
République Algérienne Démocratique et Populaire 
Ministère de l'Enseignement Supérieur et de la Recherche Scientifique 

Université Abou Bakr Belkaid - reil 

Faculté de Médecine 

Thèse de Doctorat en Sciences Médicales 

L'Hypertrophie Ventriculaire Gauche 

C 

 hez le Diabétique de Type II 
dans la wilaya de Tlemcen 

Soutenue le: ..14 Octobre 2008.... par le 

Dr KENDOUCI TAN! Mohamed Seghir 

Médecine interne CHUTlemcen 

'gry 
Président du jury Pr L. HAMMOU 	Faculté de médecine d'Oran 

Assesseur 	Pr A. BERRAH 

Assesseur 	Pr M. BENMANSOUR 

Assesseur 	Pr A. CHERAK 

Assesseur 	Pr A. TALEB 

Directeur de thèse Pr M. BELHADJ 

Faculté de médecine d'Alger 

Faculté de médecine de Tlemcen 

Faculté de médecine d'Oran 

Faculté de médecine de Tlemcen 

Faculté de médecine d'Oran 



DEDICACES 

Je dédie cette thèse: 

A mes parents, 

A ma femme, 

A mes enfants, 

A mes amis, 

Avec toute mon affection. 



REMERCIEMENTS 

A tous ceux qui, à des titres et des degrés divers, à Tlemcen et ses environs, à 
Oran et à Alger, m'ont aidé dans ce travail, j'exprime ma profonde gratitude. 

A mon directeur de thèse: 

Ma reconnaissance va au Professeur M. BELHADJ, chef de service de Médecine 
Interne de 1 'EHU d'Oran et vice- président de la Société Algérienne de Médecine 
Interne (SAMI), qui m'a permis de mener à terme ce travail; qu'il me soit permis 
de lui témoigner ma profonde gratitude pour son aide, ses conseils clairvoyants et 
ses qualités humaines. 
Pour le grand honneur qu'il m 'afait en acceptant de diriger cette thèse; 

Aux membres du jury: 

Au Professeur L. HAMMOU, chef de service de Cardiologie du CHU Oran, 
Président du jury, pour sa disponibilité et son aide précieuse; qu'il me soit permis 
de vous adresser en cette circonstance l'hommage de ma vive gratitude et mon plus 
profond respect; 

Au professeur A. BERAH, chef de service de Médecine Interne Bab Oued -Alger, 
dont la réputation de rigueur scientifique et de compréhension n'a d'égal que sa 
spontanéité qu'il a témoigné à bien vouloir juger ce travail; 

Au professeur M. BENMANSOUR, chef de service de Néphrologie du 
CHUTlemcen, en témoignage de son esprit scientifique, son amabilité, de sa 
disponibilité et de sa confiance; 

Au professeur A. CHERRAK, Médecine Interne EHU Oran et vice -président de la 
Société Algérienne de Médecine interne (SAMI), pour ses compétences, sa qualité 
d'écoute et son souci constant de faire que la médecine interne soit toujours plus 
performante; 

Au professeur A. TALEB, chef de service de Médecine du Travail du CHUTlemcen, 
qui en dépit de ses occupations à toujours su trouver le temps pour encourager, 
avec la gentillesse qui est la sienne, toute recherche contribuant à promouvoir la 
Médecine à Tlemcen; que cet homme de science soit tout particulièrement 
remercié. 



A toute l'équipe de Médecins du service de médecine interne : Drs Y.Berrouiguet, 
Hebri, Sahi, Benckihmane, Siba, 

Aux Médecins Résidents du service médecine interne pour leur contribution au 
travail; 

Au personnel paramédical du service de médecine interne pour leur aide 
appréciable; 

A tous les Médecins des différents secteurs sanitaires qui ont participé à la 
sélection de l'échantillon de malades; qu'ils trouvent ici l'expression de ma 
profonde gratitude; 

Au Personnel et Médecins du service de Néphrologie du CHUT pour leur précieuse 
collaboration; 

Aux Médecins du service de cardiologie du CHUT qui nous ont aidé dans la 
réalisation de ce travail; 

A u Personnel du laboratoire de Biochimie du CHUT et en particulier au 
Pr. Benyoucef, pour leur importante collaboration; 

Au Dr A. Korso Cardiologue qui s'est investi pleinement à la réalisation de ce 
travail; 

Aux Laboratoires d'analyse Mered et Benhamidat pour leur précieuse 
collaboration; 

A Monsieur Lallama ex- Directeur du CHUT et actuel DSPS de Tlemcen pour ses 
encouragements constants; 

A Monsieur Mazouni, Directeur du CHUT pour nous avoir facilité la finalisation 
de ce travail; 

Au Personnel du service de Médecine du travail et en particulier à Mme Mered 
Atika pour son aide et ses conseils ,• 

Au Pr. A. Gheffour chef de service du CTS du CHUTlemcen pour son aide et sa 
disponibilité exemplaire; 

Au Pr. K Meghenni chef de service d 'Epidémiologie et ex-Doyen de la faculté de 
médecine de Tlemcen; 

Au Pr. Bradai du service d'Epidémiologie du CHU de BelAbbés; 

Au Pr. P. Valensi pour nous avoir suggéré le sujet de notre travail, 



Au Pr. P. Gauss pour ses précieux et pertinents conseils; 

A tous ceux qui ont participé, directement ou indirectement, à la réalisation de ce 
travail. 

Plusieurs pages ne suffiraient pas à remercier tous ceux qui m'ont aidé ou soutenu 
dans ma tache : je n'ai pas besoin de les nommer pour leur exprimer toute mon 
affection. 



ABREVIATIONS 

ACE 	Enzyme de conversion de l'angiotensine 
ADVANCE: 	Action in Diabetes and Vascular disease, perindopril ANd indapamide Controlled 

Evaluation 
ACCORD: 	the Action to Control CardiOvascular Risk in Diabetes 
Alb/créat: 	Rapport albumine sur créatine urinaire 
AI-LA: American Heart Association 
AMPK: Adénosine monophosphate kinase 
ANP: Peptide natriurétique type A 
ASCOT: Anglo-Scandinavian Cardiac Outcomes Trial 
ASCOT-LLA: Anglo-Scandinavian Cardiac Outcomes Trial - Lipid Lowering Arm 
BNP: Peptide natriurétique type B 
CAFE: Conduit Arteries Functional Evaluation Study 
CARDS: Collaborative Atorvastatin Diabetes Study 
DT2: Diabète type 2 
DSM: Débit sanguin myocardique 
EASD: European Association for the Study of Diabetes 
ECG: Electrocardiogramme 
ETM: Epaisseur intima-média 
EUA: Excrétion urinaire d'albumine 
FE: Fraction d'éjection 
FR: Fraction de raccourcissement 

Examen du fond d'oeil 
IDF: International Diabetes Federation 
IMVG: Indexe de masse ventriculaire gauche 
IMC: Indice de masse corporelle 
GAJ: Glycémie à jeun 
GPP: Glycémie post prandiale 
HAS: Haute autorité de la santé (France) 
HATS: HDL Atherosclerosis Treatment Study 
HbAlc: Hémoglobine glyquée 
HOPE: Heart Outcomes Prevention Evaluation 
HPS: Heart Protection Study 
hlr: Epaisseur pariétale relative 
HTA: Hypertension artérielle 
HVG: Hypertrophie ventriculaire gauche 
MAPA: Mesure ambulatoire de la pression artérielle 
MAVI Left ventricular mass and cardiovascular morbidity in essential hypertension 
MCV: Maladies cardiovasculaires 
MDRD: Modification of the Diet in Renal Disease 
MRFIT: Multi Risk Factor Investigation Trial 
NAC: Neuropathie autonome cardiaque 
NCP/ATPIII Aduit Treatment Panel 111 du National Cholesterol Education Program 



NI-JANES: 	Third National I-Iealth and Nutrition Examination Survey 
NP: Néphropathie 
NPY: Neuropeptide Y 
0G: Oreillette gauche 
PITJMA: Progetto Ipertensione Umbria Monitoragio Ambulatoriale 
PAS : Pression artérielle systolique 
PAD: Pression artérielle diastolique 
PP: Paroi postérieure du myocarde 
PPARa: Peroxisome proliferator activated receptor alpha 
PPTD: Mesure de la paroi postérieure du myocarde lors de la diastole 
PRC: Recommandations pour la pratique clinique 
PROCAM: The Prospective Cardiovascular Münster Study 
RC: Réserve myocardique 
SIV: Septum interventnculaire 
SIVTD: Mesure du septum interventriculaire lors de la diastole 
TA: Tension artérielle 
TNF: Tumor necrosis factor 
UKPDS: United Kingstom Prospective Diabetes Study 
VG: Ventricule gauche 
VGTD: Mesure du ventricule gauche lors de la diastole 
WESDR: Wisconsin Epidemiologic Study of Diabetic Retinopathy 



LISTE DES TABLEAUX 

Tableau I Classification étiologique du diabète sucré 9 

Tableau II Prévalence de l'HVG électrique dans la population générale hyperten 22 

Tableau HI Valeur pronostique de l'HVG électrique 24 

Tableau IV Prévalence de I'HVG échographique dans les études de la littérature 26 

Tableau V Valeur pronostique de l'HVG détectée par échographie 28 

Tableau VI Risque relatif de survenue d'un AVC dans l'étude de Framingham 31 

Tableau VII Classification de l'HTA et recommandations internationales 35 

Tableau Vifi Indications de la MAPA selon les guidelines internationaux 41 

Tableau IX Les valeurs de référence de la MAPA selon les Recommandations 43 

Tableau X Stratification du risque pour quantifier le pronostic 47 

Tableau XI Classification de l'atteinte rénale en fonction de l'albuminurie 70 

Tableau XII Les stades de la glomérulosclérose diabétique 71 

Définition de la microalbuminurie et de la protéinurie dans la 77 Tableau Xffl 
néphropathie diabétique 

Tableau XIV Présentation des secteurs sanitaires de la wilaya de Tlemcen 95 

Tableau XV Nombre et origine des diabétiques de type 2 recruté pour l'étude 96 

Tableau XVI Répartition de la population en fonction de l'origine géographique 102 

Tableau XVII Caractéristiques de la population de diabétiques étudiée 103 

Tableau XVII Répartition de la population selon le type de surpoids et selon le sexe 105 

Tableau XIX Répartition de la population en fonction de l'activité physique 107 

Tableau XX Répartition de la population en fonction de l'activité physique et l'lM 107 

Tableau XXI Caractéristiques des diabétiques hypertendus 108 

Tableau XXII Age moyen des diabétiques hypertendus et durée moyenne du diabète 109 

Tableau XXIII Répartition de la population hypertendue en tranches d'âge 110 

Tableau XXiV Poids moyen des diabétiques hypertendus 110 

Tableau XXV Répartition des diabétiques hypertendus selon l'IMC 111 

Tableau XXVI Association LITA - sédentarité 112 



Tableau XXVII Fréquence de l'HVG selon l'indice de Sokolow 113 

Tableau XXVIII Fréquence de l'HVG selon l'indice de Perugia (Cornell) 113 

Tableau XXIX Fréquence de I'HVG selon I'échocardiographie 114 

Tableau XXX Mensurations échographiques moyennes chez les IIVG - Femmes 114 

Tableau XXXI Mensurations échographiques moyennes chez les HVG - Hommes 115 

Tableau XXXII Répartition des HVG échographiques en fonction du type 115 

Tableau XXXIII Fréquence de I'HVG électrique et échographique 116 

Tableau XXXIV Age moyen des diabétiques avec ou sans HVG échographique 116 

Tableau XXXV Sexe des diabétiques avec IIVG échographique 117 

Tableau XXXVI Association HVG "électrique" à 1' HTA 117 

Tableau XXXVII Association HVG "échographique" à 1' HTA 118 

Tableau XXXVIII Association de l'IIVG à l'obésité 118 

Tableau XXXIX Association de I'IIVG à la surcharge pondérale 119 

Tableau XL Répartition des diabétiques avec HVG en tranche d'age 120 

Tableau XLI Relation HVG - Sédentarité 121 

Tableau XLII Tabagisme: fréquence et relation avec l'HVG et avec I'HTA 121 

Tableau XLIII Durée moyenne d'évolution du diabète sucré 123 

Tableau XLIV Ancienneté du diabète avec HVG sans d'HTA 123 

Tableau XLV Ancienneté du diabète avec HVG avec d'HTA 124 

Tableau XLVI Répartition des diabétiques en fonction du taux d'HbAlc 125 

Tableau XLVII Correspondance entre taux d'HbAlc et ancienneté du diabète 125 

Tableau XLVIII Taux d'HbAlc et HVG échographique 126 

Tableau XLIX Taux d'HbAlc et IIIVG électrique 126 

Tableau L Variation de l'HbAlc en fonction de l'IMC 127 

Tableau LI Répartition de la population en fonction de la clairance à la créatininE 128 

Tableau LII Valeurs de la ClCr selon l'HVG; la protéinurie 129 

Tableau LIII Caractéristiques des patients avec une C1Cr inférieure à 60 ml/mn 129 

Tableau LIV Caractéristiques des patients avec une ClCr inférieure à 90 ml/mn 130 

Tableau LV Stades d'insuffisance rénale et IIVG 131 

Tableau LVI Caractéristiques des patients présentant une microalbuminurie 131 



Tableau LVII Caractéristiques des patients présentant une protéinurie 132 

Tableau LVIII Fonction rénale en cas d'HVG électrique 133 

Tableau LIX Caractéristiques des patients avec hypercholestérolémie 134 

Tableau LX Caractéristiques des patients avec HDL-c inférieurs à 40mg/1 135 

Tableau LXI Caractéristiques des patients avec LDL-c supérieurs à lg/l 136 

Tableau LXII Caractéristiques de la population étudiée en cas de dyslipidémie 137 

Tableau LXffl Bilan lipidique lors d'une IIVG électrique 138 

LX1V Relation de I'HVG électrique avec les autres facteurs de risque 139 

Tableau LXV Facteurs de risque en relation avec l'HVG 139 

Tableau LXVI Analyse univariée : variables qualitatives 140 

Tableau LXVII Analyse univariée : variables quantitatives 141 
Tableau LXVIII Analyse de régression logistique: modèle complet 144 
Tableau LXIX Analyse de régression logistique: modèle final 145 

Tableau LXXI Prévalence de l'HVG électrique : données de la littérature 148 

Tableau LXXII Prévalence de l'HVG échographique: données de la littérature 151 

Tableau LXXIII Prévalence de l'HTA chez le diabétique: données de la littérature 159 



LISTE DES FIGURES 

Figure 	1 Mécanisme d'action de l'adiponectine 	 64 

Figure 	2 Stades et déterminants de la néphropathie diabétique 	69 

Figure 	3 Progression de La néphropathie diabétique 	 71 

Figure 4 Déterminants de la néphropathie diabétique 75 

Figure 5 Répartition de la population selon I' IMC et le sexe 105 

Figure 6 Répartition de la population selon les tranches d'age et 1' IMC 106 

Figure 7 Répartition des diabétiques hypertendus en fonction de 
, 112 l ' activité physique 

Figure 8 Association HVG - IMC 119 

Figure 9 Répartition de la population avec HVG selon les tranches d'age 120 

Figure 10 Ancienneté moyenne du diabète selon le sexe, I'HTA et l'HVG 123 

Figure 11 Durée moyenne du diabète avec HVG selon la présence ou 
, 	 , 124 absence d ' une 1 HTA 

Figure 12 Variation de l'HbAlc en fonction de l'IMC 127 



SOMMAIRE   

INTRODUCTION 1 
PROBLEMATIQUE 4 

Chapitre 1. 	 LE DIABETE SUCRE 

1.1. 	1. Introduction. Définition 7 
1.1. 	2. Classification 7 
1.1. 	3. Epidémiologie 10 
1.1. 	4. Incidence économique 10 
1.1. 	5. Diabète et morbi-mortalité 11 
1.1. 	6. Diabète et facteurs de risque cardiovasculaire (FRV) 12 
1.1. 	6. 	1. Facteurs de risque classiques chez le DT2 12 
1.1. 	6. 	2. Autres facteurs de risque cardiovasculaire 13 

Chapitre 2. 	LES FACTEURS DE RISQUE CARDIO VASCULAIRE 
ET AUTRES DETERMINANTS DE L'HVG 

H. 	L'HYPERTROPHIE VENTRICULAIRE GAUCHE 

11.1. DEFINITION 
11.1.1. Définition 	 14 
11.1.2. Evaluation de l'HVG 	 14 
11.1.3. Conséquences de l'HVG chez le diabétique 	 17 
11.1.4. Implications pratiques 	 18 
11.1.5. Physiopathologie 	 18 

11.2. EPIDEMIOLOGIE. PRE VALENCE. VALEUR PRONOSTIC. 	20 

11.2.1. HVG : Electrocardiogramme 21 
11.2.1.1. Prévalence de l'FIVG déterminée par ECG 21 
11.2.1.2. Critères électriques d'HVG 21 

- Index de Sokolow 21 
- Index de Cornell 21 
- Code Minnesota 21 
- Critères de l'étude de Framingham 21 
- Score de Perugia 21 

11.2.1.3. Prévalence de l'HVG dans la population hypertendue (tableau) 22 
11.2.1.4. Valeur pronostique de l'HVG électrique 23 



11.2.2. HVG : Echocardiographie 	 25 
11.2.2.1 .Prévalence de l'HVG déterminée par échocardiographie 	 25 
II.2.2.2.Valeur pronostique de l'HVG échocardiographique 	 27 
11.2.3.1. Relation entre I-IVG et accidents vasculaires cérébraux (AVC) 	29 
11.2.3.2. Facteurs cliniques associés à la prévalence d'une I-IVG dans l'HTA 	30 
11.2.3.3. Relation entre pression pulsée (PP) et HVG 	 32 
11.2.3.4. Relation entre HVG et risque de mort subite 	 32 

Conclusion 	 33 

M. 	 L'HYPERTENSION ARTERIELLE 

111.1. 	Introduction Classification recommandations 34 
111.1. Mesure de la pression artérielle : en consultation médicale 36 

1. 	Techniques et appareils de mesure 36 
2. 	La pression artérielle systolique (PAS) 36 
3. 	La pression artérielle diastolique (PAD) 36 
4. 	La pression pulsée (PP) 36 
5. 	La pression centrale 37 
6. L'HTA « blouse blanche» 37 
7. L'HTA masquée 38 
8. 	Mesure de la pression artérielle à l'effort 38 

111.2. Mesure de la pression artérielle 	hors cabinet médical 39 
1 .Automesure tensionnelle 39 

1 .Avantages et inconvénients potentiels 39 
2. intérêt pronostique 39 

111.3. Mesure ambulatoire sur 24 heures (MAPA) 40 
1. Indications et intérêts 40 
2. Intérêt de la mesure de la PA nocturne 42 
3. Valeurs de référence de la MAPA 42 
4. Variations physiologiques de la PA en ambulatoire 43 
5. Limites de la MAPA 43 

111.4, L'HTA chez le diabétique type 2 45 
- le calcul du risque cardiovasculaire global 46 

111.5. Association liTA et HVG 47 
1. Association de l'HTA à d'autres facteurs de risque 48 

1.Association de l'HTA et d'un diabète 48 
2. Association d'une HTA et d'une dyslipidémie 48 

111.6. MAPA chez l'hypertendu diabétique 49 
III.7.Le traitement de l'HTA améliore le pronostic 50 
111.8. Le traitement de 1'HTA fait régresser l'I-IVG 50 



IV. 	 LA DYSLIPIDEMIE 

IV. 1.1.1 Généralités. Définition 51 
IV. 1.1.2. Bilan de dépistage 52 
IV. 1.1.3. Dyslipidémie et diabète de type 2 52 
IV. 1.1. 1. Evaluation du risque chez le diabétique 52 
IV. 1.1. 2. Dépistage 53 
IV. 1.1. 3. Modification du mode de vie 53 
IV. 1.1. 4. Le L.D.L-cholestérol 54 
IV. 	1.1. 5. Le rapport CT/c-HDL; le H1DL-cholestérol 

; 
les Triglycérides (TG) 55 

IV. 1.1. 6.Apo B et rapport apo B/apo Al 56 
IV. 1.1.4. Dyslipidémie et HVG 56 

V. L'OBESITE 

V.1.1.1. Diagnostic 58 
V.1.1.2. Obésité et diabète 59 
V. 1.1.3. Obésité et syndrome métabolique 59 
V. 1.1.4. Le syndrome métabolique 59 
V. 1.1.5. Obésité et insuffisance cardiaque 60 
V. 1.1.6. Obésité et HVG 60 
V. 1.1.7. Syndrome métabolique et HVG 61 
V. 1.1.8. Obésité, Cytokines et HVG 62 
V.1.1.8. 1. Laleptine 62 
V.1.1.8. 2. L'adipokine 63 
V. 1.1.8. 3. Le système endocannabinoïde 64 

VI. LA NEPHROPATHIE DIABETIQUE 

VI. 1.1. Introduction 66 
VI. 1.2. Epidémiologie 67 
VI. 1.2. Fréquence de la NP diabétique 67 
VI. 1.3. Etapes de laNP diabétique: classification 69 
VI. 1.4. Histoire naturelle de la glomérulosclérose diabétique 71 
VI. 1.5. Physiopathologie 72 
VI. 1.5. 1 .Théorie hémodynamique 72 
VI. 1.5. 2.Théorie métabolique 72 
VI. 1.5. 3.Facteurs génétiques et environnementaux 73 
VI. 1.6. Durée de développement de la NP diabétique 75 
VI. 1.7. Facteurs accélérateurs de la NP diabétique 76 
VI. 1.7. Facteurs associés à la NP diabétique 76 
VT.1.8. La microalbuminurie 77 
VI. 1.8. 1. Définition 77 
VI. 1.8. 2. Microalbuminurie et DT2 79 
VI. 1.8. - Le syndrome X 80 
VI.1.8. - De la microangiopathie à la macroangiopathie 80 
VI. 1.8. 3. Microalbuminune et HTA 81 
VI. 1.9. Néphropathie diabétique et maladies cardiovasculaires 81 
VI. 1.10. Atteinte rénale et HVG 82 

Conclusion 83 



VIL 	LA NEUROPATHIE AUTONOME CARDIOVASCULAIRE 

Introduction 84 
VII. 1. 	Expression clinique patente de la NAC 85 

1. L'hypotension orthostatique 85 
2. L'infarctus du myocarde silencieux 85 
3. La tachycardie permanente 85 
4. Les oedèmes des membres inférieurs 85 

VII.2 	Expression infraclinique 85 
VII.3. 	Les épreuves standardisées (Ewing) 86 

vin. 	LES AUTRES DETERMINANTS DE L'HVG 

VIII. 1. 	Microcirculation et HVG 	 88 
VIII.2. 	Insuline, 10E-1 et HVG 	 90 
VIII. 3. 	Peptides natnurétiques et HVG 	 90 
VIII.4. 	Le système rénine - angiotensine - aldostérone et HVG 	 91 
VIII. 5. 	Les récepteurs PPAR alpha et HVG 	 92 
VIII.6. 	Cardiotrophine (CT-1) et HVG 	 93 

Protocole 

OBJECTIF PRINCIPAL 94 

OBJECTIFS SPECIFIQUES 94 

I. ETUDE DESCRIPTIVE 
1.1. Objectifs 94 
1.2. Population 94 
1.2.1. Présentation de la wilaya de Tlemcen 94 
1.2.1. 1. Données démographiques 94 
1.2.1. 2. Données sanitaires 95 

a. Infrastructures publiques 95 
b. Infrastructures privées 95 
c. Présentations des secteurs sanitaires 95 

1.2.2. Population cible 96 
1.2.2. 1. Type d'étude 97 
1.2.1. 2. Recrutement 97 
1.2.1. 3. Nombre de sujets nécessaires à l'étude 97 
1.2.1. 4. Sélection de la population de diabétiques de l'étude 97 

- Critères d'inclusion 97 
- Critères d'exclusion 97 

1.3. Matériels et méthodes 98 
1.3. 1. Questionnaire 98 
1.3. 2. Examen clinique comprenant 98 



1.3. 	3. Examens paracliniques et biologiques 	 99 
- Electrocardiogramme 
- Echocardiographie 
- Examen du fond d'oeil 
- Examens biologiques 

• Glycémie à jeun 
• Dosage de l'hémoglobine glyquée 
• Créatinémie et clairance à la créatinine 
• Recherche de la protéinurie 
• Dosage de la microalbuminurie 
• Bilan lipidique: cholestérolémie ; HDL-c ;LDL-c ; TG 

II. 	ANALYSE STATISTIQUE 	 101 

RESULTATS 

I. ETUDE TRANSVERSALE DESCRIPTIVE. 

1.1. 	Caractéristiques de la population d'étude. 	 102 
1.1. 	1. Répartition des sujets selon l'origine géographiques des malades. 	102 
1.1. 	2. Caractéristiques de la population 	 103 
I. 1. 3. Répartition de la population en fonction de 1' IMC 	 105 

1. I1MC moyen global, hommes, femmes 
2. Répartition de la population selon l'IMC et le sexe 	 105 
3. Répartition en fonction de l'IMC et des tranches d'age 	 106 

1.1. 	4. Répartition de la population en fonction de l'activité physique 	 107 
1.Fréquence 	 107 
2. Sédentarité et IMC 	 107 

II. Répartition de la population en fonction de l'existence d'une HTA: 

11.1. Caractéristiques des diabétiques hypertendus 108 
11.2. Age moyen des diabétiques hypertendus et ancienneté de l'HTA 109 
11.3. Répartition de la population hypertendue en fonction des tranches d'age 110 
11.4 Poids moyen des diabétiques hypertendus 110 
11.5. Répartition de la population hypertendue en fonction de l'IMC 111 
11.6. Association HTA - sédentarité 112 



III. Répartition de la population en fonction de l'existence d'une 
Hypertrophie ventriculaire gauche 

111.1. Fréquence: HVG « électrique» 113 
1- Indice de Sokolow 113 
2- Indice de Corne!! (Perugia) 113 

111.2. 1- Fréquence: HVG « échographique» 114 
111.3. Caractéristiques échographiques de l'HVG 114 

1- Mensurations échographiques moyennes chez les 1-IVG 114 
1. femmes 114 
2. hommes 115 

2- Type d'HVG échographique 115 
3- HVG électrique et échographique associées: fréquence 116 
4- Age moyen des diabétiques avec une HVG échographique 116 
3- 	Répartition selon le sexe des sujets présentant une HVG 117 

111.4. Association HVG / HTA: 117 
1- HVG « électrique » / HTA 117 
2- HVG « échographique » / HTA 118 

111.5. Corrélations HVG / IMC 118 
111.5. 1-HVGetObésité 118 
111.5. 2- HVG et surcharge pondérale 119 
111.6. Répartition: HVG / tranches d'age 120 
111.7. Sédentarité et HVG 121 
111.8. Tabagisme / HVG /HTA 121 

IV. Caractéristiques du diabète sucré 

IV. 1. Ancienneté moyenne d'évolution du diabète sucré: 	 122 
IV. 1. 1 Ancienneté du diabète / Sexe 	 122 
IV. 1. 2 Ancienneté du diabète avec HVG: 	 122 
IV. 1. 3 Ancienneté du diabète avec HTA 	 122 
IV. 1. 4 Ancienneté du diabète /HVG / pas d'HTA 	 123 
IV.1. 5 Ancienneté du diabète / HVG / avec HTA 	 124 

V. Qualité d'équilibre diabétique 

V.1. La glycémie àjeun 125 
V.2. L'hémoglobine glyquée (HbAlc): 125 
V.2. 1- HbAlc moyenne globale 125 
V.2. 2- Répartition des diabétiques en fonction du taux d'HbAlc 125 
V.2. 3- HbAlc et ancienneté du diabète 125 
V.2. 4-HbA1cetHVG 126 

- 	taux d'HbAlc et HVG échographique 126 
- 	taux d'HbAlc et HVG électrique 126 

V.2. 5-HbAlcetIMC 127 
- 	obésité 127 
- 	surcharge pondérale 127 



VI. Etude de la fonction rénale 

VI. 1. Clearance à la créatinine et caractéristiques 128 
1. 	Clairance à la créatinine moyenne 128 
2. 	Répartition des diabétiques en fonction de la clairance à la créatinine 128 
3. 	Valeurs de la C1Cr selon différents paramètres 129 
4. 	Caractéristiques des patients ayant une C1Cr < 60 ml/mn 129 
5. 	C1Cr<90m1/mn:fréquence 130 
6. 	Stades d'insuffisance rénale etHVG 131 

VL2. Microalbuminurie et caractéristiques 131 
VI.3. Protéinurie et caractéristiques 132 
VT.4. Microalbuminurie, Protéinurie et rétinopathie diabétique 132 
VI. 5. HVG électrique et fonction rénale 133 

VII. Caractéristiques du bilan lipidique. 

VII. I Cholestérolémie (>2g11) 	 134 
• Fréquence 134 
• Cholestérolémie moyenne 134 
• Hommes 134 
• Femmes 134 
• HTA+ 134 
• HTA— 134 
• HVG+ 134 
• HVG— 134 
• Obèses 134 

VII.2 HDL-cholestérol: 135 
• 	HDL-c moyen 135 
• 	Fréquence 135 
• 	Hommes 135 
• 	Femmes 135 
• 	Durée moy.diabète 135 
• HTA+ 135 
• HTA— 135 
• HVG± 135 
• HVG— 135 

VII.3 LDL-cholestérol: 136 
• 	LDL-c moyen 136 
• 	Fréquence 136 
• 	Hommes 136 
• 	Femmes 136 
• HTA+ 136 
• HTA— 136 
• 	HVGH- 136 



VII.4 HVG électrique et bilan lipidique 

VIII. Relation de l'HVG aux autres facteurs de risque vasculaire 
et donnés cliniques et biologiques. 	 139 
1. Variables qualitatives 	 139 
2. Variables quantitatives 	 140 

IX. Etude des valeurs seuils 	 141 

X. 	Relation de l'HVG électrique avec les autres facteurs de risque 
vasculaire et donnés cliniques et biologiques 	 142 

XI. Analyses multivariées: analyse de régression logistique 	143 

1. Modèle complet 	 143 

2. Modèle final 	 145 

DISCUSSION 

I - REPRESENTATIVITE DE L'ECHANTILLON 	 143 

II - COMPARAISON DES PRINCIPALES CARACTERISTIQUES 144 

III - DISCUSSION DES RESULTATS 

1 - L'hypertrophie ventriculaire gauche et données de la littérature 	145 

1.1 - Prévalencedel'HVG: 145 

- HVG « électrique» 145 

- Indice de Sokolow 146 

- Indice de Perugia 146 

- HVG « échographique» 147 

- HVG électrique et échographique 147 

1.2 - Prévalence de l'HVG et répartition selon le sexe: 150 

1.3 - Age moyen de survenue de l'HVG: 151 

1.4 - Hypertrophie ventriculaire gauche et ancienneté du diabète: 152 

1.5 - Hypertrophie ventriculaire gauche et équilibre du diabète 153 

1.6 - Hypertrophie ventriculaire gauche et IMC: 154 

1.7 - Hypertrophie ventriculaire gauche et tabagisme: 155 

1.8 - L' HTA et étude de la relation HVG - HTA: 156 

1.9 - Hypertrophie ventriculaire gauche et sédentarité: 157 



1. 10 - Hypertrophie ventriculaire gauche et fonction rénale: 158 

• 	la clairance à la créatinine 158 

• 	la microalbuminurie 160 

• 	la protéinurie 161 

1.11- Néphropathie et Rétinopathie diabétique 161 

1.11 - Hypertrophie ventriculaire gauche et bilan lipidique 162 

• 	la cholestérolémie 162 

• 	Le LDL-cholestérol 162 

• 	Le I-DL-cholestérol 163 

• 	Les triglycérides plasmatiques 163 

IV - VALIDITE DES RESULTATS 	 164 

1- VALIDITE INTERNE 	 164 

2- VALIDITE EXTERNE 	 166 

Conclusion 	 167 

Bibliographie 	 170 

Résumé 	 208 

Liste des figures 

Annexes 

Glossaire 



INTRODUCTION 



Depuis longtemps reconnu comme un facteur de risque vasculaire majeur (1, 2), le 

diabète peut être considéré comme une authentique affection vasculaire en raison de la 

fréquence et de la gravité de ses complications cliniques artérielles, cardiaques, cérébrales 

ou périphériques qui, trop souvent encore, amènent tardivement à découvrir le désordre 

glycémique. 

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

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

priorités de santé publique dans plusieurs pays. 

En 2001, l'IDF (International Diabetes Federation) évaluait à 177 millions le nombre de 

patients diabétiques (3). Pour 2010, on s'attend à ce que 6% de la population mondiale 

souffre du diabète (4). Pour 2030, l'Organisation mondiale de la santé (OMS) prévoit une 

population de 366 millions de diabétiques (5). 

Ces perspectives épidémiologiques augurant d'une augmentation considérable du nombre 

de sujets diabétiques d'une part et des complications cardiovasculaires d'autre part font, de 

cette affection, un problème de santé publique à l'échelle mondial. 

Cette augmentation mondiale de la prévalence est principalement due au vieillissement de 

la population, à une alimentation déséquilibrée, à l'obésité et à la sédentarité ainsi que par 

un meilleur dépistage de la maladie. L'augmentation du diabète ne concernera qu'un seul 

type de diabète, le diabète type 2 (80-90%); le diabète type 1 restant stable. 

L'Algérie n'échappe pas à cette réalité et se trouve confrontée à un double 

problème généré par l'émergence du diabète et des maladies cardiovasculaires d'une part 

et d'autre part par les maladies infectieuses qui n'ont pas encore complètement disparues. 

L'augmentation de la prévalence en Algérie est bien une réalité: en 1994, dans la région 

d'Oran, L.Houti rapporte une prévalence de 6,8 % pour les sujets de 30 à 64 ans. 

Ces chiffres sont revus à 7,1 % si on les recalcule avec les critères de l'ADA de 1997 (6). 

En 1998, à Sétif, dans son enquête Malek (7) retrouve une prévalence de 8,8% dans la 

même tranche d'âge. Selon le rapport Tahina (2003), la prévalence du diabète en Algérie 

avoisine les 12,9% (8). Ce pourcentage se rapporte au nombre d'Algériens âgés entre 35 et 

70 ans (évalué à 9 millions). Il est chiffré entre 1000 000 et 1 200 000 diabétiques en 

Algérie, dont une partie est méconnue. Ces chiffres confirment la progression de la 

prévalence du diabète en Algérie. Pour l'horizon 2025, selon Belhadj et coll., le nombre de 

diabétiques est estimé à 2,5 millions (9). 

1 



L'hypertrophie ventriculaire gauche (HVG) complique fréquemment le diabète. 

Sa fréquence est diversement appréciée selon les études et les ethnies (10-12) 

L'étude de Framingham a montré que l'hypertrophie ventriculaire gauche (HVG) est un 

facteur de risque vasculaire indépendant vis-à-vis de la survenue d'événements coronariens 

et augmente le risque de décès de toutes causes confondues (13,14). 

Les spécificités de 1' HVG chez le diabétique, marquées par le caractère insidieux de 

son installation et de son évolution, par la signification péjorative de sa présence sur le 

pronostic vital, doivent placer cette complication au centre de la démarche diagnostique et 

thérapeutique notamment chez le diabétique hypertendu. Par conséquent un dépistage 

précoce de l'HVG s'avère nécessaire. 

Cependant, cette attitude préventive n'est pas encore entrée dans la pratique courante, dans 

nos régions, et cela pour plusieurs raisons. 

La prévalence de l'HVG chez le diabétique de type 2 n'est pas connue dans notre pays. 

La recherche d'une éventuelle HVG chez les diabétiques de type 2 n'a pas fait l'objet d'un 

travail à part entière; il a été évoqué comme facteur de risque, entre autres, dans différentes 

thèses de DESM (15-17). 

C'est donc dans un domaine diagnostique et épidémiologique encore mal connu que ce 

travail tente d'apporter une mesure de ce facteur de risque en particulier et de certains de ses 

déterminants en général. 

Conscient de faire un des premiers pas dans ce pénible chemin qu'est celui de la 

quantification, de l'exploration et de la prise en charge des facteurs de risque cardiovasculaire 

chez le diabétique, nous avons tenté de répondre - à travers ce travail - à quelques questions 

qui commandent la recherchent d'une éventuelle HVG chez un diabétique de type 2: 

- Quelle est la signification de la présence de ce facteur de risque cardiovasculaire? 

- quelle est l'importance du problème dans notre wilaya? 

- quels sont les examens les plus appropriés - à notre portée - pour pratiquer ce 

dépistage? 

- quel diabétique relève de la recherche de l'HVG? 

- quel est le bénéfice potentiel d'un diagnostic précoce de l'HVG? 

En l'absence de travail portant spécifiquement sur des diabétiques de type 2 dans notre 

wilaya, et devant une méconnaissance du profil de ces diabétiques (importance des facteurs 

de risque cardiovasculaire cumulés), nous avons été tenu de faire «un inventaire de l'état 

des lieux» car l'HVG est un «paramètre multiparamétrique» sous tendu par nombre de 



facteurs de risque cardiovasculaire. Cette démarche, volontaire, est nécessaire; elle permet 

de définir le terrain sur lequel s'installe l'HVG. 

Au terme de cette évaluation épidémiologique, il sera nécessaire d'insister sur la prise 

en charge du diabète de type 2 en général - le diabète devant être considéré comme une 

affection vasculaire - et sur le dépistage de l'HVG - celle-ci devant être le témoin d'un 

risque cardiovasculaire élevé car s'accompagnant d'une multitude de FRV. 
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PROBLEMATIQUE 

Le diabète est un problème de santé publique 

Par sa fréquence: en 2001, l'IDF évaluait à 177 millions le nombre de patients 

diabétiques (3); l'OMS prévoit le doublement du nombre de diabétiques en 2025 et 

une population de 366 millions de diabétiques pour 2030 (5) notamment en raison 

de la progression du diabète dans les pays en voie de développement. 

La pandémie du diabète type 2 représente un effet pervers du «progrès » apporté 

par la modernité, un effet qui touche surtout les gens pauvres. 

L'Inde, la Chine et les Etats-Unis sont les pays où il y a le plus de diabétiques. 

En Algérie, toutes les statistiques rapportent une prévalence en croissance 6,8% 

(7,1%) en 1994 (6); 8,8% en 1998 (7), en 2003 elle passe à 12,9% (8), pour 2025, 

la population des diabétiques est prévue à 2,5millions (9). 

En Tunisie et au Maroc, le même constat est fait (22,23). 

Par son retentissement sur les organes cibles : coeur, cerveau et rein; 

Par son coût: le diabète et ses complications pèsent lourd sur la balance des frais 

attribués au secteur de la santé d'un pays. A titre indicatif, aux Etats Unis, la prise 

en charge des 12 millions de diabétiques a occasionné des dépenses de santé 

évaluées, en 2002, à 132 milliards de dollars, dont 90 pour les coûts directs et 40 en 

coûts indirectes. 

Ces complications cardiovasculaires sont deux à trois fois plus fréquentes chez le 

sujet non diabétique (26). Les complications cardiovasculaires font le pronostic du 

diabète et participent à raccourcir l'espérance de vie d'un diabétique de 8 ans pour les 

sujets de 55 à 64 ans et de 4 ans pour les individus plus âgés (27). 

Le décès d'un sujet diabétique est de nature cardiovasculaire dans 

approximativement 65 à 80 % des cas (28,29). Les accidents cardiaques, et plus 

particulièrement l'infarctus du myocarde (1DM), sont plus fréquents et plus graves 

chez le diabétique que chez le non diabétique (30,31). 

4 



Le risque relatif cardiovasculaire (RR-CV) est de 2 à 3 pour l'homme et 3 à 5 pour la 

femme, plus important pour l'artérite des membres inférieurs (4 à 6) et pour les 

amputations (10 à 20) (26). 

La part des diabétiques dans l'activité des services de cardiologie est ainsi en 

croissance continue. 

Chez le diabétique de type 2, l'HVG est fréquemment associée au diabète: elle est 

observée chez environ 40 % des diabétiques non hypertendus et 70% des 

diabétiques hypertendus. Elle est le résultat de la conjoncture de plusieurs 

mécanismes: hémodynamiques et non hémodynamiques plus spécifiques du 

diabète. 

Selon l'étude de Framingham, l'HVG est un facteur de risque indépendant vis-à-vis 

de la survenue de complications coronariens et le risque de décès de toutes causes 

confondues (13,14). Ceci a été montré initialement à partir de la mise en évidence 

de l'HVG par le simple ECG standart (13) puis par la détermination échographique 

de la masse ventriculaire gauche (14). 

Plusieurs études ont montré une relation forte entre la présence d'une HVG 

électrique et la morbidité et mortalité cardiovasculaires (74). 

Dans la méta analyse de Gueyffier et al. (75), l'HVG électrique était l'un des 

facteurs de risque les plus forts de décès cardiovasculaire, devant le niveau de PAS, 

de PAD, l'âge et le sexe et après l'antécédent d'AVC. 

Toutes les études convergent pour montrer que le risque de morbidité et mortalité 

cardiovasculaire est doublé chez les hypertendus qui développent une HVG 

électrique; le risque chez le diabétique est encore plus élevé (52). 

Prémonitoire de la survenue d'événements cardiovasculaires secondaires, 

l'HVG nécessite d'être dépistée en particuliers chez le diabétique qui cumule 

d'autres facteurs de risque cardiovasculaires. 

En Algérie, l'épidémiologie des complications cardiovasculaires est encore mal 

connue beaucoup plus pour l'HVG. 

La reconnaissance de cette population de diabétiques à haut risque cardiovasculaire 

est très bénéfique car d'une part, notre action préventive serait d'assurer 

simultanément une prise en charge plus agressive des autres facteurs de risque 
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cardiovasculaire avec éventuellement un dépistage de l'ischémie myocardique 

silencieuse et d'autre part d'intervenir efficacement sur la masse ventriculaire 

- certains médicaments ayant fait la preuve de leur efficacité - ce qui pourra être 

associé à une amélioration du risque cardiovasculaire. 
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CHAPITRE 1 

LE DIABETE SUCRE 
Le diabète sucré est un trouble métabolique caractérisé par la présence d'une 

hyperglycémie attribuable à un défaut de la sécrétion d'insuline et/ou de l'action de 

l'insuline. 

L'hyperglycémie chronique liée au diabète est associée à d'importantes séquelles à long 

terme, particulièrement à des lésions, des anomalies et une insuffisance de divers organes, 

surtout les reins, les yeux, les nerfs, le coeur et les vaisseaux sanguins. 

«Dysglycémie» est un terme qualitatif servant à décrire une glycémie anormale sans en 

définir le seuil. L'adoption de ce terme reflète l'incertitude qui existe au sujet de ce qui 

constitue une gamme de glycémies optimale et le fait qu'on sait maintenant qu'une glycémie 

même très peu élevée est associée à un risque de maladie cardio-vasculaire et de mortalité. 

1. Critères diagnostiques 

Le diabète sucré est une entité définit par son phénotype biologique marqué par une 

glycémie supérieure ou égale à 1,26 g!! (7 mmol!l) observée à deux reprises après huit 

heures de jeun chez un sujet apparemment sain. 

