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Résumé

Le diabéte de type 2 constitue I’un des principaux problémes de santé publique en raison de
I’augmentation de sa prévalence et de son association a de nombreuses complications
cardiovasculaires. Parmi ces complications, I’athérosclérose précoce représente 1’une des plus
redoutables. Elle peut étre évaluée par la mesure de I’épaisseur intima-média carotidienne (EIM),
considérée comme un marqueur précoce du risque cardiovasculaire.

Objectifs de 1’étude :

Cette ¢tude vise a évaluer I’épaisseur intima-média carotidienne chez les patients atteints de
diabete de type 2 et a étudier sa relation avec les données cliniques, biologiques et les facteurs de
risque cardiovasculaire.

Patients et méthodes :

Il s’agit d’une étude descriptive prospective réalisée chez des patients diabétiques de type 2
suivis au service de diabétologie de 'Ho6pital Ahmed Djoudi. Les données démographiques,
cliniques, biologiques et thérapeutiques ont été recueillies a partir des dossiers médicaux et des
examens cliniques. L’épaisseur intima-média carotidienne a ¢t¢ mesurée par échographie
Doppler. Les variables étudiées comprenaient 1’age, le sexe, la durée du diabéte, I’HbAlc,
I’hypertension artérielle, la dyslipidémie, I’obésité ainsi que les complications cardiovasculaires
associées.

Résultats :

L’étude a montré une augmentation de I’épaisseur intima-média carotidienne chez une
proportion importante des patients diabétiques de type 2, traduisant une athérosclérose
subclinique. Cette augmentation était plus fréquente chez les patients agés, ayant une longue
durée d’évolution du diabete, une hypertension artérielle, une dyslipidémie et un surpoids ou une
obésité. Les résultats n’ont pas montré de corrélation statistiquement significative entre I’HbAlc
et I’EIM, suggérant que I’augmentation de I’EIM pourrait étre davantage influencée par
I’ensemble des facteurs de risque cardiovasculaire que par 1’équilibre glycémique seul. La
fréquence ¢élevée des facteurs de risque cardiovasculaire souligne I’importance d’une prise en
charge globale et multidisciplinaire des patients diabétiques.

Conclusion :

L’augmentation de 1’épaisseur intima-média carotidienne chez les patients atteints de diabete de
type 2 refléte un risque cardiovasculaire élevé ainsi qu’une athérosclérose précoce souvent
silencieuse. La mesure de I’EIM constitue un outil non invasif utile pour le dépistage précoce des
complications vasculaires chez les patients diabétiques. Ainsi, le controle des facteurs de risque
cardiovasculaire, notamment 1’hypertension artérielle, la dyslipidémie et I’obésité, demeure
essentiel pour réduire les maladies cardiovasculaires associées au diabéte de type 2.




Abstract

Type 2 diabetes mellitus is considered one of the major public health problems due to its
increasing prevalence and its association with numerous cardiovascular complications.
Among these complications, early atherosclerosis is one of the most serious and can be
assessed by measuring carotid intima-media thickness (CIMT), which is considered an
early marker of cardiovascular risk.

Objectives:

The aim of this study was to evaluate carotid intima-media thickness in patients with type 2
diabetes mellitus and to investigate its relationship with clinical, biological, and
cardiovascular risk factors.

Patients and Methods:

This prospective descriptive study was conducted on patients with type 2 diabetes mellitus
followed at the Diabetes Center. Demographic, clinical, biological, and therapeutic data
were collected from medical records and clinical examinations. Carotid intima-media
thickness was measured using Doppler ultrasonography. The studied variables included
age, sex, duration of diabetes, HbA1c, hypertension, dyslipidemia, obesity, and associated
cardiovascular complications.

Results:

The study showed an increased carotid intima-media thickness in a significant proportion
of patients with type 2 diabetes mellitus, indicating the presence of subclinical
atherosclerosis. This increase was more frequent among older patients, those with a longer
duration of diabetes, hypertension, dyslipidemia, overweight, or obesity. No statistically
significant correlation was found between HbA1c and CIMT, suggesting that the increase in
intima-media thickness may be influenced more by multiple cardiovascular risk factors
than by glycemic control alone. The high frequency of cardiovascular risk factors highlights
the importance of comprehensive and multidisciplinary management of diabetic patients.

Conclusion:

Increased carotid intima-media thickness in patients with type 2 diabetes mellitus reflects
a high cardiovascular risk and early atherosclerosis that is often asymptomatic.
Measurement of CIMT is a useful and non-invasive tool for the early detection of vascular
complications in diabetic patients. Therefore, adequate control of cardiovascular risk
factors, particularly hypertension, dyslipidemia, and obesity, remains essential to reduce
cardiovascular diseases associated with type 2 diabetes mellitus.
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INTRODUCTION

Le diabéte de type 2 (DT2) constitue aujourd’hui I’'une des affections chroniques les plus
préoccupantes en santé publique en raison de sa prévalence croissante et de ses

complications systémiques a long terme. Selon la Fédération Internationale du Diabéte (FID) , la prévalence mondiale du diabéte ne
cesse d’augmenter, faisant de cette pathologie un enjeu

sanitaire majeur [1]. Pathologie métabolique d’évolution progressive, le DT2 résulte de
I’interaction complexe entre insulinorésistance périphérique, déficit progressif de la sécrétion
d’insuline et facteurs génétiques et environnementaux [2]. Malgré les avancées
thérapeutiques, il demeure une cause majeure de morbidité et de mortalité cardiovasculaire
[3].

Les complications macrovasculaires — coronaropathie, accidents vasculaires cérébraux et
artériopathie oblitérante des membres inférieurs — représentent la principale cause de
déces chez les patients diabétiques [3]. L’étude prospective UK Prospective Diabétes Study
(UKPDS) a démontré I’'impact du contrdle glycémique sur la réduction des complications
microvasculaires, tout en soulignant le poids du risque cardiovasculaire dans cette
population [4]. L athérosclérose accélérée observée chez les patients diabétiques est
favorisée par I’hyperglycémie chronique, le stress oxydatif, I’inflammation persistante et la
dysfonction endothéliale [12].

Dans ce contexte, 1’épaisseur intima-média (EIM) carotidienne s’est imposée comme un




biomarqueur fiable de I’athérosclérose subclinique. Les recommandations de 1’ American
Society of Echocardiographie et de la Européen Society of Cardiologie reconnaissent 1’intérét
de I’évaluation échographique carotidienne dans la stratification du risque cardiovasculaire
[49,7]. L’EIM, mesurée par ¢échographie haute résolution, refleéte 1’épaississement des
couches intima et média, constituant 1’un des premiers marqueurs morphologiques du
remodelage artériel.

Plusieurs études longitudinales, notamment I’étude Athéroscléroses Risk in Communities
Study (ARIC), ont démontré qu’une augmentation de I’EIM est associée a un risque accru
d’événements cardiovasculaires majeurs, indépendamment des facteurs de risque
traditionnels [8]. Chez les patients atteints de DT2, I’EIM est significativement plus élevée
que chez les sujets non diabétiques du méme age, traduisant un vieillissement vasculaire
accéléré [9]. Les mécanismes impliqués incluent la formation de produits de glycation
avancée (AGEs), I’activation des récepteurs RAGE et une inflammation chronique de bas
grade [12].

Si les études transversales ont confirmé 1’association entre DT2 et augmentation de I’EIM,
les études prospectives restent essentielles pour analyser la progression de I’atteinte
vasculaire et identifier ses déterminants cliniques et biologiques [8,57].

Dans ce cadre, notre travail se propose d’étudier de maniére prospective 1’évolution de

I’épaisseur intima-média carotidienne chez des patients atteints de diabéte de type 2, afin




d’identifier les facteurs associés a 1’épaississement vasculaire et d’évaluer les implications

cliniques de ces résultats dans la prévention cardiovasculaire.




|. PROBLEMATIQUE

Le diabete de type 2 constitue un probleme majeur de santé publique, en raison de sa prévalence croissante et de ses complications,
notamment cardiovasculaires.

L’athérosclérose représente 1’une des principales causes de morbi-mortalité chez les patients diabétiques. Dans ce contexte, 1’épaisseur
intima-média (EIM) carotidienne, mesurée par échographie, est reconnue comme un marqueur précoce et non invasif de 1’atteinte
vasculaire et du risque cardiovasculaire.

Cependant, 1’évolution de I’EIM et ses déterminants chez les patients diabétiques de type 2 restent insuffisamment étudiés dans notre
contexte.

De¢s lors, la problématique suivante se pose :

Quelle est I’épaisseur de I’EIM chez les patients atteints de diabete de type 2, et quels sont les facteurs associés a son augmentation ?

II. INTERET DE ’ETUDE

Cette ¢étude présente un intérét scientifique et clinique important.

Sur le plan scientifique, elle permet d’apporter des données locales concernant I’EIM chez les diabétiques de type 2, contribuant ainsi
a enrichir la littérature.

Sur le plan clinique, elle vise a :
Détecter précocement les atteintes vasculaires ;
Identifier les patients a haut risque cardiovasculaire ;

Améliorer la prise en charge et le suivi des patients diabétiques ;




Contribuer a la prévention des complications cardiovasculaires.

l1l. OBJECTIFS

1. Objectif principal

Evaluer l'épaisseur intima-média carotidienne (EIM) chez les patients atteints de diabéte de type 2 suivis & I'hépital Ahmed
Djoudi de Laghouat, et étudier son intérét comme marqueur précoce de 'athérosclérose subclinique.

2. Objectifs secondaire

e Décrire les caractéristiques sociodémographiques, cliniques, anthropométriques et biologiques des patients inclus dans I'é¢tude.

e Déterminer la valeur moyenne de 1'épaisseur intima-média carotidienne dans la population étudiée.

e Etudier l'association entre I'épaisseur intima-média et les principaux facteurs de risque cardiovasculaire (age, sexe, hypertension
artérielle, indice de masse corporelle, dyslipidémie, glycémie, HbAlc, etc.).

o Identifier les facteurs associés a I'augmentation de 1'épaisseur intima-média chez les patients diabétiques de type 2.

e Apprécier l'intérét de la mesure de I'épaisseur intima-média dans le dépistage précoce du risque cardiovasculaire chez les patients

diabétiques de type 2.

V. Questions de recherche
Dans le cadre de cette étude, les questions suivantes sont formulées :
1. Question principale

L’épaisseur intima-média carotidienne (EIM) est-elle augmentée chez les patients atteints de diabete de type 2, traduisant une atteinte
vasculaire subclinique précoce ?




2. Questions secondaries

o L’augmentation de I’EIM est-elle significativement associée a certains facteurs de risque cardiovasculaire tels que 1’age
avancé, le sexe masculin, la durée d’évolution du diabéte, I’hypertension artérielle, la dyslipidémie et 1’obésité ?

e Les patients présentant un mauvais controle glycémique, évalué par une HbAlc élevée, ont-ils une EIM plus importante ?

o Existe-t-il une corrélation positive entre la durée d’évolution du diabete et 1’augmentation de I’EIM ?

o L’EIM est-elle plus ¢élevée chez les patients présentant plusieurs facteurs de risque cardiovasculaire associés ?

o Certains facteurs cliniques et biologiques peuvent-ils étre considérés comme des facteurs prédictifs indépendants de
I’augmentation de ’EIM ?

V. METHODOLOGIE

Il s’agit d’une étude prospective, descriptive et analytique, menée chez des patients atteints de diabéte de type 2, suivis au niveau du
service de diabétologie de 1’hopital Ahmed Djoudi, sur une période de 9 mois allant d’aotit 2025 a avril 2026.

Ont été inclus dans cette étude les patients diabétiques de type 2 agés de plus de 40 ans, ayant donné leur consentement éclairé. Ont
¢été exclus les patients présentant des antécédents cardiovasculaires majeurs ainsi que ceux ayant des données incomplétes.

Les données ont été collectées de maniére prospective a 1’aide d’une fiche d’exploitation standardisée, comprenant les caractéristiques
sociodémographiques et cliniques (age, sexe, durée du diabete, indice de masse corporelle, pression artérielle), ainsi que les
paramétres biologiques (glycémie, HbA Ic, bilan lipidique).

L’¢épaisseur intima-média carotidienne (EIM) a été mesurée chez tous les patients par échographie Doppler des arteres carotides, selon
une méthode standardisée.

L’analyse statistique a été réalisée a I’aide du logiciel SPSS. Les variables quantitatives ont été exprimées en moyenne + écart-type et
les variables qualitatives en effectifs et pourcentages. Les tests statistiques appropriés (test de Student, ¥, analyse de régression) ont
¢été utilisés, avec un seuil de significativité fixé a p < 0,05.




Les considérations éthiques ont été respectées, notamment I’obtention du consentement éclairé des patients et la garantie de la
confidentialité des données

VI. Structure du mémoire

Ce travail est organisé en trois parties principales :

Une premiére partie théorique, consacrée a une revue de la littérature portant sur le diabete de type 2, ses complications

cardiovasculaires et I’intérét de 1’épaisseur intima-média carotidienne en tant que marqueur précoce de 1’athérosclérose.

Une deuxieme pa rtie méthodologique, décrivant le cadre de 1’¢étude, la population cible, les critéres de sélection, les

variables étudiées ainsi que les méthodes de collecte et d’analyse des données.

Une troisieme partie analytique, présentant les résultats obtenus, leur interprétation et leur discussion, suivie des limites de

I’étude et des perspectives.
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Présentation du diabéte de type 2
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CHAPITRE 1 présentation du diabéte de type 2

1)Généralités

1.1) Histoire de la maladie : diabéte de type 2

Le diabete de type 2 (DT2) est une maladie métabolique chronique qui a fait 1’objet
d’observations depuis plusieurs millénaires et représente aujourd’hui un enjeu majeur de santé
publique. Les premieres descriptions cliniques du diabéte remontent a I’ Antiquité, notamment
dans les civilisations égyptienne, indienne et chinoise. Les textes médicaux égyptiens, tels que

le Papyrus Ebers (vers 1550 av. J.-C.), rapportent déja des patients présentant une polyurie,
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une soif intense, une faim excessive et une perte de poids, signes évocateurs du diabéte (10).
Les traitements proposés a I’époque étaient essentiellement empiriques, basés sur I’utilisation
de plantes et de régimes alimentaires spécifiques.

Dans la médecine indienne ancienne, les savants Charaka et Sushruta (vers 300 av. J.-C.) ont
décrit la maladie de maniere plus détaillée. IIs ont distingué deux formes cliniques : I’une
touchant les individus maigres avec des urines sucrées, et 1’autre affectant des populations
aisées consommant une alimentation riche en glucides, détectable par 1’attraction des insectes
vers I’urine. Ces descriptions représentent les premicres tentatives de classification clinique,
préfigurant les distinctions modernes entre diabéte de type 1 et de type 2 (11).

