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RÉSUMÉ 

 

INTRODUCTION  

Selon l'étude de Framingham la présence du diabète multiplie par 2 le risque de maladie cardiovasculaire chez les 

hommes, et par 3 chez les femmes. Cependant, chez le diabétique, la maladie coronaire est souvent atypique  et 

peut  se présenter très souvent sous la forme d’une ischémie myocardique silencieuse (IMS). La prévalence de 

l’IMS varie largement de 10 à 50 %. Dans la littérature, une variante descriptive de l’IMS  dite « true ischemia ou 

clandestine ischemia » est définie par une épreuve d’effort (EE) négative  et une scintigraphie myocardique 

positive. En 2004, les recommandations de la SFD (Société Francophone du Diabète ex ALFEDIAM : Association 

de Langue Française pour l’Étude du Diabète et des Maladies Métaboliques) et de  la SFC (Société Française de 

Cardiologie) ont validé le dépistage de l’IMS chez les diabétiques asymptomatiques à épreuve d’effort non 

concluante ou litigieuse  excluant  le dépistage  des patients à EE négative. Or la sensibilité de l’EE n’est que de 50 

à 67%. Par ailleurs, ces recommandations se sont avérées insuffisantes sous estimant la prévalence réelle de l’IMS 

telle que révélée par scintigraphie myocardique 

 

OBJECTIF DE L’ÉTUDE   

L’objectif de notre étude est d’établir un algorithme de dépistage de l’IMS chez des diabétiques à haut risque 

cardiovasculaire avec EE maximale négative. Cet algorithme utilisera des outils simples non invasifs « marqueurs 

de la macroangiopathie » à savoir l’index de pression systolique (IPS) et l’épaisseur intima media carotidienne 

(EIMc). 

     

MATÉRIELS ET MÉTHODES 

 Il s’agit d’une étude transversale  monocentrique. Le recrutement de patients diabétiques type 2 a été réalisé de 

janvier 2013 à janvier 2015.  

Les sujets asymptomatiques cliniquement et électriquement avec EE maximale négative devaient subir une 

scintigraphie myocardique de stress au dipyridamole .Une coronarographie était réalisée en cas de mise en 

évidence d’une IMS à la scintigraphie. Le logiciel SPSS 20 a été utilisé pour l’analyse statistique. 

 

RÉSULTATS 

 La population totale recrutée est composée de 90 diabétiques type 2 [54 femmes (F) et 36 hommes (H)] avec un 

sex-ratio H/F de 0,67, un âge moyen de 59,92±6,68 ans, une  durée moyenne du diabète de 13,08±6,19 ans et une 

HbA1c moyenne de 7,68±1,61% . L’EE  était  négative dans 55,6% des cas. 

La population d’étude  « cible » à EE max négative est constituée  de 50 patients dont 36 femmes et 14 hommes 

avec un sex-ratio H/F de 0,38, un âge moyen de 59,40±6,80 ans ,une durée moyenne du diabète de 12,44±5,85ans  

et une HbA1c moyenne de 7,58±1,74%.Une IMS scintigraphique est retrouvée  chez 19 patients dont 14 femmes . 

Chez ces diabétiques type 2 à haut risque cardiovasculaire, notre étude a permis d’envisager des algorithmes 

decisionnels,tenant compte de l’âge, sexe, durée du diabète, IPSb et de l’EIMc.Ainsi chez : 

 -des diabétique type 2  âgés de plus de 35ans, avec une durée du diabète supérieure à 5 ans, un IPSb˂0,84 est 

prédictif d’une IMS chez un homme et un IPSb˂1,06 est prédictif d’une IMS chez une femme avec 

microalbuminurie. 

-des diabétiques type 2 âgés de plus de 60 ans ou avec une durée du  diabète de plus de 10 ans, la  mesure de 

l’EIMc moyenne ≥0,805mm chez les 2 sexes est prédictive d’IMS  et un IPS moyen˂1,06 est prédictif d’IMS chez 

les hommes 

 

        CONCLUSION  

Notre étude a mis en évidence un nombre conséquent d’IMS scintigraphiques  dans un contexte  d’EE maximale 

négative. La fréquence de l’IMS est de 38%. Des algorithmes basés sur des seuils d’EIMc et d’IPS ont été générés 

pour cibler les sujets à dépister.C’est la première étude de dépistage de l’IMS faite dans un cadre d’EE maximale 

négative (clandestine ischemia ) utilisant comme alternative possible à la détermination du score calcique, 2 

outils d’accès facile et moins coûteux que sont le mesure de l’EIMc et de l’IPS.L’autre originalité de notre étude a 

été de tester l’IPS non  conventionnel dit à « pressions basses » ainsi que l’IPS moyen résultant du ratio des 2 IPS à 

hautes et basses pressions.  

.  

 

Mots clés : diabète type 2, epreuve d’effort  négative, dépistage de l’ischemie myocardique silencieuse, 

clandestine ischemia,  index de pression systolique, épaisseur intima media carotidienne. 



 

ABSTRACT 
        

         INTRODUCTION 

 According to the Framingham study, the presence of diabetes increases the risk of cardiovascular disease in 

men by 2, and in women by 3.In diabetics, coronary artery disease is often atypical and can frequently occur 

in the form of silent myocardial ischemia (SMI). Its prevalence varies widely from 10 to 50%.. In literature, a 

descriptive variant of the SMI known as “true ischemia or clandestine ischemia” is defined by a negative 

exercise tolerance test (ETT) and a positive myocardial scintigraphy. In 2004, the guidelines of the 

Francophone Society of Diabetes (SFD) previously named French Language Association for the Study of 

Diabetes and Metabolic Diseases (ALFEDIAM) and the French Society of Cardiology (SFC) approved 

screening for SMI in asymptomatic diabetics with doubtful or inconclusive ETT with the exclusion of those 

with negative ETT. Knowing that ETT shows only a sensitivity between 50 and 67% , these 

recommendations  are proved insufficient, and underestimate the real prevalence of the SMI as revealed by 

myocardial scintigraphy.  

 

         OBJECTIVES OF THE STUDY  

       The objective of our study is to establish an algorithm for screening SMI in  high cardiovascular risk 

       diabetics with negative ETT.This algorithm will use simple non-invasive macroangiopathy markers tools as 

       ankle brachial index (ABI) and carotid intima media thickness (CIMT) 

 

         MATERIALS AND METHODS 

This is a monocentric cross-sectional study .The recruitment of type 2 diabetics was carried out from January 

2013 to January 2015.  

Asymptomatic subjects both clinically and electrically with negative ETT had to undergo a  stress myocardial  

perfusion scintigraphy (MPS) using dipyridamole . If the MPS showed an SMI, coronarography was 

performed. SPSS 20 software was used for the statistical analysis.   

 

   RESULTS 

The total recruited population included 90 type 2 diabetics [54 female (F) and 36 men (M)] with a M/F sex 

ratio of 0.67,  a mean age of 59,92±6,68 years ,a mean duration of diabetes of 13.08± 6.19 years and a mean 

HbA1c of 7.68 ±1.61% . ETT was negative in 55.6% of cases.The “targeted” population of the study at 

negative ETT was made of 50 patients including 36 female and 14 men with a M/F sex ratio of 0.38, a mean 

age of 59.40± 6.80 years, a mean duration of diabetes of 12.44 ±5.85 years and a mean  HbA1c of 7.58 

±1.74%. An SMI was found in 19 patients including 14 female.Our study has generated several decisional 

algorithms for diabetics with a high cardiovascular risk. The most relevant for type 2 diabetics are:  

- For those aged more than 35, with a  duration of diabetes over 5 years , an ABI-LOW ˂0.84 is significantly 

predictive of an SMI in men, and an ABI-LOW ˂1.06 is predictive in female with microalbuminuria. 

 -For those over 60 or with diabetes duration over 10 years, the measurement of mean CIMT≥ 0.805mm in 

both genders is predictive of SMI and an ABI-MEAN˂ 1.06 is predictive of SMI for men only.  

 

       CONCLUSION 

     Our study showed a consequent number of SMI in a negative ETT setting. The frequency of SMI is 38%.We 

     have established Threshold-based algorithms of CIMT and ABI to screen patients. This is the first SMI 

     screening study done in a negative ETT framework (Clandestine ischemia) using as a possible alternative to 

     the coronary artery calcium score (CAC score ), more accessible and less expensive tools that are ABI and 

      CIMT.One of the most important features of our study was to test the unconventional ABI at «low pressures» 

     (ABI-LOW) and also the average of the two ABI at high and low pressure (ABI-MEAN).  

 

Key Words: type 2 diabetes, negative exercise tolerance test, silent myocardial ischemia screening, 

clandestine ischemia,ankle brachial index , carotid intima media thickness. 
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I.1-Introduction  

 
Le diabète a atteint les proportions de ce que l’on qualifie  désormais de pandémie. Ainsi, 

dans sa dernière édition de 2021, la Fédération Internationale du Diabète (IDF) rapporte un 

chiffre de 537 millions de diabétiques à travers le monde, prévoyant un nombre de 783 

millions en 2045.Le même organisme dans cette édition rapporte une prévalence du 

diabète de 7,4% en Algérie.(1)  

En réalité, la prévalence du diabète en Algérie en est sans doute   plus importante puisque 

l'enquête STEPwise OMS Algérie de 2016 à 2017 a retrouvé un taux  de 14,4%, taux qui 

était déjà de 8,9% en 2003. (2, 3) 

Les complications cardiovasculaires sont la principale cause de décès des patients 

diabétiques de type 2. Elles sont à la fois plus précoces et plus fréquentes notamment chez 

la femme. On estime que la morbi-mortalité cardiovasculaire chez ces patients est 

multipliée par un facteur 2 à 3 chez l’homme et 4 à 5 chez la femme par rapport aux sujets 

non diabétiques. Parmi ces complications cardiovasculaires, la maladie coronarienne 

occupe une place cruciale quant au pronostic global de la maladie. On s’accorde à dire 

qu’un diabétique sur deux meurt d’insuffisance coronarienne. Or, la maladie coronaire est 

souvent atypique chez les diabétiques de type 2. Dans près d’un tiers des insuffisances 

coronariennes du diabétique de type 2, elle se présente sous la forme d’une ischémie 

myocardique silencieuse (IMS), caractérisée par l’absence de symptomatologie 

douloureuse, grevant ainsi lourdement le pronostic vital des diabétiques de type 2.(4) 

 Le caractère souvent silencieux de l’insuffisance coronarienne chez les diabétiques de type 

2 justifie le dépistage précoce de l’IMS afin d’améliorer l’espérance et la qualité de vie en 

prévenant les IDM et l’insuffisance cardiaque.(5, 6)  

Il est donc essentiel, pour tout praticien, d’adopter dans sa pratique quotidienne une 

démarche qui lui soit accessible, usant d’outils non invasifs  permettant une vision  

«quasi directe » sur le risque vasculaire. 

 

    I.2-Problématique et objectif du sujet  

 
L'ischémie myocardique silencieuse est caracterisée par l'absence de douleurs 

thoraciques.Selon la classification de Cohn,il en existe 3 types  dont le type1est totalement 

asymptomatique sans episodes d’angor ni IDM associé(7) 

Les méthodes non invasives d’appréciation du risque cardiovasculaire les plus utilisées- 

car de réalisation facile et peu coûteuse-sont l’index de pression systolique (IPS), dont 

l’interprétation a été révisée en 2011 par l’American College of Cardiology Foundation 

and the American Heart Association (ACCF/AHA2011)(8) 

et l’épaisseur intima-media carotidienne (EIMc) dont les normes en fonction de l’âge par 

décades et du sexe ont été répertoriées par l’étude française PARC(Paroi Arterielle et 

Risque Cardio-vasculaire) en 2003.(9) 

A côté de ces 2 examens, d’autres paramètres sont communément appréciés dans 

l’évaluation du risque cardiovasculaire. Les uns sont d’ordre clinique, comme la mesure de 

la pression pulsée, reflet de la rigidité artérielle ou les données anthropométriques, le tour 
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de taille et l’index de masse corporelle (IMC).Les autres sont d’ordre biologique en 

particulier la glycémie à jeun, l’hémoglobine glyquée, le cholestérol total, le HDL 

cholestérol, le LDL cholestérol, les triglycérides, l’acide urique et la fibrinogénémie ,les 

derniers enfin d’ordre épidémiologique ayant trait à l’âge, le sexe, l’ancienneté du diabète 

et le tabagisme, autant de facteurs de première importance dont le praticien doit tenir 

compte lors de l’évaluation du risque macrovasculaire de tout patient diabétique type 2. 

Dans la littérature, plusieurs études ont ainsi porté sur le risque cardiovasculaire et son 

exploration par des outils non invasifs.  

Dans l’une des études de la cohorte ARIC(atherosclerosis risk in communities), les auteurs 

ont étudié chez 15106 sujets d’âge moyen les relations entre un IPS bas et l’épaisseur 

intima-media carotidienne ou poplitée d’une part et la présence d’une coronaropathie et de 

plaques carotidiennes d’autre part.Les auteurs ont conclu que les sujets de sexe masculin 

dont l’IPS était inférieur à 0,9, avaient 2 fois plus de risque de coronaropathie et 4 fois plus 

de risque d’accident vasculaire cérébral (AVC). Les données de cette étude ont permis 

aussi de conclure qu’un IPS inférieur à 0,90 était un marqueur d’athérosclérose 

généralisée.(10) 

Une étude espagnole ayant porté sur 1070 patients (diabétiques et non diabétiques) âgés de 

60 à 80 ans,  avec au moins 2 facteurs de risque cardiovasculaire, sans artériopathie 

oblitérante des membres inférieurs (AOMI) cliniquement symptomatique, a conclu que 

chez les sujets à haut risque cardiovasculaire asymptomatiques (sans cardiopathie 

ischemique connue), âgés de plus de 60 ans, la présence d’un  IPS inférieur à 0,9 identifie 

un sous-groupe de population avec une prévalence élevée de sténoses carotidiennes et 

d’IMS.(11) 

 Une autre étude portant sur 1311 patients diabétiques de type 2, a abouti à la conclusion 

qu’un IPS bas, inférieur ou égal à 0,9, était un marqueur d’athérosclérose généralisée.De 

plus, dans cette même étude, l’association d’une EIMc supérieure ou égale à 1,1 mm à un 

IPS bas, augmenterait la sensibilité prédictive d’athérosclérose de ce dernier marqueur 

chez ces patients. Dès lors, les auteurs ont proposé d’utiliser ces 2 outils de manière 

couplée pour avoir une meilleure appréciation du risque cardiovasculaire.(12) 

L’IPS serait utile pour le depistage mais aussi le diagnostic d’AOMI puisque d’autres 

études ont démontré dans la littérature du moins pour des sténoses des artères des membres 

inferieurs de 50% et plus,une correlation avec un IPS bas ≤0,9.(13-20)  

S’agissant de l’EIMc, une  étude rapportée en 2002 sur les relations entre l’EIMc et 

l'existence éventuelle d'une ischémie myocardique dans une population de diabétiques de 

type 2, sans histoire coronarienne clinique, a montré une corrélation entre les résultats de la 

mesure de l’EIMc d’une part et les résultats de la scintigraphie myocardique d’autre 

part.(21) 

D’autres  etudes ont retrouvé une relation entre EIMc ou le nombre de plaques 

atheromateuses carotidiennes et la severité de l’atteinte coronaire (22, 23) 

D’une manière plus générale, des études se sont intéressées aux correlations susceptibles 

d’exister entre les différents index vasculaires [IPS, EIMc et index vasculaire cœur cheville 

(CAVI :cardio- ankle vascular index )] et les facteurs classiques de risque 

cardiovasculaire.(24, 25).En Algérie, de nombreux travaux se sont intéressés aux 
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complications cardiovasculaires du diabète dont certains dédiés à l'ischémie myocardique 

silencieuse et à son outil de dépistage. 

Ainsi une étude menée en 2012  ayant ciblé une population de plus de 40 ans (diabétiques 

et non diabétiques) a montré que l’AOMI était associée dans 49,9% des cas à des lésions 

carotidiennes et dans 31,2 % des cas à des lésions coronariennes.(26) 

Une autre étude algérienne en 2007 a évalué l’apport de la mesure de l’EIMc dans la 

prédiction des lésions coronariennes chez 203 patients diabétiques de type 2 soumis à une 

angiocoronarographie sur des critères évocateurs d’insuffisance coronarienne patente ou 

latente. Elle a conclu qu’une valeur de l’EIMc≥0,86 mm était significativement prédictive 

de l’existence de sténoses coronaires visibles à l’angiographie.(27)  

Enfin, une autre étude de la même année menée chez 116 diabétiques de type 2 a concerné 

spécifiquement l’ischémie myocardique silencieuse et son dépistage par des moyens 

d’exploration non invasifs, à savoir l’étude de la dysfonction endothéliale par 

pléthysmographie post-ischémique (PPI) et l’étude de la rigidité artérielle par la mesure de 

la vitesse d’onde de pouls (VOP). Cette étude avait conclu, chez un sous groupe de 

population fait de diabétiques type 2 obèses, qu’une VOP accrue était un marqueur d’IMS 

et qu’une dysfonction endothéliale détectée par PPI prédisait l’existence d’une IMS.(28, 

29) 

Ainsi donc, à considérer les données de la littérature, il ressort l’existence de corrélations 

entre différents paramètres vasculaires périphériques et la présence d’une IMS.  

Les recommandations 2020 de la société francophone du diabete(SFD) ex ALFEDIAM 

pour le depistage de l’IMS chez le diabetique ont évolué depuis 2004 .Ainsi la SFD a 

proposé en 2020  un algorithme de depistage de l’IMS plutôt centré sur le score 

calcique(30, 31) 

Le score calcique est un test réalisé par coroscanner sans injection de produit de 

contraste :il est certes peu irradiant et très performant  mais il souffre toujours de son 

manque d’accessibilité,de son cout assez élevé et surtout de sa sensibilité insuffisante  chez 

les femmes et chez les sujets de moins de 45ans en general (32-35) 

Avant 2020,les recommandations qui étaient suivies jusqu’alors etaient celles de 

l’ALFEDIAM / SFC 2004.les diabétiques à haut risque devaient être soumis à une 

recherche systématiques d’une IMS.  

Selon ces recommandations, outre l’ECG de repos, la recherche de l’IMS passe par la 

réalisation initiale et indispensable d’une épreuve d’effort (EE), dont les résultats vont 

déterminer le cours des explorations de dépistage. Si l’épreuve d’effort s’avère impossible 

ou douteuse ou sous-maximale, elle doit conduire à la pratique d’une scintigraphie 

myocardique de perfusion ou à une échocardiographie de stress. Si l’épreuve d’effort, ou la 

scintigraphie myocardique ou l’échocardiographie de stress s’avèrent positives, elles 

doivent conduire à l’indication d’une coronarographie si l’état général et l’absence de 

comorbidités sévères permettent d’envisager une éventuelle revascularisation 

coronaire.(Annexe I)(36) 

Pourtant, selon les données de la littérature, la sensibilité de l’épreuve d’effort n’est pas 

absolue, variant entre 50 et 67 % seulement.(36)  

De nombreuses études ont ansi  étudié l’intérêt de l’EE chez les diabétiques type2 

asymptomatiques pour dépister une IMS. 
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En 2010, une étude française a entrepris de tester, dans le cadre du dépistage de l’IMS, les 

performances diagnostiques respectives de l’épreuve  d’effort, de l’échocardiographie de 

stress, et de la scintigraphie myocardique, sur 38 patients diabétiques de type 2, soumis 

systématiquement aux 3 examens. Le fait essentiel qui ressort de cette étude est la 

découverte de cas d’IMS dans le groupe à épreuve d’effort normale, groupe qui, en 

référence aux recommandations ALFEDIAM/SFC, ne devrait pas bénéficier 

d’explorations. Sur les 27 patients à EE négative, la scintigraphie myocardique était en 

effet positive dans 10 cas, dont 2 avec sténoses coronaires. Ainsi donc, l’EE négative dans 

cette étude aurait fait méconnaître une IMS dans 37 % des cas.(37) 

 Dans la même optique, Kim et al présentaient en 2011 une étude portant sur 213 

diabétiques type2 asymptomatiques. Le principal objectif était d’apprécier l’intérêt de l’EE 

dans un cadre de dépistage de l’IMS. Ainsi 16,6% avaient une EE positive avec une valeur 

prédictive positive (VPP) de 47,8% ; cette VPP s’élevait à 87,5% chez les sujets de plus de 

60ans ou ayant une durée du diabète supérieure à 10ans. Ainsi, les auteurs conclurent qu’il 

serait plus pertinent de dépister une IMS chez  des diabétiques asymptomatiques avec une 

ancienneté du diabète de plus de 10ans.(38)  

En 2002,dans le cadre du dépistage de l’MS, Bacci et al ont été les premiers à soulever le 

problème des faux négatifs à l'épreuve d'effort chez les diabétiques type2.Cette étude 

transversale comptait  206 patients diabétiques type 2 à haut risque cardiovasculaire avec 

AOMI et/ou au moins 2 facteurs de risque athéromateux mais sans histoire coronarienne.la 

prévalence de l’IMS était de18% à l’épreuve d’effort ;cette prévalence a été  réestimée à 

29% après coronarographie. 

En effet, les auteurs avaient conclu que les sujets avec EE négative et coronarographie 

positive étaient des « faux négatifs ». Un diabète ancien et une AOMI étaient les 

principales caractéristiques de ces patients à faux négatifs.(39)  

Au vu de tout ce qui précède, la problematique de notre travail va s’interesser aux patients 

avec epreuve d’effort maximale negative.En effet, dans le cas ou on ne peut avoir accès au 

score calcique du fait de sa disponibilité ou du cout mais aussi chez les femmes ou chez 

des patients jeunes de moins de 45ans chez qui le score calcique est peu 

sensible,l’algorithme de l’ALFEDIAM SFC 2004 reste toujours interessant à la condition 

de l’ameliorer pour les patients à EE maximale negative en utilisant des outils peu couteux 

non invasifs et reproductibles.Des marqueurs de l’atherosclerose subclinique comme 

l’EIMc et l’IPS  sont toujours d’actualité  et sont encore testés dans ce cadre de depistage 

de l’IMS soit seuls ou associés au score calcique (40-44) 

A ce jour, dans le cadre du dépistage de l'IMS chez les diabétiques type2, aucune étude en 

Algérie et dans le monde n'a porté sur l'intérêt des 2 outils  EIMc et IPS dans le cadre 

particulier d'une épreuve d'effort maximale négative 

Ainsi,la problematique de notre travail se resume en : quel serait le niveau de contribution 

diagnostique de la mesure de l’IPS et de l’EIMc dans un protocole de dépistage de l’IMS 

type1, intégrant les facteurs de risque cardiovasculaire, l’épreuve d'effort (EE), 

l’échocardiographie de stress et la scintigraphie myocardique ? 

L’hypothèse de notre travail peut être ainsi formulée : « la détermination de valeurs seuils 

de l’EIMc et de l’IPS permettrait, en tenant compte des facteurs de risque cardiovasculaires 

recensés chez les diabétiques type 2, de cibler des patients à haut risque chez lesquels la 
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recherche d’une IMS type1 par scintigraphie serait légitime en dépit d’une EE maximale 

négative et partant d’améliorer la méthode de son dépistage telle que préconisée par les 

recommandations ALFEDIAM/SFC 2004 ».  
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II-Rappels Bibliographiques et état actuel des connaissances 
 

    II.1-Diabète de type 2 
 

    II.1.1-Définition  
 

Le diabète sucré est un état d’hyperglycémie chronique résultant d’un défaut de sécrétion 

de l’insuline ou d’une anomalie d’action de l’insuline sur les cellules cibles ou des deux  

anomalies associées (45)  

 

     II.1.2-Critères diagnostiques du diabète sucré  

 
Le diagnostic du diabète sucré repose sur la mesure de la glycémie réalisée soit dans des 

conditions de jeûne (test de glycémie à jeun), soit 2 heures après ingestion de 75 g de 

glucose (test d’hyperglycémie provoquée orale (HGPO)). Les critères diagnostiques du 

diabète de type 2 ont été pour la première fois définis en 1965.Ils ont été modifiés plusieurs 

fois par la suite (1979, 1980, 1985 et 1997). 

La dernière révision a été réalisée par l’American Diabetes Association (ADA) en 1997 

puis reprise par l’Organisation Mondiale de la Santé (OMS) en 1999  

Suivant ces nouveaux critères, le diagnostic peut être établi de trois façons différentes : 

- présence de symptômes de diabète (polyurie, polydypsie, amaigrissement inexpliqué, 

somnolence voire coma) et glycémie casuelle > 2 g/L(11,1 mmol/L) ou ; 

- glycémie à jeun > 1,26 g/L (7,0 mmol/l)ou  ; 

- glycémie à 2 heures après charge de 75 g de glucose > 2 g/L (11,1 mmol/l). 

En l’absence d’une hyperglycémie évidente, le diagnostic doit être confirmé par une 

deuxième mesure. 

Les principales modifications ont porté sur : 

- l’abaissement du seuil de la glycémie à jeun de 1,4 g/L (7,8 mmol/l) à 1,26 g/l (7,0 mmol 

/l) ; 

-  l’abandon, en pratique, du test d’HGPO: En effet, le test d’HGPO peut être utilisé mais 

n’est plus nécessaire pour confirmer le diagnostic.  

Cette position sur le test  d’HGPO est plus nuancée dans les recommandations de l’OMS 

(pour l’OMS, idéalement les deux tests devraient être réalisés) ; 

- deux types d’anomalies de la glycorégulation sont définis et constituent des situations à 

risque : l’intolérance au glucose (Impaired Glucose Tolerance ou IGT), définie à partir du 

testd’HGPO, et l’hyperglycémie modérée à jeun (impaired fasting glucose ou IFG), définie 

à partir de la seule glycémie à jeun(Annexe II )(46) 

En 2010,l’ADA(American Diabetes Association) a proposé de nouveaux critères incluant 

l’hémoglobine glyquée HbA1c ;l’hémoglobine glyquée reflète la moyenne des glycémies 

des 2 mois qui ont précédés .La normale est comprise entre 4 et 6%.L’ADA a proposé-

pour définir un diabète- un taux≥6,5% sous réserve d’un dosage NGSP(National 

Glycohemoglobin standardisation program) (Annexe III)(47)  

Ainsi l’OMS mais aussi l’international diabetes federation(IDF) et la société francophone 

du diabète(SFD) n’ont pas validé cette fois ces critères sachant que le dosage de l’HbA1c 
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n’était pas disponible dans certains pays sous développés ; de plus son dosage était peu 

fiable et son cout souvent élevé (48, 49) 

En effet en 2006 et 2011 l'OMS ne recommande pas formellement  l'HbA1c comme critère 

diagnostique mais pense qu'elle « peut  être utilisée» pour diagnostiquer un diabète sucré 

En 2019 l'ADA apporte de nouvelles modifications (Annexe IV)(50-54).La même 

année,l'ESC/EASD ont proposé des recommandations pour  le diagnostic  des désordres 

glycémiques concernant les sujets à risque cardiovasculaire(AnnexeV)(50) 
 

    II.1.3-Classification du diabète  

 
La classification nosologique du diabète publiée en 1997 par un groupe d’experts sous la 

responsabilité de l’Association Américaine du Diabète (ADA) remplace celle élaborée en 

1979 par le "National Diabetes Data group" et entérinée en 1980 par l’OMS.(55) 

Les quatre groupes principaux de diabète sont présentés  en Annexe VI  (46) 

 

    II.1.4-Epidémiologie du diabete Sucré : Etat des lieux en Algérie 

 
Le diabète sucré constitue désormais un véritable problème de santé publique à travers le 

monde. Les chiffres attendus seraient de 643 millions en 2030  selon les dernières 

statistiques de l’IDF. Soixante-dix pour cent de la population diabétique vit dans les pays 

en voie de développement.(1) Les causes régulièrement évoquées à cette pandémie de 

diabète sont inhérentes aux bouleversements comportementaux sociaux et nutritionnels que 

subissent les populations dont les conséquences directes sont la sédentarité et l’obésité, 

déterminants majeurs du diabète de type2. 
Or, de tels bouleversements n’épargnent pas la population algérienne et comptent parmi les 

déterminants de la transition épidémiologique du pays. Les résultats de l’étude « Step 

Wise » Algérie menée en 2003 rapportent une prévalence du diabète de 8,9 %, de la 

surcharge pondérale de 35,3 % chez les hommes et de 48,5 % chez les femmes, et une 

prévalence globale de l’obésité de 14,3 %. Dans cette étude, la pratique de l’activité 

physique  ne concerne que 21,6 % des sujets.(2) 

L’enquête nationale de santé, « Transition Epidémiologique et Impact sur la Santé en 

Afrique duNord »  dite TAHINA , menée en 2005 par l’Institut National de Santé Publique 

(INSP) fait ressortir une prévalence de l’obésité de 22 % et du surpoids de 57,41 %, soit 

plus de la moitié de la population. Dans cette étude, 8,78 % des sujets interrogés rapportent 

la notion individuelle de diabète et 3,5 % de la population testée présente un diabète 

méconnu, soit une prévalence globale du diabète de 12,29 % dans la tranche d’âge de 35 à 

75 ans.(56) 

La dernière étude Step-Wise de 2016-2017 confirme l’augmentation de la prévalence du 

diabète en Algérie, 14,4% des sujets entre 16 et 69 ans sont diabétiques et 8,2% sont pré 

diabétiques. (2) 

Or, le diabète occupe une place prépondérante en termes de morbi-mortalité. Les dernières 

statistiques de 2021 relevées par l’IDF estiment à 12% le nombre de décès attribués au 

diabète dans le monde, et à 24,5 % dans la région MENA. (1).En Algérie, selon l’étude 
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TAHINA de 2005, le diabète occupait la 2ème place en termes de morbidité, après 

l’hypertension artérielle. (56) 

 

     II.1.5-Physiopathologie du diabète type 2 

 

Elle est complexe impliquant des facteurs génétiques et environnementaux. L’obésité est le 

premier facteur de risque de diabète ainsi que l’âge. 

La maladie surviendrait suite à une production insuffisante en insuline face à une demande 

accrue de l’organisme causée, elle, par une augmentation de la résistance à l’insuline de ses 

tissus cibles tels que le foie, les muscles et le tissu adipeux 

Cette insulinopenie est d’abord la conséquence d’une incapacité des cellules béta à sécréter 

de l’insuline en réponse au glucose 

l’insulinoresistance précède le dysfonctionnement des cellules bêta pancreatiques.Ce 

déficit fonctionnel va être rapidement accompagné d’une réduction de la masse totale des 

cellules pancréatiques(57) 

Dans la littérature, plusieurs hypothèses tentent d’expliquer cette réduction de masse :une 

augmentation de la mort des cellules bêta par apoptose, possiblement associée avec une 

non- et/ou dé-différentiation des cellules bêta,(57, 58) ou  une diminution de la 

prolifération et de la néogenèse (59) 

Ce dysfonctionnement des cellules bêta pancréatiques pourrait être favorisé par des 

facteurs génétiques. En effet, l’héritabilité du DT2 a été estimée à plus de 40 %. 

Les études d’association pangénomiques ont révélé de nombreux gènes de susceptibilité du 

DT2 (supérieur à 100), dont la majorité d’entre eux jouent un rôle dans la sécrétion de 

l’insuline et la survie des cellules bêta(60, 61) 

L’excès d’apport lipidique et l’insulino-résistance systémique, associés avec l’obésité, 

joueraient un rôle clé dans le déclin de la masse et de la fonction des cellules béta (figure1) 

(62).L’inflammation chronique de faible grade, induite par l’hyperlipidémie contribue à 

aggraver l’insulino-résistance et le rôle diabétogène de l’obésité.(63) 

En effet, l’exposition chronique des tissus insulino-sensibles aux cytokines pro-

inflammatoires entrainent une insulinorésistance (64) 

De même, les cellules bêta pancréatiques exposées longuement aux cytokines pro-

inflammatoires sont incapables de sécréter de l’insuline en réponse au glucose et finissent 

par mourir par apoptose.(65) 

Cette inflammation chronique pourrait aussi être induite par une augmentation de la 

perméabilité intestinale et un changement de composition du microbiote, aussi observés 

chez les sujets obèses présentant un diabete type2 (66) 

Les mécanismes intracellulaires via lesquels l’obésité peut induire le dysfonctionnement 

des cellules béta pancréatiques ont été en partie identifiés. 

L’activation du stress du réticulum endoplasmique qui diminue la capacité des cellules béta 

à produire de l’insuline et active l’apoptose (67) et l’altération de l’expression de gènes 

clés du fonctionnement et de la survie des cellules bêta par des mécanismes épigénétiques. 

Cette modification de l’expression des gènes pourrait-être la conséquence de modifications 

du niveau de la méthylation de l’ADN (68) 
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                                          Figure 1 :Physiopathologie du diabète type2 (69) 

Au total comme représenté sur la figure 1 ,les excursions postprandiales des nutriments, 

avec la production de glucose, des acides gras libres, des cytokines, adipokines, cholestérol 

et facteurs de croissance par les organes insulino-résistants et l’intestin hyperperméable, 

altèrent la fonction et la survie des cellules bêta pancréatiques (69) 

 
    II.1.6-Complications dégénératives du diabète type 2 

 
Le diabète type2 représente 90% des diabètes diagnostiqués. Les complications vasculaires  

sont  prédominantes. Elles sont reparties en  microangiopathie et  macroangiopathie  

La morbimortalité du diabète est liée aux complications dégénératives qu’il entraîne, 

macrovasculaires et microvasculaires. L’évolution de ces complications dépend du délai de 

diagnostic, et de la qualité de la prise en charge du diabète et des facteurs de risque 

associés. On estime qu’au moment du diagnostic du diabète type2, près de la moitié des 

diabétiques présentent déjà des complications. Soixante-quinze pour cent des diabétiques 

décèdent de complications macroangiopathiques, insuffisance coronarienne en premier 

lieu.(Tableau I) (70) 

 

Tableau I: Principales complications du diabète type 2 et  mécanismes (71, 72) 
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 II.1.6.1-Mécanismes physiopathologiques des complications vasculaires du diabète de 

type 2 

 

La macro et la microangiopathie  interviennent selon des mécanismes différents mais 

indissociables. Ces mécanismes physiopathologiques font intervenir: 

- L'hyperglycémie 

La relation hyperglycémie -microangiopathie  a été  démontrée depuis longtemps et 

notamment par les grands essais d'intensification thérapeutique (UK Prospective Diabetes 

Study(UKPDS) ou Diabetes Control and Complications Trial(DCCT))ou toute réduction 

de l'hémoglobine glyquée(Hba1c) correspondait a une réduction de complications 

microangiopathiques (nephropathie,retinopathie) (73, 74) 

En 1912 Maillard décrivait pour la première fois  la réaction entre le glucose et les acides 

aminés. Ainsi, une longue exposition à l’hyperglycémie conduit à la glycosylation non 

enzymatique(glycation) qui aboutit à la formation d’AGE (advanced glycation end 

products) (75) 

Depuis cette descriprtion princeps de Maillard, de nombreux travaux ont demontré que 

 L’hyperglycémie entraîne: 

 -des modifications structurelles des composantes protéiques des membranes et des 

organelles cellulaires, notamment par la glycation, favorisant la rigidité et la porosité et 

aboutissant à une perturbation des grandes fonctions.  

-des modifications hémodynamiques : un épaississement des membranes basales et une 

hyperviscosité avec un dysfonctionnement des cellules endothéliales.  

-la formation de radicaux libres qui endommagent les membranes et perturbent le 

métabolisme cellulaire en activant entre autres la voie des hexosamines, des prostanoïdes, 

des polyols et de la protéine kinase C.(71)  

-Une Inflammation de bas-grade  

L’obésité viscérale est caractérisée par une inflammation métabolique  produisant  des 

cytokines qui activent la voie cellulaire de l’inflammation médiée par le facteur de 

transcription NFkB. il est à noter que L’hyperglycémie participe  aussi à la genèse de 

l’inflammation de bas-grade 

Cet état inflammatoire chronique induit  d’autres cytokines pro-inflammatoires, ainsi qu'un 

stress du réticulum endoplasmique avec la production de chémokines, de molécules 

d’adhésion et d’autres facteurs impliqués dans la physiopathologie des complications 

vasculaires, rénales et hépatiques.  

Les parois vasculaires, les membranes basales glomérulaires et les hépatocytes sont alors le 

siège d’une infiltration macrophagique et d’une augmentation de l’adhésion des cellules 

inflammatoires responsables de macroangiopathie. (76) 

-L'insulinorésistance 

Les cytokines vont induire une insulinorésistance par un mécanisme complexe  de 

phosphatases et de protéines kinases dont l'action simultanée va bloquer la voie de 

signalisation du récepteur de l’insuline. 

 Les autres facteurs induisant une insulinoresistance sont : L’augmentation des acides gras 

non estérifiés  par compétition de substrat et le stress endoplasmique. (71) 
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-Une Athérosclérose accélérée 

En dehors de ces mecanismes, la macroangiopathie serait le témoin d’un processus 

athéromateux dégénératif  favorisé par l’hypertension artérielle, la dyslipidémie  

(hypertriglycéridémie et diminution du HDL-cholestérol) et l’hyperagrégabilité 

plaquettaire. 

La macroangiopathie diabétique résulterait donc d’un phénomène d’accélération du 

processus athéromateux mais elle serait  peu influencée par l’hyperglycémie. 

L'hyperglycémie joue un rôle toutefois en augmentant  l’agréabilité plaquettaire, inhibant 

la capacité de fibrinolyse et modifiant l’affinité des apoprotéines B à leur récepteur par la 

glycation.(Figure2)(71)   
 

 
 

                          Figure 2: Physiopathologie de l’athérothrombose diabétique (77) 

 

- Une synergie entre la micro et  la macroangiopathie  

La macro et microangiopathie sont en réalité synergiques même si  dans le diabète type2, 

la macroangiopathie est prédominante. 

 La relation directe hyperglycémie microangiopathie est bien etablie mais elle l’est moins 

pour la macroangiopathie.Ainsi dans l’étude ACCORD « Action to ControlCardiovascular 

Risk in Diabetes », l’intensification thérapeutique a entrainé  une surmortalité globale 

inattendue ; dans l’étude UKPDS, la réduction du risque d’infarctus non fatal était à peine 

significative  et sans bénéfice cérébrovasculaire.  

Seul le concept de la « mémoire glycémique » portant sur le bénéfice à distance d’une 

maîtrise précoce de la glycémie, expliquerait le rôle de l’hyperglycémie dans les 

complications macrovasculaires (78, 79)  

Le contrôle glycémique intensif peut donc réduire le risque cardiovasculaire chez certains 

sujets mais peut être néfaste chez d’autres alors que son bénéfice est constant sur les 

complications dues à la microangiopathie. Cependant un essai utilisant une stratégie 

combinée agissant sur l’ensemble des facteurs de risque cardiovasculaires a fait la preuve 
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de son intérêt. Cet essai montre que le diabète de type 2 doit être considéré comme « un 

équivalent de facteur de risque » indépendant dans les recommandations de prévention 

primaire et secondaire (76) 
 

    II.1.6.2-Macroangiopathie 

 

    A-Définition 

 

La macroangiopathie est l’atteinte des artères musculaires allant de l’aorte jusqu’aux 

petites artères distales d’un diamètre supérieur à 200 μm (80) 
 

   B-Les complications macroangiopathiques 

 

  -Cardiopathie ischémique 

Chez le patient diabétique, la cardiopathie ischémique recèle des particularités. Les lésions 

coronaires sont plus sévères, plus diffuses et plus souvent silencieuses. De plus, l’atteinte 

est multitronculaire dans presque 50% des cas. La dysfonction endothéliale, plus diffuse, 

favorise la survenue de nouvelles lésions.  

Le pronostic y est plus sévère avec une mortalité plus élevée quelque soit le type de 

syndrome coronarien aigu, avec ou sans sous décalage de ST. 

C'est au vu de ces lésions plus sévères et  souvent silencieuses  que le problème du 

dépistage du patient asymptomatique (IMS) s'est posé et le débat est toujours d'actualité 

(71, 81)  

  -L’insuffisance cardiaque 

L'insuffisance cardiaque est la conséquence de l'hypertension artérielle et de l'ischémie 

myocardique entretenue par les désordres métaboliques. Elle serait plus fréquente chez les 

femmes (retrouvée 5 fois chez les femmes et 2 fois chez les hommes).(82)  

La cardiomyopathie diabétique est une forme particulière d’insuffisance cardiaque "non 

coronarienne", caractérisée par une dysfonction diastolique contrastant avec une fonction 

systolique préservée. Elle comporte une altération de la relaxation diastolique longtemps 

asymptomatique liée à un remodelage ventriculaire, une hypertrophie myocardique avec 

hyperplasie des cardiomyocytes et une fibrose interstitielle responsable d’une diminution 

de la compliance ventriculaire. Elle n’est pas spécifique du diabète puisqu'elle est 

retrouvée également chez les sujets très âgés non diabétiques.(83) 

Le mécanisme de cette dysfonction diastolique qui précède de plusieurs années l’altération 

de la fonction systolique est multifactoriel. Interviennent dans sa survenue 

l’hyperinsulinisme (entraînant une hyperplasie-hypertrophie des cardiomyocytes), une 

dysfonction endothéliale des artérioles myocardiques, une accumulation d’acides gras 

non estérifiés et de triglycérides qui altère la contractilité cellulaire myocardique, 

l’inflammation de bas-grade (habituellement associée à l’insuffisance cardiaque) et 

l’hyperglycémie responsable d’une modification de la structure des protéines contractiles 

par la glycation. 

  -Artériopathie périphérique 

L’artériopathie oblitérante des membres inférieurs (AOMI) se caractérise chez le diabétique 

par l’inconstance des symptômes classiques type abolition des pouls périphériques et 
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claudication intermittente. En effet, ces signes peuvent manquer en raison d’une atteinte 

distale des artères de petit calibre et d’une éventuelle neuropathie périphérique associée. 

L’AOMI est un facteur de risque majeur des troubles trophiques du pied. Son dépistage se 

fait par la mesure de l’index de pression systolique  ( I PS  ≤ 0,9) 

La médiacalcose (IPS≥1,30) est une calcification de la média et de la limitante élastique 

interne des artères de calibre moyen. Cette atteinte est très évocatrice de diabète mais non 

spécifique.(84) 

  -Atteinte cérébrovasculaire 

Le risque d’AVC ischémique est multiplié par 2 à 5 dans le diabète, surtout chez la femme. 

L’hémoglobine glyquée et l’hyperglycémie sont des facteurs de risque indépendants. Les AVC 

sont caractérisés par une origine ischémique plus fréquente, exceptionnellement 

hémorragique, une mortalité plus élevée et un handicap résiduel plus important.(71, 85) 

 
 

    II.1.6.3-Microangiopathie 

  

    A-Définition 

 

Par opposition à la macroangiopathie, la microangiopathie est caractérisée par une atteinte 

des petits vaisseaux avec dysfonction secondaire de l'organe touché. On retient 

communément la rétinopathie, la néphropathie et la neuropathie (86) 
 

B-Les complications microangiopathiques 
 

  -La rétinopathie diabétique 

La rétinopathie diabétique est une cause majeure de cécité chez les diabétiques. Selon les 

données de l’etude francaise « Échantillon National Témoin Représentatif des personnes 

Diabétiques »( ENTRED), 7,9 % des diabétiques de type 2 présenteraient une rétinopathie 

nécessitant un traitement et 3,9%auraient une atteinte sévère de l’acuité visuelle d’un œil.  

Elle résulte de l’hyperglycémie chronique mais elle est aussi influencée par l’équilibre 

tensionnel et   lipidique. Cette complication microangiopathique serait un marqueur prédictif 

de la mortalité globale et des incidents cardiovasculaires (71, 87)  

   -La néphropathie diabétique : 

La néphropathie diabétique constitue la première cause d'insuffisance rénale chronique. Elle 

est avant tout la conséquence de la microangiopathie. Cette microangiopathie glucodépendante 

va encore être aggravée par l'hypertension artérielle, l'athérosclérose et l'âge du patient. La 

néphropathie diabétique se manifeste initialement par une microalbuminurie, inférieure à 300 

mg/24h, qui va progresser à raison de 2,8 % par an jusqu’à dépasser 300 mg/24/h, 

définissant la macroalbuminurie ou protéinurie clinique. Sans traitement, celle-ci va 

s’aggraver d’un taux estimé à 2,3 %. Le stade ultime de la néphropathie diabétique est 

l’insuffisance rénale chronique terminale. La néphropathie diabétique est considérée 

comme un marqueur du risque cardiovasculaire. (88) 

  -La neuropathie diabétique : 

La prévalence de la neuropathie diabétique serait d’environ 50 % après 65 ans. Comme 

pour la rétinopathie, l’hyperglycémie et la durée d’évolution du diabète sont les deux 

facteurs déterminants principaux. En fait, la physiopathologie de l’effet neurotoxique de 
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l’hyperglycémie chronique est complexe expliquant l’installation possible d’une 

neuropathie sans rétinopathie. Le mécanisme fait intervenir les produits terminaux de la 

glycation, le stress oxydatif, l’activation de la voie des polyols, le nitrite oxyde et l’atteinte 

ischémique des vasa-nervorum. 

L’expression clinique est multiforme car les lésions touchent aussi bien le système nerveux 

périphérique que le système nerveux autonome. 

o La neuropathie périphérique : 

Les mono-neuropathies uniques ou multiples représentent moins de 15% des neuropathies 

diabétiques. Elles sont dues à l’atteinte des grosses fibres myéliniques responsable de 

troubles moteurs et sensitifs. Elles se manifestent par des signes moteurs déficitaires et des 

douleurs d’exacerbation nocturne intéressant particulièrement les membres inférieurs 

(cruralgie) et les nerfs oculomoteurs (IIIe et IVe surtout).  

Les polynévrites diabétiques, beaucoup plus fréquentes, sont le plus souvent distales, dites en 

«chaussette».Des paresthésies et des dysesthésies peuvent être associées à des douleurs 

ressenties comme intolérables, à type de broiement. L’examen clinique au diapason et au 

monofilament révèle une altération de la sensibilité profonde et des troubles de la 

sensibilité superficielle tactile, thermique et douloureuse avec une anesthésie à la douleur. 

Il convient d’opposer les polynévrites avec perte bilatérale et symétrique de la sensibilité 

vibratoire, des neuropathies avec atteinte de la sensibilité superficielle testée par le 

monofilament. 

Les neuropathies douloureuses touchent 20% des diabétiques de type 2 et sont quatre fois 

plus fréquentes que dans le diabète de type1.Elles concernent les petites fibres et échappent 

à l’analyse électromyographique. Leur diagnostic est principalement clinique. Le rôle de 

l’hyperglycémie dans l’exacerbation ou l’amélioration de la douleur n’est pas formellement 

démontré.(89) 

o La neuropathie végétative ou autonome : 

 L’atteinte du système nerveux autonome est fréquente mais souvent méconnue. Elle peut 

être la cause de nombreuses manifestations cliniques (Annexe VII).Les signes 

cardiovasculaires dysautonomiques de la neuropathie autonome cardiaque (NAC) sont 

parmi les plus fréquents quoique peu spécifiques. La NAC est si fréquente dans le diabète 

évolué qu’elle devrait être recherchée régulièrement, d’autant qu’elle est impliquée dans la 

physiopathologie des complications cardiovasculaires et du pied diabétique. Les tests qui 

permettent de la diagnostiquer fournissent des indications sur le niveau de sa  sévérité. La 

dénervation cardiaque parasympathique peut être détectée précocement par l’étude des 

variations de la fréquence cardiaque lors d’un test d’orthostatisme, par une manœuvre 

deValsalva(contre-indiquée en cas de rétinopathie proliférante ou d’insuffisance 

cardiaque) ou par un test de verticalisation rapide ou « tilt-test ».( Annexe VII) (71)  

 

   II.2- Ischémie  Myocardique  Silencieuse  

 
    II.2.1-Introduction 

 

De l'étude de Framingham, il ressort que la présence du diabète multiplie par 2 le risque 

ajusté à l’âge de maladie cardiovasculaire chez les hommes, et par 3 chez les femmes.(90) 
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La plupart des études ont montré par la suite que la maladie coronaire est plus sévère chez 

les patients diabétiques.(91-97) 

Haffner considérait que des patients atteints de diabète de type 2 sans antécédents d’IDM 

avaient le même risque d’IDM (20 et 19 %) et de mortalité par maladie coronaire (15 

versus 16 %) que les patients non diabétiques mais qui avaient un antécédent d’IDM. 

Pour l’auteur, le diabète en soi est un équivalent de maladie coronaire.(98) 

Plus tard, une méta-analyse confirme que le diabète double  le risque global de maladie 

coronaire, de décès cardiovasculaire  et d’IDM non fatal (99) 

Le National Cholesterol Education Program(NCEP) quant à lui élève le diabète à la 

catégorie de risque la plus élevée.(100, 101)  

 En outre, le passage à une catégorie à haut risque de maladie cardiovasculaire (taux 

d’événements à dix ans de plus de 20 %) surviendrait à un âge plus jeune chez les  

diabétiques de type 2 que chez les patients non diabétiques (différence  moyenne de 15 

ans ; 41 ans  pour les hommes et 48 ans pour les femmes diabétiques), selon Booth et al.   

