMPLEMENTAIRES

*ECG :
Rythme : sinusal : oui O non [ sinontype @i....ooooiiiiiiii
Régulier : oui [] non [] sinontype @i,
FC: nlle O tachycardie Ul bradycardie O
HAD [ HAG [
BAV [ DEGIG: . e
BBD O BBG [
Onde O Q
DErivations [ ..o territoire f. .o
ST: sus décalée dérivations ©........ccooiiiiiiii territoire ...
Sous décalée 0 dérivations T.........oocoiiiiiiii territoire @ ...cocoveiiii
T ample 0O inversée [ BOITIEOITE T
AU S Lo

*Biologie :
NT ProBNP
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Hb. oo GB.orieii PQoooiieiiee Hte oo

TP TCK. i INR.....o .

Cholesterol T ........cooeeiiins 5 HDL......ooviiiiens TG

BHE: K+4...oooiiiiiiiiiiiis Na2+. . e, Ca2+. s HCO3-..............

Micro albuminurie de 24h............................. uricémie: ..o CRP i

5
HO H6 H12 H24 J2 J3 J4 J5

Troponine

Myoglobine

CPK

CPK/MB

*Rx thoracique : normale [l RCT i

Surcharge pulmonaird]]

*échographie cardiaque :

Contractilité : Normale [J
Akinésie[] SIROR Ittt
Dyskinésie [1 SIGC T
Hypo kinésie 0 SIEgE [,
Anévrysme [ SIEE [ttt
VG: DTD......cccceenneeen DTS e FR e o
OGS Vo
Flux mitral: B A, E/A. ...
Ea.. oo E/Ea. ..o Ap-Am.......oooiii

Epanchement péricardique

Thrombus intra ventriculaire [
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AU S

*Echo doppler des vaisseaux :

Vxducou O RESUITAL ©...uet e
Vx des Ml [ RESUITAL ©..eie e
*Coronarographie : oui [ non o Si oui :
Réaliséle ..... /........ [onin.. Centre ....cooveveieiiiiiinn, N
Indication . .....cooiiii
Réseau natif @ VA .. ..
CX o
CD.oe
TCGuiiiii i
Flux TIMI o O 1 O 2 O 30
TRAITEMENT
Délai de prise en charge/admission.............cc.cooiiiiiiiii i heures
02 O Aspirine O Diurétique O AXL O
AntiGllbllla O IEC O Morphinique []
IC O Dérivés nitrés O clopidogrel [ BB O
Anti arythmique O NHF O Statine O HBPM [
Insuline O
Thrombolyse O Sioui: Délai/douleur .. ..o
Molécule utilisée :.................
Complications @.........................
Succes :  oui O non O
Angioplastie []
—Délai door-to-baloon @...........ooouiiiiiiii e
Primaire O De sauvetage [ Post-thrombotique O
Stenting :  Stent actif [ Stentnu O
TIMI
CoMPlICAtIONS Co. e e
EVOLUTION:
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*Au cours de I’hospitalisation

Décés : ouild nd Siouicause i......cc.cei... Date i..../vcccfveeeennn.n
Choc cardiogénique : oui | non [J

Choc hypovolémique : oui O no_J

Choc Vagal : oui [ non O

Para-clinique :

Trouble du rythme : (I

ESV O TV O Fv O RIVA [

TS O BS [ ACFA [ TsAa O

ES) o e FA O ESA O

Trouble de conduction: [

BSA O BAV [ DEGIE &
gD L BBG [

Insuffisance ventriculaire gauche :

Killip1 O killip2 O killip3 O killip4

Extension au ventricule droit O

Réaction péricardique [

Complications mécaniques : Rupture : paroi libre VG O Septum IV LI Piliers valve AV O
Complication métabolique [ type : hypoglycémie [ ACDL] cétose simple [
AU S L

Complications thromboemboliques [
TVP [ EP [] accidents emboliques systémiques I:l

Complications ischémiques O

Ischémie résiduelle : clinique. ..o
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RESUME

La maladie coronarienne représente la premiére cause de morbidité et de mortalité chez
le diabétique. L’objectif de notre travail est d’analyser le pronostic des syndromes coronariens

aigus chez les diabétiques.