Le terme « diabete » provient du grec ancien “diabaino”, signifiant « passer a travers », en
référence a la polyurie caractéristique. Le médecin grec Arétée de Cappadoce a décrit le
diabéte comme une maladie débilitante, se traduisant par une fonte musculaire et une polyurie
importante, attribuée alors a une atteinte rénale (12). Au XVlle siécle, le médecin anglais
Thomas Willis ajouta le qualificatif « mellitus » pour souligner le gotit sucré des urines des
patients. Cette observation constituait I’'un des premiers indices d’une hyperglycémie chronique,
phénoméne central dans le diabete de type 2 (13).

Le XIXe siecle a marqué le début de la médecine expérimentale. Les travaux de Claude
Bernard ont permis de comprendre que le glucose était stocké dans le foie sous forme de

glycogene, suggérant un réle métabolique central dans le diabete (14). Parallelement, les
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expériences sur le pancréas ont permis de mettre en évidence sa fonction cruciale dans la
régulation de la glycémie. En 1889, Minkowski et Von Mering ont démontré que 1’ablation du
pancréas chez les animaux provoquait un diabéte sévere, confirmant I’implication de cet organe
dans la physiopathologie de la maladie (15).

En 1869, Paul Langerhans avait identifi¢, au microscope, des amas de cellules pancréatiques,
appelés plus tard lots de Langerhans, responsables de la sécrétion d’insuline, hormone
régulatrice du métabolisme glucidique (16). Ce n’est qu’au début du XXe siecle que
I’endocrinologie moderne a permis de préciser ces mécanismes. En 1916, Sharpey-Schafer
proposa le terme « insuline » pour désigner la substance pancréatique régulant le glucose
sanguin (17).

Dans le cadre du diabéte de type 2, la notion de résistance a 1’insuline a été introduite par
Howard Root en 1929, permettant de différencier cette forme de diabéte du diabéte de type 1 et
de comprendre I’origine de I’hyperglycémie chronique (18). Les recherches ultérieures ont réveélé
que le DT2 résulte d’une combinaison d’insulinorésistance périphérique, de déficit relatif de
sécrétion d’insuline et de facteurs génétiques et environnementaux (2).

Ainsi, I’histoire du diabéte de type 2 illustre une évolution progressive des connaissances, allant
des simples observations cliniques de I’ Antiquité a la compréhension des mécanismes
moléculaires et endocriniens actuels. Ces avancées historiques ont permis la mise en place de

stratégies thérapeutiques modernes, incluant la surveillance glycémique, ’utilisation d’insuline
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et d’antidiabétiques oraux, ainsi que la prévention des complications cardiovasculaires, rénales
et neurologiques, qui constituent les principales causes de morbidité et de mortalité liées a cette
maladie (8).

1.2) Prédiabete

Le prédiabéte désigne une situation intermédiaire entre une glycémie normale et le diabete de
type 2 (DT2). Selon les critéres définis par I’Organisation mondiale de la Santé (OMS) et
adoptés par la Haute Autorité de Santé (HAS), il regroupe deux anomalies glycémiques
principales (21) :

Hyperglycémie modérée a jeun (HMJ) : glycémie a jeun comprise entre 110 mg/dL (6,1 mmol/L)
et 125 mg/dL (6,9 mmol/L), confirmée a deux reprises apres un jetine d’au moins 8 heures.
Intolérance au glucose (IAG) : glycémie plasmatique veineuse située entre 140 mg/dL (7,8
mmol/L) et 200 mg/dL (11,0 mmol/L), mesurée deux heures apres 1’administration orale de 75 g
de glucose lors d’une hyperglycémie provoquée par voie orale (HGPO).

Le prédiabéte traduit une perturbation du métabolisme glucidique et constitue un facteur de
risque important d’évolution vers un diabéte avéré en 1’absence d’intervention (21). Il est
considéré comme un stade précurseur du DT2.

Une prise en charge précoce permet de prévenir ou de retarder 1’apparition du diabéte et de ses
complications chroniques. Ainsi, le dépistage ciblé des sujets a haut risque est essentiel (22).

Dans la littérature scientifique, les termes « hyperglycémie intermédiaire » ou « hyperglycémie
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non diabétique » sont également utilisés pour désigner cet état (22).

1.3) Diabete de type 2

Le diabéte de type 2 est une maladie métabolique chronique caractérisée par une
hyperglycémie persistante résultant d’une résistance a 1’insuline associée a un déficit relatif de
sécrétion insulinique. Il s’agit d’une affection hétérogene, multifactorielle et non auto-immune
(8).

Le DT?2 représente la forme la plus fréquente de diabete, constituant plus de 92 % des cas
recensés (24). Son évolution est souvent progressive et silencieuse, ce qui explique un
diagnostic tardif, parfois au stade de complications irréversibles.

I1 touche principalement les adultes d’age moyen ou avancé, mais son incidence augmente
¢galement chez les sujets plus jeunes en raison des modifications du mode de vie (1).

Le DT?2 est responsable d’une morbi-mortalité importante et d’un impact socio-économique
considérable, ce qui en fait un enjeu majeur de santé publique (23,1).

1.4) Epidémiologie

Le diabete de type 2 (DT2) représente aujourd’hui ’'une des maladies chroniques les plus
répandues dans le monde et constitue un probléme majeur de santé publique en raison de sa
prévalence croissante et de ses complications cardiovasculaires. Selon la Fédération
Internationale du Diabéte (IDF), environ 537 millions d’adultes dgés de 20 a 79 ans vivaient

avec le diabéte dans le monde en 2021, et ce nombre pourrait atteindre 643 millions d’ici 2030
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et 783 millions d’ici 2045. Plus de 90 % des cas correspondent au diabéte de type 2 [1].

Dans la région Afrique du Nord et Moyen-Orient, la prévalence du diabéte ne cesse
d’augmenter en raison de I’urbanisation, des changements de mode de vie, de la sédentarité et
de I’augmentation de I’obésité. En Algérie, la prévalence du diabéte chez 1’adulte est estimée
entre 10 et 14 %, ce qui représente plusieurs millions de personnes atteintes [26].

Le diabete de type 2 est fortement associ¢ aux complications macrovasculaires, notamment la
maladie coronarienne, les accidents vasculaires cérébraux et 1’artériopathie périphérique. Ces
complications résultent principalement du processus d’athérosclérose accélérée observé chez
les patients diabétiques. Dans ce contexte, 1’évaluation de marqueurs précoces

d’athérosclérose est devenue essentielle pour identifier les patients a haut risque
cardiovasculaire [27].

Parmi ces marqueurs, 1’épaisseur intima-média carotidienne (EIM) mesurée par échographie
Doppler est largement utilisée comme indicateur non invasif de I’athérosclérose subclinique. De
nombreuses ¢tudes épidémiologiques ont montré que I’EIM est significativement plus élevée
chez les patients atteints de diabéte de type 2 par rapport aux sujets non diabétiques. Une
méta-analyse incluant plus de 24 000 participants a montré que les patients diabétiques
présentent une augmentation moyenne de I’EIM d’environ 0,13 mm, reflétant un vieillissement
vasculaire accéléré et un risque cardiovasculaire plus élevé [57].

Plusieurs facteurs influencent I’augmentation de 1’épaisseur intima-média chez les patients
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diabétiques, notamment 1’age, la durée du diabéte, I’hypertension artérielle, la dyslipidémie,
I’obésité et le tabagisme. Ces facteurs contribuent a 1’aggravation de 1’athérosclérose et a
I’apparition précoce de complications cardiovasculaires [50].

Ainsi, I’étude de I’épaisseur intima-média carotidienne chez les patients atteints de diabéte de
type 2 revét un intérét épidémiologique majeur. Elle permet d’évaluer la présence
d’athérosclérose subclinique, d’identifier les sujets a haut risque cardiovasculaire et d’améliorer

les stratégies de prévention et de prise en charge des complications vasculaires.
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2) Physiopathologie du diabete de type 2 et relation avec l'épaisseur de Uintima-

média:
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Figurel : Physiopathologie du diabéte de type 2 et son implication dans ’augmentation de I’épaisseur intima-média (EIM)

Le diabéte de type 2 (DT2) est une maladie métabolique chronique caractérisée par une
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hyperglycémie persistante résultant d’une combinaison d’insulinorésistance et d’une altération
progressive de la sécrétion d’insuline par les cellules  pancréatiques. Cette pathologie
constitue aujourd’hui un probléme majeur de santé publique en raison de sa prévalence
croissante et de ses complications vasculaires a long terme. L hyperglycémie chronique
associée au diabéte entraine des altérations structurelles et fonctionnelles des vaisseaux
sanguins, favorisant le développement de 1’athérosclérose. Parmi les marqueurs précoces de
cette atteinte vasculaire figure I’augmentation de I’épaisseur de I’intima-média (EIM),

notamment au niveau de ’artére carotide commune, mesurée par échographie Doppler [8].

2.1) Insulinorésistance

L’insulinorésistance représente 1’un des mécanismes physiopathologiques majeurs du diabéte
de type 2. Elle se définit comme une diminution de la réponse biologique des tissus
périphériques a 1’action de I’insuline. Les principaux organes concernés sont le muscle
squelettique, le foie et le tissu adipeux.

Au niveau musculaire, I’insuline favorise normalement 1’entrée du glucose dans les cellules via
les transporteurs GLUT4. En situation d’insulinorésistance, cette captation du glucose est
réduite, ce qui contribue a 1’élévation de la glycémie.

Au niveau hépatique, I’insuline inhibe la production endogeéne de glucose. Dans le diabete de
type 2, cette inhibition est altérée, ce qui entraine une augmentation de la gluconéogenése et

de la glycogénolyse hépatiques.
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Par ailleurs, dans le tissu adipeux, 1’insulinorésistance favorise 1’augmentation de la lipolyse et
la libération d’acides gras libres dans la circulation. Ces derniers aggravent I’insulinorésistance

et contribuent a la dysfonction métabolique globale [2].

2.2) Dysfonction des cellules B pancréatiques

Face a I’insulinorésistance, les cellules B du pancréas augmentent initialement leur sécrétion
d’insuline afin de maintenir une glycémie normale. Cependant, avec le temps, ces cellules
subissent une altération progressive de leur fonction et de leur masse.

Plusieurs mécanismes contribuent a cette défaillance :

la glucotoxicité liée a I’hyperglycémie chronique

la lipotoxicité liée a I’excés d’acides gras libres

le stress oxydatif

I’inflammation chronique de bas grade

des facteurs génétiques prédisposants

Cette détérioration progressive de la fonction des cellules B entraine une diminution de la
sécrétion d’insuline, conduisant a I’aggravation de I’hyperglycémie et a I’évolution du diabéte
[32].

2.3) Hyperglycémie chronique et stress oxydatif

L’hyperglycémie chronique constitue le facteur principal responsable des complications

vasculaires du diabéte. L exces de glucose dans le sang provoque une production accrue
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d’especes réactives de I’oxygene, entrainant un stress oxydatif important.

Le stress oxydatif correspond a un déséquilibre entre la production de radicaux libres et les
mécanismes de défense antioxydants de 1’organisme. Ce phénomeéne entraine des I€sions
cellulaires, altére les membranes biologiques et favorise les processus inflammatoires au

niveau vasculaire [12].

2.4) Mécanismes métaboliques impliqués dans les lésions vasculaires
L’ hyperglycémie chronique active plusieurs voies métaboliques impliquées dans le
développement des complications vasculaires du diabete.

2.4.1) Formation des produits de glycation avancée

La glycation non enzymatique des protéines entraine la formation de produits de glycation
avancée (AGEs). Ces composés modifient la structure des protéines de la paroi vasculaire et
favorisent la rigidité artérielle, I’inflammation et le stress oxydatif [34].

2.4.2) Activation de la voie des polyols

Dans les conditions d’hyperglycémie, une partie du glucose est convertie en sorbitol par
I’enzyme aldose réductase. L accumulation de sorbitol dans les cellules entraine des
perturbations osmotiques et contribue aux 1ésions cellulaires [35].

2.4.3 Activation de la protéine kinase C

L’hyperglycémie stimule également I’activation de la protéine kinase C, qui modifie la

perméabilité vasculaire, favorise I’inflammation et perturbe la fonction endothéliale [36].
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2.5) Dysfonction endothéliale

L’endothélium joue un réle essentiel dans la régulation du tonus vasculaire, la coagulation et les
processus inflammatoires. Dans le diabéte de type 2, I’hyperglycémie et le stress oxydatif
entrainent une altération de la fonction endothéliale.

Cette dysfonction se manifeste notamment par une diminution de la production de monoxyde
d’azote (NO), un puissant vasodilatateur. La réduction du NO favorise la vasoconstriction,
I’agrégation plaquettaire et ’adhésion des leucocytes a la paroi vasculaire, contribuant ainsi au

développement de 1’athérosclérose [37].

2.6) Inflammation chronique et athérosclérose

Le diabete de type 2 est associé a un état inflammatoire chronique de bas grade. Les cytokines
pro-inflammatoires sécrétées par le tissu adipeux viscéral, telles que le TNF-a et
I’interleukine-6, jouent un role important dans la progression de 1’athérosclérose.

Ces médiateurs favorisent 1’adhésion des cellules inflammatoires a I’endothélium et leur
migration dans la paroi artérielle. Les macrophages internalisent les lipoprotéines de basse
densité oxydées (LDL oxydées) et se transforment en cellules spumeuses, constituant les
premicres lésions athéroscléreuses appelées stries lipidiques [38].

2.7) Epaississement de U'intima-média

L’¢épaisseur de I’intima-média correspond a la distance entre la lumicre vasculaire et la limite

externe de la média de la paroi artérielle. Elle est généralement mesurée au niveau de I’artere
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carotide commune par échographie.

Chez les patients atteints de diabéte de type 2, ’augmentation de I’EIM refléte les modifications
structurelles précoces de la paroi artérielle liées a I’athérosclérose. Plusieurs facteurs
contribuent a cet épaississement, notamment 1’hyperglycémie chronique, la dyslipidémie,

I’hypertension artérielle, I’'inflammation et le stress oxydatif [57].

2.8) Intérét de 'EIM dans U’évaluation du risque cardiovasculaire

La mesure de ’EIM constitue une méthode non invasive et reproductible permettant de détecter
I’athérosclérose subclinique. De nombreuses études ont montré que les patients diabétiques
présentent une augmentation significative de I’EIM par rapport aux sujets non diabétiques.
L’EIM est également associée a plusieurs facteurs de risque cardiovasculaire, notamment 1’age,
la durée du diabete, la pression artérielle et les anomalies du profil lipidique. Ainsi, I’évaluation
de ce parametre constitue un outil utile pour I’identification précoce des patients a haut risque

cardiovasculaire [40].
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3) Complications vasculaires macro- et microangiopathiques du diabete de type
2
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complications du diabete de type 2

Le Diabéte de type 2 constitue aujourd’hui I’une des maladies chroniques les plus répandues
dans le monde et représente un probleme majeur de santé publique. Il se caractérise par une
hyperglycémie chronique résultant d’une combinaison d’insulinorésistance périphérique et d’un
défaut progressif de sécrétion d’insuline par les cellules B pancréatiques. L’exposition prolongée
des tissus a des concentrations élevées de glucose entraine des modifications métaboliques et
vasculaires responsables de nombreuses complications a long terme [7].