(102).Enfin, l’atteinte coronarienne chez le diabétique apparaît particulière par son 

caractère diffus. Elle est plus fréquemment pluritronculaire(66 contre 46 % ; p < 0,0001) 

chez les diabétiques et cette topographie pluritronculaire était retrouvée notamment chez 

les diabétiques asymptomatiques ayant plus de deux facteurs de risque de maladie 

coronaire autres que le diabète.(97, 103) 

 

    II.2.2-Définition de l'ischémie myocardique silencieuse 
 

L'ischémie myocardique silencieuse (IMS) est définie par une altération transitoire 

de la perfusion, de la fonction et de l'activité électrique du myocarde en l'absence de 

douleurs thoraciques ou de tout équivalent angineux. 

Selon la classification de Cohn, il existe trois types d’IMS : 

- type 1 : chez des sujets totalement asymptomatiques sans antécédent d'infarctus du 

myocarde ou d'angine de poitrine,  

- type 2 : chez des patients asymptomatiques après un infarctus du myocarde 

- type 3 : chez des patients qui ont une angine de poitrine mais qui ont aussi des 

épisodes d'ischémie silencieuse. (7) 

Il est toutefois important de noter qu’une variante « descriptive » de l’IMS a été 

proposée dans la littérature.Cette entité a été nommée ischémie clandestine 

(clandestine ischemia ou true silent myocardial ischemia). Cette variante est 

purement descriptive basée sur la réponse à l’épreuve d’effort maximale. Elle 

concerne des patients totalement asymptomatiques qui presentent une épreuve 

d’effort maximale  négative et  des defects perfusionnels à la scintigraphie 

myocardique  (104-107) 

 

    II.2.3- Historique 

 
C’est en 1772 que la description de la crise d’angine de poitrine a été rapportée par 

William Heberden. Mais il a fallu attendre le début du vingtième siècle  pour que ce 

symptôme puisse être expliqué par une ischémie myocardique. 
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Dès 1929,  les travaux d’Arthur Master (108) sur l’épreuve  d'effort,  appelée aussi  test 

d’effort de Master ou Ergométrie, ont conclu que chez des patients totalement 

asymptomatiques(sans douleur angineuse)  des épisodes de sous-décalage du segment ST 

pouvaient se voir lors de ce  test.(108)En 1960,ce sont deux auteurs, Kemp et Ellestadt,qui 

valident l’hypothèse de l'ischémie myocardique d'effort totalement indolore.(109) 

Les technologies innovantes qui ont percé au cours des années 80 - et en particulier 

l'enregistrement continu de l'électrocardiogramme des 24 heures - ont démontré l’existence 

de véritables épisodes d’ischémie myocardique indolore chez des patients 

asymptomatiques mais aussi chez ceux avec antécédents de douleurs angineuses. 

La naissance du terme d'ischémie « silencieuse » est ainsi validée par la communauté 

médicale mais on lui préfère rapidement le terme d’ischémie « indolore », car ce qui 

caractérise surtout ce syndrome angineux c’est l’absence de douleur.(110) 

 

    II.2.4- Physiopathologie de l'ischemie myocardique silencieuse 

 

     A-Rappel physiologique : endothélium vasculaire et ses fonctions 

 

L'endothélium vasculaire est une couche de cellules tapissant l'intérieur des vaisseaux 

sanguins. Il joue un rôle dans la vasomotricité par sécrétion de substances vasodilatatrices 

ou vasoconstrictrices. Ainsi, la dysfonction endothéliale entraînerait des anomalies de 

perfusion tissulaire chez tous les sujets ayant des facteurs de risque coronaire (diabète, 

dyslipidémie, tabagisme, HTA, ménopause, obésité etc.)L'endothélium a un rôle aussi dans 

la coagulation, dans les mécanismes d’adhésion et de migration cellulaires et dans les 

processus inflammatoires. Il joue ainsi un rôle important dans les mécanismes de 

remodelage vasculaire et dans l'induction et le développement de la plaque d'athérome 

(Figure 3)(111)  

 
                        

                        Figure 3: Dysfonction endothéliale et hyperglycémie  (111)  
 

 

Au total, l'endothélium joue un rôle capital dans la régulation du tonus vasculaire et du 

contrôle de l'hémostase ainsi que dans la pathogenèse de l'athérosclérose 

   -La modulation du tonus vasculaire 

L'endothélium vasculaire intervient dans la régulation du tonus vasculaire en libérant des 

substances vasoactives, notamment le monoxyde d'azote (NO) et la prostacycline 

(propriétés vasodilatatrices) ainsi que l'endothéline et la thromboxane A2 (propriétés 
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vasoconstrictives). Le NO  est libéré en réponse aux forces de cisaillement de 

l'endothélium(par exemple lors de l'étirement pariétal survenant pendant la systole (Figure 

4).(112)Par ailleurs le NO atténue la réponse contractile à différents vasopresseurs comme 

la noradrénaline, l'angiotensine II et l'endothéline. Ces agonistes activent en effet des 

récepteurs endothéliaux et, par ce biais, stimulent la production de NO.  

En cas d'anomalie de la fonction endothéliale, la libération de NO est diminuée, avec pour 

résultat une montée tensionnelle plus importante pendant la systole et un effet 

vasoconstricteur accru de la noradrénaline, de l'angiotensine II et de l'endothéline. Quant à 

l'endothéline, elle est libérée par les cellules endothéliales soumises à un cisaillement ou 

stimulées par exemple par la thrombine, l'angiotensine II et les lipoprotéines à basse 

densité (LDL) oxydées.(112) 

 

 
  Figure 4: stimuli de la production de NO et d’endotheline par la cellule endothéliale(112) 

   -La modulation de l'hémostase 

L'endothélium, de par sa localisation à l'interface entre le sang et les constituants de la 

paroi vasculaire, joue un rôle dans les processus d'hémostase. Il libère des facteurs à action 

anticoagulante et des facteurs à action procoagulante. (Figure 5) 

Dans les conditions normales, la couche endothéliale assume une fonction anticoagulante 

prédominante, mais en cas d'atteinte de l'endothélium, la contribution des facteurs menant 

à la thrombose devient prédominante. 

L'action anticoagulante de l'endothélium comporte :  

 - la libération de l'activateur du plasminogène tissulaire (tPA) qui conduit à la formation 

de plasmine activée et ainsi à une dégradation de la fibrine ; 

 - la libération de NO et de prostacycline (PGI2) qui diminuent l'agrégabilité plaquettaire ;  

 - la présence à la surface cellulaire d'une protéine (thrombomoduline) capable de lier la 

thrombine, entraînant ainsi une activation de la protéine C et, par ce mécanisme, une 

inactivation des facteurs V et VIII activés ;  

 - la présence à la surface endothéliale d'ectonucléotidases capables de dégrader l'adénosine 

diphosphate(ADP) libéré lors de l'agrégation plaquettaire et ainsi de limiter le processus 

d'agrégation induit par l'ADP.  
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La fonction procoagulante de l'endothélium entraîne : 

- la libération du facteur tissulaire qui active la voie extrinsèque de la coagulation ;  

 - la libération de thromboxane A2 et du «platelet activating factor» (PAF) qui augmentent 

l'agrégabilité plaquettaire ;  

 - la libération de l'inhibiteur de l'activateur du plasminogène (PAI-1) ; 

 - la libération du facteur de Von Willebrand qui facilite l'adhésion des plaquettes au tissu 

lésé et, tout en transportant le facteur VIII, ralentit sa dégradation.(112) 

 

 
 

          Figure 5: Actions anti et procoagulantes de l’endothélium  (112) 

   -La régulation du passage des monocytes sanguins dans la paroi vasculaire  

Les monocytes jouent un rôle important dans la pathogenèse de l'athérosclérose. Ils sont 

attirés dans l'intima par les LDL oxydées et le «monocyte chemotactic-protein-1» (MCP-

1), un facteur dont la libération à partir de l'endothélium est augmentée par l'endothéline et 

diminuée par le NO. 

Le monocyte une fois localisé dans l'intima, devient un macrophage qui possède beaucoup 

de récepteurs capables de fixer les LDL oxydées pour devenir une cellule spumeuse. Le 

passage des monocytes est facilité par les molécules d'adhésion présentes à la surface des 

cellules endothéliales. Leur expression est accrue par l'endothéline, et diminuée au 

contraire par le NO.  

   -La prolifération et la migration de cellules musculaires lisses dans l'intima  

Le NO et l'endothéline ont des effets opposés sur la prolifération et la migration des 

cellules musculaires lisses dans l'intima, une étape de première importance dans le 

développement des lésions d'athérosclérose.Le NO constitue à nouveau l'élément 

protecteur et l'endothéline l'élément délétère. 

    -Les conséquences d'une formation accrue de radicaux libres 

Les facteurs de risque cardiovasculaire traditionnels accélèrent le développement de 

l'athérosclérose, et ce par le biais d'une même anomalie en l’occurrence la production 

accrue de radicaux libres. 

Une telle anomalie a en effet été mise en évidence chez les sujets hypertendus, chez ceux 

présentant une hypercholestérolémie ou un diabète ainsi que chez les fumeurs. 

Ainsi, d’une part les radicaux libres transforment le NO en peroxynitrite, un dérivé du NO 

dénué de propriétés vasodilatatrices, ce qui peut se manifester par une dysfonction 
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endothéliale et d'autre part oxydent les lipoprotéines LDL. Ces lipoprotéines, une fois 

oxydées, ont un effet chimiotactique pour les monocytes. Par ailleurs le macrophage 

contenant des LDL oxydées déclenche une réponse inflammatoire en libérant des cytokines 

comme le « tumor necrosis factor-alpha » (TNF-alpha) et l'interleukine 1 (IL-1). Et ce 

processus inflammatoire est lié au développement de l'athérosclérose.(112) 
 

 

B-Mecanismes physiopathologiques de l’IMS 

 

L'IMS touche entre 10 et 50 % des patients diabétiques dépistés et n’est pas toujours en 

relation avec une ou des sténoses coronaires hémodynamiquement significatives. Dans 

cette condition, elle serait plutôt la conséquence d’atteintes microangiopathiques, de la 

fonction endothéliale et/ou de la réserve coronaire (113) 
 

■Principaux mécanismes physiopathologiques de l’ischémie myocardique : 

Plusieurs facteurs physiopathologiques participent à l’ischémie myocardique du 

diabétique, qu’elle soit silencieuse ou non : 

-La dépression de la vasodilatation endothélium-dépendante : comme chez tous les patients 

présentant une ou plusieurs sténoses coronaires, l’existence d’une dépression de la 

vasodilatation endothélium-dépendante, quasi constante chez les diabétiques, augmente le 

degré de la sténose lors des stress qui stimule le système orthosympathique(émotion, froid, 

exercice)(113, 114) 

-La dysfonction endothéliale : la dysfonction de l’endothélium vasculaire et l’ischémie 

myocardique silencieuse sont liées. Cette altération de la vasodilatation endothélium-

dépendante touche également la microcirculation coronaire, ce qui altère les mécanismes 

d’adaptation du débit coronaire à la demande métabolique du myocarde (113, 115, 116) 

-Les altérations structurelles de la microcirculation coronaire :ces altérations diminuent la 

surface de section maximale(c’est-à-dire la surface fonctionnelle) des microvaisseaux et, 

par conséquent, la capacité d’augmentation du débit coronaire (113, 114) 

Ainsi, il existe une accumulation de mécanismes physiopathologiques qui concourent à 

perturber sévèrement le débit coronaire(113) 
 

■Étapes précédant l’apparition de l’angine de poitrine 
  

Plusieurs étapes successives précèdent l’apparition de l'angine de poitrine:( Figure 6)(110) 

-les anomalies de la perfusion puis du métabolisme myocardique : détectables par 

méthodes isotopiques 

-les perturbations hémodynamiques de relaxation augmentant la pression télédiastolique du 

ventricule gauche, 

- les perturbations hémodynamiques de contraction : détectables par échocardiographie 

d'effort ou par stress pharmacologique à la dobutamine  

-et enfin les anomalies du segment ST-T :détectables par l'enregistrement 

électrocardiographique selon Holter ou par l'épreuve d'effort.(110, 117) 
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Figure 6: Cascade ischémique et examens de dépistage correspondants (110) 

 

■Physiopathologie du caractère indolore de l’ischémie myocardique silencieuse 

 

L'’ischémie myocardique est deux à trois fois plus souvent indolore ou silencieuse chez les 

diabétiques que chez les non diabétiques (113) 

La neuropathie diabétique en est la première explication mais des différences de perception 

du seuil de la douleur ont aussi été rapportées dans la littérature (rôle des endorphines ?) 

Enfin sachant qu'une cascade d'évènements physiopathologiques précède l'apparition de la 

douleur clinique, l’arrêt de cette cascade avant cette phase douloureuse est une troisième 

éventualité.(117) 
  

■Ischémie myocardique silencieuse et dysfonction endothéliale 

 

Chez le diabétique, il est décrit que des anomalies vasculaires sont identifiables bien avant 

le développement de l’athérosclérose, voire dans des territoires vasculaires dans lesquels la 

prévalence de l’athérosclérose est faible. En effet, l’angor et les épisodes d'ischémie 

silencieuse ont été retrouvés avec une fréquence relativement élevée chez des patients 

n’ayant pas de sténose significative sur les artères coronaires épicardiques.Ces anomalies 

seraient liées à une dysfonction de l’endothélium vasculaire.(111)  

 

■Physiopathologie de la dépression de la vasodilatation endothélium-dépendante chez 

le diabétique 

 La présence d’une dysfonction endothéliale serait un facteur prédictif indépendant de 

survenue d’événements cardiovasculaires chez les diabétiques. 

De nombreux facteurs peuvent potentiellement altérer la vasomotricité endothélium-

dépendante chez les diabétiques. Sont incriminés : 

- l’augmentation de la sensibilité de la paroi vasculaire aux effets vasoconstricteurs 

adrénergiques ; 

- la dégénérescence endothéliale (différente du processus d'athérosclérose) ; 

- l’augmentation de la production par l'endothélium de prostaglandines vasoconstrictrices ;  
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-la vasoconstriction induite par l'acétylcholine et l'abolition de la vasodilatation flux-

dépendante, qui dépendent de la production de monoxyde d'azote. Ces phénomènes sont en 

faveur d'une anomalie siégeant au niveau de la chaîne qui va du stimulus endothélial à la 

relaxation de la cellule musculaire lisse. 

   Cette anomalie peut siéger à plusieurs niveaux : 

-diminution de la synthèse du monoxyde d'azote due à une déficience ou une dysfonction 

de la NO-synthase ; 

-inactivation du monoxyde d’azote ; 

-diminution de la sensibilité des cellules musculaires lisses de la paroi vasculaire au 

monoxyde d’azote ; 

 - anomalie de transduction du signal soit par diminution de l’expression des G protéines, 

soit par inactivation de la protéine kinase 

La réponse normale aux dérivés nitrés va à l'encontre des 2 derniers mécanismes et il 

apparaît de plus en plus clairement que c’est la biodisponibilité du NO qui est responsable 

des anomalies de la vasodilatation endothélium- dépendante chez les diabétiques.(111) 

 

-Diminution de la production de  monoxyde d’azote 

 

L’acétylcholine (stimulus chimique) stimule la eNOS (endothelial Nitric Oxide Synthase) 

principalement par un mécanisme calcium-dépendant. L’activation de la eNOS par  les 

forces de cisaillement (stimuli chimiques) est dépendante de sa phosphorylation qui est 

médiée par l’activation/phosphorylation de la protéine kinase B( dite aussiAkt )via un 

mécanisme calcium-indépendant. Le NO ainsi produit diffuse dans la cellule musculaire 

lisse sous-jacente, active la sGC, enzyme à l’origine de la  production de GMPc, second 

messager de la relaxation vasculaire (Figure7) (118)  

 

 
Figure 7: Biosynthèse du NO 

La production de monoxyde d'azote pourrait être diminuée en raison d'un déficit d'apport 

en substrat, la L-arginine, mais les résultats sont contradictoires. En effet, les anomalies de 

la vasomotricité des artères de l'avant-bras sont corrigées par l'administration de L-

arginine. Par contre, l'apport de L-arginine ne corrige pas les anomalies de la vasomotricité 

coronaire (Figure 7)(118) et la production de monoxyde d'azote au niveau de l'artère 

brachiale n'est pas modifiée par l'hyperglycémie. Par ailleurs, chez le sujet normal, 

l’insuline stimule la production de monoxyde d'azote par l’endothélium. Dans 
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l’hyperinsulinisme du diabète de type 2, le déficit de production de monoxyde d’azote 

pourrait être consécutif à une inactivation de la tétrahydrobioptérine, co-facteur de la NO-

synthase par le stress oxydant (111) 

 

    II.2.5-Examens paracliniques de dépistage de l'IMS 
 

Les études montrent que la mortalité cardiaque et le risque d’IDM sont corrélés à la 

présence et à l’étendue de l’ischémie myocardique (119) 

Ainsi, la plupart des techniques d’imagerie se focalisent sur le dépistage de l’ischémie 

myocardique pour évaluer le risque du patient.(120)  

Chaque étape de la cascade ischémique myocardique correspond à un test d'imagerie et/ou 

examen biochimique( Figure 6)(110) 

La mise en évidence de l’ischémie myocardique se fait par la preuve d’une anomalie de 

perfusion myocardique ou d’anomalie de la cinétique segmentaire au cours d’un stress 

réalisé lors d’un effort ou induit par des agents pharmacologiques. (121) 

Deux approches sont alors disponibles :   

-l’une basée sur l’étude du retentissement sur la perfusion myocardique d’une sténose 

coronaire, représentée par les techniques isotopiques (scintigraphie myocardique) ; 

-l’autre basée sur la visualisation des anomalies de cinétique segmentaire induites par la 

provocation d’une ischémie myocardique, représentée par l’échocardiographie de stress.  

L’IRM cardiaque peut répondre aux 2 approches, mais pour des raisons pratiques, elle est 

essentiellement utilisée comme un outil d’étude de la perfusion.  

Toutes ces techniques auraient pratiquement les mêmes performances diagnostiques 

(Tableau II )(120, 122) et apportent une excellente valeur pronostique en cas d’examen 

négatif avec une mortalité cardiaque inférieure à 1% par an, équivalente à celle de la 

population générale (120, 123-125) 

 

       Tableau II: Sensibilité et spécificité des différentes techniques d’imagerie cardiaque  

pour le dépistage d’une ischémie myocardique. (120, 122) 

 

  

 

    

 

 

Ces résultats d'équivalence en terme de performance chez le diabétique ont été confirmés 

par des études randomisées récentes(120, 126) 

Considérant le diabétique comme étant d'emblée à haut risque cardiovasculaire, certains 

auteurs dont Kamalesh et al ont même estimé  en 2004 que le rôle de l'imagerie cardiaque 

non invasive était potentiellement plus intéressant dans le dépistage des diabétiques  

stratifiés comme étant « à bas risque » et ne justifiant pas d'une prise en charge 

agressive.(120, 127) 
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    A. L’Epreuve d'effort ou test ergométrique 
 

Elle consiste à enregistrer l’ECG au cours d’un exercice physique calibré à l’aide d’un 

ergomètre qui permet de fixer différents paliers de puissance. Il peut s’agir d’un cyclo-

ergomètre ou d’un tapis roulant inclinable et le choix dépend du profil du patient. 

L’examen débute par un tracé au repos et la prise de la pression artérielle qui sera 

monitorée toute la durée du test. Le protocole est établi selon l’état du patient  

Pour la bicyclette ergométrique, on procède le plus souvent à une augmentation de 25 

watts (W) à 50 W toutes les deux minutes. Sur le tapis roulant, le protocole le plus connu 

est celui de Bruce, qui consiste en une succession de paliers de trois minutes, avec une 

augmentation progressive de la pente et de la vitesse du tapis 

Les critères d’arrêt sont  l’obtention de la FMT (fréquence maximale théorique), 

l’épuisement musculaire, la positivité électrique définie par un sous-décalage de 2 mm 

(horizontal ou descendant) du segment ST, un trouble du rythme cardiaque grave ou un 

malaise lié à une hypotension artérielle. Le principal avantage de ce test, en général, est sa 

disponibilité mais sa sensibilité et sa spécificité restent faibles (70 % chez l’homme, moins 

chez la femme), sans explication claire.(128, 129) 

De plus, il est souvent inadapté chez le patient diabétique. En effet, il est souvent non 

concluant (environ 30% des cas) du fait des limitations physiques, vasculaires ou 

neurologiques. Son seul avantage serait d'apprécier les capacités physiques du patient en 

vue de guider un traitement. Plus précisément, la sensibilité de l’épreuve d’effort varie 

entre 50 et 67 % seulement. (36) 

C'est pour cela que depuis 2019, les recommandations de l'ESC l'ont relégué de la 1èreligne 

à la 2èmeligne. On lui préfère désormais le coroscanner et les tests d’ischémie non invasifs 

(échographie cardiaque d’effort, scintigraphie myocardique de stress)  

L’ECG d’effort devient un examen de seconde ligne (classe IIb, niveau de preuve B) et 

reste indiqué pour évaluer le contrôle des symptômes sous traitement, la tolérance à 

l’exercice et le profil tensionnel (classe I, niveau de preuve C).(121, 130) 
 

 

     B-L'Imagerie de stress 
 

• La scintigraphie myocardique ou tomoscintigraphie myocardique de perfusion 

(TSMP) (ou« single photon emission computerized tomography»[SPECT]). 

Elle est réalisée au thallium 201 (Tl 201) ou sestamibi (Tc 99 MIBI) d’effort et/ou associée 

à une injection d’agent dipyridamole ou adénosine avec une sensibilité et une spécificité de 

80 à 90 % et une valeur prédictive négative de 95 %. 

Ainsi une scintigraphie pathologique a une valeur pronostique de 19,2 % d’événements 

cardiaques dans les 5 ans comparé à moins de 2 % en cas de résultat parfaitement normal. 

Ces résultats ne sont acceptables que si l'effort fourni est suffisant. Elle permet aussi de 

rechercher une viabilité myocardique. Ainsi   une atteinte ischémique qui dépasse les 10% 

de la surface du ventricule gauche (VG) est une ischémie étendue sévère nécessitant une 

revascularisation.(121, 130).La scintigraphie pose néanmoins le problème de l’irradiation 

(10 mSv comparativement à 1-2 mSv pour le score calcique), dont il faut tenir compte en 

cas de répétition des examens. C’est aussi un examen assez couteux en général.(121, 131)  
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• L’échocardiographie de stress  

C'est une échocardiographie faite lors d'un effort physique ou sous perfusion de 

dobutamine.Elle a des valeurs de sensibilité, spécificité et une valeur prédictive négative 

comparables à celles de la scintigraphie myocardique. Les conditions nécessaires à cet 

examen sont une échogénicité suffisante du patient ainsi qu’une équipe entraînée.(121) 
 

• L’imagerie par résonance magnétique  (IRM) 

Elle se fait avec injection de gadolinium et un stress induit par dobutamine ou adénosine. 

Cet examen a des sensibilités de 80 à 88 % et spécificités de 67 à 94 % et une valeur 

prédictive négative de 95 %.  

Elle permet d’estimer la fonction myocardique globale, de mettre en évidence des 

anomalies de la cinétique segmentaire et des anomalies de perfusion, et une recherche de 

viabilité avec quantification. Cet examen souffre cependant de son manque de disponibilité 

dans les centres médicaux (121) 

 

•Tomographie par émission de positons (TEP) ou PETSCAN 

La TEP utilise un radio-isotope appelé rubidium 82 de demi-vie courte. Elle permet l’étude 

de la perfusion myocardique et du métabolisme glucidique, permettant de différencier les 

régions ischémiques des cicatrices nécrotiques. L’analyse est quantitative et donne une 

mesure absolue. Son coût et son accessibilité en limitent l’utilisation. Le TEP de stress au 

dipyridamole a une sensibilité de 81 à 97 % et une spécificité de 74 à 91 % (110) 
 

    C-Coroscanner et score calcique 
 

■ Le scanner coronaire  

Le coroscanner est un examen non invasif, nécessitant peu d’iode et une dose limitée 

d’irradiation. Il permet de visualiser les artères coronaires, d’orienter sur la composition 

des plaques et même d’estimer le degré de sténose. C'est un examen qui se caractérise par 

un traitement complexe de l‘image et qui nécessite une très forte expertise d’interprétation. 

Sa valeur prédictive négative d'environ 99 % constitue son atout majeur. Le patient 

diabétique se distingue par une forte fréquence de calcifications qui viennent limiter les 

capacités analytiques de cet examen.(120) 

 

■Le score calcique 

C'est cet examen qui est le plus prisé actuellement en matière de stratification du risque 

pour le dépistage de l’IMS. La mesure du score calcique coronaire (SCC) ou coronary 

arterial calcium score (CAC score) a été développée en 1988. Ce score est de plus en plus 

utilisé en milieu diabétologique.(132) 

 En effet, son intérêt a été mieux connu grâce à la publication de l’étude VADT.(133) 

 Il s’agit d’une méthode scannographique non invasive qui détecte et quantifie les dépôts 

de calcium dans les artères coronaires, témoins de l’importance de l’athérosclérose 

(plaques d’athérome calcifiées). La mesure du CAC a deux intérêts essentiels : intérêt 
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diagnostique pour dépister l’ischémie myocardique silencieuse mais aussi pronostique pour 

déterminer le niveau de risque cardiovasculaire du patient. 

 

-Méthode de mesure : 

Le score calcique est déterminé par la réalisation d’un scanner hélicoïdal multicoupes sans 

injection de produit de contraste qui permet d’effectuer des coupes fines, jusqu’à 1 mm 

d’épaisseur, avec une durée d’acquisition des images particulièrement brève.  

La durée de l’examen est de 2 minutes et celle de l’interprétation d’environ 8 minutes. Le 

taux de calcium coronaire est déterminé par le calcul du score d’Agatston, à l’aide d’un 

logiciel spécifique.(134) 

Toute zone dont la densité est supérieure à 130 Unités Hounsfield et dont la surface est 

supérieure à 1 mm² est de nature calcique. 

Le score est établi pour chacune des coronaires : tronc commun, interventriculaire 

antérieure (IVA), circonflexe, coronaire droite. Le score des artères diagonales s’ajoute à 

celui de l’IVA et celui des branches marginales à celui de la circonflexe. L’addition de tous 

ces scores détermine le score total. Il permet de déterminer un niveau de risque avec une 

classification en 4 sous-groupes, selon Rumberger. Cette charge calcique est quantifiée par 

un score, le score d’AGATSTON. Ce score est très bien corrélé à la survenue 

d’événements cardiovasculaires majeurs. En fonction de score, on distingue 4 niveaux de 

risque (121)(Tableau III ) (135)   

 

      Tableau III: Recommandations 1999 de la Mayo Clinic pour l’utilisation du score 

calcique chez les sujets asymptomatiques (135) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Les avantages de ce test tiennent au fait qu'il est peu irradiant (1-2 millisieverts (mSv) 

contre 3 à 10 mSv pour la coronarographie), ne nécessite pas d’être à jeun, et permet la 

poursuite des hypoglycémiants oraux et notamment de la metformine ou de l’insuline. 

Enfin, la détermination du score calcique ne fait appel à aucune injection d’iode et la prise 

des drogues antihypertensives ou antiangineuses n’en maquille pas les résultats.(136, 137) 
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-Signification et réalisation du score calcique 

La calcification de la plaque d’athérosclérose correspond à un stade avancé et donc plus 

stable de la maladie athéromateuse. La prévalence des calcifications coronaires plus élevée 

chez l’homme, augmente avec l’âge. Elle varie aussi selon l’origine ethnique des patients 

avec une prévalence plus élevée chez les caucasiens et un caractère plus péjoratif chez les 

patients d’origine africaine.  Les calcifications coronaires sont plus fréquentes chez les 

diabetiques  que chez les sujets non diabétiques. Les patientes diabétiques présentent plus 

de calcifications coronaires que les hommes diabétiques. Les malades dialysés atteints 

d’insuffisance rénale terminale ont également une forte prévalence de calcifications 

coronaires. 

 

-Intérêt diagnostique de la mesure du CAC 

L’absence de calcification coronaire rend improbable la présence de plaque 

d’athérosclérose, y compris de plaques instables. En effet, un faible score s’observe chez la 

majorité des patients dont la coronarographie est normale et laisse présager de l’absence de 

survenue d’incident cardiovasculaire grave au cours des 2 à 5 ans à venir. Un score < 100 

unités d’Agaston(UA) est associé à une faible probabilité (<3%) de sténose significative (> 

50 %) à la coronarographie. Cependant, plus le score calcique est élevé, plus la probabilité 

de coronaropathie est grande, mais il n’existe pas de corrélation entre le siège des 

calcifications et la localisation des sténoses coronaires. Un score calcique très élevé est 

associé à un risque d’événement cardiovasculaire modéré à élevé au cours des 2 à 5 ans. 

En conclusion, l’excellente valeur prédictive négative du CAC entre 96 et 100% permet 

d'écarter le diagnostic de maladie coronaire chez les patients dont le CAC est nul. 

Toutefois, un CAC faible, mais qui n’est pas nul, n’est pas totalement fiable pour écarter la 

présence d’une maladie coronaire (138, 139) (tableau IV) 

 

Tableau IV: Stratification du risque par le score calcique (121, 135, 138, 139) 

 
 

-Intérêt pronostique de la mesure du CAC 

Les équations de risque les plus connues sont Framingham(140), PROCAM (Prospective 

Cardiovascular Munster study) (141) ou SCORE (Systematic Coronary Risk 

Evaluation)(142). Ces formules permettent de prédire le risque de survenue d’événements 

cardiovasculaires dans les dix années suivantes mais ne sont pas parfaites dans leur 

évaluation. Par exemple, le score de Framingham permet de distinguer 3 niveaux de risque 
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(infarctus du myocarde ou mort d’origine cardiaque) dans les 10 ans : faible (< 10 %), 

intermédiaire (10 à 20 %) et élevé (> 20 %). Ainsi chez ceux à risque intermédiaire, le 

CAC pourrait permettre de les reclasser à haut risque si le CAC est élevé. En effet, les taux 

annuels de mortalité ou d’infarctus du myocarde augmentent de façon linéaire avec la 

valeur du CAC comme l’ont montré de nombreuses études chez des sujets diabétiques ou 

non. Au cours du suivi de l’étude prospective PREDICT(Personalised Responses to 

Dietary Composition Trial) menée pendant 4 ans chez 589 patients diabétiques de type 2 

sans antécédents, 66 événements vasculaires ont été observés, dont 10 accidents 

vasculaires cérébraux. Le CAC a été mesuré deux fois à 4 ans d’intervalle et s’est avéré 

être un facteur prédictif fort et indépendant du risque d’événement et son doublement est 

associé à une majoration de 32 % de ce risque.(143)  

Une étude prospective récente a inclus 6753 sujets sans maladie coronarienne connue. Au 

sein de cette cohorte, 881 sujets (13 %) présentaient un diabète et 1738 (25,7 %) un 

syndrome métabolique. Le suivi moyen de chaque participant a été de 11,1 années et a 

consisté en le recueil de la survenue d’un événement ou d’un décès d’origine 

cardiovasculaire. Le CAC était indépendamment associé à la maladie coronarienne dans 

les analyses multivariées chez les patients diabétiques (OR : 1,30 ; IC95% : 1,19-1,43), en 

cas de syndrome métabolique (OR : 1,30 ; IC95% : 1,20-1,41) et chez les autres sujets (OR 

: 1,37 ; IC95% : 1,27-1,47). L’amélioration du reclassement des patients de l’étude grâce 

au CAC était nette dans les 3 groupes de sujets et ce score était également un indicateur 

pronostique de la coronaropathie (144) 

 Ainsi, toutes les études s’accordent pour affirmer que le CAC permet de prédire le risque 

d’événements coronaires même chez des patients asymptomatiques. En 2021, l’European 

Society of Cardiology (ESC) s’est liguée avec 12 sociétés savantes dont l’European 

Association for the Study of Diabetes (EASD) et  l’IDF Europe pour publier des 

recommandations. Ces guidelines de l’ESC 2021 avec la contribution spéciale de « the 

European Association of Preventive Cardiology (EAPC) »  ont  classé le CAC comme 

« modificateur de risque » dans le cadre de la stratification du risque cardiovasculaire du 

diabétique.(145) 

 

-Intérêt pratique de la mesure du score calcique coronaire  

Le CAC peut renseigner à la fois sur l’existence de sténoses coronaires sévères justifiant 

une revascularisation mais également sur la présence de plaques instables nécessitant une 

optimisation de la prise en charge des facteurs de risque. En conséquence, la détermination 

du CAC est particulièrement pertinente chez les patients asymptomatiques.(146) 

 Sa bonne valeur prédictive négative peut permettre d’écarter une maladie coronaire, 

notamment chez le sujet jeune ayant un faible niveau de risque cardiovasculaire, lorsque le 

CAC est nul. Chez des patients ayant un niveau de risque intermédiaire, le CAC conduit à 

mieux préciser et à adapter les explorations selon le niveau de risque cardiovasculaire des 

patients. En cas de taux très élevé de CAC la suspicion de graves lésions coronaires justifie 

la réalisation d’examen à la recherche d’une ischémie myocardique.(138, 139). En cas 

d’absence de score calcique, les recommandations de l’ESC 2021 conseillent  la recherche 

de plaque athéromateuse carotidienne.(145) 
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     D-La coronarographie 

 
Elle reste l’examen de référence ou "gold standard" de diagnostic de maladie coronaire en 

cas de forte suspicion clinique. Son caractère invasif fait qu’elle ne peut être proposée en 

routine de manière systématique. Une étude nord-américaine chez plus de 400 000 patients 

diabétiques, ne retrouvait que 20 % de résultats pathologiques.(147).Pour le dépistage de 

l’IMS, elle est ainsi le dernier maillon une fois que la scintigraphie myocardique revient 

positive. La coronarographie ne retrouve pas toujours une sténose. En effet, l’ischémie 

peut être due à une infiltration diffuse ou à une atteinte de la microcirculation.(121) 
 

 

    II.2.6-Stratégie de dépistage de l'ischémie myocardique silencieuse chez le 

diabétique type 2 

 

    A-Introduction et historique 

 
L’intérêt du dépistage de l'IMS chez le diabétique type2 asymptomatique et les différents 

protocoles proposés restent l'objet de controverses. Selon notre recherche sur Medline, 

depuis les années cinquante, une description de l'insuffisance coronaire asymptomatique 

chez les diabétiques a évolué d'année en année et des protocoles de dépistage ont été 

proposés à partir des années 90 par différentes sociétés savantes européennes ou 

américaines.(36, 77, 148-151)  

Plusieurs questions restent cependant d’actualité : le dépistage de l’ischémie silencieuse 

doit- il être systématique dans cette population ou doit- il être ciblé en fonction de facteurs 

de risque associés ? Est-il bénéfique pour le pronostic à long terme du patient ? Quel 

examen, ou quel protocole diagnostique, est le plus efficace pour évaluer ces patients 

asymptomatiques ?(152).Pour répondre à ces questions, des recommandations de 

différentes sociétés savantes européennes et américaines ont été publiées. De plus, de 

nombreuses publications ont aussi  abordé le bénéfice pronostique éventuel de ce dépistage 

et la stratégie de dépistage la plus efficace.  

 

     B- Recommandations des sociétés savantes pour le dépistage de l'IMS 
 

La confrontation entre partisans du dépistage systématique de l’IMS et les partisans de 

l'abstention de dépistage est toujours d’actualité. L’abstention est en général entretenue par 

les habitudes de pratique quotidienne des praticiens diabétologues et cardiologues. 

Elle a été renforcée à partir de 2009 par les résultats de l'étude DIAD (Detection of 

Ischemia in Asymptomatic Diabetics)(153) 

 Cette étude avait, en effet, déconseillé le dépistage systématique de l'ischémie 

myocardique chez le diabétique.(154, 155) 

Les recommandations américaines pour l'évaluation du risque cardiovasculaire du 

diabétique ont toujours déconseillé le dépistage systématique. Quant aux recommandations 

europeennes, elles ont évolué avec en 2013, pour le diabétique  à haut risque, une 

recommandation de classe IIb (IIb=utilité/efficacité moins bien établie par des 

preuves/opinions: recommandation peut être considérée) avec un niveau de preuve C 
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(preuve C=fondé sur le consensus d’opinions d’experts et/ou des résultats de petites études, 

d’études rétrospectives ou de registres).(77) 

Le tableau V récapitule l’évolution  des principales recommandations des sociétés savantes 

pour le dépistage de l’IMS  de 1995 à 2013.(36, 77, 156-162). En 1998 le consensus de 

l’association américaine du diabète (ADA :American Association of Diabetes)  préconisait  

le dépistage de l’insuffisance coronaire chez les diabétiques cliniquement 

asymptomatiques avec au moins 2 facteurs de risque cardiovasculaire 

(dyslipidemie,tabagisme,HTA,antecedents cardiovasculaires familiaux précoces, micro ou 

macroprotéinurie)(151).  

Ce critère de « 2 facteurs de risque ou plus » n’a cependant pas toujours été validé par 

certains comme Scognamiglio en 2006 considérant qu’il ne prédisait pas le haut risque 

chez le diabétique mais juste une coronaropathie plus sévère en rapport avec une atteinte 

anatomique coronaire specifique au diabétique diffuse pluritronculaire (97, 103) 

 

    Tableau V: Recommandations des sociétés savantes  dépistage de l’IMS 1995 -2013 (36, 

77, 156-162)  

 
 

 

 En  2013  l'European Society of Cardiology (ESC) a légitimé le score calcique comme 

facteur de stratification du risque cardiovasculaire. Cet examen peu irradiant et non invasif 

plébiscité par de nombreux auteurs, a obtenu une recommandation formelle de l'ESC. 

Ainsi tout score calcique élevé (supérieur à 400 voire superieur à 100 UA (chez le sujet 

jeune)  donnait un caractère de haut risque cardiovasculaire au diabétique concerné.(77)  

Depuis, la plupart des sociétés savantes ont récusé le dépistage systématique de l’IMS chez 

le diabétique. Cette prise de position se base sur la protection qu’offre la prévention 

primaire obligatoire chez ces diabétiques à haut risque  mais aussi sur d’éventuelles 

preuves de réversibilité spontanée de l’IMS. 

Cependant d’autres sociétés leur opposent deux éléments importants :le risque coronaire 

résiduel et le rôle prédictif de l’IMS dans la survenue d’autres complications 

cardiovasculaires.(163, 164) Le tableau VI résume l’évolution des recommandations de 

2013 à ce jour.  
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   Tableau VI: Recommandations des sociétés savantes pour le dépistage de l’IMS à partir de  

2013 (30, 31, 50, 165-173) 

Société savante  Recommandations Commentaires de la société 

ADA 2013 pas de dépistage systématique IMS  

HAS 2014 pas de dépistage systematiqueIMS  

ADA 2015 pas de dépistage systématique IMS  

ADA 2016 pas de dépistage systématique IMS -Car patients à haut risque déjà  protégés par la 

prévention primaire 

-preuve de non réversibilité de l’IMS ? 

 

HAS 2016 pas de dépistage systématique IMS  

ADA 2017 - pas de dépistage systématique IMS  

-Rechercher insuffisance coronaire-devant : symptômes 

cardiovasculaires (dyspnée inexpliquée, gène thoracique) 

-signes vasculaires associes: souffles carotidiens, accident 

ischémique transitoire, AVC, claudication ou AOMI ou 

anomalies électriques  

Car patients à haut risque déjà  protégés par la 

prévention primaire 

ADA 2018 et  

2019 

 

 

 

 
 

               -pas de dépistage systématique IMS -Car patients à haut risque déjà  protégés par la 

prévention primaire 

-car elle dénonce l’invalidité et le risque irradiant 

des tests(scintigraphie myocardique, 

cornarographie) 

ESC/EASD 

2019 

Dépistage chez les diabétiques à très haut risque 

cardiovasculaire 

Avec nouvelle stratification du risque en utilisant de »facteurs 

modificateurs de risque » comme le score calcique 

 

SFD 

/SFC/SFICV 

2020 

 

 

   

Dépistage chez le diabétique à très haut risque 

Avec nouvelle stratification du risque en utilisant de »facteurs 

modificateurs de risque » comme le score calcique 

 

 

 

 

En 2019, la société européenne de cardiologie (ESC) et l'association européenne pour 

l'étude du diabète (EASD) ont publié de nouvelles recommandations sur la prise en charge 

des complications cardiovasculaires du diabétique et la stratification de son risque 

cardiovasculaire. Ces recommandations ont apporté des notions nouvelles suite à 

d'énormes bouleversements de la prise en charge cardiovasculaire du diabétique tel que 

codifiée au départ en 2013. Les auteurs débutent ces recommandations par une définition 

du risque cardiovasculaire chez les diabétiques.(50) 

En 2002, le diabète a été considéré par le NCEPIII (National Cholesterol Education 

Program) comme « un équivalent de maladie coronarienne », ce qui correspond au niveau 

le plus élevé de risque cardiovasculaire  (100, 101) Ceci a été démontré dans une méta-

analyse de 102 études prospectives réalisée par Emerging Risk Factors Collaboration en 

2010. Les conclusions retrouvaient 2 fois plus de risque cardiovasculaire chez le diabétique 

indépendamment de tout autre facteur de risque conventionnel.(99, 174) 

Ce qui a changé en 2019, c'est la définition du risque. Il est connu  que les algorithmes -

permettant de calculer le score de risque -sont inexistants ou non adaptés aux diabétiques 

(exemple SCORE de l'ESC(142)).Ces scores de risque ne  sont pas applicables aux 

diabétiques car il existe beaucoup d’éléments qui interfèrent tels que l’ancienneté du 

diabète, le type de traitement utilisé, les complications microvasculaires, le syndrome 
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inflammatoire, l’insulinorésistance. Les recommandations de 2019 ESC EASD ont proposé 

une stratification du risque en risque modéré, élevé, et très élevé(50, 174) 

Ainsi comme résumé sur le Tableau VII , on considère que :  

▪les patients à très haut risque sont : 

- des patients diabétiques en prévention secondaire. Cela veut dire qu’ils ont une maladie 

cardiovasculaire « bien établie » : il peut s’agir d’une atteinte cardio-vasculaire 

symptomatique qui a déjà donné lieu à un évènement majeur ou d’une maladie 

cardiovasculaire infraclinique découverte lors d’explorations complémentaires. 

- les patients diabétiques en prévention primaire ayant une atteinte d’organe ou la présence 

de trois facteurs de risque majeurs ou un diabète de type 1 de longue durée (plus de 20 

ans). 

Les facteurs de risque majeurs sont l’âge˃50ans, l’HTA, la dyslipidémie, l’obésité et le 

tabagisme. Les atteintes d’organes sont la protéinurie, la présence d’une insuffisance rénale 

(DFG˂30ml/min/1,73m²), d’une hypertrophie ventriculaire gauche ou d’une rétinopathie. 

Les recommandations proposent également de rechercher directement de l’athérome 

infraclinique en réalisant un écho-Doppler artériel périphérique (carotides, fémorales) ou 

un score calcique. 

▪Les patients diabétiques de type 2 à haut risque sont ceux ayant plus de 10 ans de 

diabète, sans atteinte d’organe, avec un seul facteur de risque additionnel. 

▪les patients à risque modéré sont tous les autres patients, c’est-à-dire les patients 

diabétiques avec moins de 10 ans de diabète, moins de 35 ans pour les diabétiques type1, 

moins de 50 ans pour les diabétiques type2 et sans autre facteur de risque et  sans atteinte 

d’organe. La mesure de ce risque est importante, car elle va guider la prise en charge  (50, 

174) 

Tableau VII: stratification du risque cardiovasculaire chez les diabétiques selon les 

recommandations ESC/EASD 2019 (50, 174) 

 
 

Les recommandations ESC/EASD 2019 ont évolué dans la prévention primaire du 

diabétique asymptomatique. Si le fait de réaliser un électrocardiogramme doit être 

systématique, les recommandations sont  plus larges concernant la recherche systématique 

de plaques athéromateuses fémorales ou carotides par échographie chez les patients 

diabétiques de façon à préciser leur risque cardiovasculaire (recommandation de type 

IIa).Le score calcique apparaît également en niveau de recommandation IIb, pour affiner le 

calcul du risque cardiovasculaire. Enfin, le scanner coronaire, ou des examens fonctionnels 

comme la scintigraphie, l’imagerie par résonance magnétique ou l’échographie de stress 
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peuvent être intéressants pour requalifier le risque coronaire ou pour aller rechercher une 

maladie coronaire silencieuse (IIb). 

Les recommandations de 2019 ont donné un avis favorable à la réalisation de scanner 

coronaire ou d’examens fonctionnels chez des diabétiques asymptomatiques en prévention 

primaire. En conclusion, ces dernières recommandations européennes ESC /EASD 2019 

valident la recherche d'une coronaropathie silencieuse par des tests fonctionnels 

(scintigraphie myocardique ou échographie de stress voire IRM) mais l'épreuve d'effort 

seule n’est pas citée. Le score CAC est cité comme facteur« modificateur » du risque 

cardiovasculaire.(50, 174) 

Ainsi en 2019, l’épreuve d’effort « simplex » n’a plus sa place dans le dépistage de l’IMS. 

Les auteurs confirment qu’elle dépiste moins l’IMS par rapport aux tests coronariens 

fonctionnels (scintigraphie myocardique de stress, échographie de stress ou IRM de stress) 

Dans ces recommandations, le dépistage d’une IMS n’est pas systématique; elle sera 

recherchée seulement chez les patients à très haut risque cardiovasculaire. 

Chez les autres (risque haut et modéré) des facteurs dits « modificateurs » de risque 

pourront être utilisés pour restadifier le patient en très haut risque et rechercher alors une 

IMS. Ces « modificateurs » sont un score calcique˃400 ou même˃100(sujet jeune) soit 

(101-399 UA), la présence d’un athérome périphérique carotidien ou fémoral ou un 

IPS˂0,9.(50, 175) 

Fin 2020 et suite à ces guidelines ESC/ EASD 2019, une prise de position de 3 sociétés 

savantes françaises (la société francophone du diabète(SFD), la société française de 

cardiologie(SFC) et la société française d’imagerie cardiaque et vasculaire(SFICV)) a été 

publiée et des recommandations conjointes ont été élaborées.(30, 31) 

Ces recommandations se basent sur un dépistage de l’IMS chez seulement les patients à 

très haut risque cardiovasculaire, le dogme considérant tout diabétique comme à très haut 

risque cardiovasculaire a été éliminé et remplacé plutôt par une nouvelle stratification plus 

fine du risque coronaire. Cette stratification se fera en 2 étapes : 

►La première étape est de reconnaitre certains critères qui classent le patient  d’emblée 

dans un stade de très haut risque : 

     Soit d’emblée sur les critères suivants : 

 -une maladie cardiovasculaire (insuffisance cardiaque et fibrillation atriale comprises), 

- LDLc > 1,9 g/L sous traitement, 

- albuminurie très élevée (> 3 g/24h ou 2 g/l), 

-insuffisance rénale prononcée (eGFR < 30 ml/min/1,73 m2), 

- ECG anormal avec ondes Q,  

-échocardiographie avec anomalie fonctionnelle ou hypertrophie du VG,  

-Sténose périphérique athéromateuse de plus de 50 %. 

 Soit dans un premier temps en identifiant des sujets haut risque sur les critères suivants : 

-un diabète de type 2 de plus de 10 ans ou de type 1 de plus de 20 ans  

-un antécédent de maladie cardiovasculaire précoce (avant 50 ans chez l’homme, avant 60 

ans chez la femme) chez un parent de premier degré  

-des facteurs de risque non contrôlés de façon persistante (HbA1c, LDLc, non-HDLc, 

HTA, tabac) ;  

-une albuminurie de [0,3-3] g/j ou [0,2-2] g/L ou une eGFR de [30-60] ml/min/1,73 m2 ; 
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-une rétinopathie sévère,  

-une neuropathie autonome ou une dysfonction érectile ;  

-une activité physique limitée (capacité de monter moins de 2 étages) 

 

►La deuxième étape consiste à revoir à la hausse (très haut risque) ou à la baisse (risque 

modéré) le score des sujets identifiés à haut risque par la réalisation d’un score calcique. 