Il s’agit d’'une étude rétrospective descriptive comparative portant sur une période de 6
ans, allant de 2008 a 2013; portant sur un total de 386 patients admis pour syndrome
coronarien aigu dont 197 diabétiques et 189 non diabétiques. Nous avons comparé les données
épidémiologiques, cliniques, angiographiques et thérapeutiques des deux groupes, et analysé le

pronostic des deux groupes a court terme.

La moyenne d’age est comparable entre les deux groupes 57.6+/-9.05 ans pour les
diabétiques versus 58.6+/-8.05 ans chez les non diabétiques. Les patients diabétiques sont plus
fréquemment de sexe féminin (65 % versus 41%) et présentent plus de comorbidités avec une
fréquence plus élevée d’hypertension artérielle (39.3% versus 24.2%), de dyslipidémie (83%
versus 25.7%) et d’hérédité coronaire (7.8% versus 3.1 %). Au contraire, le tabagisme est plus
fréquent dans le groupe des non diabétiques (63.7% versus 57.7%). La dysfonction ventriculaire
gauche est significativement plus élevée chez les diabétiques (53% versus 36%). Les taux de
coronarographie et d’angioplastie coronaire sont comparables entre les deux groupes (61.03
versus 38.97 % pour la coronarographie et 35.53 % versus 35.44% pour I’angioplastie). A la
coronarographie, I'atteinte tri tronculaire est plus fréquente chez les diabétiques (38 % versus
6.02%) alors que I’atteinte mono tronculaire est plus fréquente chez les non diabétiques (65.06 %
versus 37.69 %). A court terme, les diabétiques sont a plus haut risque de développer une
insuffisance ventriculaire gauche (27.8 % versus 11 %). Le taux d’événements cardiaques majeurs

est aussi plus élevé chez les diabétiques (4.1 % versus 1 %). Un pronostic plus sévére est retrouvé
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aussi a court terme dans la population diabétique avec un taux plus élevé de récidive du

syndrome coronarien aigu (15 % versus 7%).

En somme, notre travail met I’accent sur la gravité et le pronostic péjoratif de I'atteinte
coronarienne chez le diabétique ainsi que sa prévalence, ce qui incite a attirer I'attention des
professionnelles de santé et des responsables sur la situation épidémiologique de ce phénomeéne

en perpétuelle augmentation au Maroc.

- 72 -



Influence du diabéte sur le pronostic des syndromes coronariens aigus

ABSTRACT

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

patients.

This is a retrospective, descriptive and comparative study over a period of 6 years, from
2008 to 2013; with a total of 386 patients admitted for acute coronary syndrome including 197
diabetic and 186 non diabetic. We compared the epidemiological, clinical, angiographic and

therapeutic datas for both groups, and analyzed their prognosis.

The average age was comparable between the two groups (57.6+/-9.05 for the diabetic
versus 58.6+/-8.05 in non-diabetic). Diabetic patients are more likely to be female (65% versus
41%) and have more comorbidities with a higher frequency of hypertension (39.3% versus 24.2%),
dyslipidemia (83% versus 25.7%) and coronary heredity (7.8 % versus 3.1 %). In contrast, smoking
is more common in the group of non-diabetics (63.7% versus 57.7 %). Left ventricular
dysfunction was significantly higher in diabetics VG (53% versus 36 %). The rate of coronary
angiography and coronary angioplasty were comparable between the two groups (61.03 versus
38.97 % for coronary angiography and 35.53 % versus 35.44% for coronary angioplasty).
Coronary angiography showed damage in three arteries was more common in the diabetes group
(38 % versus 6.02%), while single artery damage was more frequent in the non-diabetic group
(65.06 % versus 37.69%). In the short term, diabetics are at higher risk of developing left
ventricular failure (27.8% versus 11%). The major cardiac event rate was also higher in diabetics
(4.1% vs 1%). A more severe prognosis was also found in the short term in the diabetic

population with a higher rate of recurrence of acute coronary syndrome (15% versus 7%).
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In sum, our work focuses on the severity and poor prognosis of coronary artery disease in
diabetic patients and its prevalence, which should lead to the attention of health professional
and officials on the epidemiological situation of this constantly increasing phenomenon in

Morocco.
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