2. Classification 

La classification étiopathogèmque actuelle distingue (tableau) 

1- 	le diabète de type 1, qu'on appelait auparavant diabète insulinodépendant, 

répondant à une destruction, d'origine le plus souvent auto immune des cellules 

b pancréatiques, responsable habituellement d'une carence en insuline absolue. Ce diabète 

affecte préférentiellement des sujets âgés de moins de 40 ans et requiert la mise en route 

précoce d'une insulinothérapie. On sait qu'en présence de certains marqueurs génétiques le 

risque d'apparition d'un diabète de type 1 est accru. Le type 2 est une forme largement 
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familiale, mais ce n'est que récemment que l'on a pu associer régulièrement certains gènes à 

un accroissement du risque dans certaines populations. Les deux types de diabète sont des 

maladies complexes provoquées par la mutation de plusieurs gènes ainsi que par des 

facteurs liés à l'environnement. 

2- le diabète de type 2, nommé autrefois non insulinodépendant (DNID) est 

caractérisée par l'association variable d'une résistance à l'action de l'insuline et d'un 

déficit de l'insulinosécrétion. Il est beaucoup plus fréquent et représente environ 80 à 90% 

de l'ensemble des cas mondiaux. Il survient le plus souvent chez l'adulte, mais on l'observe 

de plus en plus chez les adolescents aussi. 

- exceptionnellement, le diabète connaît d'autres causes, génétiques par défaut de la 

fonction des cellules b ou de l'action de l'insuline, pancréatiques, endocriniennes, toxiques 

et infectieuses. 

- Le diabète gestationnel est une intolérance au glucose qui se manifeste pour la 

première fois ou que l'on dépiste pendant la grossesse. Le diabète chez la femme enceinte 

peut avoir plusieurs conséquences indésirables pour l'enfant, notamment des malformations 

congénitales, un poids plus élevé à la naissance et un risque accru de mortalité périnatale. 

La stricte régulation métabolique permet cependant de ramener ces risques au même niveau 

que chez la femme enceinte non diabétique. 

Cette nouvelle classification définit également deux situations cliniques et biologiques 

susceptibles de mettre enjeu un diabète de type 2 

- L'hyperglycémie modérée, proche de l'intolérance au glucose, définie par une glycémie à 

jeun comprise entre 1,10 et 1,26 gll qui expose également au risque cardiovasculaire et peut 

évoluer vers un diabète sucré dans 50% des cas environ (19). 

Le syndrome métabolique, dans lequel s'inscrit habituellement le diabète de type 2, et qui, selon 

le National Cholesterol Education Program (NCEP) (20,21) est défini par l'association d'au 

moins trois des critères suivants: 

- une obésité abdominale (tour de taille>102 cm chez l'homme et 88 cm chez la femme 

- des triglycérides ?1,50 gll, 

- un HDL-cholestérol <0,40 g/l chez l'homme et 0,50 g/l chez la femme, 

- une pression artérielle ?135 mm Hg pour la systolique et 85 mm Hg pour la diastolique. 
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Classification étiologique du diabète sucré (18) 
Diabète de type 1 

Destruction des cellules bêta, qui entraîne habituellement une insuffisance absolue en 
insuline ; - origine immunitaire ; - idiopathique 

Diabète de type 2 
Peut être surtout attribuable à une insulinorésistance accompagnée d'une carence 
insulinique relative ou à une anomalie de la sécrétion accompagnée d'une 
insulinorésistance. 

Diabète gestationnel 
Intolérance au glucose qui se manifeste pour la première fois ou que l'on dépiste pendant 
la grossesse. 

Autres types pari 
Défauts génétiques de la fonction des cellules bêta 

• Chromosome 20, FNH-4alpha (auparavant 
MODYI) 
• Chromosome 7, glucokinase (auparavant 
MODY2) 
• Chromosome 12, FNH-lalpha (auparavant 
MODY3) 
• ADN des mitochondries 
• Autres 

iculiers 
Infections 

• Rubéole congénitale 
• Cytomégalovirus 
• Autres 

Formes rares de diabète d'origine 
immunitaire 

• Anticorps anti-récepteurs à l'insuline 
• Syndrome dit «de l'homme raide» 
• Autres 

Défauts génétiques de l'action de l'insuline 

• Syndrome d'Alstrom 
• Lepréchaunisme 
• Diabète lipoatrophique 
• Syndrome de Rabson-Mendenhali 
• Insulinorésistance de type A 
• Autres 

Affections du pancréas 

• Fibrose kystique 
• Pancréatopathie fibrocalculeuse 
• Hémochromatose 
• Néoplasie 
• Pancréatite 
• Traumatisme/pancréatectomie 
• Autres 

Endocrinopathies 

• Acromégalie 
• Aldostéronome 
• Syndrome de Cushing 
• Glucagonome 
• Hyperthyroïdie 
• Phéochromocytome 
• Somatostatinome 
• Autres 

Origine médicamenteuse ou chimique 

• Antipsychotiques atypiques 
• Agonistes bêta-adrénergiques 
• Diazoxide 
• Glucocorticoïdes 
• Interféron alfa 
• Acide nicotinique 
• Pentamidine 
• Phénytoïne 
• Inhibiteurs de protéase 
• Diurétiques thiazidiques 
• Autres 

Autres syndromes génétiques parfois 
associés au diabète 

• Syndrome de Down 
• Ataxie de Friedreich 
• Chorée de Huntington 
• Syndrome de Klinefelter 
• Syndrome de Laurence-Moon-Bardet-
Biedi 
• Dystrophie myotonique 
• Porphyrie 
• Syndrome de Prader-Willi 
• Syndrome de Turner 
• Syndrome de Wolfram • Autres 



3. Epidémiologie 

Les chiffres prévisionnels évoquent un nombre de diabétiques dans le monde qui 

pourrait atteindre ou dépasser 350 millions pour 2025 dont près de 80 % résideraient dans 

les pays en développement. 

L'augmentation du nombre de patients diabétiques de type 2 est bien une réalité: 

- que ce soit en Europe : 23 millions en Europe (en France, la prévalence est en augmentation: 

en l'an 2000, elle était de 3%; en 2004, elle était de 3,2% (EASD 2004); en 2008, elle est 

estimée à 4% de la population totale, soit 10 à 20% de la population de 60 ans et plus. 

- mais encore plus pour les continents américain, africain et asiatique, comme le démontre 

la base de données internationale DETECT-2. L'Inde, la Chine et les Etats-Unis sont les 

pays où l'on compte le plus de diabétiques. 

Au Maghreb, différentes communications scientifiques font écho de l'augmentation de la 

prévalence du diabète de type 2: 

- En Tunisie, la prévalence déclarée était de 4,4% ; elle augmente avec Page (22) 

- Au Maroc, dans la région de Rabat, la prévalence du diabète était de 14,1% (23) 

- En Algérie, les différents travaux et communications font état d'une prévalence en 

constante progression :en 1992, elle était de 2,17% (24) ; en 1994, Houti rapporte une 

prévalence de 6,8 - 7,1% (6) ; en 1998, Malek note une prévalence à 8,8% (7) ; en 2003, la 

prévalence rapportée par l'enquête Tahina est de 12,9%; en 2005, dans l'enquête de la 

SAHA, le diabète est retrouvé chez 25% des hypertendus versus 5% chez les non-

hypertendus (25). 

Dans le Sud algérien, chez la population Touareg, la prévalence est beaucoup plus faible, 

1,7% (9). 

Par extrapolation, le chiffre des diabétiques de type 2 est, actuellement de 1,5 millions. 

4. Incidence économique 

En matière de dépenses de santé, le diabète va peser de plus en plus lourd dans la 

balance budgétaire, sachant qu'il représente déjà 8 % des dépenses pour les pays 

développés. Aux Etats Unis, en 2002, la prise en charge des diabétiques a occasionné des 

dépenses de santé évaluées à 132 milliards de dollars dont 90 pour les coûts directs et 40 en 

coûts indirectes. 
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Le diabète est une affection qui peut mettre à mal plusieurs pays en particuliers les plus 

pauvres d'entres eux. 

Cette situation a fait adopter, le 20 Décembre 2006, par l'Assemblée Générale des Nations 

Unies, la Résolution 61/225. Cette résolution reconnaît le diabète comme une « maladie 

chronique, invalidante et coûteuse, qui s'accompagne de graves complications, fait 

courir de graves risques aux familles, aux Etats membres et au monde entier ». 

5. Diabète et morbi-mortalité 

Les anomalies cliniques et biologiques du diabète de type 2, sont toutes liées au risque 

vasculaire et l'atteinte coronaire représente la première cause de décès de ces patients. 

Comparativement aux sujets non diabétiques du même âge, les diabétiques de type 2 ont 

deux à trois fois plus de risque de mourir d'une cardiopathie ischémique. Les femmes 

diabétiques perdent toute protection vasculaire et le risque cardio-vasculaire est majoré 

d'autant. 

Ainsi, deux à trois fois plus fréquentes que chez le sujet non diabétique (26), les complications 

cardiovasculaires font le pronostic du diabète et participent à raccourcir l'espérance de vie d'un 

diabétique de 8 ans pour les sujets de 55 à 64 ans et de 4 ans pour les individus plus âgés (27). 

Le décès d'un sujet diabétique est de nature cardiovasculaire dans approximativement 65 à 

80% des cas (28,29). Les accidents cardiaques, et plus particulièrement l'infarctus du 

myocarde sont plus fréquents et plus graves chez le diabétique que chez le non diabétique 

(30,31). Le diabète est ainsi depuis longtemps reconnu comme un facteur de risque 

cardiovasculaire indépendant (1,2). 

Classiquement, il est reconnu que la mortalité coronaire d'un diabétique non coronarien est 

identique à celle d'un coronarien non diabétique (32). 

De nombreuses études ont soulignées, en outre, les risques inhérents, chez les DT2, 

à l'existence d'une hypertrophie ventriculaire gauche (HVG) et/ou d'une 

microalbuminurie. 
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6. Diabète et facteurs de risque cardiovasculaire 

1. Facteurs classiques de risque chez les diabétiques We 2 

L'enquête de Framingham (33) a inclus et mis en premier plan le diabète parmi les 

facteurs de risque cardiovasculaires classiques que sont 1'HTA, l'hypercholestérolémie et 

le tabagisme, en particulier chez la femme de plus de 45 ans. 

L'étude MRFIT (34), chez 350 000 hommes suivis pendant plus de 10 ans, a souligné 

la différence très significative de mortalité cardio-vasculaire entre les sujets hypertendus 

non diabétiques de type 2 et diabétiques (x 3,2), et cela en en fonction du nombre de leurs 

facteurs de risque (tabagisme, cholestérolémie>-2g/1, et pression artérielle systolique 

(PAS)>120 mm}Ig). 

Trois grandes études prospectives ont permis d'identifier les facteurs de risque de 

cardiopathie ischémique chez les diabétiques.Ces enquêtes réalisées à partir des années 

1970, ont estimé le risque relatif, par rapport aux non diabétiques, à 2,1 dans l'enquête 

parisienne, à 3,2 dans l'enquête anglaise (35) et 3,5 dans l'enquête finlandaise (32). 

Dans l'enquête parisienne (36) ont été identifié comme facteurs de risque de cardiopathie 

ischémique chez les diabétiques: le tabagisme, l'HTA, l'hypercholestérolémie et une 

obésité de type androïde ou centrale. 

Dans 1'UKPDS (37) ont été soulignés, en sus des facteurs de risque précédents, avec 

un suivi moyen de 10 ans: un taux de LDL-cholestérol augmenté et un taux de HDL-

cholestérol abaissé. Dans cette étude, les facteurs de risque de décès par cardiopathie 

ischémique, considérés comme significatifs en analyse multivariée, ont été: l'élévation de 

la PAS, le tabagisme, l'augmentation du c-LDL, l'abaissement du c-HDL et un taux 

d'hémoglobine glyquée (HbAlc) supérieur à 7%. 

L'étude d'intervention TJKPDS a eu surtout le mérite de démontrer que, chez les DT2 

hypertendus, un contrôle strict de la pression artérielle, parallèlement au contrôle 

glycémique, permettait de réduire significativement la morbi-mortalité liée au diabète et, 

notamment, ses complications macro et microangiopathiques, rétiniennes et rénales. 

Deux grandes études d'intervention, ADVANCE (38) et ACCORD (39) ont évalué 

l'impact sur les complications macro et microvasculaires du contrôle intensif de la glycémie 

chez les diabétiques. Il ressort de ces études que le contrôle intensif de la glycémie joue un 

rôle important dans la prévention des complications rénales du diabète de type 2 et que les 

complications cardiovasculaires ne sont pas diminuées par ce contrôle intensif. 
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2. Autres facteurs de risque cardiovasculaires 

Les anomalies métaboliques inhérentes au diabète sont, en elles-mêmes, un facteur de 

risque cardiovasculaire élevé. 

Ainsi dans l'étude DESIR (40), on a pu observer que les principaux facteurs de risque 

vasculaire sont nettement augmentés lorsque la glycémie dépasse 1,10 g/l (6 mmolll), qu'il 

s'agisse de l'IMC (index de masse corporelle), du rapport T/H (taille sur hanches), de 

l'HTA, de la fonction rénale (micro ou macroalbuminurie) ou du profil lipidique (c-LDL 

élevé et c-HDL abaissé). 

L'insulinorésistance est, par elle-même un prédicteur indépendant de complications 

cardiovasculaires. 

Les niveaux de la glycémie à jeun et de la glycémie post-prandiale interviennent dans le 

risque cardiovasculaire du DT2 comme tend à le démontrer une méta-analyse (41) 

regroupant environ 90 000 patients suivis durant plus de 12 ans, qui indique que le risque 

relatif de morbidité et de mortalité cardiovasculaires croit régulièrement avec le niveau de la 

glycémie. 

Si l'HTA est présente chez 40% des DT2 nouvellement diagnostiqués, il est important de 

noter que, dans 70% des cas, celle-ci s'accompagne d'une hypertrophie ventriculaire gauche 

(HVG). Cette HVG, avec les risques rythmiques, mécaniques (insuffisance ventriculaire 

gauche) et ischémiques qui lui sont liés, est considérée comme un facteur de risque 

cardiovasculaire majeur et indépendant à dépister précocement par électrocardiogramme 

(ECG) ou par échocardiographie au moins dans le cadre d'une association du diabète à une 

HTA. 

Enfin, l'existence d'une microalbuminune voire d'une protéinurie, très fréquent dans 

l'association HTA - DT2 augmente très nettement les risques de mortalité (42) et cela de 

façon encore plus marquée chez la femme. 

Néanmoins, des possibilités de régression importantes de tous ces facteurs de risque, 

sous traitement intensif conjugué du diabète et de 1'HTA, ont été démontrées dans l'étude 

d'intervention de l'UIKPDS et plus récemment dans l'étude ADVANCE (38). 
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CHAPITRE 2 

L'HYPERTROPHIE VENTRICULAIRE 
GAUCHE 

1.Défmition 

L'HVG est un facteur de risque cardiovasculaire au même titre que la pression 

artérielle, le tabagisme, l'hypercholestérolémie ou le diabète et elle est d'ailleurs incluse 

dans les équations permettant de calculer le risque cardiovasculaire. 

Plusieurs études prospectives longitudinales dont la fameuse étude de Framingham, ont 

montré sa valeur pronostique péjorative propre (43). 

Sa prévalence, son développement insidieux et l'amélioration du pronostic lié à sa 

régression font que l'I-IVG doit être dépistée chez le diabétique type 2. 

Son dépistage repose sur la mesure de la masse cardiaque. 

2.Évaluation de l'hypertrophie ventriculaire gauche 

Les études menées sur des populations normales ont montrées: 

- l'âge et les variations normales de la pression artérielle ne modifient pas la masse 

ventriculaire. 

- par contre, le sexe et la corpulence modifient la masse (10). 

Les critères proposés pour définir l'HVG tiennent compte de la corpulence et du sexe. 

Des valeurs-seuils différentes ont été proposées pour l'homme et la femme. 

La mesure de la masse ventriculaire gauche reste de pratique délicate. Elle impose de 

consacrer du temps et l'obtention d'un tracé TM de qualité. 

La mesure échographique des épaisseurs pariétales expose au risque de surestimation si la 

coupe n'est pas perpendiculaire aux parois. 

Les seuils sont: 
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- de 12,6 mm pour le septum et 11,5 mm pour la paroi postérieure chez l'homme 

- de 11,6 mm pour le septum et 10,5 mm pour la paroi postérieure chez la femme (44) 

Cependant, ce paramètre seul est peu sensible, car il ne tient pas compte de la taille du 

ventricule gauche. 

La masse ventriculaire gauche (MVG) est un paramètre plus précis, car il tient compte non 

seulement de l'épaisseur des parois, mais aussi de la taille du ventricule gauche. Elle est 

calculée selon l'équation de Devereux et Reichek (45) selon la convention de Pennsylvanie 

(Penn) par la formule: 

MVG (gr) = 1,04[(SIVu+ PPTD+DVG)3— (DVG)3} -13,6 

(où SIVTD, PPTD, DVGTD désignent respectivement l'épaisseur du septum 

interventriculaire, de la paroi postérieure et du ventricule gauche en télédiastole). 

La masse ventriculaire gauche doit être indexée en divisant MVG par la surface corporelle, 

et est alors exprimée en g/m2; la surface corporelle étant calculée selon la formule de 

Dubois (46) 

Ainsi, on peut parler d'FIVG lorsque la masse ventriculaire est: 

- ? 110 g!m2  chez l'homme, 

- ~ 106 g/m2  chez la femme. (47) 

Pour stratifier le risque cardio-vasculaire, il est important de réaliser une analyse de la 

géométrie ventriculaire gauche, en utilisant l'épaisseur pariétale relative (liIr), ainsi que la 

mesure du diamètre ventriculaire gauche indexée à la surface corporelle. 

Le calcul de l'épaisseur pariétale relative (Wr) est nécessaire pour déterminer le type d'HVG, 

concentrique ou excentrique. Elle s'obtient en faisant le rapport: 2PPTD / VGTD; 

(N=0,33 ± 0,006). La valeur seuil est de 0,45; l'HVG est dite concentrique si hlr ~ 0,45 ou 

excentrique si h/r < 0,45) (48). 

Quatre géométries ventriculaires gauches sont ainsi obtenues. On parle 

- d'aspect normal, 

- de remodelage concentrique sans HVG si le rapport hlr est < 0,45, 

- d'hypertrophie excentrique en cas d'HVG et de rapport h/r < 0,45, 

- d'hypertrophie concentrique en cas d'HVG et de rapport h/r ~ 0,45. 

L'HVG peut se développer de façon symétrique et concentrique sur le septum et la paroi 

libre du VG, ou façon excentrique caractérisée par une dilatation de la cavité VG et une 

hypertrophie pariétale proportionnelle. 
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Au-delà d'un seuil à 125 g/m2 chez l'homme et 110 g/m2 chez la femme, il est possible 

d'affirmer qu'il existe une hypertrophie ventriculaire gauche échographique (14,44,45). 

En fait, les relations entre la masse ventriculaire gauche et la taille ou la surface corporelle 

ne sont pas linéaires. De Simone et al. (44) ont montré qu'il fallait élever la taille à la 

puissance 2,7 pour linéanser cette relation. 

En termes d'indexation, taille 2 ' 7 , les valeurs seuils sont les suivantes 

on parle d'HVG quand la MVG est > 50 g/m 2 ' 7  chez l'homme et chez la femme 

lorsqu'elle est > 47 g/m 2 ' 7 . 

Ultérieurement, le même groupe a fixé la meilleur valeur seuil de ce critère de masse 

ventriculaire gauche à 51 g/m2,7 , indépendamment du sexe, pour prédire le pronostic 

cardiovasculaire avec un risque de morbidité cardiovasculaire multiplié par 4,1 chez les 

patients avec hypertrophie ventriculaire gauche ainsi identifiée (49). 

Plus récemment, ils ont démontré que chez des patients hypertendus, une anomalie de la 

relaxation ventriculaire gauche est indépendamment associée à une géométrie concentrique 

du ventricule gauche définie par un rapport paroi/rayon supérieur à 0,42 (50). 

L'existence d'une masse ventriculaire gauche augmentée permet de suspecter à elle seule 

l'existence d'une altération de la fonction diastolique. 

Ainsi, il peut sembler raisonnable de penser qu'il existe une altération de la fonction 

diastolique en cas d'hypertrophie ventriculaire gauche échographique ou de remodelage 

concentrique du ventricule gauche (51). 

De plus, une dilatation de l'oreillette gauche en l'absence de fibrillation atriale et de 

pathologie organique de la valve mitrale peut permettre raisonnablement de penser qu'une 

altération de la fonction de remplissage existe (52). 
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3. Conséquences de 1'HVG chez le diabétique 

Des anomalies de remplissage diastolique du ventricule gauche, consistant en une 

réduction du pic maximal de remplissage et une dépendance plus grande du remplissage 

ventriculaire vis-à-vis de la contraction auriculaire, ont été rapportées chez le diabétique (52, 

53). 

L'étude du remplissage ventriculaire en écho-doppler en examinant les signaux de flux 

mitral qui incluent la vitesse du pic précoce (E) et la vitesse du pic tardif (A). 

Le rapport E/A était significativement plus faible et le diamètre de l'oreillette gauche plus 

fort chez les patients présentant une HVG, ce qui témoigne d'une relaxation ventriculaire 

anormale ou d'une compliance ventriculaire réduite (53). 

Ces anomalies peuvent conduirent à terme à une insuffisance cardiaque à fonction systolique 

normale. 

L'HVG augmente la fréquence des troubles du rythme cardiaque aux deux étages: 

- Auriculaire: la dilatation et l'hypertrophie auriculaire gauches liées aux perturbations du 

remplissage ventriculaire majorent le risque de fibrillation auriculaire (54). 

- Ventriculaire: les troubles du rythme ventriculaire compliquant l'HVG rendent compte 

du risque accru de mort subite chez ces patients (55).Ce risque peut être majorés par 

l'existence de lésions coronaires associées. Le myocarde hypertrophié est aussi 

particulièrement sensible à l'hypokaliémie (56) ce qui doit faire utiliser les diurétiques 

avec précaution. Une altération de la dispersion de QT bien démontrée chez les 

diabétiques a été rapportée chez les patients ayant une HVG (57). Elle pourrait encore 

participer à l'apparition de trouble du rythme ventriculaire. 

Une réduction de la réserve coronaire a également été mise en évidence chez les patients 

atteints d'HVG. Elle peut résulter de l'hypertrophie des parois coronaires ou d'un retard de 

développement du réseau artériolaire et capillaire par rapport à la masse VG (58). La 

perfusion des couches profondes sous-endocardiques peut être réduite dans les grandes 

HVG. Ces modifications peuvent altérer l'irrigation et la fonction myocardique surtout en 

situation d'augmentation des besoins. L'ischémie relative des couches sous-endocardiques 

peut provoquer ou aggraver les troubles de la relaxation, contribuer à l'élévation de la 

pression intra-ventriculaire en diastole et perturber ainsi d'avantage la perfusion coronaire. 

Aussi, l'HVG est fortement associée à l'augmentation du risque d'AVC ischémique 

et cela indépendamment de Page, du sexe ou de l'ethnie (59). 
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4. Implications pratiques 

Du fait de sa fréquence et de son pronostic chez le diabétique de type 2, l'HVG, doit 

systématiquement être recherchée au même titre qu'une microalbuminurie dont la valeur 

prédictive de morbi-mortalité cardiovasculaire est comparable (60). 

Ce dépistage échocardiographique doit permettre d'identifier les patients à haut risque pour 

lesquels des explorations plus agressives ou des interventions thérapeutiques spécifiques 

renforcées sont indiquées. 

5. Physiopathologie 

Dans sa phase initiale, l'HVG représente un mécanisme d'adaptation nécessaire, 

permettant au coeur de maintenir ou d'augmenter le débit cardiaque (phase de 

compensation) en réponse à une augmentation de la pré- ou de la post-charge. Cette réponse 

hypertrophique a pour but la normalisation de la tension pariétale systolique du ventricule 

gauche (wall stress), qui augmente au cours des cardiopathies hypertensives, valvulaires ou 

après infarctus du myocarde (61). 

L'hypertrophie ventriculaire permet la réduction de la tension pariétale et, de ce fait, la 

réduction de la consommation en oxygène du myocarde (62). 

Cependant, la fonction globale du myocarde hypertrophié n'est pas normale, en particulier la 

fonction diastolique semble altérée de façon précoce (63). 

A long terme, l'épaisseur pariétale ne peut plus croître suffisamment pour assurer un travail 

cardiaque suffisant. 

L'augmentation du flux coronarien, nécessaire à la perfusion du coeur hypertrophié, n'est 

plus suffisante pour assurer l'accroissement de la demande en oxygène. 

Pour maintenir le débit cardiaque et une pression de perfusion suffisante, le coeur se dilate. 

Après un certain temps, les capacités d'adaptation sont dépassées, la fraction d'éjection du 

ventricule gauche diminue et l'insuffisance ventriculaire gauche (IVG) apparaît (phase de 

décompensation) (64). 

Les facteurs hémodynamiques ne sont pas les seuls en cause dans la physiopathologie de 

l'HVG. 
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D'autres facteurs comme l'âge, le sexe, la taille, le poids, l'activité physique, l'hérédité et 

des facteurs neuro-endocriniens (noradrénaline, adrénaline, angiotensines, endothélines) 

interviennent dans la genèse de l'HVG (65). 

Sur le plan anatomique, deux formes d'hypertrophie cardiaque peuvent être 

individualisées: 

- l'hypertrophie cardiaque concentrique, secondaire à l'augmentation de la post-charge 

(pressure-overload hypertrophy), que l'on observe par exemple au cours de l'HTA et dans 

laquelle la paroi ventriculaire est épaissie sans augmentation de volume de la chambre du 

ventricule gauche. Le diamètre des myocytes augmente, sans grande modification de la 

longueur des cellules. 

- Dans l'hypertrophie cardiaque secondaire à une augmentation de la pré-charge 

(volume-overloadhypertrophy), observée au cours des régurgitations valvulaires notamment, 

le diamètre interne du ventricule gauche est très nettement augmenté, alors que l'épaisseur 

pariétale n'augmente que modérément. L'augmentation du diamètre des myocytes est 

parallèle à l'augmentation de la taille des cellules. 

Ces caractéristiques fonctionnelles sont en fait souvent étroitement intriquées, en particulier 

lorsque plusieurs étiologies coexistent. 
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Epidémiologie. Prévalence. Valeur pronostic 
de I'HVG 

L'HVG est une complication grave et fréquente de l'HTA. Elle est le témoin 

d'une adaptation de l'anatomie cardiaque à l'élévation tensionnelle mais elle constitue un 

facteur de risque cardiovasculaire indépendant qui s'ajoute au risque lié à l'HTA. 

Chez le diabétique de type 2, l'HVG est le résultat de la conjoncture de plusieurs 

mécanismes: hémodynamiques (HTA - cause principale d'HVG dans l'absolu - mais 

l'FIVG existe aussi chez le diabétique normotendu) et non hémodynamiques plus 

spécifiques du diabète. 

Si l'électrocardiogramme (ECG) a été utilisé de longue date pour le diagnostic de 

l'hypertrophie ventriculaire gauche, l'échographie cardiaque est une technique plus 

récente, introduite dans les années 1975-80, qui a affiné l'approche diagnostique et 

pronostique de l'HVG. 

La prévalence a été étudiée à travers les articles répertoriés dans la littérature en 

utilisant la base de donnés Medline. Les principales études discutées sont présentées sous 

forme de résultats tabulés. 
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HYPERTROPHIE VENTRICULAIRE GAUCHE: éIectrocardioramme 

1. Prévalence de l'HVG déterminée par électrocardiogramme (ECG) 

Après la radiographie thoracique, l'ECG a contribué au diagnostic de l'HVG. 

Les principaux critères de diagnostic de l'HVG sont rappelés dans le tableau suivant. 

Critères électriques d'HVG 

Index de Sokolow 

SV1+RV5/RV6>35mm 

Index de Corneil 

Hommes: (RaVL + SV3) x durée QRS > 244 mV x ms 

Femmes: (RaVL + SV3+6) x durée QRS > 244 mV x ms 

Code Minnesota 

Amplitude R >26 mm en V5 ou V6, 

ou amplitude R> 20 mm en Dl, ou D2, ou D3, ou aVF 

ou amplitude R> 12 mm en aVL 

Critères de l'étude de Framin2ham 

HVG électrique confirmée, définie par un tracé d'ECG montrant: un allongement 

du temps d'activation du ventricule (0,05 s), une onde R augmentée, un sous-décalage du 

segment ST, un aplatissement ou une inversion de l'onde T. 

L'HVG est dite possible si les caractéristiques ne sont pas toutes présentes ou si elles le 

sont à un degré moindre. L'augmentation des voltages de l'onde R est nécessaire. 

Score Peruia 

Positivité d'au moins un des trois critères suivants 

- SV3 + RaVL >24 mm (homme) ou> 20 mm (femme) 

- déformation caractéristique du tracé 

- = 5 points au score Romhilt-Estes 

Les principales études de prévalence de l'HVG électrocardiographiques sont résumées 

dans le tableau suivant: 
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Tableau II: Prévalence de l'HVG électrique dans la population générale hypertendue 

Etudes N Prévalence de L'HVG 

électrique (%) 

Remarques 

Framingham 5 209 50 si PAS=1 80 mmflg Cohorte représentative de 

(43) population générale 

NIIANES (68) 7 924 2,99 (code Minnesota modifié) Patients avec HTA légère 

TOMHS (69) 902 14,4 (Cornell) (PAD entre 85 et 99 mmHg) 

22,8 (Sokolow) Patients ayant une HTA 

résistante ou compliquée 

Glasgow (70) 3 700 Hommes 34,5 

Femmes 21,5 

Finlande (71) 1 746 Hypertendus non traités sans 
Hommes 9,8 ; Femmes 5,7 

antécédents CV au recrutement. 
(Sokolow) 

Patients âgés d'au moins 50 ans 
Hommes 14,9 ; Femmes 18,8 

PlUMA (72) 2 363 (Corne!!) 

MAVI (73) 1 033 17,6 (score de Perugia) 

19,7 (score de Perugia) 

Trois études nord-américaines ont été retenues 

- La plus connue et la plus ancienne est l'étude épidémiologique de Framingham qui a 

étudié la prévalence de l'HVG sur une population normotendue et hypertendue suivie 

durant 12 années (n = 5 209, 30 à 62 ans) (66,67). 

- L'étude NT-{ANES 1681, publiée ultérieurement (n = 7 924 ; 25 à 74 ans), concernait 

également une population normotendue et hypertendue suivie entre 1976 et 1992. 

- Enfin, l'étude TOMI-IS 1691, a suivi 902 patients atteints d'une HTA légère. 

Quatre études européennes ont été analysées 

- la cohorte d'hypertendus de la clinique d'hypertension de Glasgow (n = 3 700) [70], 

- une population de 1 746 hypertendus finlandais 1711, 

- et 2 études italiennes: l'étude PlUMA [72], qui comprenait 2 363 hypertendus, 
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- et l'étude MAVI [73], étude prospective observationnelle et multicentnque, 

incluant 1 033 patients. 

La prévalence de l'HVG diagnostiquée à l'ECG varie d'une étude â l'autre dans 

d'importantes proportions (3 à 50 %) [Tableau II]. 

Le recrutement différent des sujets dans ces études (normotendus ou hypertendus, sévérité 

de l'HTA, HTA contrôlée ou non, HTA compliquée ou non) et les critères 

électrocardiographiques différents contribuent certainement à expliquer ces différences. 

Si l'on exclut l'étude NHANES, dont les critères ECG particulièrement stricts semblent 

expliquer la faible prévalence observée de l'HVG, sur l'ensemble des autres études la 

prévalence de I'HVG électrique est régulièrement supérieure à 15 %. 

2. Valeur pronostique de l'IIVG électrique 

Plusieurs études ont montré une relation forte entre la présence d'une HVG 

électrique et la morbidité et mortalité cardiovasculaires (74). 

Ces études sont présentées dans le tableau M. 

Le risque d'événement cardiovasculaire le plus élevé est retrouvé dans l'étude 

Framingham, probablement en raison de La gravité de l'HVG détectée à L'ECG. 

Dans les autres études, le risque relatif d'événement cardiovasculaire est compris entre 

1,6 et 4 selon l'étude et le paramètre étudié. 

Dans l'étude de Glasgow, l'analyse multivariée confirme que l'HVG, accompagnée ou 

non de modifications du segment ST-T est un facteur de risque indépendant de mortalité. 

Ce résultat est en accord avec les données de l'étude de Framingham. 

Dans la méta analyse de Gueyffier et al. (75), qui regroupe les données des groupes 

contrôles de 8 grandes études menées dans l'HTA (COOPE, EWPHE, HDFP, UK-MRC1, 

UK-MRC2, MRFIT, SHEP et STOP), l'UVG électrique était l'un des facteurs de risque 

les plus forts de décès cardiovasculaire, devant le niveau de PAS, de PAD, l'âge et le sexe 

et après l'antécédent d'AVC. 

Au travers de ces données, il apparaît que la présence d'une HVG diagnostiquée par ECG 

chez un hypertendu est un facteur de risque cardiovasculaire indépendant. Les résultats de 

ces études convergent pour montrer que le risque de morbidité et mortalité 

cardiovasculaire est doublé chez les hypertendus qui développent une FIVG électrique par 

rapport aux hypertendus sans HVG. À l'inverse de l'échographie cardiaque, l'ECG peut 

toujours être pratiqué et répété chez l'hypertendu. 
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Tableau III: Valeur pronostique de l'HVG électrique 

Étude N Durée du Risque associé à 1'HVG Remarque 

(Référence) Suivi mortalité 	mortalité 	événements 
(années) globale 	cardiovasculaire 	cardiovascul. 

Framingham 5209 32 AVC RR = 12,7 RR par rapport à des 

[43] Artériopathie périphérique RR = 4,2 normotendus sans HVG. 

Insuffisance cardiaque RR = 26 Patients âgés de 32 à 64 

Maladie coronaire RR =5 ans 

NHANES 7 924 14,6 RR =2 Risque exprimé par 

11(68) 
rapport aux 

hypertendus sans HVG 

Gueyffier 23 415 RR = 2,7 	Non étudié Méta-analyse des 

(75) en univariée groupes 
RR =202 placebo de 8 grands 
en multivariée 

essais de 1 HTA 

H1,6 	 Mort par AVCl,8 
Glasgow 3 783 6,5 F2,4 	Mort par ischémie 

(70) cardiaque 2,7 

Mort par AVC 4 

Mort par ischémie 

cardiaque 2 

PlUMA 2363 5 RR=2 

(72) 
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HYPERTROPHIE VENTRICULAIRE GAUCHE: échocardiographie 

1. Prévalence de I'HVG déterminée par échocardiographie 

L'échographie cardiaque a été introduite dans les années 1970 (technique TM pour 

time motion) et 1980 (échographie bidimensionnelle). Plusieurs années se sont écoulées 

avant de voir décrire les méthodes de mesure de la masse ventriculaire gauche, et plusieurs 

années supplémentaires pour que soient publiées des études confirmant le rôle délétère de 

l'HVG sur le pronostic cardiovasculaire. 

Le tableau IV détaille les principales études de prévalence de l'I-IVG échocardiographique, 

avec les valeurs des seuils retenus pour la définition de 1'HVG. 

Cinq études nord-américaines (Framingham (76), TOMI4S (69), Hammond (77), Koren et 

al. (78) et Casale et al.(79) et 6 études européennes ont été sélectionnées (Tingleff et al. 

(80), PAMELA (81), PlUMA (72), MAVI (73), Cuspidi et al. (82) et l'étude de cohorte de 

Bordeaux (83). 

La prévalence de l'HVG dans ces études variait de 12 à 44 %, les valeurs moyennes se 

situant entre 20 et 30 %. 

La plus forte prévalence de l'HVG échocardiographique par rapport à l'HVG électrique 

est à mettre sur le compte de la plus grande sensibilité de l'échocardiographie pour le 

diagnostic d'HVG. 

Là encore, l'âge, le niveau tensionnel, la sévérité de l'hypertension et l'obtention d'un 

contrôle tensionnel interviennent dans la prévalence de 1 'HVG. 
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Tableau IV: Prévalence de I'HVG échographique dans les études de la littérature 

Études N Prévalence de l'HVG Seuils 

échocardiographique 

Framingham [76] 4 976 30 à 40% à partir de 60 ans Hommes >150 g/m2 

si PAS> 140 mniHg Femmes> 120 g/m2 

TOMIIS [69] 902 14,8% Hommes> 134 g/m2 

Femmes >1 10 9/m2 

Hammond [77] 621 12 % HTA limite Hommes> 134 g/m2 

19 %HTA non compliquée Femmes> 110 g/m2 

Koren [78] 253 27% > 125 g/m2 

Casale [79] 140 20,7% > 125 g/m2 

Tingleif [80] 3 498 14 à 39% selon l'âge et le sexe Hommes> 134 g/m2 

Femmes >102 g/m2 

PAMELA [81] 2051 En consultation de 14 à 29% non précisé dans la 

En automesure de 14 à 32 % publication 

MAPA de 13 à 33 % 

PlUMA [72] 1925 30,5% Hommes> 125 g/m2 

Femmes >1 10 g/m2 

MAVI [73] 1 033 28,5% > 125 g/m2 

Cuspidi [82] 100 28% Hommes> 125 g/m2 

Femmes> 100 g/m2 

Cohorte [83] 474 44% > 125 g/m2 

de Bordeaux 
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Valeur pronostique de l'HVG échocardiographique 

Concernant la valeur pronostique de l'HVG échocardiographique, les données de la 

littérature sont plus parcellaires, car un suivi au long cours de la cohorte étudiée et le 

dénombrement précis des événements cardiovasculaires sont nécessaires. 

Les principales études sont présentées dans le tableau V (48, 49, 55, 56, 60-64). 

La présence d'une HVG augmente la mortalité cardiovasculaire, en multipliant le risque 

relatif par 1,73 (14) à 3,51 (83]. 

Le risque cérébrovasculaire est également accru, jusqu'à plus de 3 fois celui des 

populations exemptes d'HVG. 

Enfin, l'influence des autres facteurs interférant avec le risque d'accident cardiovasculaire 

a été étudiée. 

La relation entre la MVG et le risque cardiovasculaire persiste après ajustement sur les 

autres facteurs de risques traditionnels (73) et après ajustement à l'âge, à la PAD, à la 

pression pulsée, à l'exposition au tabac, au diabète, à l'obésité, au taux de cholestérol 

total/1-ML cholestérol et à I'HVG électrique (14). 

L'introduction de l'échographie a permis d'affiner l'approche diagnostique de l'I-IVG. 

À l'inverse de l'ECG qui ne permet qu'une approche simplifiée, car dichotomique (HVG 

absente ou présente), l'échographie permet une approche à la fois qualitative et 

quantitative. 

En effet, l'impact de la géométrie du ventricule gauche a également été étudié (78,83,84). 

Le risque augmente avec l'importance de l'HVG : faible en cas de remodelage 

concentrique, il s'accroît en cas d'HVG excentrique et encore plus en cas d'HVG 

concentrique. 

L'ensemble des études montre nettement que le risque de morbidité et mortalité vasculaire 

est augmenté chez l'hypertendu qui a une HVG diagnostiquée par échocardiographie. Ce 

risque varie de 1,5 à 3,5 selon les études et selon le type anatomique d'HVG observée, par 

rapport à un hypertendu exempt d'HVG. 
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Tableau V : Valeur pronostique de PHVG détectée par échographie 

Méthode Prévalence Risque associé à l'HVG 
Références N 

de chez les Mortalité Mortalité Evénement suivi 

Diagnostic hypertendus Globale 	CVx 	CVx 

de l'HVG (%) 

Framingham 3220 Echo H= 15,5 H.RR1,73;HRR 	1,49 4ans 
[14] H>143g/rm 

F=21 
FRR2,12;FRR1,57 

F> 102 g/m2 

3,3 fois plus 

Casale 140 Écho 
20,7 que les HTA 4,8 ans 

[79] >125g/m2 sans HVG 

Koren Écho 16 vs 2% Risque comparé 

253 27 à des patients 
[78] 14 vs 0,5% 

sans HVG: 

26vs12% suivi lOans 

PlUMA Echo RR= 4,30 RR3,51 RR3,5 7,4 ans 
1925 30,5 

[72] H125g/nu 

F= 110 g/rm 

Bordeaux Écho 2à 13 cas O à 9 cas 	Taux 
474 44 

[83,85] > 125g/m2 de 0,38 à 2,9/100 

années-patients 

Aronow Echo RR accident 
472 61 3,7 ans 

[63] H>134g/m2 coronaire 3,24/ 

F>llOg/m2 RRAVC=2,94 

Ghali [87] 988 Echo HVG RR = 2,28 	RR = 2,87 suivi 9 ans; 

H>131g/m2 excentrique :17 RR=2,60 	RR=2,97 87%desujets 

F>lOOg/m2 noirs 

HVG Risque 

concentrique :25 comparé 

à des patients 

sans HVG 



Relation entre l'IIVG et les accidents vasculaires cérébraux (AVC) 

Dès 1970 Kannel et al. (88) avaient décrit la relation directe entre la présence d'une 

HVG électrique et le risque vasculaire cérébral; les sujets atteints d'une HVG électrique 

ayant un risque accru d'AVC. 

Les données de l'étude de Framingham (67) ont montré que l'HVG électrique accroît 

fortement le risque d'AVC et que ce risque persiste après ajustement sur le niveau 

tensionnel. 

Les données recueillies au sein de la cohorte de Framingham durant plus de 36 ans à 

travers 472 événements ont permis la réalisation de tables de calcul du risque d'AVC 

selon le profil des patients (89) (tableau VI). Il est ainsi possible d'estimer le risque 

cardiovasculaire d'un individu en fonction de la combinaison de plusieurs paramètres 

dont l'âge, la pression artérielle systolique, et la présence d'un traitement 

antihypertenseur, d'un diabète, d'un tabagisme, d'une maladie cardiovasculaire, d'une 

fibrillation auriculaire et/ou d'une HVG à l'ECG. 

Chez l'homme, la présence d'une HVG électrique est le facteur de risque d'AVC le 

plus important (RR = 2,32), supérieur à celui d'une fibrillation auriculaire. 

Chez la femme, ce risque relatif de l'HVG électrique vient en deuxième position 

(RR = 2,34) après celui de la fibrillation auriculaire (RR 3,16). 

Cette forte relation entre 1'HVG et le risque cérébrovasculaire a été confirmée dans 

l'étude PlUMA (73). 

Le taux global d'événements cérébrovasculaires pour 100 années-patients était de 0,89 

pour l'ensemble de la population, 0,73 dans le sous-groupe sans HVG électrique et 2,04 

dans le sous-groupe avec J{VG électrique. 

Pour l'HVG échographique les taux étaient respectivement de 0,57 en son absence et de 

1,50 si elle était présente. 

Les événements cérébrovasculaires concernaient plus fréquemment les hypertendus ayant 

une HVG que les hypertendus sans HVG (46,7 versus 22,8 %). 

Après ajustement sur l'âge, le sexe, le diabète et la pression artérielle mesurée par la 

MAPA, I 'HVG électrique conférait un risque accru d'événements cérébrovasculaires 

(RR = 1,79, IC 95 %: 1,17-2,76). 