Ces patients à haut risque sont reclassés à très haut risque en cas de score calcique > 400 

ou de [101-400] à moins de 60 ans. (Annexe VIII)(30, 31) 
 

    C- Intérêt pronostique du dépistage de l'IMS 
 

En 1971,Cochrane et Holland ont défini le terme de dépistage en médecine par : « une 

procédure permettant d’améliorer nécessairement l’évolution de la pathologie dépistée » 

(176)  

Pour l'ischémie myocardique silencieuse, le bénéfice pronostique du dépistage reste sujet à 

débat .En 2016, l'évidence Based médecine -sur le site UpToDate- a démontré de par 

certaines études une augmentation du risque d'autres évènements cardiovasculaires 

associes chez des patients  ayant des facteurs de risque (au moins 2 dont  pour certains un 

diabète). Ces patients avaient pour la plupart  subi une épreuve d’effort pour dépister une 

IMS et réalisé un profil tensionnel par MAPA (mesure ambulatoire de la pression 

arterielle) (177-185) 

En effet,l'IMS serait particulièrement fréquente s’il existe des facteurs de risque 

cardiovasculaire associés.(180-183) 

Dans l'étude MRFIT (Multiple Risk Factor Intervention Trial), sur 12866 hommes d’âge 

moyen, asymptomatiques, avec au moins 2 facteurs de risque, l’IMS dépistée par épreuve 

d’effort était associée à une augmentation triple de la mortalité cardiovasculaire et le 

double de la mortalité globale comparativement aux patients non dépistés par ECG 

d'effort.(180) 

Laukkanen et al ont étudié sur 10 ans une population de 2682 hommes sans antécédents 

cardiovasculaires. L'IMS retrouvée par test d'effort était associée à une augmentation de la 

mortalité et des évènements coronariens aigus parmi des sujets fumeurs, hypertendus et 

ayant une hypercholestérolémie. Cette association était pratiquement absente chez les 

sujets dépourvus de ces facteurs de risque.(182) 

Sajadieh et al ont étudié une population de 678 patients âgés de 55 à 75 ans sans 

antécédents cardiovasculaires. Une épreuve de monitorage ECG ambulatoire de 48h est 

réalisée. Soixante dix sept patients (11%)avaient une IMS et cette IMS était associée à une 

mortalité multipliée par 3 par rapport aux sujets ne présentant pas d’IMS (HR 3.1; 95% CI 

1.2-8.0).(185) 

Ainsi, au vu de toutes ces études à caractère pronostique concernant l'IMS du diabétique : 

une question est de mise : est-ce que le dépistage de l'IMS chez les diabétiques améliore 

l’évolutivité ? pour y répondre de nombreuses études ont été réalisées 

Il faut savoir qu’on  ne peut parler de dépistage que si la prévalence de l'évènement étudié 

est élevée. De nombreuses études ont montré que la prévalence de  l’IMS se situait entre 

11 et 60% et cette large fourchette était due au type de l'étude (rétrospective ou 
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prospective) et aux caractéristiques des patients comme l'âge, l’ancienneté du diabète et la 

présence d'autres facteurs de risque (39, 103, 126, 154, 186-194) 

De plus,si on se conforme à la definition exacte du depistage : le dépistage des 

complications cardiovasculaires -et notamment  silencieuses -chez le diabétique doit se 

faire seulement s’il a été démontré un impact pronostique positif.(176) 

Ainsi certaines études ont montré que l'impact du dépistage sur l'amélioration des 

événements cardiovasculaires n'était pas très significatif comme  les études DIAD, 

DYNAMIT(Do You Need to Assess Myocardial Ischemia in Type 2 Diabetes) et 

FACTOR-64(Screening For Asymptomatic Obstructive Coronary Artery Disease Among 

High-Risk Diabetic Patients Using CT Angiography, Following Core 64).(154, 155, 190, 

195).Bien que la présence d'une IMS chez le diabétique soit validée comme un facteur 

pronostique péjoratif à moyen terme, son dépistage systématique reste controversé.(154, 

155, 162, 196-199) .Cette controverse serait liée au fait que les diabétiques sont considérés 

comme étant des patients à  haut risque cardiovasculaire et donc protégés par un traitement 

adapté,  comme les statines, les inhibiteurs enzyme de l’enzyme de conversion(IEC),les 

antagonistes des récepteurs de l’angiotensine2(ARA2) et autres traitements d'éventuels 

facteurs de risque. Ainsi plusieurs auteurs déconseillent le dépistage systématique des 

diabétiques asymptomatiques sur une estimation du cout-bénéfice qui serait plutôt en 

faveur du concept « test no one, treat everyone ».(162, 197, 200) 

Or, d'autres auteurs estiment qu'un dépistage systématique (notamment par le score 

calcique) mais ciblé- grâce à certains paramètres tels que l’AOMI, athérome carotidien - 

est intéressant. Il permettrait au moins la prescription d'un antiagrégant 

plaquettaire(aspirine) et d’un bétabloquant pour prévenir d'autres évènements 

cardiovasculaires dont l’IMS serait prédictive.(136, 200) 

Une autre cause de cette controverse est la conséquence des résultats d'études sus-citées 

notamment par l'étude DIAD en 2009 suivie en 2011 de DYNAMIT et en 2014 de l'étude 

FACTOR-64.(154, 155, 190, 195). L'étude BARDOT(Basel Asymptomatic High-Risk 

Diabetics’ Outcome Trial) qui s'est concentrée surtout sur le traitement n'a pas montré de 

résultats significatifs en 2014.(201) 

Cependant, d'autres études sont venues apporter des résultats en faveur du dépistage. 

Ainsi, Faglia et al ont présenté une étude randomisée qui a conclu à une diminution du 

risque de décès et/ou d’infarctus grâce au dépistage de l’IMS avec revascularisation 

appropriée.(192).En 2007, une étude française non randomisée sur 701 patients diabétiques 

type1 et type2 (registre ARCADIA), concluait à un impact du dépistage de l’IMS sur le 

pronostic chez les sujets à haut risque.(202).Enfin, une étude italienne non randomisée 

portant sur 1189 diabétiques type2, sans antécédents cardiovasculaires, a conclu à une 

amélioration du pronostic cardiovasculaire chez les sujets dépistés pour l’IMS.(203) 

 

D- Principales études pour ou contre le dépistage de l'IMS  

  
■Arguments contre le dépistage systématique :  

 

Dans la littérature, les principaux arguments avancés par les partisans du « non dépistage 

systématique », sont les suivants : 



37 

 

– l’incidence des complications cardiovasculaires a nettement baissé chez les diabétiques 

et ce grâce au meilleur contrôle des facteurs de risque, en particulier les cibles glycémique, 

lipidique et tensionnelle. (81, 204) 

– une faible prévalence d’environ 10% de sténoses coronaires significatives est retrouvée 

parmi les diabétiques bénéficiant du dépistage.(136) 

–Aucune étude prospective randomisée n’a prouvé l’efficacité du dépistage de l’IMS et de 

la revascularisation coronaire  chez les diabétiques asymptomatiques. De plus  le bénéfice  

 de la revascularisation semble seulement apporté par les pontages, qui restent indiqués en 

cas d’atteinte du tronc commun de la coronaire gauche, d’atteinte tri-tronculaire ou 

d’atteinte bitronculaire avec altération de la fonction ventriculaire gauche (136, 205) 
 

 

 

■Arguments pour le dépistage systématique : 

 

Pour les partisans du dépistage de l'IMS, les arguments les plus pertinents sont : 

– le risque cardiovasculaire des diabétiques demeure nettement supérieur à celui des non-

diabétiques. (204) 

– le contrôle multifactoriel du risque réduit l’incidence des évènements cardiovasculaires 

de 50 %, mais le risque résiduel pourrait être lié, au moins partiellement, à la maladie 

coronaire silencieuse.(136) 

–le dépistage de l’IMS améliore l’évaluation du risque comparativement à différentes 

estimations du risque s’appuyant notamment sur l’équation de l’UKPDS(206) ou le 

SCORE européen (qui n’est pas adapté à la population diabétique(142)). (77, 136) 

Il a été démontré  que la présence d’une IMS, et surtout la présence de sténoses coronaires 

silencieuses, sont prédictives d’un plus mauvais pronostic cardiovasculaire (207, 208) 

En effet, la présence d’une IMS ou de sténoses coronaires silencieuses apporte une valeur 

prédictive additionnelle à celle du risque a priori estimé sur les facteurs de risque 

classiques et sur la présence d’une néphropathie ou d’une artériopathie périphérique.(163) 

De même, les sténoses coronaires  conservent leur valeur pronostique péjorative malgré le 

contrôle plus intensif depuis 2000.(77, 163, 204, 209) 

Les principaux arguments pour ou contre le dépistage retrouvés dans la littérature sont 

résumés dans le tableau VIII (164) 

 

        Tableau VIII: Principaux arguments pour ou contre le dépistage de l’IMS (164) 
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■Risque résiduel coronarien 

Pour les partisans du dépistage, un autre argument a son importance : c’est le risque 

résiduel coronarien. En effet, ce dernier a été pratiquement démontré à partir de l’étude 

STENO2. Cette étude a été menée chez 160 diabétiques de type 2 micro albuminuriques, 

âgés en moyenne de 55 ans, répartis en 2 groupes, l’un traité de façon intensive, l’autre de 

façon conventionnelle. Au bout de 7,8 ans de suivi, une réduction des complications 

(macroangiopathiques de 53 %, de la rétinopathie de 58 % et de la néphropathie de 61 %) a 

été notée. L’étude d’observation qui a suivi pendant 5,5 ans a porté sur les 130 diabétiques 

de type 2 survivants, et a confirmé cet effet de réduction de la mortalité cardiovasculaire de 

57 %. Dans l’étude STENO-2, le contrôle intensif laissait subsister un taux annuel moyen 

d’événements cardiovasculaires de 3 %. Ce risque pourrait être lié à la persistance de la 

dyslipidémie athérogène définie par la combinaison d’un HDL-C < 0,34 g/l et de 

triglycérides > 2 g/l chez des patients ayant un LDL-C < 0,80 g/l qui, dans l’étude 

ACCORD-Lipid, était associée à une augmentation de 70 % des événements 

cardiovasculaires majeurs.(210-213) 

En 2018, une autre étude a mis l'accent sur le contrôle des facteurs de risque 

cardiovasculaire. Rawshani et al ont étudié une cohorte de 271174 diabétiques type 2 avec 

5 facteurs de risque portant sur HbA1c, PAS, albuminurie, LDLc et tabac.Ils conclurent 

qu'un traitement "à la cible" de ces 5 facteurs entraînait une réduction des évènements 

cardiovasculaires majeurs à un taux comparable à celui de la population générale.(214) 

 

■Controverse et débat sur le dépistage de l’IMS : Les principales études 

Depuis plusieurs années existe un véritable débat entre 2 écoles : celle du dépistage 

systématique de l'IMS et celle d’une relative abstention de dépistage. Ce débat s'est 

renforcé à la suite de l’étude DIAD  (tableau IX) (50, 154, 155) 

Cette étude portait sur l’intérêt d’un dépistage scintigraphique (adénosine) systématique 

versus l’absence de dépistage dans une cohorte prospective randomisée de 1123 

diabétiques de type 2 sans maladie coronaire connue. Le critère primaire était un critère 

composite (IDM non fatal et décès cardiaque), la durée moyenne de suivi était de 4,8 ans. 

Les résultats n’ont pas retrouvé de bénéfice pronostique significatif par un screening 

systématique (2,7 % d’événements primaires dans le groupe dépisté versus 3 

%).Cependant, il est à noter que cette étude a été vivement critiquée en raison d’un faible 

taux de coronarographies réalisées à la suite des scintigraphies positives et une population 

à faible risque cardiovasculaire (25 % avaient une microalbuminurie ou une protéinurie, la 

durée moyenne du diabète était de 8-9 ans, etc.).De plus, il était retrouvé un défect 

perfusionnel de stress de l’ordre de seulement 4,1 % du ventricule gauche chez les 

participants avec événements, contre 1,4 % pour ceux sans événement (p = 0,12) : les 

patients présentaient une ischémie relativement limitée pour laquelle un geste de 

revascularisation n’aurait pas été plus bénéfique qu’un traitement médical optimal, comme 

l’ont suggéré auparavant Hachamovitch et al. en 2003(215) 

Dans cette étude, l’ancienneté du diabète, la fonction rénale, le taux de LDLc, la 

microalbuminurie, la neuropathie végétative, une AOMI étaient des critères prédictifs du 

risque d’événements.(154, 155).Enfin, les résultats de DIAD ont par la suite été confirmés 
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par l’étude DYNAMIT( tableau  IX(50)) malgré son manque de puissance et les difficultés 

de recrutement qui avaient entraîné l’arrêt prématuré de l’étude.(190) 

 

  Tableau IX: Caractéristiques des principaux essais randomisés sur l’IMS chez les 

diabétiques (50) 

 
DIAD =Detection of Silent Myocardial Ischemia in Asymptomatic Diabetic Subjects.DYNAMIT= Do You Need to Assess Myocardial 

Ischemia in Type 2 Diabetes.DADDY-D= Does coronary Atherosclerosis Deserve to be Diagnosed earlY in Diabetic patients? 

.FACTOR64= Screening For Asymptomatic Obstructive Coronary Artery Disease Among High-Risk Diabetic Patients Using CT 

Angiography, Following Core 64 

Une étude italienne menée par Faglia a démontré que la stratégie de dépistage 

systématique était bénéfique dans une population de 141 patients diabétiques de type2 

asymptomatiques à haut risque ( Tableau IX (50))(192) 

En 2014,l'étude FACTOR 64 utilisant score calcique et coronarographie ne décelait pas de 

bénéfice significatif(Tableau 15(50))(195).L’étude italienne DADDY-D (Does coronary 

Atherosclerosis Deserve to be Diagnosed earlY in Diabetic patients?) a comparé l’effet 

d’une stratégie médicamenteuse optimisée seule à celle d’une revascularisation percutanée 

ou chirurgicale après un test d’effort positif suivi d'un contrôle coronarographique. L’effet 

bénéfique a été constaté seulement chez les patients âgés de plus de 60 ans(199) (Tableau 

IX (50)) 

II.2.7-Les facteurs prédictifs de l’IMS 

 
En dehors de l'index de pression systolique(IPS) et de l'épaisseur intima-média 

carotidienne(EIMc), de nombreuses études ont eu pour objectif la mise en évidence  

de facteurs prédictifs pour le dépistage de l'IMS chez le diabétique type2.(Figure8 )(216) 
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Ces facteurs biochimiques ou non biochimiques, permettraient ainsi d'orienter le clinicien 

vers les patients nécessitant réellement  un dépistage de l'IMS (106, 136, 143, 217-225) 

 
Figure 8: Interactions des facteurs de risque traditionnels et non traditionnels chez le 

diabétique (216) 

Le développement d’une maladie athérothrombotique accélérée constitue la principale 

cause de morbi-mortalité des patients diabétiques(226)  

Le dépistage précoce de l’IMS revêt chez ces patients une importance particulière d’où 

l’intérêt du  dosage de marqueurs d’activité de la maladie athérothrombotique reflétant les 

processus inflammatoires (fibrinogène, CRP, MCP-1), l’apoptose (microparticules [MP]), 

l’activation plaquettaire (CD40-L, P-sélectine, GP V, MPs plaquettaires) et endothéliale 

(VCAM-1, vWF, PAI-1, MPs endothéliales), la stimulation neurohormonale et les 

pressions de remplissage (BNP :Btype Natriuretic Peptid), mais aussi la mesure de 

paramètres issus de l’échographie cardiaque (surface oreillette gauche, index Tei du 

ventricule gauche), et du coroscanner (score calcique).(222, 223)    (Figure 9)  

 

 
 

BNP indicates B-type natriuretic peptide; CRP, C-reactive protein; cTn, cardiac troponin; ECM, extracellular matrix; GAL3, 

Gelatinaseassociated lipocain-3; GDF-15, growth differentiation factor 15; IL, interleukin; MMP, matrix metalloproteinase; NT-proBNP, N-terminal pro–B-

type natriuretic peptide; PINP, procollagen I intact N-terminal; PTX3, pentraxin 3; sST2, soluble suppressor of tumorgenicity 2; ST2L, ST2 membrane-

bound receptor; TIMP, tissue inhibitor of matrix metalloproteinase; and TNF-a, tumor necrosis factor-α. 

Figure 9: Mécanismes et implication de différents biomarqueurs dans la pathogenèse de 

l’insuffisance cardiaque (226) 
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 II.2.7.1 -Marqueurs biochimiques prédictifs d’IMS 

 
En dehors des marqueurs biochimiques classiques de risque cardiovasculaire (cholestérol, 

HDLc, LDLc,triglycérides), de nombreux autre marqueurs biochimiques sont décrits dans 

la littérature du plus ancien et le plus connu la CRPus, aux plus récents tel que 

l’ostéoprotégérine.(227, 228) Le NT proBNP (N-terminal proB-type Natriuretic Peptide) 

révélé au départ comme marqueur puissant de l'insuffisance cardiaque vient se rajouter à 

cet arsenal biochimique.(229) 

Nous verrons que ces marqueurs sont surtout des marqueurs d’inflammation 

:fibrinogène,C-Réactive protéine (CRP), l’interleukine 6, l’interleukine 1, le tumor 

necrosis factor (TNF) (230) (Figure 10)(231)  

 

 
 

1/ Pénétration et accumulation des LDL dans l’intima. 2/ Oxydation des LDL (Ox-LDL) et modifications enzymatiques (E-

LDL).3/ Recrutement, margination et diapédèse des monocytes macrophages.4/ Captation des LDL modifiées par les 

macrophages par l’intermédiaire des récepteurs“éboueurs”(scavenger)et transformation des macrophages en cellules spumeuses. 

 

Figure 10: Représentation schématique des différentes étapes de la formation de la strie 

lipidique.(231) 

    A-CRPus(C reactive protein ultrasensible) 

 
De nombreuses études ont insisté sur le rôle de marqueur du risque cardiovasculaire de la 

CRPus et notamment dans le dépistage de l’IMS chez les diabétiques de type2. 

Ainsi, une étude transversale portant sur 225 diabétiques type2 -sans pathologie 

coronarienne connue -qui  ont bénéficié d'une scintigraphie myocardique révélant 109 

patients porteurs d'une IMS (48,4%). Par régression logistique la CRPus s'est avérée 

associée à un haut risque d’IMS(odds ratio =2.58,p =0.005) (intervalle de 

confiance :95%,1.33-5.01).(232) 

Ailleurs, une étude prospective tunisienne de 88 patients, sans histoire coronarienne 

connue, a conclu à un taux d'IMS de 21% sur épreuve d’effort, et dans le groupe IMS 

positive, 83% avaient une CRPus positive (p=0,02).Il était egalement noté que sur 

l'ensemble de la population étudiée, une IMS était retrouvée chez 28%des diabétiques 

type2 avec CRPus positive contre seulement 8% avec CRPus normale. Les auteurs ont 

conclu à une corrélation positive significative entre CRPus et IMS.(233)  

Enfin,en 2017  dans le journal officiel de la société européenne de cardiologie , "the 

european heart journal",une étude portant sur 414 diabétiques type 2, sans antécédents 
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coronariens, l’épreuve d'effort a retrouvé une IMS chez 44 patients soit 12,5%. Après 

ajustement aux facteurs de risque traditionnels, l’âge, la CRP et la microalbuminurie 

étaient associés à l'IMS. Le seuil de CRP prédictif était de 0,15 mg/dl (sensibilité 38,5% 

spécificité : 88,6%). Les auteurs avaient alors proposé d'introduire la CRP dans un 

algorithme de stratification du risque cardiovasculaire et du dépistage de l'IMS.(234) 

D’autres études n’ont pas validé le rôle de la CRP .Une mise au point sur la CRP et le 

risque cardiovasculaire a conclu que le dosage de la CRP n’améliorerait qu’à la marge la 

stratification du risque vasculaire en prévention primaire. Aussi, le suivi de patients 

porteurs de polymorphismes de gènes associés à des concentrations plasmatiques plus 

importantes de CRP ne plaiderait pas pour un rôle pro-athérothrombotique direct de la 

CRP. Ainsi, pour la société européenne de cardiologie en 2007, l’utilisation de la CRP 

pour stratifier le risque cardiovasculaire était jugée prématurée en prévention primaire. 

Néanmoins, elle était dite intéressante dans les suites d’une angioplastie coronaire, car 

l’association d’un état inflammatoire et d’une inhibition insuffisante des fonctions 

plaquettaires par les thiénopyridines constituerait une situation à risque thrombotique 

extrêmement élevé.(235, 236) 

 

    B-Fibrinogene 

 
Le fibrinogène s’est révélé être prédictif d’évènements cardiovasculaires et notamment 

d’IMS chez le diabétique type2. Ce paramètre est utilisé seul ou en ratio comme cela est 

décrit dans de nombreuses études, notamment dans deux d’entre elles. La première a 

concerné 134 diabétiques type2 sans antécédents cardiovasculaires. L’étude de plusieurs 

paramètres biochimiques, dont le fibrinogène, a révélé que ce paramètre était corrélé à la 

présence d’une IMS en épreuve d’effort (test de Bruce). Un seuil prédictif de 400mg/dl a 

été validé avec une sensibilité de 82% et une spécificité de 81% (237) 

La deuxième étude ayant porté sur 344 diabétiques type 2 a mis en exergue l’utilité du 

fibrinogène en ratio avec les produits de dégradation de la fibrine (Fg/FDP), surtout en ce 

qui concerne la sévérité de la coronaropathie chez le diabétique car certaines atteintes 

coronaires sévères pouvaient être totalement silencieuses. La conclusion des auteurs était 

qu’une fibrinémie élevée, des PDF élevés et un ratio bas étaient prédictifs de 

coronaropathie et que le ratio était beaucoup plus prédictif de la sévérité de cette 

coronaropathie.(238) 
 

    C-Homocystéine  

 
Depuis l’observation de Mac Cully en 1969 décrivant une athérothrombose sévère et 

précoce sur une hyperhomocystéinémie génétique, de nombreuses études ont été publiées 

relatant le thème homocystéinémie et risque vasculaire. Ainsi, des études épidémiologiques 

transversales ou prospectives ont démontré qu’une hyperhomocystéinémie, même 

modérée, constituait un marqueur de risque indépendant d’athérothrombose.(239) 

Une méta-analyse d’études prospectives, après ajustement avec les facteurs de risque 

classiques, démontre qu’une réduction de 25 % des taux d’homocystéine est associé à une 
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réduction de 11 % du risque de maladie coronarienne et à 19 % du risque d’ischémie 

cérébrale.(240, 241) 

Deux autres études ont relevé une corrélation positive entre hyperhomocystéinémie et IMS 

chez des diabétiques de type 2. Celle de Tarkun en particulier révèle qu’en régression 

logistique l’homocystéine est dépendante de la microalbuminurie, de l’acide folique et de 

la présence ou absence d’IMS.(225, 242) 

Cependant, le rôle dévolu à l’homocystéine en tant que facteur de risque cardiovasculaire 

causal reste controversé du fait de l’intrusion dans les études de certains facteurs 

confondants comme par exemple des populations à haut risque cardiovasculaire. 

L’homocystéine pourrait ainsi n’être que le marqueur d’une athérosclérose infraclinique, 

ou la conséquence d’autres facteurs, liés eux de façon causale au risque 

cardiovasculaire.(243) 

 

    D-Acide urique 
 

Déjà en 1982, une étude portant sur l’ischémie myocardique en général, menée chez 

10.000 patients de sexe masculin, âgés de 40 ans et plus a relevé que les taux d’acide 

urique des sujets prédiabétiques étaient plus élevés que les non diabétiques.(244) 

Une étude japonaise portant sur 1213 diabétiques type2 a révélé que l'hyperuricémie était 

indépendamment associée à des complications micro et macroangiopathiques. Elle était 

corrélée significativement et après régression logistique multivariée à une dysfonction 

rénale mais aussi était un facteur de risque prédictif d'une coronaropathie.(245) L’acide 

urique, produit terminal du métabolisme des purines, est associée positivement à la 

prévalence des évènements cardiovasculaires, mais son rôle de facteur de risque 

indépendant reste discuté.  

Plusieurs études expérimentales et épidémiologiques sont également en faveur d’un rôle 

direct ou indirect de l’hyperuricémie dans la pathogenèse des anomalies cliniques du 

syndrome métabolique. Le stress oxydant mitochondrial provoqué par l’excès d’acide 

urique intracellulaire entraîne une perturbation du métabolisme énergétique, un état 

inflammatoire au niveau des tissus adipeux et hépatiques, une dysfonction des cellules 

endothéliales vasculaires, une dyslipidémie, une stéatose hépatique et une  

insulinorésistance. S’il n’est pas démontré que l'acide urique élevé est un facteur de risque 

indépendant, il serait certainement un prédicteur à la fois précoce des évènements 

cardiovasculaires et du syndrome métabolique et facilement disponible.(246-248) 

 

    E-NT-proBNP 
 

Les peptides natriurétiques se sont imposés depuis plus de 15 ans comme outil 

diagnostique de l’insuffisance cardiaque. Ces peptides ont la particularité, comme les 

troponines, d’être presque exclusivement secrétés par le cœur. Le taux de synthèse des 

peptides de type B est pratiquement nul dans un cœur sain. (249) 

Plusieurs études ont montré l'intérêt du NT-proBNP comme facteur prédictif d'IMS. L’une 

des plus récentes a porté sur 77 diabétiques type2  sans histoire coronarienne connue. Ces 

patients ont bénéficié du dosage du NT-proBNP, d’une épreuve d'effort et d’une 
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échocardiographie de repos. Sur les 77 patients, 23 présentaient une IMS. Le taux de NT-

proBNP supérieur à 600, était prédictif d'IMS, avec une sensibilité de 50% et une valeur 

prédictive négative de 61%(p =0.000).(250) 

En 2009 une équipe française a réalisé une étude portant sur 323 patients diabétiques type2 

sans histoire cardiovasculaire(insuffisance cardiaque ou coronaropathie) avec 1 seul 

facteur de risque cardiovasculaire :des taux plus élevés de NTproBNP ont été retrouvés 

chez les diabétiques avec sténoses coronaires(coronarographie) cliniquement 

asymptomatiques que chez ceux sans sténose coronaire ;après ajustement des facteurs 

confondants, l’analyse de régression logistique incluant les paramètres prédicteurs en 

analyse univariée a montré qu’un taux de NT-proBNP ≥ 38 pg/mL (OR 3,7, [1,4-7,1], p < 

0,01) et l’hypertrophie ventriculaire gauche (OR 3,0 [1,1-8,0], p < 0,05) prédisaient 

indépendamment les sténoses coronaires. Selon ces auteurs, : Le dosage de pratique 

courante de NT-proBNP pourrait faire partie de la stratégie de dépistage de la maladie 

coronaire silencieuse du diabétique.(251) 
 

    F-Ostéoprotégérine 
 

L’ostéoprotégérine est un facteur du remodelage osseux de la même famille que les 

récepteurs du TNF. Il serait un régulateur de calcification vasculaire et un indicateur de 

maladie vasculaire. De nombreuses études ont rapporté l’intérêt de l’ostéoprotégérine dans 

le dépistage de l’IMS chez les diabétiques.(228, 252-257) 

Dans une cohorte de 465 diabétiques dont 92 présentant une IMS, une équipe française a 

étudié des facteurs de risque traditionnels (cholestérol total, HDLc, LDLc, triglycérides) et 

de nouveaux facteurs (osteoprotégérine, lipoprotéine[a], homocystéine, adiponectine, CRP, 

et fibrinogène). 

Parmi ces 6 nouveaux marqueurs, seule l’ostéoprotégérine s’est révélée en corrélation 

significative avec la présence d’une IMS et ceci même en régression multivariée. Selon 

cette étude, l´association de l´ostéoprotégérine à l´IMS est observée chez les 2 sexes, chez 

les diabétiques de type 1 et de type 2, chez les patients avec ou sans néphropathie et  chez 

les patients n´ayant pas d´artériopathie périphérique. (253) 
 

    G-Microalbuminurie 
 

Dans les recommandations, il est de règle qu’une microalbuminurie (30-300mg/24h) doit 

être recherchée dès la découverte d’un diabète de type 2. On estime qu’elle y est retrouvée 

déjà dans 7% des cas et ce en raison de la latence clinique du diabète de plusieurs 

années.(258) 

De nombreuses études ont mis en évidence le rôle prédictif de ce paramètre dans le cadre 

de la morbimortalité cardiovasculaire chez les diabétiques type1 ou type2.(259, 260) 

Dans une étude rapportée par Giovacchini et coll, sur les 77 diabétiques type2 sans 

antécédents coronariens, une IMS à la scintigraphie myocardique est découverte chez 25 

patients (prévalence de 32%).La microalbuminurie était le seul facteur prédictif d’IMS 

scintigraphique.(224) 

Une autre étude portant sur 130 diabétiques type2 dont 50 avec microalbuminurie 

persistante, concluait que chez ces patients microalbuminuriques le risque d’insuffisance 
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cardiaque était augmenté. Ce risque accru était dû à des modifications structurales 

fibreuses du tissu cardiaque mais aussi fonctionnelles dont une dysfonction ventriculaire 

gauche. Cette insuffisance cardiaque serait plus liée à ces modifications structuro-

fonctionnelles qu’à une coronaropathie silencieuse.(261) 

Plus récemment, une étude menée chez 120 diabétiques type 2 répartis en 2 groupes selon 

la présence ou l’absence de microalbuminurie, a retrouvé une fréquence d’IMS à la 

scintigraphie myocardique, 10,81 fois plus élevée chez le groupe avec microalbuminurie. 

Les auteurs ont proposé la microalbuminurie comme facteur prédictif non invasif et peu 

couteux d’IMS.(262) 

 

    II.2.7.2 -Marqueurs non biochimiques prédictifs d’IMS 

 

De nombreux tests non biochimiques ont été introduits depuis de nombreuses années. Le 

test le plus recommandé actuellement est le score calcique mais l'index de pression 

systolique (IPS) et l'épaisseur intima-média carotidienne(EIMc) restent toujours 

d’actualité. 

 

    A- Mesure de la surface de l’oreillette gauche (OG) 
 

Il a été prouvé dans de nombreuses études que les mesures échographiques de l'oreillette 

gauche sont prédictrices d'évènements cardiovasculaire dans la population générale. Elles 

constitueraient même un critère de survie après un infarctus du myocarde.(263-265) 

Chez une population de 55 diabétiques de type 1 et de type 2, une étude analysant l’apport 

des paramètres issus de l’échographie cardiaque ou carotidienne a montré que la surface de 

l'oreillette gauche et la masse ventriculaire gauche étaient associées en analyse univariée à 

l’IMS. En analyse multivariée, seule la surface de l’oreillette gauche (supérieure à 18,5 

cm²) était un facteur indépendamment associé à l’existence d’une ischémie myocardique 

silencieuse (OR 4,14 ; IC [1,7–16,13] ; p = 0,039). Les auteurs ont conclu que la dilatation 

de l'oreillette gauche pourrait être prédictive de la survenue d'une IMS et qu'il serait 

intéressant de l'inclure dans l'algorithme de stratification du risque cardiovasculaire du 

diabétique.(223) 
 

    B-Mesure du volume du ventricule gauche (VG) 
 

L'hypertrophie du ventricule gauche serait un marqueur prédictif d'IMS chez les 

diabétiques type 2. De nombreuses études l'ont validé. Valensi et al ont étudié une 

population de 92 diabétiques sans antécédents coronariens mais avec au moins 2 facteurs 

de risque cardiovasculaire. Une prévalence de 30,4% d'IMS est retrouvée dont 9 avec 

sténose coronaire à la coronarographie.Sur l’ensemble de la population : 34 patients 

avaient une hypertrophie ventriculaire gauche(HVG) dont 6 presentaitent une stenose 

coronaire. La valeur prédictive positive (VPP) de la scintigraphie myocardique et l'epreuve 

d'effort étaient respectivement de 50% et 100% chez ceux avec HVG versus 

respectivement 33% et 11% chez ceux sans HVG .Les sténoses coronaires étaient 

retrouvées chez moins de 10% des patients avec au moins 2 facteurs de risque mais plus 
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fréquemment chez ceux avec HVG. La conclusion émise était qu'une IMS devrait être 

recherchée en premier chez les diabétiques avec HVG.(221) 

Plus récemment, une autre étude a retrouvé une corrélation entre IMS et l'index Tei à 

l'échocardiographie, l’index Tei reflétant la fonction systolique et diastolique du VG. Cet 

index s'est avéré significativement plus élevé chez les sujets avec IMS (p˂0,00001).La 

sensibilité, la spécificité, la VPP, la VPN quant au caractère prédictif du Tei index≥0,6 

étaient respectivement de 85.9%, 90%, 78.6%, et 88.6%. Pour les auteurs, l’index Tei peut 

être prédictif d'une IMS chez les diabétiques.(222) 
 

    C-Mesure du score de risque UKPDS:« The UKPDS risk engine » 
  

L'étude UKPDS a recruté 7616 diabétiques sur 23 centres britanniques de diabétologie. Le 

recrutement des patients s’est étalé de 1977 à 1991. Il s’agit de l’étude la plus importante et 

la plus longue de l’histoire du diabète de cette époque, ayant inclus 5102 patients.(74, 266)  

Dans l'étude UKPDS 56, Stevens RJ et al ont étudié un score de risque adapté aux 

diabétiques dénommé UKPDS risk engine.(206)  

Ce score de risque a été établi à partir des données de 4540 diabétiques type2 âgés de  25 à 

65 ans, sans antécédents de maladie coronarienne. Le risque coronarien est défini par un 

IDM fatal ou non fatal ou une mort subite. La durée médiane de suivi fut de plus de 10 ans. 

Ce score de risque, contrairement à des scores précédents, est spécifique du diabète et son 

équation rassemble de nombreux paramètres, l’hémoglobine glyquée, la pression artérielle 

systolique, les lipides ainsi que le sexe, l’ethnie, le tabagisme, l’âge de découverte du 

diabète, l’ancienneté du diabète et même l'existence d'une fibrillation auriculaire. Toutes 

ces variables étaient significatives à l'exception du tabagisme pour le test du rapport de 

vraisemblance (p<0,001).Ainsi ce score fournirait les estimations de maladie coronaire 

requises par les lignes directrices actuelles pour la prévention primaire de la maladie 

coronaire chez les diabétiques type2 (AnnexeIX)(206) 

Suite à la validation de ce score de risque chez les diabétiques type2, de nombreuses 

publications l'ont testé pour le dépistage de l'IMS. 

Ainsi, une étude évaluant les valeurs diagnostique et pronostique du score UKPDS de 

risque d’événements coronariens à 10 ans (score UKPDS), les recommandations de 

l’American Diabetes Association (ADA) 1998 et de l’ALFEDIAM-SFC 2004 pour le 

dépistage de l’IMS chez les diabétiques, a conclu que le score UKPDS et les critères 

ALFEDIAM-SFC prédisent l’IMS contrairement aux critères ADA.(267) 

Une autre étude ayant pour objectif d’examiner la valeur du score de risque UKPDS dans 

le dépistage de la maladie coronaire et de la rigidité artérielle chez les diabétiques de type 2 

a montré qu'un score UKPDS≥15% était associé à un risque élevé de rigidité artérielle et 

de sténoses coronaires significatives.(268) 

Ailleurs, d’autres études n'ont pas trouvé d'intérêt à ce score UKPDS pour le dépistage de 

l’IMS comme l’étude DIAD.En effet, l’étude post hoc de cette dernière aurait confirmé 

l'absence d'intérêt du dépistage de l'IMS en comparant 4 « stratificateurs » de risque 

cardiovasculaire  : le Framingham risk score(140), l’UKPDS risk engine(206), 

l’algorithme SFC/ALFEDIAM 2004 (36)et la présence d'un syndrome métabolique selon 

la définition de l’International diabetes federation Task Force (269). Les auteurs ont 
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comparé les sujets à risque intermédiaire et élevé à ceux classés comme à bas risque 

cardiovasculaire : les résultats scintigraphiques des anomalies de perfusion myocardiques 

étaient pratiquement similaires dans les 2 groupes en utilisant ces 4 scores (154, 155, 270) 

 

    D-Mesure du score calcique coronaire : score CAC 
 

Le score calcique coronaire est obtenu grâce à un scanner coronaire non irradiant et sans 

injection de produit de contraste. C'est donc une méthode non invasive chez le diabétique 

d'où son intérêt dans la prédiction d'évènements cardiovasculaires et notamment d'IMS 

chez le diabétique.(143) 

Un score calcique coronaire (CAC-S) élevé prédirait les événements cardio-vasculaires. 

Les recommandations européennes (ESC/EASD 2013) suggèrent d’utiliser le CAC-S pour 

améliorer l’estimation du risque cardio-vasculaire des diabétiques et sélectionner ceux 

éligibles à des explorations cardio-vasculaires complémentaires.(77) 

En 2014, Valensi et al ont présenté lors du congrès de la société francophone du diabète les 

résultats d'une étude préliminaire de 111 diabétiques type2. Ces patients étaient indemnes 

de toute histoire coronarienne avec un ECG de repos normal. Tous ont bénéficié d'un 

examen de stress myocardique (scintigraphie au Dipyridamole ou d'effort, et/ou 

échocardiographie de stress) mais aussi d'une mesure du score calcique coronaire. 

Une prévalence de l'IMS était retrouvée dans 17,1%. Un score CAC˃100 unités Agaston 

était présent chez 35,6% des patients ; un score CAC˃100 était associé à la présence d’une 

IMS (pas d’IMS 31,5 % vs IMS 57,9 %, odds ratio 3,0 [intervalle de confiance à 95 % 1,1-

8,2], p < 0,05) avec une sensibilité de 58 %, une spécificité de 68 %, des valeurs 

prédictives positive et négative de 27 et 89 % respectivement. 

Les auteurs ont conclu que le score CAC est associé au statut ischémique de diabétiques 

asymptomatiques à risque, avec 3 fois plus d’IMS lorsque le score CAC est > 100. 

Son intérêt semblait cependant encore insuffisant dans la sélection (comme critère unique) 

des diabétiques à dépister pour une IMS.(271) 

En 2015, une étude de Docan et al a porté sur 253 patients diabétiques de type2.Son 

objectif principal concernait l’intérêt du score calcique dans le dépistage de l’IMS. En 

conclusion, les auteurs avaient retrouvé, chez les patients diabétiques asymptomatiques à 

risque, que le score CAC était associé au statut ischémique myocardique avec une 

sensibilité insuffisante mais avec une valeur prédictive négative satisfaisante.(220) 

En 2016,Valensi rappelle que les facteurs répondant « au très haut risque » chez le 

diabétique selon les recommandations européennes ESC 2013 sont un diabète connu 

depuis plus de 20 ans, une macroprotéinurie ou insuffisance rénale, ou des atteintes 

artérielles périphériques ou carotidiennes même infracliniques 

Pour une meilleure évaluation du risque, cet auteur propose alors d’y rajouter d'autres 

facteurs tel que l'atteinte d'organes cibles notamment une hypokinésie ou une akinésie 

segmentaire à l'échocardiographie ou un score CAC élevé> 100 ou surtout > 400 UA. Ce 

score calcique permettrait d’affiner la stratification du risque cardiovasculaire chez les 

sujets considérés à priori comme « à risque élevé » : patients âgés de plus de 60ans, ayant 

un diabète connu depuis plus de 10 ans, des atteintes microangiopathiques (notamment 

microalbuminurie ou rétinopathie) ou une neuropathie autonome cardiaque. 
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Enfin, un CAC très élevé pourrait être utile en cas d’IMS modérée pour décider de la 

réalisation d’une coronarographie (209) 

En 2020, les recommandations de 3 sociétés savantes françaises, la société francophone du 

diabète(SFD), la société française de cardiologie(SFC) et la société française d’imagerie 

cardiaque et vasculaire(SFICV) ont qualifié officiellement le score CAC de 

« modificateur » de risque(30, 31)  
 

E-Autres scores de dépistage de l’IMS: les scores cliniques 
 

De nombreuses études ont rapporté une sorte  de « score clinique ».En effet, une 

association clinique comme celle comprenant le sexe masculin et la présence d'une 

rétinopathie diabétique a été souvent retrouvée. Cette association a été corrélée à la 

présence d’une IMS et a été considérée comme paramètre prédictif de l’IMS chez des 

diabetiques asymptomatiques. (106, 217-219) 
. 

 

    II.3- Epaisseur intima-media carotidienne (EIMc) 

 

Le concept de l'épaisseur intima-media carotidienne est décrit pour la première fois en 

1986 par Pignoli à l'institut des sciences pharmacologiques de Milan en Italie. 

Ce dernier donne une définition précise de l'épaisseur intima-media de la carotide primitive 

grâce à des échographies en mode B en validant cette définition par des études 

anatomopathologiques.(272) 
 

    II.3.1- Aspects physiopathologiques de la mesure de l'EIMc  
 

La mesure de l’EIMc permet dès les premiers stades de visualiser et de quantifier les 

lésions athéromateuses, reflétant un épaississement fibreux et lipidique avec hyperplasie 

des cellules musculaires lisses sous-endothéliales et augmentation du collagène et de 

l’élastine extracellulaires. 

Ces dépôts développés dans l’intima des artères de gros et moyen calibres, installés en 

foyers, aboutissent à la formation de plaques d’athérome. Cela définit donc un marqueur 

précoce d’athérosclérose, d’ailleurs parfaitement corrélé à l’athérosclérose coronaire, 

aortique et des membres inférieurs chez l’homme. 

Au-delà du fait qu’il s’agit d’un indicateur d’athérome, l’hypertrophie pariétale est elle-

même un facteur favorisant du développement de nouvelles lésions athéroscléreuses, à 

l’origine d’un véritable cercle vicieux. Divers mécanismes ont été avancés pour expliquer 

cette potentialisation du développement de l’athérosclérose par l’hypertrophie pariétale. Ils 

consistent essentiellement en une altération des transports transpariétaux, entraînant un 

ralentissement du transport transmural des substances circulantes, telles que les lipides, et 

leur accumulation au sein de la paroi. La compression des vasa vasorum intramuraux par 

l’hypertrophie altère la nutrition de la paroi et favorise également cette accumulation. 

L’ensemble de ces données est d’ailleurs conforté par le fait que l’EIMc est un fort 

prédicteur de survenue de plaques carotidiennes.(273) 
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II.3.2- Mesure de l’épaisseur intima-media carotidienne   

La mesure de l'EIMc est une mesure échographique, régie par des règles échographiques 

bien codifiées. 

 

    A-Technique de mesure  

 
La mesure de l’EIMc est fondée sur l’échographie bidimensionnelle de l’artère carotide 

commune. Celle-ci est le site privilégié de mesure pour de nombreux points. 

 En premier, les propriétés mécaniques de l’artère carotide primitive sont représentatives 

de l’ensemble de l’arbre artériel proximal, artères de gros calibres, particulièrement 

élastiques, représentant la plus grande part de la compliance systolique.  

Deuxièmement, cette artère est de gros calibre, proximale, très facile à visualiser à 

l’échographie. 

Ainsi, bien que le site d’élection de l’athérosclérose carotidienne soit la bifurcation 

carotidienne et la carotide interne, la carotide commune est très intéressante pour cette 

qualité de l’imagerie à ce niveau. 

Une EIMc normale est en moyenne de l’ordre de 600 μm (0,60mm). La résolution spatiale 

des appareils d’échographie bidimensionnelle est de l’ordre de 150 à 300 μm. Les 

techniques d’echotracking vasculaire, basées sur l’analyse directe du signal 

radiofréquence, permettent actuellement d’améliorer de façon très significative la 

résolution spatiale (jusqu’à 50 μm soit 0,50mm), tout en conservant l’image 

bidimensionnelle (Fig11).(273) 

 

 
 

Figure 11: EIMc à l’echodoppler en mode B       (273) 

B-Recommandations et consensus pour la mesure de l'EIMc 

 

Avant 2004, il existait une grande hétérogénéité de protocoles de mesure de l’EIMc. 

Ainsi pour homogénéiser les méthodes de mesure sur l'ensemble des études publiées, des 

consensus ont été proposés d'abord en 2004 puis en 2006 et enfin en 2011.(274, 275) 

La mesure de l’épaisseur intima media carotidienne se fera grâce à un écho-doppler en 

mode B au niveau de la paroi postérieure des artères carotides primitives.  

L’EIMc apparaît comme un liseré ou double ligne visualisé sur les bords de la paroi de 

l’artère carotide commune en échographie en vue longitudinale. L’EIMc est délimitée par 

les deux lignes parallèles qui constituent deux limites anatomiques, les interfaces lumière-

intima et media-adventice. (274) (Figures 11, 12 et 13) 
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   Figure 12: Schéma de l’arbre carotidien : différentes mesures selon consensus de 

Mannheim 

 
                           Figure 13: Vue longitudinale de l’artère carotide commune 

(Fig. 12 et 13 (274)) 

 

La mesure de l’EIMc est réalisée chez le patient en décubitus dorsal. La carotide commune 

est mesurée des deux côtés, à au moins 5 mm sous la bifurcation. La mesure s’effectuera 

en longitudinal. Elle portera sur la paroi distale et en dehors de la présence d’une plaque. 

La longueur du segment mesuré sera au moins égale à 10 mm. 

Le risque vasculaire élevé sera défini par l’existence d’une plaque ou d’une valeur 

moyenne d’EIM des carotides primitives (droite et gauche) ≥75ème percentile pour l’age,le 

sexe et l’ethnie du patient(Consensus de la société américaine d’échocardiographie 

2008)(276, 277) 

La plaque d’athérome correspond à une lésion focale réalisant un décrochage d’au  

moins 0.5 mm ou de 50% par rapport à la paroi adjacente(ou EIM adjacente 

environnante) ou enfin d’au moins 1.5mm lorsqu’elle est mesurée de  l’interface 

media-adventice à l’interface intima-lumière vasculaire (Consensus Mannheim 2004-

2006)(274)                

L’EIMc maximale correspond à la mesure la plus élevée entre l’EIMc de la carotide 

commune gauche et la carotide commune droite.(274, 277) 

 
 

    C-Relation EIMc et les facteurs de risque cardiovasculaire 

 
L’EIMc augmente avec l'âge. Elle est plus élevée chez les hommes que chez les femmes. 

Le tabac l’accroît également, qu'il soit actif ou même après sevrage, de même qu’elle 

augmente proportionnellement au taux de LDL cholestérol(278-282) 

Au cours du diabète de type 2, la présence d’une augmentation de l’EIMc a largement été 

démontrée en corrélation avec la durée d’évolution de la maladie. (283, 284) 

L’effet direct de la glycémie sur l’EIMc est confortée par la présence de telles altérations 

chez des diabétiques de type 1, qui eux sont avant tout des patients « hyperglycémiques ». 
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Ces altérations sont aussi corrélées à l’équilibre glycémique moyen de ces patients.(285-

287).La présence d’un syndrome métabolique s’accompagne d’une EIMc augmentée où 

l’insulinémie et l’EIMc sont liées.(288, 289) 

Finalement, le diabète en soi influe sur l’épaisseur intima media carotidienne en 

l’augmentant de 0,13mm par rapport aux sujets non diabétiques et de 0,04 mm pour les 

intolérants au glucose.(290) 

Enfin, les patients hypertendus présentent également une hypertrophie pariétale, 

hypertrophie qui est étroitement corrélée aux niveaux de pression artérielle.(273, 291) 

 
 

    D-Valeurs normales et pathologiques de l'EIMc 
 

L'EIMc dépend de nombreux facteurs dont 2 sont non modifiables, l'âge et le sexe (278, 

279).De nombreuses études se sont investies dans la recherche des normes de l'épaisseur 

intima-media carotidienne selon l'âge et le sexe. Ces valeurs normales seraient le résultat 

de moyennes que le clinicien pourrait alors utiliser en pratique courante. Les valeurs 

pathologiques, témoignant d'un risque vasculaire, sont définies par l’existence d’une valeur 

moyenne d’EIM des carotides primitives (droite et gauche) ≥75ème percentile pour l’âge, le 

sexe et l’ethnie (Consensus of the American society of échocardiography 2008).(276, 277) 
 

▪Etudes américaines  

 

En 1991, the cardiovascular heart study (The CHS Study) publiait déjà des normes 

référentielles pour l'EIMc  (277, 292)(Annexe X) 

En 1993, the atherosclerosis risk in communities  study (ARIC study)publiait dans la revue 

"STROKE" des normes de l'épaisseur intima media carotidienne en tenant compte de 

l'ethnie (277, 278)( Annexe XI) 

En 1999, la grande étude the Multi-Ethnic Study of Atherosclerosis study (MESA)a 

proposé des normes références d'EIMc (277, 279)(Annexe XII) 

En 2007, une autre étude américaine, The Bogalusa study, a rapporté d’autres 

références en matière d’EIMc.(277, 293, 294) (Annexe XIII) 

 

▪Etudes européennes 

 

En 1997, en Ecosse, des normes ont pu être précisées suite à l'étude «the Edinburgh Artery 

Study ».(295) (Annexe XIV) 

En 2000 en France, les travaux de Denarie et al suivis en 2002 par ceux de Simon et al, ont 

établi des normes sur une population française d'hommes et de femmes sains de toute 

pathologie. Leur population a été choisie dans les registres de l'assurance maladie AXA 

d’où le nom Etude AXA : (296, 297) (Annexe XV) 

En 2005, en Suède, une étude"the Malmö Diet and Cancer Study », portant sur la 

progression de l'épaisseur intima media a révélé pour sa part des normes (298) (Annexe 

XVI) En 2006, dans la région ouest de l’Allemagne, des normes ont été apportées au cours 

de l'étude CAPS (Carotid Atherosclerosis Progression Study) (299) ( Annexe XVII) 
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En 2009,l'étude française PARC révèle des valeurs normales de 0.712 ± 0.122 mm chez 

l’homme et de 0.682 ± 0.105 mm chez la femme (9)( Annexe XVIII) 
 

   ▪Etudes  nationales 

En 2016,en Algérie une étude de Foudad et al donne pour la première fois des normes 

algériennes de l’EIMc dans la population générale (300) (Annexe XIX) 
 

    II.3.3- Les recommandations des sociétés savantes 
 

La reconnaissance officielle de l'aspect prédictif de l’EIMc pour le risque cardiovasculaire, 

a été établie par des recommandations de nombreuses sociétés savantes. Cependant des 

avis divergents ont émaillé d'année en année les publications officielles de ces sociétés. 