Les complications du diabete sont principalement d’origine vasculaire et sont classées en deux
grandes catégories : les complications microangiopathiques, qui affectent les petits vaisseaux
(capillaires et artérioles), et les complications macroangiopathiques, qui touchent les artéres de
moyen et de gros calibre. Ces complications représentent la principale cause de morbiditg,
d’invalidité et de mortalité chez les patients diabétiques [42].

Les mécanismes physiopathologiques impliqués dans les 1ésions vasculaires diabétiques sont
multiples. L’hyperglycémie chronique entraine I’activation de plusieurs voies métaboliques
déléteres telles que la formation des produits de glycation avancée (AGEs), I’activation de la
voie des polyols, le stress oxydatif et ’activation de la protéine kinase C. Ces processus
conduisent a une altération de la fonction endothéliale, a une inflammation chronique et a des

modifications structurelles de la paroi vasculaire [12].
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3.1) Complications microangiopathiques

Les complications microangiopathiques sont considérées comme des complications spécifiques
du diabete. Elles résultent principalement des effets toxiques de I’hyperglycémie chronique sur
les petits vaisseaux sanguins, entrainant un épaississement de la membrane basale, une
augmentation de la perméabilité capillaire et une diminution de la perfusion tissulaire [44].
Les principales complications microvasculaires du diabete sont la rétinopathie, la néphropathie
et la neuropathie diabétiques.

1.1 Rétinopathie diabétique

La Rétinopathie diabétique est I’une des complications microvasculaires les plus fréquentes du
diabete et constitue une cause majeure de cécité dans le monde. Elle résulte d’une atteinte
progressive des capillaires de la rétine provoquée par 1’hyperglycémie chronique [45].

Sur le plan physiopathologique, 1’hyperglycémie entraine une altération des cellules
endothéliales et des péricytes, responsables d’une fragilité capillaire et d’'une augmentation de
la perméabilité vasculaire. Ces anomalies conduisent a la formation de microanévrismes,
d’hémorragies rétiniennes et d’exsudats lipidiques [46].

La rétinopathie diabétique évolue généralement en deux stades :

Rétinopathie non proliférante :

microanévrismes

hémorragies rétiniennes
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exsudats durs

cedéme maculaire

Rétinopathie proliférante :

néovascularisation rétinienne

hémorragie intravitréenne

décollement de la rétine

La durée du diabete, le mauvais controle glycémique, I’hypertension artérielle et la dyslipidémie
constituent les principaux facteurs de risque de cette complication.

1.2 Néphropathie diabétique

La Néphropathie diabétique est une complication fréquente du diabéte et représente 1’une des
principales causes d’insuffisance rénale chronique terminale dans le monde [47].

Elle résulte de 1€sions progressives des glomérules rénaux provoquées par I’hyperglycémie
chronique, I’hyperfiltration glomérulaire et 1’activation de mécanismes inflammatoires et
fibrosants.

L’évolution de la néphropathie diabétique se fait généralement en plusieurs étapes :
hyperfiltration glomérulaire

microalbuminurie (30-300 mg/24 h)

macroalbuminurie (>300 mg/24 h)

diminution du débit de filtration glomérulaire
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insuffisance rénale terminale

La détection précoce de la microalbuminurie permet d’instaurer des mesures thérapeutiques
visant a ralentir la progression de la maladie, notamment un contrdle strict de la glycémie et de
la pression artérielle.

1.3 Neuropathie diabétique

La Neuropathie diabétique correspond a I’atteinte du systéme nerveux périphérique secondaire
aux lésions microvasculaires affectant les vasa nervorum, les petits vaisseaux qui irriguent les
nerfs [48].

Elle représente 1’'une des complications les plus fréquentes du diabete et peut se manifester
sous différentes formes.

La neuropathie périphérique est la forme la plus courante et se manifeste par :

paresthésies

douleurs neuropathiques

perte de sensibilité

diminution des réflexes.

La neuropathie autonome peut entrainer :

troubles digestifs

hypotension orthostatique

troubles urinaires
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dysfonction sexuelle.
La neuropathie diabétique joue un role majeur dans la survenue du pied diabétique, caractérisé

par des ulcérations chroniques pouvant conduire a une amputation.

3.2) Complications macroangiopathiques

Les complications macroangiopathiques correspondent a une athérosclérose accélérée
affectant les artéres de moyen et de gros calibre chez les patients diabétiques [49].

Le diabete favorise la formation de plaques d’athérome par plusieurs mécanismes :
dysfonction endothéliale

inflammation chronique

stress oxydatif

anomalies du métabolisme lipidique.

Ces processus entrainent un rétrécissement progressif de la lumiére artérielle et augmentent le
risque d’événements cardiovasculaires majeurs.

2.1 Maladie coronarienne

La Maladie coronarienne constitue la principale cause de mortalité chez les patients atteints de
diabéte.

Elle résulte de I’athérosclérose des arteéres coronaires responsables de ’irrigation du muscle
cardiaque.

Les manifestations cliniques incluent :
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angor stable

syndrome coronarien aigu

infarctus du myocarde

insuffisance cardiaque.

Chez les patients diabétiques, la maladie coronarienne peut évoluer de maniere silencieuse en
raison de la neuropathie autonome qui réduit la perception de la douleur.

2.2 Accident vasculaire cérébral

Le Accident vasculaire cérébral est une complication macrovasculaire fréquente chez les
patients diabétiques.

L’athérosclérose des artéres carotidiennes et cérébrales augmente le risque d’AVC, qui peut
étre ischémique ou hémorragique.

Les patients diabétiques présentent un risque d’AVC environ deux fois plus élevé que la
population générale.

2.3 Artériopathie oblitérante des membres inférieurs

La Artériopathie oblitérante des membres inférieurs est une complication macrovasculaire
caractérisée par une réduction du flux sanguin vers les membres inférieurs en raison d’une
obstruction des artéres périphériques.

Les manifestations cliniques comprennent :

claudication intermittente
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douleurs au repos

ulcérations chroniques

gangrene.

Chez les patients diabétiques, 1’association entre 1’artériopathie périphérique et la neuropathie
augmente considérablement le risque d’amputation.

3. Relation avec I’épaisseur intima-média carotidienne

L’augmentation de 1’épaisseur intima-média carotididienne est considérée comme un marqueur
précoce de 1’athérosclérose et un indicateur du risque cardiovasculaire.

Chez les patients atteints de Diabete de type 2, plusieurs études ont montré une augmentation
significative de I’épaisseur intima-média carotidienne, traduisant une atteinte vasculaire précoce
et un risque accru d’événements cardiovasculaires [57].

La mesure de I’EIM par échographie est une méthode non invasive permettant :

d’évaluer 1’athérosclérose subclinique

d’estimer le risque cardiovasculaire

de suivre 1I’évolution des atteintes vasculaires chez les patients diabétiques

4) Facteurs de risque cardiovasculaires associés

Les maladies cardiovasculaires représentent la principale cause de morbidité et de mortalité
chez les patients atteints de diabéte de type 2. Le risque cardiovasculaire chez ces patients est
souvent multiplié par deux a quatre par rapport a la population générale. Cette augmentation du
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risque est liée a 1’association fréquente de plusieurs facteurs de risque cardiovasculaires,
favorisant le développement de 1’athérosclérose et 1’épaississement de la paroi artérielle,
notamment de I’intima-média carotidienne. L’identification et la prise en charge de ces facteurs
constituent un €élément essentiel dans la prévention des complications macrovasculaires chez
les diabétiques [7].

4.1) Facteurs de risque non modifiables

Age

L’age est I’un des déterminants majeurs du risque cardiovasculaire. Avec le vieillissement, on
observe une altération progressive de la fonction endothéliale et une augmentation de la rigidité
artérielle. Chez les patients diabétiques, ces modifications sont souvent accélérées, favorisant
le développement précoce de 1’athérosclérose et 1’augmentation de 1’épaisseur de
I’intima-média [52].

Sexe

Le sexe masculin est généralement associé a un risque cardiovasculaire plus élevé que le sexe
féminin, notamment avant la ménopause. Cependant, apres la ménopause, le risque
cardiovasculaire chez les femmes augmente considérablement et tend a se rapprocher de celui
des hommes, en raison de la diminution des effets protecteurs des hormones cestrogéniques
[53].

Antécédents familiaux
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Les antécédents familiaux de maladies cardiovasculaires précoces constituent également un
facteur de risque important. La présence d’un infarctus du myocarde ou d’un accident
vasculaire cérébral chez un parent du premier degré augmente significativement la probabilité
de survenue d’événements cardiovasculaires, suggérant une influence génétique dans la
susceptibilité a I’athérosclérose [54].

4.2) Facteurs de risque modifiables

Hypertension artérielle

L’hypertension artérielle est treés fréquente chez les patients atteints de diabéete de type 2. Elle
contribue a I’altération de I’endothélium vasculaire, a I’augmentation du stress oxydatif et a la
progression de 1’athérosclérose. L association du diabéte et de I’hypertension multiplie le risque
d’événements cardiovasculaires et accélére 1’épaississement de 1’intima-média carotidienne
[8].

Dyslipidémie

La dyslipidémie diabétique est caractérisée par une augmentation des triglycérides, une
diminution du cholestérol HDL et la présence de particules de LDL petites et denses,
particulierement athérogeénes. Ces anomalies lipidiques favorisent I’accumulation de lipides
dans la paroi artérielle et la formation de plaques d’athérome [56].

Tabagisme

Le tabagisme constitue un facteur de risque majeur de maladies cardiovasculaires. Il induit une
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inflammation vasculaire, une dysfonction endothéliale et une augmentation de la coagulation
sanguine. Chez les patients diabétiques, le tabac accélere le développement de

I’athérosclérose et augmente le risque d’infarctus du myocarde et d’accident vasculaire cérébral
[57].

Obésité et obésité abdominale

L’obésité, en particulier I’obésité viscérale, joue un role central dans la physiopathologie du
diabete de type 2 et dans le développement des maladies cardiovasculaires. Elle est associée a
une insulinorésistance, a une inflammation chronique de bas grade et a des anomalies
métaboliques qui favorisent 1’athérosclérose [58].

Sédentarité

Le manque d’activité physique contribue a I’apparition de 1’obésité, de I’insulinorésistance et des
troubles métaboliques. L’activité physique réguliere, au contraire, améliore la sensibilité a
I’insuline, réduit la pression artérielle et améliore le profil lipidique, diminuant ainsi le risque
cardiovasculaire [59].

3. Facteurs métaboliques liés au diabéte

Hyperglycémie chronique

L’hyperglycémie prolongée entraine des modifications structurelles et fonctionnelles des
vaisseaux sanguins, notamment par la formation de produits de glycation avancée (AGEs). Ces

produits contribuent a la rigidité vasculaire, a I’inflammation et a la progression de
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I’athérosclérose [12].

Insulinorésistance

L’insulinorésistance constitue un mécanisme central du diabéte de type 2 et est fortement
associée a un risque cardiovasculaire accru. Elle favorise I’apparition de dyslipidémie,
d’hypertension et d’inflammation vasculaire, contribuant ainsi a la progression de
1’athérosclérose [61].

Syndrome métabolique

Le syndrome métabolique correspond a I’association de plusieurs anomalies métaboliques,
notamment 1’obésité abdominale, I’hypertension artérielle, ’hyperglycémie et la dyslipidémie. Ce
syndrome est fortement li¢ a un risque ¢élevé de maladies cardiovasculaires et a une

augmentation de 1’épaisseur de I’intima-média carotidienne [62].
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CHAPITRE 11

L’épaisseur intima-meédia (EIM)
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CHAPITRE 2 L’épaisseur intima-média (EIM)

1) Définition anatomique et physiologique de U'épaisseur intima-média (EIM)

1.1) Définition anatomique

L’¢épaisseur intima-média (EIM) est définie comme la distance séparant I’interface
lumicre—intima de I’interface média—adventice au niveau de la paroi artérielle. Elle correspond a
I’épaisseur combinée de I’intima et de la média, visualisée en échographie en mode B (47).

La paroi artérielle est constituée de trois couches :

L’intima, couche interne, est formée d’un endothélium monocellulaire reposant sur une
membrane basale et un tissu conjonctif sous-endothélial. Elle joue un role fondamental dans les
échanges entre le sang et la paroi vasculaire (50).

La média, couche intermédiaire, est composée de cellules musculaires lisses et de fibres
¢lastiques, assurant la contractilité et 1’¢lasticité artérielle (50).

L’adventice, couche externe, n’est pas incluse dans la mesure de I’EIM.

La mesure est réalisée préférentiellement au niveau de la carotide commune en raison de sa
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bonne accessibilité et de la reproductibilité¢ des résultats (49,68).

Intima

Media

de l'intima et de la média.

(Endothélium)

(Muscle lisse)

Adventice
(Tissu conjonctif)

L'intima-média correspond a la somme des épaisseurs

Figure 3 : Structure de la paroi artérielle et composition de U’épaisseur intima-média (EIM).

2.2) Définition physiologique

Sur le plan physiologique, I’EIM refléte 1’état structurel et fonctionnel de la paroi artérielle. Elle

constitue un indicateur global de la santé vasculaire et de I’intégrité¢ des mécanismes de

régulation endothéliale (57).

L’endothélium joue un rdle essentiel dans :
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la régulation du tonus vasculaire via la production de monoxyde d’azote

le maintien d’un état antithrombotique

la modulation des processus inflammatoires (50)

La média contribue a :

la régulation de la pression artérielle

I’adaptation aux contraintes hémodynamiques

les phénomenes de vasoconstriction et de vasodilatation (50)

3. Signification physiologique

L’EIM est considérée comme un marqueur intégré de la fonction vasculaire. Elle refléte :
I’intégrité endothéliale

I’¢état des cellules musculaires lisses

I’équilibre entre inflammation et réparation

Une augmentation de I’EIM traduit une altération précoce de la paroi artérielle et un début de
dysfonction vasculaire (57,51).

4. Interprétation physiopathologique

L’augmentation de I’EIM est le résultat de plusieurs mécanismes :

La dysfonction endothéliale constitue une étape initiale caractérisée par une diminution de la
biodisponibilit¢ du monoxyde d’azote et une augmentation du stress oxydatif (57).

Le remodelage vasculaire survient en réponse a des agressions chroniques telles que
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I’hypertension artérielle et les troubles métaboliques (69).
Enfin, I’épaississement de I’intima et de la média est considéré comme un marqueur précoce de

I’athérosclérose, précédant la formation de plaques (63,57).