Cela permet de souligner la bonne spécificité de l'HVG électrique. 

De même, 1'HVG échocardiographique augmentait le risque d'événements 
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cérébrovasculaires (RR = 1,64 ; IC 95 % : 1,07-2,68). Pour chaque augmentation de la 

MVG de 29 g/m2 (soit 1 déviation standard), le risque de survenue d'un événement 

cérébrovasculaire 	augmentait 	de 	1,31 	(IC 	95 	% 	1,09-1,58). 

Dans cette cohorte d'hypertendus L'HVG, diagnostiquée par ECG ou par 

échocardiographie, conférait un risque accru d'AVC et d'accident ischémique transitoire 

indépendamment des autres facteurs de risque. 

De même, il a été montré que 1'HVG électrique (ECG) (90) et/ou échographique est 

fortement associée à une augmentation du risque d'AVC ischémique et cela 

indépendamment de Page, du sexe et de l'ethnie (91). 

Enfin, dans l'étude d'Aronow et al. (86), l'HVG et un antécédent d'accident vasculaire 

cérébral augmentaient fortement le risque de survenue d'un nouvel AVC chez des sujets 

âgés. 

Facteurs cliniques associés à la prévalence d'une HVG dans I'HTA 

Certains facteurs cliniques permettent d'identifier un « profil de patient » 

susceptible présenter une HVG. 

Ces facteurs sont l'âge du patient (76), auquel se mêlent l'ancienneté de l'HTA, 

la sévérité (43) et le contrôle thérapeutique (81,82) de l'hypertension artérielle. 

La prévalence de l'HVG est d'autant plus élevée que les patients sont âgés et ce quel que 

soit leur sexe. 

Dans la cohorte de Framingham (76), pour une PAS> 140 mmRg et un âge supérieur à 

60 ans, plus de 3 hommes et 4 femmes sur 10 avaient une HVG à l'échographie. 

L'étude de Framingham (43) a montré que, plus le niveau de la PAS est élevé plus la 

probabilité de développer une HVG est importante. 

Dans l'étude de Cuspidi et al.(82), la prévalence de l'HVG échocardiographique était en 

moyenne de 28 %. Mais cette prévalence était nettement abaissée quand la pression 

artérielle était contrôlée (6 %) et à l'inverse, elle était plus élevée quand la pression 

artérielle n'était pas contrôlée (37 %). 

De même, dans l'étude PAMELA (81), chez les hypertendus dont la pression artérielle 

était mesurée en MAPA, la prévalence de l'HVG échocardiographique passait de 33 à 

20% si la pression artérielle était contrôlée par le traitement. 
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Tableau VI: Risque relatif de survenue d'un AVC dans l'étude de Framingham 

Hommes 

(55 à 84 ans) 

Femmes 

(55 à 84 ans) 

Âge (par tranche de 10 années)* 1,66 1,93 

PAS (par tranche de 10 mmHg)* 1,91 1,68 

HVG-ECG 2,32 2,34 

Traitement antihypertenseur 1,39 - 

Diabète 1,40 1,72 

Tabagisme 1,67 1,70 

Maladie cardiovasculaire 1,68 1,54 

Fibrillation auriculaire 1,83 3,16 

* : le risque relatif est donné pour chaque variation de 10 unités ; toutes les autres variables sont 

dichotomiques (oui/non), toutes les variables sont significatives avec p < 0,05. 
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Relation entre pression pulsée (PP) et IIVG 

La relation entre pression pulsée et MVG a été publiée dès 1989 (92) et confirmée 

secondairement dans des séries comportant de faibles effectifs de patients. Cette relation a 

été confirmée par Verdecchia et al. sur l'importante population de l'étude PlUMA (n = 2 

445) (93]. 

Ils confirment le rôle prédominant de la pression artérielle systolique comme déterminant 

principal de la MVG dans l'hypertension artérielle essentielle. 

Relation entre HVG et risque de mort subite 

L'importance de l'HVG est directement associée au risque de mort subite et représente un 

facteur prédictif puissant et indépendant du pronostic, indique une étude italienne qui a 

évalué la relation entre l'importance de HVG et la mortalité chez 480 patients consécutifs 

présentant une cardiomyopathie hypertrophique. Les patients inclus dans cette étude ont été 

classés en 5 sous-groupes en fonction de l'épaisseur pariétale maximale: inférieure ou égale 

à 15 mm, entre 16 et 19 mm, 20 à 24 mm, 25 à 29 mm et supérieure ou égale à 30 mm. 

Au cours d'une période moyenne de suivi de 6,5 ans, 65 patients sur 480 sont décédés: 

- 2 23 soudainement, 

- 15 d'insuffisance cardiaque et 

-27 d'étiologies non cardiaques ou d'AVC 

Le risque de mort subite augmentait progressivement et directement en fonction de 

l'épaisseur pariétale, variant entre: 

- O pour 1.000 personnes-années (IC 95 %/ O à 14,4) pour une épaisseur pariétale inférieure 

ou égale à 15 mm, 

- jusqu'à 18,2 pour 1.000 personnes-années (IC 95 % : 7,3 à 37,6) pour une épaisseur 

pariétale supérieure ou égale à 30 mm. 

Ce risque doublait presque pour chaque sous-groupe en fonction de l'épaisseur pariétale par 

rapport au sous-groupe suivant. 

Les auteurs ont noté que, comparés aux autres groupes, les patients présentant une 

hypertrophie extrême étaient plus jeunes et que la plupart avaient des symptômes légers ou 

étaient asymptomatiques (94). 
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CONCLUSION 

Cette revue exhaustive des études publiées dans la littérature montre que l'hypertrophie 

ventriculaire gauche est fréquente au cours de l'hypertension artérielle. 

Celle-ci constitue un facteur de risque cardiovasculaire indépendant et est un facteur de 

risque prépondérant pour la survenue d'accidents vasculaires cérébraux. 

Sa présence justifie une attention toute particulière dans la prise en charge thérapeutique 

de l'hypertension artérielle. 
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L'HYPERTENSION ARTERIELLE 

L'hypertension artérielle (HTA) est considérée comme un facteur de risque 

cardiovasculaire, mais aussi comme le témoin d'une maladie. 

Cependant, la relation continue entre le niveau de pression artérielle et le risque 

cardiovasculaire peut laisser penser que l'hypertension n'est qu'un facteur de risque et 

donc qu'il est inutile de proposer une valeur seuil pour définir l'hypertension artérielle. 

Le choix d'une valeur seuil de pression artérielle pour définir l'HTA est arbitraire, mais 

cette option présente certains avantages. 

Il est nécessaire de conserver une définition de l'HTA et une classification de celle-ci en 

fonction de sa sévérité, de son retentissement viscéral et des comorbidités du patient, même 

si l'on doit garder à l'esprit la nature continue de la relation entre pression artérielle (PA) et 

risque cardiovasculaire. En effet, l'augmentation du risque de morbi-mortalité 

cardiovasculaire est directement corrélée à l'élévation de la pression artérielle selon une 

relation continue à partir de 115/75 mmHg. 

Depuis la publication des recommandations pratiques de I'ANAES sur le thème de l'HTA 

en 2000, il n'y a pas de nouvelles données susceptibles de modifier la définition de l'HTA 

(95). 

Les recommandations américaines (96) ont introduit la notion de pré-hypertension 

(PA=120-139/80-89 mmHg) dans le but de réduire l'apparition de l'HTA par la 

généralisation de mesures hygiéno-diététiques dans la population générale pré-hypertendue. 

Il n'est cependant pas démontré que ces mesures aient un effet positif sur le risque d'HTA 

et plus généralement aient un effet favorable en terme de santé publique. 
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Tableau VII : Classification de l'HTA et recommandations 
internationales. 

Auteur,  

Anaes 2000 - France (95) 
HTA : PA> 140/90 mmHg 
HTA grade 1: 140-159 / 90-99 mmHg 
HTA grade 2: 160-179 / 100-109 mmHg 
HTA grade 3 : >180/>1 10 mniHg 

ESHJESC 2003- Europe (97) 
Pression artérielle optimale: < 120 I 80 mmHg 
Pression artérielle normale : 120 —129 / 80-84 
mmHg 
Pression artérielle normale haute : 130-139/85-
89 mmHg 
HTA grade 1: 140-159 I 90-99 mmHg 
HTA grade 2: 160-179 /100-109 mmHg 
HTA grade 3 :> 180/> 110 mmHg 
HTA systolique isolée: 2140 / <90 mmHg 

JNC VII 2003 - États-Unis (96) 
Pression artérielle normale : <120 / < 80 mmHg 
Pré hypertension: 120-139 / 80-89 mmHg 
HTA stade 1: 140-159 / 90-99 mmHg 
HTA stade 2 :2 160 / 2100 mmHg 

BUS-IV 2004- Grande-Bretagne (98) 
HTA grade 1: 140-159 / 90-99 mmHg 
HTA grade 2: 160-179 / 100-109 mmHg 
HTA grade 3 : >180/>110 mmHg 

NHF 2004- Australie (99) 
Pression artérielle normale : < 120 / 80 mmHg 
Pression artérielle normale haute : 120-139 
80-89 mmHg 
HTA grade 1: 140-159/90-99 mmHg 
HTA grade 2: 160-179/100-109 mmHg 
HTA grade 3 >180/> llOmmHg 
HTA systolique isolée: 2 1407< 90 mml-Ig 

Canada 2004 - (100) 
Pression artérielle normale haute : 130-139/85-
89 mmHg 
HTA grade 1: 140-159/90-99 mmHg 
HTA grade 2: 160-180/100-105 mniHg 

ESHJESC 2007- Europe ( 101 ) 
L'HTA systolique isolée doit être classée (1,2,3) 
Les grades 1,2 et 3 correspondent à une HT légère, 
modérée et sévère respectivement 

La JNV VII propose chez les diabétiques de type 2 un objectif tensionnel inférieur à 
130/80 mml-Ig; de même pour les recommandations de 1'ESCIESH 2003. 
En cas d'insuffisance rénale, il doit être inférieur à 125/75 mmHg. 
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L 1. Mesure de la pression artérielle: en consultation médicale 

1. Technique et appareils de mesure 

De nombreux paramètres peuvent influencer la PA d'un individu (variations 

nycthémérales, réponse au stress ou à l'émotion, exposition au froid ou à l'alcool, etc.). 

Il est donc nécessaire d'effectuer plusieurs mesures de la PA, à différentes occasions, pour 

affirmer le diagnostic d'HTA. 

Ces mesures doivent être répétées au cours de la consultation, mais il est encore plus 

important de répéter les consultations. 

Il faut mesurer la PA en position debout à la recherche d'une hypotension orthostatique, 

notamment chez les patients à risque d'hypotension (diabétiques, sujets âgés même en 

l'absence de dysautonomie connue ou de diabète), qu'ils reçoivent ou non un traitement 

antihypertenseur. 

2. La pression artérielle systolique (PAS): 

On sait actuellement que, la pression artérielle systolique (PAS) est un meilleur 

indicateur du risque cardio-vasculaire. 

La PAS est aussi un déterminant majeur de l'importance de la masse ventriculaire gauche 

Dans l'étude PRIMA (Progetto Ipertensione Umbria Monitoragio Ambulatoriale), une 

corrélation a été établie entre hypertension artérielle systolique et l'importance de l'HVG 

(102) 

3. La pression artérielle diastolique (PAD): 

La PAD conserve une certaine valeur pronostique au-dessous de 50 ans (elle tend à 

s'abaisser physiologiquement à partir de 50-55 ans) ; cependant, après 50 ans, une PAS ~: 

140 mniHg est un facteur de risque cardio-vasculaire beaucoup plus important que la PAD 

(103). 

4. La pression pulsée (PP): 

La notion de pression pulsée contribue aujourd'hui à affiner les critères d'évaluation 

d'une HTA. Toute augmentation de la pression pulsée (définie par la différence entre la PAS 

et la PAD) ? 60 mmHg (cela caractérise en règle l'association d'une PAS élevée et d'une 

PAD normale ou basse) est un indice prédictif indépendant de mortalité cardio-vasculaire, 

notamment coronaire, et de survenue d'un AVC. Ces données suggèrent qu'une 
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augmentation de la PAS et une baisse de la PAD, c'est-à-dire une augmentation de la 

pression pulsée représente un marqueur indépendant du risque cardiovasculaire en 

particulier chez le sujet âgé. 

En résumé, avant 60 ans, le risque cardiovasculaire reste fortement corrélé au niveau 

de la PAS et de la PAD, et le rôle de la pression pulsée apparaît moindre. 

En revanche, après 60 ans, la PAD n'apparaît plus comme un marqueur significatif du 

risque de survenue des accidents cardiovasculaire et c'est la pression pulsée qui est la plus 

importante à considérer. 

5. La pression centrale: 

L'étude ASCOT-CAFE (104) a montré que la baisse de pression pulsée aortique 

centrale était significativement associée à la réduction des événements cardiovasculaires 

(p < 0,05). Les résultats de cette étude suggèrent pour la première fois que des stratégies 

thérapeutiques antihypertensives peuvent avoir des effets différents sur la PA centrale, en 

dépit d'une action identique sur la pression mesurée en périphérie. 

6. L'HTA blouse blanche: 

Chez certains patients, la pression artérielle est élevée (PA >_ 140/90) au cabinet 

médical, alors qu'elle est normale au cours de la journée ou sur les 24 heures, hors 

environnement médical : c'est « l'HTA blouse blanche ». Cette HTA peut perdurer au cours 

du temps, malgré la répétition des mesures. 

La prévalence de « l'HTA blouse blanche » est de l'ordre de 10 à 15 % des patients et 

probablement plus élevée chez la femme enceinte (105). 

Des études indiquent que le pronostic cardio-vasculaire et cérébro-vasculaire de ces 

patients est proche ou semblable de celui des sujets normotendus. 

Cependant, selon ces études, une atteinte des organes cibles, notamment l'hypertrophie 

ventriculaire gauche, ou des signes d'ischémie myocardique ont été plus souvent observés 

chez les patients ayant une « HTA blouse blanche » que chez les sujets dits normotendus 

(106) (107,108). Le pronostic des sujets ayant une «HTA blouse blanche » est en tout cas 

meilleur que celui des patients ayant une HTA confirmée (109-113). 
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7. HTA masquée (ou HTA reverse ou HTA ambulatoire isolée) 

L' HTA masquée est de découverte plus récente (114). 
Certains patients ont une pression artérielle le plus souvent normale au cabinet médical 

alors qu'elle est anormalement élevée en dehors : c'est l'HTA masquée ou HTA 

ambulatoire isolée (115). 

Chez ces patients, le risque cardio-vasculaire est élevé et l'atteinte des organes cibles 

fréquente (116,117). 

Les patients ayant une « hypertension masquée », sont plus souvent des femmes et ont une 

fréquence élevée des facteurs classiques de risque cardio-vasculaire (âge, obésité, 

hypercholestérolémie, hyperglycémie) (118). En particulier, ces patients ont une plus 

grande fréquence d'atteinte des organes cibles [index de masse ventriculaire gauche 

(IMVG) et présence de plaques carotidiennes] (1 18).Dans une analyse récente de données 

de l'étude PAMELA dans laquelle les hypertendus traités étaient exclus, 12 % avaient une 

hypertension «blouse blanche » et 9 % une hypertension masquée. Là encore, l'index de 

masse ventriculaire gauche était plus élevé chez les sujets ayant une hypertension masquée 

et chez les hypertendus que chez les normotendus (118). 

8. Mesure de la pression artérielle à l'effort 

La pression artérielle systolique augmente à l'effort, tandis que la pression artérielle 

diastolique diminue ou reste stable. 

Dans un contexte d'effort physique, des valeurs de pression artérielle systolique maximale 

ont été proposées pour l'homme (119). 

Chez le patient normotendu, une pression artérielle d'effort excessive est un facteur de 

risque d'hypertension, de décès par infarctus du myocarde, et semble associée de façon 

significative à l'existence de lésions coronaires. 

La masse ventriculaire gauche semble mieux corrélée à la pression artérielle d'effort que la 

pression de consultation (120). 

Cependant, il apparaît que l'évaluation du profil tensionnel d'effort n'est pas un paramètre 

à rechercher dans le but de mieux estimer le pronostic cardiovasculaire du patient 

hypertendu. 
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I. 2. Mesure de la pression artérielle: hors cabinet médical 

1. Automesure tensionnelle 

1. Avantages et inconvénients potentiels de cette méthode: 

Cette méthode permet de mesurer la pression artérielle en dehors de la présence du 

médecin, ce qui évite un éventuel effet « blouse blanche », et dans des conditions plus 

habituelles qu'au cabinet médical. Elle permet aussi de répéter les mesures, ce qui améliore 

le niveau de précision de l'estimation des chiffres de pression artérielle. 

On estime que 12 mesures de pression artérielle en automesure tensionnelle permettent 

d'avoir une idée précise du niveau tensionnel chez un patient (121,122). 

Les seuils de PAS et PAD définissant une HTA par l'automesure tensionnelle sont plus bas 

que ceux fixés pour la mesure au cabinet médical. 

2. Intérêt pronostique de l'automesure tensionnelle et de la MAPA par rapport à la 

mesure de consultation: 

Depuis la parution des RPC de I'ANAES sur le thème de l'HTA en 2000, des études 

sont venues confirmer que la pression artérielle mesurée en ambulatoire (MAPA ou en 

automesure à domicile) permet de mieux prédire le risque cardio-vasculaire des patients 

que la mesure de consultation. 

s 	Pour ce qui concerne l'automesure tensionnelle: 

- dans une étude japonaise (123) et comme dans l'étude française SHEAF (124), 

les auteurs n'avaient pas retrouvé d'association entre le niveau de pression artérielle 

mesuré au cabinet médical et l'incidence de la mortalité cardio-vasculaire. Ils avaient 

montré une association entre le niveau de PAS mesurée à domicile et l'incidence de la 

mortalité totale d'une part (RR 1.01 ; IC 95 % 1.00-1-03) et de la mortalité cardio-

vasculaire d'autre part (RR 1.02 ; IC 95 % 1.00-1.04). Pour une augmentation de PAS de 

10 mm Hg, on notait une augmentation de 23 % du risque de mortalité cardio-vasculaire. 

En revanche, il n'y avait pas de relation entre la PAD et la mortalité globale ou cardio-

vasculaire. 

s 	Pour ce qui concerne la MAPA: 

- la valeur pronostique de la MAPA, indépendamment de la valeur de la PA de 

consultation, a été précisée par l'étude de Clement et al. (125). 

Dans ce travail, la PA a été mesurée initialement à la consultation et en MAPA. 

39 



Après ajustement sur la PA de consultation, la PA ambulatoire systolique de jour (1,30 

[1,08-1,58]), de nuit (1,27 [1,07-1,51]) ou sur les 24 heures (1,34 [1,11-1,62]) était 

significativement associée au développement des événements cardiovasculaires fatals et 

non fatals ; cela était également vrai pour la PA ambulatoire diastolique, surtout pour la PA 

diurne et nocturne. 

A l'inverse, ni la pression pulsée (PA systolique - PA diastolique) ambulatoire, ni la PA 

de consultation n'étaient significativement associées aux événements cardiovasculaires, 

lorsque la PA ambulatoire systolique ou diastolique était prise en compte dans le modèle. 

I. 3. Mesure de la pression artérielle: hors cabinet médical 

1. Mesure ambulatoire sur 24 heures (MAPA) 

1. Indications de la MAPA 

Cette méthode permet: 

- de connaître la pression sur l'ensemble du nycthémère, en dehors d'un environnement 

médical, et donc de dépister une éventuelle HTA blouse blanche; 

- de vérifier l'effet d'un traitement antihypertenseur de façon plus précise que la 

mesure de consultation; 

- de dépister les patients dont la pression artérielle ne diminue pas la nuit (non dippers), 

patients qui seraient à plus grand risque cardio-vasculaire. 

La pression artérielle mesurée par MAPA est mieux corrélée à l'atteinte des organes 

cibles (microalbuminune, hypertrophie ventriculaire gauche) et prédit mieux le risque de 

décès cardio-vasculaire que la pression de consultation (116,126-129),(130). 



Tableau VIII: Indications de la MAPA selon les guidelines internationaux. 

Auteur, année, référence 	 Indications de la MAPA 

ESH/ESC 2003- Europe (97) 

- Suspicion d'HTA blouse blanche 

- HTA élevée chez un patient dont le risque card 

vasculaire est par ailleurs faible 

- Discordance entre PA de consultation et PA 

domicile 

- HTA résistante 

(Elles sont différentes des recommandations de la Société européenne d 'HTA spécifiquement 

dédiées à la mesure ambulatoire publiées la même année (104) 

ESH 2003 — Europe (131) 

- Suspicion d'HTA blouse blanche 

- Suspicion d'HTA nocturne 

- Désir de savoir si le patient est non dipper 

- HTA résistante 

- Patient âgé 

- Utilisation pour mieux guider le traitement 

antihypertenseur 

- Diabète de type 1 

- Hypertension chez la femme enceinte 

- Évaluation d'une hypotension 

- Dysautonomie 

(Cependant, pour la Société européenne d'HTA, la valeur de référence de FA doit rester celle 

obtenue au cabinet médical ou dans un établissement de soin.) 

JNC VII 2003 - Etats-Unis (96) 

- Suspicion d'HTA blouse blanche en l'absence 

d'atteinte des organes cibles 

- HTA résistante 

- Évaluer si il existe une hypotension chez des 

patients ayant des symptômes évocateurs 

- Évaluer une HTA épisodique 

- Dysautonomie 
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2. Intérêt de la mesure de la PA nocturne 

Dans la littérature publiée sur ce sujet ces dernières années, il a été rapporté que les 

patients ayant une pression artérielle nocturne qui reste élevée (non dippers absence de 

baisse de la PA nocturne ou réduction de la FA inférieure à 10 % par rapport à la PA 

diurne) ont un plus mauvais pronostic cardio-vasculaire (109). 

- L'essai thérapeutique randomisé Syst-Eur a été mené chez le sujet âgé ayant une HTA 

systolique isolée. Il a été observé que les patients non dzppers avaient un risque 

d'événements cardio-vasculaires plus élevé (RR: 1,41, IC : 1,03-1,94) (126). 

- Dans l'étude SAMPLE chez 206 patients hypertendus ayant une hypertrophie 

ventriculaire gauche, la pression artérielle nocturne n'apportait pas plus d'information que 

la pression artérielle sur les 24 heures pour estimer le pronostic cardio-vasculaire (132). 

- Dans l'étude d'observation Ohasama, une pression artérielle nocturne diminuant peu ou 

pas était associée à une augmentation de la mortalité cardio-vasculaire, même lorsque la 

pression artérielle sur les 24 heures était normale ou subnormale (< 135/80 mmHg) 

(réduction de la PA nocturne inférieure à 5 % = plus de 20 % de risque) (133). 

3. Valeurs de référence de la MAPA 

Selon les recommandations relatives à la mesure de la pression artérielle publiées par 

l'AHA (139), l'ESH (120), le JNC VII (96) et le groupe de travail (BAS) les valeurs de 

référence de la MAPA sont (Tableau IX) 
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Tableau IX: les valeurs de référence de la MAPA selon les recommandations 

ARA (106) ESH (104) JNC VII (96) 11AS 

L'éveil : Le jour Le jour 

- optimal <130/80 mmHg <130/80 mmHg > 135/85 mmHg > 135/85 mmHg 

- normal <135/85 mmflg <135/85 mm}{g La nuit La nuit 

- élevé > 140/90 mmHg > 140/90 mml-Ig > 120/75 mmHg > 120/70 mniHg 

sommeil: Les 24 heures 

- optimal <115/65 mmHg <115/65 mmHg > 130/80 mmHg 

- normal <120/70 mmHg <120/70 mmHg 

- élevé > 125/75 mmHg > 125/75 mmHg 

les 24 heures 

- optimal <125/75 mmHg 

- normal <130/80 mm}TIg 

- élevé > 135/85 mmHg 

4. Variations physiologiques de la PA en ambulatoire. 

Au cours du nycthémère, on enregistre: 

- 03 périodes de PA élevée: une constante au réveil, les deux autres plus variables et 

dépendantes des activités en fin de matinée, en fin d'après-midi ou début de soirée. 

- 02 périodes de dépression: post-prandiale en début d'après-midi et surtout en seconde 

partie de nuit (PAS et PAD chutant d'environ 30 %) de 1 à 4 H ou 5 H du matin. 

- deux heures avant le réveil, la PA remonte ainsi que la fréquence cardiaque 

- des variations liées à l'activité de travail et surtout aux conditions psycho-sensorielles plus 

qu'à la dépense énergétique. C'est là un des grands intérêts de la méthode. 

5. Limites de la MAPA 

La principale limite est le coût qui est variable d'un pays à l'autre mais qui ne permet 

pas de préconiser une utilisation systématique chez tous les patients hypertendus. 

Bien que la technique de la MAPA puisse être faite par un technicien ou une infirmière 

après une formation relativement rapide, l'analyse et l'interprétation restent du domaine du 

médecin expérimenté (140). 
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Une autre limite est liée à la difficulté d'interprétation des résultats en cas de mesures 

insuffisantes ou aberrantes ainsi qu'en cas d'arythmie cardiaque. 

Cette évaluation, assez contraignante pour le patient, ne peut être répétée à intervalles 

rapprochés et peut parfois être mal tolérée par certains patients. 

En conclusion, il est important de répéter la mesure de la PA au cabinet médical, au 

moyen d'appareils validés, avec un brassard adapté au bras. 

Au minimum 2 mesures doivent être faites à quelques minutes d'intervalle au cours de la 

même consultation. 

Il est recommandé d'effectuer une mesure de la PA à chaque bras lors de la première 

consultation. 

La recherche d'une hypotension orthostatique est conseillée chez tout hypertendu, et 

notamment chez le sujet âgé ou diabétique. 

La répétition des mesures au cabinet médical au cours de plusieurs consultations permet de 

confirmer le diagnostic d'HTA. 

Cependant, il est également important de mesurer la PA en dehors du cabinet médical 

(automesure tensionnelle ou MAPA), afin d'éliminer une HTA blouse blanche et de 

s'assurer du diagnostic d'HTA avant d'instaurer un traitement médical à vie, dans la 

plupart des cas. 

Cette mesure hors du cabinet médical devrait être effectuée par automesure tensionnelle 

plutôt que par MAPA (notamment pour des raisons de coût, de disponibilité et parce que la 

mesure ambulatoire peut facilement être répétée contrairement à la MAPA), afin de 

s'assurer qu'il existe réellement une 1-ITA ou que celle-ci est contrôlée si elle est traitée. 

Cependant, la correspondance entre seuils de pression de consultation et seuils de pression 

ambulatoire nécessite d'être précisée avec plus d'exactitude ; les valeurs de PA en 

automesure (ou en MAPA) correspondant aux valeurs seuils de PA de consultation n'étant 

pas définies de façon consensuelle entre les différents guidelines sur l'HTA. 
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L'hypertension artérielle chez le diabétique type 2 

Facteur de risque cardio-vasculaire connu et démontré, I 'HTA augmente le risque de 

survenue d'événements cardio-cérébro-vasculaires. 

Dans l'étude de 1'IJKPDS le risque cardio-vasculaire augmentait de 15 % pour chaque 

augmentation de la pression systolique de 10 mmHg (90). 

Elle augmente davantage le risque d'AVC (et plus celui d'infarctus cérébral ischémique 

qu'hémorragique) que d'infarctus du myocarde. 

Cette notion, qui n'apparaissait pas dans les anciennes métaanalyses 

de Mac Mahon (141) a été mise en lumière par l'analyse de Kjeldsen (142) et par l'étude 

LIFE (143). 

On sait aujourd'hui que l'hypertension artérielle est plus fréquente chez les diabétiques que 

dans la population générale, qu'elle apparaît précocement dès le stade de la 

microalbuminurie, qu'elle est constante au delà de ce stade chez tous les patients 

diabétiques et que son traitement efficace permet d'en ralentir l'évolution (144). 

En Algérie, selon l'enquête de la SAHA, 35% de la population serait hypertendue. Le 

diabète est présent chez 24 % des HT et 71.4 % des diabétiques sont hypertendus (25). 

Dans une étude monocentrique retrospective (2000-2005) faite sur une cohorte de patients 

ayant subi une coronagraphie pour insuffisance coronarienne stable, l'équipe du Service de 

Cardiologie - HCA (Algérie), a rapporté que l'hypertension artérielle est présente chez 

52% des diabétiques. 

De ce fait, la recherche et le traitement rigoureux d'une hypertension artérielle (HTA), sont 

considérés aujourd'hui comme un devoir dans la prise en charge de qualité des diabétiques. 

Chez le diabétique type 2, l'HTA et la microalbuminurie précède souvent le diagnostic du 

diabète (145). Chez ces patients, il est important de considérer à la fois la prévention 

cardiovasculaire et la néphroprotection. 

Ces dernières années, il est apparu que la réduction de la PA chez le patient hypertendu 

apporte une protection cardio-vasculaire aussi importante (étude SI-IEP) ou plus importante 

(études HOT et Syst-Eur) chez le diabétique que chez le non-diabétique, permettant 

parfois de réduire le risque cardio-vasculaire au niveau de celui des non-diabétiques (Syst-

Eur). 
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La valeur seuil de pression artérielle pour définir l'HTA chez le diabétique est encore plus 

restrictive chez le patient diabétique, le seuil recommandé de PA à atteindre est 130/80 

(iNC VII) (96) ; ESC/ESH 2003 (97). 

En résumé, les données des différentes études dont l'étude HOT permettent de fixer une 

valeur cible de PA diastolique < 80 mmHg chez le diabétique. 

Pour la PA systolique, l'estimation de la valeur seuil est plus délicate. Dans un but 

d'harmonisation avec la plupart des autres recommandations, la valeur seuil est fixée par le 

groupe de travail (HAS) à < 130 mmHg. 

Le lien entre niveau tensionnel et risque cardiovasculaire est continu, ce qui signifie 

qu'il n' y a pas de seuil individualisé en dessous duquel le risque peut être considéré 

comme nul. 

Chez les sujets d'âge moyen et chez les sujets âgés, la mortalité totale et vasculaire est 

fortement et directement corrélée au niveau de la pression artérielle et ce, à partir d'une 

valeur de 115/75 mmHg. 

Le calcul du risque cardiovasculaire global 

Les recommandations de l'ESH et de l'ESC prennent en compte le risque cardiovasculaire 

global de l'individu. Ainsi, pour un niveau de pression artérielle identique, un malade 

hypertendu peut présenter un risque cardiovasculaire additionnel sur dix ans (c'est-à-dire 

s'ajoutant au risque moyen dans la population générale), soit bas (inférieur à 15%), modéré 

(15-20%), élevé (21-30%) ou très élevé (supérieur à 30%) (critères de Framingham), ou 

un risque de maladie cardiovasculaire fatale à dix ans inférieur à 4 %, 4-5 %, 5-8 % et 

supérieur à 8 % (critères SCORE) (146). 

L'évaluation du risque cardiovasculaire global se fait en recherchant l'existence de facteurs 

de risque cardiovasculaire associés : âge supérieur à 55 ans chez l'homme et à 65 chez la 

femme, anamnèse familiale d'accidents cardiovasculaires précoces, obésité abdominale, 

tabagisme, dyslipidémie, glycémie à jeun de 5,6 à 6,9 mmol/l, réponse à l'hyperglycémie 

provoquée anormale. Beaucoup d'importance est donnée dans la stratification du risque 

cardiovasculaire à l'existence d'un syndrome métabolique, à un diabète sucré et à la 

présence d'une atteinte infra-clinique des organes cibles (I-IVG en particulier. (Tableau x) 
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Tableau X: 	Stratification du risque pour quantifier le pronostic 

PRESSION ARTERIELLE (mm 11g) 

Normale Normale Grade 1 Grade 2 Grade 3 
haute  

Autres facteurs de risque PAS 120-129 PAS 130-139 PAS 140-159 PAS 160-179 PAS ~ 180 

et antécédents pathologiques 
ou 

PAD 80-84 
ou 

PAD 85-89 
ou 

PAD 90-99 
ou 

PAD 100-109 
ou 

PAD> 110 

RISQUE RISQUE 
RISQUE RISQUE RISQUE 

Aucun autre facteur de risque AJOUTE AJOUTE AJOUTE 
 MOYEN MOYEN 

FAIBLE MODERE ELEVE 

RISQUE RISQUE RISQUE RISQUE RISQUE  
1-2 facteurs de risque AJOUTE AJOUTE AJOUTE AJOUTE AJOUTE 

FAIBLE FAIBLE MODERE MODERE TRES  
ELEVE 

> 3 facteurs de risque, RISQUE RISQUE RISQUE RISQUE RISQUE 
syndrome AJOUTE AJOUTE AJOUTE AJOUTE AJOUTE 

métabolique, atteinte d'organe MODERE ELEVE ELEVE ELEVE TRES 
cible ou diabète  ELEVE 

RISQUE RISQUE RISQUE RISQUE RISQUE 
Pathologie cardiovasculaire ou AJOUTE AJOUTE AJOUTE AJOUTE AJOUTE 

rénale TRES TRES TRES TRES TRES 
ELEVE ELEVE 	1 ELEVE ELEVE ELEVE 

Association : HTA et IIVG 

Le pronostic de l'hypertension, s'il est lié au contrôle de la pression artérielle, dépend de 

la présence d'une hypertrophie ventriculaire gauche (HVG). En effet, à niveau tensionnel 

égal, l'HTA est grevée d'un pronostic d'autant plus mauvais qu'elle s'associe à une 

hypertrophie ventriculaire gauche : augmentation significative de la morbi-mortalité 

cardiovasculaire et de la mortalité globale, par rapport aux patients sans HVG. 

Ce rôle délétère de l'hypertrophie ventriculaire gauche (FIVG) est désormais démontré. 

- La fréquence de l'HVG varie en fonction du degré de l'HTA ; évaluée à 

l'échocardiographie, elle est de: 

- 15-20 % dans l'HTA légère (147). et ? 50 % dans l'HTA sévère (43,148). 
- L'augmentation de la masse ventriculaire gauche altère le fonctionnement cardiaque. 

Elle accroît l'incidence des troubles du rythme auriculaire et ventriculaire, augmente 

l'ischémie myocardique et diminue la relaxation et la compliance du ventricule gauche. 
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- L'augmentation de la masse ventriculaire gauche (>125 g/ m2) est un facteur indépendant 

de risque cardio-vasculaire, qu'il multiplie par 2. 

Dans l'étude de Framingham (14), l'HVG détectée par échocardiographie a multiplié par 2 

le risque de maladie cardio-vasculaire dans les deux sexes, et par 5 chez l'homme et 3 chez la 

femme le risque de décès d'origine cardio-vasculaire. 

Dans l'étude MAVI (73), une augmentation de la masse ventriculaire gauche supérieure 

à 125 g/m2 a multiplié par 2,08 le risque relatif de survenue d'un événement cardio-

vasculaire. 

L'association de l'HTA à d'autres facteurs de risque aggrave le pronostic cardio-

vasculaire. 

- L'association d'une HTA et d'un diabète augmente le risque cardio-vasculaire (51). 

Selon Sowers (149), l'HTA est deux fois plus fréquente chez les patients diabétiques 

versus non diabétiques, et les hypertendus sont davantage exposés au risque de diabète que 

les sujets normotendus. 

Cette notion de fréquence accrue chez les diabétiques est retrouvée dans plusieurs études 

épidémiologiques. (150) 

Dans l'étude MIRFIT, la prévalence de liTA (PAS>160 mmHg) est prés de 3 fois plus 

élevée chez les diabétiques (type 1 et type 2) que chez les non-diabétiques. (151) 

Chez le diabétique non hypertendu, l'HTA apparaît précocement dès le stade de la 

microalbuminurie; elle est constante au delà de ce stade chez tous les patients diabétiques 

type 1 ou type2, et son traitement efficace permet d'en ralentir l'évolution (144). 

- L'association d'une HTA et d'une dyslipidémie aggrave le pronostic cardio-vasculaire. 

• Dans une étude de Perreault (152) ayant inclus 7 814 sujets âgés de 

35 à 74 ans, indemnes de toute maladie cardio-vasculaire, il apparaît que chez les 

sujets hypertendus des deux sexes, le rapport cholestérol total/C-HDL est plus 

élevé que chez les sujets du même âge non hypertendus. 

• Dans l'étude suédoise de Sundstrôm (153) réalisée entre 1970 et 1973 

sur une population d'hypertendus de sexe masculin, avec un suivi de 20 ans, la 

présence d'une dyslipidémie à 50 ans augmente significativement de 27 à 41 % 

le risque de survenue d'une HVG à 70 ans. 



Le diabétique présente des anomalies quantitatives et qualitatives des lipoprotéines 

plasmatiques. Les principales anomalies quantitatives des lipoprotéines observées dans le 

diabète de type 2 sont l'augmentation des triglycérides plasmatiques et la diminution du 

I-IDL-cholestérol. 

Le taux plasmatique du LDL-cholestérol est normal ou légèrement augmenté chez le 

diabétique de type 2. Quant aux anomalies qualitatives, elles confèrent au profil lipidique 

du sujet diabétique un caractère particulièrement athérogène. 

En mars 2004, à l'occasion de l'Américan College ofCardiology (154), S. Yusuf présente 

les données de l'étude INTERHEART et souligne l'importance du HDL-C comme facteur 

de risque indépendant. 

Il devint, dès lors, évident qu'il fallait aussi prendre en compte le déséquilibre entre les 

lipides athérogènes - comme les apolipoprotéines B - et les fractions lipidiques 

athéroprotectrices - comme les apolipoprotéines A (principal constituant du MDL) - puisqu'il 

apparaissait comme le facteur de risque de maladie cardio-vasculaire le plus important dans 

tous les pays étudiés. 

La MAPA chez l'hypertendu diabétkjue: 

Le dépistage précoce des premières anomalies de la PA chez les diabétiques pourrait 

s'avérer aussi utile que la découverte d'une microalbuminurie pour mettre en évidence une 

néphropathie diabétique débutante. Pour toutes ces raisons, la mesure en ambulatoire de la 

pression artérielle (MAPA) qui permet de nombreux enregistrements sur un temps 

prolongé dans les conditions de vie de tous les jours offrent des possibilités nouvelles chez 

le diabétique. 

Plusieurs études se sont principalement attachées à étudier les variations nycthémérales de 

la pression artérielle chez les diabétiques, en particulier des patients atteints d'une 

neuropathie autonome: 

- mise en évidence d'une perte du cycle nycthéméral de la PA chez le diabétique, 

hypertendu ou normotendu, donnant l'aspect d'une courbe tensionnelle plate sur les 24 H 
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(en ruban), voire même une inversion du cycle, les valeurs tensionnelles nocturnes étant 

plus élevées que les valeurs diurnes (155,156). 

- Cette constatation concerne tant des diabétiques de type 1 que de type 2. 

Elle est corrélée à la dysautonomie et proportionnelle au degré d'atteinte neuro-végétative; 

elle est plus rare dans les neuropathies périphériques sans atteinte patente du système 

nerveux autonome. 

En général, des altérations de la variation de la fréquence cardiaque existent en parallèle 

tendance à la tachycardie diurne et à l'absence de diminution nocturne de la fréquence 

cardiaque. De telles constatations peuvent concerner des diabétiques normotendus 

asymptomatiques comme des diabétiques hypertendus. 

Le traitement de l'UTA améliore le pronostic. 

On sait depuis l'étude de Framingham que le traitement de l'HTA améliore le pronostic de 

toutes les formes d'HTA, à savoir hypertension maligne, sévère, voire modérée à moyenne. 

Le traitement de l'UTA fait régresser l'HVG. 

Cela a été démontré à des degrés divers avec toutes les classes d'antihypertenseurs, à 

l'exception du minoxidil et de I'hydralazine. La régression de la masse ventriculaire gauche 

sous traitement paraît en partie indépendante de l'effet de la thérapeutique sur la pression 

artérielle. 

- C'est ce qu'a montré l'étude LIVE (157), réalisée chez 411 hypertendus présentant une 

HVG (IMVG> 120 g/m2 chez les hommes et> 100 g/m2 chez les femmes) ; avec un suivi 

de 48 semaines, l'indapamide LP 1,5 mglj a diminué significativement l'indice de masse 

ventriculaire gauche (p < 0,00 1). 

- C'est ce qu'a également montré une étude ancillaire de HOPE: le ramipril 10 mglj a 

diminué l'HVG appréciée sur l'ECG, (158). 

La décision de la prise en charge du patient diabétique hypertendu repose sur les 

valeurs de la pression artérielle et sur le niveau de risque cardiovasculaire global (critères 

de Framingham ou critères SCORE) (97,146). 
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LA DYSLIPIDEMIE 

1. GENERALITES. DEFINITION 

Les maladies cardiovasculaires sont la première cause de mortalité en particulier dans 

les pays développés. L'hypercholestérolémie est un des facteurs de risque cardiovasculaire 

majeurs. 

La contribution du bilan lipidique à l'appréciation du risque cardiovasculaire est basée sur les 

valeurs individuelles des lipides. 

Le cholestérol et les triglycérides sont des lipides qui ont un rôle dans la constitution et le 

maintien de l'intégrité des membranes cellulaires et dans la production d'hormones 

essentielles dans certaines fonctions vitales (comme le cortisol ou la vitamine D produits à 

partir du cholestérol). Ils sont transportés dans le sang par des particules appelées 

lipoprotéines. Parmi elles, les plus importantes sont les lipoprotéines de basse densité ou LDL-

cholestérol (considérées comme le « mauvais » cholestérol) et les lipoprotéines de haute 

densité ou I-IDL-cholestérol (considérées comme le bon cholestérol). 

Le LDL-cholestérol en excès s'accumule plus facilement dans la paroi des artères après avoir 

subit une oxydation (LDL oxydé) et favorise ainsi la formation de la plaque d'athérosclérose. 

A l'inverse le HDL-cholestérol en excès favorise le métabolisme du cholestérol au niveau du 

foie et a ainsi un rôle protecteur contre la plaque d'athérosclérose. Enfin, les triglycérides en 

excès favorisent l'oxydation du LDL-cholestérol, la baisse du HDL-cholestérol et la formation 

de caillots expliquant ainsi leur rôle néfaste dans l'athérosclérose. 

Un bilan lipidique doit être donc régulièrement réalisé chez un individu à risque ou ayant 

atteint l'âge adulte afin de dépister une éventuelle dyslipidémie. Chez un patient sans facteur 

de risque, le bilan lipidique est considéré comme normal si 

- le LDL-cholestérol est inférieur à 1,60 g/l (4,1 mmol/l), 

- le HDL-cholestérol est supérieur à 0,40 gIl (1 mmol/l) et, si 

- les triglycérides sont inférieurs à 1,50 gIl (1,7 mmol/l). 

La plupart du temps, ce bilan normal donne en première intention un cholestérol total inférieur 

ou égal à2g/l. 
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2. BILAN DE DEPISTAGE 

Dans un premier temps, on réalise le dosage du cholestérol total dont le taux idéal est 

inférieur ou égal à 2 g/l (2,3 mmol/l). Après interprétation de ce taux (notamment recherche 

d'hyperlipidémie secondaire à certaines pathologies ou consécutive à une prise 

médicamenteuse qui donnent lieu à un traitement spécifique), un bilan lipidique doit être fait 

après 12 heures de jeûne. 