En effet, en 2010 l'American Heart Association et l'American College of Cardiology 

(AHA/ACC) ont recommandé pour l'évaluation du risque cardiovasculaire, la mesure de 

l'EIMc chez les sujets à risque intermédiaire asymptomatiques (recommandation classe 

IIa). (301, 302) 

En 2011, un « update »  du symposium «the Mannheim Carotid Intima-Media Thickness 

and Plaque Consensus from the advisory board of the Watching the Risk " a décrété que la 

mesure de l'EIMc et la recherche de la présence de plaques athéromateuses sont 

recommandées pour la stratification initiale du risque cardiovasculaire chez des sujets 

asymptomatiques à risque intermédiaire ou avec facteurs de risque.(275) 

En 2013, l’European Society of Hypertension (ESH)et l'European Society of Cardiology  

(ESC) ont considéré qu’une EIMc ˃0,9mm était un facteur de risque cardiovasculaire et 

pour définir une plaque athéromateuse carotidienne il fallait une EIMc ≥1,5 mm 

(recommandation IIa niveau évidence B).(303) 

Ces recommandations ont été validées à nouveau par ces 2 sociétés savantes en 2018.(304)   

Dans leurs recommandations lors du consensus sur le risque cardiovasculaire en 2013, 

l'American College of Cardiology (ACC) et l'American Heart Association (AHA) n'ont pas 

validé l'EIM carotidienne comme un facteur de risque cardiovasculaire.(305)  

En 2019, l’ESC et l'EASD ont publié des recommandations conjointes ou l'EIMc n'a plus 

sa place en tant que facteur de risque cardiovasculaire ni même parmi les facteurs dits 

« modificateurs » de risque, alors que l'IPS a été reconduit en recommandation IIb.  

Ces facteurs dits « modificateurs » qui seraient témoins d’une athérosclérose subclinique 

sont le score calcique˃400 ou même ˃100 chez les plus de 60ans, athérome périphérique 

significatif (carotidien ou fémoral) et un IPS˂0,9.(50)Pourtant, de nombreuses publications 

continuent de considérer l’EIMc comme un outil prédictif d'évènements cardiovasculaires. 

Certains pensent même que l'EIMc associée à l'épaisseur interadventice est un puissant 

marqueur de risque cardiovasculaire chez le diabétique et qu'une sténose carotidienne≥50% 

est prédictrice chez le diabétique d'évènements cardiovasculaires de tout type (coronaire ou 

autre).(306) 

    II.3.4-  Epaisseur intima-média carotidienne et dépistage de l'IMS 

 
L’EIMc est un marqueur d'athérosclérose. De nombreuses études ont montré que les 

facteurs de risque cardiovasculaire sont associés à une augmentation de l’EIMc et que 

l'EIMc est elle-même un marqueur de risque cardiovasculaire.(299, 307-311).  
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Ainsi, une étude relativement récente a étudié comparativement l’EIMc chez les sujets 

prédiabétiques et chez les sujets diabétiques. Une moyenne autour de 0.81mm pour les 

diabétiques et de 0.67mm pour les prédiabetiques a été retrouvée. L’EIMc s’est révélée 

associée à l’hypertension artérielle, au tabagisme et avec une moindre significativité à la 

prise d’alcool. Pour les auteurs, l’EIMc est un marqueur prédictif précoce d’athérosclérose 

chez les 2 populations diabétique et prédiabetique.(311).Une méta-analyse ayant regroupé 

un total de 3902 sujets issus de cohortes de 18 pays d’Europe, d’Asie et d’Amérique a 

confirmé l’association significative entre la mesure de l’EIMc moyenne (0,72 - 0,97mm) 

mais aussi l’EIMc maximale (0,79 et 1,12mm)d’une part et la survenue d’évènements 

cardiovasculaires d’autre part.(254, 309, 312-329)  

Cependant d’autres études ou méta-analyses ont rapporté un intérêt modeste quant au 

rajout de l'EIMc aux facteurs de risque traditionnels.(310, 330, 331) 

Dans une étude de 2013 concernant une cohorte de 4220 diabétiques, l’EIMc n’a pas 

apporté un plus dans la prédiction des événements cardiovasculaires sur un suivi médian de 

8,7 années (310, 331) 

Néanmoins, l’association de l'EIMc au score calcique, à l'index de pression systolique, à la 

protéine C ultrasensible (CRPus) et aux antécédents cardiovasculaires familiaux, 

améliorerait l'intérêt prédictif de risque et dépasserait même le score UKPDS risk 

engine.(310, 332) 

D’un autre côté, la présence de plaques carotidiennes seules ou associées à l'EIMc 

apporterait un plus pour la prédiction du risque comme il a été observé dans l’étude ARIC 

(310, 333) 

Cependant, s’il est généralement admis que l’EIMc constitue un outil prédictif 

d'évènements cardiovasculaires, aucune des grandes études portant sur l’EIMc, n’a ciblé 

directement l’ischémie myocardique silencieuse, ni la population diabétique.(334)  

Il en est ainsi des etudes Kuioppuo ischemic heart disease(KIHD)(322),Atherosclerosis 

Risk in Communities(ARIC)(335, 336), Rotterdam study(326, 337, 338),Malmö Diet and 

Cancer study (MDCS)(298),Carotid Atherosclerosis Progression Study(CAPS)(299), 

Tromsøstudy(329, 339), Framingham offspring study(340), Multi-Ethnic Study of 

Atherosclerosis(MESA)(341)mais aussi l’étude de Yoshida et al en 2012(342) et l’étude de 

Katakami et al en 2018(343)  (Annexe XX)(334)  

S’agissant de sujets diabétiques, on ne relève dans la littérature que 2 études consacrées 

spécifiquement à l’intérêt de la mesure de l’EIMc dans la prédiction des évènements 

cardiovasculaires. La première étude est celle Yoshida et al en 2012, dont l’objectif était de 

voir si l’ajout de l’EIMc moyenne ou de l’onde de pouls au score de Framingham pouvait 

prédire des incidents cardiovasculaires. 

Après 5,4 ans de suivi, l’EIMc moyenne s’est avérée significativement prédictive 

d’évènements cardiovasculaires. De plus son ajout au score de Framingham améliorait 

cette prédiction ce qui n’était pas le cas pour l’onde de pouls.(342) 

La deuxième étude est la grande méta-analyse de Katakami en 2018(343) ;cette méta-

analyse s’est basée sur 5 études longitudinales dont les caractéristiques sont  résumées en  

Annexe XXI (341-347) 

Cette méta-analyse portait sur 3263 patients avec diabète type2 mais sans pathologie 

cardiovasculaire. L’analyse portait sur l’association entre la mesure de l’EIMc et la 
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survenue d’événements cardiovasculaires (488 cas) : coronaropathie, AVC, AOMI ou 

décès d’origine cardiovasculaire. 

Les conclusions étaient que le rajout des mesures échographiques carotidiennes (EIMc, 

plaques carotidiennes) aux facteurs de risque traditionnels améliorait la stratification du 

risque chez les patients diabétiques type2(343) 

  En dehors des méta-analyses portant sur des événements cardiovasculaires en général, de 

nombreuses autres études se sont intéressées particulièrement au dépistage d'une 

coronaropathie silencieuse par la mesure de l'EIMc chez le diabétique.(21, 348-350) 

L'une des plus récentes en 2019 est celle de Prasad et al. Cette étude dénommée étude 

PRISM(Prévalence and RIsk factors for Silent Myocardial ischaemia) a eu pour 

principaux objectifs la mise en évidence de la prévalence de l'IMS et l'identification 

d'éventuels facteurs de risque prédictifs d'une IMS chez 338 diabétiques type2 sans 

antécédents coronariens. Cette étude prônait l'utilisation de méthodes non invasives pour la 

mise en évidence de cette athérosclérose infraclinique. C’est ainsi que tous les patients ont 

bénéficié d'une mesure de l'EIMc par echodoppler des carotides et d'une épreuve d'effort. 

Les conclusions se résumaient en une prévalence de l'IMS de 23,1% avec une 

prédominance masculine. L’EIMc moyenne était de 0.6741± 0.034 mm (hommes : 0.684 ± 

0.034 mm et femmes : 0.663 ± 0.032 mm). Un âge ≥50 ans, une EIMc ≥0.70mm, une 

hypercholestérolémie et une hypertriglycéridémie étaient des déterminants significatifs 

pour identifier les diabétiques asymptomatiques à risque d'IMS.(348) 

Ailleurs, il a été suggéré que les mesures de l'EIMc étaient non seulement corrélées aux 

résultats de la scintigraphie myocardique mais également liés chez des patients diabétiques 

asymptomatiques au pronostic de l'infarctus du myocarde, l’accident vasculaire cérébral et  

l'athérome carotidien.(351)  
 

    II.4-Index de pression systolique (IPS) 
 

    II.4.1 Historique 
 

En 1950, à Los Angeles(USA) Winsor a comparé par pléthysmographie la pression des 

membres inférieurs et supérieurs de 6 patients avec AOMI et de 6 sujets sains  

Ce travail princeps avait alors noté chez les sujets sains un gradient de pression de la racine 

vers l'extrémité de chaque membre plus élevé au niveau des membres inférieurs que 

supérieurs. Cette augmentation de pression systolique de l’aorte vers la distalité de ses 

branches est en rapport avec une amplification de l’onde de pouls, due à la réflexion de 

l’onde pulsatile au niveau des artères périphériques. Tout en gardant une pression moyenne 

stable, la pression systolique est de 20 à 30 % supérieure dans une artère distale par rapport 

à la racine aortique.(352) 

Une bonne corrélation entre la mesure de pression par Doppler et par voie sanglante est 

confirmée par Stegall et al. et Kazamias et al.(353, 354) 

C’est en 1969 que Carter découvre un index cheville/bras toujours anormal (< 0,95) en cas 

de sténoses artérielles.(355)  

La même annéeYao et al.démontrent qu’en cas de sténose serrée, le rapport de pression 

cheville/bras est inférieur à 1, diminuant proportionnellement avec la gravité des lésions. 

C’est ainsi que l’index de pression systolique (IPS) était né. Son intérêt s’est propagé en 
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quelques années, avec la généralisation des méthodes ultrasonores en pratique 

clinique.(356) 

II.4.2-Définition  

 

L’index de pression systolique (IPS) est défini comme le rapport pour chaque membre 

inférieur de la pression artérielle systolique de la cheville sur la pression artérielle 

systolique humérale.(357).Cet index a été intégré dans les définitions de l’artériopathie 

oblitérante des membres Inférieurs (AOMI) des diverses classifications hémodynamiques 

qui tiennent compte à la fois du retentissement clinique et hémodynamique de la lésion 

athéromateuse oblitérante (358) 

 

II.4.3-Technique de mesure de l'IPS 

En 1968 Carter évaluait de façon globale la pression artérielle à la cheville par 

pléthysmographie. (359) 

Depuis sa publication princeps, les techniques de mesure ont évolué et utilisent désormais 

le doppler continu, méthode validée par de nombreux travaux.(357) 

 

A-Rappel anatomique des artères des membres inférieurs et choix des sites 

artériels pour la technique de l'IPS 

 

▪Rappel anatomique 

 

Les artères qui irriguent les membres inférieurs sont représentées par l’aorte sous-rénale et 

ses branches de bifurcation, soit l’artère hypogastrique et l’artère iliaque externe qui elle-

même se subdivise en artère fémorale profonde et en artère fémorale superficielle. Celle-ci 

prolonge l’axe de l’artère fémorale commune jusqu’à l’anneau du 3èmeadducteur. A ce 

niveau, elle prend le nom d’artère poplitée et donne  naissance au niveau de la jambe, à 

l’artère tibiale antérieure, jusqu’au cou- de-pied où elle devient l’artère pédieuse (artère 

dorsale du pied). 

Le tronc tibio-péronier, 2èmebranche de bifurcation de l’artère poplitée, prolonge la 

direction de celle-ci puis se divise rapidement en artère fibulaire qui s’épuise au tiers 

inférieur de la jambe et en artère tibiale postérieure qui descend légèrement en dedans sous 

le plan musculaire profond de la jambe jusqu’en arrière de la malléole interne. Au niveau 

de la plante du pied, elle se divise en artère plantaire interne et externe.(360) 

 

▪Choix des sites artériels pour la technique de mesure de l'IPS 

Le choix des sites artériels où seront effectués les enregistrements ont été discutés selon les 

pays. En France, les sites d’enregistrement étaient les artères tibiales postérieures, 

pédieuses et péronières, alors qu'aux Etats-Unis, suite aux travaux de Fronek en 1976, les 

mesures étaient réalisées le long des membres par des manchons gonflables adaptés. Cette 

technique n'a pas été appliquée en France car trop longue et source d'erreurs importantes. 

L’IPS est influencé par l’âge, le poids, l’ethnie et les variations anatomiques des artères 

concernées.(361) 
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Selon le TASCII (Transatlantic inter-society  consensus for the management of peripheral 

arterial disease), l’IPS est basé sur la mesure de la pression artérielle systolique à la 

cheville de l'artère tibiale postérieure ou de l'artère pédieuse.(362-364) 

Pour certains auteurs, la mesure au niveau pédieux est suffisante, car le pouls de l'artère 

pédieuse dorsale n’est absent« au doppler » que chez 2% de la population normale. Dans 

cette condition, il est conseillé  l’utilisation du pouls de l'artère tibiale postérieure.(363, 

364). 

Pour rappel, le pouls de l'artère dorsale du pied (pouls pédieux) se palpe lorsque le pied est 

en légère flexion dorsale. Les pulsations sont facilement perceptibles car l'artère dorsale du 

pied est sous-cutanée. Son trajet suit une ligne qui s'étend du réticulum des extenseurs à un 

point situé juste au côté latéral du tendon du muscle long extenseur de l’hallux. Cependant, 

certains adultes sains présentent une absence congénitale des pulsations de l'artère dorsale 

du pied. Cette variante anatomique généralement bilatérale existe dans 10% des cas dans la 

population générale. Dans ces cas, l'agénésie de l'artère dorsale du pied est compensée par 

l'hypertrophie de la branche perforante de l'artère fibulaire (artère péronière 

antérieure).(365)  

 

B-Matériel et technique 

 

Pour la mesure de la pression artérielle à la cheville, le matériel nécessaire est un 

sphygmomanomètre avec manchon gonflable de 12 à 15 cm de largeur et une sonde de 

Doppler continu de 8 à 10 Mhz qui enregistre la chute de pression au gonflage et la 

réapparition d'un flux à la levée de la compression. Pour la prise de la pression artérielle 

humérale, 

La sonde Doppler peut être remplacée par un stéthoscope ou par un moniteur de mesure 

oscillométrique non invasive de la pression artérielle (exemple :Dinamap®) sans 

modification significative des valeurs mesurées.  

Classiquement, il est recommandé d’utiliser la même sonde Doppler pour les deux mesures 

afin de limiter au maximum les erreurs techniques. 

L’examen se pratique chez un patient placé en décubitus après un temps de repos de 10 à 

15 minutes idéalement dans une pièce où la température ambiante est de l’ordre de  

22 °C ± 1 °C. L’examen commence par la mesure de la pression artérielle humérale de 

manière à avoir une idée de la pression que l’on devrait obtenir aux membres inférieurs en 

l’absence d’AOMI.  

Pour mesurer la pression artérielle systolique de cheville, le manchon gonflable doit être 

placé juste au-dessus des malléoles et non au milieu de la jambe comme c’est souvent le 

cas. Le brassard est gonflé rapidement jusqu’à 20 mm Hg au-dessus du seuil d’audition des 

signaux Doppler puis dégonflé lentement de 2 mm Hg par seconde jusqu’à réapparition 

d’un signal audible. La valeur retenue équivaut à la pression artérielle systolique de 

cheville. Les artères enregistrées sont classiquement, pour chaque membre inférieur, 

l’artère tibiale postérieure dans la gouttière rétromalléolaire,l’artère pédieuse au niveau du 

cou-de-pied et l’artère péronière en regard du bord antérieur de la malléole externe 

(357)(Figure14).(366, 367) 
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         Figure 14: Mesure et calcul de l’IPS : diagnostic de l’AOMI (366, 367) 

 

    C-Méthodes de calcul de l'IPS 
 

■Historique et  différentes méthodes  de calcul de l’IPS  

 

Avant l’année 2000, aucun consensus n’a recommandé avec précision  les chiffres à retenir 

pour la méthode de calcul de l’IPS.(20) 

Pour la mesure aux deux membres supérieurs, certains auteurs ne prennent en compte que 

la valeur du membre supérieur droit tandis que d’autres retiennent la moyenne des 

pressions systoliques humérales droite et gauche après avoir éliminé l’existence d’une 

sténose sous-clavière par l’examen Doppler. D’autres enfin, choisissent plutôt la valeur la 

plus élevée parmi les deux mesures. (méthode la plus utilisée, presque "conventionnelle") 

Pour la mesure aux deux membres inférieurs, il existe aussi de nombreuses variations dans 

la littérature pour les valeurs de la pression artérielle systolique de cheville à retenir pour le 

calcul de l’IPS, ce qui rend extrêmement difficile l’analyse comparative des études 

publiées. 

Les méthodes le plus fréquemment utilisées consistent soit à ne retenir que le chiffre de 

pression le plus élevé pour chaque membre inférieur entre les valeurs de l’artère tibiale 

postérieure et de l’artère pédieuse, soit à ne garder comme mesure que la moyenne des 

chiffres obtenus après trois mesures au niveau de l’artère tibiale postérieure, soit encore à 

calculer la moyenne sur 2 mesures de pression systolique au niveau des artères tibiales 

postérieures et pédieuses et à ne choisir que la valeur la plus élevée (c'est la méthode la 

plus utilisée en pratique conventionnelle).(357) 

En 2000, les recommandations de TASC(Trans-atlantic inter-society consensus for the 

management of peripheral arterial disease) puis en 2007 celles de TASCII proposaient  

une méthodologie de l'IPS avec l'utilisation d’une part de la pression la plus haute entre la 

pedieuse et la tibiale posterieure à la cheville, et d’autre part, la pression humerale la plus 

haute entre le bras droit et le gauche.L’IPS retenu (entre membre inferieur droit et le 

gauche) serait celui dont la valeur est la plus basse.  (20, 362). 

En 2003, Aboyans et al se sont intéressés à la variabilité inter et intra-observateurs des 

mesures de l’IPS afin de tenter de standardiser les protocoles de mesure.  Les auteurs ont 

analysé quinze méthodes de mesure différentes réalisées par deux praticiens sur 194 

patients suspects d’être porteurs d’une AOMI. Ces quinze méthodes de mesure ont été 
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définies en combinant cinq modes de calcul des pressions systoliques de cheville (pression 

de l’artère tibiale postérieure, pression de l’artère pédieuse, moyenne des pressions 

artérielles tibiale postérieure et pédieuse, valeur la plus élevée ou la plus basse des 

pressions systoliques tibiale postérieure et pédieuse) avec trois modes de calcul de la 

pression humérale (pression humérale la plus élevée, la plus basse et la moyenne entre les 

pressions humérales droite et gauche).  

Ils conclurent que la méthode la plus reproductible(coefficient de corrélation le plus élevé) 

était celle qui tenait compte de la moyenne des mesures des pressions systoliques des 

artères tibiales postérieure et pédieuse et de la moyenne des pressions humérales droite et 

gauche.(368) 

En 2012, l’American Heart Association (AHA) publiait des recommandations sur la 

méthodologie de l'IPS ( Annexe XXII)(369, 370) 

Pour le diagnostic de l’AOMI, il était préconisé de choisir la valeur de pression artérielle 

systolique (PAS) humérale  la plus haute entre les 2 bras pour le dénominateur et la valeur 

la plus haute de PAS cheville pour le numérateur.(14) 

Cependant, pour prédire le pronostic cardiovasculaire dans le cadre de la prévention 

primaire, il était recommandé d'utiliser les valeurs les plus basses de la PAS cheville en 

numérateur en gardant toujours les valeurs de pressions les plus hautes de PAS humérale 

en dénominateur.(371) 

En 2019, une étude a cependant remis en cause la valeur pronostique de l'IPS en matière de 

mortalité ;cette etude a conclu que la valeur pronostique intrinsèque de l'IPS pourrait être  

indépendante de sa méthode de calcul pour peu de modifier le seuil IPS (0,90). 

Selon cette étude, lorsqu’un seuil de 0,90 est conservé dans toutes les méthodes de calcul 

de l’IPS (traditionnelles et non traditionnelles), certains modes de calcul non traditionnels 

vont alors détecter plus de cas que la méthode classique standard. Cette différence pourrait 

être compensée -selon ces auteurs-par l’utilisation d’un seuil plus élevé dans les modes de 

calcul.  

Cependant les auteurs reconnaissent un point faible dans cette étude :tous les patients 

recrutés dans l’étude, étaient à très haut risque cardiovasculaire car tous étaient candidats à 

un pontage aorte-coronarien.(372) 

 

■ Méthode "non standard "de calcul de l'IPS: IPS à pressions basses  

 

Les recommandations de l'AHA y ont déjà fait référence en conseillant les pressions basses 

pour le pronostic cardiovasculaire. En effet de nombreuses études rapportent un plus grand 

pourcentage d'AOMI dépistées par IPS pression basse (IPSb ou ABI low : ankle brachial 

index low). Le fait est que la perte de la charge hémodynamique qui caractérise l'AOMI est 

plus accentuée, donc mieux appréciée dans ce cas de pression basse.(369, 371, 373-376). 

A contrario et dans un but diagnostique d’AOMI, un IPS avec pression haute à la cheville 

était plutôt utilisé pour mieux estimer la pression de perfusion maximale au niveau des 

membres inférieurs comme rapporté par les recommandations ACC/AHA 2005.(14) 

Cependant, Schröder et al ont démontré que l’utilisation des pressions les plus basses de la 

cheville au numérateur(IPSb) augmentait la sensibilité de l’echodoppler pour diagnostiquer 

l’AOMI sans perte de la spécificité.(375). 
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En 2021, une étude algerienne a abordé ce thème de l’utilisation de l’IPS pression basse 

chez les diabetiques asymptomatiques  et a conclu  à la superiorité  de l’IPS pression basse 

par rapport à l’IPS pression haute  en matière de dépistage de l’AOMI avec une sensibilité 

de 54% vs 22% (p< 0,0001).(377) 

 Pour leur part, Nead et al ont recensés plus d'AOMI avec la méthode des pressions basses. 

En utilisant les 2 méthodes chez 1413 participants, la méthode conventionnelle retrouve 

224 AOMI (IPS˂0,9) contre 282 par la méthode pressions basses.(373) 

Alors que  les résultats de l’étude “The AtheroGene study”avaient révélé que l’utilisation 

de l’IPSb sous-estimait le risque cardiovasculaire, dans la population de l’étude finlandaise 

“The Finnish Primary Health Care ”,plus de patients à risque cardiovasculaire ont été 

dépistés avec l’utilisation de l’IPS à pressions basses qu’avec l’utilisation de l’IPS à 

pressions hautes.(374, 378) 

Dans la grande étude MESA study, les auteurs ont introduit pour la première fois la notion 

d’IPS moyen défini par la moyenne des IPS hautes pressions et basses pressions. Le but de 

l’étude était de comparer les différentes méthodes de calcul de l’IPS (IPS à pressions 

hautes, IPS à pressions basses et IPS moyen) et leur intérêt. Les auteurs conclurent que 

dans un cadre de diagnostic de l’AOMI, l’IPS à hautes pressions(IPSh) est plus approprié 

car plus sensible à la sténose luminale des artères des membres. 

D’un autre coté pour mettre en évidence un statut atherosclereux , l’IPS à pressions basses 

serait plus approprié et plus precis. Les auteurs rappellent qu’en matière de tests de 

dépistage en général :lorsque la sensibilité est élevée, la spécificité est basse et vice versa 

(371). 

En pratique, il convient de retenir que les recommandations de l’American Heart 

Association (AHA), en 2012, ont codifié la technique de mesure de l’IPS. 

Il s’agit de calculer le ratio entre la pression la plus élevée à la cheville (pédieuse ou tibiale 

postérieure) des 2 membres en numérateur, et la PAS humérale la plus élevée en 

dénominateur. Pour faire le diagnostic d’une AOMI, la spécificité de l’IPS est élevée 

quand on utilise la pression à la cheville la plus haute. Cependant pour apprécier le 

pronostic cardiovasculaire une seule mesure d’IPS sur un seul membre suffit. Cette mesure 

choisie sera celle qui est la plus basse.(369) 

.Avant cette codification de la technique de l’IPS par l’AHA, de nombreuses études ont 

abordé différentes méthodes de calcul mais aussi de protocoles de mesure avec des sites 

artériels différents (tibiale postérieure seule, pédieuse seule, les 2 artères ensemble en 

faisant une moyenne des pressions ou en y choisissant soit la plus élevée soit la plus basse 

(371, 375, 378) 

En 2013, après la publication des guidelines de l’AHA 2012, Nead et al ont confirmé 

l’intérêt d’autres méthodes de calcul pour mieux dépister les sujets à risque 

cardiovasculaire : par exemple, l’utilisation de l’IPS avec pressions basses(IPSb).(Figure 

15) 
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      ABI, ankle–brachial index;BP, blood pressure; PAD, peripheral artery disease. 

 

Figure 15: Différentes méthodes de calcul de l’IPS avec exemple de calcul (372) 

Avec ce type d’IPS la sensibilité devient plus élevée ce qui le rend intéressant pour le 

dépistage des sujets à risque cardiovasculaire. Cependant, avec cette méthode de pressions 

basses, l’IPS perd de sa  spécificité  pour le diagnostic de l’AOMI.(373) 

Pour l’intérêt pronostique  de l’IPS, de nombreuses  publications ont  démontré chez les 

diabétiques  le rôle pronostique d’un IPS pathologique˂0,9 comme cette étude espagnole 

de 2019 « Sistema d'Informacio per al Desenvolupament de la Investigacio en Atencio 

Primaria ou SIDIAPQ ». 

Cette étude a regroupé  58 118 sujets (diabétiques type 2 et non diabétiques, avec ou sans 

antécédents cardiovasculaires) issus du registre des soins primaires catalan. Elle a 

démontré le rôle causal  d’un IPS ˂0,9 pour toute cause de mortalité, pour les infarctus du 

myocarde(IDM) et les accidents vasculaires cérébraux(AVC) dans tous les sous-

groupes(379) 

 

    D-Interprétation des résultats et limites de l'IPS 
 

■Interprétation des résultats de l'IPS 

La valeur normale de l’IPS est de 1,10 ± 0,1, soit un seuil de normalité compris entre 0,90 

et 1,30, ce qui reflète alors une perfusion distale et un état hémodynamique parfaits 

(tableau X). La valeur seuil admise par la plupart des équipes au-delà de laquelle le 

diagnostic d’AOMI peut être retenu est de 0,9 avec une sensibilité et une spécificité de 

l’IPS respectivement de 90 %et 95 % si une sténose de 50 % à l’artériographie est prise 

comme référence.(13, 20) 

À l’inverse, toute mesure supérieure à 1,30 signe la présence d’une incompressibilité 

artérielle due à la présence d’une mediacalcose.(356, 357) 
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Il existe une excellente corrélation entre la valeur de l’IPS et le stade de l’AOMI (356, 

357)  voir (Tableau X) : 

 

               Tableau X : Classification hémodynamique- Corrélation IPS- AOMI (357) 

 

 

 

 

 

 

 

Par ailleurs, il est admis qu’un IPS compris entre 0,75 et 0,90 signe l’existence d’un 

artériopathie compensée alors que des valeurs comprises entre 0,75 et 0,40 sont en faveur 

d’un artériopathie décompensée.(380) 

Une mesure inférieure à 0,4 s’observe en cas d’ischémie critique, mais la définition d’une 

ischémie critique repose sur des données cliniques associées à une pression systolique à la 

cheville inférieure à 50 mm/Hg.(381, 382)  

 

■Limites de l'IPS 

La mediacalcose fréquente chez le diabétique ou encore chez les patients en insuffisance 

rénale chronique ou même chez le sujet âgé est responsable d’une surestimation des 

valeurs de l’IPS.(383) 

La plupart des études soulignent le problème des IPS élevés au-delà de 1,30 ou 1,40 

surtout chez les diabétiques présentant une mediacalcose. La mediacalcose peut masquer 

un IPS pathologique témoin d’une AOMI (˂0,9) en surélevant ses valeurs à un seuil 

pseudo-normal (dans les limites de 0,9 à1,30)(384) 

En fait, la mediacalcose n'est plus qu'une limite « technique" mais non d'interprétation, car  

l’interprétation d’un IPS témoignant d'artères incompressibles aurait la même valeur 

pronostic qu’un IPS bas≤0,9. Un IPS supérieur à 1,30 rend compte d’une mediacalcose qui 

est un marqueur indépendant de risque cardio-vasculaire et notamment chez le diabétique 

comme étudié sur une population du registre REACH(REduction of Atherothrombosis for 

Continued Health) (385, 386) 

En dehors de la mediacalcose, tout état clinique ne permettant pas la réalisation d’une 

compression efficace (œdèmes des membres inférieurs, lymphœdèmes,lipodystrophies 

majeures, hypodermite, etc.)peuvent rendre impossible la mesure de l’IPS. Certaines 

sténoses proximales courtes avec bonne compliance d’aval, ou des lésions peu sténosantes 

sans retentissement hémodynamique peuvent ne pas modifier les valeurs de l’IPS.  

Cependant, les erreurs les plus fréquentes sont liées au non-respect des conditions de 

mesure comme l’utilisation de manchettes gonflables inadaptées.(357) 

 

II.4.4-IPS marqueur de risque cardiovasculaire  

Dans la population générale mais aussi diabétique, de nombreuses études ont confirmé le 
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rôle de marqueur de risque cardiovasculaire de l'index de pression systolique, qu’il soit 

bas˂0,9 ou élevé˃1,30  

 Ainsi, de grandes études comme The Strong Heart Study ou The Framingham Offspring 

Study ou The Honolulu Heart Program ont montré la corrélation entre l’IPS bas et la 

mortalité cardiovasculaire.(387-390) 

L’étude "The Hoorn Study", étude référence, a permis de montrer l’intérêt de l’IPS comme 

marqueur cardiovasculaire chez les sujets avec ou sans diabète.(391) 

Cette étude a porté sur la relation IPS et toute cause de mortalité (cardiovasculaire ou 

autre). L’IPS pathologique étant connu comme facteur prédictif de mortalité dans la 

population générale, l’étude visait à le démontrer également dans la population diabétique. 

La population de l’étude était caractérisée par de la mediacalcose artérielle qui pourrait 

faussement élever l’IPS.(392) 

La population était constituée de 624 sujets issus de l'étude Hoorn, âgés de 50 à 75 ans 

dont 155 étaient diabétiques et 469 non diabétiques, tous suivis sur une période moyenne 

de 17,2 ans.  

Les conclusions étaient que l'association entre IPS et la mortalité -qu’elle soit 

cardiovasculaire ou de toute autre cause-était similaire aussi bien chez les diabétiques que 

chez les non diabétiques(391) 

Dans la population gériatrique diabétique, il a été également montré que  l'IPS bas≤0,9 était 

prédictif d'évènements cardiovasculaires et cérébrovasculaires.(393) 

Un IPS élevé témoignant d'une incompressibilité des artères, est aussi considéré comme 

prédictif d'évènements cardiovasculaires, qu’il s’agisse de sujets diabétiques ou non 

diabétiques.(394, 395) 

 

     II.4.5- IPS et dépistage de l'IMS  
 

Si dans la littérature, de nombreuses publications rapportent une corrélation entre un IPS 

pathologique et les évènements cardiovasculaires chez le diabétique, aucune « grande » 

étude n’a soulevé spécifiquement l’intérêt de l’IPS dans l’ischémie myocardique 

silencieuse. 

Ainsi en 2014, une étude a  porté sur 2cohortes connues (n=1343) celles de the Multi-

Ethnic Study of Atherosclerosis(MESA) et the Heinz Nixdorf Recall Study (Heinz NR). 

(332, 396, 397) 

Les patients choisis étaient diabétiques type2 .L’objectif principal de cette étude  était de 

tester un nouveau score de risque cardiovasculaire  en associant aux facteurs de risque 

traditionnels à d’autres facteurs à savoir l’IPS, le CAC score, la CRPus, l’EIMc. Ce 

nouveau score a été comparé à celui de Framingham 

L’IPS a été calculé de manière traditionnelle avec les valeurs hautes de pression au 

numérateur .In fine, ce score s’est avéré pertinent de part la présence du CAC score et de 

l’IPS. Il s’est même avéré plus discriminant pour les événements cardiovasculaires que le 

Framingham score, l’UKPDS score et l’ATPIII/NCEP dans cette cohorte de diabétiques 

type2 (140, 206, 332, 398).Dans l’étude « the Cardiovascular Health study », un IPS˂0,9 

était un facteur de risque indépendant d’évènements et de mortalité cardiovasculaires chez 

la sous-population âgée et ceci indépendamment du diabète.(292, 399) 
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L’étude australienne « The FREMANTLE Diabetes Study » (FDS) apporte des éléments 

techniques à l’IPS. L’analyse post hoc de l’étude a confirmé l’intérêt de l’IPS dans la 

prédiction du risque par décès « cardiovasculaire » chez le diabétique type2.  Un 

seuil traditionnel inférieur à 0,9 pour l’IPS était indépendamment associé à un risque de 

67% de décès d’origine cardiovasculaire et un IPS≥1,40 serait prédictif d’une 

augmentation de la mortalité cardiovasculaire (400). 

Après l’étude FDS, d’autres études longitudinales ont souligné l’impact de l’AOMI sur le 

risque cardiovasculaire chez les sujets diabétiques. 

Il en est ainsi de l’étude PROactive 11 (PROspective pioglitazone clinical trial in 

macrovascular events) a montré qu’une AOMI était associée à un haut risque de mortalité 

et de complications macrovasculaires chez 5238 diabétiques type2 sur une durée moyenne 

de suivi de 2,9 ans.(401) 

Plus tard, l’étude BARI 2D (the Bypass Angioplasty Revascularization Investigation 2 

Diabetes) portant sur 2368 diabétiques type2 suivis depuis 4,3 ans en moyenne, a rapporté 

qu’un IPS bas˂1,0 ou IPS dit incompressible ˃1,40 était associé à un risque élevé de 

mortalité et d’évènements cardiovasculaires majeurs.(82) 

Dans la grande étude japonaise “the Kyushu Prevention Study for Atherosclerosis »,3981 

diabétiques type2 ont été enrôlés pour étudier l’intérêt de l’IPS dans le diagnostic de 

l’AOMI mais aussi dans la prédiction de la mortalité globale et cardiovasculaire. Les 

conclusions étaient que l’IPS en général, était prédictif de mortalité cardiovasculaire (HR : 

2.16 ; 95%CI : 1.46-3.14 ; P = 0.0002) et notamment l’IPS borderline (HR : 1.78 ; 95%CI : 

1.14-2.70 ; P = 0.01).(402) 

Enfin en 2019 ,l’étude rétrospective espagnole « SIDIAPQ » a conclu qu’un IPS bas˂0,9 

chez les diabétiques type2  était prédictif d’une augmentation de la mortalité, d’infarctus 

aigu du myocarde, d’AVC avec la même incidence que les non diabétiques avec des 

antécédents cardiovasculaires.(379) 

La même année, une étude chinoise confirmait l’intérêt prédictif de l’IPS pour les 

événements cardiovasculaires(coronaire ou autre) par rapport à la pression pulsée chez 446 

diabétiques de type2 (403) 

Cependant, dans la littérature, peu d’études se sont intéressées au rôle prédictif de l’IPS 

dans le cadre précis de  l’ischémie myocardique silencieuse du diabétique(404, 405) 

En 2002, Rutter et al ont présenté la première étude qui démontre l’intérêt prédictif de 

l’IPS pour les événements cardiovasculaires silencieux. 

Cette étude de 86 diabétiques type 2 asymptomatiques sans histoire coronarienne avait 

pour objectif principal au départ de mettre en évidence le rôle de la microalbuminurie dans 

la prédiction de l’IMS. L’IMS était dépistés par épreuve d’effort. 

Une analyse en régression univariée des facteurs potentiellement prédictifs suivants a été 

faite : âge, durée du diabète, tabagisme, claudication,BMI,tension arterielle,cholesterol 

total, HDL cholesterol,HbA1c, fibrinogene,proteinurie,microalbuminurie,epreuve d’effort 

positive, la mesure d’un IPS, volume echocardiographique du ventricule gauche, le nombre 

de tests pathologiques pour la neuropathie autonome, la variabilité de la fréquence 

cardiaque et le score de risque coronarien de Framingham.  

La prévalence de l’IMS était de 52%.l’analyse univariée a conclu que les événements 

coronariens étaient significativement associés à un IPS 
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pathologique˂ 0,9 (p=0,014), à une IMS (p=0,020),à une microalbuminurie(0,046), à un 

score de risque de Framingham (p=0,035) et au fibrinogene (p=0,026) 

En analyse multivariée,l’IMS était un puissant facteur prédictif indépendant des 

événements coronariens(p=0,008) le risque ratio était de 21 (2 à 204)avec un intervalle de 

confiance de 95% (406)  

Une étude espagnole a également démontré l’intérêt prédictif de l’IPS pour l’IMS chez le 

diabétique ; cette étude a porté sur 125 diabétiques hommes sans histoire coronaire. Ils ont 

tous subis une épreuve d’effort avec une éventuelle coronarographie dans le cas ou 

l’épreuve s’avérerait  positive. La prévalence de l’IMS était de 15%. 

Après ajustement  à l’âge, HTA, tabagisme, durée du diabète et  dyslipidémie, un IPS ˂0,9 

était associé indépendamment à la présence d'une IMS (OR: 8,71; IC 95% 1,94 - 39,16) et 

de la présence d’une sténose coronaire significative (sténose˃50%)  (OR: 4,97; IC95% 

1,002-24,908)(407) 

Une autre étude d’une équipe iranienne a aussi étudié l’intérêt de l’IPS et de l’EIMc dans 

la prédiction de l’étendue des anomalies de perfusion à la scintigraphie de stress chez 114 

des diabétiques asymptomatiques. Tous ont subi une scintigraphie myocardique de stress 

Seul l’IPS était significativement différent entre les sujets sans IMS et ceux avec IMS  

avec respectivement  des valeurs moyennes d’IPS de :1,01±0,6 et 0,91±0,16 ,l’EIMc ne 

prédisait que le degré d’étendue de l’IMS (408) 

Ailleurs, d’autres études ont démontré l’intérêt de l’IPS pathologique chez les diabétiques, 

dans la prédiction non pas de l’IMS mais de la sévérité de son étendue scintigraphique  

C’est le cas de cette  étude d’Igarashi et al qui a regroupé 170 patients diabétiques 

asymptomatiques, un IPS bas˂0,9 s’est révélé prédictif de la présence scintigraphique 

d’une IMS étendue (≥10% de la surface du VG) retrouvée dans plus de 50% des cas. (405) 

 

    II.4.6- Recommandations des sociétés savantes pour l’AOMI diabétique et pour 

la mesure de l’IPS chez le diabétique 

 

    ■Recommandations  pour l’AOMI diabétique 

 

Chez le sujet diabétique, l’AOMI est plus fréquente (incidence 3,5 fois plus élevée chez 

l’homme et 6,5 fois chez la femme dans la cohorte de Framingham) et plus précoce de 10 

ans en moyenne que chez le non-diabétique avec une évolution à bas bruit. 

La haute autorité de santé (HAS) énonçait en 2006 qu’un dépistage systématique par écho-

doppler avec  mesure de l’IPS est justifié chez les diabétiques âgés de plus de 40 ans, dont 

le diabète date de 20 ans ou plus et en cas de facteurs de risque vasculaire associés. 

Ce dépistage sera répété tous les 5 ans ou plus souvent en cas de facteurs de risque 

associés.Une diminution de l’IPS est interprétée comme chez le sujet non diabétique.Un 

IPS supérieur à 1,30 rend compte d’une médiacalcose qui est un marqueur indépendant de 

risque cardio-vasculaire.  

Tout trouble trophique chez le sujet diabétique devrait faire rechercher une AOMI, et le cas 

échéant la quantifier par la mesure des pressions distales de cheville et d’orteil, l’inventaire 

des lésions en écho-Doppler et la pression transcutanée en oxygène du gros orteil (TcPO2).  
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L’usage des produits de contraste iodés étant souvent limité, voire contre-indiqué chez le 

diabétique, l'écho-Doppler et l’angio-IRM sont les principaux instruments de l’exploration 

morphologique artérielle. 

L’European Society of Cardiology (ESC) en 2011, mettait l'PS en première ligne pour le 

dépistage et le diagnostic de l'AOMI (grade1 niveau B). En cas d'artères incompressibles 

au niveau des chevilles ou d'un IPS˃1,40, d'autres méthodes alternatives seront alors 

utilisées (index orteil-bras ou l'analyse des courbes doppler) (367, 409, 410) 

En 2012,les guidelines de« The American Heart Association »(AHA) pour la mesure et 

l'interprétation de l'IPS ont décrété  la valeur d'IPS la plus basse entre les 2 chevilles 

comme marqueur pronostique de morbimortalité cardiovasculaire.(Annexe XXII)(369) 

Selon les recommandations ESC 2019, la recherche d'une AOMI chez le diabétique doit se 

faire annuellement, cliniquement et/ou par IPS (classe I, niveau C)  

 La constatation d’un IPS˂0,90 pose d’emblée le diagnostic d'AOMI même si le patient est 

asymptomatique. En cas de symptômes d’AOMI, une analyse des courbes doppler est 

indiquée (classeI, niveau C). 

Si IPS˃1,40, d'autres tests non invasifs sont indiqués tels l’analyse des courbes doppler ou 

l’index orteil-bras (classeI, niveauC) (Annexe XXIII) (50) 
 

 ■Recommandations pour la mesure de l’IPS chez le diabétique 

 

Pour l'AOMI diabétique, les recommandations de la HAS et de l'ESC de 2011 se rejoignent 

pratiquement dans la technique et l'interprétation de l'IPS.  

La mesure de l’IPS est indiquée en tant qu’exploration non invasive en première ligne pour 

le diagnostic de l’AOMI. En cas d’artères incompressibles au niveau des chevilles ou un 

IPS˃1,40, des méthodes alternatives comme l’index orteil/bras ou l’analyse des courbes 

Doppler doivent être utilisées (grade I niveau B) (367, 409, 410)  

Les recommandations actualisées de l'ESC 2019 ont considéré l'IPS comme facteur 

« modificateur » du risque cardiovasculaire chez les diabétiques asymptomatiques (classe 

IIb, niveauB) ( Annexe XXIV)(50) 

Cela signifie que l’évaluation du risque avec marqueurs d’athérosclérose infraclinique 

(modificateurs de risque cardiovasculaire), dont le score calcique, les plaques 

athéromateuses carotidiennes ou fémorales mais aussi l’IPS, permet de moduler le risque 

chez des diabétiques asymptomatiques classés à bas risque ou à risque modéré et de là, 

permettre de faire un dépistage de l’IMS. 

En résumé un dépistage systématique de l’IMS n’est pas recommandé chez les diabétiques 

asymptomatiques sauf en cas de score calcique˃400 UA ou ˃100 chez  les sujets de moins 

de 60ans, un athérome périphérique (carotidien ou fémoral) et un IPS˂0,9(50) 
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OBJECTIFS DE L’ETUDE 

PATIENTS ET METHODES 
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 III.1 - Objectifs de l’étude  
 

   III.1.1- Objectif principal  
 

Evaluer, en tenant compte du niveau de risque cardiovasculaire, le degré de contribution de 

la mesure de l’EIMc et de l’IPS, dans le dépistage de l’IMS type1 chez des diabétiques 

type 2 à Epreuve d’effort maximale négative et à risque cardiovasculaire 

 

    III.1.2- Objectifs secondaires  
 

  A -Essayer d’élaborer un protocole de dépistage de l’IMS type1 intégrant des valeurs 

seuils à caractère prédictif d’IPS et d’EIMc, chez les diabétiques type 2 à risque 

cardiovasculaire 

 

   B -Comparer les sensibilités diagnostiques de notre protocole éventuel avec celui   de 

l’ALFEDIAM/SFC 2004 

 

                                                 

   III.2- Patients et méthodes  
 

Il s’agit d’une étude monocentrique transversale  menée au service de Médecine Interne du 

CHU Benbadis de Constantine, de 2013 à 2016 

 

    III.2.1- Patients  
 

L’étude a concerné une population de 90 patients diabétiques de type 2, résidants dans la 

ville de Constantine. 

  

     A- Critères d’inclusion  

 

- Diabète de type 2 connu et traité 

- Âge entre 35 et 75 ans  

- Durée du diabète supérieure à 5 ans 

- Quel que soit le traitement du diabète 

- Existence d’au moins 2 facteurs de risque cardiovasculaire associés  

 

 

       B-Critères d’exclusion  

 

- Diabètes type 1 

- Diabète gestationnel 

- maladie coronarienne connue 

- AVC de moins de 6 semaines  ou  radiothérapie cervicale ou chirurgie carotidienne 
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- Insuffisance cardiaque, cardiomyopathie, valvulopathie 

- insuffisance rénale terminale  en dialyse. 

- Handicap moteur 

 

    III.2.2- Méthodes  
 

     III.2.2.1-Recrutement  
 

Les patients ont été recrutés à partir des différents centres de Diabétologie de la ville de 

Constantine dans le cadre d'un complément de bilan des complications vasculaires. 

Tous les patients ont été préalablement informés du déroulement de l’étude et de ses 

objectifs, et leur recrutement s’est opéré sur la base d’un consentement libre et éclairé. 

 

     III.2.2.2-Protocole d’étude  
 

     A-Formulaire pour le protocole d’etude  
 

Un formulaire d’etude nominatif a été rempli pour chaque patient. Dans ce dernier,ont été 

consignés des paramètres d’ordre anamnestique personnels et familiaux, cliniques, 

paracliniques et thérapeutiques (Annexe XXV).  

 

     B- Définition des variables  
 

 Facteurs de risque cardiovasculaire 
Sont considérés comme facteurs de risque cardiovasculaire les conditions suivantes :  

Obésité ou obésité abdominale, hypertension artérielle, dyslipidémie, artériopathie 

oblitérante des membres inférieurs symptomatique ou asymptomatique ou athérome 

carotidien, néphropathie, tabagisme, sédentarité, accidents cardiovasculaires familiaux 

précoces 

 

 Obésité/Obésité abdominale 

Le diagnostic d’obésité a été retenu sur la base d’un indice de masse corporelle (IMC) ou 

body mass index (BMI) égale ou supérieur à 30 kg/m2 

Le diagnostic d’obésité abdominale a été retenu selon les critères définis par the National 

Cholesterol Education Program-Third Adult Treatment Panel (NCEP-ATPIII 2001)(398) : 

soit un tour de taille élevé > 102 cm chez les hommes et > 88 cm chez les femmes  
 

     Hypertension artérielle   

 ont été considérés comme hypertendus les sujets déjà sous traitement antihypertenseur, 

quels que soient leurs chiffres tensionnels à leur admission dans l’étude.(77)  

 

 

 

 



69 

 

 Épaisseur intima-média carotidienne (EIMc) 

La mesure de l’épaisseur intima media (EIM) a été réalisé  grâce à un écho-doppler en 

mode B au niveau de la paroi postérieure des artères carotides primitives  dont l'accès aisé 

facilite l'obtention des images : Echodoppler General Electric Logic E9 de 15 MHZ. 

L’épaisseur intima media correspond à un liseré régulier visible en échographie sur les 2  

parois de l’artère carotide commune en coupe longitudinale (Consensus Mannheim 2004-

2006) (274) 

La mesure de l’EIM carotidienne a été réalisée selon ce consensus de Manheim : le patient 

etant en décubitus dorsal, la carotide commune est mesurée des deux côtés, à  au moins 5 

mm sous la bifurcation. La mesure s’effectue en longitudinal et porte sur la paroi distale et 

en dehors de la présence d’une plaque. La longueur du segment mesuré est au moins égale 

à 10 mm. Le risque vasculaire élevé est défini par l’existence d’une valeur moyenne d’EIM 

des  carotides primitives (droite et gauche) ˃75ème percentile pour l’âge et le sexe 

(Consensus American society of echocardiography 2008) (276, 277)   

Les valeurs normales étant de 0.712 ± 0.122 mm chez l’homme et de 0.682 ± 0.105 mm 

chez la femme   (Etude Française PARC 2003) (9) 

La présence de plaques d’athérome au niveau des  carotides primitives ou de la  bifurcation 

a été   également notée en dehors de la mesure   de l’épaisseur intima-media. 

La plaque d’athérome correspond à une  lésion focale réalisant un décrochage d’au  moins 

0.5 mm ou de 50% par rapport à la paroi adjacente ou enfin d’au moins 1.5 mm lorsqu’elle 

est mesurée de  l’interface media-adventice à l’interface intima-lumière vasculaire 

(Consensus Mannheim 2004-2006)(274)  

l’EIMc maximale a été calculée .Elle correspond à  la mesure  la plus élevée entre l’EIMc 

de la carotide commune gauche et celle de la carotide commune droite(274, 277) 

 

 Neuropathie Autonome Cardiaque (NAC) 

Après 10 minutes en décubitus dorsal : une première mesure de la pression artérielle 

est notée. Après passage à la position debout,une deuxieme mesure de la pression arterielle 

est effectuée après 1minute d’orthostatisme. Une chute de la pression systolique supérieure 

à 30mm Hg et/ou  de la pression diastolique supérieure à 20mm Hg témoigne de la 

présence d’une NAC.(411)  

 

 Neuropathie Périphérique 

 La recherche d’une neuropathie diabetique s’appuyait sur de signes fonctionnels 

(paresthésies, douleurs), une évaluation des reflexes achilléens et une évaluation des 

sensibilités par le test au monofilament de Nylon de calibre 5,07 correspondant à 

l’application d’une force de 10 grammes(412) 

 

 Néphropathie 

La néphropathie diabétique est classée en 5 stades ; après les stades I et II correspondants 

respectivement à la néphropathie fonctionnelle et au stade de lésions rénales histologiques 

sans traduction clinique, Le stade III ou néphropathie incipiens est définie  par la présence 

d’une microalbuminurie.La recherche de cette microalbuminurie a été faite  sur un 
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échantillon urinaire issu d’une collecte des urines des 24h ; Une microalbuminurie est 

positive si elle est située entre 30-300mg/24h 

Une albuminurie supérieure à 300mg reflète une macroalbuminurie correspondant au stade 

IV ou néphropathie clinique 

 Le stadeV (insuffisance rénale terminale) ne faisait pas partie de nos critères d’inclusion. 