5. Importance clinique

L’EIM est un outil non invasif largement utilisé pour :

évaluer le risque cardiovasculaire

détecter 1’athérosclérose subclinique

suivre les patients a haut risque

Elle est fortement associée au risque d’événements cardiovasculaires tels que 1’infarctus du

myocarde et I’accident vasculaire cérébral (51,64).

2) Technique de mesure de U’épaisseur intima-média (EIM)

1. Introduction

La mesure de I’épaisseur intima-média (EIM) constitue une méthode non invasive, fiable et
reproductible permettant d’évaluer 1’état de la paroi artérielle. Elle est principalement réalisée

par échographie en mode B, au niveau des arteéres carotides, et représente un outil clé dans la
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détection précoce de 1’athérosclérose subclinique (47,57).

Appareil d'échographie Doppler utilisé pour la mesure
de l'IMT et l'évaluation des artéres.

Figure 4: Appareil d’échographie Doppler utilisé pour la mesure de U’épaisseur intima-média (IMT) carotidienne et

’évaluation vasculaire

2. Principe de la mesure

L’EIM est définie comme la distance entre :

I’interface lumiére—intima
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I’interface média—adventice
En échographie, cette distance apparait sous forme de deux lignes hyperéchogénes paralléles,

séparées par une zone hypoéchogéne correspondant a la média (50).

3. Matériel et conditions d’examen
3.1. Equipement

¢chographe haute résolution

sonde linéaire de haute fréquence (7 a 12 MHz)
3.2. Conditions du patient

position en décubitus dorsal

téte lIégerement tournée du coté opposé

patient au repos (€viter stress et mouvements)

P Ces conditions permettent d’obtenir des mesures précises et reproductibles.

4. Sites de mesure

La mesure de I’EIM est réalisée au niveau de :
carotide commune (site principal)

bifurcation carotidienne

carotide interne

o La carotide commune est privilégiée car :

paroi parallele au faisceau ultrasonore

44




meilleure reproductibilité

moins de variabilité inter-observateur (49)

5. Technique de mesure
5.1. Méthode manuelle
identification des interfaces
mesure a 1’aide de curseurs
moyenne de plusieurs mesures
5.2. Méthode automatisée
logiciels de détection automatique
réduction de la variabilité
meilleure précision

P Les recommandations suggerent de :
réaliser plusieurs mesures

calculer une moyenne
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Zone de mesure
(1 a 2 cm proximalement
a la bifurcation)

Artére carotide
commune

La mesure est réalisée 1 a 2 cm avant la bifurcation
carotidienne, sur la paroi postérieure,

mesurer sur un segment de 1 cm (49,48)

Figure 5: Zone de mesure de ’épaisseur intima-média au niveau de Uartére carotide commune

6. Valeurs de référence

EIM normale : < 0,9 mm
épaississement : > 0,9 mm

plaque athéroscléreuse : > 1,5 mm
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P Ces seuils sont utilisés pour I’évaluation du risque cardiovasculaire (51).

7. Facteurs influengant la mesure

Plusieurs facteurs peuvent modifier I’'EIM :

Facteurs physiologiques
age

sexe

Facteurs pathologiques
diabete

hypertension artérielle
dyslipidémie

tabagisme

Facteurs techniques
expérience de I’opérateur
qualité de I’appareil

angle d’incidence de la sonde

8. Avantages de la technique
non invasive
indolore

reproductible
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peu coliteuse

accessible

r Elle permet une détection précoce des anomalies vasculaires.

9. Limites de la technique

dépendance a I’opérateur

variabilité inter et intra-observateur

difficulté chez certains patients (obésité, calcifications)

absence de standardisation totale

£ Malgré cela, elle reste une méthode de référence en recherche clinique.

10. Discussion

La mesure de I’EIM par échographie carotidienne est aujourd’hui largement reconnue comme
un outil fiable pour I’évaluation du risque cardiovasculaire. Elle permet d’identifier précocement
les modifications structurelles de la paroi artérielle avant 1’apparition de plaques
athéroscléreuses visibles.

Cependant, la précision des résultats dépend fortement du respect des protocoles de mesure et

de I’expérience de I’opérateur. L’introduction de méthodes automatisées a permis d’améliorer la
reproductibilité et de réduire la variabilité.

Chez les patients diabétiques, I’EIM présente un intérét particulier, car elle permet de détecter

précocement les atteintes vasculaires subcliniques et d’adapter la prise en charge
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thérapeutique.
Ainsi, malgré certaines limites, I’EIM demeure un outil incontournable en pratique clinique et en

recherche pour I’évaluation de I’A athérosclérose

3)Valeurs normales et seuils pathologiques de U'épaisseur intima-média (EIM)

1. Valeurs normales de 'EIM

L’épaisseur intima-média (EIM) correspond a une mesure échographique de la paroi artérielle,
principalement au niveau de la carotide commune. Chez le sujet sain, elle reste dans des
limites relativement stables mais augmente progressivement avec 1’age.

1.1. Valeurs de référence chez I’adulte sain

EIM normale : < 0,9 mm (57)

Adultes jeunes (moins de 40 ans) : environ 0,5 — 0,7 mm

Adultes d’age moyen : environ 0,6 — 0,8 mm

Sujet 4g¢ sain : peut atteindre 0,9 mm sans pathologie (49)

¢ Cette augmentation progressive est considérée comme un phénoméne physiologique lié au
vieillissement vasculaire.

1.2. Variations physiologiques

L’EIM peut varier selon :

age (augmentation progressive)
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sexe (légerement plus élevée chez I’homme)

facteurs hémodynamiques (pression artérielle)

P Ces variations restent physiologiques tant qu’elles ne dépassent pas les seuils
pathologiques.

2. Seuils pathologiques de U'EIM

Les seuils pathologiques sont définis a partir d’études épidémiologiques et de consensus
internationaux, notamment le consensus de Mannheim.

2.1. Epaississement intima-média

EIM > 0,9 mm (48)

P Ce seuil est considéré comme :

un marqueur d’atteinte vasculaire subclinique

un signe précoce de remodelage artériel

un indicateur de risque cardiovasculaire augmenté

2.2. Athérosclérose avérée (plaque)

Une plaque athéroscléreuse est définie par :

EIM > 1,5 mm ou

une augmentation focale > 50 % par rapport aux segments adjacents (48,51)

¢ Cela correspond a une Iésion structurale avancée de la paroi artérielle.

2.3. Classification clinique simplifiée
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EIM

Interprétation

< 0,9 mm

Normal

0,9 - 1,49 mm

Epaississement (risque intermédiaire)

> 1,5 mm

Plaque athéroscléreuse

3. Signification physiopathologique des seuils
3.1. Seuil 0,9 mm

Le passage au-dela de 0,9 mm correspond a :

dysfonction endothéliale

début de remodelage vasculaire

infiltration inflammatoire de la paroi

r 1l s’agit d’un stade précoce de I’athérosclérose (57,49).
3.2. Seuil 1,5 mm

Ce seuil correspond a :

accumulation lipidique importante

prolifération des cellules musculaires lisses
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formation d’une plaque structurée

r 1l s’agit d’une athérosclérose constituée (48).

4. Importance clinique

L’¢évaluation des seuils de I’EIM permet :

la détection précoce du risque cardiovasculaire

la stratification des patients a risque

le suivi évolutif des pathologies métaboliques (notamment le diabéte de type 2)

P Chez les patients diabétiques, une EIM > 0,9 mm est souvent associée a un risque

cardiovasculaire ¢levé méme en absence de symptomes (49,51).

4) Réle pronostique de U'épaisseur intima-média (EIM) dans les maladies
cardiovasculaires

L’¢épaisseur intima-média carotidienne (EIM) est un marqueur échographique non invasif de
I’athérosclérose subclinique. Elle correspond a I’épaississement combiné de I’intima et de la

média de la paroi artérielle, mesuré le plus souvent au niveau de 1’artére carotide commune par
échographie en mode B. Au-dela de son intérét diagnostique précoce, I’EIM possede une forte
valeur pronostique dans 1’évaluation du risque cardiovasculaire global, notamment pour prédire

la survenue d’événements majeurs tels que U'infarctus du myocarde, l’accident vasculaire

cérébral (AVC) et la mortalité cardiovasculaire [57-48].
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1. Fondement physiopathologique du réle pronostique de UEIM

L'augmentation de UEIM reflete plusieurs mécanismes pathologiques :

Remodelage vasculaire précoce lié a Uhypertension artérielle

Dysfonction endothéliale induite par le stress oxydatif

Inflammation chronique de bas grade

Accumulation lipidique dans la paroi artérielle

Prolifération des cellules musculaires lisses

Ces processus conduisent progressivement a 'athérosclérose, dont UEIM constitue une
Manifestation précoce avant la formation des plaques [57,56].

7 Ainsi, UEIM est considérée comme un marqueur intégratif du vieillissement vasculaire et de
L’exposition cumulative aux facteurs de risque cardiovasculaires.

2. Association entre EIM et événements cardiovasculaires majeurs

De nombreuses ¢tudes longitudinales ont démontré une relation directe entre I’EIM et le risque
cardiovasculaire.

2.1 Relation dose—effet

Le risque d’événements cardiovasculaires augmente progressivement avec I’EIM

Chaque augmentation de 0,1 mm d’EIM est associée a une augmentation significative du risque
d’infarctus et d’AVC [54,58]

2.2 Prédiction des événements coronariens
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Une EIM ¢levée est associée a :

infarctus du myocarde

angor stable ou instable

revascularisation coronaire

Cette association reste significative méme apres ajustement pour les facteurs de risque
traditionnels [48].

2.3 Prédiction des accidents vasculaires cérébraux

L’EIM est particulierement corrélée au risque d’AVC ischémique :

augmentation de 1’épaisseur — augmentation du risque d’ischémie cérébrale

corrélation plus forte lorsque des plaques carotidiennes sont associées [56]

3. Valeur prédictive indépendante de 'EIM

L’un des points essentiels du réle pronostique de I’EIM est son caractére indépendant des
facteurs de risque classiques :

Méme apres ajustement pour :

age

sexe

hypertension artérielle

diabete

dyslipidémie
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tabagisme

P L’EIM reste un facteur prédictif indépendant d’événements cardiovasculaires majeurs
[81,83].

4. Apport de UEIM dans la stratification du risque cardiovasculaire
4.1 Patients a risque intermédiaire

L’EIM est particulierement utile chez les patients classés en risque intermédiaire selon les
scores (Framingham, SCORE).

r Elle permet :

de détecter une athérosclérose subclinique

de reclasser le patient vers un risque plus élevé

de modifier la stratégie thérapeutique (statines, antihypertenseurs)

4.2 Amélioration des scores de risque

L’ajout de I’EIM aux modeles classiques améliore :

la discrimination du risque

la reclassification nette (NRI)

la précision prédictive globale [54,58]

5. Comparaison entre EIM et plaques carotidiennes

Il est important de distinguer :

5.1 Epaississement intima-média (EIM)
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atteinte diffuse

stade précoce

reflet du remodelage vasculaire

5.2 Plaques carotidiennes

atteinte focale

stade plus avancé

plus forte valeur prédictive d’événements

P Cependant, I’EIM reste un marqueur précoce indispensable, surtout avant 1’apparition des
plaques [74].

6. Role pronostique de ’EIM selon les populations a risque
6.1 Diabéte de type 2

Chez les patients diabétiques :

EIM significativement augmentée

corrélée a la durée du diabete

associ¢e a HbAlc élevée

refléte une macroangiopathie précoce

r Elle est un marqueur de complications macrovasculaires silencieuses [56].
6.2 Hypertension artérielle

corrélation positive avec la pression artérielle systolique
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témoin de rigidité artérielle

prédicteur d’AVC et d’insuffisance cardiaque [57]

6.3 Dyslipidémie

LDL élevé — augmentation de I’EIM

HDL bas — accélération de 1’athérosclérose

role majeur dans la progression de la paroi carotidienne [54]
6.4 Vieillissement

augmentation physiologique de I’EIM avec I’age

reflet du vieillissement vasculaire

valeur pronostique renforcée chez le sujet ageé [48]

7. Données issues des grandes études épidéemiologiques
7.1 Etude de Rotterdam

EIM ¢levée associée a augmentation du risque d’AVC et d’infarctus
relation indépendante des facteurs classiques [57]

7.2 ARIC Study

forte corrélation entre EIM et maladie coronarienne

amélioration modeste mais significative de la prédiction du risque [54]
7.3 Meta-analyses

confirmation de I’association EIM—événements cardiovasculaires
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effet dose—réponse

utilité surtout en combinaison avec les scores classiques [58]

8. Limites du role pronostique de UEIM
Malgré son intérét, I’EIM présente certaines limites :
variabilité inter et intra-observateur

dépendance a la technique de mesure

absence de seuil universel strict

valeur prédictive inférieure aux plaques carotidiennes
gain limité dans la population a faible risque

P Elle est donc surtout un outil complémentaire et non substitutif des scores de risque [48,58].

9 Conclusion

L’¢épaisseur intima-média carotidienne est un marqueur majeur d’athérosclérose subclinique et
possede une valeur pronostique importante dans les maladies cardiovasculaires. Elle permet :
de prédire les événements cardiovasculaires majeurs
9 . . 1 . r r b
d’identifier les patients a risque ¢élevé avant la symptomatologie
d’améliorer la stratification du risque, surtout en situation intermédiaire
d’orienter les décisions thérapeutiques préventives
Ainsi, ’EIM constitue un outil essentiel dans la prévention cardiovasculaire moderne, en

particulier lorsqu’elle est intégrée aux scores cliniques traditionnels [57-58].
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CHAPITRE 111

Relation entre EIM et diabete
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CHAPITRE 3 Relation entre EIM et diabete

1) Données de la littérature (Etudes antérieures)

1. Etudes comparatives entre diabétiques et non diabétiques

De nombreuses études ont démontré que I’épaisseur intima-média carotidienne (EIM) est
significativement plus €levée chez les patients diabétiques que chez les sujets non diabétiques.
Une méta-analyse majeure a montré que :

L’EIM est augmentée chez les diabétiques dans la quasi-totalité des études analysées

La différence moyenne d’EIM est estimée a 0,10 a 0,13 mm

Cette augmentation est cliniquement pertinente, car une élévation de 0,1 mm de I’EIM est

associée a une augmentation significative du risque d’événements cardiovasculaires [57].

2. Etudes chez les patients diabétiques de type 2
Chez les patients atteints de diabéte de type 2 :

L’EIM est généralement supérieure aux valeurs normales

Elle augmente avec la durée de la maladie

Certaines études ont rapporté :

60




Une EIM moyenne comprise entre 0,80 et 0,90 mm
Une corrélation positive entre EIM et ancienneté du diabéte [60]

Ces résultats confirment le role du diabéte dans 1’accélération de 1’athérosclérose.

3. Etudes sur le prédiabéte

Des recherches ont démontré que 1’épaississement de I’EIM débute des les stades précoces du
trouble glycémique :

Les sujets prédiabétiques présentent une EIM plus élevée que les sujets normoglycémiques
L’augmentation est intermédiaire entre sujets sains et diabétiques [61]

Cela suggere que I’atteinte vasculaire est précoce et progressive.