En première intention, on réalise l'exploration d'une anomalie lipidique qui détermine les 

concentrations sanguines du cholestérol total, les triglycérides et le HDL-cholestérol. Si les 

triglycérides sont inférieurs à 4 gll (4,6 mmol/l), le LDL-cholestérol sera calculé par la 

formule de Friedwald (Annexe 8); si les triglycérides sont supérieurs à 4 gIl, il s'agit d'une 

hypertriglycéridémie qui nécessitera une prise en charge spécifique. 

3. DYSLIPIDEMIE ET DIABETE TYPE 2 

Le diabète chez l'adulte est associé à un risque élevée de maladie vasculaire (risque de 2 à 

4 fois plus élevé que chez l'adulte non diabétique); la maladie cardio-vasculaire étant la 

principale cause de décès chez les personnes atteintes de diabète de type 1 ou de type 2 

(162,163). La prise en charge énergique de tous les facteurs de risque cardio-vasculaire, y 

compris la dyslipidémie, est donc nécessaire (164). Le bilan lipidique le plus courant en 

présence de diabète de type 2 comprend une hypertriglycéridémie liée à une augmentation du 

taux de VLDL, de faibles taux de cholestérol des lipoprotéines de haute densité (C-HDL) et 

des taux plasmatiques normaux de cholestérol des lipoprotéines de basse densité (C-LDL) 

(165). 

L'hyperglycémie chronique favorise la glycosylation du C-LDL. 

1. Évaluation du risque chez les patients diabétiques 

Chez les patients diabétiques, il faut évaluer le risque de maladie cardio-vasculaire à 

court et à long terme. La plupart des patients qui présentent un diabète avéré sont très exposés 

aux manifestations vasculaires (166)(32) (167-169,170) et doivent être traités en conséquence 

(164,173). Par exemple, au cours de l'étude Finnish East West Study, chez les patients 

diabétiques ne souffrant pas de maladie du coeur connue, le risque de manifestation cardiaque 

était d'environ 20 % au cours d'une période de 7 ans (32). 
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La grande majorité des patients qui présentent un diabète de type 2 avéré, mais pas 

nécessairement tous les patients, doivent être considérés à haut risque à court terme 

(167,170,174). En outre, tous les patients diabétiques présentent un risque à vie très élevé de 

maladie cardio-vasculaire. Par conséquent, même si le risque à court terme est plus faible, une 

intervention précoce pour améliorer le bilan lipidique peut être justifiée. 

La majorité des patients diabétiques de type 2 sont obèses. Les cytokines - le TNFa (tumour 

necrosis factor-a) et l'interleukine 6 - diminuent l'activité de la lipoprotéine lipase et 

augmentent ainsi la mobilisation des triglycérides. Aussi, on sait que l'athérosclérose est 

associée à un processus inflammatoire (171). Il est intéressant de considérer les effets non 

lipidiques des statines, et notamment leur capacité anti-inflammatoire (172). L'expression de 

certaines cytokines inflammatoires (telles que le TNFa ou l'interleukine 6) est réduite par les 

statines. 

Enfin, l'issue clinique à court et à long termes chez les patients qui présentent une 

manifestation cardiaque ischémique est pire chez les personnes diabétiques que chez les 

personnes non diabétiques, ce qui justifie une réduction énergique de tous les facteurs de 

risque cardio-vasculaire chez les personnes diabétiques, à moins qu'elles ne répondent à tous 

les critères de faible risque (173). 

Plusieurs logiciels permettent d'évaluer le risque vasculaire chez les personnes diabétiques. 

2. Dépistage 

Le fardeau des dyslipidémies est lourd chez les patients diabétiques. Une étude 

transversale fondée sur l'évaluation des dossiers de 2473 Canadiens atteints de diabète de 

type 2 a révélé que 55 % des patients chez qui le diagnostic de diabète datait d'un maximum 

de 2 ans présentaient une dyslipidémie. La proportion a atteint 66 % chez les patients dont le 

diabète datait delS ans ou plus (175). Il faut par conséquent effectuer un bilan lipidique à 

jeun (cholestérol total [CT], C-HDL, TG et C-LDL calculé) au moment du diagnostic du 

diabète et tous les 1 à 3 ans par la suite, selon l'indication clinique. Les épreuves doivent être 

plus fréquentes si on amorce un traitement de la dyslipidémie. Un jeûne de plus de 8 heures 

pourrait ne pas convenir aux patients diabétiques, surtout s'ils utilisent une insuline à action 

prolongée. 

3. Modifications du mode de vie 

Les modifications du mode de vie continuent d'être un élément clé des stratégies de 

prévention de la maladie cardio-vasculaire et de la prise en charge du diabète en général. 
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Souvent, les personnes atteintes de diabète de type 2 ont un excédent de poids et sont 

sédentaires. 

La perte de poids est fortement recommandée chez celles dont l'indice de masse corporelle 

(IMC) est? 25 kg/m2  et/ou qui présentent une obésité abdominale (176). Même une modeste 

perte de poids de 5 % à 10 % du poids initial peut être associée à une amélioration du bilan 

lipidique chez les personnes atteintes de dyslipidémie et de diabète (177). 

4. C-LDL 

Un certain nombre d'études ont révélé que l'importance de la baisse du C-LDL produite 

par les statines et les effets favorables de la baisse du C-LDL s'appliquent également aux 

personnes diabétiques et non diabétiques (178-185). 

Des analyses portant sur des sous-groupes de sujets de ces études ont montré que les bienfaits 

étaient semblables chez les sujets diabétiques (178-180). Le traitement par une statine a 

produit la même baisse du risque relatif dans tous les sous-groupes, mais son bienfait absolu 

dépend du risque absolu, lequel est plus élevé chez les personnes diabétiques. Des analyses sur 

des sous-groupes de sujets ayant pris part aux études sur les statines démontrent aussi des 

bienfaits semblables sur la baisse du C-LDL, indépendamment du C-LDL au départ (181). Par 

conséquent, l'administration d'une statine doit être envisagée pour toute personne diabétique à 

haut risque de manifestations vasculaires. 

L'étude HPS (Heart Protection Study) a permis d'obtenir d'importantes données sur 

l'importance de la réduction du C-LDL (182). Dans le groupe de sujets atteints de diabète, 

(n = 5963, y compris 615 sujets atteints de diabète de type 1), le traitement par 40 mg de 

simvastatine par jour a produit une baisse de 27 % du risque de manifestations cardio-

vasculaires et de 25 % du risque d'accident vasculaire cérébral par rapport au placebo. 

La baisse du risque a été semblable dans les groupes atteints et non atteints de diabète. 

Le bienfait du traitement n'était pas lié aux taux de C-I-IDL et C-LDL de départ, au sexe, à la 

maladie vasculaire, au type de diabète (type 1 ou type 2) ni à l'hémoglobine glycosylée 

(HbA 1 ). 

L'étude CARDS (Collaborative Atorvastatin Diabetes Study) est la première étude sur les 

statines qui ait été menée exclusivement chez des patients atteints de diabète de type 2 ne 

souffrant pas de maladie vasculaire connue. L'étude CARDS a révélé que le traitement par 
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l'atorvastatine était sûr et très efficace pour réduire le risque d'une première manifestation 

cardio-vasculaire, y compris d'accident vasculaire cérébral. 

Une analyse des données de l'enquête américaine NHANES III indique que 82 % des personnes 

diabétiques ne souffrant pas de coronaropathie avérée présentent au moins un des facteurs de 

risque constituant un critère d'inclusion dans l'étude CARDS. Les auteurs de l'étude CARDS 

ont conclu que ces données «remettent en question l'utilisation d'un seuil particulier de C-LDL 

comme seul critère d'administration d'un traitement par une statine aux patients atteints du 

diabète de type 2. Le risque absolu, déterminé par des facteurs de risque s'ajoutant au taux de 

C-LDL, devrait déterminer les taux visés. 

• Une récente méta-analyse de plus de 90 000 patients traités par une statine a indiqué que 

pour chaque 1,0 mmol/L de baisse du C-LDL il y avait une baisse d'environ 20 % du nombre 

de manifestations cardio-vasculaires, quel que soit le taux de C-LDL au départ (186). Les 

baisses proportionnelles ont été très semblables dans tous les sous-groupes, y compris les 

patients diabétiques n'ayant pas de maladie vasculaire préexistante. 

Les personnes qui présentent une intolérance au glucose (1G) (surtout dans le contexte d'un 

syndrome métabolique) sont très exposées à la maladie cardio-vasculaire. En effet, certaines 

études semblent indiquer que le risque vasculaire est presque aussi élevé chez elles que chez 

les personnes atteintes de diabète de type 2 (187). Pour réduire la morbidité et la mortalité 

cardio-vasculaires associées au pré-diabète et au syndrome métabolique, une démarche 

énergique visant les facteurs de risque cardio-vasculaire, y compris la dyslipidémie, s'impose. 

Les modifications du mode de vie visant à réduire le risque de diabète de type 2 et de 

coronaropathie sont essentielles. 

5. Rapport CT/C-HDL, le C-HDL et les Triglycérides (TG) 

Le rapport CT/C-HDL est un indice sensible et spécifique du risque cardio-vasculaire. 

Ce simple rapport lipidique est recommandé comme objectif secondaire du traitement. Une fois 

l'objectif de < 2,0 mmol/L atteint pour le C-LDL, on peut envisager réduire le rapport CT/C-

HDL ; la valeur recommandée étant inférieure à 4. Il est typiquement plus difficile de réduire le 

rapport CT/C-HDL que le taux de C-LDL: il faut un appui constant concernant les 

modifications du mode de vie et, souvent, un traitement d'association. Malgré ces mesures 

énergiques, l'objectif secondaire reste souvent non atteint (188). 
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Un rapport CT/C-FIDL élevé malgré un taux de C-LDL optimal < 2,0 mmol/L est 

habituellement associé à un faible taux de C-HDL et/ou à un taux élevé de TG. Cette forme de 

dyslipidémie est plus sensible aux modifications du mode de vie (augmentation de l'activité 

physique et perte de poids) et à l'amélioration du contrôle de la glycémie. 

Ces lignes directrices ne précisent pas d'objectifs pour les TG; un taux de TG < 1,5 mmol/l est 

considéré optimal. 

6. Apo B et rapport apo B/apo Al 

Il y a une apolipoprotéine B par particule de LDL, de lipoprotéine de très basse densité 

et de lipoprotéine de densité intermédiaire (qui sont toutes athérogènes). A maintes reprises, 

l'apo B s'est révélée un meilleur marqueur du risque de maladie cardio-vasculaire que le 

C-LDL; par conséquent, la mesure de l'apo B et sa surveillance en réponse au traitement 

hypolipidémiant ont été préconisées par certains (189). Le taux optimal exact d'apo B chez les 

patients à haut risque n'a pas encore été déterminé, mais selon les données actuelles, on 

considère qu'il est d'environ < 0,9 gIL (190). 

L'apo Al est un marqueur de substitution du nombre de particules de HDL dans la circulation 

(il pourrait y avoir entre 2 et 4 molécules d'apo Al par particule de HDL). On a récemment 

constaté que le rapport apo B/apo Al était le meilleur prédicteur du risque de maladie cardio-

vasculaire, expliquant 50 % des manifestations attribuables à la population dans une population 

de patients non diabétiques (quoique le rapport apo B/apo Al n'ait pas été comparé au rapport 

CT/C-HDL comme prédicteur du risque au cours de cette étude) (191). 

4. DYSLIPIDEMIE ET IIVG 

Fréquentes chez le patient diabétique, les anomalies des lipoprotéines sont 

quantitatives et qualitatives dans le diabète de type 2. Elles sont conditionnées par le degré 

d'insulinorésistance et peuvent être favorisées par de nombreux facteurs. Leur rôle dans la 

genèse des complications macro-vasculaires est reconnu; par contre leur rôle éventuel dans la 

modification de la masse ventriculaire gauche et dans la dysfonction diastolique du VG n'est 

pas bien connu. Dans le but d'éclaircir ce point, plusieurs travaux ont été réalisés ces dernières 

années. Dans une étude japonaise (192) sur 274 patients traités pour }-ITA, il a été observé 

56 



que le taux de C-HDL était inversement associé à la masse ventriculaire gauche et la fonction 

diastolique du VG aussi bien chez la femme que chez l'homme. 

Les triglycérides ne sont corrélés qu'avec la masse ventriculaire gauche uniquement; 

par contre, le cholesterol total et les C-LDL ne sont pas corrélés à ces indices. 

En analyse multivariée, le C-HDL apparaît comme un facteur prédicteur indépendant de 

modification de la MVG et de dysfonction diastolique du VG. 

Dans une autre étude italienne (193), réalisée sur 1306 sujets non diabétiques présentant une 

HTA essentielle jamais traitées, Verdecchia et coll. arrivent aux conclusions qu'un taux bas de 

C-HDL influe défavorablement la structure du VG et sa fonction diastolique. 

Dans l'étude de Sundstrôm (194), il ressort que la dyslipidémie peut être un déterminant 

majeur de l'HVG. 
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L'OBESITE 

L'obésité et les pathologies associées que sont le syndrome métabolique et le diabète 

de type 2 représentent incontestablement un défi mondial susceptible de menacer gravement 

le bien-être, non seulement des populations de pays industrialisés, mais aussi (et peut-être 

surtout) de pays émergents. 

1. DIAGNOSTIC 

L'indice de masse corporelle (IMC), en anglais appelé Body Mass Index (BMI) est 

utilisé pour mesurer l'excès de poids chez une personnel; il s'agit d'une mesure indiquant le 

rapport entre le poids en kilo et la taille en mètre au carré (BMI=poids[kg] I taille2[m2]) 

d'individu permettant ainsi de pondérer le poids par rapport à la taille. 

Cette formule permet de diagnostiquer si un individu a un poids normal (BMJ de 20 à 25), 

s'il est en surpoids ou excès de poids (BMI de 25 à 30) ou s'il est à considérer comme 

étant obèse (BMI supérieur à 30). 

Il est également intéressant de mesurer le tour de taille, aussi appelé tour de hanche. 

L'augmentation épidémique et à l'échelle mondiale de la prévalence de l'obésité nous 

condamne à nous préoccuper d'un problème qui est devenu la cause principale du 

syndrome métabolique et de son cortège de complications. 

En France : environ 33 % (20 millions de personnes) des Français seraient en surpoids 

(avec toutefois de forte disparités Nord-Sud) et environ 10 % (6 millions de personnes) des 

Français seraient obèses selon des chiffres de 2006. 

Aux Etats-Unis : 34% des Américains sont obèses. Il y avait en détail 72 millions 

d'adultes obèses aux Etats-Unis, dont 33,3 % d'hommes et 35,2 % de femmes en 2005-

2006, selon cette étude qui tous les deux ans porte sur 4400 adultes. Ceux qui ont entre 40 

et 59 ans ont plus de risques d'être obèses: 40 % des hommes de ce groupe sont obèses 

contre 28 % lorsqu'ils ont entre 20 et 39 ans. Parmi les femmes, 41 % des 40-59 ans sont 

obèses. 

L'obésité touche davantage les minorités: plus d'une femme noire sur deux est obèse (53 % 

des 40-59 ans), de même pour les Hispaniques (51 %) tandis que les femmes blanches sont 

obèses à 39 %. 
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Dans le monde: une vaste étude internationale datée de fin 2007 portant sur plus de 168 

000 patients de 63 pays montre que 24 % des hommes et 27 % des femmes sont 

actuellement obèses. 

Les conséquences sanitaires de l'obésité et de la surcharge pondérale sont multiples 

et variées, allant d'une augmentation de la mortalité précoce à des troubles non fatals mais 

débilitants, ayant des effets pervers sur la qualité de vie (195). 

2. OBESITE ET DIABETE 

La transition s'opère d'autant plus facilement chez les sujets prédisposés 

génétiquement. Rappelons que si les patients obèses ne sont pas tous diabétiques, plus de 

80 % des diabétiques sont en revanche obèses. 

3. OBESITE ET SYNDROME METABOLIOUE 

D'un point de vue physiopathologique, ce syndrome trouve son origine dans le 

désordre métabolique appelé insulinorésistance, dont la part étiopathogènique d'ordre 

génétique est de 25 % et la part acquise de 75 % (196). C'est donc bien l'insulinorésistance 

acquise, conséquence des changements malsains de notre mode de vie (sédentarité, 

consommation d'aliments à haute valeur énergétique) qui conditionne largement la 

mondialisation de l'épidémie du syndrome métabolique et corollairement du diabète de 

type 2. 

4. LE SYNDROME METABOLIQUE 

La définition du syndrome métabolique varie quelque peu selon les pays ou les 

organismes de santé, mais celle qui a été formulée par le groupe de travail américain 

National Cholesterol Education Program est largement acceptée. Selon ce groupe 

d'experts, il y a syndrome métabolique lorsque trois ou plus des facteurs de risque suivants 

sont présents (197,198): 

• Tour de taille élevé: ?102 cm chez les hommes; >— 88 cm chez les femmes 

• Triglycérides élevés: >150 mg!dL (?1,7 mmol/L) ou sous traitement pharmacologique 
pour TG élevées 
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• C-HDL réduit: <40 mg/dL (1,03 mmolIL) chez les hommes 

<50 mg!dL (1,3 mmol/L) chez les femmes 
ou sous traitement pharmacologique pour C-HDL réduit 

Tension artérielle élevée: TA systolique ? 130 mm Hg ou TA diastolique? 85 mm 
Hg ou sous traitement pharmacologique antihypertenseur chez un patient ayant des antécédents 
d'hypertension 

Glycémie élevée:? 100 mg/dL (5,6 mmol/L) ou sous traitement pharmacologique 
pour glycémie élevée 

L'accumulation de graisse viscérale abdominale semble être un élément clé 

contribuant au développement du syndrome métabolique (199). 

5. OBESITE ET INSUFFISANCE CARDIAQUE 

L'obésité joue un rôle important dans la genèse de l'insuffisance cardiaque. Au cours 

de l'étude de Framingham, après ajustement pour les autres facteurs de risque, chaque 

augmentation d'un point de l'index de masse corporelle entraîne une majoration du risque 

de développer une insuffisance cardiaque de 5 % chez l'homme et de 7 % chez la femme. 

6. OBESITE ET HVG 

Trois mécanismes physiopathologiques sont à l'origine des effets délétères de l'obésité 

sur la fonction ventriculaire gauche: 

- l'augmentation de la précharge ventriculaire secondaire à la majoration du volume 

plasmatique induite par l'élévation de la masse grasse; 

- l'augmentation de la post-charge ventriculaire gauche due à l'association fréquente 

d'une hypertension artérielle à l'obésité, générée par l'activation du système nerveux 

sympathique induite par l'hyperinsulinisme; 

- l'altération des fonctions systoliques et diastoliques, secondaire aux modifications de la 

génomique myocardique et à la maladie coronarienne induite par les facteurs de risque 

d'athérosclérose aggravés par l'obésité. 

L'adipocyte sécrète de plus de nombreuses hormones pouvant agir directement ou 

indirectement au niveau du myocarde : angiotensine II, leptine, résistine, adrénoméduline. 

Ces modifications hémodynamiques et hormonales vont profondément modifier l'expression 

génique myocardique au cours de l'obésité, favorisant l'apparition d'une hypertrophie 



myocytaire et d'une fibrose interstitielle. Qu'elle soit le plus souvent excentrique, en l'absence 

d'HTA associée, ou concentrique en présence d'une HTA, l'hypertrophie ventriculaire gauche 

au cours de l'obésité, si elle normalise les contraintes pariétales, a des conséquences délétères 

en entraînant une diminution de la relaxation et de la compliance ventriculaire gauche. 

7. SYNDROME METABOLIQUE ET IIVG 

L'insulinorésistance, l'hyperinsulinémie sont associés avec l'FIVG (200,201). La 

majorité des composants du syndrome métabolique affectent la fonction ventriculaire 

gauche via la génération de l'HVG (202-204).Dans un travail étudiant la structure et la 

fonction ventriculaire gauche chez des patients avec syndrome métabolique, il a été noté de 

plus grandes épaisseurs des parois ventriculaires gauches, une plus grande prévalence 

d'hypertrophie et d'anomalie de la relaxation diastolique du ventricule gauche (203). 

Chez 2623 sujets de l'étude de Framingham, il a été mo,tré que la masse du VG et 

l'épaisseur des parois de ce ventricule augmentent parallèlement à la sévérité de 

l'intolérance au glucose, une relation plus marquée chez les femmes que chez les hommes. 

Aussi, il a été montré que l'insulinorésistance est associée à une augmentation de la masse 

du VG uniquement chez les femmes (205). 

L'addition progressive des facteurs de risque métaboliques comprenant l'obésité centrale, le 

diabète et l'hypercholestérolémie sont associés à un indice de masse ventriculaire (IMVG) 

plus élevée, indépendant de l'hypertension (HT) et d'autres covariables biologiques 

importantes (206). 

Il y a également un rapport entre la masse du VG et les paramètres métaboliques, tels que 

le cholestérol total, le cholestérol-HDL, les triglycérides et la glycémie à jeun, chez les 

normotendus et les hypertendus (206). 

La dyslipidémie et une composition riche en acides gras prédit le développement de l'I-IVG 

à un degré semblable de l'HTA et de l'obésité. L'impact de l'obésité et de la dyslipidémie 

sur l'HVG est indépendant des autres variables cliniques (207). 

Concernant la géométrie du VG, l'épaisseur de paroi relative a été trouvée franchement liée 

aux triglycérides et au glucose de sang et inversement au HDL-cholestérol (208). 
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8. OBESITE , CYTOKINES ET IIVG 

Le tissu adipeux est un organe vivant, aussi actif et interactif que le coeur, les reins ou le 

foie. Le dépôt ou la combustion des graisses se régularise par la production de ses propres 

hormones, les adipocytokines, dans les cellules graisseuses. 

De nombreuses cytokines sont produites par l'adipocyte : la leptine, l'adiponectine, 

le TNF-alpha, les interleukine 1 et 6, l'angiotensine. Elles peuvent augmenter ou diminuer 

l'appétit et le métabolisme, contrôlant ainsi le poids. 

1. la leptine: 

C'est une hormone puissante, produite par les cellules graisseuses, qui rétroagit avec de 

nombreuses autres hormones. La leptine est une hormone régulatrice qui communique avec 

l'hypothalamus et donne essentiellement au corps le message « on/off » de l'utilisation du 

tissu adipeux comme énergie. La diminution calorique et celle du tissu adipeux réduisent la 

leptine, augmentant ainsi puissamment l'appétit par le NPY (NeuropeptideY) et réduisant 

le métabolisme de base et l'oxydation des graisses. L'organisme préserve ainsi son 

homéostasie. 

Plus la résistance à la leptine augmente, plus les cellules de l'organisme conservent les 

graisses et plus ces graisses renforcent la résistance à la leptine. D'où l'apparition d'un 

véritable cercle vicieux. 

Trop, ou trop peu, de leptine est responsable de sa mauvaise signalisation. Le mauvais 

signal de la leptine active fortement l'appétit par le NPY. 

De nombreuses substances médiatrices de l'inflammation accompagnent l'obésité. 

Il existe aussi des « marqueurs » de l'inflammation. Parmi eux, la protéine C-réactive, dont 

l'élévation dans le sang, même modérée, est associée à l'obésité et au surpoids. 

L'ARN messager de la leptine est lié à l'IMC, traduisant la leptino-résistance de la 

personne en surpoids. 

La production d'IL-6 est multipliée par 3 chez ces personnes. La graisse corporelle est bien 

la cause de l'inflammation, par le fait même qu'elle sécrète des cytokines inflammatoires. 

La leptine en fait partie. 

Les personnes en surpoids sont donc soumises à une inflammation chronique silencieuse 

engendrée par leur tissu adipeux qui rend le cerveau et l'organisme résistants aux effets 

régulateurs de la leptine et d'autres hormones, y compris l'insuline et le cortisol. Une dose 

excessive d'insuline et le cortisol empêchent la perte de poids. 

62 



Ces mécanismes interviennent indirectement sur la constitution d'une hypertrophie 

ventriculaire gauche. 

2. L' adipokine: 

L'adiponectine est une cytokine sécrétée par l'adipocyte et présente dans le plasma; 

elle potentialise les effets de l'insuline. La concentration plasmatique d'adiponectine est, 

par rapport aux témoins, abaissée chez les diabétiques, les obèses et les malades ayant des 

atteintes coronaires. L'adiponectine active 2 types de récepteurs appelés AdipoRi présents 

dans la plupart des cellules mais particulièrement au niveau du muscle squelettique et 

AdipoR2 présents au niveau du foie. La stimulation de ces récepteurs active, entre autres, 

la voie de signalisation AMPK (Adénosine monophosphate kinase). C'est par cette voie, 

entre autre, que l'adiponectine agit sur la trophicité cellulaire cardiaque (figure). 

L'adiponectine augmente la translocation des transporteurs GLUT4 du cytoplasme vers la 

membrane plasmique et facilite ainsi la captation de glucose par les tissus. Elle diminue la 

production de glucose par le foie et augmente l'oxydation des acides gras. Elle diminue la 

résistance à l'insuline. Elle diminue la libération de cytokines pro-inflammatoires comme 

le TNF alpha. Dans le cas de l'obésité abdominale toutes ces fonctions sont perturbées 

ouvrant ainsi la voie aux complications cardiovasculaires. 

Un remodelage cardiaque (myocardiopathie) est associé à l'obésité [208,209]. Chez les 

sujets hypertendus, de faibles taux d'adiponectine sont retrouvés et sont associés à une 

hypertrophie du ventricule gauche et à une dysfonction diastolique du VG (210). 

En outre, une équipe française a mis en évidence l'association entre un polymorphisme 

du gène de l'adiponectine et la détérioration rénale précoce chez les diabétiques de type 2 

plaidant en faveur d'un rôle causal de cette cytokine sur les complications rénales du diabète. 

Les concentrations d'adiponectine plasmatique sont augmentées en cas de néphropathie 

diabétique (211). 
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Figure 1: Mécanismes d'action de l'adiponectine 

3, le système endocannabinoïde: 

C'est un système physiologique qui joue un rôle important dans l'équilibre 

énergétique en agissant sur la prise alimentaire et le métabolisme glucido-lipidique. Ce 

système est constitué de deux types de récepteurs CB 1 et CB2. Ses ligants endogènes sont 

I'anandamide et le 2 arachidinoïl-glycérol (2 AG). Ces ligants sont des dérivés de 

précurseurs lipidiques; ils sont synthétisés à la demande et sont rapidement dégradés. 

Lorsqu'ils activent le recepteur CB1, ils déclenchent une cascade de signaux 

intracellulaires qui modifient l'équilibre énergétique par plusieurs processus. 

Les récepteurs CB1 sont localisés dans de nombreux organes :au niveau du cerveau où ils 

stimulent la prise d'aliments hautement appétitifs et au niveau des organes périphériques 

impliqués dans le métabolisme énergétique notamment le tissu adipeux, le foie, le 

muscle squelettique et le tractus gastro-intestinale. 

Au niveau du foie l'activation des récepteurs CB 1 accroît l'expression des enzymes clés 

la lipogenèse contribuant ainsi à l'augmentation de la production des acides gras 

circulants. 

Au niveau du tissu adipeux, l'activation des récepteurs CB1 favorise la captation et le 

stockage de ces acides gras circulants produits par le foie et par l'alimentation. 

En résumé, l'activation physiologique de ces récepteurs CB1 au niveau de ces organes 

permet d'orienter le métabolisme énergétique vers le stockage d'énergie en favorisant la 

prise alimentaire, la lipogenèse et le stockage des acides gras dans le tissu adipeux. 
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C'est l'hyperactivation de ces récepteurs CB1 qui entraîne une augmentation anormale du 

stockage d'énergie ainsi qu'une perturbation du métabolisme glucido-lipidique; elle participe 

ainsi à la constitution de l'obésité abdominale, du diabète de type 2 et de la dyslipidémie qui 

lui sont associée. Ce système est un déterminant indirect de l'HVG. 
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LA NEPHROPATHIE DIABETIQUE 

I. Introduction 

La néphropathie diabétique contribue de façon importante à la morbidité et à la 

mortalité prématurées dans le diabète de type I et le diabète de type 2 (212) et représente 

l'une des complications les plus graves du diabète. 

Alors que l'identification de facteurs spécifiques impliqués dans son déclenchement 

et sa progression (213,214) ont conduit à des mesures thérapeutiques qui modifient 

l'histoire naturelle de la maladie (215, 216), les interventions aujourd'hui disponibles (et 

plus spécialement le contrôle de la glycémie et de l'hypertension artérielle) sont encore loin 

d'atteindre le but ultime, c'est-à-dire l'éradication de cette complication. Cette carence est 

au mieux soulignée par le fait que la néphropathie diabétique est la cause la plus fréquente 

de traitement de suppléance rénale aux États-Unis. (217). Cette situation risque de se 

détériorer encore plus à moins que des mesures cliniques plus efficaces soient trouvées. 

Potentiellement, de telles mesures peuvent résulter des études sur les bases 

génétiques de la néphropathie diabétique. La connaissance des gènes qui prédisposent à la 

néphropathie diabétique devrait fournir une compréhension meilleure de la pathogénie de 

cette complication. En clinique, cette connaissance devrait nous permettre d'identifier les 

malades à haut risque de néphropathie diabétique. 

Un élément important du diagnostic prédictif de ces complications vasculaires est 

le dépistage de la microalbuminurie correspondant à une élévation modérée de l'excrétion 

urinaire d'albumine non détectable par les méthodes usuelles. 

Elle témoigne en effet de façon précoce d'une altération fonctionnelle 

glomérulaire. Chez les DT2, la valeur sémiologique de la microalbuminurie est beaucoup 

plus générale. Au-delà du risque rénal, elle traduit avant tout un phénomène d'altération 

vasculaire diffuse avec une mortalité environ trois fois supérieure à celle du sujet 

présentant une excrétion d'albumine normale (AUE) normale (218). En l'absence de 

traitement, la fonction rénale continue de se dégrader avec l'apparition d'une 

macroalbuminurie (protéinurie) et une baisse progressive de la filtration glomérulaire, 

pouvant aboutir à une insuffisance rénale terminale. 
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II. Epidémiologie 

Fréquence de la NP diabétique: 

Un tiers environ des DT2 risque de subir une détérioration progressive de la 

fonction rénale, dont le premier signe est l'apparition d'une microalbuminurie persistante, 

souvent associée à une hypertension artérielle. En effet, et contrairement à la rétinopathie 

diabétique - qui atteint plus ou moins gravement l'ensemble des diabétiques après une 

vingtaine d'années d'ancienneté de la maladie - seule une partie des diabétiques sont 

atteints de néphropathie. On sait que environ 30% des diabétiques de type I voient leur 

maladie se compliquer d'une néphropathie. Récemment ces données ont été révisées à la 

baisse témoignant d'un effet favorable du perfectionnisme thérapeutique c'est-à-dire du 

contrôle glycémique chez les diabétiques. On ne sait toutefois si cette rigueur dans la prise 

en charge réduira la proportion de patients atteints de néphropathie ou ne fera qu'en 

reporter à plus tard l'apparition. 

- Une fois la microalbuminurie apparue, 20 à 40 % développent une macroalbuminurie, 

qui progressera vers l'insuffisance rénale chronique chez 10 à 50 % des patients. 

- 40 à 50 % des diabétiques de type 2 présentant une microalbuminurie décèdent de 

maladie cardio-vasculaire, soit un risque 3 fois plus élevé que celui des diabétiques sans 

microalbuminune. 

Une des difficultés dans l'étude de la néphropathie diabétique est que les sujets 

diabétiques de type 2, protéinuriques, ne présentent une glomérulopathie diabétique que 

dans trois cas sur quatre. Ainsi, un quart des cas correspond à une glomérulopathie non 

diabétique. 

Des données françaises ont établi qu'au stade d'insuffisance rénale terminale, chez 

des sujets diabétiques, une glomérulopathie diabétique est retrouvée chez 95% des 

diabétiques de type 1 mais seulement 37% des diabétiques de type 2. 

Il est donc essentiel de considérer de façon simultanée des anomalies de l'excrétion 

urinaire d'albumine et la présence d'une rétinopathie pour affirmer la présence d'une 

néphropathie en relation avec le diabète. 

Les premiers stades de la néphropathie diabétique sont fréquents. 

Environ 50% des personnes atteintes de diabète de type 1 développent une 
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microalbuminurie, alors que les autres gardent un taux d'excrétion d'albumine normal. 

Un tiers des personnes atteintes de microalbuminurie atteigne le stade la protéinurie, un 

autre tiers restera au stade de la microalbuminurie pendant de nombreuses années tandis 

que pour le derniers tiers, le taux d'albumine redeviendra normal et se maintiendra. 

Presque toutes les personnes qui atteignent le stade protéinurique évoluent vers 

l'insuffisance rénale terminale. On estime qu'environ 20% des personnes atteintes de 

diabète de type 1 développent une protéinurie et atteignent le stade de l'insuffisance rénale 

terminale, mais cette proportion semble avoir baissée au cours des vingt dernières années. 

Les personnes de type caucasiens atteintes de diabète de type 2 présentent une évolution 

de la néphropathie diabétique très semblable celles atteintes de diabète de type 1, bien 

qu'un plus grand nombre succombera à une maladie cardiovasculaire avant d'avoir atteint 

le stade de l'insuffisance rénale terminale. 

- Prés d'un tiers de personnes atteintes de diabète de type 2 et de microalbuminurie 

développent une protéinurie dans les cinq ans. 

- Après 20 années de diabète l'incidence cumulative de la protéinurie est de 27%. 

Chez les sujets de type non caucasiens, la microalbuminurie est plus fréquente : elle 

affecte une personne sur deux. 

Chez les Indiens Pima d'Amérique du Nord où le diabète apparaît à un très jeune âge et, 

est très répandu, plus de 50% des sujets développent une protéinurie dans les 20 ans. 

En outre la microalbuminurie et la protéinurie sont plus fréquentes chez les diabétiques 

de type2 d'origine asiatique ou afro-caraïbienne. 

La NP diabétique est la première cause d'admission pour remplacement rénal (dialyse 

ou greffe) dans la plupart des pays du monde. Au Etats-Unis plus de 40% des sujets 

présentant une insuffisance rénale terminale sont atteintes de diabète (217). 

En Allemagne prés de 90% des personnes qui entrent en dialyse sont atteintes de diabète 

de type 2. 

Cette situation s'explique par une incidence accrue de diabète de type 2 et par une baisse 

progressive de la mortalité prématurée par MCV. 
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Figure 2 : Stades et déterminants de la néphropathie diabétique 

III. Anatomie pathologique 

1. Etapes de la NP diabétique: classification 

On distingue plusieurs étapes dans le développement de la NP diabétique. Bien que la 

première description histologique de la ND par Kimmelstiel et Wilson (219) ait concerné 

des patients diabétiques de type 2, c'est dans le diabète de type 1 que l'histoire naturelle 

de cette pathologie est le mieux décrite On décrit initialement un stade de 

néphromégalie; au plan microscopique s'installe plus tard une glomérulosclérose diffuse 

caractérisée par une accumulation de la matrice au niveau des axes mésangiaux, parfois 

une prolifération cellulaire mésangiale. La glomérulosclérose nodulaire, décrite par 

Kimmelstiel et Wilson, succède aux lésions précédentes; s'associant à des lésions 

exsudatives, un épaississement des membranes basales constantes, des lésions vasculaires 

fréquentes, parfois des lésions tubulo-intersticielles. 
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Les néphropathies du diabète de type2 doivent être pour certaines très proches de celles du 

diabète de type 1 surtout celles observées chez des sujets encore jeunes. Chez les sujets 

plus âgés souvent hypertendus de longue date, la participation de l'atteinte vasculaire est 

plus importante ainsi que de lésion de type interstitiel peut être secondaire à des épisodes 

infectieux répétés. Mogensen et col!, ont proposé une classification clinique de l'atteinte 

rénale liée au diabète (220) qui est résumée ainsi 

le stade initial correspond à un état d'hyperfiltration lié à l'hyperglycémie aiguë qui 

prévaut généralement au moment du diagnostic du diabète. 

Cet état est réversible et fait place à une phase cliniquement silencieuse. 

- le stade suivant, ou néphropathie latente, est caractérisé par une microalbuminune 

et est observé chez 15 à 30 % des diabétiques de type 1. Il apparaît après 5 à 10 ans 

d'évolution du diabète. Il demeure lui aussi réversible, mais évoluera (en l'absence 

d'intervention spécifique) dans 80 % des cas vers la ND avérée. 

- Outre la protéinurie, ce stade (ND avérée) se caractérise par l'apparition progressive 

d'une hypertension artérielle dont l'importance conditionnera d'ailleurs l'évolutivité 

de la maladie. 

CLASSIFICATION DE L'ATTEINTE RÉNALE EN FONCTION DU NIVEAU D'ALBUMINURIE 

Tableau XI : Classification de l'atteinte rénale en fonction de l'albuminurie 

Stade Echantillon Récolte nocturne minutée Urines de 24 heures 

Pas de <30 mg/g créatinine urinaire <20 tg/min <30 mg/24 h 

ND 

ND 30 à < 300 mglg créatinine 20 à < 200 j.tg/min 30 à < 300 mg/24 h 

latente urinaire 

ND >300 mglg créatinine urinaire >=200 gg/min >300 mg/24 h 

avérée 

Dans les années qui suivent le diagnostic du diabète, l'excrétion d'albumine dans l'urine, 

la tension artérielle et la fonction rénale sont normales. Lorsque l'insuffisance rénale 

débute, l'excrétion d'albumine dans les urines monte jusqu'à atteindre le stade 

microalbuminunque, et la tension artérielle augmente légèrement. 
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La filtration rénale reste normale. Au stade de protéinurie, l'excrétion d'albumine et de 

protéines est importante, la tension artérielle est élevée dans la plupart des cas et, la 

filtration rénale se met à décliner. Quand la maladie atteint le stade avancé ou terminal, 

l'excrétion de protéine peut être extrêmement importante, la tension artérielle très élevée, 

et la filtration rénale peut s'arrêter. 
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Figure 3: Progression de la NPD 

2. Histoire naturelle (Mogensen): 5 stades de la glomérulosclérose diabétique: 

Tableau XII: Les stades de la glomérulosclérose diabétique 

• Stade 1: année I du diabète :- hypertrophie rénale et hyperfiltration glomérulaire 

• Stade 2 : années 2-6: 	- néphropathie silencieuse avec lésions histologiques 

• Stade 3 : années 7-15: 	- néphropathie incipiens avec apparition d'une 

microalbuminurie et début de l'élévation de la TA; 

• Stade 4: années 15-20: 	- néphropathie clinique avec protéinurie puis syndrome 

néphrotique, et réduction de la filtration glomérulaire; 

• Stade 5 : années 20-30: 	- insuffisance rénale terminale. 

Le diabète de type 2 est différent du type 1 par: 

• Intrication glomérulosclérose + lésions vasculaires (HTA + athérome) 

• néphropathie souvent présente dès le diagnostic de diabète 

• HTA d'emblée dans 25 à 50% des cas. 

La détection d'une microalbuminurie chez le DT2 a une signification pronostique double: 
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d'une part, elle annonce la survenue ultérieure d'une néphropathie patente (stade 4 et 5), 

d'autre part, et cela est particulièrement vrai pour le DT2, elle définit un risque accru de 

mortalité cardiovasculaire, par coronaropathie surtout, avant toute insuffisance rénale. 

1V. PHYSIOPATHOLOGIE 

Deux théories : hémodynamiques ou métaboliques longtemps opposées gardent 

aujourd'hui encore toute leur pertinence. Toutefois ces troubles hémodynamiques et 

métaboliques sont fortement conditionnés par des facteurs génétiques et ou 

environnementaux en cours de caractérisation qui pourraient expliquer pourquoi tous les 

diabétiques n'expriment pas une néphropathie après un temps suffisamment long 

d'évolution. 

1. Théorie hémodynamique: 	L'hyperfiltration glomérulaire est un élément clé dans 

l'évolution de la néphropathie diabétique. La filtration glomérulaire (FG) dépend du tonus 

des artérioles afférentes et efférentes du glomérule et de la contractivité des cellules 

mésangiales. Chez les diabétiques la vasodilatation de l'artériole afférente et la 

vasoconstriction relative de l'artériole efférente concourent à augmenter la pression 

intraglomérulaire et à favoriser le passage transmembranaire de l'albumine. Les inhibiteurs 

de l'enzyme de conversion (IEC) exerceraient leurs effets favorables sur la pression 

glomérulaire et la protéinurie en diminuant le tonus de l'artériole efférente. A l'inverse les 

substances vaso-actives augmentant la FG comprennent en particulier l'angiotensine II. 

L'hyperglycémie chronique, les régimes riches en protéines, l'hormone de croissance et 

certains facteurs de croissance peuvent également favoriser cette hyperfiltration. 

2. Théorie métabolique: 	L'épaississement de la membrane basale, par accumulation de 

collagène de type IV est une anomalie caractéristique précoce du diabète commune à tous les 

patients. L'accumulation excessive de produits terminaux de glycation des protéines, 

l'accumulation de sorbitol sous l'effet de l'aldolase réductase, sont principalement incriminées 

dans ces phénomènes. La perte des charges négatives sur le versant interne de la membrane 

basale glomérulaire constitue une autre altération essentielle. Il s'agit d'héparanes sulfates et 

de glycosaminoglycanes. Ces derniers, à l'état normal, repoussent l'albumine chargée 

négativement dans le compartiment sanguin. 
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3. Facteurs génétiques et environnementaux: 	Si l'hyperglycémie est une condition 

nécessaire, elle n'est pas suffisante au développement de la néphropathie diabétique. 

La physiopathologie de la néphropathie diabétique s'est enrichie de données sur le rôle 

modulateur de la génétique. L'intervention de facteurs de prédisposition génétique, permet 

de mieux saisir la susceptibilité individuelle de chaque patient vis-à-vis de cette 

complication. De nombreux facteurs ont été évoqués: antécédents familiaux de 

néphropathie, réduction congénitale du capital néphronique (faible poids de naissance), 

antécédents familiaux d'hypertension artérielle (HTA), hyperactivité du système de contre 

transport sodium-lithium érythrocytaire, polymorphisme des gènes codant pour l'enzyme 

de conversion de l'angiotensine, anomalie du polymorphisme des gènes codant pour la 

chaîne alpha 1 du collagène IV, polymorphisme du gène codant pour l'apoprotéineE. 

Dans le diabète de type 1, les études cas-témoins ont permis de mettre en évidence le rôle 

de polymorphismes génétiques dans la constitution de la néphropathie diabétique. Les résultats 

d'études initiées en France, concernant le polymorphisme d'insertion/délétion du gène de 

l'enzyme de conversion de l'angiotensine I (ACE) ont été secondairement confirmés par 

plusieurs méta-analyses indépendantes. L'allèle D du génotype de l'ACE est un facteur de 

risque indépendant, qui multiplie par 5 le risque d'apparition ou de progression de la 

néphropathie. 