(258, 413-415) 

 

 Tabagisme 

Etaient considérés comme non fumeurs : les sujets n’ayant jamais consommé de tabac ou 

les anciens tabagiques sevrés depuis plus de 3ans (416-418) 

 

 Sédentarité 

Ont été considérés comme sédentaires ceux qui  consacrent moins de 30 minutes d'activité 

physique continue par semaine hors de leur travail ou activité quotidienne (419) 

 

 Antécédents cardiovasculaires précoces 

 Etaient considérés comme ayant des antécédents cardiovasculaires précoces :les patients 

avec accidents coronaires (IDM, décès d’origine coronaire) chez le père ou un parent du 

premier degré de sexe masculin  à un âge ˂55ans, chez la mère ou un parent du premier 

degré de sexe féminin à un âge˂65ans. (420-422) 

 

 Paramètres biologiques 

 

 Glycémie à jeun  

Les normes sont de 0,70-1,10 g/l avec un équilibre glycémique à jeun ˂1,30 g/l selon les 

recommandations EASD ADA 2012(423) 

 

 Hémoglobine glyquée  

Une hémoglobine glyquée ≤7% a été considérée comme la cible de normalité (423) 

 

 Creatininemie 

Les normes que nous avons choisies sont les normes standards  de la littérature avec une 

moyenne de 6,4 à 12,7 mg/l quelque soit le sexe ; Les normes varient selon le poids, l’âge 

et le sexe : entre 50 et 90 μmol/l chez la femme soit 5,68 et 10,23mg/l; et  entre 80 et 115 

μmol/l chez l’homme soit 9,09 et 13,07mg/l 

Les normes varient aussi d’un laboratoire à un autre.(424, 425) Au laboratoire du CHU de 

Constantine, elles se situent entre 6 et 13 mg/l 
 

 Cholestérol total, HDL et LDL-cholestérol 

Ont été considérés comme normales les valeurs de cholestérol total ≤2g/l ,de HDLc˃0,40 

g/l chez la femme et ˃0,50g/l chez l’homme 

Un LDLc˂0,70 g/l a été considéré comme la norme à atteindre chez les sujets à très haut 

risque cardiovasculaire comme les patients de notre population (ESC/EASD 2013)   (77, 

426) 
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 Non HDL Cholestérol (non HDLc=CT-HDLc)  

Un non HDLc˂1g/l est en général préconisé chez les patients à très haut risque  (426, 427) 

 

 Triglycérides(TGL) 

Était considéré comme normal un taux de triglycérides˂1,50 g/l (426) 

 

 Indice d’Athérogénicité:(CT/HDLc) 

Comme dans  la plupart des études dans la littérature, le ratio cholestérol total/HDLc a été 

considéré comme normal s’il était  inferieur à 5 (CT/HDLc ˂5) chez les hommes et 

inferieur à 4 (CT/HDLc ˂4) chez les femmes.  

Ces valeurs ont été calculées selon les normes seuils internationales du cholestérol total et 

de l’HDL cholestérol chez la femme (200mg/50mg=4) et chez l’homme (200mg/40mg=5) 

(428-433)  

 

 Fibrinogène 

Était considéré comme normal un taux de  fibrinogène entre 2 et 4g/l (434) 
 

 Protéine C (CRP) 

Une CRP ˂ 6 mg/l etait considérée comme normale(435) 

 
 

 Indice de Masse Corporelle (IMC) ou Body Mass index (BMI) 

Il est calculé selon la formule : poids(Kg)/taille² (m²) 

Nous avons appliqué la classification de l’OMS pour étayer nos résultats. Ainsi, le 

surpoids est défini par un BMI≥25kg/m² et l’obésité par un BMI≥30kg/m². La norme 

etant  de 18,5-24,99 (436) 

 

    C-Bilan paraclinique 
 

 Bilan biologique   

 

Tous les patients ont été soumis à un bilan biologique comprenant le dosage des 

paramètres suivants : 

- Creatininemie 

- Glycémie à jeun 

- HbA1c 

- HDLc, LDLc, cholestérol total, triglycérides 

- Acide urique 

- Fibrinogène 

- Micro et macro albuminurie 

La clearance de la créatinine a été calculée selon la formule de Cockcroft & Gault. 

Equation Cockcroft-Gault (ml/min)= 

(140 – Age) x poids (kg) x [0.85 si femme] / 72 x [Créatinine sérique (mg/dl)] 
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En effet les formules clearance les plus utilisées et recommandées sont la formule de 

Cockcroft-Gault, simple mais serait biaisée car elle estime la clairance de la créatinine 

comme proportionnelle au poids, et l’équation de la MDRD (Modification of Diet in Renal 

Disease study group), plus précise mais qui sous-estime les débits de filtrations 

glomérulaires normaux car elle a été établie à partir d’une population d’insuffisants rénaux. 

La sous-estimation serait moindre avec les équations plus récentes (Mayo Clinic 

Quadratic, CKD-EPI (Chronic Kidney Disease Epidemiology collabration) qui ont été 

établies à partir de populations incluant des sujets sans insuffisance rénale (437-439) 

Cependant certaines études  prônent la formule Cockcroft chez les diabétiques en surpoids 

ou obeses : or  dans notre population un total 82,2% présente un BMI pathologique dont 

42,2% en surpoids et 40% obeses ; C’est cette particularité dans notre population qui nous 

a amené à choisir plutôt cette équation qu’une autre pour le calcul de la clearance.(440) 

 

 Explorations cardio-vasculaires  

 

 Électrocardiogramme de repos(ECG) 

L’ECG de repos doit s’avérer sans anomalies selon les normes du code Minnesota : c’est 

un critère d’inclusion obligatoire de nos patients(441) 

 

 Épreuve d’Effort (EE) 

L’EE a  été réalisée sur tapis roulant selon le protocole de Bruce ; Elle devait être 

démaquillée .Les dérivés nitrés ou les antagonistes calciques de brève durée d'action 

n’etaient pas pas pris le jour de l'examen. Les antagonistes calciques de plus longue durée 

d'action etaient interrompus 48 heures avant l'épreuve d'effort. Les bétabloquants etaient 

diminués progressivement et cessés pendant les 48 heures précédant l'examen. 

Pour être interprétable, l'épreuve d'effort devait être maximale, c'est à dire que la fréquence 

cardiaque du sujet devait  atteindre la fréquence maximale théorique (selon la formule 

d’Astrand : FMT= 220-âge±10 bat/mn) . L’EE était  classée positive, litigieuse, non 

concluante ou  negative : 

-EE fortement positive : EE marquée par un sous-décalage du segment ST > 2 mm pour un 

seuil < 75 W ou bien présentant des critères de gravité rythmiques ou hémodynamiques. 

-EE faiblement positive dite litigieuse  ou douteuse : EE positive au-delà du seuil de 75 W 

et sans aucun critère de gravité  

-EE non concluante ou sous-maximale :EE avec incapacité de fournir un effort supérieur à 

440 secondes (442) 

 

 Scintigraphie myocardique au Technétium Sestamibi (99mTc-MIBI) 

Elle a été réalisée chez tous les patients quelqu’ait été le résultat préalable de l’ECG 

d’effort.Le Traceur d’étude de la perfusion myocardique est le Technétium 99 Sestamibi 

(Tc 99 m –MIBI) en mode SPECT 

C’est une scintigraphie à l’effort  pharmacologique sous dipyridamole et après arrêt des 

médications anti-ischémiques (épreuve démaquillée) 

Le protocole consiste à injecter en IVL : 0,56mg/kg de dipyridamole 

La durée du test est de 7 minutes 
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In fine, des coupes tomographiques représentant la perfusion myocardique à l’effort 

maximal et au repos sont enregistrées. 

Tout defect dépassant 10% de la surface du VG est considéré comme IMS étendue.(443) 

 

 Angiocoronarographie  

Elle a été envisagée chez les  seuls patients à épreuve d’effort positive  et  à scintigraphie 

myocardique positive. 

L’angiocoronarographie aura pour finalité de valider nos résultats et éventuellement 

d’analyser les corrélations des différents marqueurs d’athérosclérose (IPS, EIMc, pression 

pulsée) avec  d’éventuelles sténoses coronariennes occlusives (occlusion> 75 %)(444) 

  

 Mesure de la Pression Pulsée (PP)  

réalisée à l’aide d’un sphygmomanomètre standard aux 2 bras, le patient étant au repos 

depuis 10 minutes. La PP est la différence entre la pression systolique et la pression 

diastolique (ESH/ESC2003) 

Des valeurs≥65mmHg ont été considérées comme pathologiques reflétant un haut risque 

cardiovasculaire et notamment coronarien (445-449) 

 

 Mesure de l’index de pression systolique (IPS) 

Elle a été réalisée à l'aide d'un Doppler continu de 8 MHz LifeDop L150R (doppler de 

poche) et d’un sphygmomanomètre standard sur le patient en décubitus dorsal, au repos 

depuis 10 min. L’IPS correspond au ratio pression artérielle systolique (PAS) cheville sur 

PAS humérale 

Le brassard du sphygmomanomètre est positionné pour le bras 2 cm au-dessus du pli du 

coude (PAS humérale) et pour la jambe (PAS cheville) au-dessus des malléoles, posé sans 

striction. 

Pour la PAS humérale, est toujours retenu le chiffre systolique le plus élevé des 2 bras 

A la jambe, le brassard est gonflé jusqu'à interruption du signal de la sonde doppler : cela 

correspond en général à 30 mm Hg au-dessus de la pression artérielle systolique (PAS) 

humérale. Puis, le brassard est dégonflé et la PAS de cheville correspond à la pression de 

réapparition du signal.  

La PAS de cheville retenue est soit tibiale postérieure (sonde de doppler placée au niveau 

malléole interne), soit pédieuse (sonde de doppler placée au niveau du dos du pied sur la 

ligne du 2ème  espace interorteil) 

Pour la PAS cheville : est  retenu le chiffre le plus  élevé (IPS « pression haute » IPSh) ; 

 Nous avons egalement retenu le chiffre le plus bas de la pression cheville pour calculer 

l’IPS a « pression basse »(IPSb) considéré comme plus pertinent en matière de pronostic 

cardiovasculaire (369, 373, 374, 378) 

Les valeurs de l’IPS obtenues ont été interprétées selon TASC(Transatlantic inter-society  

consensus for the management of peripheral arterial disease)(20, 362) : 

-> 1.30(ou 1,40) : non compressible 

-0,91– 1.30(ou 1,40) : normal 

-   ≤ 0.90 : anormal  
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Elles ont été aussi interpretées  selon l’American College of Cardiology Foundation and 

the American Heart Association (ACCF/AHA2011)(8):  

                            -  > 1.40 : non compressible 

                            -   1.00 – 1.40 : normal 

                            -   0.91 – 0.99  “Borderline” 

                            -   ≤ 0.90 : anormal 

Dans notre étude, ont été considérées comme pathologiques  les valeurs de l’IPS ≤ 0,90  (8, 

20, 362) . L’IPS moyen est la moyenne de la somme des 2 IPS à hautes pressions et à 

basses pressions  IPSmoy=(IPSh+IPSb)/2  (371, 450, 451) 
 

 Mesure de l’épaisseur intima-media carotidienne (EIMc)  

Elle a été réalisée à l’aide d’un écho-doppler en mode B au niveau de la paroi postérieure 

des artères carotides primitives dont l'accès aisé facilite l'obtention des images (Écho 

doppler General Electric Logic E9 de 15 MHZ). 

Le patient étant en décubitus dorsal, la carotide commune est mesurée des deux  côtés, à  

au moins 5 mm sous la bifurcation. La mesure s’effectue en longitudinal, et porte sur la 

paroi distale et en dehors de la présence d’une plaque. La longueur du segment mesuré est 

au moins égale à 10 mm.L’épaisseur intima media correspond à un liseré régulier visible 

en échographie sur les 2  parois de l’artère carotide commune en coupe longitudinale 

(Consensus Mannheim 2004-2006)  

Les valeurs normales étant de 0.712 ± 0.122 mm chez l’homme et de 0.682 ±   0.105 mm 

chez la femme   (Etude Française PARC 2003) (9, 274).Le risque vasculaire élevé est 

défini par l’existence d’une valeur moyenne d’EIM des  carotides primitives (droite et 

gauche) ˃75ème percentile pour l’âge,  et le sexe  (Consensus American society of 

echocardiography 2008) (276, 277)    

La présence de plaques d’athérome au niveau des carotides primitives ou de la  bifurcation 

est  également notée en complément de la mesure de l’épaisseur intima-media. 

La plaque d’athérome correspond à une  lésion focale réalisant un décrochage d’au  moins 

0.5 mm ou de 50% par rapport à la paroi adjacente ou enfin d’au moins 1.5 mm lorsqu’elle 

est mesurée de  l’interface media-adventice à l’interface intima-lumière vasculaire 

(Consensus Mannheim 2004-2006) (274) 

 

 Radiographie des pieds 

Elle a été réalisée en complément du bilan, à la recherche d’une  mediacalcose (452) 
 

 

    D-Statistiques  

 

Les analyses statistiques ont été réalisées  par logiciel SPSS 20. Le seuil de significativité 

est une valeur de probabilité p˂0,05.Les statistiques sont basées sur une analyse bivariée. 

Les principales analyses sont les analyses descriptives, les effectifs, les tableaux croisés 

avec test chi deux, test de corrélations et test du risque, les courbes ROC, test T  

de Student et tests non paramétriques : test de U de Mann-Whitney, test de Moses, test 

 Z de Kolmogorov-Smirnov 
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Suite aux résultats des courbes ROC, nous avons calculé les  VPP (valeur prédictive 

positive), VPN (valeur prédictive négative) correspondantes des outils étudiés (EIMc, IPS). 

Pour cela la formule des VPP VPN nécessite une prévalence de l’IMS déjà admise dans la 

littérature .Ainsi, nous avons choisi une grande étude connue :the DIAD study ou une 

prévalence globale des anomalies de perfusion myocardique (IMS+infarctus silencieux) 

était de 21,6% avec une prévalence pour les IMS seules de type1 de 13,98% soit environ 

14%. 

Dans DIAD, cette IMS de type 1 est en plus une IMS dite clandestine ischemia ou true 

silent ischemia ;cette variété est définie par des défects perfusionnels sans douleur 

angineuse ni épreuve d’effort positive (106).Comme notre étude porte exclusivement sur 

l’IMS de ce type et non pas sur l’infarctus silencieux : c’est cette dernière prévalence de 

14% qui a été utilisée pour les calculs de VPP  et VPN de nos résultats (106, 154, 155) 
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IV.1-Description de la population totale 

 
IV.1.1-Sexe  

 
Cette population de 90 diabétiques type2 est constituée de 54 femmes et 36 hommes, soit 

un sex-ratio  H/F de 0,67 (Figure1) 

 

 
  

Figure 16: Distribution de la population totale en fonction du sexe 

    IV.1.2-Age des patients  

 
Les patients sont âgés de 40  à 75 ans avec une moyenne de 59,92±6,68ans. La médiane 

des âges est de 61 ans. Le mode -soit l'âge le plus fréquemment retrouvé- est de 63 ans 

(Figure17) 

 
Figure 17: Distribution de la population totale en fonction de l’âge 
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IV.1.3-Durée du Diabète Sucré de la population étudiée 

 
La durée du Diabète  oscille entre 5 et 33 ans avec une moyenne de 13,07±6,20 ans. La 

médiane est de 10,50 ans et la période la plus fréquemment rapportée par nos patients est 

de 10 ans d'ancienneté du diabète (Figure18) 

 
 

                          Figure 18: Distribution de la population totale en fonction de la durée du diabète 

    IV.1.4-Facteurs de risque cardiovasculaire de la population 

 

En accord avec l’un des critères d’inclusion, tous les patients recèlent au moins 2 facteurs 

de risque cardiovasculaire. La fréquence individuelle de ces facteurs de risque est portée 

dans le tableau XI.  

Si on exclut l’artériopathie des membres inférieurs recherchée à l’échodoppler chez  

seulement 12 patients, les facteurs de risque le plus fréquemment retrouvés sont la 

dyslipidémie (93 %), l’obésité abdominale (80 %, dont 100 % des femmes) et la 

sédentarité (70 %). 

Tableau XI: Fréquence des facteurs de risque 

Facteur de risque Hommes Femmes Total % 

Tabagisme 09/36 00/54 09 10 

Sédentarité 17/36 46/54 63 70 

Obésité abdominale 18/36 54/54 72 80 

Hypertension artérielle 20/36 27/54 47 52,22 

Dyslipidémie 34/36 50/54 84 93,33 

Athérome carotidien 22/36 21/54 43 47,78 

Artériopathie des MI 05/7 04/5 09/12 75 

 Néphropathie(microalb) 13/36 16/54 29 32,22 

Antécédents familiaux CV 

précoces 

11/36 22/54 33 36,67 
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Le nombre de facteurs de risque cumulé par patient varie de 2 à 6. La majorité des patients 

a au moins 4 facteurs de risque, le nombre moyen pour l’ensemble de la population étant 

de 4. Un nombre maximal de 6 facteurs cumulés est retrouvé chez 12 patients, 10 femmes 

et 2 hommes soit 19 % de la population féminine contre 6 % de la population masculine 

(figure 19) 

  
 

                               A                                                                    B 

 Figure 19:Pourcentage des différents groupes de la population totale en fonction de leur 

nombre de facteurs de risque(A:population complète et B:population en fonction du sexe) 

    IV.1.5- Description des Paramètres Biologiques de la Population 

 
A- Glycémie 

La glycémie à jeun moyenne de l’ensemble de la population est de 1,61±0,59 g/l. Les 

valeurs extrêmes constatées sont respectivement de 0,75g/l et 3,61g/L. 

La majorité de la population est en déséquilibre glycémique à jeun : 78,9% sont en 

hyperglycémie ; seuls 21,1% sont en normoglycemie Les patients présentant une 

hyperglycémie à jeun sont majoritairement des femmes à 60,56% (Figure20) 

 
 

                                 A              B 

Figure 20: Distribution de la population totale en fonction de la glycémie à jeun (A : 

population complète et B:population en fonction du sexe) 
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B- Hémoglobine Glyquée (HbA1c) 

L'hémoglobine glyquée moyenne est de 7,68±1,61%, les valeurs extrêmes rapportées étant 

respectivement de 4,60% et 13,90% 

Plus de la moitié de la population globale (55,6%) présente un taux d’hémoglobine glyquée 

élevée. Cette anomalie est prédominante dans la population féminine (62%) (Figure21) 

 
                                    A                                                                  B 

Figure 21: Distribution de la population totale en fonction de l’HbA1c (A :population 

complète et B :population en fonction du sexe 

C-Créatininémie 

La creatininemie est normale chez l’ensemble de la population. La creatininemie moyenne 

est de 8,30±1,83mg/l 

 

D- Lipidogramme    

 

 Cholestérol Total: 

La valeur moyenne du cholestérol total est de 1,52±0,35g/l, les valeurs extrêmes rapportées 

étant respectivement de 0,91 g/l et 2,58 g/l. 

 
                                       A B 

Figure 22: Distribution de la population totale en fonction du cholestérol total (A 

:population complète et  B : population en fonction du sexe) 
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Les patients avec hypercholestérolémie totale élevée représentent 11,1% de l’ensemble de la 

population:60% sont des femmes (n=6).(Figure 22) 

 

 HDL Cholestérol (HDLc) 

La valeur moyenne du HDL cholestérol est de 0,44±0,12g/l, les valeurs extrêmes 

rapportées étant respectivement de 0,21g/l et 0,94g/l.Cinquante-deux patients(57,77%) ont 

un taux d'HDLc bas. Parmi eux, 36 sont de sexe féminin. L’Odds Ratio (femme/homme) 

pour un HDL bas est de 1,50(IC de 95%:0,99-2,26).(Figure 23) 

 
                                  A B 

Figure 23: Distribution de la population totale en fonction du HDLc (A : population complète 

et B :population en fonction du sexe)  

 LDL Cholestérol (LDLc) 

La valeur moyenne du LDL cholestérol est de 0,86±0,32g/l, les valeurs extrêmes 

rapportées étant respectivement de 0,20 g/l et 1,80 g/l.Soixante patients (66,66%) ont un 

taux de LDLc élevé. Parmi eux, 35 sont de sexe féminin L'Odds Ratio Femme/Homme 

pour un LDL élevé est de 0,93(IC de 95% 0,69-1,25)(Figure24) 

 
                                      A B 

Figure 24: Distribution de la population totale en fonction du LDLc (A :population complète 

et B :population en fonction du sexe) 
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 Triglycérides (TGL) 

La valeur moyenne des triglycérides est de 1,26±0,60g/l, les valeurs extrêmes rapportées 

étant respectivement de 0,39 g/l et 3,34 g/l.Vingt-deux patients (24,44%) ont un taux de 

TGL élevé. Parmi eux : 13 sont de sexe féminin.L'Odds Ratio Femme/Homme pour des 

TGL élevés est de 0,96(IC de 95% 0,46-2,01) (Figure 25) 

 

 
                                    

                                      A B 

Figure 25: Distribution de la population totale en fonction des TGL (A :population complète 

et B:population en fonction du sexe) 

 Non HDL Cholestérol (non HDLc) 

La valeur moyenne du non-HDLc est de 1,07±0,33g/l, les valeurs extrêmes rapportées 

étant respectivement de 0,42 g/l et 2,14 g/l.  

Quarante-huit patients (52,87%) ont un taux de non-HDLc élevé. Parmi eux, 31 sont de 

sexe féminin. L’Odds Ration est de 1,21 (IC de 95% 0,80-1,84).(Figure 26) 

 

 
                                     

 A B 

Figure 26: Distribution de la population totale en fonction du non-HDLc (A :population 

complète et B :population en fonction du sexe) 
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E- Indice d'Athérogénicité:(cholestérol total/HDLc) 

La valeur moyenne de l'indice d'atherogenicité est de 3,55±1,08, les valeurs extrêmes 

retrouvées étant respectivement de 1,50 et 7,10.  

Seize patients (17,77%) ont un indice d'atherogenicité élevé. Parmi eux, 12 sont de sexe 

féminin .L'Odds Ratio est de 2,00(IC de 95% 0,700-5,71) (Figure 27) 

 

 
                                     A B 

Figure 27: Distribution de la population totale en fonction de l’indice d’atherogenicité  (A: 

population complète  et  B: population en fonction du sexe)  

 

F-  Fibrinogène  

La valeur moyenne de la fibrinémie est de 3,24±0,76 g/l, les valeurs extrêmes rapportées 

étant respectivement de 1,63 g/l et 6,34 g/l.Treize patients (14,44%) ont un taux de 

fibrinogène sérique élevé .Parmi eux, 7 sont des femmes. L'Odds Ratio Femme/Homme est 

de 0,77(IC de 95% 0,28-2,12) (Figure 28) 

 

 
 

                                     A B 

Figure 28: Distribution de la population totale en fonction du fibrinogene (A :population 

complète et B : population en fonction du sexe) 
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G- Protéine C-Réactive  (CRP) 

 

Seulement  33 patients parmi les 90 ont réalisé une CRP soit 36,66%.Seuls 3 d’entre eux 

présentent une valeur pathologique  (2 femmes et 1 homme) (Figure 29) 

 

  
                                         A                                                            B 

Figure 29: Distribution de la population totale en fonction de la CRP (A :population complète 

et B : population en fonction du sexe) 

 

H-Body Mass Index (BMI) 

 

Le BMI moyen de notre population est de 29,44±4,34kg/m², les valeurs extrêmes 

retrouvées sont respectivement de 19,70 et 41,50 kg/m².Un BMI pathologique, surpoids et 

obésité, est retrouvé chez 74 patients (82,2%). 

Des valeurs correspondant à une obésité sont retrouvées chez 36 patients(40%), en grande 

majorité des femmes (n=30). (Figure 30) 

 

 
                                       A                                                        B 

Figure 30: Distribution de la population totale en fonction du BMI (A :population complète 

et B :population en fonction du sexe) 
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IV.1.6-  Complications Dégénératives du Diabète  
 

A- Rétinopathie 

 

Sur les 90 patients, 84 ont subi un examen du fond d’œil. Une rétinopathie diabétique est 

retrouvée chez 16 d’entre eux, soit 19,04 %. Il s’agit de 9 femmes et de7 hommes (Odds 

Ratio : 0,91 (IC95% 0,37-2,23)) (Figure 31) 

  
 

                          A                                                                      B 

Figure 31: Distribution de la population totale en fonction de la présence d’une rétinopathie 

(A :population complète et B :population en fonction du sexe) 

B- Neuropathie Autonome Cardiaque (NAC) 

 

La recherche d’une NAC a été effectuée chez 83 patients sur 90. Vingt-cinq d’entre eux, 

soit 30,12%,  en sont affectés. Il s’agit de 14 femmes et de 11 hommes (Figure 32) 

 

  
 

 

                          A       B 

Figure 32: Distribution de la population totale en fonction de la présence d’une NAC (A 

:population complète et B :population en fonction du sexe) 
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Il y a 25 patients avec NAC (soit 27,77% sur les 90 patients  et 30,12% sur les 83 patients) 

dont 14 sont des femmes (Odds Ratio : 0,92 (IC95% 0,48-1,79)) 

 

C- Neuropathie Périphérique 

 

La neuropathie périphérique a été recherchée chez 84 patients. Elle a été retrouvée chez 20 

d’entre eux, soit 23,81 % des cas, répartis entre 10 hommes et 10 femmes. (Odds Ratio 

0,71 (IC95% 0,33-1,53)) (Figure 33) 

 

  
 

                        A                                                                    B 

Figure 33: Distribution de la population totale en fonction de la présence d’une neuropathie 

périphérique (A :population complète et B :population en fonction du sexe) 

 

D-Dysfonction érectile 

 

Une dysfonction érectile est retrouvée chez 8 patients sur 36 . Cette donnée est manquante 

chez 22 patients (Figure 34) 

 
Figure 34: Distribution de la population hommes en fonction de la présence d’une 

dysfonction érectile 
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E-Néphropathie diabétique 

 

La creatininemie et la clearance de la créatinine sont normales chez l’ensemble de la 

population. Une microalbuminurie est retrouvée chez 29 patients sur 87 explorés soit 

32,2%. Selon le sexe, sa fréquence est de 55,17 % chez les femmes et de 44,82% chez les 

hommes. Aucun patient ne présente une macro albuminurie (Figure 35) 

 
                                A                                                                B 

Figure 35: Distribution de la population totale en fonction de la présence d’une 

microalbuminurie (A : population complète et B:population en fonction du sexe) 

 

IV.1.7- Complications  Macroangiopathiques: Etude des différents axes vasculaires  

 

A-Artères Carotides : Mesure de l'Épaisseur Intima-Media carotidienne (EIMc) 
 

Tous nos patients ont bénéficié d'un échodoppler des carotides avec appréciation de 

l'épaisseur intima media selon le protocole du consensus de Mannheim 2004-2006 (274) 

 

 Surcharge Athéromateuse Carotidienne 

Une surcharge athéromateuse carotidienne est retrouvée chez 43 patients, soit 47,8 % des 

cas, répartis entre 22 hommes et 21 femmes. (Figure 36) 

 
              A B 

Figure 36: Distribution de la population totale en fonction de la présence d’une surcharge 

athéromateuse carotidienne(A: population complète et B: population en fonction du sexe) 
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 Mesure et interprétation EIMc moyenne 

 

-Descriptif du Paramètre de Mesure: EIMc moyenne (EIMc moy) 

 

La valeur de l’EIMc moyenne minimale est de 0,49 mm et celle de l’EIMc moyenne 

maximale est de 1,35mm. La valeur moyenne de l'EIM moyenne est de 0,75±0,178mm 

(Figure 37) 

 
Figure 37: Distribution de la population totale selon l’EIMc moyenne 

 

-Interprétation des mesures d'EIMc moyenne: 

 

Une EIM moyenne élevée est retrouvée chez 65 patients (72,2%) selon les normes de AXA 

study, chez 58(64,4%) selon les normes de PARC study et chez 52 (57,8%) selon les 

normes algériennes (Foudad et al 2016) (9, 296, 297, 300) (Figure 38) 

 

 
                  

             A                                               B                                              C 

 

Figure 38: Interprétation des valeurs de l’EIMc moy de la population totale selon les 3 

référentiels :A :PARC study, B :AXA study et C : normes Algérie  (9, 296, 297, 300) 

Les fréquences des EIMc moyennes élevées selon le sexe et le référentiel figurent dans le 

tableau XII 
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Tableau XII : EIMc moyennes élevées : Fréquence en fonction du sexe et du référentiel  

(9, 296, 297, 300) 

             Référentiel 

Sexe 

AXA Study –n=65 

    n                 % 

  PARC Study-n=58 

      n                % 

     Algérie-n=52 

      n                 % 

Hommes (36) 23 63,88 21 58,33 20 55,55 

Femmes (54) 42 77,77 37 68,51 32 59,25 

                

                           

 Mesure et interprétation EIMc maximale 

 

-Descriptif du Paramètre de Mesure:EIMc maximale (EIMc max) 

  

Les valeurs de l’épaisseur intima-média maximale des carotides primitives sont de 0,51 

mm pour la valeur minimale et de 1,60mm pour la valeur maximale. La valeur moyenne 

est de 0,80±0,207mm.(Figure 39) 

 

 
 

Figure 39: Distribution de la population totale selon l’EIMc maximale 

 

-Interprétation des mesures d'EIMc maximale  

 

Une EIM maximale élevée est retrouvée chez 72 patients, soit 80%(vs 72,2 % pour EIM 

moyenne) selon les normes de AXA Study, chez 43 patients, soit 47,8% (vs 64,4% % pour 

EIM moyenne) selon les normes de PARC Study et chez 58 patients, soit 64,4% % (vs 

57,8% pour EIM moyenne)selon les normes algériennes  (9, 296, 297, 300) (Figure40) 
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                       A                                            B                                                 C 

 

Figure 40: Interprétation des valeurs EIMc max de la population totale selon les 3 référentiels  

A :PARC study,  B :AXA study et  C :normes Algérie (9, 296, 297, 300) 

Les fréquences des EIMc maximales élevées selon le sexe et le référentiel figurent dans le 

tableau XIII.  

Tableau XIII : EIMc maximales élevées. Fréquence en fonction du sexe et du référentiel  

(9, 296, 297, 300)  

              Referentiel 

Sexe 

AXA Study- n= 72 

      n                  % 

 PARC Study-n=43 

      n                % 

     Algérie - n=58 

      n                  % 

Hommes (36) 29 80,55 18 50 21 58,33 

Femmes (54)  43 79,62 25 46,29 37 68,51 

 

 Plaques Athéromateuses Carotidiennes 

 

Des plaques athéromateuses carotidiennes calcifiées ou non calcifiées ont été retrouvées 

chez 22 patients, soit 24,44% de la population globale.  

 
                              A                                                                B 

Figure 41: Distribution des plaques athéromateuses carotidiennes dans la population totale (A 

: population complète et  B :population en fonction du sexe 
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Le nombre maximal retrouvé est de 2 plaques et constitue la condition la plus fréquente. 

Ces plaques ont concerné 22,22 % de la population féminine et 27,77 % de la population 

masculine (Figure 41) 

 

B- Artères coronaires: Dépistage IMS par épreuve d'effort sur tapis et scintigraphie 

myocardique au Dipyridamole 

 

 Epreuve  Effort démaquillée sur Tapis  

Tous nos patients ont subi une épreuve d'effort sur tapis. Celle-ci s’est révélée positive 

chez 22 patients, soit 24,4%. Elle est négative dans 55,6% des cas, litigieuse dans 7,8%, et 

non concluante dans 12,2%.  

Parmi les cas positifs, il s’agit de 7 femmes soit 12,96% de la population féminine et de 15 

hommes soit 41,66% de la population masculine (Figure 42) 

 
                            A                                                                   B 

Figure 42: Distribution de la population totale en fonction des résultats de l’épreuve d’effort 

(A : population complète et B :population en fonction du sexe) 

 Scintigraphie Myocardique au Dipyridamole  

Une exploration scintigraphique stimulée au Dipyridamole a été conduite chez l’ensemble 

de la population quels qu’aient été les résultats de l’épreuve d’effort.Une ischémie 

myocardique silencieuse et un infarctus silencieux ont été retrouvés respectivement dans 

38,9% et 2,2% des cas, soit un pourcentage cumulé de 41,1%. Parmi les patients dépistés 

IMS positifs, il s’agit de 15 femmes soit  27,77 % de la population féminine et de 20 

hommes soit 55,55 % de la population masculine (Tableau XIV,Figure 43) 

 

Tableau XIV : Fréquence de l’IMS selon le mode de dépistage EE ou scintigraphie 

myocardique (infarctus exclu) 

Sexe EE 

          n                       % 

Scintigraphie myocardique 

          n                      % 

Femmes N= 54 7 12 ,96 15 27,77 

Hommes N=36  15 41,66 20 55,55 

Population Globale N=90  22 24,4 35 38,9 
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                              A                                                                 B                                                              

 

Figure 43 : Frequence des anomalies de perfusion myocardique à la scintigraphie myocardique 

chez la population totale (A: population complète et  B: population selon le sexe)  

 Anomalies de perfusion myocardique, Sévérité des lésions et 

Coronarographies réalisées 

 

Selon les différents degrés d'atteinte de la perfusion myocardique:62,2% sont d'étendue 

modérée  et 37,8% d'étendue sévère.Sur les 37cas d’IMS positive, incluant les 2 infarctus, 

14 patients (6 femmes et 8 hommes) avaient une forme d’étendue sévère et 23 (9 femmes 

et 14 hommes) avaient une forme d’étendue modérée. (Figure 44) 

 

 
                                   A                                                 B 

Figure 44: Distribution selon la severité des anomalies de perfusion myocardique chez la 

population totale (A : population complète et B : population  selon le sexe) 

 

Tous les patients à IMS positive devaient selon le protocole de notre étude subir une 

coronarographie.Si on considère les 35 IMS;33 données de coronarographies ont été 

colligées ,2 sont manquantes dans nos résultats.Sur ces 33 données:10 coronarographies 
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sont  positives(10/35 soit 28,57%),12 négatives et 11 non faites ; les 10 coronarographies 

positives sont retrouvées chez 7 hommes et 3femmes (Figure 45)  

 

 
 

                                             A                                                         B 

Figure 45: Resultats des coronarographies chez les patients à IMS positive de la population 

totale (A: population complète et   B : population selon le sexe) 

 

C- Artères des membres inferieurs: Dépistage de l'AOMI par la mesure de l'IPS et 

l'echodoppler des artères des membres Inferieurs 

 

 Echodoppler des Artères des Membres Inferieurs 

 

Les données concernant l'echodoppler artériel des membres inferieurs sont résumées dans 

le tableau suivant  (tableau XV) et sur la Figure 46 

 

Tableau XV : Resultats echodoppler des arteres des membres inferieurs de la population 

totale  

 echodoppler membres inferieurs Total 

normal non fait AOMI atherome mediacalcose mediacalcose+ 

AOMI 

Mediacalcose 

+ 

plaques 

sexe 
Femme 1 49 2 1 1 0 0 54 

Homme 2 29 3 0 0 1 1 36 

Total 3 78 5 1 1 1 1 90 

 

 

12 patients (5 femmes et 7 hommes)  soit 13,33% de la population totale ont réalisé un 

echodoppler des arteres des membres inferieurs 
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   A  B 

Figure 46 : Résultats de l’echodoppler des artères des membres inferieurs dans la population 

totale (A : population complète et  B : population selon le sexe) 

En effet, nous n’avons pas pu faire d’echodoppler artériel des membres inferieurs au CHU 

(faute technique).Ainsi peu de patients l’ont réalisé en ambulatoire, préférant faire les 2 

principaux examens  ambulatoires : scintigraphie myocardique et mesure de l’EIMc par 

echodoppler des carotides. 

  

 Mesure de l'Index de Pression Systolique(IPS) 

 

 - Mesure de l'Index de Pression Systolique (IPS) à pressions hautes  

Les valeurs des indices de pression systolique à pression haute retrouvées se situent entre 

0,84 et 1,72. La valeur moyenne de l’indice pour l’ensemble de la population est  de 

1,16±0,198, la valeur médiane étant de 1,13. (Figure 47) 

 
 

                                   A                                                                    B 

Figure 47: Distribution des resultats de la mesure de l’IPSh dans la population totale (A : 

population complète et B : population selon le sexe) 
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 IPS à pression haute dans les normes (1-1,40)  

 

Soixante-cinq patients soit 72,22 % de l’ensemble de la population, ont un IPS à pression 

haute dans les normes, avec une moyenne globale de 1,16±0,12.  

 
                                     A         B 

Figure 48: Distribution  de  l’IPSh avec résultat normal dans la population totale (A : 

population complète et B : population selon le sexe) 

Cette sous population à IPS à pression haute normale est constituée de 37 femmes 

correspondant à 68,5 % de la population féminine totale et de 28 hommes correspondant à 

77,77 % de la population masculine totale (Figure 48) 

 

 IPS pression haute pathologique (AOMI, borderline ou incompressible) 

 

Vingt cinq patients  soit 27,77% de la population générale ont un IPS haut pathologique 

(AOMI, borderline ou incompressible) avec une moyenne globale de 1,15±0,33.  

 
 

                                       A                                                                 B 

Figure 49: Distribution des resultats de la mesure l’IPSh pathologique dans la population 

totale (A : population complète et  B : population selon le sexe) 
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Cette sous population à IPS à pression haute pathologique est faite de 17 femmes soit 

31,48 % de la population féminine totale et de 8 hommes soit  22,22 % de la population 

masculine totale (Figure 49) 

 

 Mesure de l'Index de Pression Systolique (IPS) à pressions basses  

 

Les valeurs des indices de pression systolique à pression basse retrouvées se situent entre 

0,70 et 1,63. La valeur moyenne de l’indice pour l’ensemble de la population est  de 

1,03±0,192, le mode étant de 1. (Figure 50) 

 
                                   A          B 

Figure 50: Distribution des resultats de la mesure de l’IPSb dans la population totale (A : 

population complète et B : population selon le sexe) 

 

 IPS à pression basse dans les normes (1-1,40)  

 

Cinquante et un patients soit 56,66 % de l’ensemble de la population, ont un IPS à pression 

basse dans les normes, avec une moyenne globale de 1,12±0,119.  

                                                                                                                                                                     
                                                   A                                  B 

Figure 51: Distribution  de  l’IPSb avec résultat normal dans la population totale (A : 

population complète et B : population selon le sexe) 
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Cette sous population à IPS à pression basse normale est fait de 29 femmes correspondant 

à 53,70% de la population féminine et 22 hommes correspondant à 61,11% de la 

population masculine (Figure 51) 

 IPS pression basse pathologique (AOMI, borderline ou incompressible) 

39 patients  soit 43,33% de la population totale ont un IPS pressions basses pathologique 

(AOMI, borderline ou incompressible) avec une moyenne globale de 0,91±0,20.  

 
                                   A                                                                B 

Figure 52: Distribution des résultats de la mesure de  l’IPSb pathologique dans la population 

totale (A : population complète et   B : population selon le sexe) 

Cette sous population à IPS à pression basse pathologique est constituée de 25 femmes 

correspondant à 46,30 % de la population féminine et de 14 hommes correspondant à 

38,89% de la population masculine.(Figure 52) 

 

 Mediacalcose Radiologique (Radiographie des Pieds)  

Soixante-huit patients  soit 75,55% de la population complète ont une mediacalcose  

découverte à la radiographie des pieds.Il s’agit de 38 femmes soit 70,37% de la population 

féminine et 30 hommes soit 83,33% de la population masculine.(Figure 53) 

 
                                            A                                                      B 

Figure 53: Distribution de la population totale en fonction de la presence d’une 

mediacalcose radiologique (A : population complète et   B : population selon le sexe) 
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IV.1.8 –Traitement des patients à IMS positive (quelque soit le résultat de l'EE) sur la 

population complète 

 

Le traitement de ces 35 patients se résume comme suit sur la figure 54:  

 

 

  
   

                                        A                                                          B 

 

Figure 54: Traitements des patients à IMS positive de  la population totale (A : population 

complète et   B : population selon le sexe) 

 

Sur les 35 patients avec IMS nous recensons 2 pontages coronariens, 7 angioplasties, un 

patient pour qui une technique interventionnelle (angioplastie) a été réfutée après analyse 

bénéfice/ risque; nous comptions donc 26 patients mis sous traitement médical adapté voire 

renforcé (beta bloquants, antiagrégants plaquettaires, IEC et statines) 

Tout ceci représente les résultats  des traitements d'IMS sur la population complète de 88 

patients (90 -2 infarctus) quelque soit le résultat de l'épreuve d'effort 

Pour les 2 infarctus silencieux (2 hommes) : un patient a été perdu de vue et le second n'a 

pas pu faire de coronarographie (faute technique) et  il lui a été prescrit un traitement 

médical renforcé (bêtabloquants, antiagrégants plaquettaires en plus des statines, IEC)  

 

 

IV.2 -Description de la population « cible » de l’étude  

     
Il s’agit de la sous-population de patients avec épreuve d’effort maximale négative   

 

IV.2.1- Age, sexe et durée du diabète 

 

Cette population est composée de 50 patients  (34 femmes et 16 hommes). L’âge moyen est  

 de 59,4±6,8 ans avec des extrêmes de 40 à 71ans. La durée du diabète varie de 6 à 27 ans 

(Figures 55,56 et 57) 
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Figure 55: Distribution de la population cible selon sexe 

 
Figure 56: Distribution de la population cible selon l’âge 

 
Figure 57: Distribution de la population cible selon la durée du diabète 

IV.2.2-Facteurs de risque cardiovasculaire  

 

Les patients ont été recrutés comme étant à haut risque cardiovasculaire avec au moins 2 

facteurs de risque. Ces facteurs sont représentés par : obésité, hypertension artérielle, 

dyslipidémie, artériopathie oblitérante des membres inferieurs symptomatique ou 
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asymptomatique ou athérome carotidien, néphropathie (micro ou macroalbuminurie), 

tabagisme, sédentarité, antécédents cardiovasculaires familiaux précoces. 

Le nombre de facteurs de risque le plus repandu dans cette population est de 4 facteurs.Ce 

nombre est retrouvé chez 18 patients dont 13 femmes.Quant au nombre maximal de 6 

facteurs de risque, il est retrouvé uniquement chez 5 femmes.(Figure 58) 

  
A                                                  B 

Figure 58: Distribution de la population cible en fonction du nombre de facteurs de risque (A 

: population  complete et B : population  selon le sexe) 

 

A-BMI, tour de taille, rapport tour taille sur tour Hanches (RTH) 

 

Le BMI est en moyenne de 29,24± 4,45kg/m² .Son analyse révèle: 38% de surpoids, 44% 

d’obésité et 18% seulement ont un BMI normal. Pour l’obésité : 19 femmes sont obeses 

contre 3 hommes dans cette sous-population.(Figure 59) 

 

 
                                               A                                                          B 

Figure 59: Distribution de la population cible selon le BMI (A : population complète et B : 

Population selon le sexe) 

Le tour de taille des patients varie de 93 à 134 cm .On note  80% d’obésité abdominale 

dont fait partie la totalité des femmes (n=34) 
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      Le rapport tour de taille sur tour de hanches(RTH)  varie de 0,76 à 1,18 .Ce ratio est 

retrouvé élevé chez  94% de la population (32 femmes et 15 hommes) (Figures 60 et 61) 

 

 
                                      

                                       A                                                               B  

Figure 60: Distribution de la population cible selon le tour de taille (A : population complète 

et  B : population selon le sexe) 

 

 

 
                                       

                                         A B 

Figure 61: Distribution de la population cible selon le rapport tour de taille/tour de 

hanches(RTH) (A : population complète et  B : population selon le sexe) 

 

 

B-Tabagisme  

 

Sur  les 50 patients, 4 hommes seulement sont fumeurs soit 8% de la population (Figure 

62) 
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                                               A                B 

 

Figure 62: Distribution de la population cible selon la notion de tabagisme (A : population 

complete et  B: population selon le sexe) 

 

 

C- Hypertension Artérielle (HTA)  

 

27 patients (17 femmes et 10 hommes) soit 54%  présentent une hypertension artérielle 

(Figure 63) 

 
                                  A B 

 

Figure 63: Distribution de la population cible selon l’existence d’une HTA (A : population 

complete et  B : population selon le sexe) 

 

D- Sédentarité  

 

72% de ces patients sont sédentaires : 28 femmes et 8 hommes (Figure 64) 
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                                    A B 

 

Figure 64: Distribution de la population cible selon l’existence d’une sédentarité (A : 

population complète et  B :population  selon le sexe) 

 

 

E-Antécédents cardiovasculaires familiaux  précoces  

 

34% de la population soit 12 femmes et 5 hommes avaient des antécédents 

cardiovasculaires familiaux précoces. (Figure 65) 

 

 
       

                                  A   B 

Figure 65: Distribution de la population cible selon l’existence d’antécédents 

cardiovasculaires précoces (A : population complète et  B :population selon le sexe) 

 

F-Athérome Carotidien 

 

 11 femmes et  8 hommes soit 38% de la population, présentent  une surcharge 

athéromateuse carotidienne (Figure 66) 
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               A B 

Figure 66: Distribution de la population cible selon l’existence d’une surcharge 

athéromateuse carotidienne(A : population complète et  B :population selon le sexe) 

 

G- Atherome des arteres des membres inferieurs selon l’echodoppler des membres 

inferieurs 

 

Seuls 2 patients parmi les 50 ont réalisé un echodoppler artériel des membres inferieurs 

soit 4% de cette population cible.Une AOMI a été retrouvée chez ces 2 patients (1 homme 

et 1 femme) à l’echodoppler. (Figure 67) 

 
                                          A              B 

 

Figure 67: Distribution de la population cible selon l’existence d’un atherome des arteres des 

membres inferieurs à l’echodoppler (A : population complète et  B :population selon le 

sexe) 

 

H-Dyslipidémie 

 

94% de la population ont une dyslipidémie : 32 femmes et 15 hommes (Figure 68) 
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             A           B 

Figure 68: Distribution de la population cible selon l’existence d’une dyslipidémie (A : 

population complete et  B :population selon le sexe) 

 

I- Microalbuminurie 

 

30% de la population (8 femmes et 7 hommes) présentent une microalbuminurie(Figure 

69) 

 
 A B 

Figure 69 : Distribution de la population cible selon l’existence d’une microalbuminurie  (A : 

population complete et  B : population selon le sexe) 

 

IV.2.3-Paramètres biochimiques de la population cible 
 

A-Glycemie à jeun  

 

Des valeurs de 0,75 à 3,61g/l sont notées. La  moyenne est de 1,56±0,57g/l. Une 

hyperglycémie à jeun est retrouvée dans 78% des cas. Cette hyperglycémie à jeun est 

retrouvée chez 60,56% des cas chez les femmes (Figure 70) 
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                               A B 

Figure 70: Distribution de la population cible selon l’existence d’une hyperglycémie à jeun 

(A : population complete et  B : population selon le sexe) 

 

B- Hémoglobine glyquée  (HbA1c) 

 

La moyenne de l’HbA1c est de 7,58±1,74%.les valeurs vont de  4,60 à 13,90%. 50% de la 

population présente une élévation de l’HbA1c (17 femmes et 8 hommes) (Figure 71) 

 
 

 A B 

Figure 71: Distribution de la population cible selon l’HbA1c (A : population complete et  B : 

population selon le sexe) 

 

C-Creatininemie et Uricémie  

 

Pour ces 2 paramètres, des valeurs normales sont notées chez  tous les patients avec une 

moyenne de la  creatininemie de 8,10±1,93mg/l, et de l’uricémie de 42,30±10,05mg/l 

(Figure 72) 
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                              A                                                                  B  

 

Figure 72: Distribution de la population cible selon la creatininemie (A) et selon l’uricemie 

(B) 

D-Bilan lipidique 

 

 Cholestérol total 

 

Les valeurs du  cholestérol total se situent entre 0,91 à 2,58 g/l avec une moyenne de 

1,56±0,37 g/l.Une hypercholestérolémie est notée dans 16% des cas dont 62,5% sont des 

femmes.(Figure 73) 

 
 

        A            B 

Figure 73: Distribution de la population cible selon le taux sérique du cholestérol total (A : 

population complete et  B : population selon le sexe) 

 

 HDL cholestérol (HDLc) 

 

La moyenne de l’HDLc est de 0,45±0,13g/l. une hypoHDLemie est retrouvée chez 58% de 

la population dont 79,31% sont de sexe féminin (Figure 74) 
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         A B 

Figure 74: Distribution de la population cible selon le taux sérique du HDLc (A : 

population complete et  B : population selon le sexe) 

 LDL cholestérol (LDLc) 

 

La moyenne du LDLc est de 0,90±0,33g/l avec des valeurs allant de 0,40 à 1,80g/l.Une 

hyperLDLemie est retrouvé  dans 70% des cas  dont 65,71% sont de sexe féminin (Figure 

75) 

 
 

     A             B 

Figure 75: Distribution de la population cible selon le taux sérique du LDLc (A : population 

complete et  B : population selon le sexe) 

 Non HDLc 

 

IL est à noter qu’un non-HDLc élevé est retrouvé chez 58% des patients.Les valeurs sont 

de 0,42  à  2,14g/l.La moyenne est de 1,08±0,36 g/l.La majorité avec non HDLc élevé sont 

des femmes soit 72,41% (Figure 76) 
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 A       B 

 

Figure 76: Distribution de la population cible selon le taux sérique du non HDLc (A : 

population complete et  B : population selon le sexe) 

 

 Triglycérides(TGL) 

 

La moyenne des TGL est de 1,25±0,61g/l .Une hypertriglyceridemie est retrouvée dans 

24% de la population dont 66,66% sont des femmes (Figure 77) 

 

  
 

                                      A       B 

 

Figure 77: Distribution de la population cible selon le taux sérique des TGL (A : population 

complete et  B : population selon le sexe) 

 

 E- Indice d’atherogenicité (cholestérol total/HDLc) 

   

 Il est élevé chez 20% des patients  dont 70% sont de sexe féminin.(Figure 78) 
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 A    B 

 

Figure 78 : Distribution de la population cible selon l’indice d’atherogenicité (A : population 

complète et  B : population selon le sexe) 

 

F- Fibrinogène  

 

Le fibrinogène est élevé dans 16% des cas. Cette hyperfibrinemie est retrouvée surtout 

chez les femmes  dans une proportion de 75% (Figure 79) 

 
                                              A   B 

 

Figure 79 : Distribution de la population cible selon le taux sérique du fibrinogène (A : 

population complète et  B : population selon le sexe) 

 

G- CRP  

 

Sur 50 patients , 19 dosages seulement ont été faits : 3 CRP  se sont révélées  positives 

chez 2 femmes et 1 homme. (Figure 80) 
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            A                                                                B 

 

Figure 80: Distribution de la population cible selon la CRP  (A : population complète et  B : 

population selon le sexe) 

 

 

IV.2.4-Complications macro et microangiopathiques 

 
A-Rétinopathie 

 

Sur les 50 patients de cette population cible : 8% des patients n’ont pas réalisé de fond 

d’œil, 12% des patients presentent une retinopathie, et 80% ont un fond normal . L’odds 

ratio femme/homme est de 1,067(IC 95% 0,219-5,206) (Figure 81). 