4. Etudes longitudinales et valeur pronostique

Les ¢études longitudinales ont mis en évidence que :

Une EIM ¢levée est associée a une augmentation du risque d’événements cardiovasculaires
La progression de I’EIM au cours du temps refléte 1I’évolution de 1’athérosclérose

Chez les diabétiques, I’EIM constitue un marqueur prédictif indépendant d’infarctus du

myocarde et d’accident vasculaire cérébral [50].

5. Etudes chez les sujets jeunes et diabéte de type 1
Chez les enfants et adolescents atteints de diabéte de type 1 :
Une augmentation précoce de I’EIM a été observée

Elle témoigne d’une athérosclérose subclinique dés le jeune age
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La progression de I’EIM est influencée par :
Le contrdle glycémique
La durée du diabete

Les facteurs de risque associés [28]

6. Facteurs influengcant UEIM chez les diabétiques
Les études ont montré une corrélation significative entre I’EIM et plusieurs parametres :
HbAc ¢élevée (mauvais controle glycémique)

Durée du diabéte

Hypertension artérielle

Dyslipidémie

Indice de masse corporelle (IMC)

Ces facteurs agissent de manicre synergique et accélérent 1’épaississement de la paroi

artérielle [27].

7.Synthése des données

L’ensemble des données de la littérature met en évidence que :
Le diabete est fortement associé a une augmentation de I’EIM
L’épaississement débute dés les stades précoces (prédiabete)
L’EIM est un marqueur fiable de 1’athérosclérose subclinique

Elle possede une valeur pronostique importante chez les patients diabétiques
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Conclusion

Les études antérieures confirment que I’EIM carotidienne constitue un outil essentiel pour
I’évaluation de ’atteinte vasculaire chez les patients diabétiques. Son augmentation
progressive, corrélée aux facteurs métaboliques et cardiovasculaires, en fait un indicateur clé

pour la prévention et la stratification du risque cardiovasculaire.

2) Influence des facteurs métaboliques (glycémie, lipides, tension artérielle)

Les facteurs métaboliques jouent un role fondamental dans la physiopathologie de
I’athérosclérose et dans I’augmentation de 1’épaisseur intima-média (EIM) carotidienne. Chez
les patients atteints de diabéte de type 2, ’hyperglycémie chronique, les anomalies du
métabolisme lipidique et I’hypertension artérielle constituent des déterminants majeurs, agissant

de maniére interconnectée pour accélérer le processus athérogene.

1. Influence de la glycémie

L’ hyperglycémie chronique est au coeur des mécanismes responsables des complications
macrovasculaires du diabéte.

1.1. Produits de glycation avancée (AGEs)

L’exces de glucose entraine une glycation non enzymatique des protéines, lipides et acides
nucléiques, conduisant a la formation de produits de glycation avancée (AGEs). Ces derniers
s’accumulent dans la paroi vasculaire, modifiant les propriétés mécaniques de I’intima et de la

média, notamment en augmentant la rigidité artérielle [12].
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Les AGEs interagissent avec leurs récepteurs spécifiques (RAGE), induisant une cascade de
signalisation intracellulaire pro-inflammatoire et pro-oxydante, contribuant ainsi a 1’athérogenése
[56].

1.2. Stress oxydatif et voies métaboliques

L’ hyperglycémie active plusieurs voies métaboliques déléteres :

voie des polyols,

activation de la protéine kinase C,

voie de I’hexosamine.

Ces mécanismes augmentent la production de radicaux libres et diminuent les défenses
antioxydantes, entrainant un stress oxydatif chronique responsable de l1ésions endothéliales

[13].

1.3. Dysfonction endothéliale

Le stress oxydatif réduit la biodisponibilit¢ du monoxyde d’azote (NO), molécule essentielle a la
vasodilatation et a ’homéostasie vasculaire. Cette altération favorise la vasoconstriction,
I’adhésion leucocytaire et la prolifération des cellules musculaires lisses [18].

1.4. Corrélation avec I’EIM

Des études cliniques ont montré que ’HbA ¢ est positivement corrélée a I’augmentation de
I’EIM carotidienne, traduisant I’impact du contrdle glycémique sur la progression de

I’athérosclérose [59].
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2. Influence des lipides

Les dyslipidémies diabétiques sont caractérisées par une triade typique : hypertriglycéridémie,
diminution du HDL-cholestérol et augmentation des LDL petites et denses.

2.1. LDL-cholestérol et oxydation

Les LDL pénetrent dans la paroi artérielle et subissent une oxydation sous I’effet du stress
oxydatif. Les LDL oxydés sont captés par les macrophages via des récepteurs scavengers,
entrainant la formation de cellules spumeuses, étape clé de la plaque d’athérome [41].

2.2. HDL-cholestérol

Le HDL exerce un rdle protecteur par :

le transport inverse du cholestérol,

ses propriétés anti-inflammatoires et antioxydantes.

Une diminution du HDL réduit ces effets protecteurs, favorisant I’accumulation lipidique dans la
paroi vasculaire [42].

2.3. Hypertriglycéridémie et LDL petites et denses

Les triglycérides ¢élevés favorisent la formation de particules LDL petites et denses, qui :
pénétrent plus facilement dans I’intima,

sont plus sensibles a 1I’oxydation,

ont une clairance plasmatique réduite [43].

2.4. Impact sur I’EIM
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La dyslipidémie est associée a une augmentation significative de ’EIM carotidienne, reflétant

I’accumulation progressive de lipides dans la paroi artérielle [51].

3. Influence de la tension artérielle

L’hypertension artérielle (HTA) agit a la fois par des mécanismes mécaniques et biologiques.
3.1. Stress hémodynamique

L’¢lévation de la pression artérielle augmente les forces de cisaillement exercées sur
I’endothélium, entrainant :

des lésions endothéliales,

une augmentation de la perméabilité vasculaire aux lipides [44].

3.2. Remodelage vasculaire

L’HTA induit un remodelage des artéres caractérisé par :

hypertrophie de la média,

prolifération des cellules musculaires lisses,

¢paississement de I’intima.

Ces modifications contribuent directement a ’augmentation de I’EIM [45].

3.3. Dysfonction endothéliale et inflammation

L’hypertension favorise la production de radicaux libres et active des voies inflammatoires,
aggravant la dysfonction endothéliale [46].

3.4. Relation avec I’EIM
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La pression artérielle systolique est un facteur prédictif indépendant de 1’épaississement de

I’EIM et de la survenue d’événements cardiovasculaires [50].

4. Effet synergique des facteurs métaboliques

Les facteurs métaboliques n’agissent pas de manicre isolée mais interagissent de facon
synergique.

Le syndrome métabolique, défini par 1’association d’une hyperglycémie, d’une dyslipidémie et
d’une hypertension artérielle, est fortement associé¢ a une augmentation de I’EIM et a un risque
cardiovasculaire élevé [30].

Cette synergie entraine :

une amplification du stress oxydatif,

une inflammation chronique,

une accélération du processus athéroscléreux [31].

Conclusion

L’ hyperglycémie, les anomalies lipidiques et I’hypertension artérielle représentent des facteurs
clés dans I’augmentation de I’EIM carotidienne. Leur interaction potentialise les mécanismes
physiopathologiques de I’athérosclérose, en particulier chez les patients diabétiques de type 2.
Une prise en charge globale et multifactorielle de ces parameétres est essentielle pour prévenir

les complications cardiovasculaires.
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3) Intérét du suivi longitudinal

Le suivi longitudinal représente une approche méthodologique fondamentale en recherche
clinique, particuliérement adaptée a I’étude des maladies chroniques telles que le diabéte de
type 2 et les pathologies cardiovasculaires. Il consiste a observer les mémes individus sur une
période prolongée, avec des mesures répétées des parametres cliniques, biologiques et
morphologiques. Cette approche permet une compréhension dynamique de 1I’évolution de la

maladie ainsi que de ses déterminants.

1. Evaluation de la progression de la maladie

Le suivi longitudinal permet d’appréhender 1’histoire naturelle des maladies chroniques en
analysant leur évolution dans le temps. Dans le cadre du diabéte de type 2, il facilite
I’observation progressive des altérations vasculaires, notamment I’augmentation de I’épaisseur
intima-média carotidienne (EIM), considérée comme un marqueur précoce de I’athérosclérose.
Cette surveillance répétée permet de détecter précocement toute aggravation et d’identifier les
patients a évolution rapide [57].

2. Analyse des relations causales entre facteurs de risque et complications
Contrairement aux études transversales, le suivi longitudinal permet d’établir une relation
temporelle entre 1’exposition a un facteur de risque et la survenue d’un événement. Ainsi, il
devient possible de démontrer le role de I’hyperglycémie chronique, des dyslipidémies et de

I’hypertension artérielle dans la progression de 1’athérosclérose et I’augmentation de I’EIM.
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Cette approche renforce la plausibilité causale et améliore la validité des résultats [50].

3. Evaluation de Uefficacité des interventions thérapeutiques

Le suivi longitudinal constitue un outil essentiel pour évaluer I’impact des stratégies
thérapeutiques sur 1’évolution de la maladie. Il permet de mesurer 1’effet du contrdle glycémique
(HbA1lc), des traitements hypolipémiants (notamment les statines) et des antihypertenseurs sur
la progression de I’EIM. Cette évaluation continue contribue a I’optimisation des traitements et a

leur adaptation en fonction de la réponse individuelle des patients [62].

4. Amélioration de la stratification du risque cardiovasculaire

L’un des apports majeurs du suivi longitudinal réside dans sa capacité a améliorer la prédiction
du risque cardiovasculaire. En suivant I’évolution de marqueurs subcliniques tels que I’EIM, il
est possible d’identifier les patients a haut risque d’événements cardiovasculaires majeurs,
notamment 1’infarctus du myocarde et 1’accident vasculaire cérébral. Cette stratification permet
d’instaurer précocement des mesures préventives adaptées [49].

5. Individualisation de la prise en charge

Le suivi longitudinal favorise une approche personnalisée de la médecine. En tenant compte
des variations interindividuelles dans 1’évolution de la maladie et la réponse aux traitements, il
permet d’adapter la prise en charge aux caractéristiques spécifiques de chaque patient. Cette

individualisation améliore 1’efficacité thérapeutique et réduit le risque de complications [8].
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6. Qualité méthodologique et robustesse des données

Sur le plan scientifique, les études longitudinales offrent une meilleure qualité méthodologique
que les études transversales. Elles permettent des comparaisons intra-individuelles, réduisent

les biais de confusion et améliorent la précision des estimations. De ce fait, elles produisent des
résultats plus fiables et plus pertinents pour la pratique clinique [11].

7. Surveillance et prévention des complications

Dans le diabete de type 2, le suivi longitudinal joue un réle clé dans la détection précoce des
complications macroangiopathiques. L’évaluation répétée de I’EIM permet de suivre I’évolution
de I’athérosclérose subclinique et de mettre en ceuvre des stratégies de prévention secondaire.

Cela contribue a réduire la morbidité et la mortalité¢ cardiovasculaires [55]
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Chapitre IV




Type et cadre de ’étude
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CHAPITRE 4 Type et cadre de ’étude

Il s'agit d'une étude prospective, observationnelle, a visée descriptive et analytique, réalisée au sein du service de
diabétologie de I'h6pital Ahmed Djoudi. Cette approche méthodologique a été choisie afin de permettre une
évaluation précise et évolutive de I'épaisseur intima-média (IMT) chez les patients atteints de diabéte de type 2,
ainsi que l'analyse de son association avec les différents facteurs de risque cardiovasculaire.

L'étude s'est déroulée sur une période de neuf (09) mois, allant d'aoGt 2025 a avril 2026. Elle a concerné une
population de patients diabétiques de type 2, agés de 40 ans et plus, suivis au niveau du service, que ce soit en
consultation externe ou en hospitalisation.

Le cadre hospitalier de cette étude a permis un acces structuré et continu aux patients, ainsi qu'a 'ensemble des
informations cliniques, biologiques et paracliniques nécessaires a l'analyse. Ce contexte a également favorisé une
meilleure fiabilité du recueil des données et une standardisation des procédures d'évaluation.

Le recueil des données a été réalisé de maniére prospective, a l'aide d'un questionnaire standardisé préalablement
établi, administré aux patients lors de leur suivi. Ce questionnaire a permis de collecter des informations relatives :

aux caractéristiques sociodémographiques (age, sexe),

aux données cliniques (ancienneté du diabete, présence d’hypertension artérielle, habitudes toxiques),
aux parametres anthropométriques (poids, taille, indice de masse corporelle),

ainsi qu’aux données biologiques disponibles.

Ces données ont été complétées par I'exploitation des dossiers médicaux des patients, garantissant ainsi
I'exhaustivité et la précision des informations recueillies.
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Par ailleurs, une évaluation échographique systématique a été réalisée chez les patients inclus, reposant sur I'écho-
Doppler carotidien. Cet examen non invasif a permis de mesurer I'épaisseur intima-média (IMT) au niveau des
arteres carotides, selon des techniques standardisées. LIMT est actuellement reconnue comme un marqueur
précoce et fiable de I'athérosclérose subclinique, permettant d’identifier les patients a haut risque cardiovasculaire,

en particulier dans le contexte du diabéte de type 2.

Ainsi, ce cadre méthodologique a permis d'assurer une collecte de données fiable et homogéne, en vue d'une
analyse statistique pertinente des déterminants de 'augmentation de I'IMT dans cette population.

74




Chapitre V

Population et méthodes
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CHAPITRE 5 Population et méthodes

1)Criteres d’inclusion et d’exclusion

Critéres d’inclusion :

Ont été inclus dans cette étude :
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Les patients atteints de diabéte de type 2.

Agés de 40 ans et plus.

Suivis au niveau du service de diabétologie de I'h6pital Ahmed Djoudi.
Ayant donné leur consentement éclairé pour participer a l'étude.

Critéres d’exclusion :

Les patients présentant I'une des situations suivantes ont été¢ exclus de 1'étude :

« Diabéte de type 1 ou autres formes spécifiques de diabéte.

« Age inférieur a 40 ans.

o Antécédent de chirurgie carotidienne ou de sténose carotidienne significative.

« Présence d'une plaque d'athérome carotidienne empéchant une mesure fiable de I'épaisseur intima-média.
o Maladie inflammatoire ou auto-immune évolutive.

« Infection aigué€ ou affection séveére au moment de 1'inclusion.

« Refus de participer a 1'étude ou absence de consentement éclairé.

« Dossier clinique incomplet ou données insuffisantes pour I'analyse.

Criteres d’évaluation

Critere dévaluation principal

L'épaisseur intima-média carotidienne moyenne (EIM), mesurée par échographie Doppler.
Criteres d’évaluation secondaires

o ['age.
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Le sexe.

L'indice de masse corporelle (IMC).