Des données récentes sont en faveur d'un rôle marqué des facteurs génétiques dans la 

néphropathie du diabète de type 2. Les études de famille suggèrent que, à durée et degré 

d'hyperglycémie identiques, les déterminants génétiques confèrent une susceptibilité à la 

néphropathie, avec un odds ratio de 4 environ; ainsi, un sujet diabétique de type 2 a 4 fois 

plus de risque de présenter une néphropathie diabétique si son germain (frère/sSur) présente 

une néphropathie diabétique. D'autre part, des analyses de ségrégation indépendantes réalisées 

sur des familles d'Indiens Pima et sur des familles multi-générationnelles caucasiennes sont en 

faveur d'une hypothèse : effet gène majeur avec une transmission de la néphropathie par un 

gène unique ou un système oligo-génique. De nombreux gènes semblent impliqués dans 

l'atteinte rénale en relation avec le diabète de type 2, et notamment le gène de l'enzyme de 

conversion de l'angiotensine (ACE). Chez les sujets caucasiens, le rôle du polymorphisme du 

gène de l'ACE dans la néphropathie du diabète de type 2 est suspecté pour plusieurs.raisons: 

- comparaison avec le diabète de type 1, où cette donnée est bien établie 

- effet de l'inhibition pharmacologique de l'ACE sur le développement de la néphropathie 

- effet de l'hyperglycémie sur la réponse rénale, modulé dans le diabète de type 1 par le 
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polymorphisme du gène de FACE. Cet effet de l'hyperglycémie semble important dans la 

néphropathie du diabète de type 2 

- rôle du polymorphisme d'InsertionjDélétion (JID) du gène de l'ACE mis en évidence par une 

méta-analyse chez des sujets Japonais diabétiques de type 2. Alors que la fonction rénale était 

identique chez les patients du génotype II, ID ou DD, la glomérulopathie diabétique était plus 

sévère chez les patients DD (221). 

Dans l'analyse des relations entre le polymorphisme PC-1 K121Q et les anomalies de 

structures glomérulaires des diabétiques de type 2 ayant une microalbuminurie ou une 

protéinurie, la sévérité de la glomérulopathie était analogue chez les patients XQ ou KK (222). 

Plus récemment, il a été noté une prédisposition du polymorphisme dans le gène codant 

pour le carnosinase chez certains diabétiques type avec néphropathie diabétique. Ceux avec 

une activité carnosinase basse ont un risque rénal bas (223). 

En 2006, Jaziri et coll. mettent en évidence l'association entre un polymorphisme du gène 

ACDC codant l'adiponectine et la détérioration rénale précoce chez les diabétiques de type 2 

plaidant en faveur d'un rôle causal de cette cytokine sur les complications rénales du diabète 

(211). 

Si de nombreux marqueurs de risques génétiques de cette néphropathie se profilent les 

rôles de l'hyperglycémie restent déterminants sur ces éventuels terrains prédisposants. 

La meilleure connaissance des gènes impliqués dans les atteintes rénales du diabète pourrait 

permettre de modifier les stratégies de dépistage, voire de traitement en fonction de la 

génétique des sujets diabétiques. La mise en évidence de gènes de susceptibilité et de 

protection à la néphropathie diabétique permettra ainsi de modifier nos pratiques médicales. 
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Figure 4: Déterminants de la NP diabétique 

V. Durée de développement de la NIP diabétique 

La NP diabétique se développe lentement sur plusieurs années et se caractérise 

par une augmentation progressive de l'excrétion urinaire d'albumine et d'autres protéines, 

une augmentation de la tension artérielle et, enfin une diminution de la filtration rénale. 

Dans le diabète de type 1, la microalbuminurie peut se développer durant les cinq 

premières années suivant le diagnostic, mais apparaît généralement après 5 à 10 ans. 

Dans le cas du diabète de type 2, la microalbuminurie peut se rencontrer à tout moment, y 

compris dés le diagnostic, étant donné que certaines personnes peuvent être atteintes de 

diabète depuis plusieurs années avant qu'il ne soit diagnostiqué. 

Contrairement au diabète de type 1, où une microalbuminurie existe alors que les patients 

sont encore normotendus, l'élévation tensionnelle est ici le déterminant essentiel de la 

microalbuminune. 

L'atteinte rénale est donc la conséquence, et non la cause, de l'hypertension artérielle. 

Enfin, la microalbuminurie a été reliée à des taux de HDL-cholestérol bas et à des taux de 

triglycérides élevés, en relation avec l'apport lipidique alimentaire (224). 

Sans traitement adapté, le taux de microalbuminurie augmentera progressivement 

jusqu'à atteindre la protéinurie au bout de 10 à 15 ans. L'insuffisance rénale se 

manifestera une dizaine d'années plus tard. 

Chaque fois qu'une néphropathie apparaît comme trop précoce dans l'histoire de la 

maladie diabétique ou totalement dissociée des autres complications de micro angiopathie 

en particulier d'une rétinopathie, chaque fois que le rythme de la progression de 
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l'albuminurie ou de l'insuffisance rénale se distingue franchement des normes admises 

dans cette affection ou que certains symptômes cliniques ou morphologiques ou 

biologiques font évoquer la survenue ou l'association à une autre néphropathie, 

l'indication d'une biopsie rénale étant justifiée dans le cadre d'une recherche étiologique 

autre à cette néphropathie. 

VI. FACTEURS ACCELERATEURS DE LA NEPIIROPATIILE DIABETIQUE 

Hormis le mauvais contrôle glycémique, l'HTA et les régimes riches en protides, 

d'autres facteurs peuvent jouer un rôle "aggravant". Nous soulignerons particulièrement l'effet 

néfaste de: 

• Dyslipidémie 

• tabagisme 

• surpoids 

• sédentarité 

• grossesse: une grossesse chez une femme porteuse d'une néphropathie diabétique 

patente même modérée peut aggraver considérablement cette néphropathie, 

assombrit le pronostic foetal et reste de gestion très délicate. 

• Au stade IV de la néphropathie, toute médication néphrotoxique, les TEC, 

l'injection de produits de contraste iodés, un épisode de déshydratation peuvent 

constituer un facteur d'aggravation brutale et parfois irréversible de la néphropathie 

et donc de l'insuffisance rénale. 

VII. FACTEURS ASSOCIES À LA NEPIIROPATIILE DL&BETIQUE 

La rétinopathie diabétique est constamment associée à la néphropathie des 

diabétiques lorsque cette dernière est effectivement secondaire à la micro angiopathie 

spécifique de cette affection. La neuropathie est souvent présente: maux perforants 

plantaires, neuropathie hyperalgique des membres inférieurs, troubles de la vidange 

gastrique ou de la vidange vésicale. Ces patients souvent polyartériels sont à très haut 

risque de coronaropathie qui devra être systématiquement recherché car potentiellement 

indolore. 
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VIII. LA  MICROALBUMINURIE 

1. Définition: 

Chez le sujet normal, la valeur moyenne du taux d'excrétion d'albumine est de 5 j.tglmin. 

Elle excède rarement 15 igImin (15mg!24h). L'excrétion urinaire d'albumine est inférieure 

à 20 mg/24h. 

La microalbuminurie correspond à une excrétion urinaire d'albumine comprise entre 

20 et 200.ig/min, ou entre 30 et 300mg/24h. (225). 

Par définition, une excrétion urinaire d'albumine supérieure à 30 mg/24h mais non 

détectable par les techniques conventionnelles de dosage de la protéinurie (c'est-à-dire 

inférieure à 30 mg/24h) est appelée « microalbuminurie ». 

Cette méthode ultrasensible de dosage de l'albumine est importante pour le dépistage 

et le suivi évolutif de la néphropathie liée au diabète. On considère qu'il n'existe pas de 

corrélation entre le niveau d'excrétion et l'âge. 

Tableau XIII: Définitions de la microalbuminurie et de la protéinurie 
dans la néphropathie diabétique 

normale microalbuminurie protéinurie 

Concentration 

d'albumine (mg/1) <20 20-200 > 200 

Ratio Alb/Créat. 

(mg/mmol) 

<2,5 (hommes) 

<3,5 (femmes) 

2,5 -30 (hommes) 

3,5 -30 (femmes) 

> 30 

> 30 

Alb. urinaire sur une 

nuit (ig/min) <20 20-200 > 200 

Alb.Urinaire/24h(mg/2 <30 30-300 > 300 

Qté de protéine/24 h (-) (-) > 500 

La recherche d'une microalbuminurie doit être aujourd'hui considérée comme "obligatoire" 

chez tout diabétique (type 1, type 2) dès la découverte du diagnostic. Cet examen est de 

préférence réalisé sur un recueil d'urines de 24h et exprimé en mg/24h ou en j.tg/mn, toute 

expression en mg/1 étant peu discriminant si les débits sont faibles et la diurèse non connue. 

On peut aussi se contenter d'un recueil plus bref, en particulier nocturne de 22h à 7h du 
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matin, souvent beaucoup plus commode en ambulatoire. C'est alors l'expression en tg/mn 

qui sera exigée, les valeurs normales étant considérées comme inférieures à 15 j.tg/mn. 

On veillera à l'absence d'infection urinaire ou de présence de sang dans les urines, en 

particulier chez la femme, la période des règles, ou l'existence de métrorragies. 

La microalbuminurie devra être pratiquée une fois par an à titre systématique; 

en cas de positivité son exploration par un diabétologue et/ou un néphrologue devra être 

entreprise et sa surveillance pourra être éventuellement plus fréquente. 

La surveillance de la fonction rénale s'exercera sur la base d'une créatininémie, annuelle, 

éventuellement plus fréquente en cas d'élévation de ce paramètre ou de circonstances 

particulières valeur modérément ou franchement élevée et évolutive, introduction de 

nouvelles médications (en particulier IEC), réalisation d'examens utilisant des produits de 

contraste iodés sous surveillance (hydratation suffisante et volontiers hospitalisation de 24h). 

La mesure de la filtration glomérulaire par la clairance de la créatinine est très aléatoire en 

général et particulièrement chez les diabétiques. 

Il est préférable de se baser sur la formule de COCKROFT et GAULT: 

Equation de Cockroft-Gault  permettant d'évaluer 
la filtration rénale (évacuation de la créatinine) 

poids 0,85 chez (I4O_âge)xnkgx la femme 
Ccr  (mi/min) = 	72 x créatinine sérique 

Elle ne permet pas de se faire une idée exacte de la fonction rénale chez les individus 

dont la masse musculaire est peu importante, parce qu'ils produisent peu de créatinine 

De nos jours, la cystatine C s'impose chez les diabétiques comme un marqueur plus fiable 

de la fonction rénale que les tests classiques. En effet, durant l'ADA 2007, plusieurs études 

présentées confirment que la cystatine C se situe en tête des paramètres d'évaluation de la 

fonction rénale dont aucun n'atteint le seuil de significativité, que ce soit la créatinine 

plasmatique ou l'évaluation de sa clairance calculée par la formule de Cockcroft-Gault ou 

celle de la MDRD (Modification of the Diet in Renal Disease) (226) 
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2. Microalbuminurie et DT2: 

Chez le DT2, la présence d'une microalbuminurie permanente est très souvent associée 

à une augmentation franche des valeurs tensionnelles. Il est apparu que les complications 

redoutables, comme la rétinopathie et l'atteinte rénale (objectivée par la protéinurie), sont 

beaucoup moins fréquentes lorsque la glycémie à la deuxième heure est inférieure à 2 gIl 

(227). 

Chez le DT2, la progression de la microalbuminurie à la néphropathie avérée survient chez 

20 à 40% de patients d'origine «caucasoïde» souvent âgés, sur 10 ans et chez 40% de 

patients indiens Pima ou israéliens, généralement plus jeunes, sur 5 ans. Ces différences 

ethniques ne résultent pas de différences d'évolutivité rénale mais plutôt de variations de 

mortalité cardiovasculaire comme facteur confondant. La microalbuminurie est le plus 

puissant prédicteur de survenue de complications cardiovasculaires dans cette population. 

(228,229). 

La mortalité élevée explique pourquoi de nombreux patients décèdent avant d'arriver au 

stade de néphropathie avérée. Dans l'étude de Schmitz, chez 410 patients DT2 suivis 

pendant 10 ans, la microalbuminurie constitue le principal prédicteur de mortalité, surtout 

cardiovasculaire (60%) (228). 

La survie à 10 ans est de 52, 40 et 28 % selon le degré d'excrétion urinaire d'albumine < 15, 

compris entre 15 et 40 et > 40 mg/1 respectivement. 

Chez le diabétique type 2, l'HTA et la microalbuminune précèdent souvent le diagnostic 

du diabète (149). 

La prévalence moyenne de la microalbuminurie chez le DT2 est de 30% (231). 

Selon 1'UKPDS, au moment du diagnostic, environ 10% des DT2 ont une microalbuminune 

au moment du diagnostic du diabète. 

Après 10 ans d'évolution du diabète, la prévalence de la microlbuminurie était de 24,9%; celle 

de la protéinurie 5,3%(232). Après 15 ans d'évolution, la prévalence de la microalbuminurie 

passe à 38% et 29% ont une insuffisance rénale (C1CR<60m1/mn) (233). 

Le lien entre microalbuminurie et risque cardiovasculaire est au moins en partie lié à 

l'association à un ensemble de FRV dont une pression artérielle et un cholestérol total, un 

LDL et IDL cholestérol,une homocystéinémie plus élevés. La microalbuminurie pourrait 

témoigner d'une dysfonction endothéliale généralisée ce dont témoignent l'association et la 

corrélation de l'excrétion urinaire de l'albumine et l'antigénémie du facteur de von 

Willebrand. 
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Le capillaire glomérulaire normal limite la filtration des macromolécules anioniques 

comme l'albumine par ses propriétés de sélectivité de taille et de charge. 

Chez le diabétique avec une microalbuminurie, il y a à la fois une augmentation du nombre 

de pores non sélectifs (voie de shunt) et une fixation diminuée de l'héparan sulfate (un 

constituant essentiel de la sélectivité de charge), ces anomalies s'aggravant avec 

l'évolution vers la NP avérée. 

Chez le DT2, tout se passe comme si l'augmentation de la perméabilité capillaire 

glomérulaire, dont témoigne la microalbuminurie, était le reflet d'une altération générale 

de la perméabilité vasculaire, largement impliquée dans la constitution de l'angiopathie. 

Cette hypothèse est largement confortée par l'association de la microalbuminurie aux 

principaux déterminants du risque cardiovasculaire. 

Dans le syndrome X: l'obésité, l'hypertension artérielle et un profil lipidique perturbé 

sont des éléments constitutifs du syndrome plurimétabolique lié à l'insulinorésistance ou 

synd. X défini par Reaven (234). Les DT2 microalbuminuriques sont associés à un degré 

plus important d'insulinorésistance. 

De la microangiopathie à la macroangiopathie: l'existence d'une microalbuminurie dans 

le contexte de la pathologie diabétique semble établir un lien entre microangiopathie et 

macroangiopathie. Elle représente d'une part le signe d'appel d'une glomérulopathie 

débutante et témoigne d'autre part d'une souffrance endothéliale diffuse. Il faut remarquer 

qu'on a trouvé un taux de fuite transcapillaire d'albumine significativement augmenté chez 

les diabétiques microalbuminuriques. 

La microalbuminurie s'affirmerait donc bien comme le reflet d'un processus pathologique 

généralisé du système vasculaire (235). 

Les manifestations généralisées de souffrance endothéliales pourraient donc expliquer au 

moins en partie la mortalité cardiovasculaire accrue du diabétique microalbuminunque. 



3. Microalbuminurie et HTA: 

Les patients hypertendus ont une excrétion urinaire d'albumine qui peut atteindre 10 

à 22 fois celle des sujets normaux même en restant dans les limites de la normale (236). 

En moyenne, la prévalence de la microalbuminurie chez des hypertendus jamais traités 

varie de 15 à 24 % et dépend largement du niveau de pression artérielle. Une 

corrélation positive entre la mesure ambulatoire de la pression artérielle et la présence 

de microalbuminune a été identifiée par plusieurs groupes dans les populations 

d'hypertendus. Cette corrélation est renforcée chez les patients n'ayant pas de baisse 

nocturne de la pression artérielle. La présence de lésions des organes cibles semble plus 

fréquente chez les patients hypertendus microalbuminuriques qui ont une augmentation 

significative de la masse ventriculaire gauche et une prévalence plus élevée de la 

rétinopathie hypertensive. De plus la microalbuminurie pourrait témoigner de lésions 

rénales débutantes chez l'hypertendu. Ces faits ont une implication clinique 

importante: d'une part la vasoconstriction rénale contribue au développement d'une 

hypertension artérielle plus sévère et d'autre part la microalbuminune pourrait dans ce 

contexte être le marqueur de lésions de néphroangiosclérose. 

IX. Néphropathie diabétique et maladies cardiovascula ires 

Toute personne atteinte de diabète court un risque accru de morbidité et de mortalité 

prématurées causées par les maladies cardiovasculaires (MCV). Toutefois les sujets 

souffrant de microalbuminurie et de protéinurie sont d'avantage exposés que ceux en 

normoalbuminurie, étant donné que le risque augmente proportionnellement à la quantité 

de protéines dans l'urine. 

De nombreuses études ont montrées qu'en cas de diabète de type 2 le risque de 

maladies coronariennes est 2 à 3 fois plus élevé chez une personne atteinte de 

microalbuminune que chez celle dont l'excrétion d'albumine est normale. Chez les 

personnes présentant une protéinurie, le risque est au moins multiplié par 10. 

Une fois le stade d'insuffisance rénale atteint, le risque devient plus élevé. 

La valeur prédictive de la microalbuminurie sur la morbidité-mortalité semble 

dépendre de son débit. L'étude HOPE a apporté quelques informations intéressantes sur ce 

point (237). L'augmentation du risque relatif était comparable chez les sujets diabétiques 

ou non-diabétiques, même après ajustement pour les autres facteurs de risque vasculaire. 
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L'augmentation du risque est proportionnelle à la valeur de excrétion urinaire d'albumine, 

sans seuil inférieur, et commence à des valeurs d'excrétion urinaire d'albumine bien 

inférieures au seuil définissant la microalbuminurie (30 mg!j ou 2 mg!mmol). 

Pour chaque augmentation de 0,4 mg/mmol du rapport albumine/créatinine, le risque de 

survenue d'évènement cardiovasculaire majeur augmente de 5,9 % (CI 95: 4,9-7,0%) 

(238). 

Dans HOPE, la microalbuminurie et l'insuffisance rénale représentent des facteurs de 

risque indépendants de survenue de complication cardiovasculaire. Cependant le risque 

associé à la microalbuminurie et celui associé à l'insuffisance rénale sont additifs. 

L'incidence d'un événement combiné principal à 4,5 ans est de 28,6% chez les sujets ayant 

à la fois une microalbuminurie et une insuffisance rénale contre 13,6 % chez les sujets sans 

microalbuminune ou insuffisance rénale. Le risque est intermédiaire chez les individus 

avec une microalbuminurie ou une insuffisance rénale isolée (237). 

X. Atteinte rénale et hypertrophie ventriculaire gauche: 

Plusieurs données suggèrent l'influence de l'atteinte rénale sur la genèse de 

l'hypertrophie ventriculaire. L'épaisseur du septum interventriculaire a été trouvé 

significativement augmentée chez les diabétiques microalbuminuriques ou protéinuriques 

et la valeur la plus élevée a été notée chez les diabétiques avec insuffisance rénale (239). 

Dans d'autres études chez les diabétiques, l'HVG a été corrélée à Page et à la créatinémie 

mais non à la pression artérielle ni à l'ancienneté de la protéinurie (240). 

Ces données sont en faveur de l'influence de la surcharge en volume. En effet, L'HVG est 

un phénomène d'adaptation myocardique à l'exigence d'une charge accrue. 

L'HVG concentrique résulte de la surcharge de pression, comme c'est le cas dans l'HTA. 

L'HVG excentrique, en revanche, est le résultat de la surcharge de volume due à la 

rétention hydrosodée, à l'anémie et à d'autres facteurs présents dans l'IRC, comme 

l'hyperparathyroïdie secondaire. A ceci s'ajoute, chez les patients hémodialysés, la 

présence d'un accès vasculaire à haut débit. 

Dans l'IRC plusieurs facteurs prédisposants sont réunis pour le développement de 1'HVG. 

La prévalence de l'HVG chez les patients avec IRC augmente avec le déclin de la fonction 
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rénale allant de 26,7% avec une C1Cr supérieure à 50 ml/min à 45,2% lorsque la C1Cr est 

inférieure à 25 ml/min.(241) 

Un modèle de régression logistique montre que le risque d'HVG augmente de 3% tous les 

cinq ans d'âge, de 6% pour la diminution d'l g!l d'hémoglobine, de 3% pour chaque 

réduction de 5 mi/min de la C1Cr et de 3% pour l'élévation de 5 mmHg de pression 

systolique (241). 

L'augmentation de la masse et de la cavité ventriculaires s'accompagne de la modification 

du remodelage cardiaque et d'une fibrose myocardique. Ces lésions sont caractéristiques de 

l'HVG de l'IRC (242). Des autopsies de patients dialysés montrent, au niveau cardiaque, 

l'augmentation du volume des myocytes, la diminution du nombre de capillaires par unité 

de volume (243) et la progression de l'interstitium non vascularisé (244). Ces modifications 

sont à l'origine d'une discordance entre la demande d'oxygène, élevée en raison de 

l'hypertrophie, et la diminution de son apport, secondaire aux altérations de la micro-

circulation.( 243) Il en résulte un angor, une dysfonction ventriculaire, des arythmies et, 

parfois, une mort subite. 

Conclusion 

L'atteinte rénale semble avoir des significations multiples: il s'agit un marqueur du 

risque présent ou passé chez certains patients (ceux ayant déjà fait des complications 

cardio-vasculaires) ; chez d'autres patients l'atteinte rénale constitue surtout un prédicteur 

de risque ultérieur. L'amélioration de la prise en charge des patients ayant une atteinte 

rénale passe indiscutablement par l'évaluation et le traitement des facteurs de risque et/ou 

des atteintes cardio-vasculaires associées. 

La connaissance des gènes qui prédisposent à la néphropathie diabétique devrait 

fournir une compréhension meilleur de la pathogénie de cette complication ce qui 

permettra d'une part, d'identifier les malades à haut risque de néphropathie diabétique et, 

d'autre part de développer de nouveaux médicaments tout spécialement si les gènes 

trouvés sont nouveaux et n'ont pas été jusqu'à présent impliqués dans la pathogénie de la 

néphropathie diabétique. 
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LA NEUROPATHIE AUTONOME 

CARDIO VASCULAIRE 

Parmi l'atteinte neurologique du diabète, la neuropathie autonome cardiovasculaire 

(NAC) est la détermination la mieux connue et la plus fréquente. 

Plusieurs études longitudinales permettent d'affirmer que la NAC est associée à une 

mortalité excessive (un taux de mortalité à 10 ans de 29% alors que ce taux n'était que de 

6 % chez les patients indemnes de NAC) (245). 

Un allongement du segment QT à l'ECG et la survenue d'arythmies ventriculaires 

pourraient être en cause dans certaines morts subites (246). 

Mise en évidence chez de nombreux diabétiques, type 1 ou type 2, dès le diagnostic 

du diabète; elle est d'une très grande fréquence chez les patients ayant des complications 

microangiopathiques. 

L'influence de l'équilibre métabolique, dans la survenue de la NAC, est suggérée 

par sa mise en évidence précoce, le plus souvent avant celle des autres complications du 

diabète, par des données tranversales (247) et par l'effet favorable de l'équilibre optimisé 

du diabète de type 1. (248) 

L'association statistiquement significative entre NAC et rétinopathie et atteinte 

rénale suggère que la NAC pourrait contribuer à l'aggravation des complications 

microangiopathiques ou du moins être considérée comme un marqueur de ces 

complications. (249,250) 

L'interrogatoire et certains gestes cliniques simples qui devraient être pratiqués 

chez tous les diabétiques permettent parfois déjà de soupçonner une dysautonomie. 

Les épreuves complémentaires, qui exigent du temps et une grande rigueur, devraient être 

effectuées plus largement en milieu spécialisé. 

La NAC est associée à divers désordres fonctionnels pouvant rendre compte de la 

fréquence accrue d'accidents cardio-vasculaires. Elle est associée en particulier, à une 

réduction de la fraction d'éjection ventriculaire gauche,à une inadaptation de la réponse 
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hémodynamique à l'effort, à des altérations du profil nycthéméral des variations 

tensionnelles, à des troubles de la repolarisation ventriculaire et de la fonction ventilatoire 

(251). 

Chez des patients diabétiques normotendus, présentant une neuropathie cardiaque, une 

augmentation de l'épaisseur septale, de la paroi postérieure et de l'MVGI (indice de masse 

ventriculaire gauche) a été trouvée. L'HVG serait favorisée par l'atténuation des variations 

jour-nuit de la pression systolique, diastolique et moyenne et donc essentiellement par la 

pression artérielle nocturne (252. 

En pratique, les risques liés à la dysautonomie diabétique qui vont du simple 

inconfort à des complications redoutables qui justifient sa recherche systématique. 

1. Expression clinique patente de la NAC: 

- L'hypotension orthostatique en est la manifestation la plus classique, parfois invalidante. Elle 

est définie par la baisse de la pression artérielle systolique d'au moins 30 mmHg et/ou de la 

pression artérielle diastolique d'au moins 20 mmHg après une minute d'orthostatisme. 

- L'infarctus du myocarde silencieux a pu être relié dans quelques cas à des lésions des fibres 

nerveuses autonomes issues du myocarde. Mais le lien entre NAC et le caractère silencieux de 

la cardiopathie ischémique, en particulier avant la survenue d'un infarctus, n'est pas établi de 

façon formelle. 

- La tachycardie permanente est une autre manifestation classique de la NAC. Cependant son 

authenticité est discutable à la lumière des enregistrements électrocardiographiques Holter sur 

24 heures (253). 

- Des oedèmes des membres inférieurs peuvent également résulter de la dysautonomie, par 

levée du tonus sympathique vasoconstricteur périphérique. 

2. La NAC est beaucoup plus souvent infraclinique, mise en évidence par des épreuves 

standardisées. 

De nombreuses méthodes ont été proposées pour explorer les variations de fréquence 

cardiaque et de pression artérielle dans les conditions de repos et dans des conditions 
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dynamiques. Les plus fréquemment utilisées en raison de leur faisabilité et de leur 

reproductibilité (254,255) restent les cinq épreuves proposées par Ewing. 

3. Les épreuves standardisées proposées par Ewing (254) 

a) Trois de ces épreuves explorent les variations de fréquence cardiaque, essentiellement 

sous contrôle parasympathique: 

- respiration profonde consistant en six cycles respiratoires en une minute 

le résultat est exprimé par la moyenne des différences entre la fréquence cardiaque 

maximale en inspiration et la fréquence cardiaque minimale en expiration ou par le rapport 

de ces deux fréquences. 

- épreuve d'orthostatisme actif: après une accélération cardiaque initiale maximale autour 

de la 15ème seconde, le coeur se ralentit essentiellement sous l'influence de la stimulation 

parasympathique. Le résultat est évalué par l'écart entre la fréquence cardiaque maximale 

et la fréquence cardiaque minimale ou par le rapport de ces deux fréquences cardiaques. 

- épreuve de Valsalva (contre-indiquée en cas de rétinopathie sévère) 

consistant en une expiration active de 40 mml-Ig pendant 15 secondes. 

La réponse est évaluée par le rapport de la fréquence cardiaque maximale pendant la phase 

active à la fréquence cardiaque minimale à la relâche de l'expiration. 

b) Les deux autres épreuves explorent la réponse tensionnelle, sous dépendance 

sympathique: 

- recherche d'une hypotension orthostatique: la pression artérielle est mesurée après 

10 minutes de décubitus et de nouveau après une minute d'orthostatisme. 

- réponse tensionnelle à un contraction isométrique de la main à l'aide d'un dynamomètre: 

après détermination de la contraction maximale, il est demandé au patient de maintenir pendant 

5 minutes un tiers de ce niveau maximal. La pression artérielle est prise toutes les minutes et 

la pression diastolique s'élève normalement d'au moins 10 mmHg au cours de l'épreuve. 

Pour les trois épreuves explorant le contrôle parasympathique, le résultat décroît 

physiologiquement avec l'âge et doit donc être interprété selon l'âge du patient. 



Les épreuves respiratoire et d'orthostatisme sont plus souvent perturbées que l'épreuve de 

Valsalva. 

La présence d'une NAC peut être affirmée de façon formelle sur deux tests perturbés. 

Si un seul test est perturbé, il s'agit d'une NAC débutante. 

Quant aux épreuves sympathiques, leurs perturbations ne se rencontrent quasiment jamais 

indépendamment de perturbations parasympathiques. 

Rappelons que d'autres tests ont été proposés pour explorer la réponse tensionnelle: 

test au froid ou test d'accroupissement. 

Compte tenu de sa valeur pronostique, il apparaît justifié de rechercher 

systématiquement une NAC chez tous les diabétiques, en recourant au moins à deux tests 

avec un stéthoscope ordinaire: respiration profonde et orthostatisme (256). 

Si un ou plusieurs tests autonomes cardiaques sont perturbés, il paraît utile de faire 

confirmer la dysautonomie par une équipe entraînée. 

87 



LES AUTRES DETERMINANTS 

DE L'HVG 

Chez les patients diabétiques d'autres facteurs peuvent favoriser l'apparition de 

l'HVG. Parmi les mécanismes mis en cause, il faut insister sur certains facteurs macro et 

microvasculaires, l'atteinte rénale, la neuropathie autonome cardiaque et mentionner le rôle 

possible de facteurs génétiques ou de facteurs de croissance. 

On sait aussi que le diabète altère précocement la fonction diastolique du 

ventriculaire gauche. La dysfonction diastolique serait assez fréquente en dehors de toute 

autre pathologie chez le diabétique de type 2, témoin précoce de cardiomyopathie 

diabétique. 

L'étude longitudinale de Framingham a confirmé que l'élévation de la pression 

artérielle est le déterminant le plus puissant de l'insuffisance cardiaque, et que l'HVG est le 

facteur de risque indépendant le mieux corrélé à la survenue d'un événement 

cardiovasculaire. Cependant, l'abaissement de la pression artérielle ne suffit pas à annuler 

cet accroissement du risque. Il faut donc incriminer d'autres facteurs associés à ce 

syndrome (activation du système nerveux sympathique et du système rénine angiotensine, 

viscosité sanguine, etc.), susceptible de jouer un rôle déterminant dans l'augmentation du 

risque cardiovasculaire. 

1. Microcirculation et HVG: 

D'après les données de l'étude LIFE (Losartan Intervention For Endpoint reduction), 

Palmieri et col. suggèrent que les anomalies de la cinétique segmentaire du ventricule 

gauche (VG) sont significativement corrélées à la masse VG indexée (MVGI) et à 

l'intensité de la microangiopathie (reflétée par le rapport albuminurie/créatininurie), 

ce qui pourraient donc traduire des anomalies de la microcirculation coronaire chez les 

patients hypertendus (257). 

Une symptomatologie suggérant une ischémie myocardique est fréquemment observée 

chez l'hypertendu (avec ou sans hypertrophie ventriculaire gauche), même en l'absence de 

sténose athéromateuse significative des vaisseaux de conductance (c'est-à-dire des artères 
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épicardiques). Des signes métaboliques d'ischémie myocardique ont été mis en évidence 

chez ces patients lors du stress, mais les mécanismes de cette ischémie restent à élucider. 

Normalement, les petites artérioles coronaires de diamètre <150 .im (microcirculation) sont 

les principaux déterminants de la résistance vasculaire coronaire. 

Devant des vaisseaux coronaires angiographiquement normaux, n'est-il pas raisonnable 

d'admettre qu'une dysfonction de la microcirculation puisse contribuer à l'ischémie 

myocardique? Son exploration in vivo ne peut être qu'indirecte, reposant sur des variables 

qui reflètent l'état fonctionnel de la microcirculation, comme par exemple le débit sanguin 

myocardique. Le débit sanguin myocardique augmente au-dessus de ses valeurs de repos 

lors d'une hyperémie réactionnelle (à une occlusion coronaire transitoire...), de l'exercice, 

de l'entraînement électro-systolique, ou après l'administration d'agents vasoactifs comme 

l'adénosine ou le dipyridamole. Le rapport entre le débit mesuré lors d'une vasodilatation 

coronaire maximale ou quasi maximale et le débit à l'état basal offre une expression de la 

réserve coronaire ou, en d'autres termes, de la réactivité de la circulation coronaire. 

L'évaluation de la réserve coronaire est un moyen de tester la fonction microcirculatoire 

coronaire, à condition de connaître la pression de perfusion coronaire et de supposer que le 

principe actif utilisé induit une vasodilatation maximale. 

Grâce aux techniques d'imagerie cardiaque, notamment à la tomographie à émission de 

positons (PET), des données de plus en plus nombreuses démontrent que l'hypertrophie 

ventriculaire gauche, qu'elle soit génétique ou secondaire à une surcharge de pression, est 

caractérisée par une altération de la réserve coronaire, liée au remodelage de la 

microcirculation coronaire. Ce phénomène peut, en retour, contribuer au développement de 

l'ischémie myocardique chez ces patients. 

"Le traitement de l'hypertension artérielle doit donc viser non seulement à réduire la masse 

ventriculaire gauche, mais aussi à améliorer la fonction microcirculatoire coronaire 

conclut P. G. Camici (258). 

Le débit sanguin myocardique maximal atteint après administration d'un agent 

vasodilatateur coronaire comme le dipyridamole est réduit jusqu'à 50 % chez les patients 

ayant une hypertrophie ventriculaire gauche secondaire à une hypertension ou à un 

rétrécissement aortique; la résistance coronaire est également élevée à l'état basal. 

En outre, chez les hypertendus présentant une hypertrophie ventriculaire gauche, la réserve 

coronaire est réduite par rapport à celle de témoins appariés de même âge mais sans 

hypertrophie ventriculaire. 

Me 



De même, des études préliminaires chez des patients hypertendus présentant ou non une 

HVG semblent indiquer que, chez de tels sujets, le traitement à long terme par l'association 

de perindopril (2 mg), un inhibiteur de l'enzyme de conversion (IEC), et d'indapamide 

(0,625 mg), un diurétique, peut améliorer la microcirculation coronaire (259). 

2. Rôle de l'insuline et de l'IGF-1 

Dans une étude, Verdecchia P. suggère que l'insuline et IGF-1 sont des 

déterminants importants de la masse et de la géométrie ventriculaire gauche chez les sujets 

avec HTA essentielle et une tolérance glucosée normale et cela indépendamment du sexe, 

du poids et de la T.A. au cabinet et en ambulatoire. 

Insuline et IGF- 1 peuvent expliquer l'augmentation de la MVG à travers leurs effets sur la 

géométrie ventriculaire gauche (260). 

Des faits expérimentaux et cliniques suggèrent que l'insuline intervient dans la 

modification concentrique et excentrique du ventricule gauche. La stimulation des cellules 

myocardiques (261-263) et l'activation du système nerveux sympathique (264) expliquent 

l'hypertrophie concentrique du ventricule gauche et cela par un effet trophique direct et par 

excès de pression alors que le sodium et la rétention d'eau (265) expliquent l'hypertrophie 

ventriculaire excentrique par expansion volumétrique. 

L'effet trophique direct de l'insuline sur les cellules myocardiques peut être médié en 

partie par les récepteurs de l'IGF-1 (261,262). L'IGF-1 stimule directement la trophicité 

des myocytes à travers l'induction de la synthèse protéique cardiaque (266,267). 

3. Peptides natriurétiflues et ILVG: 

Les peptides natriurétiques de types B (BNP) et A (ANP) sont les principaux 

peptides natriurétiques produits par le coeur. Ils sont codés par deux gènes distincts (268). 

Au cours de la vie intra-utérine, les peptides natriurétiques sont produits de façon à peu 

près comparable par les oreillettes et les ventricules. Ce n'est qu'après la naissance que la 

production ventriculaire diminue pour devenir presque indétectable. 
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On sait que les surcharges chroniques de travail hémodynamique, qu'il s'agisse de 

surcharges de volume ou de débit ou de surcharges de pression, sont associées à la 

réapparition d'une production ventriculaire importante de peptides natriurétiques 

(269,270). Cette réexpression s'intègre de façon plus générale dans ce qu'il est convenu 

d'appeler « réexpression du phénotype foetal » qui participe au remodelage du ventricule 

gauche faisant suite aux surcharges hémodynamiques chroniques. 

Le développement de l'HTA et de l'hypertrophie ventriculaire gauche (FIVG) est associé à 

l'accumulation de l'ARNm de l'ANP. 

Le BNP est indétectable dans le ventricule gauche des chiens témoins. Au stade de 

dysfonction ventriculaire gauche modérée, c'est essentiellement l'oreillette gauche qui est 

recrutée pour la production de BNP (271). C'est seulement au stade de l'insuffisance 

ventriculaire gauche avérée que les concentrations ventriculaires d'ARNm du BNP et du 

peptide s'élèvent. L'absence d'élévation significative de la concentration ventriculaire de 

l'ARNm du BNP au stade de la dysfonction modérée du VG pourrait s'expliquer par 

l'absence habituelle d'HVG dans ce modèle. 

L'ARNm du BNP augmente beaucoup plus que celui de l'ANP dans les ventricules, 

argument pour une « supériorité » du BNP sur l'ANP en tant que marqueur de dysfonction 

VG et d'insuffisance cardiaque. 

4. Le système rénine-aniotensine-aldostérone et HVG 

La synthèse de l'aldostérone a classiquement lieu dans le cortex surrénalien. 

Des sites de production extrasurrénaliens ont toutefois été identifiés. 

Il s'agit du coeur, de l'aorte, de l'artère pulmonaire et du cerveau. Un système rénine-

angiotensine-aldostérone (SRAA) complet a été mis en évidence au niveau du coeur (272), 

qui possède ainsi l'ensemble de l'équipement enzymatique nécessaire à la production 

d'aldostérone. Le coeur est également un organe cible pour les effets de l'aldostérone, 

puisque le messager du récepteur minéralocorticoïde est abondant dans les cardiomyocytes 

et la paroi endothéliale des artères principales. 

La concentration tissulaire cardiaque d'aldostérone qui est déjà quinze fois supérieure 

à celle du plasma peut encore augmenter de 2-3 fois dans la situation post infarctus après 

ligature coronaire dans le modèle du rat. Toutefois, la production d'aldostérone sécrétée par 

le coeur dans le sang est faible par comparaison à celle produite par le cortex surrénalien. 

Elle ne contribue probablement pas de manière significative aux taux circulants de cette 
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hormone, mais elle joue certainement un rôle paracnne et autocrine important au niveau 

cardiaque. Il est intéressant de noter que le sel a un rôle régulateur différent sur 

l'aldostérone plasmatique et sur l'aldostérone du coeur. En effet, un régime hypersodé chez 

le rat normotendu induit une diminution de l'aldostérone plasmatique, alors qu'il induit une 

stimulation de synthèse de l'aldostérone cardiaque ainsi qu'une hypertrophie cardiaque 

(273). Cette observation suggère donc qu'un régime hypersodé augmente la synthèse 

d'aldostérone du coeur contribuant ainsi à l'hypertrophie cardiaque de manière indépendante 

du système rénine-angiotensine-aldostérone circulant. Le système rénine-angiotensine joue 

un rôle très important dans la régulation de la fonction cardiovasculaire et de l'équilibre 

électrolytique. 

L'élément actif du système rénine-angiotensine est l'octapeptide Angil (Asp-Arg-Val-

Tyr-Ile-His-Pro-Phe) qui contracte les muscles lisses de la paroi vasculaire, augmente la 

force de contraction du coeur, stimule la sécrétion d'aldostérone et module la filtration 

glomérulaire. L'AngII est aussi reconnue comme un facteur de croissance pour divers types 

cellulaires incluant les fibroblastes, les cellules du cortex surrénalien, les cellules du muscle 

lisse vasculaire et les myocytes cardiaques générant ainsi une HVG. 

5. Les récepteurs PPARa et HVG 

Les récepteurs PPARa (peroxisome prolferator  activated receptor alpha) 

appartiennent à la famille des récepteurs nucléaires; le PPARa est exprimé principalement 

dans les tissus où le catabolisme des acides gras est important, tels que le foie, les reins, le 

coeur et les muscles. Ceux-ci semblent impliqués dans certaines formes d'hypertrophie 

ventriculaire gauche. Un allèle du gène du récepteur PPARa retrouvé chez 20 % de la 

population pourrait expliquer pourquoi certains individus sont prédisposés au 

développement d'une hypertrophie ventriculaire gauche. 

D. Flavell a montré qu'une mutation du gène du PPARa pourrait avoir un effet 

négatif sur la capacité d'oxydation des acides gras, phénomène qui se traduirait par 

l'accumulation de ces acides gras. 

L'accumulation de ces acides gras dans le coeur peut être toxique. Le coeur doit travailler 

plus et est forcer à utiliser plus de glucose. Comme le glucose n'est pas une source 

d'énergie aussi efficace que les acides gras, le coeur doit encore compenser par un regain 

d'activité. Cela conduit à un cercle vicieux qui aboutit à un accroissement de la masse 

cardiaque et éventuellement à une insuffisance cardiaque (274). 
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Deux formes de l'intron 7 du gène PPAR ont été recherchées : "forme C" et "forme G", 

Les chercheurs ont montré que les homozygotes pour la forme C avaient une augmentation 

de la masse du VG trois fois supérieure à celle des homozygotes pour la forme G, alors que 

les hétérozygotes CIG avaient une croissance doublée. 

La fréquence de la forme C est relativement élevée : environ une personne sur cinq en 

serait porteur et donc 4 % seraient homozygotes. 

Les chercheurs supposent que ce variant entraîne une diminution des taux de PPARa et une 

réduction de l'oxydation des acides gras. 

Ces résultats pourraient avoir des applications cliniques. Des médicaments tels que les 

fibrates stimulent l'oxydation des acides gras par l'activation de PPARa et pourraient donc 

être utiles pour un sous-groupe de patients avec une HVG. 

6. Cardiotrophine-! (CT1) et HVG 

La cardiotrophine-1 (CT1) est une cytokine de la famille des IL-6 synthétisée par 

les myocytes et les cellules non musculaires. 

L'analyse d'une cohorte de patients hypertendus montre que: 

- le taux de CT  est positivement corrélé au degré d'HVG; la CT  apparaît être un 

marqueur de l'HVG plus sensible que le NT-proBNP (275) 

- le taux de CT1 chez l'hypertendu traité (> 1 an) est négativement corrélé à la 

diminution de l'I-IVG et cela pour des changements similaires de la pression artérielle. 

Ainsi CT 1 apparaît être un marqueur du développement et de la régression de 

l'HVG chez le sujet hypertendu. 
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ETUDE 



PROTOCOLE 

OBJECTIF PRINCIPAL 

- Evaluer la prévalence de l'hypertrophie ventriculaire gauche chez le diabétique de 

type 2 dans la wilaya de Tlemcen. 

OBJECTIFS SPECIFIQUES 

- Etudier l'association de cette hypertrophie ventriculaire gauche aux autres facteurs de 

risque cardiovasculaires; 

- Déterminer le profil des diabétiques de type 2 avec hypertrophie ventriculaire gauche 

en relation avec les caractéristiques socio-économiques, les variables cliniques et 

biologiques. 

I: ETUDE DESCRIPTIVE 

I.!. Objectifs 

- Evaluer la prévalence de l'hypertrophie ventriculaire gauche chez le diabétique de type2 

dans la wilaya de Tlemcen. 

- Etudier l'association de cette hypertrophie ventriculaire gauche aux autres facteurs de 

risque cardiovasculaires. 