 

 
 

        A                                                              B 

 

Figure 81: Distribution de la population cible selon la présence d’une rétinopathie (A : 

population complète et  B :population selon le sexe) 
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B- Neuropathie Autonome Cardiaque (NAC) 

 

La NAC a été retrouvée chez 20% des patients. Dans 70% des cas, elle est absente. Les 

données chez  5 patients sont absentes .L’odds ratio femme/homme est de 0,828 (IC 95% 

0,273-2,507) (Figure 82) 

 

 
  

       A                                                                    B 

Figure 82 : Distribution de la population cible selon la présence d’une NAC (A : population 

complète et  B :population selon le sexe) 

 

C- Neuropathie périphérique  (NP) 

 

Elle est retrouvée dans 22% des cas. Les données de 5 patients sont absentes. L’odds ratio 

femme/homme est de  0,933(IC 95% 0,321-2,716) (Figure 83) 

 

 
 

    A         B 

Figure 83: Distribution de la population cible selon la présence d’une neuropathie 

périphérique (A : population complète et  B : population selon le sexe) 
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D-Athérome Carotidien : Mesure de l’EIMc   

 

 EIMc  moyenne 

 

o Descriptif du Paramètre de Mesure: EIMc moy 

 

Les valeurs de l’EIMc moyenne vont de 0,49 à 1,35mm. La moyenne est de 0,75±1,67 mm 

(Figure 84) 

 
Figure 84 : Distribution de la population cible selon les resultats de mesure de l’EIMc 

moyenne 

o Interprétation des mesures de l’EIMc moyenne 

 

En Algérie selon l’étude de Foudad de 2016 :60% des EIMc sont élevées ; selon les 

normes AXA 2000 le risque vasculaire serait élevé chez 76% et enfin selon PARC 2003 

l’EIMc moyenne était élevée chez 60%  (Figure 85) 

 

 
 

 A                                              B                                                   C 

 

Figure 85 : Interprétation des valeurs EIMc moy de la population selon les 3 référentiels: A : 

PARC study, B : AXA study et  C :normes Algérie  (9, 296, 297, 300) 
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Les fréquences des EIM moyennes élevées selon le sexe et le référentiel figurent dans le 

tableau XVI 

 

Tableau XVI : EIMc moy élevées de la population cible : Fréquence en fonction du sexe et 

du référentiel (9, 296, 297, 300) 

 

              Referentiel 

Sexe  

AXA Study-n=38 

n                   % 

PARC Study- n=30 

n                 % 

Algérie-n=30 

n                 % 

Hommes (16) 11 68,75 8 50 9 56,25 

Femmes (34) 27 79 ,41 22 64,70 21 61,76 

 

 EIMc maximale 

 

o Descriptif du Paramètre de Mesure: EIMc max 

 

 L’EIMc max  est retrouvée entre 0,51 à1mm. La moyenne est de  0,804±0,200 mm 

(Figure 86) 

 
 

Figure 86: Distribution de la population cible selon les resultats de mesure de l’EIMc 

maximale 

 

o Interprétation des mesures de l’EIMc maximale 

 

En Algérie selon l’étude de Foudad de 2016 : 64% des EIMc max sont élevées ; selon les 

normes AXA 2000 le risque vasculaire serait élevé chez 20%  et enfin selon PARC 2003 

l’EIMc maximale était élevée chez 52% (Figure 87) 
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 A                                              B                                                  C 

 

Figure 87: Interprétation des valeurs EIMc max de la population  cible selon les 3 référentiels 

: A :PARC study, B :AXA study et  C :normes Algérie  (9, 296, 297, 300) 

Les fréquences des EIM max élevées selon le sexe et le référentiel figurent dans le 

tableau XVII 

 

Tableau XVII : EIMc max élevées de la population cible :Fréquence en fonction du sexe et 

du référentiel    (9, 296, 297, 300) 

               Referentiel 

Sexe 

AXA Study-n=39 

     n                  %   

PARC Study-n=26 

      n                 % 

Algérie-n=32 

      n                 % 

Hommes (16)  13 81,25 9 56,25 9 56,25 

Femmes (34)  26   76,47 17 50 23 67,64 

 

 plaques athéromateuses carotidiennes 

 

Elles sont  décrites à l’echodoppler chez 10 patients (6femmes et 4 hommes) soit 20% de la 

population 

 

E-Athérome des Membres Inferieurs et  mesure de l’IPS 
 

 Descriptif IPS à pressions hautes(IPSh) population complète de 50 patients 

 

Dans cette population de 50 patients (36 femmes et 14 hommes), la moyenne d’IPSh  est 

de 1,14±1,91.Les valeurs d’IPSh retrouvées sont de  0,84 à 1,66. 

 

 Résultats des mesures de l’IPSh 

 

o Selon l’interprétation traditionnelle de l’IPS (selon TASC) 

 

On retrouve 4 femmes et 1 homme avec une AOMI (IPSh≤0,9) soit 10%.Pour les IPS dits 

« incompressibles », on note aussi 4 femmes et un homme soit 10% .les  patients restants 

(80%) ont un IPS normal(Figure 88) 
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       A           B 

 

Figure 88 : Distribution de la population cible à EE négative selon l‘IPSh (selon 

l’interprétation traditionnelle de l’IPS) (A : population complète et  B : population selon 

le sexe) 

o Selon l’interprétation ACCF/AHA 2011 de l’IPS 

 

On note 4 femmes et 1 homme  avec AOMI (IPSh≤0,9) soit 10% de la population. On note 

egalement 10% d’IPSh incompressibles chez 4 femmes et 1 homme 

Dans cette classification de l’ACCF/AHA 2011,  existe l’IPSh borderline,  retrouvé chez 2 

femmes et 2 hommes soit 8% de la population. Le reste soit  chez 72% de la population 

l’IPSh est normal (Figure 89) 

 

 
 

        A B 

 

Figure 89: Distribution  de la population cible à EE négative selon l‘IPSh (selon  

interprétation ACCF/AHA 2011 de l’IPS) (A : population complète et  B : population 

selon le sexe) 
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 Descriptif IPS à pressions basses(IPSb) population complète de 50 patients 

 

Dans cette population de 50 patients (36 femmes et 14 hommes), la moyenne 

d’IPSb  est de 1,01±0,16.Les valeurs d’IPSb retrouvées sont de  0,75 à 1,50.  

            

 

 Résultats des mesures de l’IPSb 

 

o Selon l’interprétation traditionnelle de l’IPS (selon TASC) 

 

On retrouve 9 femmes et 4 hommes avec une AOMI (IPSb≤0,9) soit 26%. On note 1 seul 

cas d’IPSb incompressible chez une femme soit 2%. 

les  patients restants (72%) ont un IPS normal (Figure 90) 

 

 
 

 

           A                                                             B 

 

Figure 90: Distribution  de la population cible à EE négative selon l‘IPSb (selon 

l’interprétation traditionnelle de l’IPS) (A : population complète et  B : population selon 

le sexe) 

 

o Selon l’interprétation ACCF/AHA 2011 de l’IPS 

 

On note 9 femmes et 4 hommes  avec AOMI (IPSb≤0,9) soit 26% de la population. Un 

seul IPSb incompressible chez 1 femme  soit 2% est relevé 

L’IPSb borderline est  retrouvé chez 4 femmes et 3 hommes soit 14% de la population. Le 

reste soit  chez 58% de la population l’IPSb est normal (Figure 91) 
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   A     B 

Figure 91: Distribution  de la population cible à EE négative selon l‘IPSb (selon 

l’interprétation ACCF/AHA 2011de l’IPS) (A : population complète et  B : population 

selon le sexe) 

F- Athérome Coronaire  
 

 Frequence de l’IMS 

 

La frequence  de l’IMS  est de 38%. En effet 19 patients sur 50  (10 femmes et 9 hommes) 

présentent  une IMS à la scintigraphie myocardique (Figure 92) 

 

 
 

 A B 

 

Figure 92: Frequence de l’IMS dans la population cible à EE négative (A : population 

complète et  B : population selon le sexe) 

 

Parmi ces IMS positives  7 sont  à  étendue sévère (3 femmes et 4 hommes) soit 36,8% et 

12 d’étendue modérée (7 femmes et 5 hommes) soit 63,2%% (Figure 93) 
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 A B 

Figure 93: Sévérité de l’IMS dans la population cible à EE négative (A : population complète 

et  B : population selon le sexe) 

 Coronarographie 

 

Dans cette population  cible de 50 patients , sur les 19 IMS,une seule coronarographie 

manque dans nos données, 18 ont été notifiées:4 positives (1 femme et 3 hommes),7 sont 

négatives (5femmes et 2 hommes) et 7 n'ont pas été faites (faute technique ou refus des 

patients).Parmi les coronarographies positives: on ne retrouve que 4 IMS modérées. Les 

coronarographies négatives (ne décelant pas de sténoses)  sont associées à 3 IMS  sévères 

et 4 IMS modérées. Pour les 7 coronarographies non faites : il s’agissait de patients 

présentant à la scintigraphie 3 IMS modérées et  4 IMS sévères (Figure 94) 

 

 
  A      B 

Figure 94: Résultats de la coronarographie chez les 19 cas d’IMS positives de la population 

cible (A : population complète et  B : population selon le sexe) 

 

G- Mediacalcose 
 

La mediacalcose est retrouvée dans 84% correspondant à 42 patients dont 28 sont des 

femmes (Figure 95) 
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 A       B 

Figure 95: Distribution de la population cible en fonction de la présence d’une mediacalcose 

(A : population complète et  B : populations selon le sexe) 

 

IV.2.5-Traitement  de  la  population  d’étude 
   

Sur cette population cible avec EE négative, nous avons traité les patients comme suit :  

Les 19 patients avec IMS positive ont bénéficié de:1 pontage coronarien  (1 homme) ,2 

angioplasties (1 homme et 1 femme) ,1 patient prévu pour angioplastie a été mis sous 

traitement médical suite à une concertation du staff de cardiologie interventionnelle sur le 

bénéfice/risque : au total donc 3 revascularisations au lieu de 4 ; 

Ainsi  ce patient et les 15 patients restants (7 patients avec coronarographie négative et 8 

patients à coronarographie non faite)  ont bénéficié d'un renforcement de leur traitement 

médical  voire d’un traitement inaugural pour certains (beta bloquants, antiagrégants 

plaquettaires, IEC et statines) (Figure 96) 

 

 
 

                                      A                                                           B 

Figure 96: Traitements des patients à IMS positive de la population cible à EE negative (A : 

population complète et  B : population selon le sexe) 
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 IV.2.6-Score UKPDS risk (206)  
 

Il est en moyenne de 14,70±11,22% dans notre population de 50 patients à épreuve d’effort 

négative.  Un taux moyen  de 17,35±15,67%(de 1,3 à 70,3%) est noté pour le groupe IMS 

positive et de13, 08±7,15%(de 3 à 28,1%) pour le groupe sans IMS.(Figure 97) 

 

 
                            A B 

 

Figure 97: score UKPDS  chez la population cible à EE négative (A) et  chez le groupe avec 

IMS positive de cette population cible (B) 

 

IV.3-Résultats de notre étude 
 

La frequence des anomalies de perfusion myocardique repérées a la scintigraphie (IMS et 

infarctus silencieux) quelque soit le résultat de l'épreuve effort (positive ou négative ou 

litigieuse ou non concluante) et sur l'ensemble des 90 patients est de: 38,9 % d'IMS et 

2,2% d'infarctus silencieux (Tableau XVIII) 

 

Tableau XVIII : Frequence des anomalies de perfusion myocardique dans la population 

totale de 90 patients 

 

 Effectifs Pourcentage Pourcentage 

valide 

Pourcentage 

cumulé 

Valide 

IMS 35 38,9 38,9 38,9 

infarctus silencieux 2 2,2 2,2 41,1 

absence anomalie perfusion 

myocardique 
53 58,9 58,9 100,0 

Total 90 100,0 100,0  
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IV.3.1-Frequence de l'IMS, selon la scintigraphie myocardique, dans notre 

population d'étude à Epreuve d'Effort  Maximale Négative 

 

L'épreuve d'effort maximale s'est révélée négative chez 50 patients sur 90 soit dans  55,6% 

des cas (Tableau XIX) 

Tableau XIX : Resultats de l’epreuve d’effort dans la population totale de 90 patients 

 

 Effectifs Pourcentage Pourcentage valide Pourcentage cumulé 

Valide 

Positive 22 24,4 24,4 24,4 

Négative 50 55,6 55,6 80,0 

non concluante 11 12,2 12,2 92,2 

Litigieuse 7 7,8 7,8 100,0 

Total 90 100,0 100,0  

 

Dans notre sous population  cible  à épreuve d'effort maximale négative (n=50) : 

La frequence de l'IMS est de 38%(19/50 patients) ce qui correspond a  21,11%(19/90 

patients) si on extrapole à toute la population de 90 patients mais toujours en considérant 

qu’il ne s’agit  que des 19 patients « cibles » à EE négative(Tableau XX) 

Sachant que la frequence exacte de l’IMS quelque soit l’épreuve d’effort (positive, 

négative, douteuse ou non concluante) est de 38,9% (35/90patients) (Tableau  XVIII) 

 

   Tableau XX:Frequence des anomalies de perfusion myocardique dans la population cible  

 Effectifs Pourcentage Pourcentage valide Pourcentage cumulé 

Valide 

IMS 19 38,0 38,0 38,0 

absence anomalie 

perfusion myocardique 
31 62,0 62,0 100,0 

Total 50 100,0 100,0  

 

Parmi ces 19 patients à épreuve d'effort maximale négative et présentant une IMS positive 

scintigraphique:9 sont des hommes soit  47,37% (Figure 98) 

 
 

Figure 98 : Distribution du groupe IMS positive de la population cible en fonction du sexe 
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IV.3.2-Resultats pour l’objectif principal 
 

    IV.3.2.1- Résultats sur la population cible complète (sans sous groupes) 

 

Cette population correspond à 50 patients avec EE négative 

 

 avec les critères d'âge et de durée du diabète de notre protocole (soit un âge de 

35 à 75 ans  et  une durée du diabète˃5ans) 

 

Dans ce cadre, on ne note aucune significativité (p˃0,05) pour les 2 outils :Epaisseur 

intima media carotidienne (EIMc)  et Index de Pression Systolique (IPS) pour la prédiction 

d'une IMS positive (Tableau XXI) 

Tableau XXI : Resultats de la courbe ROC pour les 4 outils (EIMmoy, EIM max, IPSh, 

IPSb) dans la population cible complete 

Variable(s) de résultats tests Zone Erreur Std.a Signif. asymptotiqueb Intervalle de confiance 95% asymptotique 

Borne inférieure Borne supérieure 

EIM moyenne ,624 ,083 ,145 ,461 ,787 

EIM max ,586 ,084 ,313 ,422 ,750 

IPS pressions hautes ,519 ,087 ,826 ,348 ,690 

IPS pressions basses ,480 ,087 ,810 ,309 ,650 

 

 avec les critères « d'âge et de durée du diabète » du protocole ALFEDIAM (soit 

un âge ˃60 ans  ou  une durée du diabète˃10 ans) que nous appellerons sous-

population « ALFEDIAM âge-durée » 

 

Le premier critère de sélection des patients selon les  recommandations ALFEDIAM 

2004(36)  pour le dépistage de l’IMS est :un âge de plus de 60ans et une durée du diabète 

de plus de 10ans (tableau ci-dessous XXII) avec la présence d’au moins 2 facteurs de 

risque   cardiovasculaire traditionnels (FDRCV) 

Nos critères de sélection comprennent les 2 FDRCV mais un âge a partir de 35ans et une 

durée de plus de 5 ans de plus notre protocole concerne les diabétiques avec une EE 

maximale négative tandis que l’ALFEDIAM recommande de dépister scintigraphiquement 

les diabétiques a EE litigieuse ou non concluante 

    Tableau XXII : Criteres de depistage de l’IMS  chez les diabetiques selon les 

recommandations ALFEDIAM 2004 (36) 
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Comme décrit sur ce tableau des recommandations ALFEDIAM 2004, les autres critères 

de sélection pour le diabétique type2 sont : 

-quelque soit l’âge ou le niveau des facteurs de risque la présence :soit d’une artériopathie 

oblitérante des membres inferieurs (AOMI) et/ou un athérome carotidien ; soit d’une 

protéinurie 

Pour ce critère, nous avons des informations sur la surcharge athéromateuse carotidienne 

des patients. Cependant, peu de patients ont pu réaliser un echodoppler artériel des 

membres inferieurs au début de l’étude : on se basera ainsi ici sur les IPS˂0,9 pour définir 

une AOMI; Aucune protéinurie n’a été décelée chez tous nos patients 

-L’autre critère est quelque soit l’âge avec 2 FDRCV et une microalbuminurie 

-Enfin la reprise d’une activité sportive par un sujet sédentaire de plus de 45ans :cette 

notion est absente chez tous nos patients. 

Au vu de tous ces elements, nous avons choisi de considérer principalement  le premier 

critère de sélection  qui est celui de l’âge et de durée car il correspond à un effectif assez 

conséquent (n=35, sex-ratio=0,45) pour permettre des analyses statistiques d’où  cette sous 

population  que nous avons nommé « ALFEDIAM âge durée » (Tableau XXIII) 

 

Tableau XXIII : Effectifs de la sous-population dite ALFEDIAM age durée  EE negative 

 

 

 

 

 

 

 

 Nous « testerons » aussi les autres critères de sélection d’ALFEDIAM   en étudiant  la 

sous population avec microalbuminurie (n=15, sex-ratio=0,87) (Tableau XXIV) et la  sous 

population  avec athérome carotidien (n=19 sex-ratio=0,72) (Tableau XXV) 

 

 

Tableau XXIV: Effectifs de la sous-population ALFEDIAM avec microalbuminurie EE 

négative 

 

 Effectifs Pourcentage Pourcentage 

valide 

Pourcentage 

cumulé 

Valide 

Femme 8 53,3 53,3 53,3 

Homme 7 46,7 46,7 100,0 

Total 15 100,0 100,0  

 

 

 

 Effectifs Pourcentage Pourcentage valide Pourcentage cumulé 

Valide 

Femme 24 68,6 68,6 68,6 

Homme 11 31,4 31,4 100,0 

Total 35 100,0 100,0  
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Tableau XXV : Effectifs de la sous population ALFEDIAM avec athérome carotidien EE 

négative 

 

 Effectifs Pourcentage Pourcentage valide Pourcentage cumulé 

Valide 

Femme 11 57,9 57,9 57,9 

Homme 8 42,1 42,1 100,0 

Total 19 100,0 100,0 
 

 

 

Ainsi l’analyse des courbes ROC incluant nos outils d’étude (EIMc, IPS) par rapport à 

l’IMS se fera sur notre population cible à EE négative . 

Cette population cible sera étudiée de manière complète (50 patients) ou sur des sous-

populations spécifiques (avec dyslipidemie, neuropathie, etc..). 

Dans chaque cas , on testera les sujets ayant  les critères « âge » ou « durée » de 

l’ALFEDIAM  soit un âge supérieur a 60ans ou une ancienneté de plus de 10ans : 

 cette sous population sera nommée « ALFEDIAM âge-durée » (avec EE négative) pour la 

différencier de la population ALFEDIAM 2004 (avec EE litigieuse ou non concluante).  

 Pour cette courbe ROC  de la population cible complete mais avec « age-durée 

ALFEDIAM » : seule l'EIMc moyenne est significative quant à la prédiction d'une IMS 

positive p=0,033 pour un IC95% [0,556-0,899] 

L'EIMc moyenne comme facteur prédictif d'une IMS  a une sensibilité de 81,8% et une 

spécificité de 66,7% avec VPP (valeur prédictive positive) de 55,5% et VPN (valeur 

prédictive négative) de 43,4% . 

La valeur seuil d'EIMc moyenne prédictive d'IMS  est de 0,8050mm (une EIMc 

≥0,8050mm sera predictive d’IMS) (Tableau XXVI et Figure 99) 

 

 

Tableau XXVI: Resultats de la courbe ROC pour les 4 outils (EIM moy, EIM max, IPSh , 

IPSb) dans la population cible complete avec age durée ALFEDIAM 

 

Variable(s) de résultats 

tests 

Zone Erreur 

Std.a 

Signif. 

asymptotiqueb 

Intervalle de confiance 95% 

asymptotique 

Borne inférieure Borne supérieure 

EIM moyenne ,727 ,088 ,033 ,556 ,899 

EIM max ,657 ,092 ,140 ,476 ,838 

IPS pressions hautes ,449 ,108 ,631 ,237 ,661 

IPS pressions basses ,366 ,110 ,207 ,150 ,582 
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Figure 99 : Courbe ROC pour les 4 outils de mesure (EIMmoy, EIM max, IPSh, IPSb) dans 

la population cible complete avec age durée ALFEDIAM 

L’IPS (pressions hautes ou basses) n'a aucune significativité dans la prédiction de l'IMS 

même avec les critères ALFEDIAM âge durée du diabète. 

 

IV.3.2.2- Sous-populations de la Population cible 

 

A-Sous-population selon le sexe 

 

 Sous-population Hommes 

 

o Avec les critères d'âge et de durée du diabète de notre protocole (soit un âge de 

35 à 75 ans  et  une durée du diabète˃5ans) 

Ils sont au nombre de 16 hommes à épreuve d'effort maximale négative soit 32% de la 

population totale étudiée à EE négative mais avec 9 cas d'IMS positive. Ainsi la fréquence 

de l'IMS est de 56,25% chez cette sous population masculine. 

Tableau XXVII : Resultats de la courbe ROC pour les 4 outils de mesure (EIM moy, EIM 

max,IPSh,IPSb)dans le sous-population hommes de la population cible 

Variable(s) de résultats 

tests 

Zone Erreur 

Std.a 

Signif. 

asymptotiqueb 

Intervalle de confiance 95% 

asymptotique 

Borne inférieure Borne supérieure 

EIM moyenne ,635 ,150 ,368 ,341 ,928 

EIM max ,540 ,159 ,791 ,228 ,852 

IPS pressions hautes ,310 ,142 ,204 ,030 ,589 

IPS pressions basses ,198 ,126 ,044 ,000 ,446 

      



127 

 

 
 

Figure 100 : Courbe ROC pour les 4 outils de mesure (EIMmoy,EIM max,IPSh,IPSb)dans la 

sous- population hommes de la population cible 

Le seuil IPS pressions basses retrouvé est a partir de 0,84 (p=0,044) avec une sensibilité de 

88,9% et une spécificité de 14,3%; Sa VPP est de 87,8% et VPN de 13,1% (Tableau 

XXVII et Figure 100) 

 

 

o Avec les critères d'âge et de durée du diabète du protocole ALFEDIAM (soit un 

âge ˃60 ans  ou  une durée du diabète˃10 ans) 

 

Dans ce sous groupe de 11 hommes à EE max négative (22%):7 patients  ont une IMS soit 

une fréquence de l'IMS de 63,63% dans ce sous groupe 

 

 

Tableau XXVIII : Resultats courbe ROC pour les 4 outils de mesure (EIMmoy,EIM 

max,IPSh,IPSb)dans la sous-population hommes age durée ALFEDIAM de la population 

cible  avec age durée ALFEDIAM 

 

Variable(s) de 

résultats tests 

Zone Erreur 

Std.a 

Signif. 

asymptotiqueb 

Intervalle de confiance 95% 

asymptotique 

Borne 

inférieure 

Borne supérieure 

EIM moyenne ,607 ,208 ,571 ,200 1,000 

IPS pressions basses ,054 ,069 ,018 ,000 ,188 

IPS pressions hautes ,214 ,151 ,131 ,000 ,509 

EIM max ,446 ,221 ,777 ,012 ,880 
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Figure 101 : Courbe ROC pour les 4 outils de mesure (EIMmoy,EIM max,IPSh,IPSb)dans la 

sous- population hommes age durée ALFEDIAM de la population cible 

 

Dans cette population masculine  avec les critères âge patient, durée diabète de 

l'ALFEDIAM : sur les 4 paramètres étudiés: seul l'IPS à pressions basses est significatif 

pour la prédiction d'une IMS p=0,018 pour un IC95% [0,000-0,188] 

Le seuil IPS pressions basses retrouvé est de 1,070 (soit IPS ˂1,070) avec une sensibilité 

de 14,3% et une spécificité de 25%. Sa VPP est de 37,3% seulement  et une VPN de 63,6% 

Il est intéressant de noter  qu'ici le seuil de l'IPS n'est pas consensuel (inferieur à 0,9) il est 

relevé à 1,07  (Tableau XXVIII et Figure 101) 

 

 Cas particulier : l’IPS moyen 

 

L’IPS moyen est défini par la moyenne de la somme IPSb et IPSh ; Il a été rapporté dans 

certaines études sur l’athérosclérose subclinique (450)  

Tableau XXIX : Resultats courbe ROC pour l’IPS moyen dans la sous population hommes 

age durée ALFEDIAM de la population cible 

Zone Erreur Std.a Signif. asymptotiqueb Intervalle de confiance 95% asymptotique 

Borne inférieure Borne supérieure 

,107 ,100 ,038 ,000 ,303 

 

 

Cet IPS moy s’est avéré significatif pour un seuil IPS moy˂1,06   (p=0,038) seulement 

chez cette  sous-populations de 11 diabétiques de sexe masculin âgés de plus de 60ans ou 

ayant un diabète ancien de plus de 10ans (critères âge-durée ALFEDIAM)  avec une 
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sensibilité de 28,6 % et spécificité de 25%  VPP=56,2%  VPN=45,7% (Tableau XXIX et 

Figure 102) 

 

Figure 102 : Courbe ROC pour l’IPS moyen dans la sous-population hommes age durée 

ALFEDIAM de la population cible 

 Sous-population Femmes 

 

o Avec les critères d'âge et de durée du diabète de notre protocole (soit un âge de 

35 à 75 ans  et  une durée du diabète˃5ans) 

 

Sur les 50 patients à EE négative, 34 sont des femmes soit 68%; Parmi elles 10 ont 

présenté une IMS ce qui correspond à une fréquence de 29,41% d'IMS  parmi ce sous 

groupe 

 

Tableau XXX : Resultats courbe ROC pour les 4 outils de mesure (EIMmoy,EIM 

max,IPSh,IPSb)dans la sous-population femmes de la population cible 

Variable(s) de 

résultats tests 

Zone Erreur 

Std.a 

Signif. 

asymptotiqueb 

Intervalle de confiance 95% 

asymptotique 

Borne 

inférieure 

Borne 

supérieure 

EIM moyenne ,592 ,110 ,406 ,376 ,807 

EIM max ,565 ,107 ,558 ,354 ,775 

IPS pressions hautes ,644 ,115 ,192 ,418 ,869 

IPS pressions basses ,633 ,115 ,226 ,407 ,860 

 

Dans cette sous-population féminine, l’étude de l'aspect prédictif d'une IMS  par une 

courbe ROC n'est pas significative pour les 4 paramètres EIM moyenne, EIM max, IPS 

pressions hautes, IPS pressions basses. (Tableau XXX) 
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o Avec les critères d'âge et de durée du diabète du protocole ALFEDIAM (soit un 

âge ˃60 ans  ou  une durée du diabète˃10 ans) 

 

 Le nombre est de 24 patientes (48%) avec 4 cas d'IMS soit une fréquence de16,66%.Dans 

ce sous groupe féminin aux critères âge, durée diabète de l'ALFEDIAM : il n'y a aucune 

significativité de prédiction de l'IMS pour les 4 paramètres.(Tableau XXXI) 

 

Tableau XXXI: Resultats courbe ROC pour les 4 outils de mesure (EIMmoy, EIM max, 

IPSh,IPSb) dans la sous-population femmes age durée ALFEDIAM de la population cible  

Variable(s) de 

résultats tests 

Zone Erreur 

Std.a 

Signif. 

asymptotiqueb 

Intervalle de confiance 95% 

asymptotique 

Borne 

inférieure 

Borne 

supérieure 

EIM moyenne ,719 ,123 ,175 ,478 ,959 

EIM max ,656 ,106 ,333 ,449 ,864 

IPS pressions hautes ,538 ,174 ,816 ,196 ,879 

IPS pressions basses ,550 ,198 ,757 ,163 ,937 

 

B-Sous-population avec anomalies lipidiques 

 

 Sous-population avec dyslipidémie 

 

Comme défini dans la litterature,sous ce terme de dyslipidémie sont regroupés ceux avec  

au moins une anomalie lipidique   (1 ou plusieurs )  :cholestérol total élevé, triglycérides 

élevés, HDL cholestérol bas, LDL cholestérol élevé  (453, 454) 

 

 Avec les critères d'âge et de durée du diabète de notre protocole (soit un âge de 

35 à 75 ans  et  une durée du diabète˃5ans) 

Cette sous-population correspond à 47 patients dont 18 presentent une IMS(9femmes et 9 

hommes)Aucune significativité n'a été notée pour la dyslipidémie comme facteur prédictif 

d'IMS (Tableau XXXII) 

Tableau XXXII : Resultats courbe ROC pour les 4 outils de mesure (EIMmoy, EIM 

max,IPSh,IPSb)dans la sous-population avec dyslipidemie de la population cible 

 

Variable(s) de 

résultats tests 

Zone Erreur 

Std.a 

Signif. 

asymptotiqueb 

Intervalle de confiance 95% 

asymptotique 

Borne 

inférieure 

Borne supérieure 

EIM moyenne ,643 ,085 ,103 ,476 ,810 

EIM max ,599 ,086 ,260 ,430 ,767 

IPS pressions hautes 

IPS pressions basses 

,515 

,465 

,090 

,090 

,861 

,686 

,338 

,289 

,692 

,641 
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 Avec les critères d'âge et de durée du diabète du protocole ALFEDIAM 

                     (soit un âge ˃60 ans  ou  une durée du diabète˃10 ans) 

Des 33 patients qui constituent ce sous-groupe, 11 presentent une IMS(4 femmes et 7 

hommes)  

Tableau XXXIII: Resultats courbe ROC pour les 4 outils de mesure (EIMmoy,EIM 

max,IPSh,IPSb)dans la sous-population avec dyslipidemie de la population cible avec age 

et durée du diabète 

 

Variable(s) de 

résultats tests 

Zone Erreur 

Std.a 

Signif. 

asymptotiqueb 

Intervalle de confiance 95% 

asymptotique 

Borne 

inférieure 

Borne 

supérieure 

EIM moyenne ,727 ,089 ,036 ,552 ,902 

EIM max ,645 ,096 ,181 ,457 ,832 

IPS pressions hautes ,457 ,110 ,688 ,242 ,671 

IPS pressions basses ,366 ,113 ,215 ,144 ,587 

 

 

L'EIMc est prédictive d'IMS en cas de dyslipidémie avec âge et durée ALFEDIAM 

p=0,036 IC95%[0,552-0,902] L'EIMc moyenne comme facteur prédictif d'une IMS  a une 

sensibilité de 81,8% et spécificité de 68,2% avec VPP de 54,9% et VPN de 43,9% 

La valeur seuil d'EIMc moyenne prédictive d'IMS positive est de 0,8050mm 

L’IPS (pressions hautes ou basses) n'a aucune significativité dans la prédiction de l'IMS en 

cas de dyslipidémie même avec critères âge durée du diabète selon ALFEDIAM (Tableau 

XXXIII et Figure 103) 

 
Figure 103 : Courbe ROC pour les 4 outils de mesure (EIMmoy,EIM max,IPSh,IPSb)dans la 

sous-population avec dyslipidemie de la population cible avec age et durée du diabete 
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 Etude des Sous-populations avec 1 seule Anomalie Lipidique (HDLc bas) 

L'étude des sous groupes avec une seule anomalie lipidique HDLc bas ou LDLc élevé, ou 

triglycérides élevés n'a été significative que pour le sous groupe HDLc bas ; c’est cette 

sous-population avec HDLc bas qui sera analysée 

 

 

 Avec les critères d'âge et de durée du diabète de notre protocole (soit un âge de 

35 à 75 ans  et  une durée du diabète˃5ans) 

Sur 29 patients : 10 presentent une IMS(6 femmes et 4 hommes).Aucun outil EIMc ou IPS 

n'a montré de significativité quant à la prédiction de l'IMS dans ce sous groupe à HDLc bas 

avec critères d'âge et de durée de notre protocole p˃0,05(Tableau XXXIV) 

Tableau XXXIV : Resultats courbe ROC pour les 4 outils de mesure (EIMmoy, EIM 

max, IPSh, IPSb)dans la sous-population avec HDLc bas de la population cible  

 

 

 

 Avec les critères d'âge et de durée du diabète du protocole ALFEDIAM (soit un 

âge ˃60 ans ou  une durée du diabète˃10 ans) 

Sur les 18 patients de cette sous-population :5 presentent une IMS (2femmes et 3hommes) 

(Tableau XXXV et Figure 104) 

 

Tableau XXXV: Resultats courbe ROC pour les 4 outils de mesure (EIMmoy, EIM max, 

IPSh,IPSb)dans la sous-population avec HDLc bas de la population cible  avec age et 

durée ALFEDIAM  

Zone sous la courbe 

Variable(s) de 

résultats tests 

Zone Erreur 

Std.a 

Signif. 

asymptotiqueb 

Intervalle de confiance 95% 

asymptotique 

Borne 

inférieure 

Borne 

supérieure 

EIM moyenne ,585 ,146 ,588 ,299 ,871 

EIM max ,592 ,137 ,554 ,325 ,860 

IPS pressions hautes ,346 ,141 ,324 ,070 ,622 

IPS pressions basses ,154 ,093 ,027 ,000 ,337 

 

Dans ce cas de figure avec HDLc bas chez des diabétiques d'âge˃60ans et de durée˃10 ans 

(critères ALFEDIAM),il existe une significativité pour l'IPS  pressions basses pour prédire 

Variable(s) de résultats 

tests 

Zone Erreur 

Std.a 

Signif. 

asymptotiqueb 

Intervalle de confiance 95% 

asymptotique 

Borne inférieure Borne supérieure 

EIM moyenne ,584 ,113 ,463 ,362 ,806 

EIM max ,592 ,113 ,422 ,371 ,813 

IPS pressions hautes ,482 ,122 ,872 ,243 ,720 

IPS pressions basses ,429 ,122 ,536 ,189 ,668 
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l'existence d'une IMS p=0,027 IC95% [0,000-0,337] ;La valeur seuil est  de 0,845 avec une 

sensibilité de 80% et une spécificité de 15,4% , une VPP de 84,7% et une VPN de 15,3%  

 
Figure 104 : Courbe ROC pour les 4 outils de mesure (EIMmoy,EIM max,IPSh,IPSb)dans la 

sous-population avec HDLc bas de la population cible  avec age et durée ALFEDIAM 

 

C-Sous-populations avec NAC (Neuropathie Autonome Cardiaque) 

 

 Avec les critères d'âge et de durée du diabète de notre protocole (soit un âge de 

35 à 75 ans  et  une durée du diabète˃5ans) 

Sur les 10 patients de cette sous-population :3 presentent une IMS (1 femme et 2 hommes) 

Dans le cadre de notre protocole, dans le sous-groupe NAC positive, l’EIMc moyenne est 

significativement prédictive d'IMS p=0,030 IC95%[0,817-1,000]  

L'EIMc moyenne comme facteur prédictif d'une IMS  a une sensibilité de 100% et 

spécificité de 85,7% avec VPP de 54,1% et VPN de 44,6% 

 La valeur seuil d'EIMc moyenne prédictive d'IMS positive est de 0,815mm 

L’IPS (pressions hautes ou basses) n'a aucune significativité dans la prédiction de l'IMS en 

cas de NAC (Tableau XXXVI et Figure 105) 

 

Tableau XXXVI : Resultats courbe ROC pour les 4 outils de mesure (EIMmoy,EIM 

max,IPSh,IPSb)dans la sous-population avec NAC de la population cible 

Variable(s) de 

résultats tests 

Zone Erreur 

Std.a 

Signif. 

asymptotiqueb 

Intervalle de confiance 95% 

asymptotique 

Borne 

inférieure 

Borne 

supérieure 

EIM moyenne ,952 ,069 ,030 ,817 1,000 

EIM max ,810 ,140 ,138 ,535 1,000 

IPS pressions hautes ,381 ,208 ,569 ,000 ,788 

IPS pressions basses ,357 ,199 ,494 ,000 ,747 



134 

 

 
Figure 105 : Courbe ROC pour les 4 outils de mesure (EIMmoy,EIM max,IPSh,IPSb)dans la 

sous-population avec NAC de la population cible 

 Avec les critères d'âge et de durée du diabète du protocole ALFEDIAM (soit 

un âge ˃60 ans  ou  une durée du diabète˃10 ans) 

 

Sur les 8 patients de cette sous-population :2 hommes presentent une IMS.Aucune 

significativité n'est retrouvée sur les différents outils EIMc et IPS pour prédire l'IMS en cas 

de NAC et selon les critères ALFEDIAM âge, durée du diabète (Tableau XXXVII) 

 

Tableau XXXVII : Resultats courbe ROC pour les 4 outils de mesure (EIMmoy,EIM 

max,IPSh,IPSb)dans la sous-population avec NAC avec age et durée ALFEDIAM de la 

population cible 

Zone sous la courbe 

Variable(s) de 

résultats tests 

Zone Erreur 

Std.a 

Signif. 

asymptotiqueb 

Intervalle de confiance 95% 

asymptotique 

Borne 

inférieure 

Borne 

supérieure 

EIM moyenne ,917 ,110 ,096 ,701 1,000 

EIM max ,708 ,183 ,405 ,351 1,000 

IPS pressions hautes ,500 ,215 1,000 ,078 ,922 

IPS pressions basses ,417 ,237 ,739 ,000 ,881 

 

    D-Sous-populations avec Neuropathie Périphérique  

 

 Avec les critères d'âge et de durée du diabète de notre protocole (soit un âge de 

35 à 75 ans  et  une durée du diabète˃5ans) 

Sur les 11 patients de cette sous-population :7 presentent une IMS (4 femmes et 3 

hommes).Selon les critères d'âge et de durée de notre protocole, en cas de neuropathie 

périphérique, la mesure de l'EIMc moy et de l'EIMc max est significative pour prédire une 



135 

 

IMS: avec respectivement p= 0,047 avec IC95%[0,655-1,000] et p=0,018 avec 

IC95%[0,814-1,000].La valeur seuil de l'EIMc moy est de 0,770 mm avec une sensibilité 

de 85,7% et une spécificité de 75%, une VPP de 53,7% et une VPN de 45,1%. 

La valeur seuil de l'EIMc max est de 0,815 mm avec une sensibilité de 85,7% et une 

spécificité de 100%, une VPP de 46,4% et une VPN de 52,3%. 

 

Tableau XXXVIII : Resultats courbe ROC pour les 4 outils de mesure (EIMmoy, EIM max, 

IPSh, IPSb) dans la sous-population avec neuropathie peripherique de la population cible 

Variable(s) de résultats 

tests 

Zone Erreur 

Std.a 

Signif. 

asymptotiqueb 

Intervalle de confiance 95% 

asymptotique 

Borne inférieure Borne supérieure 

IPS pressions hautes ,393 ,177 ,571 ,045 ,741 

IPS pressions basses ,554 ,202 ,777 ,157 ,950 

EIM max ,946 ,068 ,018 ,814 1,000 

EIM moyenne ,875 ,112 ,047 ,655 1,000 

 

 
Figure 106 : Courbe ROC pour les 4 outils de mesure (EIMmoy, EIM max, IPSh, IPSb) dans 

la sous-population avec neuropathie peripherique de la population cible 

L’IPS (pressions hautes ou basses) n'a aucune significativité dans la prédiction de l'IMS en 

cas de neuropathie périphérique (Tableau XXXVIII et Figure 106) 

 

 Avec les critères d'âge et de durée du diabète du protocole ALFEDIAM (soit un 

âge ˃60 ans  ou  une durée du diabète˃10 ans) 

Sur les 9 patients de cette sous-population :6 presentent une IMS (3 femmes et 3 hommes) 

Selon les critères ALFEDIAM d'âge et de durée du diabète, seul l'EIM max est 

significativement prédictive d'une IMS en cas de neuropathie périphérique p=0,028 

IC95%[0,870-1,000].La valeur seuil prédictive de l'EIM max est de 0,7850 mm avec une 

sensibilité de 83,3% et spécificité de 100%, une VPP de 47,5% et une VPN de 53% 
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Tableau XXXIX : Resultats courbe ROC pour les 4 outils de mesure (EIMmoy, EIM 

max,IPSh,IPSb)dans la sous-population avec neuropathie peripherique avec age et durée 

ALFEDIAM de la population cible 

Variable(s) de 

résultats tests 

Zone Erreur 

Std.a 

Signif. 

asymptotiqueb 

Intervalle de confiance 95% 

asymptotique 

Borne 

inférieure 

Borne 

supérieure 

IPS pressions hautes ,389 ,202 ,606 ,000 ,785 

IPS pressions basses ,500 ,239 1,000 ,032 ,968 

EIM max ,972 ,052 ,028 ,870 1,000 

EIM moyenne ,889 ,119 ,071 ,656 1,000 

 

L’IPS (pressions hautes ou basses) n'a aucune significativité dans la prédiction de l'IMS en 

cas de neuropathie périphérique même avec les critères ALFEDIAM d'âge et de durée du 

diabète (Tableau XXXIX et Figure 107) 

 
Figure 107 : Courbe ROC pour les 4 outils de mesure (EIMmoy, EIM max,IPSh,IPSb)dans la 

sous-population avec neuropathie peripherique avec age et durée ALFEDIAM de la 

population cible 

E-Sous-populations avec obésité abdominale: RTH:TT/TH élevé 

 

L'obésité abdominale a été apprécié dans notre étude par la mesure du tour de taille mais 

aussi par le rapport tour de taille sur tour de hanche: RTH=TT/RH 

 

 Avec les critères d'âge et de durée du diabète de notre protocole (soit un âge de 

35 à 75 ans  et  une durée du diabète ˃5ans) 

Les patients avec RTH élevé sont au nombre de 47 dont 19 presentent une IMS(10 femmes 

et 9 hommes).Aucune significativité n'a été notée  ni pour l'EIMc ni pour l'IPS  dans ce 
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sous groupe avec obésité abdominale et aux critères d'âge et de durée de notre protocole 

(Tableau XL) 

 

   Tableau XL : Resultats courbe ROC pour les 4 outils de mesure (EIMmoy, EIM max, 

IPSh, IPSb)dans la sous-population avec obesité abdominale(RTH élevé) de la population 

cible 

 

 

 Avec les critères d'âge et de durée du diabète du protocole ALFEDIAM (soit 

un âge ˃60 ans  ou  une durée du diabète˃10 ans) 

 

Sur 32 patients : 11 presentent une IMS(4 femmes et 7 hommes)Dans ce cas de figure avec 

les critères ALFEDIAM d'âge et de durée du diabète  et en présence d'une obésité 

abdominale (avec un rapport tour de taille sur tour de hanches (RTH)élevé ) seul l'EIMc 

moy est prédictive de la présence d'une IMS p=0,041 IC95%[0,541-0,904].La valeur seuil 

prédictive d'EIMc moy est de 0,8050 mm avec une sensibilité de 81,8% et une spécificité 

de 71,4%; une VPP de 55,6% et une VPN de 45,1% (Tableau XLI et Figure 108) 

 

   Tableau XLI : Resultats courbe ROC pour les 4 outils de mesure (EIMmoy, EIM max, 

IPSh, IPSb)dans la sous-population avec obesité abdominale(RTH élevé) de la population 

cible  avec age et durée ALFEDIAM 

 

Variable(s) de 

résultats tests 

Zone Erreur 

Std.a 

Signif. 

asymptotiqueb 

Intervalle de confiance 95% 

asymptotique 

Borne inférieure Borne supérieure 

EIM moyenne ,723 ,093 ,041 ,541 ,904 

EIM max ,656 ,098 ,153 ,464 ,847 

IPS pressions hautes ,468 ,111 ,766 ,251 ,684 

IPS pressions basses ,383 ,112 ,284 ,163 ,603 

 

L'IPS n'est pas prédictif d'IMS en cas d'obésité abdominale (RTH élevé) même avec les 

critères  ALFEDIAM âge et durée du diabète. 