La pression artérielle systolique et diastolique.

La glycémie a jeun.

L'hémoglobine glyquée (HbAlc).

Le bilan lipidique.

¢ L'indice de pression systolique (IPS).

e Les facteurs de risque cardiovasculaire associés.

e Les corrélations entre I'EIM et les variables cliniques, biologiques et anthropométriques.

2)Taille de U'échantillon et justification

La taille de I’échantillon a été déterminée selon un échantillonnage de convenance, incluant tous les patients
répondant aux critéres d’inclusion durant la période de 1’étude, s’étendant de novembre 2025 a avril 2026.

Au total, 66 patients ont ét¢ inclus dans cette étude.

Ce choix est justifié par la disponibilité des patients durant la période de recrutement, les contraintes liées a la
durée de 1’étude (six mois) ainsi que par le caractére descriptif et analytique de ce travail.

3) Données recueillies

Les données ont ¢té recueillies de maniere prospective a partir des dossiers médicaux des patients, complétées par
les informations obtenues lors de la consultation et de 1'examen clinique. Les variables étudiées comprenaient :
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o Les données sociodémographiques : age et sexe.

o Les données anthropométriques : poids, taille et indice de masse corporelle (IMC).

o Les données cliniques : durée d'évolution du diabete, pression artérielle systolique et diastolique (TA), ainsi
que les principaux antécédents et facteurs de risque cardiovasculaire.

o Les données biologiques : glycémie a jeun, hémoglobine glyquée (HbA1c), cholestérol total, triglycérides et
autres parametres biologiques disponibles.

o Les données échographiques : mesure de 1'épaisseur intima-média carotidienne (EIM) droite et gauche,
ainsi que l'indice de pression systolique (IPS).

4) Technique de mesure de UEIM (Epaisseur Intima-Média)
La mesure de |'épaisseur intima-média (EIM) carotidienne a été réalisée par échographie en mode B.
Localisation :

La mesure a été effectuée au niveau de la carotide commune, a environ 1 cm en amont de la bifurcation
carotidienne, sur la paroi postérieure.

Appareil utilisé :
Un appareil d'échographie équipé d'une sonde linéaire a haute fréquence (7-12 MHz) a été utilisé.
Procédure :

Les patients étaient en décubitus dorsal, avec une Iégére extension et rotation de la téte du c6té opposé a
l'examen.

Plusieurs mesures ont été réalisées et la moyenne a été retenue.
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Opérateur :

Les mesures ont été effectuées par un opérateur entrainé (médecin interniste), afin de limiter la variabilité inter-
observateur.

Chapitre VI Analyse statistique
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Chapitre 6 : Analyse statistique

6.1 Description des variables

Les données recueillies au cours de cette étude prospective ont été saisies et analysées a l'aide du logiciel IBM
SPSS Statistics version 27.

Les variables étudiées comprenaient :
Des variables qualitatives :

sexe,

hypertension artérielle,

tabagisme,

dyslipidémie,

présence de complications cardiovasculaires.

81




Ces variables ont été exprimées en effectifs (n) et en pourcentages (%), puis représentées sous forme de
diagrammes circulaires ou de diagrammes en barres.

Des variables quantitatives :

age,

indice de masse corporelle (IMC),
durée du diabete,

glycémie,

HbA1c,

pression artérielle,

taux des lipides,

indice de pression systolique (IPS),
épaisseur intima-média (EIM).

Ces variables ont été exprimées sous forme de moyenne * écart-type apres vérification de la normalité de
distribution.

6.2 Analyse descriptive

Une analyse descriptive de 'ensemble des variables a été réalisée afin de décrire les caractéristiques de la
population étudiée.

Les variables quantitatives ont été présentées sous forme :
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de moyennes,

d'écarts-types,

de valeurs minimales et maximales.

Les variables qualitatives ont été décrites par :

les effectifs,

les fréquences relatives.

Les résultats ont été illustrés par différents graphiques :
histogrammes,

diagrammes circulaires,

scatter plots.

6.3 Veérification de la normalité

La distribution des variables quantitatives a été évaluée par :
I'étude des histogrammes,

les courbes de normalité,

ainsi que les tests de normalité de Kolmogorov-Smirnov et Shapiro-Wilk.

Lorsque la distribution était normale, des tests paramétriques ont été utilisés.
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6.4 Analyse comparative

Pour comparer les moyennes entre deux groupes indépendants, le test t de Student a été utilisé.
Pour la comparaison entre plusieurs groupes, une analyse de variance (ANOVA) a été réalisée.
Les résultats ont été considérés statistiquement significatifs lorsque la valeur de p était inférieure a 0,05.

6.5 Analyse des corrélations

La relation entre I'épaisseur intima-média et les différents parametres cliniques et biologiques a été étudiée a l'aide
du coefficient de corrélation de Pearson.

Cette analyse a permis d'évaluer la force et le sens de la relation entre I'EIM et :

la glycémie,

I'HbA1c,

I'TPS,

ainsi que la durée du diabete.

Les corrélations ont été illustrées par des graphiques de dispersion (scatter plots).

6.6 Analyse de régression

Une régression linéaire a été réalisée afin d’identifier les facteurs indépendamment associés a 'augmentation de
I'épaisseur intima-média.
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L'EIM a été considérée comme variable dépendante, tandis que :

I'HbA1c,

la glycémie,

I'TPS,

et la durée du diabéte

ont été introduits comme variables explicatives.

6.7 Seuil de significativité

Le seuil de significativité statistique a été fixé a :p<0.05

Toute valeur de p inférieure a 0,05 a été considérée comme statistiquement significative.
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Chapitre VII

Presentation des résultats
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Chapitre 7 : Présentation des résultats

7.1 Caractéristiques générales de la population étudiée

Cette partie présente les caractéristiques sociodémographiques, cliniques, biologiques et échographiques des
patients diabétiques de type 2 inclus dans notre étude prospective.

Les différentes variables étudiées ont été analysées et présentées sous forme de tableaux et de représentations
graphiques afin de faciliter I'interprétation des résultats.

7.2 Répartition des patients selon age

L’age moyen des patients était de 61,41 = 9,995 ans, avec des extrémes allant de 40 a 84 ans.
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20 Mean = 61.42
Std. Dev. = 9.995
N =66

15

10

Frequency

30.00 40.00 50.00 60.00 70.00 80.00 90.00

AGE(ANS)

Figure6 : Histogramme de la répartition des patients selon Uage

Commentaire

L’histogramme de ’age montre une distribution approximativement normale des patients étudiés. La majorité des sujets se

situe entre 55 et 70 ans, avec un pic autour de 60 ans.

L’age moyen des patients est de 61,41 £ 9,995 ans, pour un effectif total de 66 patients.
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La courbe de normalité superposée suggere une distribution globalement gaussienne sans asymétrie majeure.
La majorité des patients ont un 4ge compris entre 55 et 70 ans. L'age moyen est de 61,41 ans avec un écart-type de 9,995

Tableau 1Corrélation entre I’épaisseur intima-média moyenne (EIM moyenne) et I’Age des patients diabétiques de type 2

Variables r de Pearson p-value Interprétation
Corrélation positive
EIM moyenne / Age 0,344 0,005 modérée statistiquement
significative
Interprétation

L’analyse de corrélation de Pearson montre une corrélation positive modérée entre 1’age et I’épaisseur intima-média moyenne (r =
0,344). Cette corrélation est statistiquement significative avec une valeur de p = 0,005 (< 0,01).

Cela signifie que 1’augmentation de 1’age est associée a une augmentation de 1’épaisseur intima-média chez les patients diabétiques de
type 2. Ainsi, les patients les plus agés présentent une tendance a avoir une atteinte vasculaire plus importante.
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Scarter Flot or Imimoy by AGE(ANS)
R? Linear = 0.1
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1.10
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AGE(ANS)

Figure 7: Corrélation entre I'EIM et L’4ge
Commentaire :
Le nuage de points montre une tendance positive entre 1’dge et I’EIM moyenne. La droite de régression ascendante suggere une

augmentation progressive de 1’épaisseur intima-média avec 1’avancement en age.
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7.3 Répartition selon le sexe

La population étudiée comprenait :

... hommes, s0it 39,39 % ;

... femmes, soit 60,61%.

La répartition selon le sexe a été illustrée par un diagramme circulaire.

Figure 8: Répartition des patients selon le sexe

SEXE

B HOMME
B FEMME
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Commentaire

La population étudiée présentait une prédominance féminine.

Les femmes représentaient 60,61 % des patients contre 39,39 % d’hommes.

Tableau 2 Corrélation entre I’épaisseur intima-média moyenne (EIM moyenne) et le sexe chez les patients diabétiques de

type 2

Variables

EIM moyenne / Sexe

Interprétation

r de Pearson

-0,155

p-value

0,215

Interprétation
Corrélation négative
faible non

statistiquement

significative

L’analyse de corrélation de Pearson montre une corrélation négative faible entre le sexe et I’épaisseur intima-média moyenne (r = -
0,155). Cependant, cette corrélation n’est pas statistiquement significative (p = 0,215 > 0,05).

Ces résultats indiquent qu’il n’existe pas d’association significative entre le sexe et 1’épaisseur intima-média moyenne dans notre

population d’étude.
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7.4 Indice de masse corporelle (IMC)

TABLEAU 3 : Répartition des patients selon les catégories de ’IMC

Catégorie imc Effectif(N) pourcentage

Poids normal 15 22,7

surpoids 31 47

obésité 20 30,3

total 66 100
Commentaire

La majorité des patients présentaient un surpoids, suivi par I’obésité, tandis qu’une minorité avait un poids normal.
Ces résultats montrent une fréquence ¢€levée de 1I’excés pondéral chez les patients diabétiques de type 2, constituant un facteur de

risque cardiovasculaire important.
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Count

40

poids normal

surpoids obesite

categorie imc

Figure 9 : Répartition des patients selon les catégories de I’'IMC

Tableau 4 Corrélation entre CEIM et 'IMC

Variables

r de Pearson Interprétation
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Corrélation négative tres

IMC — EIM moyenne -0,038 0,765 faible et non

significative

L’analyse de corrélation de Pearson entre I'IMC et I'IMT moyenne a montré une corrélation négative tres faible (r = -0,038).
Cependant, cette corrélation n’était pas statistiquement significative (p = 0,765 > 0,05).

Ainsi, aucun lien significatif n’a été mis en €évidence entre I’indice de masse corporelle et I’épaisseur intima-média moyenne dans
notre population d’étude. Ces résultats suggerent que I’IMC n’était pas associé¢ a une augmentation de I’IMT chez les patients étudiés.

La taille de I’échantillon analysé était de 66 sujets.
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Figure 10: Corrélation entre ’EIM et I'IMC
Commentaire :
Ce nuage de points illustre la relation entre 'IMC et I’EIM moyenne chez les patients étudiés. Les points sont dispersés sans tendance
linéaire évidente, ce qui suggere 1’absence de corrélation significative entre les deux variables. La droite de régression présente une
pente presque nulle, avec un coefficient de détermination tres faible (R* = 0,001), indiquant que ’IMC n’explique pratiquement pas

les variations de I’EIM moyenne dans cette population.
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7.5 Equilibre glycémique (HbA1c)

20 Mean = 7 57
Std. Dev.=1.893
N =66

15

10

Frequency

4.00 6.00 8.00 10.00 12.00 14.00

hbailc

Figure 11: Répartition des patients selon I'HbAlc

Commentaire:
L’histogramme montre une distribution des valeurs d’HbAlc centrée autour d’'une moyenne de 7,57 + 1,89 %. La majorité des

patients présentent des valeurs comprises entre 6 % et 9 %, traduisant un contrdle glycémique souvent insuffisant. La courbe de
distribution indique une légere asymétrie vers les valeurs élevées, avec quelques patients ayant une HbAlc supérieure a 10 %,

témoignant d’un déséquilibre glycémique important.
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Tableau 5 Corrélation entre ’EIM et ’HbAlc

Variables r de Pearson p Interprétation

Corrélation positive tres

HbAlc — EIM moyenne 0,014 0,910 faible et non

significative

Analyse du tableau de corrélation :

Le tableau présente l’étude de la corrélation entre U'épaisseur intima-média moyenne (EIM moyenne) et le taux d’HbA1c chez
les patients étudiés.

Le coefficient de corrélation de Pearson retrouvé est de r = 0,014, indiguant une corrélation positive tres faible, pratiguement
nulle, entre les deux variables.

La valeur de significativité est de p = 0,910, largement supérieure au seuil statistique de 0,05, ce qui montre que cette
corrélation n’est pas statistiquement significative.

Ainsi, dans notre étude, aucune relation significative n’a été mise en évidence entre le contrble glycémique évalué par 'HbA1c
et U'épaisseur intima-média carotidienne.

Leffectif analysé était de 66 patients.
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FIGURE 12 :Corrélation entre ’HbA1c et ’épaisseur intima-média moyenne (EIM moyenne)

Commentaire :

Ce nuage de points illustre la relation entre le taux d’HbAlc et I’épaisseur intima-média moyenne (EIM). La droite de régression
présente une pente tres faible, avec un coefficient de détermination tres bas (R? = 0,0002), indiquant I’absence de corrélation linéaire
significative entre les deux variables dans notre échantillon. Ainsi, I’augmentation de ’'HbA1c ne semble pas associée a une

augmentation de I’EIM moyenne chez les patients étudiés.
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7.6 Etude de la glycémie a jeun
TABLEAU 6 Corrélation entre ’EIM et GLYCEMIE A JEUN

Variables r de Pearson p Interprétation

Corrélation positive tres

Glycémie a jeun — EIM _
0,024 0,846 faible et non

moyenne

significative

Interprétation:

Le tableau montre les résultats du test de corrélation de Pearson entre 'épaisseur intima-média carotidienne moyenne (IMT
moyenne / imtmoy) et la glycémie a jeun.

Le coefficient de corrélation obtenu est r= 0,024, indiquant une corrélation positive tres faible, pratiqguement inexistante entre
les deux variables. La valeur de signification statistique est p=0,846, largement supérieure au seuil de 0,05, ce qui signifie que
cette corrélation n’est pas statistiqguement significative.

Ainsi, aucune association significative n’a été retrouvée entre la glycémie a jeun et U'épaisseur intima-média carotidienne dans
notre population d’étude. L’analyse a porté sur un échantillon de 66 patients.
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Commentaire :
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Figure 13: Corrélation entre ’EIM et GLYCEMIE A JEUN

Le nuage de points montre une dispersion importante des valeurs sans tendance linéaire nette entre la glycémie a jeun et

UEIM moyenne. La droite de régression apparait presque horizontale, traduisant une absence de corrélation significative entre

les deux variables. Cette observation est confirmée par une tres faible valeur du coefficient de détermination R%= 0,000592

indiquant que la glycémie a jeun explique une part négligeable de la variation de 'EIM moyenne.
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7.7 Hypertension artérielle (HTA)
La fréquence de I’hypertension artérielle chez les patients diabétiques étudiés était de 63,6%.
La répartition des patients selon la présence ou I’absence d’HTA a été représentée sous forme de diagramme circulaire.