1.2. Population 

Diabétiques de type 2 de la wilaya de Tlemcen consultants ou hospitalisés au niveau du 

service de médecine interne du CHUTlemcen. 

1.2.1. Présentation de ta Wilaya de Tlemcen 

1.2.1.1. Données démographiques 

La wilaya de Tlemcen se situe au Nord-Ouest algérien, avec une superficie de 9000 km 2  et 

une population d'environ 900.000 habitants, répartis sur 20 daïras et 53 communes. 
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1.2.1.2. Données sanitaires 

a- Infrastructures publiques: 

La wilaya de Tlemcen dispose de: 

- 01 centre hospitalo-universitaire (36 services et 805 lits) 

- 06 secteurs sanitaires 

- 03 centres hospitaliers 

- 05 cliniques privées 

- 16 polycliniques 

- 10 laboratoires privés 

- 01 maison de diabétiques (Tlemcen) 

b- Infrastructures privées: 

Plusieurs cabinets médicaux d'Internistes, d'Endocrinologues, des cliniques privées et 

des laboratoires participent à la prise en charge de diabétiques de la wilaya de Tlemcen. 

c- Présentations des secteurs sanitaires 

Tableau XiV : Présentation des secteurs sanitaires de la wilaya de Tlemcen 

Secteurs 

Sanitaires 
Hôpital Polycliniques Centres de santé 

Tlemcen CHU Sidi chaker,Agadir Ain Fezza, Zelboun 
Bréa, Sabra 

Ghazaouet Centre hospital. Nedroma Tounane 

Maghnia Centre hospital. Maghnia, Bab Assa 
Sidi Medjahed Marsat Benmhidi 

Remchi Centre hospital. 
Remchi,Hennaya, Bordj Arima, Fhoul, 

Ain youcef,Honaine 
Sebaa Chouikh 

Sebdou Centre de santé Sebdou-ville Sidi djilali 

O. Mimoun Centre de santé O.mimoun,Bensekrane Sidi Abdli, Sidi zouaoui 



1.2.2. Population cible 

Afin d'éviter un biais de sélection, nous avons tenu à ce que l'échantillon des 

patients retenus pour l'étude soit représentatif des différentes régions de la wilaya; pour 

cela, nous avons tenu compte de la carte sanitaire (2005) de la wilaya et de la population 

correspondante (Annexe 1). Le nombre de patients calculé est proportionnel à l'importance 

de la population du secteur correspondant. (Tableau XV) 

Le recrutement des patients s'est fait, pour une part (deux tiers de l'effectif total), 

au niveau de la consultation externe de médecine interne-diabétologie (clinique 

Boudghène) qui accueille foule de monde; la population qui fréquente ce site de 

consultation spécialisée est majoritairement d'origine rurale ce qui a facilité la 

diversification de notre échantillonnage. 

Les diabétiques hospitalisés au niveau du service de médecine interne constituent la 

deuxième part de recrutement (un tiers de l'effectif). Cette population est, elle aussi, variée 

quand à son origine géographique. Ces patients diabétiques de type 2 sont hospitalisés pour 

diverses raisons autres que cardiaques. Cette population recrutée est représentative de la 

totalité des régions environnantes. (Annexe 2) 

Tableau XV : Nombre et origine des diabétiques de type 2 recruté pour l'étude 

Nbre de diabétiques 
Secteurs sanitaires % 

Attendus 	Recrutés 

Tlemcen 134 	 167 27% 

Ghazaouet 59 	 59 10% 

Maghnia 74 	 33 5 0/0 

Remchi 59 	 60 10% 

Sebdou 37 	 44 7% 

Ouled mimoun 37 	 38 6% 

400 	 401 66% 

Hospitalisation CHUT 208 	 207 34% 

Total 608 100% 
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1.2.2. 1. Type d'étude 

Il s'agit d'une étude descriptive transversale concernant des diabétiques de type 2 

de la wilaya de Tlemcen. 

1.2.2.2. Recrutement 

Les sujets sont recrutés au niveau au niveau des différents sites consultation externe 

de médecine interne qui accueille des patients de Tlemcen ville et des différentes 

communes de la wilaya. 

Les médecins des daïras environnantes ont participé à cette étude par l'orientation simple 

des diabétiques de type 2; l'examen clinique, la demande d'examens paracliniques et la 

tenue du questionnaire sont réalisés par les médecins du service de médecine interne. 

1.2.2.3. Nombre de sujets nécessaires à l'étude 

Pour ce faire, et afin d'assurer une estimation de la prévalence de l'HVG chez le 

diabétique type 2, la formule utilisée est celle des enquêtes de population de D.Schwartz 

(statistiques à l'usage des médecins). 

n=2pq/j2 où 

p = 17,1% (Grazeilla B. The Cazale Monferrato Study) (12) 

q = 1- p ; Y. = 1,96 (le nombre correspondant au seuil de confiance) 

= degré de précision (3%) 

n = la taille de l'échantillon 	 n = 608 patients 

Le recrutement s'est déroulé de janvier 2006 au 30 Juin 2007 

1.2.2.4. Sélection de la population de diabétiques de l'étude 

Il s'agit de diabétiques de type 2, hommes et femmes qui doivent répondre aux 

critères suivants 

- Critères d'inclusion: 

Diabétiques de type 2, hommes et femmes, de plus de 40 ans, quelque soit la durée 

d'évolution du diabète et indépendamment du schéma thérapeutique utilisé. 

- Critères d'exclusion: 

- Les diabétiques de type 2 ayant fait un infarctus du myocarde (11DM); 

- Les diabétiques de type 2 avec insuffisance cardiaque; 
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- Les diabétiques de type 2 avec valvulopathie; 

- Le diabète de type 1; 

- Le diabète gestationnel; 

- Les diabètes secondaires; 

- Les diabétiques ne résidants pas la wilaya de Tlemcen. 

1.3. Matériels et méthodes 

- 	 Il s'agit d'une étude transversale descriptive. 

Chaque diabétique de type 2 recruté est soumis: 

1.3.1. A un questionnaire 

- - 	 Celui-ci porte sur les caractéristiques du sujet: age, sexe, adresse, niveau 

d'instruction, niveau socio-économique, habitudes alimentaires, tabagisme, activité 

physique, antécédents médicaux, ancienneté du diabète, régularité dans le suivi, traitement 

suivi, hypertension artérielle. (Annexe 3). 

1.3.2. A un examen clinique comprenant: 

- Un interrogatoire à la recherche de symptôme d'insuffisance circulatoire (angor, 

claudication à la marche) de notion d'infarctus du myocarde (1DM); 

- Des mesures des paramètres anthropométriques: poids, taille, indice de masse 

corporelle (IMC). (Annexe 3). 

Le poids est estimée par une balance avec une moyenne d'erreur de 200 gramme prés; 

La taille est mesurée grâce à une toise et arrondie au centimètre supérieur. 

A partir de ces donnés, un indice de corpulence, l'indice de masse corporelle (IIMC) qui 

correspond au rapport du poids (Kg) sur la (taille) 2  (mètre) sera calculé. 

Trois niveaux d'JIMC sont distingués: - 20 <IMC <25 kg /m2  : poids idéal; 

- 25 <ilviC < 30: surcharge pondérale; 

- IMC 30 kg /m2  : obésité. 

- Des mesures de la tension artérielle (T.A.) systolique et diastolique au bureau de 

consultation après 10 minutes de repos, en position couchée et en position debout en 

comparant les chiffres tensionnels ; la T.A. est prise aux deux bras; 

Elle sera recontrolée à la fin de consultation. Le tensiomètre utilisé est un 

sphygmomanomètre certifié. 
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Les sujets considérés comme hypertendus sont ceux dont la pression artérielle systolique 

est supérieure à130mm Hg et bu la pression artérielle diastolique est supérieure à 

80mm Hg (ESH 2003. JNC VII) et bu prenant un traitement antihypertenseur. 

Les diabétiques ayant des chiffres tensionnels supérieurs aux normes (130/80 mm Hg )- en 

consultation- et non connus comme hypertendus feront l'objet d'un contrôle tensionnel en 

ambulatoire (automesure ambulatoire) pendant 03 jours - afin d'éliminer un effet « blouse 

blanche »- et revus en consultation pour statuer sur leur état tensionnel. 

Une mesure ambulatoire de la pression artérielle (MAPA) est demandée systématiquement 

chez les patients dont la T.A. demeure élevée lors de l'automesure ambulatoire. 

- Une appréciation de la fréquence cardiaque et du rythme cardiaque; 

- Un examen neurologique est fait pour apprécier la sensibilité superficielle et 

profonde; les réflexes ostéotendineux sont appréciés. 

1.3.3. A des examens paracliniques et biologiques: 

- Un électrocardiogramme est fait systématiquement pour chaque patient; il servira à 

dépister une I-IVG «électrique» en calculant les indices de Sokolow (RV1 + SV5/V6) et de 

Corneli (Perugia) (RV1+RaVL). On considère qu'il y a I-IVG «électrique» si l'indice de 

Sokolow est supérieur à 35 millimètre; pour l'indice de Perugia, il y a HVG si celui-ci est 

supérieur à 24 mm chez l'homme et supérieur à 20 mm chez la femme. 

L'ECG servira aussi pour apprécier le rythme et la fréquence cardiaque. 

Les différents segments (PR,QT,ST) seront contrôlés avec recherche d'éventuelle d'onde 

de nécrose myocardique (onde Q). 

- Une échocardiographie est demandée systématiquement pour chaque patient. 

Cet examen permettra de mesurer (en millimètre), l'épaisseur de la paroi postérieure du 

ventricule gauche, du septum interventnculaire et le diamètre du ventricule gauche; ces 

mesures se font en phase télédiastolique. Le diamètre de l'oreillette gauche, la fraction 

d'éjection et la fraction résiduelle seront déterminés au cours de cet examen (Annexe 4). 

Cet examen est réalisé par le même médecin (Cardiologue) et le même appareil de marque 

Général Electrique muni d'une sonde de 2,5 MHz. (Annexe 5). 

Ces paramètres permettront de calculer la masse ventriculaire gauche - en grammes - 

(MVG) selon l'équation de Devereux et Reichek (45) par la formule suivante (convention 

de Penn): 

MVG (gr) = 1,04[(DVGTD + PPTD + SIVTD) 3  - (DVG'rD)3] - 13,6 



(SIVTD, PPTD, DVGTD désignent respectivement l'épaisseur, du septum interventriculaire, 

de la paroi postérieure et du ventricule gauche en télédiastole). 

Cet examen capital pour le dépistage échographique de l'I-IVG est réalisé par le même 

cardiologue. 

La masse ventriculaire gauche sera indexée (MVGI): il existe plusieurs méthodes 

d'indexation. Dans notre étude, on a indexé la masse ventriculaire gauche par la surface 

corporelle (m2) obtenue par la formule de Dubois et Dubois (46); la masse ventriculaire 

indexée sera exprimée en gramme/m 2 . C'est la MVGI qui permettra de savoir s'il existe 

ou non une HVG. Le seuil de positivité utilisé dans notre étude est un seuil normalisé c'est-

à-dire obtenu à partir d'un seuil arbitraire moyennant les différentes valeurs proposées dans 

la littérature; il est de 125 g/m 2  pour l'homme et de 110 g/m 2  pour la femme (52,44,45). 

II existe une HVG lorsque la MVGI > 125 g/m2  chez l'homme et > 110 g/m2  chez la 

femme. (Annexe 6) 

L'épaisseur pariétale relative (h/r) sera calculée: h/r = 2 PPTD/VGTD. 

Cet index servira à discriminer les hypertrophies ventriculaires gauches concentriques 

(hlr~>-0,45) des hypertrophies ventriculaires gauches excentriques (hlr<0,45) (10). 

Le remodelage ventriculaire gauche (MVGI normale mais hlr?0,45) n'a pas été pris en 

considération dans notre étude. 

- Un examen du fond d'oeil est demandé systématiquement à la recherche de signe de 

rétinopathie diabétique ou hypertensive. La présence de signe de rétinopathie diabétique 

nous permettra de savoir si la microalbuminurie, quand elle est présente, relève du diabète 

(présence de rétinopathie diabétique à l'examen du fond d'oeil) et non d'une autre cause de 

néphropathie (absence de rétinopathie diabétique). 

- 	 Des examens biologiques seront demandés systématiquement: 

- glycémie à jeun (moyenne glycémique) 

- un dosage de l'hémoglobine glyquée (HbAlc) (par réflectomètre Nycocard); 

- une créatinémie avec calcul de la clairance selon la formule de Cockcroft-Gault: 

La clairance de créatinine selon le NORD n'a pu être faite faute de logiciel. 

(Annexe 7) 

- une recherche de la protéinurie par bandelettes réactives (multistixt) au sein du 

service de médecine interne de Tlemcen; si celle-ci est négative (pas de protéinurie), on 

demandera une recherche de la microalbuminurie; 
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- un dosage de la microalbuminurie (en mg!!) est demandé; cet examen est fait à 

02 reprises; il est considéré comme positif, si la microalbuminurie est comprise 

entre 20 et 200 mg!!. La microalbuminune a été réalisée au sein du service de néphrologie 

pour une part (appareil DCA 2000); le deuxième contrôle de l'examen, fait à distance du 

premier, a été fait par le même laboratoire privé (Nycocard); dans quelques cas, on a eu 

recours à une vérification du résultat par des bandelettes réactives type Mic raltest*. 

Sont considérés comme « positifs» lorsque les deux examens donnent des taux positifs 

compris entre 20 et 200 mg/l. 

- un bilan lipidique est demandé systématiquement avec dosage du cholestérol 

plasmatique total et du HDL-cholestérol; le LDL cholestérol est calculé selon la formule 

initiale de Friedlwald (Annexe 8). 

1.4. ANALYSE STATISTIQUE 

Les données sont recueillies et traitées par le logiciel EPI INFO version 6. 

Les résultats sont exprimés en pourcentages pour les variables qualitatives et en moyennes 

± écarts-types de la moyenne pour les variables quantitatives. 

La comparaison des pourcentages est faite deux à deux par le teste x' de Peason. 

Lorsque l'un des effectifs calculés est inférieur à 5, c'est la formule du x 2  corrigés de Yates 

qui est utilisée. 

La comparaison des moyennes selon l'analyse de variance (Anova) n'est utilisée qu'en cas 

de loi normale de même variance .Si les variances sont différentes, c'est le test non 

paramétrique de Kruskall Wallis qui est utilisé. 
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RESULTATS 

ETUDE TRANSVERSALE DESCRIPTIVE 

I. 1. Caractéristique de la population d'étude 

I. 1. 1. Répartition des sujets selon l'origine géographiques des malades 

ORIGINE (n) (%) 

Consuit. Externe 401 66% 
Secteur sanitaire Tlemcen 167 27% 
Secteur sanitaire O.Mimoun 38 6% 
Secteur sanitaire Remchi 60 10% 
Secteur sanitaire Ghazaouat 59 10% 

Secteur sanitaire Sebdou 44 7% 
Secteur sanitaire Maghnia 33 5% 

Hospitalisés 
(Tlemcen-ville et Dairas) 

207 34% 

TOTAL 608 100% 

Tableau XVI: Répartition de la population en fonction de l'origine géographique 

Le recrutement des diabétiques de l'étude s'est fait (Tableau I): 

- d'une part, à partir de la consultation de médecine interne (clinique Boudghène 

et service médecine interne) du CHU de Tlemcen; Il a concerné les diabétiques 

de la ville de Tlemcen et de toutes les daïras de la wilaya en tenant compte de la 

carte sanitaire de la wilaya de Tlemcen; l'effectif de ce groupe correspond au 

2/3 de l'échantillon total soit 401 patients; 

- d'autre part, les diabétiques hospitalisés au niveau du service de médecine 

interne représentent le deuxième mode de recrutement; ce groupe représente 1/3 

de l'effectif total soit 207 patients. (Annexe 2) 
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1. 2. Caractéristigues de la population étudiée 

Les principales caractéristiques des patients ont été regroupées sur un tableau (tableau II): 

Population Hommes Femmes 	p 

Age moyen 62.4±10.1 62.6±9.9 62.3±10.2 0.69 

Sexe 608 	100% 268 	44% 340 	56% 0,79 
Tranches age 

40-49 ans 11% 25 	4,1% 42 	6,9% 
50-59 ans 30.8% 85 	13,9% 102 	16,7% 
60-69 ans 32.7% 90 	14.8% 109 	17.9% 
70-79 ans 20.4% 55 	9% 69 	11 ,3°/ 
80-89 ans 04.3% 12 	2% 14 	2,3% 

>90 00.8% 01 	0,1% 04 	0,7%  
Niveau social NS 

Bon 33,1% 
moyen 66,9%  

Niv.instruction 
Analphabètes 74% 187 	30,8% 263 	43,2°% 

Primaire 18.6% 54 	8,9% 58 	9,5°A 
Secondaire 06.9% 23 	3,8% 19 	3,1°,4 

Universitaire 00.6% 04 	0,7% 00  
I.M.C.(kg/m2) 

Moyen 26.9±4.4 25.7±4.7 27.9±4.4 

IMC<25 170 	28% - - 

25<IMC<30 304 	50% 126 	20,70/o 178 	29,30/o 

IMC>30 134 	22% 36 	5,9 0/o 98 	16,1 0/o  

Sédentarité 77.5% 199 32,7% 27244,7%  
Sédent./ Surch. 236 	38,8% 

Sédent./Obèses 119 	19,6%  
Tabac 19.90/0 121 0 <0,001 

Habitudes aiim. 
H. Olives 47.6% 
Poissons 54.1% 
Légumes 95.9% 
Céréales 98.2%  

Tableau XVII: Caractéristiques de la population de diabétiques étudiée 
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- La répartition de la population d'étude selon le sexe, montre une prédominance du 

sexe féminin (56%) par rapport au sexe masculin (44%) avec un sex-ratio de 0,79. 

- On note une prédominance de la tranche d'âge 60-69 ans (32,7%) suivie de la 

tranche d'âge 50-59 ans (30,8%), puis suivie de la tranche 70-79 ans (20,4%); elles 

sont suivies de la tranche 40-49 ans (11%), puis de la tranche 80-89 ans (4,3%) et 

enfin de la tranche d'âge de plus de 90 ans (0,8%). 

- La répartition des tranches d'âge en fonction du sexe montre des résultats 

similaires. Quelque soit le sexe, la tranche d'âge majoritaire se situe entre 60 et 69 

ans. 

Dans toutes les tranches d'âge l'effectif des femmes est supérieur à celui des 

hommes. 

- La répartition des tranches d'âge en fonction du sexe montre des résultats 

similaires. Quelque soit le sexe, la tranche d'âge majoritaire se situe entre 60 et 69 ans. 

Dans toutes les tranches d'âge l'effectif des femmes est supérieur à celui des 

hommes. 

- L'analyse du niveau social montre que le niveau moyen est majoritaire dans 67,3 % 

des cas. 

- En analysant le niveau d'instruction, les '/4 de la population étudiée sont 

analphabètes. Un sujet sur cinq est du niveau primaire, 7 % du niveau secondaire 

- Presque la moitié des sujets déclarent consommer du poisson, plus de la moitié 

consomment régulièrement de l'huile d'olive, les légumes sont consommés dans 

pratiquement 96% des cas; 

- La notion de tabagisme est rencontrée dans 19.9 % des cas, en totalité des hommes 
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I. 1. 3. Répartition de la population en fonction de I' IMC (IŒ/m2): 

3. 1. IMC moyen 21obal, hommes. femmes: 

- Global = 26.98 kg/m2 
- Hommes = 25.77 kg/m2 
- Femmes = 27.94 kg/m2 

Figure 5: Répartition de la population selon 1' IMC et le sexe 

3. 2. Répartition de la population selon l'IMC et le sexe: 

IMC moyen Surcharge pond. 	Obésité 	Normal 

	

(n) 	(%) (n) 	(%) (n) 	(%) 

	

Hommes 25.77 kg/m2 126 	20,7% 36 	
106 

	

Femmes 27.94 kglm2 178 	29,3% 98 	
64 

1% 	 5% 

Total 	 304 	500/0 
134 

/0 	 /0 

170 
 

Tableau XVIII: Répartition de la population selon le type de surpoids 
et selon le sexe 

L'étude montre que 72% des patients sont concernés par un excès de poids; 

22% des sujets sont obèses et la moitié de la population étudiée est en surcharge 

pondérale. 

L'excès de poids concerne surtout la femme. 
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I. 	3. 3. Répartition en fonction de I'IMC et des tranches d'a2e: 

15,9% 16,3% 

O Obésité 

	

r-i 	[1 	10,50/o 	

Dsurch,pon 

7,6% 
6,3% 

5% 

1,60% 

40-49 	50-59 	60-69 	70-79 	80-89 	>90 

Figure 6: Tranches d'age I IMC 

La répartition en tranche d'age de la population concernée par la surcharge 

pondérale montre respectivement une prédominance des tranches d'age 60-69 ans, 

50-59 ans et 70-79 ans. 

L'obésité est plus fréquente dans la tranche de 50 à 59 ans, suivie de la tranche d'age 

60 à 69 ans, puis de la tranche d'age 70-79 ans. 
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1. 	4. Répartition de la population en fonction de l'activité physique: 

4. 1. Fréquence 

Hommes 	Femmes 	Total 
(n) 	(%) 	(n) 	(%) 	(n) 	(%) 

Sédentaires 	199 	32,7% 272 44,7% 	471 	77,5% 

Marche (actifs) 	 137 	22,5% 

Total 	 608 	100% 

Tableau XIX: Répartition de la population en fonction de l'activité physique 

Plus de la moitié (77,5%) de l'échantillon de diabétiques sont concernés par 
l'inactivité physique; seulement 22,5 % de l'effectif conserve une activité 
physique. 

Ce sont les femmes qui sont le plus concernée par l'inactivité physique. 

3. 	2. Sédentarité et IMC: 

Sédentaires 	Actifs 	 Total 	p 

	

(n) 	(%) 	(n) 	(%) 	(n) 	(n) 

	

Surcharge pond. 236 	77,6% 68 	22,4% 304 	100% 	0,9 

Obésité 	119 	88,8% 15 	11,2% 134 	100% 	<0,001 

Tableau XX : Répartition de la population en fonction de l'activité physique et l'IIMC 

La population en surcharge pondérale est en majorité inactive (77,6%). 

La population obèse est en majorité inactive (88,8 %). 

L'étude montre que la sédentarité est significativement associée à l'obésité 

(p<0, 001) 
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II. 	Répartition de la population en fonction de l'existence d'une HTA 

1. Caractéristiques des diabétiques hypertendus 

POPULATION HOMMES FEMMES p 

Fréquence 
(n) 397 163 234 0,03 
(%) 65,3% 26,8% 3 8,5% 

Age moyen 64,66+9.75 <0,001 
(ans) 
Sexe 
(n) 163 234 0,03 
(%) 26,80/o 38,40/o 

Sédentarité 
(n) 328 <0,001 
(%) 54% 

Surcharge 
Pondérale <0,001 

(n) 217 
(%) 35,7% 

Obésité <0,00 1 
(n) 106 
(%) 17,4% 

Tableau XXI: Caractéristiques des diabétiques hypertendus 

Dans notre étude, l'HTA est présente dans 65,3 % de la population. 

La fréquence de l'hypertension est plus importante chez les femmes (38,4%) que 
chez les hommes (26,8%) (p 0,03). 

L'age moyen des diabétiques hypertendus est de 64,6 ± 9,7 ans; 

Plus de la moitié des patients de l'étude est hypertendue et sédentaire (p<0,001); 

Plus de la moitie des patients de l'étude est hypertendue et en surpoids (p<0,001). 
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1. 2. Ae moyen des diabétiques hypertendus et ancienneté de l'HTA 

HTA Age moyen Ancienneté 

HTA (+) 64.66 ± 9.75 10,6 ± 6,3 

HTA(-) 58.40± 9.56 7,3 ±5,5 

P <0,0001 <0,0001 

Tableau XXII : Age moyen des diabétiques hypertendus et durée moyenne du 
diabète 

L'age est corrélé de façon significative à I'HTA (p<0,0000 1). 

L'age moyen des diabétiques hypertendus est plus important (64.66 ± 9.75) que 

celui des diabétiques normotendus (58.40 ± 9.56). 

L'ancienneté du diabète chez les hypertendus (10,6 ± 6,3 ans) est plus importante 

que celle des normotendus (58.40 ± 9.56 ans) «0,0001). 

109 



1. 3. Rénartition de la nonulation hvnertendue en fonction des 
tranches d'age: 

Tranches d'âge HTA (+) 
(10 ans) (n) (%) 

40-49 24 6% 

50-59 106 26,7% 

60-69 138 34,7% 

70-79 105 26,4% 

80-89 19 4,8% 

90-99 05 1,3% 

Total 397 100% 

Tableau XXIII: Répartition de la population hypertendue en tranches d'âge 

La fréquence de I'HTA est plus importante entre 60 et 69 ans; 

la fréquence de l'HTA est importante dans les tranches d'age 50-59 ans et 70-79 ans. 

1. 4. Poids moyen des diabétiques hypertendus: 

Poids moyen 
Nombre 	(kg) 

HTA (+) 	397 	73,87 ± 12,25 0,001 

HTA(-) 	211 	70,38± 12,26 

Tableau XIV : Poids moyen des diabétiques hypertendus 

Le poids moyen des diabétiques hypertendus est plus important que celui des 

diabétiques non hypertendus. 
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1. 5. Répartition de la population hypertendue en fonction de l'IMC: 

HTA (+) 
(n) 	(%) 

HTA (-) 
(n) 	(%)  

Total P 

Surcharge+ 217 	35,7% 87 	14,3% 304 
71,4% 28,6% 

100%  
Obésité+ 106 	17,4 0/o 28 134 0,0001 

79,1% 

Tableau XXV: Répartition des diabétiques hypertendus selon l'IMC 

La majorité des diabétiques obèses (79,1%) présentent une HTA; l'obésité est 

significativement liée à 1'HTA (p<0,000I). 

La majorité des diabétiques en surpoids (71,4%) présentent une hypertension 

artérielle. 

Un tiers (35,7%) des patients de notre étude présentent un diabète associé à une 

HTA et à une surcharge pondérale; 17,4% des patients présentent un diabète de type 

2, une HTA et une obésité. 
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1. 6. Association HTA -sédentarité 

HTA 
+) HTA 

(-) Total 
(n) (n) 	(%) 

Activité 
69 68 	11,2% 137 0,0001 

Inactivité 143 	30,4% 471 
60/0 

Total 397 211 608 

Odds ratio 2.26 
Tableau XXVI :Association HTA -sédentarité 

La sédentarité est associée significativement i l'hypertension artérielle 

(p<0,0001),I1 ressort de l'étude que 82,6% des diabétiques hypertendus sont inactifs 

soit, 69,6% des sujets inactifs sont hypertendus. 

Plus de la moitié (54%) de la population étudiée présente un diabète, une HTA et 

sont sédentaires. 

69,60% 

 

DHTA+ 
DHTA- 

Marche 	 Sédentaire 

 

Figure 7 : Répartition des diabétiques hypertendus en fonction de l'activité physique 
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La sédentarité concerne surtout les diabétiques hypertendus; plus des deux tiers 

(69,6%) des patients sédentaires sont hypertendus. 

III. 	Rénartition de la DoDulation en fonction de l'existence d'une 
Hypertrophie ventriculaire 2auche 

1. HVG : FREQUENCE 

M. 	1. 	1. HVG « électrique » 

	

1. 	1. 	1. Indice de Sokolow :fréquence 

I. Sokolow> 35 mm 

Fréquence 108 	 1.3% 

Tableau XXVII: Fréquence de l'HVG selon l'indice de Sokolow 

L'étude montre que l'indice de Sokolow est supérieur à 35 mm dans 08 cas. 

L'HVG électrique selon l'indice de Sokolow est estimée à 01,3 %. 

	

1. 	1. 	2. Indice de Peru2ia (Cornell) 

Hommes 
(n) 	(%) 

Femmes 
(n) 	(%) 

Total 
(n) 	(%) 

Fréquence 33 	5,4 0/o 87 	14,3% 120 	19,7% 

Tableau XXVIII: Fréquence de l'HVG selon l'indice de Perugia (Corneli) 

L'HVG selon le score de Perugia est estimée à 19,7 %. Elle concerne plus les 

femmes (14,7%) que les hommes (5,4%). 
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III. 	2. 	1. HVG « échoraphigue» 

	

(n) 	(%) 

HVG (+) 266 43.8% 
HVG (-) 342 56.3% 

Total 608 100% 

Tableau XXIX : Fréquence de l'IIVG selon l'échocardiographie 

L'HVG échographique a été retrouvée dans 43,8% : presque un diabétique sur deux 

présente une HVG échographique. 

III. 	3. Caractéristiques échographiques de I'HVG 

1 Mensurations échographiques moyennes chez les HVG 

1. Femmes (Annexe 9) 

VGTD SIVTD PPTD OGTD FE (%) S (m2) MVG (g) 
MVGI 
(g/m2) 

48,7± 5 11,6±1,6 13,08± 38,6 ±3,5 60 ± 12 1,71±0,45 
239,1 
±115 

141,4 
±81 

Tableau XXX Mensurations échographiques moyennes chez les IIVG 

Les mensurations échographiques moyennes donnent une masse ventriculaire 

gauche supérieure indexée à la surface corporelle supérieure à 110 g/m2  qui est le 

seuil de positivité chez les femmes. 
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1 Mensurations échographiques moyennes chez les HVG 

2. Hommes (Annexe 10) 

VGTD SIVTD PPTD OGTD FE (%) S (m2) MVG (g) MVGI (g/m2) 

49,93±5 11,96±2 11,4±2 39 ± 4 62,6±6 1,82 ±0.38 267,1 ± 90 145,2 ± 20 

Tableau XXXI Mensurations échographiques moyennes chez les RVG 

Les mensurations échographiques moyennes donnent une masse ventriculaire 

gauche supérieure indexée à la surface corporelle supérieure à 125 g/m2  qui est le 

seuil de positivité chez les hommes. 

2. 2. Type d'HVG échographique 

Epaisseur pariétale 
relative (hlr) 

h/r<O,45 	 h/r?0,45 
(excentrique) 	 (concentrique) 

(n) 	(%) 	 (n) 	 (%) 

HVG 	- 124 	20,40/o 	 142 	23,30/o 

Tableau XXXII: Répartition des IIVG échographiques en fonction du type 

L'HVG concentrique est plus fréquente (23,3 1%) que l'HVG excentrique (20,3%). 
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3. HVG électrique et échographique associées 
dans la population étudiée 

I. Sokolow >35 mm 
(n) 	(%) 

I. Perugia 
(n) 	(%) 

Echo 
(n) 	(%) 

Fréquence 08 	1,3% 120 	19,7% 266 	43,8% 

Tableau XXXIII: Fréquence de I'HVG électrique et échographique 

La prévalence de l'HVG échographique est supérieure à celle de l'HVG électrique. 

L'indice de Sokolow donne les chiffres les plus bas. 

4. Age moyen des diabétiques avec une HVG échographique 

Age moyen Nombre p 

HVG (+) 68.15:± 8.75 266 <0,00 1 

HVG(-) 58.09±8.86 342 

Tableau XXXIV : Age moyen des diabétiques avec ou sans IIVG échographique 

On note que les diabétiques avec HVG ont un age moyen significativement plus 

élevé que les diabétiques sans HVG; l'age moyen est respectivement de 68,1± 8,7 

ans chez les sujets avec HVG; il est de 58±8,8 ans chez les sujets sans HVG. 
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5. Répartition de l'HVG écho2raphigue selon le sexe 

HVG (+) HVG (-) 

(n) 	(%) (n) 	(%) p 

Hommes 110 	18,1% 158 	26% 0,23 

Femmes 156 	25,70/o 184 	30,3% 

Total 266 	43,8% 342 	65,2% 

Tableau XXXV: Sexe des diabétiques avec HVG échographique 

On note que l'HVG échographique est plus fréquente chez les femmes (25,6 0/o). 

La relation de l'HVG échographique avec le sexe n'est pas significative (p = 0,23). 

III. 	4. Association HVG et HTA 

1. HVG électrique 

Sokolow> 
35mm 

p Perugia 
Hommes 

p Perugia 
 Femmes  

(n) 	(%) I (n) 	(%)  (n) 	(%) p 

HTA 06 	1% 28 	4,6% 0.002 82 	13,5% <0.001 

Tableau XXXVI: Association HVG "électrique" à 1' HTA 

L'HVG "électrique" (I.Sokolow) est associée à l'HTA dans 06 cas sur 08 (1%). 

L'HVG "électrique" (I.Perugia) est associée à L'HTA dans 110 cas sur 120 (18,1%). 

Cette association est significative et plus fréquente chez les femmes (p<0,001). 
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2. HVG échographique 

HVG (+) 	HVG (-) 	p 

	

(n) 	(%) 	(n) 	(%) 

	

HTA (+) 223 	36,7% 174 	28,6% <0,001 

- 	 HTA (-) 43 	7% 168 	27,6% 

Total 	266 	43,7% 	342 

Tableau XXXVII: Association HVG "échographique" à I' HTA 

L'association de l'HVG «échographique» à l'HTA est significative (p<0,001). 

Chez 7% des diabétiques, l'HVG n'est pas liée à l'HTA. 

Plus de la moitié des diabétiques hypertendus présentent une HVG (p<0,00 1). 

La majorité des diabétiques avec HVG sont hypertendus. 

Dans notre population de diabétiques, 36,7% ont une HVG associée à une HTA (p<O,OOI). 

M. 	5. Association HVG et IMC: 

5. 	1. HVG et Obésité: 

HVG (+) HVG  (-) Total p 

Obésité (+) 57 77 134 0,74 
9,4% 12,7% 
42,5% 57,5%  

Tableau XXXVIII : Association de l'HVG à l'obésité 
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L'étude montre que 42,5% des diabétiques obèses présentent une HVG. 

La différence entre les diabétiques obèses porteurs d'une HVG et les diabétiques 

obèses sans HVG n'est pas significative (p=0,74). 

9,4% des diabétiques de l'étude présentent une HVG et sont obèses. 

5. 2. HVG et surcharge pondérale: 

HVG (+) HVG (-) Total p 

Surch. pond. 124 	20,4% 
40,8% 

180 	29,6% 
59,2% 

304 	50% 
1 	100%  

0,14 

Tableau XXXIX : Association de l'HVG à la surcharge pondérale 

La différence entre les diabétiques en surpoids porteurs d'une HVG et les 

diabétiques en surpoids sans HVG n'est pas significative (p = 0,14). 

40,8% des diabétiques en surcharge pondérale présentent une HVG échographique. 

Un diabétique sur cinq (20,4%) présente une surcharge pondérale et une HVG. 

Obèses 

Surcharge 
pondérale 

]Pas HVG 
J HVG 

29,6% 

Figure 8: Association HVG - IMC 

Un tiers de la population étudiée (29,8%) présente un diabète, un excès de poids 

(obésité ou surcharge pondérale) et une HVG; 

L'étude montre que la relation de l'HVG avec l'IMC n'est pas significative. 
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M. 	6. Répartition des diabétiQues avec HVG selon les tranches d'a2e: 

Tranches d'age HVG (+) p Total 

40-49 01 
00001 

67 
ans 0,4% 

50-59 44 187 
ans 16,5%  

60-69 100 199 
ans 37,60/o  

70-79 94 124 
ans 35,3%  

80-89 23 26 
ans 8,6%  

90-99 04 05 
ans 1,5%  

Total 266 608 
43,7%  

Tableau XL: Répartition des diabétiques avec HVG en tranche d'age 

l'HVG échographique est plus fréquente dans la tranche d'age 60-69 ans puis dans la 

tranche d'age 70-79 ans; elle est rare entre 40-49 ans. 

La relation entre l'age et l'HVG est significative (p<0,0001). 

Tranche d'âge IHVG 
100 

Age 
40-49 50-59 60-69 70-79 80-89 >90 

Figure 9: Répartition de la population avec HVG selon les tranches d'age 
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C'est dans les tranches d'age 60-69 ans, 70-79 ans que se recrutent la majorité des 
cas d'HVG de notre étude. 
M. 	7. Relation Sédentarité -HVG: 

HVG (+) 
)H 

Total p 

Sédentaires 228 2 471 
<0,0001 

8597%  

Actifs 38 137 

Total 266 608 

Odds ratio: 0.41 
TableauXLI: Relation I1VG - Sédentarité 

La majorité des diabétiques porteurs d'une HVG (85,7%) sont inactifs. 

L'hypertrophie ventriculaire gauche est moins fréquente chez les sujets actifs. 

La sédentarité est significativement associée à la présence d'une HVG chez nos 

diabétiques (<0,0001) 

8. Tabagisme, HVG et HTA 

Tabac HVG + HTA + 

121 79 67 
Hommes 19,9% 13% 11% 

Femmes O - - 

121 
Total (19.9%)  65,2% 55,3% 

Tableau XLII : Tabagisme: fréquence et relation avec l'HVG et avec I'HTA 

L'étude montre que le tabagisme concerne 19,9% des diabétiques de l'échantillon; 

ce tabagisme concerne uniquement les hommes; 

il est associé à l'HVG dans 79 cas c'est-à-dire que 13% des diabétiques de l'étude 

sont tabagiques et porteurs d'une HVG. 
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Le tabac est associé à 1'HTA dans 67 cas, c'est-à-dire que 11% des diabétiques sont 

tabagiques et hypertendus. 

Deux tiers (65,2%) des fumeurs présentent une HVG. 
IV. 	Caractéristiflues du diabète sucré 

1. Ancienneté moyenne du diabète sucré: 

D.M. 
(années) 

Hommes 
(n) 

Femmes 
(n)  

p 

Durée moy. giob. 9,5+ 6,2 9.56 ± 6.4 9.45 ± 6.1 0,88 

HVG(+) 

HVG (-) 

13.09±6.1 

6,70 ± 4.8  

<0,0001 

HTA (+) 

HTA(-) 

10.66+6.3 

7.31+5.5  

<0,0001 

HVG + et HTA (+) 13.43 ± 6.0 <0,0001 

HVG + et HTA (-) 11.37±6.0 <0,0001 

Tableau XLIII: Durée moyenne d'évolution du diabète sucré 

L'étude montre que la durée d'évolution moyenne du diabète chez nos patients 

est de 9,5 ± 6,2 ans. 

On ne note pas de différence dans la durée d'évolution du diabète chez les hommes 

et chez les femmes; elle est respectivement de 9,56 ± 6,4 ans chez les hommes et de 

9,45 ± 6,1 ans chez les femmes 

L'ancienneté du diabète est significativement plus importante chez les sujets avec HVG. 

L'ancienneté du diabète est significativement plus importante chez les diabétiques 

hypertendus. 
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13,09 

Il Années]  

Figure 10 : Ancienneté moyenne du diabète selon le sexe, I'HTA et I'HVG 

Il ressort de l'étude que la durée d'évolution du diabète est plus élevée chez les 

diabétiques avec HVG que chez les diabétiques avec HTA; elle est 

respectivement de 13,09 ans chez les diabétiques avec HVG; elle est de 10,66 ans 

chez les diabétiques hypertendus 

5. Ancienneté du diabète avec HVG sans d'HTA: 

Nombre Durée moy p 

HVG (+) 43 11.37 ± 6.06 0,00001 

HVG (-) 168 6.27 ± 4.90 

TableauXLIV: Ancienneté du diabète avec HVG sans d'HTA 

La durée d'évolution du diabète chez les sujets porteurs d'une HVG et non 

hypertendus est significativement plus importante que celle des diabétiques sans 

HVG et non hypertendus ; elle est respectivement de 11,3±6 ans et de 6,2±4,9ans 
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6. Ancienneté du diabète avec HVG avec d'HTA 

Nombre Durée moy. 
(ans)  p 

HVG (+) 223 13.43:L 6.09 0,00001 

HVG (-) 174 7.12 ± 4.74 

Tableau XLV: Ancienneté du diabète avec HVG avec d'HTA 

L'ancienneté du diabète est signicativement plus importante chez les sujets 

hypertendus avec HVG (13,43±6 ans) que chez les diabétiques hypertendus sans 

HVG (7,12±4,7 ans). 

13,4 ansI 
11 2nc 

 

DHVG - 

DHVG + 

Pas HTA 	Avec HTA 

 

Figure 11: Durée moyenne du diabète avec HVG selon la présence ou 
absence d'une I'HTA 

L'ancienneté d'évolution du diabète est plus importante en présence d'une HVG 
(p<0,0001). 
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V. 	Qualité d'équilibre diabétique 

1. Glycémie à jeun: 

Chez les diabétiques avec HVG, elle est 2,04 ± 0,7g/1; 

Chez les diabétiques sans HVG, elle est 1,87:L 0,6g/j. 

La relation de la glycémie à jeun à l'HVG est significative (p<O,Ol). 

2. L'hémoglobine glyquée (HbAlc) : 

2. 1. HbAlc moyenne globale = 9.29 % 

Les diabétiques de notre étude ont une hémoglobine glyquée moyenne égale à 9,29%. 

2. 2. Répartition des diabétiques en fonction du taux d'HbAlc: 

HbA1c7% 7<HbAlc<90/o 9<HbAlc<11 HbAlc>11% 

Fréquence 
45 

7.4% 
165 

27.1% 
253 

41,60/o 
145 

23,8% 

Tableau XLVI: Répartition des diabétiques en fonction du taux d'HbAlc 

Il ressort de l'étude que: 

- 41,6% de nos diabétiques ont une HbAlc comprise entre 9 et 11 %; 

- 27,1% de nos diabétiques ont une HbAlc comprise entre 7 et 9 %; 

- 23,8% des diabétiques ont une HbAlc supérieure à 11%. 

- 7,4% des diabétiques ont une HbAlc < à 7%. 

2. 	3. Taux d'HbAlc et ancienneté du diabète 

Ancienneté 

HbAlc<7°A 7<HbAlc<9% 9<HbAlc<11 HbAlc>11% p 

5,8 ans 7,6 ans 10,9 ans 13,4 ans <0,0001 

Tableau XLVII :Correspondance entre taux d'HbAlc et ancienneté du diabète 

Le taux d'HbAlc est significativement associé à la durée d'évolution du diabète (p<0,0001) 
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L'ancienneté du diabète est respectivement de 5,8 ans pour un taux d'HbAlc 

inférieur ou égal à 7%; elle est 7,6 ans pour une HbA 1 c comprise entre 7 et 9 %; 

elle est de 10,9 ans pour une UbAic comprise entre 9 et 11% ; elle est de 13,4 ans 

pour une HbAlc supérieure à 11%. 

2. 4. Taux d'HbAlc et HVG 

1. Taux d'HbAlc et HVG échographique 

HbAlc/HVG HVG HVG Total p 

HbAlc<7% 8 37 45 <0,001 
3%  

7<HbA1c<9% 42 123 165 <0,0001 
15,8%  

9<HbAlc<11 122 131 253 
45 99%  

HbAlc> 11% 94 51 145 <0,0001 
35,3%  

Total 266 342 608 
100%  

Tableau XLVIII: Taux d'HbAlc et HVG échographique 

La présence d'une HVG est significativement associée au taux d'HbAlc (p<0,0001) 

on note que le taux d'HbAlc compris entre 9 et 11% s'accompagne du plus grand 

nombre d'HVG échographiques. 