Variable(s) de 

résultats tests 

Zone Erreur 

Std.a 

Signif. 

asymptotiqueb 

Intervalle de confiance 95% 

asymptotique 

Borne 

inférieure 

Borne 

supérieure 

EIM moyenne ,627 ,085 ,143 ,459 ,794 

EIM max ,588 ,086 ,308 ,419 ,757 

IPS pressions hautes ,532 ,089 ,712 ,358 ,706 

IPS pressions basses ,497 ,088 ,974 ,324 ,670 
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Figure 108 : Courbe ROC pour les 4 outils de mesure (EIMmoy, EIM max, IPSh, IPSb)dans 

la sous-population avec obesité abdominale(RTH élevé) de la population cible  avec age 

et durée ALFEDIAM 

 

    F-Sous-populations avec mediacalcose radiologique 

 

La mediacalcose a été retrouvée radiologiquement  dans  84 % des cas dans cette 

population cible  

 

 Avec les critères d'âge et de durée du diabète de notre protocole (soit un âge de 

35 à 75 ans  et  une durée du diabète ˃5ans) 

 

Sur les 42 patients avec mediacalcose : 17 presentent une IMS (9femmes et 8 hommes) 

En cas de mediacalcose radiologique, seul l'EIMc moy est prédictive dans notre protocole 

p=0,028 IC95%[0,537-0,868] avec une sensibilité de 70,6% et une spécificité de 72% ; La 

valeur seuil d'EIMc moy est de 0,7600 mm avec VPP de 49,9% et VPN de 49% 

 

Tableau XLII : Resultats courbe ROC pour les 4 outils de mesure (EIMmoy, EIM max, 

IPSh, IPSb)dans la sous-population avec  mediacalcose de la population cible 

Variable(s) de 

résultats tests 

Zone Erreur 

Std.a 

Signif. 

asymptotiqueb 

Intervalle de confiance 95% 

asymptotique 

Borne 

inférieure 

Borne 

supérieure 

EIM moyenne ,702 ,084 ,028 ,537 ,868 

EIM max ,646 ,088 ,112 ,474 ,818 

IPS pressions hautes ,475 ,094 ,788 ,291 ,660 

IPS pressions basses ,448 ,094 ,573 ,263 ,633 



139 

 

 

 
Figure 109 : Courbe ROC pour les 4 outils de mesure (EIMmoy, EIM max, IPSh, IPSb)dans 

la sous-population avec  mediacalcose de la population cible 

 

L'IPS ne montre aucune significativité dans la prédiction d'une IMS en cas de 

mediacalcose (Tableau XLII et Figure 109) 

 

 avec les critères d'âge et de durée du diabète du protocole ALFEDIAM (soit 

un âge ˃60 ans  ou  une durée du diabète˃10 ans) 

 

Tableau XLIII : Resultats courbe ROC pour les 4 outils de mesure (EIMmoy, EIM max, 

IPSh, IPSb)dans la sous-population avec mediacalcose  de la population cible  avec age et 

durée ALFEDIAM 

 

Sur les 30 patients avec mediacalcose et criteres age durée ALFEDIAM :11 presentent une 

IMS(4 femmes et 7 hommes) 

Selon les critères âge et durée du diabète ALFEDIAM, en cas de mediacalcose 

radiologique, l’EIMc moy est prédictive d'IMS;p= 0,015 IC 95%[0,595-0,946]avec une 

sensibilité de 72,7% et une spécificité de 73,7% 

Variable(s) de 

résultats tests 

Zone Erreur 

Std.a 

Signif. 

asymptotiqueb 

Intervalle de confiance 95% 

asymptotique 

Borne 

inférieure 

Borne 

supérieure 

EIM moyenne ,770 ,089 ,015 ,595 ,946 

EIM max ,677 ,099 ,111 ,482 ,872 

IPS pressions hautes ,416 ,111 ,451 ,199 ,634 

IPS pressions basses ,361 ,113 ,212 ,139 ,584 
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La valeur seuil d'EIMc moy est de 0,8150mm avec une VPP de 50,2% et  une VPN de 

48,6%. L'IPS n'est pas prédictif d'IMS en cas de mediacalcose  radiologique même avec les 

critères ALFEDIAM en âge et durée du diabète (Tableau XLIII et Figure 110) 

 
Figure 110 : Courbe ROC pour les 4 outils de mesure (EIMmoy, EIM max, IPSh, IPSb)dans 

la sous-population avec mediacalcose  de la population cible  avec age et durée 

ALFEDIAM 

G-Sous-populations avec sédentarité 

 

 Avec les critères d'âge et de durée du diabète de notre protocole (soit un âge de 

35 à 75 ans  et  une durée du diabète ˃5ans) 

 

Sur les 36 patients sedentaires :11 presentent une IMS(6 femmes et 5 hommes) 

Aucune significativité -pour la prédiction d'une IMS -ni pour l'EIMc ni pour l'IPS dans le 

sous groupe sédentarité dans le cadre de notre protocole (Tableau XLIV) 

 

Tableau XLIV : Resultats courbe ROC pour les 4 outils de mesure (EIMmoy, EIM max, 

IPSh, IPSb)dans la sous-population avec sedentarité de la population cible 

 

Variable(s) de 

résultats tests 

Zone Erreur 

Std.a 

Signif. 

asymptotiqueb 

Intervalle de confiance 95% 

asymptotique 

Borne 

inférieure 

Borne 

supérieure 

EIM moyenne ,671 ,105 ,107 ,466 ,876 

EIM max ,611 ,106 ,295 ,402 ,819 

IPS pressions hautes ,598 ,108 ,354 ,387 ,809 

IPS pressions basses ,578 ,112 ,460 ,359 ,798 
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 avec les critères d'âge et de durée du diabète du protocole ALFEDIAM (soit 

un âge ˃60 ans ou  une durée du diabète˃10 ans) 

 

Sur les 26 patients sedentaires dans cette tranche d’age et durée type ALFEDIAM :  6 

presentent une IMS(2femmes et 4 hommes) 

Selon les critères ALFEDIAM (âge et durée du diabète), l’EIMc moy serait prédictive 

d'IMS dans ce sous groupe de sédentaires p=0,024 IC95%[0,624-0,993] avec une 

sensibilité de 83,3% et une spécificité de 80% 

La valeur seuil d'EIMc moy est de 0,8050mm avec une VPP de 53,2% et une VPN de 

47,4% (Tableau XLV et Figure 111) 

 

Tableau XLV : Resultats courbe ROC pour les 4 outils de mesure (EIMmoy, EIM max, IPSh, 

IPSb) dans la sous-population avec sedentarité de la population cible  avec age et durée 

ALFEDIAM  

 

Variable(s) de résultats 

tests 

Zone Erreur 

Std.a 

Signif. 

asymptotiqueb 

Intervalle de confiance 95% 

asymptotique 

Borne inférieure Borne supérieure 

EIM moyenne ,808 ,094 ,024 ,624 ,993 

EIM max ,712 ,111 ,121 ,495 ,930 

IPS pressions hautes ,538 ,133 ,784 ,276 ,799 

IPS pressions basses ,442 ,142 ,670 ,164 ,719 

 

 

 
 

Figure 111 : Courbe ROC pour les 4 outils de mesure (EIMmoy, EIM max, IPSh, IPSb)dans 

la sous-population avec sedentarité  de la population cible  avec age et durée ALFEDIAM 
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H-Autres sous-populations 

 

Les autres sous-populations restantes sont celles avec HbA1c  élevée ou microalbuminurie 

ou rétinopathie ou obésité abdominale ou BMI élevé ou glycémie élevée ou cholestérol 

total élevé ou LDL cholestérol élevé ou triglycérides élevés ou indice d'atherogenicité 

élevé ou fibrinogène élevé ou uricemie élevée ou tabagisme ou HTA ou antécédents 

cardiovasculaires précoces ou surcharge athéromateuse carotidienne ou plaques 

carotidiennes athéromateuses ou avec un maximum de facteurs de risque (6 facteurs)ou 

avec 5 ou 6 facteurs de risque ou CRPpositive  ou population  masculine avec dysfonction 

érectile. 

Dans toutes ces sous-populations, aucune significativité dans la prédiction de l'IMS pour 

les 2 outils: EIMc ou IPS (p˃0,005) n’a été retrouvée. 

Un tableau récapitulatif de nos résultats les plus significatifs  selon notre protocole 

(population complète et  sous populations) comparativement à la sous-population age 

durée ALFEDIAM (population complete et sous-populations) est présenté  dans le tableau 

XLVI. 
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TableauXLVI :Resultats de la population du protocole d’etude avec EE negative vs sous-

population du protocole d’etude avec EE negative avec « age durée ALFEDIAM » 

                   Protocole  

Population  

Notre protocole  

age > 35 ans, durée > 5 ans, EE négative 

    Sous-population ALFEDIAM age durée 

age >60 ans, durée >10 ans, mais EE négative 

 

    Complète 

n=50  

Résultat non significatif : pas de seuil  

n =34  

EIMc moy = 0,8050 mm 

p = 0,033  

Se= 81,8 % , Sp = 66,7% 

VPP=55,5 % , VPN = 43,4 %  

 

 

 

      Hommes 

n=16  

IPS b = 0,84  

p=0 ,044  

Se= 88,9% , Sp=14,3% 

VPP = 87,8% , VPN = 13,1 % 

n= 11  

IPS b= 1,07  

p = 0,018  

Se = 14,3 % , Sp= 25 %  

VPP = 37,3% , VPN = 63,6 %  

 

IPS moy = 1,062  

p = 0,038  

Se = 28,6 % , Sp = 25 % 

VPP = 56,2 % , VPN = 45,7 %  

        Femmes n = 34  

Résultat non significatif : pas de seuil  

n = 24  

Résultat non significatif : pas de seuil  

 

Dyslipidémie 

n = 47  

Résultat non significatif : pas de seuil  

n = 33  

EIMc moy = 0,8050 mm  

p=0,036  

Se= 81,8% , Sp = 68,2 % 

VPP= 54,9 % , VPN = 43,9 %  

 

            NAC 

n = 10  

EIMc moy = 0 ,815 mm  

 p = 0,030  

Se =100 % , Sp = 85,7%  

VPP= 54 ,1 % , VPN=44,6 % 

 

n = 8  

Résultat non significatif : pas de seuil  

 

 

 

Neuropathie 

n = 11  

EIMc moy = 0,770 mm 

p= 0,047  

Se =85,7 % , Sp = 75 %  

VPP = 53,7 % , VPN= 45 ,1 % 

 

EIMc max = 0,815 mm 

p = 0,018  

Se =85,7% , Sp = 100 % 

VPP=46,4% , VPN = 52,3 % 

n = 9  

 

 

 

 

 

EIMc max = 0,7850 mm  

p = 0,028  

Se = 83,3 % , Sp = 100%  

VPP = 47,5 % , VPN = 53%  

 

 

RTH : TT/TH élevé 

 

n = 47  

Résultat non significatif : pas de seuil  

n = 32  

EIMc moy = 0,805 mm  

P = 0,041  

Se = 81, 8 % , Sp = 71, 4 %  

VPP = 55,6 % , VPN = 45,1 %  

 

     Médiacalcose 

n = 42  

EIMc moy = 0,7600 mm 

p = 0,028  

Se= 70,6 % , Sp=72 %  

VPP= 49,9%  , VPN = 49 %  

n = 30  

EIMC moy = 0,8150 mm 

p= 0,015  

Se = 72, 7 % , Sp=73,7 %  

VPP = 50, 2% , VPN = 48,6 %  

 

      HDLc Bas 

 

n = 29  

Résultat non significatif : pas de seuil  

n= 18  

IPS b= 0,8450  

p = 0,027  

Se = 80% , Sp= 15,4 %  

VPP= 84,7 % , VPN = 15, 3 %  

 

       Sédentarité 

 

n = 36  

Résultat non significatif : pas de seuil  

 

 

n= 26  

EIMc moy = 0,8050 mm 

p = 0,024  

Se = 83,3 % , Sp = 80 %  

VPP = 53, 2 % , VPN = 47,4 %  

Se:sensibilité Sp:specificité VPP:valeur predictive positive VPN :valeu predictive negative EIMc :epaisseur intima media carotidienne 

EIMCmoy :EIMc moyenne  EIMc max :EIMc maximale IPS b :index pression systolique à pressions basses  IPS moy :IPS moyen  
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IV.3.3-Resultats pour les objectifs secondaires 

 

IV.3.3.1- Protocole de dépistage de l’IMS  

 
Nos analyses nous ont permis de faire ressortir des seuils de valeurs d’IPS et d’EIMc à 

signification prédictive de l’existence d’une IMS à partir desquels nous nous sommes 

proposés un protocole de dépistage de l’IMS type1 chez le diabétique type2 en prévention 

primaire. Ce protocole est décrit dans la figure 112. 

 

 

Abreviations : IMS : ischémie myocardique silencieuse NP : neuropathie périphérique NAC : neuropathie autonome cardiaque   

RTH : rapport  tour de taille/tour de hanche EIMc moy : épaisseur intima media carotidienne moyenne EIMc max : épaisseur 

intima media carotidienne maximale IPSb : index pression systolique à pressions basses IPS moy : index pression systolique 

moyen Mediacalcose radio : mediacalcose radiologique   microalb : microalbuminurie 

  

Figure 112: Algorithme de depistage de l’IMS en prevention primaire chez le diabetique à 

haut risque dans le cadre d’une EE maximale negative 

          

               Diabète type 2 à haut risque avec épreuve d’effort maximale négative 

 

 

     
Diabète récent durée˃5ans ou âge˃35ans                              Diabète ancien plus de10ans ou âge˃60ans 

dépister IMS si : dépister IMS si : 

 

  ►Homme: ayant IPSb˂0,84                                            ►Homme: ayant IPSb˂1,07ou IPSmoy˂1,06 

  

  ►Femme avec microalb ayant IPSb˂1,06                       ► Femme avec microalb : ayant IPSb˂1,06    

                                                                                                                                                                               

   ►Chez les 2 sexes :                                                          ►Chez les 2 sexes:  

 

     - pas de marqueur général                                             - dépister IMS directement si  EIMc moy≥0,8050mm      

                                                                                                                                  

    - sinon dépister IMS  en cas de :                                    - sinon dépister IMS en cas de : 

 

-NAC : si  EIMc moy≥0,815mm,                                      - Dyslipidémie : si EIMc moy ≥0,8050mm 

-NP : si EIMc moy≥ 0,770mm,                                          -RTHelevé: si EIMc moy≥0,8050mm  

-Mediacalcose radio : si EIMc moy≥0,7600mm   -Mediacal radio: si   EIMc moy≥0,8150 mm 

   -Sédentarité : si EIMC moy≥0,8050mm 

                                                                                                          -  HDLc bas si  IPSb˂0,8450 

 

  - NP : si EIM max≥0,815mm                                                                   -    NP : si EIMmax≥0,7850mm 

 

 

 

 

                      Scintigraphie  myocardique±Coronarographie 



145 

 

IV.3.3.2-Comparaison des sensibilités diagnostiques  des 2 protocoles 

 

 

 1er élément de comparaison : fréquence de l’IMS et distibution des 

populations : 

 

 

Si on applique à notre population de 90 patients  notre protocole avec dépistage chez les 

patients à EE max négative et patients âgés de plus de 35ans et une durée de 5ans  : la 

fréquence de l’IMS est de 38%  .Il s’agit de 19 patients dont 10 femmes 

Dans la sous population de notre protocole dite « ALFEDIAM âge durée » qui correspond 

à des patients ayant  la même tranche âge ou durée que ceux de l’ALFEDIAM 2004 (âge 

˃60ans ou ancienneté ˃10ans) ; la fréquence de l’IMS est de 31,4% .Cela correspond à  11 

patients dont 4 femmes. 

Si on applique a notre population de 90 patients le « veritable »protocole ALFEDIAM 

2004 avec dépistage  seulement chez les patients à EE non concluante ou litigieuse avec  

un âge de plus de 60 ans ou une durée se plus de 10ans, la fréquence de l’IMS est de 

15,4%.Il s’agit de 2 patients (1 femme et 1homme) 

Pour une meilleure precision statistique, nous avons préféré comparer les 2 protocoles : 

notre protocole et le protocole ALFEDIAM 2004 dans la même tranche d’âge ou durée du 

diabète soit chez les plus de 60 ans ou ayant plus de 10ans de diabète 

La comparaison statistique de la distribution de ces 2 dernières  populations à IMS positive 

même tranche âge ou durée (notre protocole n=35,protocole ALFEDIAM n=13) a révélé 

des moyennes voisines  significativement comparables de manière unilatérale seulement 

(p=0,012) selon le test de Student (Tableaux XLVII et XLVIII) 

 

 

  Tableau XLVII Moyennes des 2 populations à IMS positive dans la meme tranche age 

˃60ans ou durée du diabete˃10ans des 2 protocoles (notre protocole d’etude et protocole 

ALFEDIAM) selon le test de Student 

 

 

EE N Moyenne Ecart-type Erreur standard moyenne 

IMS positive 
negative 35 1,69 ,471 ,080 

litigieuse ou non concluante 13 1,85 ,376 ,104 
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Tableau XLVIII Taux de significativité de la comparaison des 2 populations à IMS positive 

dans la meme tranche age ˃60ans ou durée du diabete˃10ans des 2 protocoles(notre 

protocole d’etude et protocole ALFEDIAM)  selon le test de Student 

 

Des tests non paramétriques ont également été réalisés vu l’effectif  réduit de la population 

ALFEDIAM réelle avec EE non concluante ou litigieuse (n=13) 

Ces tests  sont représentés par : le test de U de Mann-Whitney, test de Moses, test Z de 

Kolmogorov-Smirnov :seul le test de Moses presente une significativité unilaterale p=0,00 

(Tableaux XLIX,L,LI et LII) 

Tableau XLIX Moyennes des 2 populations à IMS positive dans la meme tranche age ˃60ans 

ou durée du diabete˃10ans des 2 protocoles (notre protocole d’etude et protocole 

ALFEDIAM) selon le test U de Mann-Whitney  

 

 EE N Rang moyen Somme des rangs 

IMS positive 

negative 35 23,46 821,00 

litigieuse ou non concluante 13 27,31 355,00 

Total 48   

 

Tableau L   Taux de signifcativité de la comparaison des 2 populations à IMS positive dans la 

meme tranche age ˃60ans ou durée du diabete˃10ans des 2 protocoles (notre protocole 

d’etude et protocole ALFEDIAM) selon le test U de Mann-Whitney  

 

 

 Test de 

Levene sur 

l'égalité des 

variances 

Test-t pour égalité des moyennes 

F Sig. t ddl Sig. 

(bilatérale) 

Différence 

moyenne 

Différence 

écart-type 

Intervalle de confiance 

95% de la différence 

Inférieure Supérieure 

IMS 

positive 

Hypothèse 

de 

variances 

égales 

6,859 ,012 
-

1,102 
46 ,276 -,160 ,146 -,453 ,133 

Hypothèse 

de 

variances 

inégales 

  

-

1,224 
26,881 ,232 -,160 ,131 -,429 ,109 

 IMS positive 

U de Mann-Whitney 191,000 

W de Wilcoxon 821,000 

Z -1,100 

Signification asymptotique (bilatérale) ,271 
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Tableau LI : Taux de signifcativité de la comparaison des 2 populations à IMS positive dans 

la meme tranche age ˃60ans ou durée du diabete˃10ans des 2 protocoles (notre protocole 

d’etude et protocole ALFEDIAM) selon le test  de Moses 
 

 IMS positive 

Intervalle du groupe de contrôle observé  25 

Signification (unilatérale) ,000 

Intervalle du groupe de contrôle filtré  25 

Signification (unilatérale) ,000 

Valeurs éloignées éliminées de chaque extrémité 1 

 

 

Tableau LII : Taux de signifcativité de la comparaison des 2 populations à IMS positive dans 

la meme tranche age ˃60ans ou durée du diabete˃10ans des 2 protocoles (notre protocole 

d’etude et protocole ALFEDIAM) selon le test  Z de Kolmogorov-Smirnov 
 

 IMS positive 

Différences les plus extrêmes Absolue ,160 

Positive ,160 

Négative ,000 

Z de Kolmogorov-Smirnov ,494 

Signification asymptotique (bilatérale) ,968 

 

 

In fine, le dépistage selon notre protocole des sujets à EE négative est révélateur d’un 

pourcentage conséquent d’IMS. 

La comparaison des 2 dispersions (population à IMS positive de notre protocole dite 

ALFEDIAM âge durée avec âge˃60ans ou durée˃10ans avec EE negative et véritable 

population à IMS positive ALFEDIAM 2004) est  significative  de manière uniquement  

unilatérale et non  bilatérale (Tableau LI) 

. 

 

 2eme élément de comparaison : comparaison des sensibilités diagnostiques 

des  outils IPS et  EIMc dans le dépistage de l’IMS des 2 protocoles 

 

La courbe ROC n’est pas significative  pour le protocole ALFEDIAM 2004(patients de 

plus de 60ans ou ancienneté de plus de 10ans avec EE litigieuse ou non concluante) 

En effet aucun résultat significatif  pour tous les outils (EIMmoy, EIMmax, IPSb, IPSh et 

IPSmoy) n’a été retrouvé (p˃0,05) en appliquant le protocole ALFEDIAM 2004 à notre 

population (Tableau LIII) 

Ce dernier objectif secondaire ne peut donc etre testé vu l’absence de resultats et on ne 

peut donc pas comparer les significativités diagnostiques des outils EIMc et IPS. 
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Tableau LIII: Resultats courbe ROC des outils EIMc IPS pour le depistage de l’IMS chez 

la population ALFEDIAM 

 

D’autres sous-échantillons spécifiques selon le sexe, selon la présence d’une dyslipidemie, 

d’une NAC, d’une neuropathie peripherique, d’une obésité abdominale ou d’une 

mediacalcose n’ont pas révélé de significativité des outils EIMc ou  IPS pour le dépistage 

de l’IMS selon le protocole ALFEDIAM 2004 contrairement à notre protocole.Les 

résultats comparatifs sur les 2 populations  figurent dans le tableau LIV. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Variable(s) de résultats 

tests 

Zone Erreur 

Std.a 

Signif. 

asymptotiqueb 

Intervalle de confiance 95% 

asymptotique 

Borne inférieure Borne supérieure 

EIM moyenne ,682 ,195 ,430 ,300 1,000 

EIM max ,568 ,212 ,767 ,152 ,984 

IPS pressions basses ,727 ,134 ,324 ,464 ,990 

IPS pressions hautes ,455 ,156 ,844 ,149 ,760 

IPS moy ,636 ,145 ,554 ,352 ,921 
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Tableau LIV: Tableau comparatif des resultats de la sous-population du protocole d’etude 

avec EE negative et « age et durée ALFEDIAM » vs sous population selon le protocole 

ALFEDIAM avec EE litigieuse ou non concluante 

 
          Protocole  

 

 

Population  

Sous-population ALFEDIAM 

age durée 

Age >60 ans , durée > 10 ans , mais EE 

négative 

Véritable protocole ALFEDIAM 

 

Age >60 ans , durée > 10 ans , avec EE 

litigieuse ou non concluante 

Complète n =34  

EIMc moy = 0,8050 mm 

p = 0,033  
Se= 81,8 % , Sp = 66,7% 

VPP=55,5 % , VPN = 43,4 %  

n = 13 

Résultat non significatif : pas de seuil 

Hommes n= 11  
IPS b = 1,07  

p = 0,018  

Se = 14,3 % , Sp= 25 %  

VPP = 37,3% , VPN = 63,6 %  

 
IPS moy = 1,062  

p = 0,038  

Se= 28,6 % , Sp= 25 % 
VPP = 56,2 % , VPN = 45,7 %  

n = 4 
Résultat non significatif : pas de seuil 

Femmes n = 24  

Résultat non significatif : pas de seuil  

n= 9 

Résultat non significatif : pas de seuil 

Dyslipidémies n = 33  
EIMc moy = 0,8050 mm  

p=0,036  

Se= 81,8% , Sp = 68,2 % 
VPP= 54,9 % , VPN = 43,9 %  

n= 12 
Résultat non significatif : pas de seuil 

NAC  
n = 8  

Résultat non significatif : pas de seuil  

n = 7 
Résultat non significatif : pas de seuil 

Neuropathie n = 9  
 

 

 
 

 

EIMc max = 0,7850 mm  
p = 0,028  

Se = 83,3 % , Sp= 100%  

VPP = 47,5 % , VPN = 53%  

n = 4 
Résultat non significatif : pas de seuil 

RTH : TT/TH élevé n = 32  

EIMc moy = 0,805 mm  

P = 0,041  
Se = 81, 8 % , Sp = 71, 4 %  

VPP = 55,6 % , VPN = 45,1 %  

n = 13 

Résultat non significatif : pas de seuil 

Médiacalcose n = 30  
EIMc moy = 0,8150 mm 

p= 0,015  

Se = 72, 7 % , Sp=73,7 %  
VPP = 50, 2% , VPN = 48,6 %  

n = 9 
Résultat non significatif : pas de seuil 

HDLc Bas n= 18  
IPS b = 0,8450  

p = 0,027  

Sens = 80% , Specif = 15,4 %  
VPP= 84,7 % , VPN = 15, 3 %  

n = 9 
Résultat non significatif : pas de seuil 

 
Abreviations :Se:sensibilité Sp:specificité VPP:valeur predictive positive VPN :valeu predictive negative EIMc :epaisseur intima media 

carotidienne EIMCmoy :EIMc moyenne  EIMc max :EIMc maximale IPS b :index pression systolique à pressions basses  IPS moy :IPS 

moyen  
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V-DISCUSSION 

 

     V.1-Fréquence de l’IMS chez les diabétiques de type 2 
 

Sur l’ensemble de nos 90 patients, la fréquence des anomalies de perfusion myocardique 

repérées à la scintigraphie (IMS et infarctus silencieux), tous résultats de l'épreuve d’effort 

confondus (positif ou négatif ou litigieux ou non concluant) est de 38,9% d'IMS et 2,2% 

d'infarctus silencieux. 

A la seule épreuve d’effort positive, la fréquence est de 24,4 %. Elle est de 13,3 % 

lorsqu’elle est restreinte à la positivité simultanée des 2 tests, épreuve d’effort et 

scintigraphie.(Tableau LV ci-dessous) 

Dans la littérature, les prévalences rapportées s’avèrent extrêmement variées, allant de 

 6,2 % à 58,3 %, dépendant de l’âge des patients, de l’ancienneté du diabète, du niveau de 

risque des populations et des outils de dépistage utilisés (Tableau LV) 

Un taux de prévalence plus élevé retrouvé à la scintigraphie par rapport à l’épreuve d’effort 

dans notre étude est en accord avec les résultats de l’IAEA Diabetes study (International 

AtomicEnergy Agency Diabetes study). Cette étude internationale menée en 2010 au sein 

d’une population dite en voie de développement répartie entre l’Afrique, l’Asie et 

l’Amérique latine, a révélé chez les patients diabétiques une prévalence plus élevée de 

l’IMS dépistée par scintigraphie myocardique de stress que par épreuve d’effort. (455, 456) 

D’une manière générale, lorsque l’épreuve d’effort était systématiquement suivie par la 

scintigraphie, les prévalences obtenues étaient plus élevées. 

Dans l’étude DADDY-D, chez 520 diabétiques de type 2 à risque cardiovasculaire, la 

fréquence de l’IMS dépistée par l’épreuve d’effort seule était de 7,6 %. Elle était de 21,6 % 

dans la large population de 1123 sujets de l’étude DIAD ayant utilisé la scintigraphie. Dans 

l’étude DYNAMIT, le recours à la scintigraphie ou à l’épreuve d’effort a permis de 

dépister 21,5 % de cas d’IMS considérés comme positifs ou incertains. (155, 190, 199) 

(Tableau LV). 

La plupart des études portant sur la coronaropathie silencieuse chez le diabétique 

soulignent un âge du patient supérieur à 60 ans ou une ancienneté du diabète supérieure à 

10 ans, un âge supérieur à 60 ans est plus consensuellement associé à une coronaropathie 

chez le diabétique. Cette période d’âge est d’autant plus admise qu’une IMS chez un 

diabétique de plus de 60 ans est prédictive d’évènements cardiovasculaires 3,2 fois plus 

fréquente que chez un diabétique sans IMS  

Le risque coronarien dépend également de la durée du diabète. Aussi bien chez l’homme 

que chez la femme ayant un diabète de plus de 10 ans d’évolution, le risque relatif de décès 

de nature coronaire est au moins trois fois plus élevé que chez les sujets non diabétiques 

d’âge comparable. (420, 457, 458)  

En fonction de l’âge et de la durée du diabète, la fréquence est variable dans notre 

population. Si l’on considère l’IMS scintigraphiquement dépistée, la fréquence est de 17,8 

% chez les sujets de moins de 60 ans, et de 21,1 % chez ceux de plus de 60 ans. Elle est de 

20 % chez les sujets dont le diabète évolue depuis moins de 10 ans et de 18,9 % pour ceux 

dont le diabète dure depuis plus de 10 ans. (Tableau LV) 
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Tableau LV: Prévalence de l’IMS chez les diabetiques:données nationales et 

internationales 
Etude (ref.) 

 

Année Méthode Frequence /Prévalence globale (%) Prévalence selon le test 

utilisé, observations 

Abenavoli et al  (459) 1981 

16 DT2 hommes 

EE 

Scintigraphie myocarde 

stress 

58,3%(EE et/ou scintigraphie chez 12 

patients) dont 7IMS  

donc 7/12=58,3% 

 

EE :12,5% 

Scinti :41,3% 

EE+scinti :0% 

Koistinen 

(460) 

1990 

136(64 DT2et 72 DT1 

EE  

scintigraphie myocarde 

stress 

29,41%(40patients avec 1 ou plus tests) EE :12,5%  

Scinti :22,8%  

EE+scinti+ :8,1% 

 

    Langer et al 

(461) 

1991 

58DT2hommes 

EE 

Scintigraphie myocarde 

stress 

17,24%(scinti apres  holter ECG + ou 

EE +) 

Avec NAC 36% 

Sans NAC  5% 

 

Faglia et al 

MISAD group 

(188) 

1997 

MILAN  Study 

925 DT2 

(735 DT2 suivis) 

EE 

Scintigraphie myocarde 

stress 

  

EE :12,1%  

Scinti :non précisé 

EE positive+ scinti 

positive :6,4% 

Bouhouita-

Guermeche 

(462) 

1997 

500DT(80DT1,420 

DT2)(190DT ss ATCD 

angor) 

EE 10%  

 

Bacci et al(39) 

2002 

206 DT2 

EE 

 

19% Coronarographie :29% 

Cosson et al 

(463) 

2003 

121 DT2 

 

EE 

Scintigraphie myocarde 

stress 

33,4% EE :12,9%   

Scinti :16,8% 

EE+scinti :3,5% 

DIAD study 

(155) 

Wackers et al 

2004 

1123DT2 

 

 

Scintigraphie  myocarde 

stress 

21,6 %(IMS+infarctus)(5,9% modérés 

ou larges defects) 

13,98 IMS type1 

 

Valensi et al 

French multicenter 

study(207) 

2005 

370 DT2 

EE  

Scintigraphie myocarde 

stress 

 

 

35,4% EE :20,6% 

Scinti :25,7% 

EE+scinti :2,4% 

Faglia et al 

(192) 

2005 

141 DT2 

EE et  

echocardiographie de  

stress 

21,4%  

 

Mekarnia(27) 

2007  

203DT2 

EE 

Scinti graphie myocarde 

stress 

coronarographie 

29,1%  

 (IMS type1 et IMS type 3) 

 

Belhadj-Mostefa (28, 

29) 

2009 

116 DT2 

EE 

 

29,31%  

 

Hernandez 

(106) 

2011  Scintigraphie myocarde 

stress 

21,%9  IMStype1  

DYNAMIT 

(190) 

Lievre et al 

2011 

615 DT2 

EE ou  

Scintigraphie myocarde 

stress 

21,5% 

positivité ou petitsdefects(douteuse) 

 

 

Yaker 2014(464, 465) 

2014 

342 femmes DT1 +DT2 

EE 

 

 

28,95% 

 

FACTOR 64(195) 2014 

899 DT2 +DT1 

Coroscanner CAC  et 

CCTA 

11,9% (Modérée) et 10,7%(severe)  

DADDY-D (199) 2015   520 DT2 EE 7,6%  

Nibouche-

Hattab(466) 

2015   

327 DT2 

EEou Scintigraphie 

myocarde stress 

6,2 % tous type IMS     

7,7% IMS type1 

 

Prasad 

PRISMstudy(348) 

2019 

338 DT2 

EE 23,1% IMS  

 

 

Notre etude 

 

 

 2022 

90 DT2 

EE  

Scintigraphie 

myocardique de stress 

 

 

 

38,9% IMStype1 

2,2% infarctus silencieux 

Frequence  IMS : 

Moins60ans :17,8%  

Plus 60ans :21,1% 

Durée diabete˂10ans :20% 

Durée diabete˃10ans :18,9% 

■ sur la population totale 

de 90patients EE : 24,4% 

Scinti :38,9% 

Scinti+EE : 13,33% 

■sur la population cible de  

50Patients à EE negative : 

Scinti :38% 

DT2 :diabete type 2 DT1 :diabete type1 Scinti :scintigraphie EE :epreuve d’effort DIAD =Detection of Silent Myocardial Ischemia in Asymptomatic Diabetic Subjects.DYNAMIT= Do You Need to Assess 

Myocardial Ischemia in Type 2 Diabetes.DADDY-D= Does coronary Atherosclerosis Deserve to be Diagnosed earlY in Diabetic patients? .FACTOR64= Screening For Asymptomatic Obstructive Coronary 

Artery Disease Among High-Risk Diabetic Patients Using CT Angiography, Following Core 64 MISAD: Milan Study on Atherosclerosis and Diabetes PRISM : Prévalence and RIsk factors for Silent 

Myocardial ischaemia  
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Ainsi, l’âge supérieur à 60 ans et une durée du diabète supérieure à 10 ans ne sont pas des 

critères exclusifs de dépistage d’une IMS, des facteurs de risque spécifiques tels 

qu’énoncés dans les recommandations de l’ALFEDIAM 2004 devant être pris en 

considération(36)  

Plusieurs études relatent l’apparition de complications cardiovasculaires chez les sujets 

ayant un diabète de type2 d’une ancienneté inférieure à 10 ans voire dès sa 

découverte.(466-468) 

Par ailleurs, dans une étude observationnelle suédoise récente ayant comparé une cohorte 

de 271,174 diabétiques de type 2 à une population contrôle de 1 355870 sujets, a révélé 

que les diabétiques de moins de 60 ans étaient sujets à un sur-risque d’évènements 

cardiovasculaires proportionnel au nombre présent des 5 facteurs de risque étudiés à savoir 

l’hémoglobine glyquée, la pression artérielle systolique, le LDL Cholestérol, l’activité 

physique et le tabagisme. L’excès de mortalité, les risques d’infarctus du myocarde, 

d’accident vasculaire cérébral et d’insuffisance cardiaque étaient multipliés par des 

facteurs respectifs de 4.99, 7.69, 6.23 et 11.35.(214).Le risque cardiovasculaire chez les 

sujets diabétiques ne dépend donc pas exclusivement de l’âge des patients et de la durée du 

diabète, mais aussi de facteurs de risque éventuellement associés, susceptibles d’expliquer 

l’existence chez notre population d’une IMS chez des sujets de moins de 60 ans et ayant un 

diabète évoluant depuis moins de 10 ans.(214, 466-468)  

 

 

V.2- Apport de la mesure de l’EIMc et de l’IPS dans la prédiction de l’IMS  

 
Les resultats de notre protocole d’etude sont resumés dans le tableau XLVI  
 

    V.2-1 Apport de la mesure de l’EIMc moyenne dans la prédiction de l’IMS  

 

           A-Chez l’ensemble de la population de 35 à 75 ans 

 

Dans la population d’etude de 50 patients à EE négative, tous âges et toutes durées du 

diabète confondus, il ressort que l’EIMc n’a pas de valeur contributive en tant que 

marqueur prédictif d’IMS selon la courbe ROC. 

Dans la littérature, les résultats concernant l’apport de la mesure de l’EIMc dans la 

prédiction de l’IMS chez les diabétiques ne sont pas univoques. 

Dans une sous-analyse d’une population de 4220 diabétiques de type 2, testant l’ajout de la 

mesure de l’EIMc dans le calcul du score de risque de Framingham sur 10 ans, les auteurs 

concluaient que l’EIMc moyenne n’apportait pas d’amélioration significative à la 

stratification du risque.(331) 

Ailleurs, d’autres études portant spécifiquement sur l’IMS et les défects myocardiques ont 

conclu que la mesure de l’EIMc était sans intérêt dans la prédiction des anomalies 

scintigraphiques myocardiques. (469, 470) 

Enfin, en dehors de l’EIMc, d’autres études ont montré l’intérêt prédictif de la plaque 

athéromateuse carotidienne (470, 471) comme cette étude prospective anglaise portant sur 

262 diabétiques de type2 asymptomatiques, la plaque carotidienne était  prédictive de la 
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prévalence, de la gravité et de l’étendue de l’athérosclérose coronarienne silencieuse sous-

jacente, mais l’EIMc n’était pas significativement « prédictive » du score CAC.(471) 

A l’inverse, d’autres travaux ont démontré l’intérêt de la mesure de l’EIMc chez les 

diabétiques de 35-75 ans quel que ce soit le résultat de l’épreuve d’effort, qu’elle soit 

positive, non concluante ou maximale négative comme c’est le cas dans notre protocole 

(350, 472-474) 

C’est le cas d’une étude française portant sur 229 sujets diabétiques asymptomatiques, âgés 

de 35 à 75 ans, sur une période de 5 ans ayant apprécié le rôle de l’EIMc comparativement 

au score de Framingham pour la prédiction d’évènements cardiovasculaires et notamment 

d’ischémie myocardique silencieuse. Cette étude a conclu à une valeur prédictive de 

l’EIMc de 0,835mm (p =0.0015) avec une predictivité similaire au score de Framingham 

(Courbe ROC : aire sous la courbe 0,715 vs 0,720, respectivement). 

De plus, le rajout de l’EIMc au score de Framingham  augmentait sa valeur prédictive des  

évènements cardiovasculaires chez ces diabétiques de type2 asymptomatiques.(350) 

La valeur de l’EIMc semble également prédire le degré de sténose carotidienne. Dans une 

population de 150 diabétiques de type 2 d’un âge moyen de 50±13ans et d’une durée du 

diabète de 14±13 ans, l’EIMcmoy était un facteur de prédiction de toute athérosclérose 

coronaire  ou athérosclérose sténosante (p <0.01). La courbe ROC  montrait un seuil de 

0,62 mm d’EIMc moyenne pour prédire tout type d’athérosclérose coronarienne 

(obstructive ou non obstructive), avec une sensibilité  de 76% et  une spécificité de 71%. 

De plus, l’EIMc moyenne augmentait significativement avec le degré d’athérosclérose 

coronaire.  Ainsi, pour prédire une sténose athéromateuse coronarienne, le seuil d’EIM 

moyenne s’élevait à 0,67mm, avec une sensibilité de 85% et une spécificité de 72%  (472-

474) 

Enfin, une étude réalisée en Algérie et portant sur 203 diabétiques de type2 avec atteinte 

coronaire angiographique symptomatique ou asymptomatique a souligné l’intérêt prédictif 

de l’EIMc moyenne pour les sténoses coronariennes. La mesure de l’EIMc moyenne 

prédictive a révélé un seuil de 0,86mm avec une sensibilité 95,45%, une spécificité de 

65,31%, une VPN de 82% et une VPP de 89,64%.(27) 

 

   B-Chez la population de plus de 60 ans ou durée du diabète supérieure à 10ans 

(critères ALFEDIAM en âge et durée) 

 

Lorsque l’on considère la population de 34 patients à EE négative, exclusivement âgés de 

60 ans et plus ou souffrant d’un diabète depuis plus de 10 ans, une EIMc moyenne de 

0,8050 mm est significativement prédictive d’une IMS (p=0,033), avec une sensibilité de 

81,8%, une spécificité de 66,7%, une VPP de 55,5% et  une VPN de 43,4% 

Dans la littérature, de nombreuses études confirment l’intérêt de la mesure de l’EIMc 

moyenne comme marqueur prédictif d’IMS chez les diabétiques de plus de 60ans ou chez 

ceux avec une ancienneté du diabète de plus de 10ans. Les valeurs de l’EIMc de prédiction 

de l’IMS retrouvées dans la littérature sont variables d’une étude à une autre.(21, 348, 349, 

408, 475) 

Dans une étude comparant les résultats de la mesure de l’EIMc à la scintigraphie 

myocardique au dipyridamole chez des diabétiques de type 2 asymptomatiques et à haut 
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risque cardiovasculaire, agés de 49 à 75 ans et ayant un diabète de durée supérieure à 10 

ans,  la fréquence de l’IMS s’était révélée plus grande chez les patients avec une EIMc 

élevée par rapport aux patients avec EIMc normale (64% vs 54%).Une augmentation de 

0,1 mm de l’EIM était un élément prédictif d’une scintigraphie myocardique positive p= 

0,0048. 

Pour une valeur de l'EIMc < 0,55 mm, la valeur prédictive négative de l'EIM était de 77 % 

et la sensibilité de 80 %.(21) 

Dans une autre étude concernant des sujets diabétiques de type 2 asymptomatiques soumis 

à une épreuve d’effort et à un echodoppler des carotides, les auteurs ont conclu qu’une 

EIMc ≥0,69 mm est prédictive d’IMS, avec une sensibilité de 60% et une spécificité de 

60%. 

Dans un algorithme diagnostique proposé par les auteurs, il ressort que tout sujet 

diabétique dont la durée du diabète est supérieure à 10 ans, devrait bénéficier d’une mesure 

de l’EIMc et tout patient ayant une EIMc ≥0,69mm devrait se soumettre à une épreuve 

d’effort à la recherche d’une IMS.(475) 

La relation éventuelle entre EIMc et IMS a été également étudiée lorsque cette dernière a 

été recherchée par coronographie.  

Une étude transversale concernant 169 diabétiques de type2 de plus de 60ans, 

asymptomatiques, a révélé une association significative entre une valeur seuil de l’EIMc 

moyenne de 1,05 mm et une stenose coronaire avec une sensibilité de 55% et une 

spécificité de 72%(p=0.001).L’EIMc moyenne en était un facteur prédictif indépendant. 

(476) 

Dans une étude iranienne chez des sujets diabétiques asymptomatiques, les auteurs ont pu 

établir une relation quantitative entre  l’épaisseur de l’intima média et le degré de sévérité 

de l’IMS. Ainsi, les valeurs d’EIMc prédictives correspondant à l’absence d’IMS, à une 

IMS d’étendue faible à modérée et à une IMS étendue sévère étaient respectivement de 

0,85 ± 0,18mm, 0,96 ± 0,18mm et 1,06 ± 0,23mm. (408) 

Plus récemment, une autre étude est venue conforter l’intérêt prédictif de la mesure de 

l’EIMc dans la sévérité de l’étendue de l’IMS. 

Chez 71 patients diabétiques de type2 ayant un âge moyen de 65±6 ans et au moins 2 

facteurs de risque, l’EIMc était de 0,81±0,1mm lorsque l’IMS était de faible étendue, de 

0,90±0,1mm lorsqu’elle était d’étendue modérée, et de 1,00±0,2mm lorsqu’elle était 

sévère. L’absence d’anomalies de perfusion myocardique était retrouvée pour des valeurs 

d’EIMc de 0,71±0,20mm.(349) 

Enfin, la toute récente étude PRISM (Prevalence and Risk factors for Silent Myocardial 

ischemia) réalisée en Inde avait pour objectifs d’apprécier la prévalence de l’IMS et de 

rechercher des paramètres de risque cardiovasculaire potentiellement prédictifs d’IMS chez 

une population de 338 diabétiques de type 2 sans histoire coronarienne. 

La prévalence de l’IMS retrouvée était de 23,07% et les facteurs de risques prédictifs 

indépendants étaient l’âge≥50 ans, une ancienneté du diabète ≥10ans, une dyslipidémie et 

une EIMc≥0,70mm.  

La valeur seuil de cette EIMc avait une sensibilité de 63%, une spécificité de 90%, une 

VPP de 65% et une VPN de 89%.(348) 
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 C-Chez les groupes spécifiques 

 

 En présence d’une dyslipidémie  

 

Lorsqu’on considère l’ensemble des diabétiques tous âges et durées du diabète confondus 

avec la presence d’une dyslipidemie(n=47/50),on ne retrouve pas une épaisseur seuil de 

l’intima média à partir de laquelle il est possible de prédire l’existence d’une IMS.  

Par contre chez ceux âgés de 60 ans et plus et ayant un diabète de durée supérieure à 10 

ans, avec dyslipidémie(n=33/34) nous avons pu établir un seuil de l’EIMc prédictif d’une 

IMS.  

Une interprétation possible à cette différence entre les 2 groupes est que plus que la 

dyslipidémie, c’est l’âge supérieur à 60 ans et la durée du diabète supérieure à 10 ans qui 

conditionnent la valeur de l’EIMc et partant la prédiction d’une IMS chez nos patients 

diabétiques.(278, 279, 282-284, 457, 458) 

Dans la littérature, la dyslipidémie a souvent été signalée comme facteur additionnel à 

l’EIMc prédictif de l’IMS. Différents profils dyslipémiques associés à l’EIMc ont été 

rapportés, HDLc bas(349, 477),LDLc élevé (475), LDL/HDL(478), hypercholestérolémie 

ou hypertriglycéridémie (348), dyslipidémie (476, 479, 480). Les valeurs des EIMc 

prédictives d’une IMS en présence d’une dyslipidémie rapportées dans la littérature varient 

entre 0,69 mm  et 1,08 mm (480).  

Dans notre étude, le seuil à partir duquel l’EIMc est prédictive d’une IMS chez nos  

patients diabétiques de plus de 60 ans avec un diabète de durée supérieure à 10 ans et une 

dyslipidémie tous profils confondus est de 0,8050 mm. La sensibilité en est de 81,8%, la 

spécificité de 68,2%, la VPP de 54,9% et la VPN de 43,9%. 

 

 En présence d’une neuropathie autonome cardiaque (NAC)  

 

La présence d’une NAC chez nos diabétiques tous âges et durées du diabète confondus, 

confère à la mesure de l’EIMc moyenne une valeur prédictive d’IMS à partir d’un seuil 

supérieur à 0,815mm (p=0,030), avec une sensibilité de 100%, une spécificité de 85,7%, 

une VPP de 54,1% et une VPN de 44,6%. 

L’implication de la NAC dans la survenue de l’IMS du diabétique est largement rapportée 

dans la littérature depuis plus d’une vingtaine d’années.(461, 481-487) 

Si la grande étude « Milan Study on Atherosclerosis and Diabetes »(MISAD) parue en 

1997, n’a pas trouvé d’association entre la NAC et les incidents cardiovasculaires du 

diabétique, depuis, de nombreuses publications en particulier celle de Valensi en 2001, ont 

confirmé l’association significative de la NAC aux évènements cardiovasculaires majeurs. 

La NAC a même été reconnue comme étant un facteur   prédictif majeur d’IMS dans the 

DIAD study en 2004.(155, 188, 488) 

Concernant le rôle de la NAC dans le déterminisme de l’EIMc, plusieurs études ont conclu 

à son association positive à l’athérosclérose carotidienne et ceci indépendamment des 

facteurs de risque traditionnels chez le diabétique type 2. Ainsi, la NAC serait un marqueur 

d’athérosclérose subclinique dans le diabète de type2.Si la NAC est la plus commune des 

complications du diabète représentant une importante cause de morbimortalité, la 
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pathophysiologie expliquant la mortalité élevée qu’elle induit n’est pas bien étayée. Le rôle 

imputé à l’IMS et à l’athérosclérose subclinique résultant de la NAC semble 

envisageable.(489)  

 En présence d’une neuropathie périphérique 

 

En présence d’une neuropathie périphérique, nous avons retrouvé des seuils d’EIMc moy 

et d’EIMc max significatifs pour prédire l’existence d’une IMS. Ces seuils sont 

respectivement de 0,770 mm et 0,815 mm chez l’ensemble de notre population diabétique. 

Chez les diabétiques de plus de 60 ans d’âge et de durée de diabète supérieure à 10 ans, le 

seuil de l’EIMc maximale de prédiction d’une IMS est de 0,7850 mm. 

Les rapports entre la neuropathie périphérique et l’EIMc ont été diversement relatés dans la 

littérature. Pour certains, l’existence d’une neuropathie diabétique périphérique serait 

corrélée plutôt avec la rigidité artérielle qu’avec l’EIMc (38, 490-492) 

Pour d’autres, il existe à l’évidence une relation positive entre la neuropathie diabétique 

périphérique et l’EIMc. L’EIMc a été régulièrement retrouvée significativement plus 

élevée en présence de la neuropathie périphérique qu’en son absence (493-495). Enfin, une 

corrélation à la fois entre la neuropathie périphérique d’une part et l’EIMc et la rigidité 

artérielle d’autre part a été rapportée.(494) 

D’une étude relatant la physiopathologie exacte de la neuropathie périphérique diabétique 

et ses rapports étroits avec le système vasculaire, il ressort que la dysfonction endothéliale 

rencontrée au cours du diabète serait à l’origine de répercussions neuropathiques. (496) 

 

 En présence d’une médiacalcose radiologique 

 

Le rôle de la médiacalcose diabétique dans l’athérosclérose coronarienne du diabétique est 

rapporté dans la littérature. Dans l’étude The Penn Diabetes Heart Study (PDHS), les 

auteurs ont retrouvé une association significative entre un IPS≥1,40 et un taux élevé du 

score calcique coronarien, reconnaissant à la médiacalcose un phénotype à haut risque 

cardiovasculaire (497) 

L’analyse d’une cohorte de 6986 sujets issue de la population du registre  REACH , a 

révélé une association significative d’un IPS élevé(IPS≥1,30 ou1,40)à la mortalité 

cardiovasculaire chez les seuls diabétiques, confirmant le rôle délétère de la médiacalcose 

en présence d’un diabète.(498)  

Même si ces études omettent de décrire spécifiquement l’apport de l’EIMc en cas de 

médiacalcose diabétique, il n’en demeure pas moins que l’association médiacalcose-

athérosclérose coronaire y est bien démontrée.(497, 498) 

En cas de médiacalcose radiologique, une EIMc moyenne ˃ 0,76 mm s’est avérée 

significativement prédictive d’une IMS dans notre population d’étude avec EE maximale 

négative 
 

 V.2.2 Apport de la mesure de l’EIMc maximale dans la prédiction de l’IMS 

 
L’épaisseur intima-média carotidienne maximale a une définition bien codifiée dans la 

littérature internationale en général et selon les bases du consensus de Manheim 2004-2006 
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en particulier. Ainsi, il est communément admis que l’EIMc maximale correspond au 

résultat le plus élevé des mesures de l’EIMc de la carotide commune gauche et de la 

carotide commune droite. La mesure de l’EIMc se fait sur le mur postérieur carotidien sur 

un 1cm environ, à au moins 5 mm de la bifurcation  et en dehors de la présence d’une 

plaque. (274, 277). 

Néanmoins, certaines sociétés d’échographie vasculaire à l’instar de la société japonaise 

médicale d’ultrasons ont proposé une définition tout autre, englobant la carotide commune, 

la carotide interne, le bulbe carotidien et aussi la plaque athéromateuse.(499, 500) 

Plusieurs études ont rapporté l’intérêt de la mesure de l’EIM max dans la prédiction d’une 

éventuelle IMS, mais aucune d’elles n’a été réalisée dans un cadre d’épreuve d’effort 

maximale négative comme ce fut le cas dans notre travail. Ainsi une EIMc maximale 

élevée ,chez les sujets diabétiques, était régulièrement associée à une IMS(476, 478, 499, 

501-505) ,voire à un risque d’évènements cardiovasculaires majeurs(504).Ailleurs,une 

EIMc maximale a été considérée comme facteur prédictif indépendant de sténose coronaire 

(476, 478, 499, 502, 503, 505). 

Ayant démontré l’intérêt prédictif de l’EIMc maximale, selon la définition japonaise, chez 

le diabétique asymptomatique, certains auteurs ont proposé une méthode d’optimisation de 

la prédiction de l’existence de sténoses coronariennes silencieuses en incluant la valeur de 

l’EIMc maximale chez les diabétiques dans le score de stratification du risque 

cardiovasculaire(499, 503, 505). 