TABLEAU 2 : Répartition des patients selon la présence de PHTA

hta

M non
M oui

Figure 14 : Répartition des patients selon I'HTA
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Commentaire :

Ce diagramme circulaire montre que 63,64 % des patients présentent une hypertension artérielle (HTA), tandis que 36,36 % n’en
présentent pas. Ces résultats indiquent une fréquence élevée de I’HTA au sein de la population étudice.

Tableau 7 Répartition des patients selon ’HTA

POURCENTAGE
63,6

42
NON | 36,4
TOTAL | 66 | 100

7.8 Etude de Uindice de pression systolique (IPS)

L'indice de pression systolique (IPS) moyen des patients était de 1,0261 .

Les valeurs de UIPS ont été analysées afin d’évaluer la présence d’une atteinte artérielle périphérique chez les patients
diabétiques de type 2.

La répartition des patients selon les catégories de U'IPS a été représentée sous forme de tableau et de graphique.

Classification de 'IPS

Les patients ont été répartis selon les catégories suivantes :
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IPSnormal:0,9-1,3;
IPSbas:<0,9;

IPS élevé : > 1,3.

Tableau 8: Répartition des patients selon les catégories de I’IPS

Vali

IPS BAS
IPS
NORMAL
IPS
ELEVE
Total

CATEGORIE IPS
Frequen  Percen
cy t
3 4.5
62 93.9
1 1.5
66 100.0

105

Valid
Percent
4.5
93.9

1.5

100.0

Cumulative
Percent

4.5

98.5

100.0
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Commentaire :

IPSBAS

IPS NORMAL

CATEGORIE IPS

IPS ELEVE

Figure 15: Etude de I’indice de pression systolique (IPS)

Cette figure montre que la majorité des patients présentent un IPS normal, traduisant une perfusion artérielle périphérique conservée
chez la plupart des sujets étudiés. En revanche, un faible nombre de patients présente un IPS bas, pouvant évoquer une atteinte
artérielle périphérique, tandis que les cas d’IPS élevé restent rares.

Tableau 9 Corrélation entre UEIM et UIPS

Variables

r de Pearson

Interprétation
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-0.152 0,224 Corrélation négative faible et
’ non significative

IPS moyen — EIM moyenne

Interprétation du tableau de corrélation

Le tableau présente l’'analyse de la corrélation de Pearson entre U'épaisseur intima-média moyenne (imtmoy) et U'indice de
pression systolique moyen (ipsmoy) chez 66 patients.

Le coefficient de corrélation de Pearson est de r =-0,152, indiquant une corrélation négative tres faible entre les deux
variables. Cela signifie qu’une augmentation de U'IPS moyen tend légerement a étre associée a une diminution de 'EIM
moyenne, mais cette relation reste faible.

La valeur de significativité est de p = 0,224, supérieure au seuil statistique de 0,05. Ainsi, la corrélation observée n’est pas
statistiquement significative.

En conclusion, cette étude ne met pas en évidence une relation significative entre U'épaisseur intima-média moyenne et
Uindice de pression systoligue moyen dans la population étudiée.
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Figure 16: Corrélation entre ’EIM et I'IPS
Commentaire :
Le nuage de points montre une légere tendance négative entre I’IPS moyen et I'IMT moyenne, illustrée par la droite de régression
décroissante (y = 1,04 — 0,19x). Cependant, la dispersion importante des points et la faible valeur du coefficient de détermination (R>
= 0,023) indiquent une corrélation trés faible entre les deux variables. Ainsi, I’augmentation de I’IPS moyen ne semble pas étre

fortement associée a une variation significative de I’épaisseur intima-média dans cette population étudiée.
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7.9 Etude de I'épaisseur intima-média (EIM)
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Figure 17: Etude de I'épaisseur intima-média (EIM)

Commentaire :
L’histogramme montre une distribution approximativement normale de I’IMT moyenne chez les patients étudiés. La moyenne de

I’IMT est de 0,85 avec un écart-type de 0,121 pour un effectif total de 66 patients. La majorité des valeurs est concentrée entre 0,70 et

1,00 mm
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7.10 Corrélation entre l'EIM et les parameétres étudiés

Tableau 10: Corrélation entre I'EIM et les parameétres étudiés

Tableau des corrélations significatives

Variables r de Pearson p Interprétation
Corrélation positive

Age — EIM modérée et

0,344 0,005 -

moyenne statistiquement
significative
Corrélation positive

HbAlc -

o 0,468 < 0,001 modérée et hautement

Glycémie a jeun o ]
significative
Corrélation négative

Age —IMC 0,312 0,011 faible & modérée et

significative

111




Corrélations non significatives avec UEIM moyenne

Variables r de Pearson p Interprétation
Corrélation tres faible et
HbAlc — EIM moyenne 0,014 0,910 o
non significative
Corrélation négative tres
IMC — EIM moyenne -0,038 0,765 faible et non
significative
Glycémie a jeun — EIM Corrélation tres faible et
0,024 0,846 o )
moyenne non significative
Corrélation négative
IPS moyen — EIM ]
-0,152 0,224 faible et non

moyenne

significative
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Interprétation des corrélations

L’¢étude des corrélations réalisée a 1’aide du coefficient de Pearson a permis d’évaluer les relations existantes entre 1’épaisseur intima-
média carotidienne moyenne (EIM moyenne), les parametres anthropométriques et les parametres biologiques chez les patients
diabétiques de type 2.

1. Corrélation entre I’EIM moyenne et 1’age

Une corrélation positive significative a été retrouvée entre I’EIM moyenne et I’age (r = 0,344 ; p = 0,005).

Cette corrélation indique qu’avec I’avancée en age, I’épaisseur intima-média tend a augmenter. Ce résultat refléte probablement les
modifications structurelles progressives de la paroi artérielle liées au vieillissement vasculaire et au développement de
I’athérosclérose. Chez les patients diabétiques, ce phénoméne peut étre accentué par 1’exposition prolongée a I’hyperglycémie
chronique et aux facteurs de risque cardiovasculaire.

2. Corré¢lation entre I’EIM moyenne et ’HbAlc

Aucune corrélation significative n’a été observée entre I’EIM moyenne et ’HbAlc (r= 0,014 ; p=0,910).

Ce résultat suggere que le niveau d’équilibre glycémique chronique évalué par I’HbA 1c n’était pas directement associé a
I’épaississement carotidien dans notre population. Cela pourrait s’expliquer par la présence d’autres facteurs influencant davantage
I’EIM, notamment I’ancienneté du diabete, I’hypertension artérielle ou les dyslipidémies.

3. Corrélation entre I’EIM moyenne et 'IMC

Il n’existe pas de corrélation significative entre ’EIM moyenne et I'IMC (r = -0,038 ; p = 0,765).

Ainsi, I’indice de masse corporelle ne semble pas avoir influencé 1’épaisseur intima-média dans cette étude. L absence de relation
pourrait étre liée a I’hétérogénéité des profils pondéraux des patients ou a la taille limitée de 1’échantillon.

4. Corrélation entre I’EIM moyenne et la glycémie a jeun
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Aucune association significative n’a été retrouvée entre I’EIM moyenne et la glycémie a jeun (r = 0,024 ; p = 0,846).

La glycémie a jeun représente une mesure ponctuelle de I’état glycémique, ce qui pourrait expliquer son faible lien avec les
modifications vasculaires chroniques évaluées par I’EIM.

5. Corrélation entre I’EIM moyenne et I’IPS moyen

La corrélation entre I’EIM moyenne et I’IPS moyen était négative mais non significative (r = -0,152 ; p = 0,224).

Bien que 1’augmentation de I’EIM puisse théoriquement étre associée a une diminution de I’IPS en raison de I’atteinte athéroscléreuse,
cette relation n’a pas atteint le seuil de significativité statistique dans notre étude.

6. Corrélation entre ’HbAlc et la glycémie a jeun

Une corrélation positive hautement significative a €té observée entre I’HbAlc et la glycémie a jeun (r = 0,468 ; p < 0,001).

Ce résultat est attendu sur le plan physiopathologique, car ces deux parameétres reflétent le controle glycémique. Une glycémie a jeun
¢levée est généralement associée a une augmentation de I’HbA lc.

7. Corrélation entre I’age et I'IMC

Une corrélation négative significative a été retrouvée entre 1’age et 'IMC (r =-0,312 ; p=0,011).

Cela signifie que I’'IMC tend a diminuer avec I’avancée en age. Cette observation peut étre expliquée par la perte progressive de masse
musculaire et les modifications corporelles liées au vieillissement.

8. Corrélation entre 1’age et I’'IPS moyen

La corrélation entre 1’age et I’IPS moyen était négative mais non significative (r = -0,207 ; p = 0,096).

Cette tendance pourrait suggérer une diminution de la perfusion artérielle périphérique avec 1’age, sans atteindre toutefois une

significativité statistique.
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7.10 Régression linéaire

Tableau 11 Régression linéaire simple

Résumé du modeéle

Paramétre Valeur Interprétation
Corrélation positive modérée
R 0,344 entre 1’age et ’EIM moyenne
R 0.118 L’age explique 11,8 % de la
’ variabilité de I’EIM moyenne
R ajusté 0.104 Pouv01r‘ explicatif acceptable
du modele
Erreur standard de I’estimation  0,11459 D’IS‘peI'SIOH modérée des
résidus

Analyse de variance (ANOVA)

Sou'rcc'e de Somfne des ddl Carré moyen F p
variation carres

Régression 0,113 1 0,113 8,576 0,005
Résidus 0,840 64 0,013 — —
Total 0,953 65 — — —

Coefficients de régression
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Variable B B Standardisé t p Interprétation
Valeur théorique
de ’EIM

Constante 0,592 — 6,686 < 0,001 moyenne
lorsque 1’age est
nul
Association
positive

Age (ans) 0,004 0,344 2,929 0,005 significative
entre 1’age et
I’EIM moyenne

Interprétation de la régression linéaire

Une régression linéaire simple a été réalisée afin d’étudier ’association entre 1’age et I’épaisseur intima-média moyenne (EIM
moyenne / imtmoy).

Les résultats montrent une corrélation positive et statistiquement significative entre 1’age et I’EIM moyenne :

Le coefficient de corrélation est de R = 0,344, indiquant une relation positive de faible & modérée.

Le coefficient de détermination est de R* = 0,118, ce qui signifie que 1’age explique environ 11,8 % de la variabilité de ’EIM

moyenne.
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Le modele global est statistiquement significatif (F = 8,576 ; p = 0,005), ce qui confirme la validité du modele de régression.
Concernant les coefficients :

Le coefficient non standardisé de 1’age est B = 0,004.

Cela signifie qu’une augmentation d’une année d’age est associée a une augmentation moyenne de 0,004 mm de I’EIM.

Cette association est statistiquement significative (t = 2,929 ; p = 0,005).

Conclusion

Ces résultats suggerent que I’avancée en age est associée a une augmentation significative de I’épaisseur intima-média carotidienne,

traduisant probablement une progression du processus athéroscléreux avec le vieillissement.

7.11 Régression linéaire multiple

Tableau 12 Régression linéaire multiple

Résumé du modeéle

Paramétre Valeur Interprétation
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Corrélation faible entre les
R 0,158 variables explicatives et I’EIM

moyenne

Le modele explique 2,5 % de
R2 0,025 la variabilité de I’EIM

moyenne

‘ Faible capacité explicative du
R? ajusté -0,039
modele

Dispersion modérée des
Erreur standard de I’estimation  0,12343

résidus

Analyse de variance (ANOVA)

Source de Somme des

ddl Carré moyen F P
variation carrés
Régression 0,024 4 0,006 0,389 0,816
Résidus 0,929 61 0,015 — —
Total 0,953 65 — — —

Coefficients de régression
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Variable

B Standardisé

Interprétation

Constante

1,074

5,098

< 0,001

Valeur théorique
de ’EIM
moyenne

lorsque toutes
les variables

sont constantes

IMC

-0,001

-0,036

-0,276

0,783

Absence
d’association
significative

avec ’EIM

moyenne

Glycémie a jeun

(mg/dL)

0,000075

0,037

0,252

0,802

Aucune relation
significative

avec ’EIM

moyenne

HbAlc

-0,002

-0,025

-0,174

0,862

Association
négative tres
faible et non

significative

IPS moyen

-0,191

-0,151

-1,184

0,241

Tendance

négative non
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significative

avec ’EIM

moyenne

Interprétation compléte de la régression linéaire multiple

Une régression linéaire multiple a été réalisée afin d’évaluer 1’association entre I’épaisseur intima-média moyenne (EIM moyenne) et

plusieurs parameétres cliniques et biologiques : I’'IPS moyen, la glycémie a jeun, I’IMC et ’'HbAlc.

1. Variables introduites dans le modele

Les variables indépendantes introduites dans le modéle sont :
IPS moyen

Glycémie a jeun (mg/dL)

IMC

HbAlc

La variable dépendante est I’EIM moyenne.
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2. Résumé du modele (Model Summary)
Le coefficient de corrélation multiple est faible (R = 0,158), traduisant une faible relation entre les variables explicatives et ’EIM
moyenne.
Le coefficient de détermination est tres faible (R? = 0,025), ce qui signifie que seulement 2,5 % de la variation de ’EIM moyenne est
expliquée par les variables incluses dans le modéle. Ainsi, la majorité de la variabilité de I’EIM dépend probablement d’ autres facteurs
non étudiés.
L’R? ajusté = -0,091, indiquant que 1’ajout des variables explicatives n’améliore pas réellement la qualité prédictive du modele.
L’erreur standard de I’estimation est de 0,12343, montrant une dispersion relativement importante des valeurs observées autour des
valeurs prédites.
3. Analyse de variance (ANOVA)
L’analyse ANOVA montre que le modele global de régression n’est pas statistiquement significatif :
F=0,216
p=0,927
Comme la valeur de p est largement supérieure a 0,05, le modele de régression dans son ensemble ne permet pas de prédire
significativement I’EIM moyenne.
Ainsi, les variables étudiées n’exercent pas d’effet global significatif sur ’EIM dans cette population.
4. Interprétation des coefficients
a. IMC
L’IMC présente un coefficient standardisé faible et négatif (f = -0,090) avec :
=-0,441
p =0,663
Cette association est non significative, indiquant qu’aucune relation indépendante entre I'IMC et ’EIM moyenne n’a été retrouvée.

b. Glycémie a jeun
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La glycémie a jeun présente une tres faible association positive :
B=0,073
t=10,352
p=0,728
Cette relation n’est pas statistiquement significative.
c. HbAlc
L’HbAlc montre une relation négative tres faible avec I’EIM moyenne :
B=-0,031
t=-0,150
p=0,882
Aucune association significative n’a ét¢ mise en évidence entre 1’équilibre glycémique chronique et ’EIM.
d. IPS moyen
L’IPS moyen présente un coefficient négatif plus important :
B=-0,194
=-0,960
p=0,346
Cependant, cette relation demeure statistiquement non significative.
Conclusion générale
Les résultats de cette régression linéaire multiple montrent qu’aucune des variables étudié¢es (IPS moyen, glycémie a jeun, IMC et
HbAIc) n’est un facteur prédictif indépendant significatif de I’épaisseur intima-média moyenne dans notre population d’étude.
Le faible pouvoir explicatif du modele (R? = 0,025) suggére que d’autres facteurs cardiovasculaires ou métaboliques non inclus dans

cette analyse pourraient influencer I’EIM.
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7.12 Analyse de variance (ANOVA)
Tableau 13 Analyse de variance (ANOVA)

Source de Somme des
ddl Carré moyen F p
variation carrés
Entre les
0,023 1 0,023 1,566 0,215
groupes
Intra-groupes 0,930 64 0,015 — —
Total 0,953 65 — — —

Interprétation du test ANOVA

Une analyse de variance (ANOVA) a été réalisée afin de comparer la moyenne de 'épaisseur intima-média (EIM moyenne /
intimoy) entre les groupes étudiés.