2. Taux d'HbAlc et HVG électriciue 

Sokolow 
>35 mm 

p Perugia 
 Hommes 

p Perugia 
 Femmes  

p 

HbA1C 9.752.25 0.82 10.06± 1.43 0.003 12.2+12.6 <0.001 

Tableau XLIX: Taux d'HbAlc et HVG électrique 

Le taux d'HbAlc est associé à 1'HVG électrique (Perugia) de façon significative 
(P<0,00 1). 
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2. 5. HbAlc et IMC: 

HbAlc<7% 7<HbAlc<9% 9<HbAlc<11 HbAlc>11% 
IMC(kg/m2) 

(HbC1) (HbC2) (HbC3) (HbC4) 

IMC moyen 27,4 27,2 26,5 26,7 
(kg/m2) 

Obèses 09 35 55 35 

Surcharge 23 94 131 56 

Tableau L: Variation de l'HbAlc en fonction de l'IMC 

L'étude montre que l'IMC moyen est plus élevé chez les diabétiques avec HbA17 0/o; 

cet IMC régresse avec l'augmentation du taux d'HbAlc :il est respectivement de 

27,4 kg/m2  quand 1' HbA17%; il est de 27,2 kg/m 2  pour l'HbC2; 

il est de 26,5 kg/m2  pour HbC3 ; il est de 26,7% pour HbC4. 

27,4 

HbCI 	HbC2 HbC3 HbC4 HbA1C 

Figure 12 Variation de l'HbAlc en fonction de I'IMC 

L'étude montre que l'IMC régresse avec l'augmentation du taux d'hémoglobine 

glyquée. 
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VI. Etude de la fonction rénale 

VI. 	1. Clearance à la créatinine (Cockroft et Gault): 

1. Clairance à la créatinine moyenne: 

68,7 ± 19 ml/mn 

2. Répartition des diabétiques en fonction de la clairance à la créatinine: 

Clair. CréaL 

30 - 59 ml/n 	60— 89 ml/n 	 90 ml/mn 
(n) 	 (%) (n) 	 (%) (n) 	 (%) 

211 	34,7% 291 	47,8% 106 	17,4% 

Tableau LI: Répartition de la population en fonction de la clairance à la créatinine 

La fonction rénale est normale (C1Cr >90 ml/mn) chez 17,4% de nos diabétiques. 

Le reste des patients (82,6 0/o) ont une clairance à la créatinine < 90 ml/mn; 

47,8% des patients ont une C1Cr comprise entre 60-89 ml/mn; 34,7% ont une 

clairance à la créatinine comprise entre 30 - 60 ml/mn. 
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3. Valeurs de la CICr selon différents paramètres: 

Clair. CréaL 

ClCr moyenne 68,7 ± 19 ml/mn 

HVG (+) 54,0 ± 19 

HVG (-) 79,8 ± 15,2 

Protéinurie (+) 46,2 ± 12,5 

Protéinurie (-) 72,5 ± 17,2 

Tableau LII: Valeurs de la CICr selon l'HVG; la protéinurie 

La clairance à la créatinine moyenne de la population de diabétiques étudiés est de 

68,7 ± 19 ml/mn. En cas d'HVG, elle est de 54,0 ± 19 ; en cas d'atteinte rénale (protéinurie), 

elle est de 46,2 ± 12,5. 

4. CICr < 60 mi/mn : caractéristiques des patients 

C1Cr <60 mi/mn p 

Fréquence 211 	34,7% 

Ancienneté 7,9 ans <0,01 
moy.diabète 

Age moyen 69,1 ans <0,01 

HbAlcmoy. 11% <0,01 

Hommes 84 	39,8% = 0,12 

Femmes 127 	60,2 0/o 

HTA 174 	82,80/o <0,01 

HVG 195 	73 0/o 

Tableau LIII: Caractéristiques des patients avec une CICr inférieure à 60 ml/mn 
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A ce stade - clairance à la créatinine < 60 ml/mn - on note; 

- que 211 patients soit 34,7% des diabétiques de l'échantillon ont une C1Cr <60 

ml/mn; 

- que au deçà de ce stade, se recrutent: 92,8% des HVG et 82,8% des HTA. 

Il s'agit surtout de femmes (60,2%) âgées d'environ 69,1 ans et dont l'HbAlc 

moyenne est de 11%.La durée d'évolution moyenne du diabète est de 7,9 années. 

La relation est significative avec la majorité des facteurs étudiés; elle n'est pas 

significative avec le sexe. 

5. CICr <90 mL'mn: Fréquence 

CICr <90 ml/mn 

(n) 	 (%) 
p 

Fréquence 502 	82,6% 

HVG 262 	98,5% <0,000 1 

Protéinurie 88 	98,9% <0,0001 

Tableau LIV: Caractéristiques des patients avec une CICr inférieure à 90 
ml/mn 

82,6% des diabétiques de l'étude ont une atteinte rénale - néphropathie -; 

la presque totalité des diabétiques avec HVG (98,9%) ont une atteinte rénale; 

la relation ClCr / HVG est significative (p<0,000 1). 

Un (01) cas de protéinurie a une C1Cr supérieure ou égale à 90 ml/mn. 

130 



6. Stades d'insuffisance rénale et HVG 

CICr <90 ml/mn 

(n) 	(%) 

60 <C1Cr <90 

(n) 	(%) 

CICr <60 ml/mn 

(n) 	(%)  

p 

Fréquence 502 	82,6% 291 	47,9% 211 	34,7% 

HVG 262 	43% 66 	10,9% 195 	32,1% <0,001 

Tableau LV: Stades d'insuffisance rénale et IIVG 

Presque la moitié des diabétiques de l'étude ont: 60<C1Cr<90 ml/mn ; à ce stade 

se recrutent 11,9% des HVG. 

VI. 	2. Microalbuminurie (m211): 

Microalbuminurie 
(20-200 mg/l) 

(n) 	 (%) 

Fréquence 180 	 2996% 

Surcharge 24,2mg/1 
76 	 12,5% 

Obésité 31,2mW1 
84 	 13,8% 

HbAlcmoy. 9,8% 

HTA 37,2 mg/1 <0,01 
137 	 22,5% 

HVG 66,8mg/1 <0,01 
142 	 23,4% 

Tableau LVI: Caractéristiques des patients présentant une microalbuminurie 

L'étude montre que 29,6% de la population étudiée présente une 

microalbuminurie, qu'en cas de surcharge pondérale la microalbuminurie 

moyenne est de 24,2 mgll; qu'en cas d'obésité, elle est de 31,2 mgIl; qu'en cas 

d'HTA, elle est 37,2 mgI1 et qu'en cas d'HVG, elle est de 66,8 mg/l. 
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A ce stade, la microalbuminurie est présente chez 53,3% des diabétiques avec 

HVG (23,4% de la population totale); 

Elle est présente chez 34,5% des diabétiques hypertendus (22,5% de la population 

totale). 

Lorsque la microalbuminurie est présente, 1' HbA1 c moyenne est de 9,8%. 

VI. 	3. Protéinurie: 

Protéinurie + p 

Fréquence 89 	14,6 0/o 

Durée moyenne diabète 10,3 ans <0,01 

Age moyen 68,5 ans 0,02 

Hommes 41cas 	6,8% 0,68 

Femmes 48 cas 	7,9% 

HbAlc moyenne 12,2% <0,01 

HTA 78 	12,8% <0,01 

HVG 86 	14,1 1/o 
32,6% 

<0,01 

Tableau LVII: Caractéristiques des patients présentant une protéinurie 

La protéinurie est retrouvée chez 14,6 % des diabétiques étudiés; 

14,1% présentent une protéinurie avec HVG, soit 32,60/o des diabétiques avec HVG 

font une protéinurie. 

L'HVG est corrélée à la protéinurie de façon significative (p<0,0 1). 

VI. 	4. Microalbuminurie, protéinurie et rétinopathie diabétigue 

La rétinopathie diabétique - proliférante et non proliférante - est retrouvée 

chez 255 diabétiques soit dans 42,5 0/o des cas. 

La microalbuminurie et la protéinurie sont retrouvée dans, respectivement 29,6% 

et 14,6% c'est-à-dire que 44,20/o de la population étudiée présente une néphropathie. 
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VI. 	5. HVG « électrigue » et fonction rénale 

Sokolow mm Perugia Hommes Perugia Femmes 

(n) 	(%) p (n) 	(%) p (n) 	(%) p 
Cl.Créat. 04 	0,66% 0.36 <60 ml/mn  30 	4,9% <0.001 76 <0.001 

Micro.albu 55,3±69 0.18 102.1±35 <0.001 74.0±44.7 <0.001 

Protéinurie 07 	1,2% 0.86 19 <0.001 35 <0.001 

Tableau LVIII: Fonction rénale en cas d'HVG électrique 

La corrélation de la clairance à la créatinine à l'HVG électrique (Perugia) est 

significative (p<O,OOl). De même que pour la microalbuminurie et la protéinurie 

(p<O,OO1). 
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VII. 	Caractéristiques du bilan lipidique 

1. Cholestérolémie: (seuil pathologique cholest> 2 g/l) 

g/l 
Fréquence (P) 

(n) (%) 
Cholestérol. moy. 

1,92±0,35 228 37,5% 

Hommes 1,89+0,36 0,23 

Femmes 1 1 94 —+0,12 

Obèses 66 10,9% <0,01 
49,3% 

HTA+ 1,97±0,13 168 27,6% 
42,3% <0,01 

HTA- 1,81±0,13 
7,7% 

11,8% 

HVG+ 1,96+0,39 114 18,8% 
42,9% 0,01 

HVG- 1,88±0,32 101 16,6% 

IMC moyen = 28,3 ± 4,3 kg/ml  

Tableau LIX: Caractéristiques des patients avec hypercholestérolémie 

La cholestérolémie moyenne dans l'étude est égale à 1,92 ± 0,35 g/1; il n'y a pas de 

différence significative entre les hommes et les femmes. 

La cholestérolémie est significativement associée à l'obésité, à l'HTA. 

Il n'y a pas de relation significative avec le sexe des patients. 

Il est augmenté chez 42,9% de diabétiques avec HVG. 
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2. Le HOL-cholestérol : (seuil pathologique: HDL-c <0,40 mg/1) 

HDL-c moy. 	0,38+0,08 

mg/l p 

Fréquence 523 
86,1%  

Hommes 0,38+0,00 0,63 

Femmes 0,39+0,00 

Durée moy. 
diabète  

4,69 8,6 ans 0,32 

HTA+ 0,37 +0,09 <0,01 

HTA - 0,40 +0,06 

HVG + 0,36+0,00 <0,01 

HVG - 0,40 +0,44 

Tableau LX: Caractéristiques des patients avec HDL-c inférieurs à 40mg/1 

Dans notre étude, le HDL-c moyen est à 0,38 ± 0,08 mg/l; la différence n'est pas 

significative entre l'homme et la femme. Il est inférieur à 0,40 mg/1 chez 86,1% de nos 

patients. 

Il est significativement corrélé à l'HVG et à l'HTA (p<  0,01). 
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3. Le LDL-cholestérol :(seuil pathologique: LDL-c >1 g/l) 

g/l 
Fréquence 

(n) 	(%) 

LDL-c moy. l,24..± 0,30 459 	75,5% 

Hommes 1,22+0,09 
194 	31,9% 0,12 

78,2% 

265 	43,6% 
Femmes 1,25 +0,09 78% 

HTA + 1,28+0,31 
317 	27,2% 

<0,01 
79,8% 

HTA- 1,15±0,28 142 	23,4% 

HVG+ 1,30±0,31 
209 	34,4% 

0,11 
78,6% 

HVG- 1,19+0,29 250 	41,1% 

Tableau LXI: Caractéristiques des patients avec LDL-c supérieurs à lg/l 

Le LDL-c est supérieure à I g/l chez 75,5% de nos diabétiques. 

Le LDL-c moyen est égale à 1,24 0,30 g!!; la différence entre le LDL-c 

chez l'homme et chez la femme n'est pas significative. 

En cas d'HVG, le LDL-c est bas dans 78,6% (p=0,l 1); dans l'HTA, il est bas 

dans 79,8% des cas (p<O,Ol). 

4. La triglycéridémie : (seuil pathologique> 1,50 g/l) 

- La triglycéridémie est élevée (> 1,50g11) chez 51,5% de nos patients; 

- Le taux moyen des triglycérides est de 1,52 ± 0,6 g/l. 

- En cas d'HVG, il est de 1,50 ± 0,5 g/l (vs 1,49 ± 0,4 gJl chez les diabétiques sans 

HVG) mais cependant il n'est pas corrélé de façon significative à l'HVG (p = 0,83). 
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Tableau LXII: Caractéristiques de la population étudiée en cas de dyslipidémie 

Cholestér 	olémie HDL-c LDL-c 

(n) 	('%) (n) 	(%)  (n) 	(%) p 

Fréquence 228 	37,5% 523 	86,1% 459 	75,5% 

(gil) 	p (gil) p (g/l) P 

Cholestérol. moy. 1,92  ±0,35 0,38+0,08  1,24+0,30 

Hommes 1,89+0,36 	0,23 0,38+0,00 0,63 1,22+0,09 
194 0,12 

Femmes 1,94+0,12 0,39+0,00 1,25+0,09 
265 

HTA+ 1,97±0,13 	<0,01 
168 

0,37 +0,09 <0,01 1,28+0,31 
 317  <0,01 

HTA- 1,81±0,13 
47 

0,40 ±0,06 1,15±0,28 
 142  

HVG+ 1,96±0,39 	0,01 
114 

0,36±0,00 <0,01 1,30±0,31 
 209 0,11 

HVG- 1,88±0,32 
101 

0,40 ±0,44 1,19±0,29 
 250  

IMC moyen 
kg/m2  

28,3+4,3 

Obèses 66 cas 	<0,01 

La majorité de nos diabétiques présente une dyslipidémie au niveau des fractions du 

cholestérol: 

- 86,1% ont un taux de HDL-c bas; 

- 75,5% ont un taux de LDL-c élevé; 

Cette dyslipidémie n'est pas corrélée au sexe; 

Par contre, elle est corrélée de façon significative avec 1'HVG et 1'HTA (P< 0,01). 
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VIII. HVG « électrique » et bilan lipidique 

Sokolow 
>35 mm 

Perugia 
 Hommes p 

Perugia 
Femmes  

Cholest 1.96+0.43 0.93 2.11+0.37 <0.001 1.99+0.36 0.10 

HDL-c 0,38+0.13 0.64 0.39+0.07 0.91 0.34+0.05 <0.001 

LDL-c 1.29+0.36 0.69 1.40+0.33 <0.001 1.33+0.32 0.004 

Tableau LXffl: Bilan lipidique lors d'une IIVG électrique 

La relation des variantes lipidiques avec l'indice de Sokolow n'a pas de valeur 

statistique faute de puissance de l'échantillon. 
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IX. Relation de l'HVG électrique avec les autres facteurs de risque 
vasculaires et donnés cliniques et biolo2iques 

Sokolow 
>35 mm 

Perugia 
Hommes 

Perugia 
Femmes 

Fréquence 
08 

1.30/o 
33/268 

 5,4% 
87/340 

 14930/o  

HTA 06 28 0.002 82 <0.001 

HBA1C 9.75+2.25 0.82 10.06+1.43 0.003 12.2+12.6 <0.001 

Cl.Créat. 04 0.36 30 <0.001 76 <0.001 

Microalbum 55,3+69 0.18 102.1+35 <0.001 74.0+44.7 <0.001 

Protéinurie 07 0.86 19 <0.001 35 <0.001 

Cholest 1.96+0.43 0.93 2.11+0.37 <0.001 1.99+0.36 0.10 

HDL-c 0.38+0.13 0.64 0.39+0.07 0.91 0.34+0.05 <0.001 

LDL-c 1.29+0.36 0.69 1.40+0.33 <0.001 1.33+0.32 0.004 

Triglycéride 1.52+0.47 NS 

HVG écho 
06 

1% 
0.07 

32 

5,2% 
<0.001 

86 

14,1% 
<0.001 

Tableau LXIV: Relation de l'HVG électrique avec les autres facteurs de risque 

Pour le score de Perugia, la relation est significative pour la majorité des facteurs 

étudiés; 

Pour l'indice de Sokolow, on remarque qu'il y a un manque de puissance 

statistique. 
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X. Relation de 1'HVG échographique avec les autres facteurs de risque, 
les donnés cliniques et biologiques 

Analyse univariée 

1. FRV en relation avec I'HVG 

HVG (+) HVG (-) P 

Ancienneté HTA (ans) 13,09+ 6,12 6,70+4,08 <0,01 

Ancienneté diabète (an) 13.0+6.1 6.7+4.8 <0.01 

GAJ moyenne (g!!) 2,04 ± 0,7 g!! 1 5 87+ 0,6 <0,01 

HbAlc(%) 11.7% 10.1 <0,01 

CICr(ml/mn) 53.9±12.4 80.1±14.9 <0,01 

Microalbuminurie 66,8+ 45 9,1+18 <0,01 

Cholestérolémie total 1,96+0,39 1,88+ 0,32 0,01 

HDLc (mg/1) 0,36+0,1 0,40+0,1 <0,01 

LDLc(g/1) 1,30±0,3 1,19±0,29 <0,01 

Triglycéridémie (g/1) 1,50 + 0,5 1,49+0,4 NS 

Tableau LXV: Facteurs de risque en relation avec l'HVG 

L'analyse des différents facteurs de risque en relation avec l'HVG montre une 
relation significative pour la majorité des facteurs hormis le taux des triglycérides 
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2. Variables qualitatives 

OR IC P 

Age moyen <0.01 

Sexe 0.82 0.58-1.15 0,23 

Niv. Instruction <0.01 

Niv. socio-écon. 0.38 

Obésité 1.07 0.71-1.61 0.74 

Surpoids 1.27 0.91 - 1.78 0.14 

Tabac 0.07 

Sédentarité 0.41 0.26-0.63 <0.01 

HTA 5.01 3.32-7.57 <0.01 

CICr <60mlImn 55,96 30.49-104.09 <0.01 

Proteinurie 53,99 16,06-2,90 <0,01 

Tableau LXVI: Analyse univariée : variables qualitatives 

Dans notre étude, la relation n'est pas significative avec le sexe, le niveau socio-
économique, 1'IMC, et le tabagisme. 
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3. Variables quantitatives 

O.R. 	I.C. 	p 

GAJ>1,26g/l 	99,7% 

HbAlc <7% 	0.2% 

HbAlc>8% 	 3.91 	1.70-9.35 	<0,01 

HbAlc> 10 % 	 3.26 	2.29 - 4.66 	<0,01 

CICr <60 ml/mn 	 55.96 	30.49 -104.09 	<0,01 

20<p.Alb<200 	 9.17 	5.94-14.21 	<0,01 

Cholest.>2g11 	 1,79 	1.26-2.55 	<0,01 

HDLc <0,40 mg/l 	 3.26 	2.28 - 4.68 	<0,01 

LDLc>lgIl 	 0.74 	0.50-1.1 	0.11 

T.G.>1.50g11 	 0,85 	0.61- 1.19 	0,33 

Tableau LXVTI: Analyse univariée : variables quantitatives 

Le tableau LXVI résume l'analyse univariée des variables qualitatives, ce qui a 

permis d'observer les résultats suivants: 

Mesures des associations 

- entre le taux d'HbAlc et l'HVG: le risque d'HVG est multiplié par 3.91 chez les 

diabétiques avec un taux d'I-1bA1C>8% , par 3,26 chez les diabétiques avec un taux 

d'HbAlc> 10% (p<O,Ol); 

- entre la fonction rénale et l'IIVG: une clairance à la créatinine inférieure à 60 

ml/mn multiplie par 55,9 le risque d'HVG (la différence est significative p<O,Ol). 

Une microalbuminurie positive multiplie le risque d'HVG de 9,1 (la différence est 

significative p<O,Ol). 

- entre la dyslipidémie et l'IIVG: une cholestérolémie supérieure à 2g/1 multiplie 

le risque d'HVG de 1,79 (la différence est significative p<O,Ol); 

Un taux d'HDLc bas (inférieur à 0,40 mg/1) multiplie significativement le risque 

d'HVG par 3,26 (p<O,Ol). 
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XI. Analyses multivariées: analyse de régression logistique 

1. Modèle complet 

Après une première étape qui a consisté à étudier les relations avec différents 

FRV (analyse univariée), on retient les variables dont les degrés de signification 

sont inférieurs à 0,25 en analyse brute. La variable a expliquer (dépendante) est 

l'HVG. 

La stratégie adoptée est la procédure pas à pas descendante selon l'approche 

de Hosmer et Lemeshow: c'est un modèle saturé contenant les variables retenues 

initialement et on élimine successivement les variables qui peuvent l'être. 

Une série de régressions logistiques a été effectuée afin de déterminer les 

variables discriminantes liées à l'HVG chez le diabétique de type2. 

Les variables introduites sont les variables principales (indépendantes) à savoir 

l'âge (variable quantitative), l'ancienneté du diabète (variable quantitative), 

l'hypertension artérielle (variable qualitative dichotomique, présence ou non), 

l'hémoglobine glyquée (variable qualitative dichotomique, présence ou non, testée 

au seuil de 7% ou 9%), le sexe (variable binaire), clairance à la créatine au seuil de 

90 en variable dichotomique, la sédentarité (dichotomique), hypercholestérolémie 

au seuil de 2g/1, l'élévation du taux de LDL cholestérol au seuil de lg/l, 

l'abaissement du taux de l'HDL cholestérol au seuil de 0,40 g/l et enfin 

l'hypertriglycéridémie au seuil de 1 ,50g/1) dl (modèle complet ci-joint): 
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Variables introduites 	OR 	 IC 	 p 
Inférieur 	Supérieur 

Ancienneté diabète 1,040 989 1,094 ,122 

HTA 2,696 1,479 4,914 ,001 

HbAlc=7% ,873 ,263 2,896 ,824 

HbAlc?9% 1,413 ,751 2,661 ,284 

Surcharge pondérale 1,429 ,747 2,734 ,281 

Age 1,074 1,039 1,109 7 000 

Sexe 1 591 ,341 1,026 ,061 

Clairance créatinine90 ml/mn 3,434 1,056 11,162 040 

Sédentarité 1,103 1 580 2,098 ,765 

Cholestérolémie >2 g/l 1,700 ,879 3,290 ,115 

LDLc ,863 ,445 1,671 661 

HDLc 1,198 ,687 2,089 ,524 

Triglycéridémie > 1,50 gIl ,620 1 338 1,138 1 123 

Albuminurie (microalbuminurie 19,267 10,892 34,080 ,000 et/ou protéinurie +) 

Tableau LXVIII: Analyse de régression logistique: modèle complet 

Il ressort de ce premier modèle les variables les plus discriminatives qui ont 

un effet indépendant sont l'HTA (p=0,001) ;  l'âge (p<0,001) ; l'abaissement du taux 

de créatinine (p0,04) et la micro albuminurie au delà de 20mgI1 et / ou protéinurie 

positive (p<0,00 1). 
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2. Modèle final 

Au cours de la procédure descendante, après avoir éliminé plusieurs variables 

non associées au risque d'HVG, nous présentons le modèle final avec un nombre de 

variables le plus réduit possible qui sont associées significativement au risque 

d'HVG. 

Les variables explicatives principales sont comme suit: 

OR 	 IC 	 p 
Variables introduites 	 Inférieur Supérieur 

Ancienneté diabète 1,103 1,054 1,155 ,000 

Age 1,070 1,042 1,100 ,000 

HTA 2,953 1,798 4,850 ,000 

HbAlc ~:91/o 2,438 1,498 3,969 ,000 

Clairance créatinine 	9O ml/mn 8,704 2,943 25,742 ,000 

Albuminurie (microalbuminurie 18 , 233 10 , 598 31 , 369 1 000 
et/ou protéinurie +) 

Tableau LXIX: Analyse de régression logistique: modèle final 

Il ressort de ce modèle les variables les plus discriminatives ayant un effet 

indépendant sur le risque d'HVG chez le diabétique type 2: age (OR = 1,07; 

p<0,00 1), ancienneté du diabète (OR = 1,1 ; p<0,00 1), HTA (OR =2,95 ; p<0,00 1), 

HbAlc ~: 9% (OR = 2,43 ; p<0,00 1), clairance à la créatinine (OR = 8,7; p<0,00 1), 

micro albuminurie (OR = 18,2; p<0,00 1). 
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DISCUSSION 

Notre travail sera discuté successivement du point de la représentativité de 

l'échantillon de malades et des résultats obtenus. 

I. 	REPRESENTATIVITE DE L'ECHANTILLON 

Le recrutement des patients s'est fait pour une part (deux tiers soit 401 patients) 

au niveau de la consultation externe de médecine interne-diabétologie. La 

population qui fréquente ce site de consultation spécialisée est majoritairement 

d'origine rurale ce qui a facilité la diversification de notre échantillonnage. 

Les médecins généralistes des daïras environnantes ont participé à cette étude par 

l'orientation simple des diabétiques de type 2 ; l'examen clinique, la demande 

d'examens paracliniques et la tenue du questionnaire sont réalisés par les médecins 

du service de médecine interne. L'échantillon de malades vus en consultation 

externe est représentatif de la wilaya de Tlemcen pour ce faire, on a tenu compte de 

la carte sanitaire de la wilaya pour ne pas tomber dans un biais de sélection des 

malades (Annexel et 2). 

Le troisième tiers (207 patients), a été recruté par le biais de l'hospitalisation. Ce lot 

de patients d'origine géographique diversifiée, a été hospitalisé pour autre raison 

qu'une HVG. 

Selon les estimations de prévalence du diabète de type 2 dans la wilaya de Tlemcen, 

cette population serait de 12.200 diabétiques. Notre travail porte sur 608 diabétiques 

ce qui correspond à 5% des diabétiques de la wilaya. 
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II. COMPARAISON DES PRINCIPALES CARACTERISTIQUES 

Nous avons essayé de comparer nos résultats à ceux de certaines études 

étrangères (américaines et européennes); nous avons aussi évoqué certains travaux 

nationaux ou maghrébin (tunisien). Cette tache a été malaisée d'une part, par le fait 

que, dans les grandes études, la part des diabétiques est faible et d'autre part les 

travaux sur l'HVG sont rares. 
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III. DISCUSSION DES RESULTATS 

1. Comparaison de la prévalence de l'hypertrophie ventriculaire gauche 
avec les données de la littérature. 

La prévalence de l'HVG varie en fonction de la définition, de la méthode et de 

la population étudiée. 

La prévalence de l'HVG électrique est variable selon que l'on utilise l'indice de 

Sokolow ou le score de Perugia (indice de Cornell). (Tableau LXVIII) 

Tableau LXXI: Prévalence de I'HVG électrique 
(données de la littérature) 

Nb 	Sokolow 	Perugia 	Remarques 

Framingham (43) 5 209 	50% 	 PAS =180 mm 

NHANES (68) 	7924 	2,99% 	 Code Minnesota 

TOMHS (69) 	902 	 14,4% 	Patients ayant une HTA 
PAD entre 85 et 99 mmi-ig 

Bordeaux 	 3% 	10% 	Patients ayant une HTA 

Hommes 9,8 % Hommes 14,9 % Hypertendus non traités 
Finlande (71) 	1 746 Femmes 5 , 7 % Femmes 18,8 % 

Tromsø Study (11) 

PlUMA (72) 	2 363 	 17,6% 	Patients ayant une HTA 

MAVI (73) 	1 033 	 19,7% 	Patients ayant une HTA 

Notre étude 	608 	1,3% 	19,7% 	Patients diabétiques 
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• Pour l'indice de Sokolow, la prévalence dans notre étude est de 1,3%. 

- L'étude de Framingham (43) donne une prévalence qui peut avoisiner les 

50% si la PAS=1 80 mmHg; 

- La Cohorte de Bordeaux [83] avec un indice de Sokolow >38mm, la 

prévalence est de 3 1/o. 

Ces études citées sont faites avec des chiffres tensionnels différents, ce qui explique 

cette différence de prévalence. Les chiffres tensionnels de la population de 

Framingham (PAS=1 80 mmHg) sont très élevés ce qui aura un impact certain sur la 

masse ventriculaire gauche et par conséquent sur la prévalence électrique de l'HVG. 

Dans la cohorte de Bordeaux, les critères sont plus strictes et les chiffres tensionnels 

plus bas. 

- Dans l'étude de Finlande (71), la prévalence est de 15,5%; la population est 

hypertendue non traitée. 

- Dans notre étude, la prévalence est de 1,3%; le seuil des chiffres tensionnels 

est beaucoup moins élevé que celui de l'étude de Framingham ou de la cohorte de 

Bordeaux. 

Cette prévalence relativement basse, peut être expliquée aussi, par l'obésité et le 

surpoids de nos patients. En effet, dans l'étude LIFE, on note que l'obésité limite la 

sensibilité du critère voltage dans l'HVG. 

Hammond et Devereux (77), estiment qu'une hypertrophie ventriculaire 

gauche n'est observée à l'ECG (Sokolow) que chez 2 à 6% des patients 

hypertendus dans le cas où l'HTA n'est pas compliquée et les chiffres 

tensionnels modérément augmentés ce qui est le cas de la majorité de nos 

malades.. 

• Pour le score de Perugia (Corneil), dans notre étude, la prévalence de 

l'HVG est de 19,7% (5,4% chez les hommes, 14,3% chez les femmes), 

- Dans l'étude TOMHS (69), la prévalence est 14,4 %; la population est 

hypertendue (PAD entre 85 et 99 mmHg). 

- Dans l'étude PlUMA, la prévalence est del 7,6% (72); 

- Dans l'étude MAVI, la prévalence est del 9,7% (73). 
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- Dans l'étude de Finlande (71), la prévalence est de 33,5%; la population est 

hypertendue non traitée, ce qui explique ce taux très élevé. 

- Dans notre étude, la prévalence de 1'HVG est de 19,7%. 

Nos chiffres concordent avec ceux de l'étude MAVI et approchent de ceux de 

PlUMA. 

Notre population et celle des études PlUMA et MAVI sont de type méditerranéenne; 

le facteur ethnique pouvant interférer sur la masse ventriculaire (276). 

Le recrutement différent des sujets dans ces études (normotendus ou 

hypertendus, sévérité de l'HTA, HTA traitée ou non, HTA compliquée ou non) et les 

critères électrocardiographiques différents contribuent certainement à expliquer ces 

différences. 

On remarquera que, pour le dépistage électrique de l'HVG, le score de Perugia est 

beaucoup plus sensible que l'indice de Sokolow. 

La prévalence de I'HVG échoiraphigue 

Dans notre étude, elle est de 43,8% pour des seuils d'indice de masse cardiaque 

de 125 gIm2  chez l'homme diabétique et de 110 gIm 2  chez la femme diabétique. 

Dans la littérature, les différentes prévalences d'HVG retrouvées: 

150 



Tableau LXXII: Prévalence de l'HVG échographique: données de la littérature 

Études 	N Prévalence de I'HVG Seuils 

échocardiographique 

Framingham [76] 4 976 30 à 40 % à partir de 60 ans Hommes >150 g/m2 

si PAS> 140 mmHg Femmes> 120 g/m2 

TOMHS [69] 902 13% Hommes> 134 g/m2 

20% Femmes >llOgIm2 

Hammond [77] 621 12 % HTA limite Hommes> 134 g/m2 

19 %HTA non compliquée Femmes> 110 g/m2 

Koren [78] 253 27% > 125 g/m2 

Casale [79] 140 20,7% > 125 g/m2 

Tromso Study (11) 3287 H:149% 

F: 9i% 

Tmgleff [80] 3 498 14 à 39 % selon l'âge et le sexe Hommes> 134 g/m2 

Femmes >102 g/m2 

PLUMA [72] 1925 30,5% Hommes> 125 g/m2 

Femmes >110 g/m2 

MAVI [73] 1 033 	28,5% > 125 g/m2 

Cuspidi [82] 100 28% Hommes> 125 g/m2 

Femmes> 100 g/m2 

Cohorte [83] 
de Bordeaux 474 	44% > 125 g/m2 

UKPDS (37) 45% population diabète type 2 

Sachs, Valensi , Atali 45% population diabète type 2 

Leutenegger (51) LVMI ?1 10 g/m2  femmes 

>120 g/ M2 hommes 

Notre étude 43,8% population diabète type 2 
MVGI>125 g/m2  hommes 

>110 g/m2  femmes 
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La prévalence de l'HVG dans ces études variait de 12 à 45 %, les valeurs 

moyennes se situant entre 20 et 30 %. Là encore, l'âge, le niveau tensionnel, 

l'obtention d'un contrôle tensionnel (82,93,102), le diabète , son ancienneté et la 

qualité de l'équilibre interviennent dans la prévalence de l'HVG. 

- l'étude de Framingham [76]: 30 à 40 %: si PAS> 140 mmHg; le seuil de 

dépistage dans cette étude est supérieur (Hommes >150 g! m2; Femmes >120 g/ m 2) 

à celui utilisé dans notre étude (hommes? 125 gIm 2 ; femmes ~:1 10 W m2, ce qui 

donne une prévalence plus réduite. 

En outre, la population n'est pas diabétique, ce qui ampute l'impact du diabète sur 

la prévalence de l'HVG (260,267). 

- TOMHS [10] : la prévalence est de 33% (13 % pour les hommes (Hommes >134 

g!m2) et 20% pour les femmes). Le seuil de dépistage pour les hommes est supérieurs 

à celui adopté dans notre étude ce qui donne une prévalence plus faible. Là aussi, la 

-- 	 population n'est pas diabétique ce qui explique ce taux relativement plus faible. 

- PlUMA [72] et MAVI [73] : le même seuil de dépistage est utilisé ; cependant, la 

prévalence est plus faible : respectivement de 30,5 % et 28,5 %. La population 

n'est pas diabétique 

- Cohorte de Bordeaux [83] : la prévalence est de 44 %; (IMVG> 125 g!m2); 

on note la même prévalence avec les même seuils de dépistage. Les patients dans 

cette cohorte sont hypertendus mais non diabétiques. 

Si on considère une population de diabétiques de type 2 comme c'est le cas: 

- Dans l'étude UKIPDS, la prévalence de l'HVG est estimée à 45% (population de 

diabétique de type 2) (37) ce qui correspond à notre prévalence. 

- Dans un travail de Sachs, Valensi, Leutenegger, Atali, 45% des patients diabétiques 
- - 

	 type 2 avaient une HVG, ce qui correspond à nos résultats mais cependant avec un seuil 

de dépistage plus bas (LVMI ~: 110 g!m2  chez les hommes, et ~: 106 g!m2  chez les 

femmes) (51). 

- Dans d'autres études, comme l'étude finlandaise, la Tromso Study, la prévalence 

de L'HVG déterminée par échocardiographie est de 24% (14,90/o pour les hommes 

et 9,1% pour les femmes) (11). Ces chiffres sont nettement plus bas et s'expliquent 

en grande partie par l'origine ethnique de la population étudiée. 
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Dans Framingham, PlUMA, ou TOMHS, la population est soit de descendance 

italienne soit afro-américaine; le facteur ethnique intervenant très probablement 

(276). 

Dans notre étude, chez les diabétiques hypertendus, la prévalence de l'HVG 

est de 56,2% ; la littérature rapporte des chiffres de 70% chez l'hypertendu (148). 

On peut retenir que la prévalence de l'HVG échographique, dans notre étude, 

correspond au celles données par les études européennes sur population de 

diabétiques (37,51). 

L'échographie a permis d'affiner l'approche diagnostique de 1'HVG. À l'inverse 

de l'ECG qui ne permet qu'une approche simplifiée, car dichotomique (HVG absente 

ou présente), l'échographie permet une approche à la fois qualitative et quantitative. 

En effet, l'impact de la géométrie du ventricule gauche a également été étudié 

(78,83,84). Le risque augmente avec l'importance de l'HVG faible en cas de 

remodelage concentrique, il s'accroît en cas d'HVG excentrique et encore plus en cas 

d 'HVG concentrique. 

Dans notre étude, la prévalence de l'HVG excentrique et concentrique est 

respectivement de 20,4% et 23,3%. 

Prévalence de l'HVG et répartition selon le sexe 

Dans notre étude, on note une prédominance féminine de I'HVG 25,6% contre 

18% pour l'homme mais la différence n'est pas significative (0,23). 

Cette prédominance féminine de l'HVG est retrouvée dans la majorité des études 

(étude de Graziella (12), étude TOMHS (10), Framingham (43), UKPDS (37) et dans 

l'étude de Valensi et cou. (51) mais pas dans l'étude danoise, la Tromso study (11). 

Dans notre étude la prédominance féminine est retrouvée pour tous les facteurs 

de risque étudiés. 

De même pour une étude tunisienne, étudiant la distribution des facteurs de risque 

cardio-vasculaire dans la région du Sahel tunisien chez des malades hospitalisés 

pour maladie coronaire où on note une prédominance féminine pour tous les 

facteurs de risque cardiovasculaires classiques (161). 
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Le sexe modifie la masse cardiaque (10). Les critères de définition de l'HVG 

tiennent compte du sexe; des valeurs seuils différentes ont été proposées pour 

l'homme et la femme. 

Dans notre étude, la masse ventriculaire gauche indexée moyenne chez la femme est de 

141,4 ±12 gIm2 ; chez l'homme, elle est de 145,2 ± 20 g/m2 . 

En étude univariée, dans notre étude, le sexe n'est pas corrélé significativement à 

l'HVG (OR = 0,82; p=0,23) de même qu'à étude analyse multivariée (régression 

logistique). 

Dans notre étude, la femme diabétique cumule un maximum de facteurs de risque 

cardiovasculaire corrélés de façon significative à l'HVG; ceci explique la 

prévalence plus élevée que chez l'homme. 

Ae moyen de survenue de U'HVG: 

Dans notre population de diabétiques, l'âge moyen du diabétique avec HVG 

est de 68,15 ans (versus 58 ans chez les diabétiques sans HVG) (<0,001). 

Dans notre étude, l'age est corrélé de façon significative à l'HVG ce qui ressort 

aussi bien de l'analyse univariée que de l'analyse multivariée(OR = 1,07; p  <0,001). 

Dans notre étude, la répartition en tranches d'age (10 ans), montre que 1'HVG 

est plus fréquente dans la tranche d'age de 60-69 ans(37,6%), suivie de la tranche 

d'age 70-79 ans (35,3%) puis de la tranche d'age de 50-59 ans (16,5%). 

On notera que, dans notre étude, c'est dans la tranche d'age de 60-69 ans que se 

retrouve le maximum de facteurs de risque. 

Dans le travail de Malek (7) et Aribi (15), la tranche d'age la plus touchée se situe 

entre 55 et 65 ans ; dans l'étude de Sari- Hamidou (17) ce sont le tranches 50-59 et 

60-69 ans qui sont le plus touchées. 

Dans la cohorte de Framingham (59,76), pour une PAS > 140 mmHg et un âge 

supérieur à 60 ans, plus de 3 hommes et 4 femmes sur 10 avaient une HVG à 

l'échographie (l'age est associé à la prévalence d'une HVG de façon significative 

dans l'HTA). 
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Les études menées sur des populations normales, indemnes de diabète, d'HTA ou 

d'autre facteur de risque vasculaire, ont montrée que l'âge ne modifie pas la masse 

cardiaque. 

Si dans une population normale, l'âge ne modifie pas la masse cardiaque, 

l'intervention du diabète - et des autres facteurs de risque vasculaire qui 

l'accompagnent - modifient la masse cardiaque. La différence entre l'âge moyen 

d'un diabétique avec une HVG et l'âge moyen d'un diabétique sans HVG est 

significative et est corrélée à l'HVG. 

Le risque global repose d'abord sur l'âge et sur l'ancienneté du diabète, deux 

déterminants majeurs du risque cardiovasculaire. L'âge retenu par le groupe d'experts 

est égal ou supérieur à 60 ans. 

Hypertrophie ventriculaire 2auche et ancienneté du diabète 

Dans notre étude, elle est de 13,09 ± 6,12 ans chez les diabétiques porteurs 

d'une HVG (versus 6,7 ± 4,8 ans chez les diabétiques sans HVG) (p<0,00 1). 

L'HVG est corrélée de façon significative à la durée d'évolution du diabète et cela 

aussi bien dans l'analyse univariée que dans l'analyse multivariée (régression 

logistique) (OR =1,04 ; p = 0,12). 

L'ancienneté du diabète est l'autre déterminant majeur du risque vasculaire global. 

A ce stade, le sexe n'intervient pas dans la sélection, car le diabète expose la 

femme au même RCV que l'homme (168). 

Chez l'homme comme chez la femme ayant un diabète connu depuis plus de 10 ans, 

il a été démontré que le risque relatif de décès de nature coronaire est au moins trois 

fois plus élevé que chez les sujets non diabétiques d'âge comparable (159,168). 

L'âge et l'ancienneté du diabète étant deux paramètres souvent superposés. 

Aussi, on s'aperçoit qu'au fil des années, le niveau de l'HbAlc s'élève 

progressivement. Il s'agit d'une caractéristique particulière au diabète type 2, 

attribuée à la perte progressive du pancréas à produire de l'insuline (dégradation 

progressive de l'insulinosécrétion résiduelle et aggravation de l'insulinorésistance). 

Ceci va perturber l'équilibre glycémique précaire préexistant et les principaux 
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facteurs de risque vasculaires seront augmentés comme il a été démontré par l'étude 

UKPDS (160). Cette cascade d'évènements (temps d'évolution du diabète, 

dégradation de l'équilibre diabétique, aggravation de l'insulinorésistance, apparition 

de complications, neuropathie cardiaque) participent à l'installation et à l'évolution 

de l'HVG. 

Hypertrophie ventriculaire 2auche et équilibre du diabète 

La qualité de l'équilibre diabétique a été appréciée par deux paramètres 

biologiques: le taux de la moyenne des glycémies à jeun et le taux moyen de 

l'hémoglobine glyquée (HbAlc). 

La glycémie à jeun (GAi) moyenne chez les diabétiques porteurs d'une 

hypertrophie ventriculaire gauche est significativement plus élevée que chez les 

diabétiques indemnes d'HVG: elle est respectivement de 2,04 ± 0,7g/1 chez les 

diabétiques avec FIVG, elle est 1,87 ± 0,6g/j chez les diabétiques sans HVG 

(p<O,Ol). Ces résultats concordent avec les données de la littérature (160). 

La relation entre le taux d'hémoglobine glyquée (HbAlc) et l'HVG a montré que, 

dans notre étude, les sujets diabétiques qui font une HVG ont un taux d'HbAlc 

moyen significativement plus élevé que ceux qui ne font pas d'HVG; il est 

respectivement de 11,7% chez les diabétiques avec HVG versus 10,1% (p<O,Ol) 

chez les diabétiques sans HVG. 

A l'examen du taux d'HbAlc, on remarque que la majorité de nos diabétiques 

(92,6%) a un mauvais équilibre diabétique (HbA 1 c>7%) et se situent ainsi dans des 

zones de risque cardiovasculaire d'importance progressive, comme le souligne 

l'étude UKPDS (37, 230) et l'étude ADVANCE (38). 65,4% de nos patients ont un 

taux d 'HbA le supérieur à 9%, presque la moitié (41,6%) de nos patients a un taux 

d'HbAlc compris entre 9 et 11%; 23,8% ont un taux d'HbAlc supérieur à 11%. 