Ainsi, Fujihara et al. ont proposé un score de risque appelé « The Japanese Atherosclerosis 

Longitudinal Study-Existing Cohorts Combine » (JALS-ECC) associant la mesure de 

l’EIMc max et un score classique, Framingham risk score, ou UKPDS ou JALS-ECC.Une 

EIMc max≥1,9 mm rajoutée au score augmentait le taux de prédiction de la sténose 

coronarienne chez le diabétique de type2 asymptomatique de 32.4% pour Framingham risk 

score, de19.9% pour  le score UKPDS et de 51.7% pour le score JALS-ECC (503).Pour 

d’autres auteurs ,la mesure de l’EIMmax(definition japonaise) s’est avérée aussi corrélée à 

la sévérité d’une IMS chez des diabétiques type2 asymptomatiques(346) 

Dans notre protocole, nous retrouvons l’EIM max comme marqueur prédictif d’IMS dans 

une seule sous-population : celle des diabétiques type2 avec neuropathie périphérique 

Les valeurs seuils sont de 0,815mm (p=0,018) avec une sensibilité de 85,7%, spécificité de 

100%, une VPP de 47,6% et une VPN de 53%. 

 

 V.2.3-Apport de l’Index de pression systolique pour le dépistage de l’IMS 

 
    A- Chez l’ensemble de la population de 35 à 75 ans 

 

Dans la littérature, il est rare que la mesure de l’IPS n’ait pas été prédictive de l’existence 

d’une IMS. Bagheri en 2007, concluait à l’absence de service rendu de la mesure 

conventionnelle de l’IPS pour le dépistage de l’IMS. Sur 598 patients testés,aucune 

relation significative n’a été notée entre l’IPS et les résultats du score 

calcique(506).Ailleurs, il n’a pas été non plus retrouvé de significativité entre les résultats 

de l’IPS à pressions hautes et la présence d’une IMS, que celle-ci ait été recherchée par 

scintigraphie myocardique ou par échographie de stress (507, 508)  
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En fait, de la majorité des études il ressort un lien étroit entre d’une part un IPS bas et 

d’autre part la survenue d’évènements cardiovasculaires en général et d’une IMS en 

particulier (11, 405-408, 501, 509-514)  

Ainsi, l’étude de Rutter en 2002  a été la première à montrer une significativité de l’IPS par 

rapport au dépistage de l’IMS chez des diabétiques de type2 asymptomatiques. Avec un 

suivi de 2,8 ans, les 86 patients de l’étude ont subi une épreuve d’effort, une mesure 

d’IPS « classique », un dosage de la microalbuminurie et le calcul du score de 

Framingham. Les évènements cardiovasculaires étaient significativement associés à un IPS 

bas (p=0,014), à la microalbuminurie (p=0,046) et au score de risque de Framingham à 

10ans ˃30%(p=0,035). L’IPS avait une sensibilité de 50% pour prédire les évènements 

coronariens.(406) 

Ailleurs, les troubles de la perfusion myocardique détectés à la scintigraphie et les sténoses 

coronariennes se sont avérés plus sévères chez les sujets ayant un IPS < 0,90 (11, 405, 408, 

511, 512) avec le degré de sévérité de l’IMS dépendant du niveau de l’IPS(408). 

Dans une étude portant sur 125  diabétiques de type 2 de sexe masculin sans antécédents de 

cardiopathie ischémique ayant subi une coronarographie indiquée par le résultat de 

l’épreuve d’effort, un IPS ˂0,9 s’est avéré associé de manière indépendante à la présence 

d'une IMS et de sténoses coronaires (407). 

La plupart des travaux rapportés dans la littérature ont été, en effet, menés à partir d’un 

seuil d’IPS prédéterminé < 0,90 pour étudier son rôle prédictif dans l’existence éventuelle 

d’anomalies de la perfusion myocardique (11, 405, 407, 501, 509, 512) 

Rares sont les travaux dont le but était d’assigner une valeur seuil à l’IPS qui soit 

prédictive de coronaropathie, comme ce fut le cas dans notre étude (408, 513, 514)  

Dans une étude rapportée par Sabedotti concernant 312 patients suspects de coronaropathie 

mais sans histoire coronaire connue, dont 24,4% étaient diabétiques, 156 d’entre eux 

présentaient une sténose coronaire significative, supérieure à 70 %. Un seuil d’IPS 

inférieur à 0,87 estimé sur la courbe ROC était prédictif de sténose avec une probabilité de 

77,2 % (513) 

Pour notre part, nous avons retrouvé chez notre population tous âges et durées de diabète 

confondus, un seuil d’IPS à pressions basses similaire, inférieur à 0,84 (p=0,44), comme 

valeur prédictive d’une IMS avec une sensibilité de 88,9%, une spécificité de 14,3%, une 

VPP de 87,5% et une VPN de 13,4%.  

Néanmoins, nous n’avons retrouvé ces valeurs prédictives que chez la seule population 

masculine et pour les seules pressions basses. Nous n’avons pas en effet retrouvé un 

quelconque seuil d’IPS prédictif d’IMS lorsque celui-ci est calculé à partir de la pression la 

plus élevée au numérateur, méthode quasi-exclusivement utilisée dans la littérature. 

L’utilisation de la méthode à pressions basses que nous n’avons pas rencontrée dans la 

littérature, nous semble être une méthode de mesure de l’IPS plus sensible que la mesure 

conventionnelle à pressions hautes pour prédire la survenue d’une IMS chez les sujets 

diabétiques asymptomatiques. 

B-Chez la population de plus de 60 ans ou avec durée du diabète supérieure à 10ans 

(ALFEDIAM –âge, durée du diabète) 

Chez nos patients âgés de plus de 60 ans ou ayant un diabète de durée supérieure à 10 ans, 
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 le seuil d’IPS à pressions basses à partir duquel il est permis de prédire une IMS est de 

1,070 (p=0,018) avec une sensibilité de 14,3%, une spécificité de 25%, une VPP de 37,3% 

et une VPN de 63,6%. Ici un seuil d’IPS  à presssion moyenne (IPSmoy) a été retrouvé :il 

est de 1,062 (p=0,038), avec une sensibilité de 28,6%, une spécificité de 25%, une VPP de 

56,2% et une VPN de 45,7%. Ces résultats n’ont été constatés que chez la population 

masculine  

Dans la littérature, nous avons retrouvé une seule étude relative à l’IPS et concernant 

spécifiquement des sujets de plus de 60 ans. Il s’agit d’une étude menée chez des patients 

âgés de 60 à 80 ans, et recelant au moins 2 facteurs de risque (sexe masculin, tabagisme 

courant, hypertension, diabète, ou LDLc ≥ 4.1 mmol/L), dans laquelle l’IPS était 

prédéterminé inférieur à 0,90. Parmi les 1070 sujets de l’étude, 36,5 % étaient diabétiques. 

La sous-population ayant un IPS˂0,9 avait une prévalence plus élevée de sténoses 

carotidiennes et d’IMS, respectivement 14,3% vs 10,5%, et 16,2% vs 4,7%.(11) 

 

        C-Chez les groupes spécifiques  

 

 Avec dyslipidémie 

 

Avec un HDLc bas, nous avons retrouvé une significativité de l’IPSb (p=0,027) chez la 

population diabétique d’âge supérieur à 60ans ou de durée du diabète supérieure à 10ans. 

Le seuil prédictif d’IMS est de 0,8450, avec une sensibilité de 80%, une spécificité de 

15,4%, une VPP de 84,7% et une VPN de 15,3%.  

Très peu d’études se sont intéressées à la relation IPS-IMS spécifiquement chez des 

diabétiques dyslipidémiques, et avec ces critères d’âge et de durée du diabète.  

La seule étude que nous avons pu observer concerne des sujets âgés de 60 à 80 ans, à haut 

risque cardiovasculaire, parmi lesquels des diabétiques dyslipidémiques. Chez les sujets 

ayant un IPS < 0,9, la prévalence des anomalies à l’épreuve d’effort était plus élevée chez 

les sujets ayant une hypo-HDLémie inférieure à 0,40 g/L (46,2%) et une 

hypertriglycéridémie supérieure à 1,5 g/L (26,1%)(11) 

  

 Avec médiacalcose radiologique 

 

Dans la littérature et notamment dans l’étude sur la revascularisation des diabétiques 

coronariens : l’étude BARI2D, il a été rapporté l’association d’un IPS élevé voire des 

artères incompressibles avec la survenue d’évènements cardiovasculaires et notamment 

coronariens chez le diabétique de type 2 (515, 516) 

 Ailleurs, il a été retrouvé une association significative entre un IPS≥1,40 et un niveau 

élevé du score calcique coronarien  comme dans « the Rancho Bernardo study »(RBS)  

(497, 517) 

Dans l’étude « The Penn Diabetes Heart Study »(PDHS)  la définition d’une médiacalcose 

passe d’emblée par un IPS≥1,40 traduisant l’incompressibilité artérielle(497)  

En ce qui nous concerne nous avons considéré la médiacalcose dans sa seule définition 

radiologique.En effet, la mesure de l’IPS chez le diabétique peut être biaisée par 
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l’existence d’une médiacalcose. Classiquement élevé au-delà de 1,30 ou1,40 en cas de 

médiacalcose, l’IPS peut y être faussement normal voire bas (518) 

En tout cas, de nos résultats il ressort que ni la médiacalcose radiologique, ni des artères 

incompressibles n’ont fourni un résultat significatif pour le dépistage de l’IMS.   

 

    D-Cas particuliers d’index de pressions systoliques  

 

Dans notre étude, nous avons testé plusieurs modèles de détermination de l’IPS : IPS à 

pressions hautes, IPS à pressions basses, IPS moyen et avons recherché une association 

entre chacun de ces modèles d’IPS et la présence d’une IMS. 

 

 IPS à pressions basses (IPSb) 

 

Dans la littérature, nous n’avons retrouvé aucune étude ayant porté sur l’IPS à pressions 

basses dans le dépistage de l’ischémie myocardique silencieuse chez les diabétiques type2 

asymptomatiques. 

Notre étude paraît être la première à comparer l’effet prédictif des 2 modèles d’IPS, à 

savoir pressions hautes vs pressions basses, dans le cadre du dépistage de l’ischémie 

myocardique silencieuse de type1 chez le diabétique de type2. Ainsi, notre étude paraît être 

la première à montrer une association significative entre l’IPS non traditionnel calculé par 

pressions basses au numérateur et l’existence d’une IMS type1lorsque l’épreuve d’effort 

maximale est négative.(369, 373, 374) 

 

 IPS moyen (IPSmoy) 

 

Nous avons aussi introduit dans notre étude le calcul de l’IPS moyen, correspondant à la 

moyenne de la somme IPSb+IPSh, comme il est rapporté dans certaines études sur 

l’athérosclérose subclinique.(371, 450, 451) 

De la même manière et à notre connaissance aucune étude n’a porté sur la relation IPS moy 

et IMS chez le diabétique asymptomatique de type2, conférant ainsi à notre étude un 

caractère original. L’IPS moyen a été évoqué pour la première fois dans « la MultiEthnic 

Study of Atherosclerosis »(MESA).Les auteurs l’ont certes qualifié de marqueur prédictif 

d’athérosclérose subclinique mais sans pour autant préciser son intérêt prédictif des 

évènements myocardiques silencieux, comme ce fut le cas dans notre travail.(371) 

Nous avons, en effet, trouvé un IPS moyen˂1,06 prédictif d’IMS dans la population 

d’hommes diabétiques de type2 à épreuve d’effort maximale négative, âgés de plus de 

60ans ou avec une durée de diabète de plus de 10ans. 

 

 Cas particulier des IPS à seuil« normal »prédictifs d’IMS (soit entre 0,9-1,30 

(ou bien de 1-1,40 selon la définition ACCF/AHA). 

Chez notre population masculine à risque ayant un diabète d’une durée de plus de 10 ans 

ou  âgée de plus de 60 ans, nous avons retrouvé un seuil d’IPS à pressions basses prédictif 

d’IMS de 1,070. Un IPS normal peut donc être compatible avec la présence d’une IMS 

chez des diabétiques de type 2 à EE maximale négative.  
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Cette discordance a été relevée dans la littérature. Des anomalies vasculaires, notamment 

coronariennes ont été notées chez des patients diabétiques de type 2 en présence même 

d’un IPS normal (519) 

Ailleurs, il a été souligné que le résultat de la mesure de l’IPS pourrait être biaisée chez les 

diabétiques à haut risque cardiovasculaire du fait de la médiacalcose souvent associée 

concluant que des seuils « normaux » ne devraient pas éliminer une AOMI dans ces cas 

particuliers.(518, 520)  

Ainsi pour éviter des biais et améliorer la méthode de mesure de l’IPS chez les diabétiques, 

des alternatives ont été proposées dans la littérature.En dehors de la mesure de la pression 

au gros orteil, de nombreux auteurs proposent d’élever le seuil de l’IPS de 0,9 à une valeur 

seuil de l’ordre de 1 à 1,1 ou d’utiliser l’IPS à pressions basses. Pour notre part, et au vu de 

nos résultats, nous considérons que la mesure de l’PS à pressions basses est une approche 

pertinente permettant d’améliorer la sensibilité de l’IPS dans le cadre de la prédiction de 

l’IMS chez les diabétiques de type 2  (378, 521-523) 

 

    V.3-Limites de notre étude 

 

Notre étude est sujette à quelques limites. Il s’agit  d’une étude transversale avec un 

échantillon de 90 patients diabetiques de type2  ayant des dossiers complets avec  epreuve 

d’effort, bilan biologique, scintigraphie myocardique  de stress et echodoppler des 

carotides. 

Apres epreuve d’effort, la population d’etude « cible » à epreuve d’effort maximale 

negative, se reduit à  un effectif de 50 patients.  

Parmi ces 50 patients  à EE maximale negative, seuls 19 d’entre eux  presentent une 

ischemie myocardique silencieuse à la scintigraphie myocardique de stress. 

Ainsi  il serait souhaitable de vérifier nos résultats par une étude avec un echantillon 

beaucoup plus large. 

 

VI-Recommandations et perspectives 

 
À l’instar des autres pays, la prévalence du diabète continue d’augmenter en Algérie le 

faisant ainsi qualifier de véritable problème de santé publique de par les complications 

dégénératives qu’il engendre et notamment les complications cardiovasculaires. Parmi 

elles, certaines sont particulièrement à redouter du fait de leur caractère silencieux.  

Il conviendra ainsi de proposer des recommandations de prise en charge du patient 

diabétique qui sont basées sur l’évaluation de son niveau de risque cardiovasculaire, 

incluant systématiquement la mesure de l’IPS et la mesure de l’épaisseur intima-média 

carotidienne, deux examens non invasifs et peu coûteux, susceptibles de prédire l’existence 

d’une ischémie myocardique silencieuse chez le diabétique de type 2. 

Cette stratégie aura pour finalité de sensibiliser d’abord les médecins généralistes, mais 

aussi internistes et diabétologues au versant silencieux des complications cardiovasculaires 

du diabétique de type 2. 



163 

 

A ce titre, il serait opportun d’envisager des stages d’apprentissage de la mesure de l’IPS et 

notamment l’IPS non traditionnel à pressions basses, destinés en particulier aux médecins 

généralistes.  

Dans tous les cas de figure, une gestion optimale des soins comprenant la  correction des 

facteurs de risque cardiovasculaire associés à la maladie doit être pour le médecin, 

l’exigence première en matière de prévention cardiovasculaire.  

L’algorithme de dépistage de l’ischémie myocardique silencieuse que nous proposons 

mérite d’être validé par une étude multicentrique qui inclurait un plus grand nombre de 

patients. Pour le moment et en ce qui nous concerne, nous envisageons de suivre nos 

patients de l’étude selon le même protocole de dépistage que nous avons établi.  
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VII-Conclusion  
 

Depuis l’étude de Framingham, la stratification du risque cardiovasculaire et  la  recherche 

des complications macrovasculaires du diabète est devenue un objectif primordial chez 

tout diabétique de type 2. 

L’histoire du dépistage de l’ischémie myocardique silencieuse, pleine de controverses, est 

débattue depuis les années 1990. 

En effet depuis la définition de Cohn en 1981, les études se succèdent pour mieux dépister 

cet évènement cardiovasculaire asymptomatique cliniquement et invisible électriquement, 

pourtant pourvoyeur d’évènements cardiovasculaires majeurs voire de décès. 

Ainsi beaucoup d’algorithmes se sont succédés pour mieux dépister l’IMS type1, 

notamment en 2004 celui de l’Association de Langue Française pour l’Étude du Diabète et 

des maladies Métaboliques « ALFEDIAM » (actuelle Société Francophone du Diabète 

« SFD »)  

Actuellement, la méthode la plus recommandée dans la littérature est la mesure du score 

calcique par coroscanner, mais peu de centres bénéficient de cette technologie innovante. 

C’est ainsi que nous avons opté pour deux outils de dépistage non invasifs représentés par 

l’épaisseur intima-media carotidienne et l’index de pression systolique. 

Ces outils explorent deux lits vasculaires, terrains électifs de la macroangiopathie 

diabétique que sont les carotides et les artères des membres inférieurs. 

Notre travail a abouti à l’élaboration d’un algorithme de dépistage de l’IMS à épreuve 

d’effort maximale négative chez des sujets diabétiques de type 2 asymptomatiques faisant 

ressortir des seuils cibles d’EIMc et d’IPS prédictifs de l’existence d’une IMS. 

 Tout au long de notre travail, nos résultats ont été comparés à l’algorithme proposé par 

l’ALFDIAM 2004. 

Notre étude tire son originalité du fait qu’aucune étude n’a été rapportée dans la littérature 

relative au dépistage de la variante IMS type1 avec épreuve d’effort totalement négative. 

Cette variante dénommée « ischémie clandestine » dans la littérature (clandestine ischemia 

ou true silent myocardial ischemia) est définie par une épreuve d’effort négative et la 

présence de défects de perfusion myocardique à la scintigraphie.  

Par ailleurs, notre étude est la première à utiliser les 2 types d’IPS conventionnel (IPS à 

pressions hautes) et non conventionnel (IPS à pressions basses). L’IPS à pressions 

basses(IPSb) est non seulement un marqueur diagnostique d’AOMI mais aussi et surtout 

un marqueur pronostique cardiovasculaire.  

De fait, et selon notre protocole dans un cadre d’EE maximale negative, chez les 

diabétiques agés de plus de 35ans, avec une durée du diabete de plus de 5ans, un IPSb 

inférieur à un seuil de 0,84 s’est avéré prédictif d’une IMS  chez les hommes et un IPSb 

inferieur à un seuil de 1,06 est  predictif d’IMS chez les femmes avec microalbuminurie. 

 Chez les diabétiques type 2 âgés de plus de 60 ans ou avec une durée du  diabète de plus 

de 10ans, la  mesure de l’EIMc moyenne superieure ou egale à 0,805mm chez les 2 sexes 

est prédictive  d’IMS  et un IPS moyen inferieur à1,06 est prédictif d’IMS chez les 

hommes 
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Enfin, les résultats de notre travail démontrent qu’un résultat négatif de l’épreuve d’effort 

chez des diabétiques de type 2 à haut risque cardiovasculaire n’est pas suffisant pour 

exclure l’éventualité d’une IMS. Le recours à l’imagerie fonctionnelle (scintigraphie ou 

échographie de stress), voire au coroscanner comme de plus en plus recommandé par 

l’ESC depuis 2019 doit être de mise. 

En définitive, notre protocole apporte une nouvelle approche d’un plan de prévention 

primaire. Cette approche est représentée par des « seuils d’alerte » de l’épaisseur intima 

media  carotidienne et de l’index de pression systolique incitant au dépistage de l’IMS dans 

la condition d’une EE maximale négative. 

Enfin, ce protocole a l’avantage d’être facile d’utilisation car basé sur des outils simples 

non invasifs et peu coûteux. 
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Cristol JP, et al. Osteoprotegerin: a novel independent marker for silent myocardial 

ischemia in asymptomatic diabetic patients. Diabetes Care. 2007;30(11):2934-9. 

254. Kiechl S, Schett G, Wenning G, Redlich K, Oberhollenzer M, Mayr A, et al. 

Osteoprotegerin is a risk factor for progressive atherosclerosis and cardiovascular disease. 

Circulation. 2004;109(18):2175-80. 

255. Morena M. terrier N, Jaussent I, Leray-Moragues H, Chalabi L, Rivory JP, Maurice 

F, Delcourt C, Cristol JP, Canaud B, Dupuy AM: Plasma osteoprotegerin is associated 

with mortality in hemodialysis patients. J Am Soc Nephrol. 2006;17:262-70. 

256. Mazzaferro S, Pasquali M, Pugliese F, Barresi G, Carbone I, Francone M, et al. 

Serum levels of calcification inhibition proteins and coronary artery calcium score: 

comparison between transplantation and dialysis. American journal of nephrology. 

2007;27(1):75-83. 

257. Anand DV, Lahiri A, Lim E, Hopkins D, Corder R. The relationship between 

plasma osteoprotegerin levels and coronary artery calcification in uncomplicated type 2 

diabetic subjects. Journal of the American College of Cardiology. 2006;47(9):1850-7. 

258. Gariani K, de Seigneux S, Pechère-Bertschi A, Philippe J, Martin P-Y. 

Néphropathie diabétique. Revue médicale suisse. 2012(330):473. 



 

 

259. Rossing P, Hougaard P, Borch-Johnsen K, Parving H-H. Predictors of mortality in 

insulin dependent diabetes: 10 year observational follow up study. Bmj. 

1996;313(7060):779-84. 

260. Monhart V. Microalbuminuria. From diabetes to cardiovascular risk. Vnitrni 

Lekarstvi. 2011;57(3):293-8. 

261. Swoboda PP, McDiarmid AK, Erhayiem B, Ripley DP, Dobson LE, Garg P, et al. 

Diabetes mellitus, microalbuminuria, and subclinical cardiac disease: identification and 

monitoring of individuals at risk of heart failure. Journal of the American Heart 

Association. 2017;6(7):e005539. 

262. Emami T, Naeimei Z, Salehifard A, Azizmohammadi Z, Iranpour D, 

Kalantarhormozi M, et al. Significance of microalbuminuria in predicting silent myocardial 

ischemia in patients with type 2 diabetes using myocardial perfusion imaging. Molecular 

Imaging and Radionuclide Therapy. 2019;28(2):62. 

263. Tsang TS, Barnes ME, Gersh BJ, Bailey KR, Seward JB. Left atrial volume as a 

morphophysiologic expression of left ventricular diastolic dysfunction and relation to 

cardiovascular risk burden. The American journal of cardiology. 2002;90(12):1284-9. 

264. Møller JE, Hillis GS, Oh JK, Seward JB, Reeder GS, Wright RS, et al. Left atrial 

volume: a powerful predictor of survival after acute myocardial infarction. Circulation. 

2003;107(17):2207-12. 

265. Kizer JR, Bella JN, Palmieri V, Liu JE, Best LG, Lee ET, et al. Left atrial diameter 

as an independent predictor of first clinical cardiovascular events in middle-aged and 

elderly adults: the Strong Heart Study (SHS). American heart journal. 2006;151(2):412-8. 

266. Group UKPDS. Effect of intensive blood-glucose control with metformin on 

complications in overweight patients with type 2 diabetes (UKPDS 34). The Lancet. 

1998;352(9131):854-65. 

267. Cosson E, Chanu B, Nguyen M, Balta C, Balta S, Pariès J, et al. Valeurs 

diagnostique et pronostique du score de l’UKPDS, des recommandations américaines et 

françaises dans le cadre de la recherche d’ischémie myocardique silencieuse. Diabetes & 

metabolism. 2009;35:A6-A7. 

268. Belhadj-Mostefa A, Roula D, Valensi P. Valeur du score de risque UKPDS dans le 

dépistage des diabétiques de type 2 avec sténoses coronaires asymptomatiques et rigidité 

artérielle. Diabetes & metabolism. 2014;40:A36. 

269. Ford ES. Prevalence of the metabolic syndrome defined by the International 

Diabetes Federation among adults in the US. Diabetes Care. 2005;28(11):2745-9. 

270. Bansal S, Wackers FJ, Inzucchi SE, Chyun DA, Davey JA, Staib LH, et al. - Five-

year outcomes in high-risk participants in the Detection of Ischemia in. Diabetes Care. 

2011;34(1):204-9. 

271. Valensi P, Eder V, Banu I, Nguyen M, Pham I, Cosson E. Trois fois plus 

d’ischémie myocardique en cas de score calcique coronaire > 100 unités Agaston chez les 

diabétiques asymptomatiques. Diabetes & metabolism. 2014;40:A34-A5. 

272. Pignoli P, Tremoli E, Poli A, Oreste P, Paoletti R. - Intimal plus medial thickness 

of the arterial wall: a direct measurement with. Circulation. 1986;74(6):1399-406. 

273. Tropeano  A. I. Épaisseur intima-media carotidienne: quelle plus-value dans 

l'évaluation du risque cardiovasculaire? La Lettre du cardiologue, 2010, no 433, p 18-21 

2010. 

274. Touboul P-J, Hennerici M, Meairs S, Adams H, Amarenco P, Bornstein N, et al. 

Mannheim carotid intima-media thickness consensus (2004–2006). Cerebrovascular 

diseases. 2007;23(1):75-80. 



 

 

275. Touboul PJ, Hennerici MG, Meairs S, Adams H, Amarenco P, Bornstein N, et al. - 

Mannheim carotid intima-media thickness and plaque consensus (2004-2006-2011). An. 

Cerebrovasc Dis. 2012;34(4):290-6. 

276. Roman MJ, Naqvi, Tasneem Z., Gardin, Julius M., et al. Clinical application of 

noninvasive vascular ultrasound in cardiovascular risk stratification: a report from the 

American Society of Echocardiography and the Society of Vascular Medicine and Biology. 

. Journal of the American Society of Echocardiography 

2006;19(no 8):p. 943-54. 

. 

277. JH. Stein CK, R.Todd Hurst, Eva Lonn, CB. Kendall, ER.Mohler et al. Use of 

Carotid Ultrasound to Identify Subclinical Vascular Disease and Evaluate Cardiovascular 

Disease Risk: A Consensus Statement from the American Society of Echocardiography 

Carotid Intima-Media Thickness Task Force Endorsed by the Society for Vascular 

Medicine 

  Journal of the American Society of echocardiography. 2008;21(2). 

278. Howard G, Sharrett, A. Richey, Heiss, Gerardo, et al. Carotid artery intimal-medial 

thickness distribution in general populations as evaluated by B-mode ultrasound. ARIC 

Investigators. Stroke, 1993, vol. 24, no 9, p. 1297-1304. Stroke. 1993;24(9):p. 1297-304. 

279. O'Leary DH, Polak JF, Kronmal RA, Kittner SJ, Bond MG, Wolfson Jr SK, et al. 

Distribution and correlates of sonographically detected carotid artery disease in the 

Cardiovascular Health Study. The CHS Collaborative Research Group. Stroke. 

1992;23(12):1752-60. 

280. Howard G, Burke, Gregory L., Szklo, Moyses, et al. Active and passive smoking 

are associated with increased carotid wall thickness: the Atherosclerosis Risk in 

Communities Study. Archives of internal medicine, 1994, vol. 154, no 11, p. 1277-1282.. 

Archives of internal medicine. 1994;154(11):p. 1277-82.. 

281. Wendelhag I, Wiklund, Olov, et Wikstrand, John. . Arterial wall thickness in 

familial hypercholesterolemia. Ultrasound measurement of intima-media thickness in the 

common carotid artery. . Arteriosclerosis and thrombosis: a journal of vascular biology. 

1992;12(1):p. 70-7. 

282. Crouse JR, Goldbourt, Uri, Evans, Greg, et al. Risk factors and segment-specific 

carotid arterial enlargement in the Atherosclerosis Risk in Communities (ARIC) cohort 

Stroke. 1996;27(1):p. 69-75. 

283. Pujia A, Gnasso, Agostino, Irace, Concetta, et al. . Common carotid arterial wall 

thickness in NIDDM subjects. Diabetes Care. 1994;17(11):p. 1330-6 

284. Wagenknecht LE, D’agostino JR, Ralph, Savage, Peter J., et al. Duration of 

diabetes and carotid wall thickness: the Insulin Resistance Atherosclerosis Study (IRAS). 

Stroke. 1997;28(5):p. 999-1005. 

285. Oxlund H, Rasmussen, L. M., Andreassen, T. T., et al. Increased aortic stiffness in 

patients with type 1 (insulin-dependent) diabetes mellitus. Diabetologia, 1989, vol. 32, no 

10, p. 748-752. Diabetologia. 1989;32(10):p. 748-52. 

286. Jarvisalo MJ, Putto-Laurila, Anne, Jartti, Laura, et al. . Carotid artery intima-media 

thickness in children with type 1 diabete. Diabetes. 2002;51(2):p. 493-8. 

287. Larsen JR, Brekke, M., Bergengen, L., et al. . Mean HbA 1 c over 18 years predicts 

carotid intima media thickness in women with type 1 diabetes. Diabetologia. 2005;48(4):p. 

776-9. 

288. Czernichow S, Bertrais S, Blacher J, Oppert JM, Galan P, Ducimetière P, et al. 

Metabolic syndrome in relation to structure and function of large arteries: a a predominant 

effect of blood pressure: a report from the SU. VI. MAX. Vascular Study. Am J Hypertens. 

2005;18(9 Pt 1):1154-60. 



 

 

289. Salomaa V, Riley W, Kark JD, Nardo C, Folsom AR. - Non-insulin-dependent 

diabetes mellitus and fasting glucose and insulin. Circulation. 1995;91(5):1432-43. 

290. Brohall G, Oden, A., et Fagerberg, B. Carotid artery intima‐media thickness in 

patients with Type 2 diabetes mellitus and impaired glucose tolerance: a systematic review. 

Diabetic medicine, 2006, vol. 23, no 6, p. 609-616. Diabetic medicine. 2006;23(6): p. 609-

16. 

291. Suurküla M, Agewall S, Fagerberg B, Wendelhag I, Widgren B, Wikstrand J. 

Ultrasound evaluation of atherosclerotic manifestations in the carotid artery in high-risk 

hypertensive patients. Risk Intervention Study (RIS) Group. Arterioscler Thromb. 

1994;14(8):1297-304. 

292. Fried LP, Borhani NO, Enright P, Furberg CD, Gardin JM, Kronmal RA, et al. - 

The Cardiovascular Health Study: design and rationale. Ann Epidemiol. 1991;1(3):263-76. 

293. Stein JH, Douglas PS, Srinivasan SR, Bond MG, Tang R, Li S, et al. Distribution 

and cross-sectional age-related increases of carotid artery intima-media thickness in young 

adults: the Bogalusa Heart Study. Stroke. 2004;35(12):2782-7. 

294. Tzou WS, Douglas PS, Srinivasan SR, Bond MG, Tang R, Li S, et al. - Distribution 

and predictors of carotid intima-media thickness in young adults. Prev Cardiol. 

2007;10(4):181-9. 

295. Allan PL, Mowbray PI, Lee AJ, Fowkes FGR. Relationship between carotid intima-

media thickness and symptomatic and asymptomatic peripheral arterial disease: the 

Edinburgh Artery Study. Stroke. 1997;28(2):348-53. 

296. Denarie N, Gariepy J, Chironi G, Massonneau M, Laskri F, Salomon J, et al. 

Distribution of ultrasonographically-assessed dimensions of common carotid arteries in 

healthy adults of both sexes. Atherosclerosis. 2000;148(2):297-302. 

297. Simon A, Gariepy J, Chironi G, Megnien J-L, Levenson J. Intima–media thickness: 

a new tool for diagnosis and treatment of cardiovascular risk. Journal of hypertension. 

2002;20(2):159-69. 

298. Rosvall M, Janzon L, Berglund G, Engström G, Hedblad B. Incident coronary 

events and case fatality in relation to common carotid intima‐media thickness. Journal of 

Internal Medicine. 2005;257(5):430-7. 

299. Lorenz MW, von Kegler S, Steinmetz H, Markus HS, Sitzer M. Carotid intima-

media thickening indicates a higher vascular risk across a wide age range: prospective data 

from the Carotid Atherosclerosis Progression Study (CAPS). Stroke. 2006;37(1):87-92. 

300. Foudad H, Bouaguel I, Trichine A, Merghit R, Adjabi T. Carotid intima-media 

thickness in the Algerian population: reference ranges and association with cardiovascular 

risk factors. Archives of Cardiovascular Diseases Supplements. 2016;8(1):82. 

301. Øygarden H. Carotid intima‐media thickness and prediction of cardiovascular 

disease. Am Heart Assoc; 2017. p. e005313. 

302. Greenland P, Alpert JS, Beller GA, Benjamin EJ, Budoff MJ, Fayad ZA, et al. 2010 

ACCF/AHA guideline for assessment of cardiovascular risk in asymptomatic adults: a 

report of the American College of Cardiology Foundation/American Heart Association 

task force on practice guidelines developed in collaboration with the American Society of 

Echocardiography, American Society of Nuclear Cardiology, Society of Atherosclerosis 

Imaging and Prevention, Society for Cardiovascular Angiography and Interventions, 

Society of Cardiovascular Computed Tomography, and Society for Cardiovascular 

Magnetic Resonance. Journal of the American College of Cardiology. 2010;56(25):e50-

e103. 

303. Mancia G, Fagard R, Narkiewicz K, Redon J, Zanchetti A, Böhm M, et al. 2013 

ESH/ESC practice guidelines for the management of arterial hypertension: ESH-ESC the 

task force for the management of arterial hypertension of the European Society of 



 

 

Hypertension (ESH) and of the European Society of Cardiology (ESC). Blood pressure. 

2014;23(1):3-16. 

304. Williams B, Mancia G, Spiering W, Agabiti Rosei E, Azizi M, Burnier M, et al. 

2018 ESC/ESH Guidelines for the management of arterial hypertension: The Task Force 

for the management of arterial hypertension of the European Society of Cardiology (ESC) 

and the European Society of Hypertension (ESH). European heart journal. 

2018;39(33):3021-104. 

305. Goff DC, Lloyd-Jones DM, Bennett G, Coady S, D’agostino RB, Gibbons R, et al. 

2013 ACC/AHA guideline on the assessment of cardiovascular risk: a report of the 

American College of Cardiology/American Heart Association Task Force on Practice 

Guidelines. Journal of the American College of Cardiology. 2014;63(25 Part B):2935-59. 

306. Hoke M, Schillinger M, Minar E, Goliasch G, Binder CJ, Mayer FJ. Carotid 

ultrasound investigation as a prognostic tool for patients with diabetes mellitus. 

Cardiovascular diabetology. 2019;18(1):1-8. 

307. Yokoyama H, Katakami N, Yamasaki Y. Recent advances of intervention to inhibit 

progression of carotid intima-media thickness in patients with type 2 diabetes mellitus. 

Stroke. 2006;37(9):2420-7. 

308. Lorenz MW, Markus HS, Bots ML, Rosvall M, Sitzer M. Prediction of clinical 

cardiovascular events with carotid intima-media thickness. Circulation. 2007;115(4):459-

67. 

309. Lorenz MW, Price JF, Robertson C, Bots ML, Polak JF, Poppert H, et al. Carotid 

intima-media thickness progression and risk of vascular events in people with diabetes: 

results from the PROG-IMT collaboration. Diabetes Care. 2015;38(10):1921-9. 

310. Zhao Y, Wong N. Should adults with type 2 diabetes be screened for 

atherosclerotic cardiovascular disease? F1000Research. 2015;4. 

311. Bhosale A, Krishna M, Suraj D, Gautam M. Study of atherosclerotic risk factors in 

patients with prediabetes and type II diabetes mellitus with special reference to carotid 

intima-media thickness. J Med Sci. 2017;3(1):15-9. 

312. Tivesten As, Hulthe J, Wallenfeldt K, Wikstrand J, Ohlsson C, Fagerberg Br. 

Circulating estradiol is an independent predictor of progression of carotid artery intima-

media thickness in middle-aged men. The Journal of Clinical Endocrinology & 

Metabolism. 2006;91(11):4433-7. 

313. Chambless LE, Folsom AR, Sharrett AR, Sorlie P, Couper D, Szklo M, et al. 

Coronary heart disease risk prediction in the Atherosclerosis Risk in Communities (ARIC) 

study. Journal of clinical epidemiology. 2003;56(9):880-90. 

314. Li S, Chen W, Srinivasan SR, Bond MG, Tang R, Urbina EM, et al. Childhood 

cardiovascular risk factors and carotid vascular changes in adulthood: the Bogalusa Heart 

Study. Jama. 2003;290(17):2271-6. 

315. Lee Y-T, Lin RS, Sung FC, Yang C-Y, Chien K-L, Chen W-J, et al. Chin-Shan 

Community Cardiovascular Cohort in Taiwan–baseline data and five-year follow-up 

morbidity and mortality. Journal of clinical epidemiology. 2000;53(8):838-46. 

316. O'leary DH, Polak JF, Kronmal RA, Manolio TA, Burke GL, Wolfson Jr SK. 

Carotid-artery intima and media thickness as a risk factor for myocardial infarction and 

stroke in older adults. New England journal of medicine. 1999;340(1):14-22. 

317. Liu J, Hong Y, D'Agostino Sr RB, Wu Z, Wang W, Sun J, et al. Predictive value 

for the Chinese population of the Framingham CHD risk assessment tool compared with 

the Chinese Multi-Provincial Cohort Study. Jama. 2004;291(21):2591-9. 

318. Price JF, Tzoulaki I, Lee AJ, Fowkes FGR. Ankle brachial index and intima media 

thickness predict cardiovascular events similarly and increased prediction when combined. 

Journal of clinical epidemiology. 2007;60(10):1067-75. 



 

 

319. Gabriel R, Alonso M, Reviriego B, Muñiz J, Vega S, López I, et al. Ten-year fatal 

and non-fatal myocardial infarction incidence in elderly populations in Spain: the 

EPICARDIAN cohort study. BMC public health. 2009;9(1):1-9. 

320. Bonithon-Kopp C, Touboul PJ, Berr C, Magne C, Ducimetière P. Factors of carotid 

arterial enlargement in a population aged 59 to 71 years: the EVA study. Stroke. 

1996;27(4):654-60. 
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Annexe V : Recommandations diabete,pré-diabete et maladies cardiovasculaires  
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Annexe VII : Manifestations cliniques de la neuropathie autonome diabétique  (71)    

 

Localisation  Manifestations  

 

Cardio- 

vasculaires 

-Fluctuations tensionnelles (perte du réflexe baro-récepteur) 

-Hypotension orthostatique  

-Tachycardie permanente  

-Médiacalcose 

 

Digestives 

-Dysphagie, dyspepsie Gastroparésie 

-Diarrhée diabétique ou par malabsorption (pancréatite chronique), 

-Eliminer la diarrhée de cause iatrogène (biguanides) 

 

Uro-Génitales 

-Atteinte vésicale : altération de la débit-métrie urinaire 

-Rétention Ejaculation rétrograde  

-Troubles dysérectiles et impuissance (souvent multifactorielle) 

 

Dys-autonomie 

diabétique 

-Troubles trophiques : mal  perforant, 

-ostéo-arthropathie diabétique Hyporéninisme-hypoaldostéronisme : 

hyperkaliémie 

 

Cutanées 

-Troubles vasomoteurs : Sympathicotoniques (peau glacée couverte de sueur), 

Sympathoplégiques (peau trop rose, chaude et sèche)  

-Atteinte sudorale : Anhydrose des membres inférieurs, Crises sudorales 

profuses (pseudo-hypoglycémie) 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

Annexe VIII : Algorithme de stratification et de prise en charge du risque de 

maladie coronaire : depistage de l’IMS chez le diabetique selon les 

recommandations SFD/SFC 2020 (30,31) 
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(téléchargeable sur le site de l'université d'Oxfford 

https://www.dtu.ox.ac.uk/riskengine/) (206) 
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Annexe XIV : Normes EIMc selon The Edinburgh Artery Study    (295) 
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Annexe XVII : Normes EIMc selon The Carotid Atherosclerosis Progression 

(CAPS) study  (region ouest de l’Allemagne) (299) 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

Annexe VIII : Normes EIMc selon The ‘Paroi Arterielle et Risque Cardio-

Vasculaire(PARC) Study (9) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

Annexe XIX : Normes algeriennes EIMc (300) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Women     n= 835  

( 54%) 

Men    n= 712 

(46%) 

P  

Mean ACA IMT, mm  0.67 [0.53-0.78]  0.72 [0.60-0.80]  <.001  

Mean CCA IMT, mm  0.67 [0.52-0.79]  0.71 [0.60-0.80]  <.001  

Mean CB IMT, mm  0.75 [0.61-0.88]  0.81 [0.68-0.92]  <.001  

Mean ICA IMT, mm  0.59 [0.50-0.68]  0.63 [0.55-0.74]  <.001  



 

 

Annexe XX : Principales études prospectives sur le risque relatif 

d’événements cardiovasculaires associés à l’EIMc (334) 

 

 
 
Kuioppuo ischemic heart disease(KIHD)(322),Atherosclerosis Risk in Communities(ARIC)(335, 336), Rotterdam 

study(326, 337, 338),Malmö Diet and Cancer study (MDCS)(298),Carotid Atherosclerosis 

Progression Study(CAPS)(299),Tromsøstudy(329, 339), Framingham offspringstudy(340), Multi-Ethnic Study of 

Atherosclerosis(MESA)(341) 

 †Age and sex adjusted. ‡Age and race adjusted. §Traditional risk factors adjusted.; Bif, bifurcation; CCA, common carotid artery;; CI, confidence interval; 

CVD, cardiovascular disease; ICA, internal carotid artery; IMT, intima-media thickness MI, myocardial infarction; SD, standard deviation; T2DM, type 2 

diabetes mellitus 



 

 

 Annexe XXI : Principales études  portant sur EIMc et diabete (341-347) 

 

 

 

 

 

 

 

 

    

 

 

 



 

 

         Annexe XXII : Recommandations American Heart Association (AHA) 2012  

pour la methodologie de l’IPS (369,370) 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

Annexe XXIII : Recommandations ESC/EASD 2019 pour le diagnostic de l’AOMI 

chez le diabétique (50) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

Annexe XXIV : Recommandations ESC/EASD 2019 : examens paracliniques pour 

la stratification du risque des diabétiques asymptomatiques (50) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

Annexe XXV : Formulaire du patient pour le protocole d’étude  

             FORMULAIRE  PATIENT                                      Date : 

Nom                                        Prénom                              âge                     sexe : F-M               Durée du diabète                      

Adresse                                                                                                              Tel 

Traitement actuel 

1-Tabagisme actif 

2-Poids :              Taille :                         BMI :poids/taille² :              Tour de Taille :               RTH= tour de taille : 

                                                                                                                                                              tour de hanches                                                                                                                                                             

3-Hypertension Arterielle(HTA)  

4-Dyslipidémie   

5-microalbuminurie  

6-Artériopathie Oblitérante des Membres Inferieurs(AOMI)  

7-Antécédents familiaux cardiovasculaires précoces  

8-Athérome carotidien  

9-sédentarité 

■ Résultats  Epreuve Effort : positive      négative       litigieuse      non concluante 

■ Résultats Scintigraphie Myocardique :   IMS : oui      non              Sévérité IMS ˃10% VG : oui        non 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Commentaires : 

 

Membre inferieur :PAS  Droite :         PAS Gauche :                IPS =                  

 Membre supérieur :PAS Droite :         PAS Gauche :       

     PAD Droite :          PAD Gauche : 

Tension artérielle :                                 Pression pulsée : 

EIMc   Droite=                  EIMc Gauche =               Moyenne EIMc= 

Glycemie à jeun :        

 Hba1c : 

 Créatinine : 

Cholestérol T : 

HDLc : 

LDLc :    

TGL : 

 Acide urique :  

CRPus : 

Fibrinemie : 

Microalbuminurie : 

 Macroalbuminurie :        

-Rx des pieds : mediacalcose : oui  non 

-Echo doppler carotides : 

surcharge atheromateuse oui non     presence plaques oui non     nombre plaques :  

 

 stenose˂50% oui  non              stenose ˃50% oui non      stenose complete oui non 

-Echo doppler membres inferieurs : 

surcharge atheromateuse  oui  non       stenose ˂50% oui  non  

        

stenose ˃50%  oui  non                          AOMI  oui  non 

-Coronarographie : stenose oui  non     ˃70%  oui  non 

Bilan des complications : 

Retinopathie                                                  oui   non            

Nephropathie                                                 oui   non              

AOMI                                                            oui   non                 

Neuropathie Autonome Cardiaque (NAC)    oui  non          

Neuropathie Peripherique  (NP )                    oui  non                        

Dysfonction érectile                                        oui   non 

Score UKPDS : 
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RÉSUMÉ 

     INTRODUCTION 

Selon l'étude de Framingham la présence du diabète multiplie par 2 le risque de maladie cardiovasculaire chez les hommes, et 

par 3 chez les femmes. Cependant, chez le diabétique, la maladie coronaire est souvent atypique  et peut  se présenter très 

souvent sous la forme d’une ischémie myocardique silencieuse (IMS). La prévalence de l’IMS varie largement de 10 à 50 %. 

Dans la littérature, une variante descriptive de l’IMS  dite « true ischemia ou clandestine ischemia » est définie par une épreuve 

d’effort (EE) négative et une scintigraphie myocardique positive. En 2004, les recommandations de la SFD (Société 

Francophone du Diabète ex ALFEDIAM : Association de Langue Française pour l’Étude du Diabète et des Maladies 

Métaboliques) et de  la SFC (Société Française de Cardiologie) ont validé le dépistage de l’IMS chez les diabétiques 

asymptomatiques à épreuve d’effort non concluante ou litigieuse  excluant  le dépistage  des patients à EE négative. Or la 

sensibilité de l’EE n’est que de 50 à 67%. Par ailleurs, ces recommandations se sont avérées insuffisantes sous estimant la 

prévalence réelle de l’IMS telle que révélée par scintigraphie myocardique 

 

OBJECTIF DE L’ÉTUDE 

L’objectif de notre étude est d’établir un algorithme de dépistage de l’IMS chez des diabétiques à haut risque cardiovasculaire 

avec EE maximale négative. Cet algorithme utilisera des outils simples non invasifs « marqueurs de la macroangiopathie » à 

savoir l’index de pression systolique (IPS) et l’épaisseur intima media carotidienne (EIMc) 

     

 MATÉRIELS ET MÉTHODES 

 Il s’agit d’une étude transversale monocentrique. Le recrutement de patients diabétiques type 2 a été réalisé de janvier 2013 à 

janvier 2015. 

Les sujets asymptomatiques cliniquement et électriquement avec EE maximale négative devaient subir une scintigraphie 

myocardique de stress au dipyridamole .Une coronarographie était réalisée en cas de mise en évidence d’une IMS à la 

scintigraphie. Le logiciel SPSS 20 a été utilisé pour l’analyse statistique. 

 
    RÉSULTATS 

 La population totale recrutée est composée de 90 diabétiques type 2 [54 femmes (F) et 36 hommes (H)] avec un sex-ratio H/F de 

0,67 ,un âge moyen de 59,92±6,68 ans, une  durée moyenne du diabète de 13,08±6,19 ans et une HbA1c moyenne de 

7,68±1,61% . L’EE  était  négative dans 55,6% des cas. 

La population d’étude « cible » à EE max négative est constituée  de 50 patients dont 36 femmes et 14 hommes avec un sex-ratio 

H/F de 0,38,un  âge moyen de 59,40±6,80 ans ,une durée moyenne du diabète de 12,44±5,85ans  et une HbA1c moyenne de 

7,58±1,74%.Une IMS scintigraphique est retrouvée  chez 19 patients dont 14 femmes . 

 Chez ces diabétiques type 2 à haut risque cardiovasculaire, notre étude a permis d’envisager des algorithmes décisionnels ,tenant 

compte de l’âge, sexe ,durée du diabète ,IPSb et de l’EIMc. Ainsi chez : 

 - des diabétique type 2  âgés de plus de 35ans, avec une durée du diabète supérieure à 5 ans, un IPSb˂0,84 est prédictif d’une 

IMS chez un homme et un IPSb˂1,06 est prédictif d’une IMS chez une femme avec microalbuminurie. 

- des diabétiques type 2 âgés de plus de 60 ans ou avec une durée du  diabète de plus de 10 ans, la  mesure de l’EIMc moyenne 

≥0,805mm chez les 2 sexes est prédictive  d’IMS  et un IPS moyen˂1,06 est prédictif d’IMS chez les hommes 

 

        CONCLUSION  

Notre étude a mis en évidence un nombre conséquent d’IMS scintigraphiques  dans un contexte d’EE maximale négative. La 

prévalence de l’IMS est de 38%. Des algorithmes basés sur des seuils d’EIMc et d’IPS ont été générés pour cibler les sujets à 

dépister. C’est la première étude de dépistage de l’IMS faite dans un cadre d’EE maximale négative (clandestine ischemia ) 

utilisant comme alternative possible à la détermination du score calcique, 2 outils d’accès facile et moins coûteux que sont le 

mesure de l’EIMc et de l’IPS.L’autre originalité de notre étude a été de tester l’IPS non conventionnel dit à « pressions basses » 

ainsi que l’IPS moyen résultant du ratio des 2 IPS à hautes et basses pressions.  

Mots clés : diabète type2, épreuve d’effort  négative, dépistage de l’ischémie myocardique silencieuse, clandestine ischemia,  

index de pression systolique, épaisseur intima media carotidienne.  
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