On remarque aussi qu'avec le temps (ancienneté du diabète), le taux d'HbAlc 

augmente progressivement: 

- à 5,8 ans, le taux d'HbAlc est inférieur ou égale à 7%; 

- à 7,6 ans, il est compris entre 7% et 9%; 

156 



- à 11 ans, il est compris entre 9 et 11%; 

- à 13,4 ans, le taux d 'HbA 1 c est supérieur à 11% 

ce qui signifie que l'équilibre diabétique se détériore progressivement et 

inexorablement avec le temps et c'est là une des caractéristiques du diabète de type 2. 

Lors de l'analyse univariée, le taux d'HbAlc est significativement corrélé 

à l'HVG et cela à partir du taux de 7% (HbAlc> 8%; p<O,Ol); ce qui ressort de 

même de l'étude multivariée (régression logistique) (0R1,41 ; p0.28). 

Nos patients sont en majorité déséquilibrés dés le «début» de leur diabète 

et le temps qui s'écoule aggrave leur déséquilibre métabolique et par conséquent 

leur pronostic cardiovasculaire. 

Le rôle de l'équilibre diabétique sur la survenue de complication a été démontré 

par l'étude DCCT qui rapporte qu'un bon équilibre du diabète fait diminuer de 

moitié les complications cardiovasculaires. 

De même pour l'étude UKPDS qui rapporte qu'une diminution de 1% de l'HbAlc 

fait diminuer les complications microvasculaires de 30%, le risque d'infarctus de 

18% et la mortalité reliée au diabète de 25% (37). 

En 2008, l'étude ADVANCE (38) et l'étude ACCORD (39), apportent chacune leur 

part de réponses et de questions au débat sur les bénéfices cliniques de la baisse 

prolongée de l'HbAlc. Ces études ont évalué l'impact sur les complications macro 

et microvasculaires du contrôle intensif de la glycémie chez les diabétiques, en 

comparant chacune deux stratégies qui visaient à atteindre des objectifs d'HbAlc à 

6,5%. 

Dans l'étude ADVANCE, le bénéfice vasculaire à 5 ans d'un contrôle intensif est 

apporté par une réduction de 21% des complications néphrologiques; 

dans l'étude ACCORD, les résultats sont mitigés surtout dans le bras de traitement 

très intensif. 

La présence d'un syndrome métabolique se retrouve dans 86% de la 

population diabétique comme l'a souligné l'étude NAFINES III (170); du fait de 

l'insulinorésistance, l'insuline intervient dans la modification concentrique et 

excentrique du ventricule gauche. La stimulation des cellules myocardique (261- 
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263) et l'activation du système nerveux sympathique (264) expliquent 

l'hypertrophie concentrique du ventricule gauche. 

L'effet trophique direct de l'insuline sur les cellules myocardiques peut être médié 

en partie par les récepteurs de l'IGF-1 (261,262). 

Hypertrophie ventriculaire 2auche et IMC: 

Dans notre étude, 50% de la population est en surcharge pondérale et 22% est obèse. 

La femme est plus concernée par l'excès de poids que l'homme (45,4% vs 26,6%). 

Dans l'étude de Sari, une obésité androïde est retrouvée chez 97,9% des femmes 

(TT> 80 cm) et chez 64,6 % des hommes (TT> 84 cm) (15). 

Dans l'étude Tunisienne (161), l'obésité (IMC) se retrouve dans 27% des cas (chez 

25,1% des hommes et chez 31,9% des femmes). 

Dans notre population, un tiers de la population (29,80/o) présente un excès de poids 

et une HVG. 

En analyse univariée, il ressort que ni la surcharge pondérale ni l'obésité ne sont 

corrélé à l'HVG (p0,14 et p0,74 respectivement); 

en analyse multivariée, l'OR = 1,42 (p0,28) pour la surcharge pondérale. 

Dans l'étude de Framingham, sur des blancs américains, on ne note pas de 

relation significative entre l'IMC et l'HVG échographique (277). 

Par contre, dans une étude sur des Afro-américains, Gottdiener, note que l'obésité 

est plus fort prédicteur de l'HVG que l'HTA (276). 

Dans l'étude TOMIHS et l'étude Tromso, 1'IMC est corrélée positivement à l'HVG 

(10,11). 

Cette obésité est sous tendue par l'inactivité, le niveau d'éducation, et le niveau 

social de nos patients. Est-ce le nouveau visage de la pauvreté? 

Hypertrophie ventriculaire gauche et taba2isme: 

Le tabagisme est retrouvé chez 19,9% de nos patients essentiellement chez l'homme 

Y a-t-il une part de tabagisme inavoué? Cependant ce taux est compatible avec le 

taux donné par l'enquête Tahina qui est de 19,4% (8). 

Dans l'étude de Sari, le tabagisme est retrouvé dans 31% des cas (15). 
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Dans l'étude tunisienne, le tabagisme est retrouvé chez 77,4% des hommes et chez 

2,9% des femmes (161). 

Dans notre étude, 13% de la population totale présente un tabagisme et une HVG; 

65,2% des fumeurs présentent une HVG cependant ce tabagisme n'est pas corrélé 

significativement avec l'FIVG (p = 0,07) en analyse univariée. 

Dans l'étude TOMHS, le tabagisme est corrélé positivement à l'HVG (69). 

L' HTA et étude de la relation HVG - HTA: 

La prévalence de l'HTA dans notre population étudiée est estimée à 65,3%. 

Une forte prévalence de l'HTA associée au diabète est retrouvée par plusieurs 

études. L'association de 1'HTA au diabète, dans l'étude PROCAM est de 50%. 

Dans l'étude MRFIT (153), la prévalence de l'HTA (> 160 mmHg) était 3 fois plus 

fréquente chez le diabétique que chez le non diabétique. Dans l'étude UKPDS, 39% 

des diabétiques de type 2 avaient une HTA (>160/90 mmHg) (37,148). 

Selon Sowers, l'HTA est deux fois plus fréquente chez les patients diabétiques que 

chez les non diabétiques (151). 

Tableau LXXIII: Prévalence de l'HTA chez le diabétique 
(données de la littérature) 

% Remarques 

PROCAM 50%. 

UKPDS (37,148) 40% HTA >160/90 mmHg 

MRFIT (153) 3 x plus fréquente 

Sowers (151) 2 x plus fréquente 

SARA (25) 71.4% 

Cardiologie - HCA 
52°/ ° 2000-05 

Sari-Hamidou (15) 63% HTA? 140/80 

Notre étude 65,3% HTA> 130/80 mmHg 

La prévalence de l'HTA dans notre échantillon est relativement forte; ceci 

s'explique en partie, par l'utilisation de seuils tensionnels pathologiques d'HTA 
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plus bas conformément aux recommandation de la JNC VII (96), de l'ESH (97,101) 

et de l'association américaine sur le diabète (ADA). 

Notre prévalence est due aussi, au fait de l'utilisation de la mesure ambulatoire de la 

pression artérielle (MAPA), pour définir le statut tensionnel, des diabétiques qui 

n'étaient pas connus hypertendus et dont les chiffres tensionnels étaient 

subnormaux. 

- 	Dans notre étude, l'HTA est plus fréquente dans la tranche d'age 60-69 ans; il faut 

rappeler que c'est la tranche d'age la plus concernée par les facteurs de risque CV. 

Cette HTA est corrélée à l'IMC (p<0,0001), la sédentarité (p<0,0001) et les autres 

facteurs de risque. 

Association HTA et HVG: 

L'HTA est une grande pourvoyeuse d'HVG: comme on le remarque dans notre 

étude : 56,2% des diabétiques hypertendus présentent une HVG (p<O,OOl). 

La majorité des diabétiques avec HVG (83,81/o) est hypertendue. 

Dans l'étude de Framingham, la fréquence de l'HVG (population générale) 

varie en fonction du degré de l'HTA; évaluée à l'échocardiographie, elle est de 15-

20 % dans l'HTA légère et 2 50 % dans 1'HTA sévère (43,150). 

Pour une population diabétique, les donnés de la littérature varient de 45% à 70% en 

fonction de l'existence ou non d'une HTA (51,150). 

Dans notre étude, l'HVG est corrélée de façon significative à 1'HTA, ce qui 

ressort de l'analyse univariée (OR = 5,1 p<O,Ol) et de l'analyse de régression 

logistique (multivariée) (0R2,69 ; p<0,001). 

Nos résultats concordent avec les données de la littérature. 

La durée d'évolution du diabète est significativement plus longue chez les sujets 

hypertendus que chez les sujets non hypertendus: elle est respectivement de 10,6 ± 

6,3 ans chez les diabétiques hypertendus (vs 7,3 ± 5,5 ans chez les diabétiques non 

hypertendus) (p<0,00 1). Chez les diabétiques avec HVG et HTA, le diabète est plus 

ancien 13.43 ± 6.09 ans versus 11.37 ± 6.06 ans chez les diabétiques sans HVG 

(p<0,0001). 
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L'HVG est un phénomène d'adaptation myocardique à l'exigence d'une charge accrue. 

L'HVG concentrique résulte de la surcharge de pression, comme c'est le cas dans 

l'HTA. Le risque d'HVG augmente de 3% pour l'élévation de 05 mmHg de pression 

systolique (241). 

HVG écho2raphigue et sédentarité: 

Plus des trois quarts des diabétiques (77,5 0/o) de l'étude sont sédentaires. L'activité 

physique fait partie de l'arsenal thérapeutique au même titre que le régime ou les 

médicaments ; c'est dire que le traitement n'est pas suivi correctement. 

La majorité (85,7%) des diabétiques avec HVG est inactive (vs 14,3% des 

diabétiques avec HVG sont actifs) (p<O,OOl). 

En analyse univariée l'OR = 0,41 (p<0,0 1) ; en analyse multivariée, l'OR = 1,10 

(p=O,76). 

La sédentarité est reconnue par diverses études comme étant un facteur de 

risque cardiovasculaire. Elle prend une part croissante dans le mode de vie actuel et 

entraîne une augmentation rapide de la fréquence des maladies chroniques liées à 

ces facteurs de risque. La sédentarité renforce toutes les causes de mortalité et 

double le risque de maladies cardiovasculaires, de diabète et d'HTA. C'est un des 

problèmes de santé publique les plus sérieux de notre époque. 

Hypertrophie ventriculaire 2auche et fonction rénale: 

Si la responsabilité du diabète comme première cause d'insuffisance rénale 

terminale (avant l'hypertension artérielle et les glomérulonéphrites) n'est 

malheureusement plus remise en cause par plusieurs pays, les stades plus précoces 

(de 1 à 4) concernent environ 100 fois plus de patients que l'insuffisance rénale 

terminale. 

La clairance à la créatinine: 

Dans notre étude, la formule utilisée pour l'estimation de la clairance de la 

créatinine est celle de Cockroft et Gault; 
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la clairance à la créatinine moyenne de nos malades est de 68,7 ± 19 mllmn, ce 

qui correspond au stade 2 de l'insuffisance rénale (242). 

La fonction rénale est normale dans 17,4% des cas; 

La fonction rénale est altérée (< 90 ml/mn) chez 82,6% des diabétiques étudiés 

avec: - 47,8% de la population étudiée en insuffisance rénale légère (stade 2) 

- C1Cr comprise entre 60-89 ml/mn -; 

- 34,70/o de la population étudiée en insuffisance rénale modérée (stade 3) 

- C1Cr comprise entre 30 - 59 ml/mn -; 

La majorité de nos patients présente une altération de la fonction rénale mettant 

ainsi, d'emblée cette population dans un haut risque cardiovasculaire. 

Relation clairance à la créatinine et HVG: 

Chez nos diabétiques avec HVG, la clairance à la créatinine moyenne est égale 

à 53,9 ml/mn (vs 80,lml/mn chez les diabétiques sans HVG) (p<0,001). 

Dans notre étude, l'HVG est corrélée de façon significative (p<0,0001) à la clairance 

à la créatinine et cela à tous les stades de l'insuffisance rénale: 

98,51/o des diabétiques avec HVG (43% de la population totale) ont une 

Clairance à la créatinine inférieure à 90 ml/mn (p<0,0001); 

Stade 2 d'insuffisance rénale: 251/o des diabétiques avec HVG (11,9% de la 

population totale) ont une Clairance à la créatinine comprise entre 60-89 ml/mn; 

Stade 3 d'insuffisance rénale: 73,3% des diabétiques avec HVG (32,1% de la 

population totale) ont une clairance à la créatinine inférieure à 60 ml/mn (p<O,Ol); 

Le taux d'HVG augmente avec le déclin de la fonction rénale ce qui a été notée dans 

plusieurs études (240). 

L' HVG est significativement corrélée à la clairance de la créatinine que se soit 

en analyse univariée qu'en analyse multivariée (régression logistique) et cela à partir 

du stade 1 de l'insuffisance rénale (ClCr<90 ml/mn) (OR=3,43 ; p= 0,04). 

Elle peut être considérée, dans notre étude, comme indice de la présence d'une HVG. 
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L'HVG est un phénomène d'adaptation myocardique à l'exigence d'une charge 

accrue. Alors que l'HVG concentrique résulte de la surcharge de pression, comme 

c'est le cas dans I'HTA, l'HVG excentrique, en revanche, est le résultat de la surcharge 

de volume due à la rétention hydrosodée, à l'anémie et à d'autres facteurs présents 

dans l'IRC, comme l'hyperparathyroïdie secondaire. 

Dans l'IRC plusieurs facteurs prédisposants sont réunis pour le développement de 

l'HVG. La prévalence de l'HVG chez les patients avec IRC augmente avec le déclin 

de la fonction rénale allant de 26,7% avec une ClCr supérieure à 50 mi/min à 45,2% 

lorsque la C1Cr est inférieure à 25 ml/min (241). 

Un modèle de régression logistique montre que le risque d'HVG augmente de 3% 

pour chaque réduction de 5 ml/min de la C1Cr et augmente de 3% tous les cinq ans 

d'âge (241). 

Dans notre étude, 34,7% des diabétiques étudiés ont une ClCr < 60 mllmn; à 

ce stade, la durée moyenne du diabète est estimée à 7,9 ans ± 6,2 ans (p<0,0 1). 

Dans l'étude UKPDS, après une durée moyenne d'évolution du diabète de 15 ans, 

28% des diabétiques de l'étude ont une ClCr <60 ml/mn (233). 

Relation néphropathie et HVG : dans notre étude 

• La prévalence de la microalbuminurie est de 29,60/o. 

- Dans le travail de Sari (15), la microalbulminurie a été retrouvée dans 32,7%; 

- D'après la littérature, la prévalence de la microalbuminurie chez le diabétique de 

type 2 est d'environ 30% (231). 

- Dans 1'UKPDS, dix ans après le diagnostic du diabète, la prévalence de la 

microalbuminurie était de 24,9% (232); quinze ans après le diagnostic du diabète, 

38% ont développé une microalbuminurie et 28% ont une clairance à la créatinine 

Inférieure à 60 ml/mn (Cockcroft) (233). 

- Microalbuminurie et HVG: 

Plus de la moitié des diabétiques avec HVG (53%) présente une microalbuminurie 

(soit 23% de la population totale étudiée); celle-ci est de 66,8 mg/l en cas d'HVG 
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(vs 09,1 mg/1 sans HVG); l'HVG est significativement corrélée à la 

microalbuminurie (p<0,001). 

- Relation microalbuminurie et autres FRV: 

En cas de surcharge pondérale la microalbuminurie moyenne est de 24,2 mg/l: 

- 12,5% de la population totale présentent: un diabète sucré, une surcharge 

pondérale et une microalbuminurie; 

En cas d'obésité, elle est de 31,2 mg/1: 

- 13,8% de nos patients présentent: un diabète sucré, une obésité et une 

microalbuminurie; 

En cas d'HTA, elle est 37,2 mg/1 (p<O,OOI): 

- 34,5% de la population hypertendue présentent: un diabète sucré, une HTA et une 

microalbuminurie (soit 22,5% de la population totale). 

Même de faible abondance, la microalbuminurie est associée à un excès de 

mortalité totale et cardio-vasculaire (224, 226, 231). 

• La protéinurie est retrouvée chez 14,6 1/o de la population étudiée. 

- dans l'étude de Sari-Hamidou (15), la protéinurie a été retrouvée dans 16,4%; 

- Dans l'étude UKPDS, 10 ans après le diagnostic du diabète, la prévalence de la 

protéinurie était de 5,3% (232). 

Chez les diabétiques avec HVG «échographique», elle est retrouvée chez un tiers 

(32,6%) des diabétiques avec HVG. 

L'HVG est corrélée à la protéinurie de façon significative (p<O,OO 1). 

Il ressort de notre étude que: 

- 98,5% des diabétiques avec HVG ont une insuffisance rénale (soit stade 2, soit stade 3); 

- 85,6% des diabétiques avec HVG ont une néphropathie (microalbuminurie ou 

protéinurie). 

En analyse multivariée, la présence d'une albuminurie (microalbuminurie et 

protéinurie) est significativement corrélée à l'HVG (OR=1 9,2; p<0,001). 
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La coexistence d'une néphropathie diabétique, elle-même associée à un risque accru 

de mortalité cardiovasculaire (224,226) et d'une HVG constitue un état dans lequel le 

pronostic cardiovasculaire est particulièrement grave. 

A ce stade, l'inflation hydrosodée est fréquente mais latente; celle-ci est 

déterminante dans l'absence de baisse tensionnelle nocturne «non dipper» qui elle-

même joue un rôle dans la constitution de l'HVG (242,278). 

La valeur prédictive de la microalbuminurie sur la survenue d'événements 

cardiovasculaires est bien connue chez les sujets diabétiques en particulier 

diabétiques de type 2. La microalbuminurie est le plus puissant prédicateur de 

survenue de complications cardiovasculaires dans cette population. (228). 

- Néphropathie et rétinopathie diabétique: 

Une des difficultés dans l'étude de la néphropathie diabétique est que les sujets 

diabétiques de type 2, protéinuriques, ne présentent une glomérulopathie diabétique 

que dans trois cas sur quatre. Ainsi, un quart des cas correspond à une 

glomérulopathie non diabétique. Il est donc souhaitable de considérer de façon 

simultanée des anomalies de l'excrétion urinaire d'albumine et la présence d'une 

rétinopathie pour affirmer la présence d'une néphropathie en relation avec le 

diabète. 

Dans notre étude, la rétinopathie diabétique (non proliférante et proliférante) est 

retrouvée dans 42,5% des cas. La néphropathie a été retrouvée, chez nos malades, 

dans 44,2%. Ce qui signifie que 2,3% font une néphropathie sans rétinopathie 

diabétique dont l'origine est autre que le diabète. 

Dans l'étude de Sari (15), la rétinopathie diabétique est retrouvée dans 46,9%. 

La néphropathie a été retrouvée, dans cette étude, dans 49,1% ; 2,2 0/o font une 

néphropathie sans rétinopathie diabétique. 

Ce résultat correspond à celui de notre étude mais ces résultats ne correspondent 

pas ceux donnés par la littérature qui considère que chez le diabétique type 2, 25% à 

30% des cas de néphropathie sont expliqués par une cause autre que le diabète. 
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Hypertrophie ventriculaire gauche et bilan lipidique: 

• Dans notre étude, la prévalence de I'hypercholestérolémie est de 37,5%. 

- La cholestérolémie moyenne est de 1,92 ± 0,35g11. 

- En cas d'HVG, elle est de 1,96 ± 0,39 g!! (versus 1,88± 0,3 g/l chez les diabétiques 

sans HVG) (p=O,Ol). 

- 42,8% des diabétiques avec HVG ont une hypercholestérolémie; 

En analyse univariée, l'HVG est corrélée de façon significative à la 

cholestérolémie (0R 1,79 ; p<O,Ol) ; en analyse multivariée (0R 1,7 ; p011). 

• Une hyper LDL-cholestérolémie (> I gIl) a été retrouvée dans 75,5%. 

- Le LDLc moyen est 1,24 ± 0,30 g/l. 

- En cas d'HVG, le LDL-c est 1,30 ± 0,31 g/l (versus 1,19+0,29 gfl chez les 

diabétiques sans HVG) (p<O,Ol). 

- Trois quarts (78,5%) des diabétiques avec HVG ont un taux de LDLc augmenté. 

Dans le travail de Sari (15), le LDLc a été trouvé élevé ( ~ 1,30 g/l) dans les 

03 groupes de diabétiques (normo, micro et macroalbuminurique); la prévalence 

moyenne est de 50,5%. 

Le seuil utilisé dans notre travail est plus bas (> 1 g/l) ce qui explique notre 

prévalence. 

Dans notre étude, en analyse univariée, l'HVG n'est pas corrélée au taux de 

LDLc (OR0,74; p=O,11) de même qu'en analyse multivariée (OR= 1,70; p=0,11). 

Dans l'étude de Horio (192), le taux de LDLc n'est pas corrélé à la masse 

cardiaque. 

Dans l'étude de Sundstrôm (194), il ressort que la dyslipidémie peut être un 

déterminant majeur de l'HVG. 

Dans 1'UKPDS, le taux de LDL-c a été trouvé augmenté et était corrélé 

significativement au risque cardiovasculaire; l'augmentation de 1 mmol/l donnait 

une augmentation du risque coronarien de 57% (37). 
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• Le HDL-cholestérol est bas (<0,40 g/l) chez 86,1% de nos patients. 

- Le HDLc moyen est de 0,38 ± 0,08 mg/! 

- En cas d'HVG, le HDLc moyen est de 0,36 ± 0,1 mg/! (vs 0,40+0,lmg/1 chez les 

diabétiques sans HVG) (p<O,Ol). 

- La majorité (91,3%) des diabétiques avec HVG ont un HDLc bas (<0,001). 

Ce résultat correspond aux données de l'étude UKPDS qui retrouve une baisse 

significative du HDL-c; une augmentation du HDLc de 0,1 mmolIl donnait une 

diminution de ce risque de 15% (37). 

Dans l'étude INTERHEARD, un taux de HDL-c bas est reconnu comme 

étant un facteur de risque cardiovasculaire (191) et, est considéré comme 

prédicateur indépendant d'une HVG. 

Une relation inverse a été trouvée entre le taux de HDL cholestérol et la 

masse ventriculaire gauche par plusieurs études: Sundstrom (194), Schillaci 

(85,193) et l'étude japonaise de Horio (192). 

Dans notre étude, en analyse univariée, l'HVG est corrélée de façon 

significative à l'HDLc (OR=3,26; p<O,Ol); cette corrélation ne ressort pas en 

analyse multivariée (OR= 1,19; p = 0,52). Ce résultat est-il dû au taux d'HDLc qui 

est relativement bas chez nos patients? 

Le taux de triglycérides plasmatiques est élevé (> 1,50g/1) chez 51,5% de 

nos patients; 

- Le taux moyen des triglycérides est de 1,52 ± 0,6 g!!. 

- En cas d'HVG, il est de 1,50 ± 0,5 g/l (vs 1,49±0,4 g/l chez les diabétiques sans 

HVG) mais cependant il n'est pas corrélé de façon significative à l'HVG (p = 0,83). 

Cette absence de corrélation est retrouvée dans l'étude de Horio (192). 

Le diabétique de type 2 présente souvent un HDL-cholestérol bas; cette 

anomalie s'accompagne fréquemment d'une augmentation des triglycérides. 

Cependant une absence d'hypertriglycéridémie peut coexister avec une 

hypoHDLémie. 
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En analyse multivariée (analyse de régression logistique), au cours de la 

procédure descendante, après avoir éliminé plusieurs variables non associées au 

risque d'HVG, le modèle final (tableau LXIX), comporte un nombre de variables 

qui sont associées significativement au risque d'HVG. 

Il ressort de ce modèle les variables les plus discriminatives ayant un effet 

indépendant sur le risque d'HVG chez le diabétique type 2: age (OR = 1,07; 

p<0,001), ancienneté du diabète (OR = 1,1 ; p<0,001), HTA (OR =2,95; 

p<O,OOl), HbAlc ~ 9% (OR = 2,43; p<0,001), clairance à la créatinine (OR = 

8,7 ; p<0,001), microalbuminurie (OR = 18,2; p<0,001). 

Ces résultats concordent avec ceux de la littérature. 
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2/ VALIDITE DES RESULTATS 

1. VALIDITE INTERNE 

Consiste en la discussion des biais : biais de sélection, d'observation et d'analyse 

1. Biais de sélection: 

Peut concerner la définition du diabète, la définition de l'hypertrophie ventriculaire 

gauche, des seuils de positivité et des critères d'inclusion. 

Dans notre étude, l'échantillonnage a été fait en fonction des secteurs sanitaires 

c'est-à-dire en fonction des chefs lieux (Daïras); l'idéal serait de recruter les 

patients en fonction du lieu de résidence et de suivi de la maladie. 

Dans notre étude, le recrutement des patients s'est fait pour une part au niveau de la 

consultation externe de médecine interne-diabétologie qui accueille foule de 

monde; la population qui fréquente ce site de consultation spécialisée est 

majoritairement d'origine rurale ce qui a facilité la diversification de notre 

échantillonnage. Les patients inclus dans l'étude répondent aux critères d'inclusion 

et de non inclusion. Les médecins généralistes des daïras environnantes ont 

participé à cette étude par l'orientation simple des diabétiques de type 2; l'examen 

clinique, la demande d'examens paracliniques et la tenue du questionnaire sont 

réalisés par les médecins du service de médecine interne. 

L'échantillon de malades vus en consultation externe est représentatif de la wilaya 

de Tlemcen ; on a tenu compte de la carte sanitaire de la wilaya pour éviter les biais 

de sélection des malades. 

Les diabétiques hospitalisés au niveau du service de médecine interne constituent la 

deuxième part de recrutement. Cette population est, elle aussi, variée quand à son 

origine géographique. La population est représentative de la totalité des régions 

environnantes. 

Un équilibre de l'échantillonnage a été respecté. Les malades hospitalisés 

constituent le tiers de la population de l'étude; les deux tiers restants c'est-à-dire 

401 patients, ont été recrutés à travers la consultation externe. C'est pour ce groupe 

qu'on a fait intervenir la carte sanitaire de la wilaya pour déterminer le nombre de 

patients respectifs à chaque secteur sanitaire (Annexe 2). On a pu recruter 
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facilement les patients des différents secteurs sauf pour le secteur de Maghnia où on 

n'a pu atteindre que 32 patients au lieu des 74 malades attendus. Cette carence de 

- 

	

	malades est due probablement à la bonne couverture médicale du secteur de 

Maghnia. 

2. Biais d'observation et de classification: 

Peut exister si des données ont été recueillies par des méthodes, appareils, 

observateurs non comparables et différents pour chaque malade. 

Dans notre étude, il pouvait se poser au dépistage échocardiographique de l'HVG. 

Cette examen a été fait réalisé par le même appareil et le même cardiologue dans 

un souci de garder les mêmes références techniques. 

Des indices ont été mesuré, échographiquement, (épaisseur de la paroi postérieure 

(PP), du septum interventriculaire (SIV) et le diamètre du ventricule gauche (DVG) 

en télédiastole (TD) ) permettant de déterminer la masse ventriculaire gauche 

(MVG) selon l'équation de Devereux et Reichek (22). 

MVG (gr)= 1,04 I(D VGTD+PPTD+SI VTD) 3-(D VGTD)3 ] - 13,6 

L'indice de masse ventriculaire gauche (IMVG) est obtenu en indexant la masse 

ventriculaire gauche à la surface corporelle (m 2); celle-ci est obtenue en utilisant la 

formule de Dubois et Dubois (23). 

Sont considérés comme présentant une HVG, les diabétiques dont l'indice de masse 

ventriculaire gauche (IMVG) normalisé est supérieur à 125 gIm 2  pour les hommes, 

et supérieur à 110 g/m 2  pour les femmes (44,45,52). 

L'épaisseur pariétale relative (hlr) est calculée pour déterminée le type d'HVG 

(remodelage concentrique, hypertrophie excentrique ou hypertrophie 

concentrique); l'épaisseur pariétale relative (hlr) = 2(PPTD+SIVTD)/DVG; 

hlr<0,45 correspond à une HVG excentrique; 0,45 correspond à une HVG 

concentrique. 

Dans cette étude, nous avons retenu comme FIVG que les hypertrophies 

ventriculaires concentriques et excentriques; le remodelage concentrique du 

ventriculaire gauche n'a pas été retenu comme hypertrophie ventriculaire. 

Avec ces critères, nous pensons avoir évité les biais de classification. 
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2. VALIDITE EXTERNE 

Consiste à savoir si nos résultats sont applicables ou représentatifs de la population 

diabétique en général. Nous pensons que nos résultats - pour beaucoup - reflètent la 

triste réalité de la majorité des diabétiques. 
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CONCLUSION 

Notre étude nous a permis d'apporter des renseignements quant au profil 

épidémiologique de la population de diabétiques de Tlemcen. 

Nous avons noté: 

- un age moyen de 62.4±10.1 ans; cet age varie selon l'existence ou non de 

complication : il est corrélé de façon significative à l'hypertrophie ventriculaire 

gauche, à l'hypertension artérielle (p<O,OOl) ; c'est un des déterminants majeur; 

- la prédominance de femmes sur les hommes avec un sex ratio de 0,79; 

- les tranches d'age 60-69 ans et 50-59 ans représentent les deux tiers de la 

population étudiée; 

- un analphabétisme chez les trois quarts des patients; 

- l'ancienneté (présumée) du diabète est en moyenne de 9,5 ± 6,2 ans; elle est 

corrélée de façon significative à la présence ou non d'une HVG (p<0,0001); 

cette notion attire l'attention que 1'HVG peut être dépistée précocement; 

- la qualité de l'équilibre du diabète est très mauvaise avec une HbAlc comprise 

entre 9 et 11% pour presque la moitié des diabétiques étudiés mettant ainsi ces 

diabétiques dans un haut risque cardiovasculaire; pour le reste des diabétiques, 

uniquement 7.4% ont une hémoglobine glyquée inférieure ou égale à 7%; 

- nos patients sont obèses dans 22% des cas et en surcharge pondérale dans 50% 

des cas; la femme est le plus concernée par l'excès de poids; 

- l'inactivité et la sédentarité sont retrouvée chez 77,5% de nos patients; la 

femme est le plus concernée par la sédentarité; 

- l'hypertension artérielle est retrouvée dans 65,3%; elle est plus fréquente chez 

la femme; 

- de point de vue fonction rénale, la majorité de nos patients - 82,6%- a une 

fonction altérée (clairance à la créatinine inférieure à 90 ml/mn) avec 47,8% des 
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diabétiques entre 60-89 ml/mn et 34,7% entre 30-59 ml/mn; les femmes sont le 

plus concernée cette insuffisance rénale; 

- la protéinurie et la microalbumiurie sont retrouvées respectivement dans 14,6% 

et 29,6% ; la population néphropathe est ainsi estimée à 44,4%; 

- la rétinopathie diabétique (proliférante et non proliférante) est retrouvée chez 

42,5% des diabétiques; 

- une dyslipidémie est fréquemment retrouvée chez nos malades: 

l'hypercholestérolémie est retrouvée dans 37,5% des cas; une hypo-HDLémie 

est retrouvée chez 86,1% des diabétiques et une hyper-LDLémie est retrouvée 

chez 75,5% des patients. 

L'hypertrophie ventriculaire gauche appréciée par électrocardiogramme ou par 

échocardiographie est fréquente: à l'ECG, sa fréquence varie selon l'indice utilisé: 

avec l'indice de Sokolow, elle est de 1,3%; avec l'indice ou score de Perugia 

(Corneli), elle est de 19,7%. 

A l'échocardiographie, l'HVG est retrouvée dans 43,8%. 

Ces chiffres nous renseignent d'une part, sur la sensibilité de la méthode utilisée 

pour le dépistage de l'HVG - l'échographie étant la méthode la plus sensible; quant 

à 1'HVG électrique, l'indice de Sokolow n'est pas un bon outil pour le dépistage; le 

score de Perugia (Corneil) nous semble un index à privilégier dans le dépistage 

électrique de l'HVG. En outre, ces chiffres nous renseignent sur la réalité et la 

fréquence d'une telle complication chez les diabétiques : presque un diabétique sur 

deux est porteur d'une HVG. 

Tous les facteurs étudiés et cités précédemment sont corrélés à l'HVG de façon 

significative hormis le sexe des patients. 

La présence d'une HVG chez le diabétique de type 2 traduit un risque global majeur; 

Celui-ci repose d'abord sur l'âge et sur l'ancienneté du diabète, deux déterminants 

majeurs du risque cardiovasculaire. 

Ces notions doivent attirer l'attention sur la signification de la présence d'une HVG 

chez le diabétique et sur la nécessité d'un dépistage précoce; l'HVG est un 
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paramètre multiparamétrique: sa présence chez un diabétique est synonyme de 

cumul de facteurs de risque; son dépistage est nécessaire chez le diabètique de type 

2 et sa prise en charge consiste en une attitude plus agressive vis-à-vis des autres 

facteurs de risque cardiovasculaire et complications du diabète. 

Cette population de diabétiques, avec HVG, pourrait être la population idéale pour 

le dépistage de l'ischémie myocardique silencieuse de type 1. 

L'éducation de la population (rôle des médias), la formation médicale 

continue et la constitution de réseaux de suivi des diabétiques sont des moyens 

utiles pour endiguer ce fléau. 
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ABSTRACT 

Prevaience of left ventricular hypertrophy in a diabetic type 2 population of Tlemcen 

background. 

Background. Echocardiography provides a noninvasive means of assessing left ventricular 

(LV) structure and evidence of LV wall remodeling in diabetic type2 with or without 

hypertension. The relation of demographic, biological, and other factors with LV structure can 

be assessed. 

Methods and resuits. LV structure was assessed by M-mode echocardiograms for 268 men 

and 340 women with diabetes type 2 with or without hypertension (average blood pressure, 

130/80 mm Hg). Measurements of LV wall thicknesses and internai dimensions were made, 

and estimates of LV mass indexes and other derivations of structure were calculated LV 

hypertrophy cntena were based on previously reported echocardiographic population studies 

of normal subjects. These measures were compared by age, sex, body mass index, systolic 

blood pressure, physical activity, cigarette smoking, renal function and dyslipidemia. 

An ECG-determined LV hypertrophy was make: Sokolow: 1,3% and Perugia score: 5,4% in 

men and 14,3% in women. 

18% of men and 2 5,6% of women had echocardiographically determined LV hypertrophy 

indexed by body surface area (g/m2). 

Systolic blood pressure and renal function were significantiy and independently associated 

with LV mass index and LV hypertrophy using g/m2. Body mass index was flot significantly 

related to LV mass index. Smoking was significantly associated with LV mass index. 

Conclusions. This study of a large population of men and women with type 2 diabetes with 

or without hypertension, largely without ECG evidence of LV hypertrophy (Sokolow score) 

showed a substantial percentage of participants with echocardiographically determined LV 

hypertrophy. LV mass indexes correlated positively with systolic blood pressure, 

renal function, low HDLc, high cholesterol and LDLc, high HbAlc, obesity and sedentarily. 

Key words: Type 2 diabetes, Epidemiology, Risk factors, Arteriai hypertension, LVH. 
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RESUME 

L'hypertrophie ventriculaire gauche chez le diabétique type 2 dans la wilaya de Tlemcen 

Objectifs: Déterminer la prévalence de l'hypertrophie ventriculaire gauche électrique (index 

de Sokolow et score de Perugia) et échographique chez le diabétique type 2 de la wilaya de 

Tlemcen et étudier les corrélations avec les autres facteurs de risque CV et données 

biologiques. 

Méthode et Résultats : Cette étude transversale descriptive a concerné 340 femmes et 248 hommes, 

diabétiques de type 2 de la wilaya de Tlemcen, d'age moyen de 62 ± 6 ans; l'ancienneté moyenne 

du diabète est de 9,5 ± O ans. 

Le dépistage échographique de l'I-IVG s'est avéré plus performant (43,8%) que le dépistage 

électrique (Sokolow: 1,3%; Perugia: 19,7%). Cette HVG est concentrique dans 23,3% et 

excentrique dans 20.4%. 

L'hypertension artérielle, l'obésité, la sédentarité, le taux d'hémoglobine glyquée, le cholestérol 

total, le HDL-c, le LDL-c, la clairance à la créatinine, la microalbuminurie, la protéinurie sont 

associés à l'HVG de façon significative. 

Mots clés : Diabète de type 2, Epidémiologie, Facteurs de risque, Hypertension artérielle, 
HVG 

POU 



I41 



- - 

HI -R 
- 

ji -- 

Q 

 

CD 

eb 

GO 

VI 4~l  

O (D Q  (D a 

11 Cà- 

CD 

(D O - UD 
eb 

fb 

(D 

-. 

eb 

— — 
— 

00 oo 
— 
--t'J 00  00 

oo 
O 
= 

H 
0 CD CL Po CD 

CD 
0 CD 

N 

Cr p CD 
fD 

(D 
eb 

(D 
go 

- 

eD 

oo ui CD 00  

00 CD CD CD 

C 

ai 
r 

-. 

- 

 
tJ 

90 Cr 

H 
O (DN (DO 

cn 
- O 

(D 
— 

C' h?  
eb fl 

- 

-. 

eb 

C O 

00 
CD 00 

O\ 00 

O 

H 

— 

o- 
(D 

- E E 
OD 

r 

o 
O 

00 C>  
00 l'o 

o', = 
O 

eD 

o 

o z 



- CD m 

- CD é 
N 

CD CD 

ri 

CD 

CD 

—!. 

-t 
fb 

oq 

) 
— 

— 4à. — . - 
-. 

Cg 

HNOri1, 
O(DoCD(D—• (D(DD 

P CD 
-. - 

P- 

(D 

- -. -. 
-t 
eD 

c. 

o 

- >HZ 

- 
(D - •O 

_. (D 

(D o 

O 
C) 
(D 

(D roi 

-. 
- 

oN 

— 

o 

----------- 

O 
- 

OO (D• 
-. 

- 
TE' 

CD 

u 

- - 
-. 
-t 

O: 

CD CD CD 
w 

CD -  0 
Co  

H > riici - 
O (D (D.0 CL 

- 
CL 

CD 

Cs  

H 

( -1O eB 

o 

' OD 
-t 

-. 
-t 

o 

CD 
-.Qo 

CD 
ti .I1.E: 

m Cs 
CD 



Annexe 3: FICHE DE RENSEIGNEMENTS / DIABETIQUES 
Code: 
Nom : 	 Prénoms 	 Age 
Profession : 	 Adresse 
Niveau d'instruction : 	 Niveau socio-économique 

Motif d'hospitalisation 

Poids : 	 Taille : 	 BMI : 	 U 

Poisons : 	/sem; Huile d'olives : 	; Légumes : 	; Céréales 
Tabac : 	; sédentarité: 	; Marche (lh/j): 	; Stress 

Diabète 
- Ancienneté : 	 Suivi régulier : 	 irrégulier 
- Traitement 

HTA 
- Ancienneté 
- T.A. couché= 	 T.A. debout= 	 Pouls= 
- 	MAPA= ................................................................................................................. 
- Mono : 	 Bi : 	 Trithérapie 

Complications cardiovasculaires 
- Angor: 	- 1DM: 	 - AMI: 	 - AVC: 
- 	F.O.: 

GAJ: 
Protéinurie 
Créatinémie 

Cholestérol total: 
Triglycérides 

- GPP 
- MicroAlb 

- CICr= 

HDL-c: 

- HbAlc: 
- pAlb/creat 

LD L-c: 

ECG: 
Rythme : Régulier? 	Sinusale ? 	Fréquence= 
PR= 	QRS= 	ST: 	 T: 
Espace QT= 	 QTc= 
I.Sokolow= 	 I. Cornell(Perugia)=  

Echocardiographie 
DVGD: 
	

51V : 	PP : 	FE= 	FR= 
0G: 
Autre 



Annexe 4: 

Mensurations échocardio2raphiflues 

VALEURS ECHOGRAPHIQUES NORMALES 

Incidences longitudinales 	Grand axe 

VD 1,5 (0.7-2.3 cm) 

VG (diastole) 4,7 (3.7 à 5.6 cm) 

VG (systole) 3.2 (2.2 à 4 cm) 

SEPTUM (diastole) 0,9 (0,6-1,1 cm) 

PAROI POST. (diastole) 0,9 (0,6 - 1,1 cm) 

% RACCOURSSISSEMENT ~: 30% 

FE 67±8% 

0G 2,9(1,9à4cm) 

Mensurations électrocardiographigues 

Rythme: 	Régulier: 	Sinusale: 	Fréquence: 

Espace PR: 

QT 

QTc 

Indice de Sokolow: [RV1 + SVS (V6)] 

Indice de Cornell (Perugia): [(RaVL) + SV 1] 



Annexe 5: 	Caractéristiques de l'échocardiographe 
utilisé pour l'étude 

Echocardiographe de marque: Général Electrique 

Logic 400 MD 

Sonde :2,5 MHz (S317) 



Annexe 6: 

Indice de masse corporelle 

IMC = Poids (kg) I (Taille -en mètre-)2  

Masse ventriculaire 2auche 
(convention Penn.) 

Selon Devereux et Reichek: 

MVG (gr) = 1 ,04[(DVGTD + PPTD + SIVTD)3  - (DVGTD)3]- 13,6 

(DVGTD : diamètre VG en diastole (mm) ; SIV: septum interveniriculaire (mm); 
PP paroi postérieure (mm) - mesures faites en phase télédiastolique) 

Masse ventriculaire gauche indexée 

MVGI (gr/m2) = MVG (gr) / surface corporelle (m2) 



Annexe 7: 

Ecivation de Cockroft et Gault 
- Créatininémie en mg/l- 

Chez l'homme: 
DFG (ml/mn) = [(140-age)] x poids / 7,2 x créatinémie (mg/1) 

Chez la femme: 
DFG (ml/mn) = [(140-age)] x poids / 7,2 x créatinémie (mg/1] x 0,85 

- Créatininémie en tmol/l - 

DFG (ml/mn) = [(140-age)] x poids / créatinémie (p.mol/l)] x k 

(k = 1,23 chez l'homme; k = 1,04 pour les femmes) 
(age en années; poids en kg) 

Classification de l'insuffisance rénale chronique* 

Stade Définition Clairance de la créatinine 
(ml/minh1,73 m2 ) 

I Fonction rénale normale > 90 

2 Insuffisance rénale légère 60-89 

3 Insuffisance rénale modérée 30-59 

4 Insuffisance rénale sévère 15-29 

5 Insuffisance rénale terminale <15 

*Levey  AS. National practice guideline for chronic kidney disease : evaluation, classification and 
stratification Ann Intern Med 2003; 139:137-47. 



Annexe 8: 

Formule de Friedlwald 

Elle permet de calculer le taux de LDL-cholestérol à partir du cholestérol total, du 

HDL-c et des triglycérides ; Elle n'est applicable que si les TG < 4 gll 

La formule de Friedlwald initiale s'écrit: 

Pour les g/l: LDL Chol = Chol total - HDL Chol - TG/5 

Pour les moles/l: LDL Chol = Chol total - HDL Chol - TG/2 

La formule de Friedlwald modifiée s'écrit: 

Pour les gIl: LDL Chol = Chol total - HDL Chol - (TG x 0,16) 

Pour les moles/litre: LDL Chol = Chol total - HDL Chol - (TG x 0,37) 

(HDL, LDL, en mg/1 ; TG, Chol. en g/1) 
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