Les résultats montrent :
F=1,566
p=0,215

La valeur de p étant supérieure au seuil de signification statistique de 0,05 (p > 0,05), il n’existe pas de différence
statistiquement significative entre les groupes concernant 'épaisseur intima-média moyenne.

Ainsi, la variable étudiée ne semble pas influencer significativement les valeurs de UEIM dans notre population d’étude.

Conclusion
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Le test ANOVA n’a pas mis en évidence de différence significative de 'épaisseur intima-média moyenne entre les groupes
étudiés (F=1,566; p=0,215).

7.13 Comparaison de U'IMT moyenne selon UHTA (Test t de Student)
Tableau 14 Comparaison de UEIM selon ’HTA (Test t de Student)

Statistiques descriptives

HTA N Moyenne de P’EIM Ecart-type Erreur standard
Non 24 0,807 0,110 0,022
Oui 42 0,871 0,122 0,019

Test t de Student pour échantillons indépendants

Différence
Test t ddl p IC 95 %
moyenne
Variances égales
-2,106 64 0,039 -0,064 [-0,124 ; -0,003]
supposées
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Variances non
-2,169 52,337 0,035 -0,064 [-0,122 ; -0,005]

¢gales supposées

Taille de effet

Mesure Valeur IC 95 %

Cohen’s d -0,539 [-1,047 ; -0,027]
Hedges’ correction -0,533 [-1,035 ;-0,026]
Glass’s delta -0,520 [-1,031 ;-0,003]

Interprétation du test de Student

Un test t de Student pour échantillons indépendants a été réalisé afin de comparer 1’épaisseur intima-média moyenne (IMT moyenne)
entre les patients hypertendus (HTA oui) et non hypertendus (HTA non).

Statistiques descriptives
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Les patients non hypertendus présentaient une IMT moyenne de 0,8069 + 0,10996 mm (n = 24), tandis que les patients hypertendus
avaient une IMT moyenne plus élevée de 0,8705 + 0,12229 mm (n = 42).

Homogénéité des variances

Le test de Levene montre que les variances sont homogenes :

F=0,434

p=0,512 (> 0,05)

Ainsi, I’hypothese d’égalité des variances est respectée et I’on utilise la ligne : “Equal variances assumed”.

Résultat du test t

Le test t de Student montre :

t=-2,106
ddl = 64
p = 0,039

La valeur de p étant inférieure a 0,05, il existe une différence statistiquement significative entre les deux groupes.

Conclusion

Les patients hypertendus présentent une augmentation significative de I’'IMT moyenne par rapport aux patients non hypertendus. Cette
observation suggere une association entre 1I’hypertension artérielle et I’épaississement de la paroi carotidienne, traduisant une atteinte
athéroscléreuse plus importante chez les sujets hypertendus.

Interprétation de la taille d’effet

La taille d’effet (Cohen’s d = 0,539) indique un effet de magnitude modérée, ce qui signifie que I’HTA exerce un impact modéré sur

I’augmentation de I’'IMT moyenne.
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7.14 Analyse de normalité de 'HbA1c

Tableau 15 Test de normalité de UHbA1c

Statistiques descriptives

Parametre Valeur
Effectif (N) 66
Moyenne 7,57
Intervalle de confiance a 95 % [7,10 —8,03]
Moyenne tronquée a 5 % 7,43
Médiane 7,00
Variance 3,583
Ecart-type 1,893
Minimum 4,60
Maximum 13,00
Etendue 8,40
Intervalle interquartile 2,20
Skewness 1,106
Kurtosis 1,289
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Tests de normalité

Test Statistique ddl p
Kolmogorov-Smirnov 0,178 66 < 0,001
Shapiro-Wilk 0,907 66 < 0,001

Interprétation de ’analyse de normalité de ’HbA1c

Une analyse de normalité a été réalisée pour la variable HbA1c chez 66 patients diabétiques de type 2 afin d’évaluer la
distribution des données.

Statistiques descriptives
La moyenne de U'HbA1c étaitde 7,56 = 1,89 %, avec :
une valeur minimale de 4,60 %

une valeur maximale de 13,00 %
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La distribution présente :

une asymeétrie positive (Skewness = 1,106)

une kurtosis de 1,289

Cesvaleurs suggerent une distribution asymeétrique vers la droite.
Tests de normalité

Le test de Kolmogorov-Smirnov montre :

D=0,178

p < 0,001

Le test de Shapiro-Wilk montre également :

W =0,907

p <0,001

Les valeurs de p étant inférieures a 0,05, Uhypothése de normalité est rejetée.
Conclusion

La variable HbA1c ne suit pas une distribution normale dans notre échantillon. Ainsi, Uutilisation de tests statistiques non
paramétriques peut étre envisagée pour les analyses impliquant cette variable.
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CHAPITRE VIII
DISCUSSION
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DISCUSSION

8.1 Répartition des patients selon le sexe

Dans notre étude portant sur 'évaluation de 'épaisseur intima-média carotidienne chez les patients atteints de diabete de
type 2, une prédominance féminine a été observée. Les femmes représentaient 60,61 % de notre population contre 39,39 %
d’hommes. modifiée

Cette prédominance féminine a également été retrouvée dans plusieurs études portant sur le diabéte de type 2,
particulierement dans les populations ou 'obésité, la sédentarité et le syndrome métabolique sont plus fréquents chez les
femmes.

Plusieurs facteurs pourraient expliquer cette répartition. Aprés la ménopause, la diminution de la protection hormonale liée
aux cestrogenes favorise 'apparition des troubles métaboliques et cardiovasculaires. De plus, Uinsulinorésistance tend a
augmenter avec U'age, contribuant a Uaggravation du risque athéroscléreux chez les femmes diabétiques.

Certaines études rapportent également que les femmes atteintes de diabéte de type 2 présentent un risque cardiovasculaire
plus élevé comparativement aux hommes diabétiques, avec une atteinte vasculaire parfois plus importante. Cette situation
pourrait contribuer a une augmentation plus marquée de U'épaisseur intima-média.

Par ailleurs, cette prédominance féminine dans notre série pourrait également étre liée a une plus grande fréquence de
consultation médicale et de suivi thérapeutique chez les femmes, favorisant ainsi leur recrutement dans U'étude.

8.2 Répartition des patients selon U'age
L’age moyen de nos patients était de 61,41 + 9,995 ans, avec des extrémes allant de 40 a 84 ans.

Ces résultats concordent avec les données de la littérature, selon lesquelles le diabéte de type 2 et les complications
cardiovasculaires surviennent principalement chez les sujets d’age moyen ou avancé. Plusieurs études ont montré que l’age
constitue un facteur indépendant associé a 'augmentation de U'épaisseur intima-média carotidienne.
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Le vieillissement vasculaire entraine progressivement une rigidité artérielle, une diminution de l’élasticité vasculaire ainsi
gu’une altération de la fonction endothéliale. Ces modifications favorisent le développement des lésions athéroscléreuses et
expliguent l'augmentation progressive de UEIM chez les sujets agés.

L'ancienneté du diabete et U'exposition prolongée a Uhyperglycémie chronique pourraient également contribuer a 'aggravation
des anomalies vasculaires observées dans cette tranche d’age.

8.3 Etude de l'épaisseur intima-média (EIM)

Dans notre étude, ’épaisseur intima-média moyenne était de 0,85 £ 0,121 mm Une augmentation de 'EIM a été observée
chez plusieurs patients diabétiques, traduisant probablement Uexistence d’une atteinte athérosclérose infraclinique.

Ces résultats sont en accord avec les données de la littérature, qui montrent que les patients atteints de diabete de type 2
présentent généralement une augmentation de U'épaisseur intima-média par rapport a la population non diabétique. LEIM
carotidienne est actuellement considérée comme un marqueur précoce de l'athérosclérose ainsi qu’un indicateur du risque
cardiovasculaire.

L’hyperglycémie chronique joue un réle majeur dans le développement des lésions vasculaires. Elle favorise le stress oxydatif,
Uinflammation chronique et le dysfonctionnement endothélial, conduisant progressivement a un épaississement de la paroi
artérielle.

Laugmentation de UEIM chez les patients diabétiques peut également étre favorisée par 'association fréquente d’autres
facteurs de risque cardiovasculaire tels que Uhypertension artérielle, Uobésité, la dyslipidémie et le syndrome métabolique.

Ainsi, Uévaluation de UEIM représente un outil non invasif utile dans le dépistage précoce des complications macrovasculaires
chez les patients atteints de diabéte de type 2.
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8.4 Corrélation entre UEIM et les parametres cliniques et biologiques

a) Corrélation entre UEIM et l’age

Notre étude a mis en évidence une corrélation positive significative entre ’épaisseur intima-média moyenne carotidienne et
Uage (r=0,344; p =0,005). Ces résultats indiquent que 'augmentation de l’age est associée a une augmentation progressive
de UEIM.

Cette relation est largement décrite dans la littérature et confirme Uimpact du vieillissement vasculaire sur le développement
de athérosclérose. Avec l'avancée en age, les arteres deviennent progressivement plus rigides et perdent leur élasticité
physiologique. Cette rigidité artérielle s’laccompagne d’une altération de la fonction endothéliale ainsi que d’une
accumulation progressive des lésions athéroscléreuses.

Chez les patients diabétiques, U'exposition prolongée a ’hyperglycémie chronique pourrait accélérer ce processus et favoriser
Uapparition précoce des complications cardiovasculaires.

b) Corrélation entre UEIM et U’HbA1c
Aucune corrélation significative n’a été retrouvée entre 'EIM et 'HbA1c (r=0,014 ; p=0,910).

Bien que plusieurs études aient rapporté une association entre le mauvais équilibre glycémique et 'laugmentation de
Uépaisseur intima-média, nos résultats ne montrent pas de relation statistiquement significative dans notre population. Cette
absence de corrélation pourrait étre expliquée par la taille relativement limitée de ’échantillon ou par Uinfluence d’autres
facteurs cardiovasculaires associés.

ILest également possible que Uatteinte athéroscléreuse soit davantage influencée par 'ancienneté du diabéte et 'exposition
cumulative a Uhyperglycémie chronique plutdt que par la valeur ponctuelle de UHbA1c.

c) Corrélation entre 'EIM et 'IMC

Notre étude n’a pas montré de corrélation significative entre UEIM et 'IMC (r = -0,038 ; p = 0,765).
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Bien que l'obésité soit reconnue comme un facteur de risque cardiovasculaire important, nos résultats suggerent que 'IMC
seul ne semble pas influencer significativement U'épaisseur intima-média dans cette population. Cette absence de relation
pourrait étre liée a Uintervention d’autres facteurs métaboliques et vasculaires plus déterminants dans le développement de
'athérosclérose chez les patients diabétiques.

d) Corrélation entre UEIM et la glycémie a jeun

Aucune corrélation significative n’a été retrouvée entre 'EIM et la glycémie a jeun (r = 0,024 ; p = 0,846).

Ce résultat suggere que la glycémie a jeun isolée ne refléte pas nécessairement Uimportance des lésions athéroscléreuses
carotidiennes. En effet, l'atteinte vasculaire chez les patients diabétiques dépend souvent de U'exposition chronique a
Uhyperglycémie ainsi que de l’association de plusieurs facteurs de risque cardiovasculaire.

e) Corrélation entre UEIM et U'IPS moyen

Notre étude n’a pas montré de corrélation statistiquement significative entre UEIM et 'IPS moyen (r =-0,152 ; p = 0,224).

Cependant, la corrélation négative observée suggere qu’une diminution de UIPS pourrait étre associée a une augmentation de
’épaisseur intima-média carotidienne. Cette tendance pourrait traduire U'existence d’une atteinte athéroscléreuse diffuse
chez les patients diabétiques, bien que cette relation n’ait pas atteint le seuil de significativité statistique dans notre étude.

f) Corrélation entre 'HbA1c et la glycémie a jeun

Une corrélation positive modérée et hautement significative a été observée entre U’HbA1c et la glycémie a jeun (r=0,468 ; p <
0,001).

Ce résultat est attendu puisque ces deux parametres reflétent Uéquilibre glycémique des patients diabétiques. Une
augmentation de la glycémie a jeun est généralement associée a une élévation de 'HbA1c, traduisant un mauvais contréle
métabolique.

g) Corrélation entre 'age et 'IMC

Une corrélation négative significative a été retrouvée entre l’age et 'IMC (r=-0,312; p=0,011).
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Cette relation suggere une diminution progressive de 'IMC avec l'avancée en age dans notre population. Cette diminution
pourrait étre liée a la réduction de la masse musculaire, aux modifications métaboliques liées au vieillissement ou encore a
certaines habitudes alimentaires chez les sujets agés.

Globalement, l’age apparait comme le principal facteur associé a laugmentation de I’épaisseur intima-média carotidienne
dans notre étude.

8.5 Comparaison avec les études internationales

Nos résultats sont globalement concordants avec plusieurs études internationales ayant évalué l’épaisseur intima-média
carotidienne (EIM) chez les patients atteints de diabete de type 2.

Dans notre étude, 'EIM moyenne était de 0,85+ 0,121 mm, ce qui rejoint les résultats de nombreux travaux internationaux
montrant une augmentation de UEIM chez les patients diabétiques par rapport a la population générale (63,57). Une étude
réalisée en Inde et publiée dans le Journal of Population Therapeutics and Clinical Pharmacology a notamment rapporté une
augmentation significative de UEIM chez les patients diabétiques de type 2, confirmant le réle de 'EIM comme marqueur
précoce de 'athérosclérose infraclinique (63).

Concernant ’age, notre étude a mis en évidence une corrélation positive significative entre UEIM et l’age (r = 0,344 ; p = 0,005).
Ces résultats concordent avec plusieurs études internationales qui considérent ’age comme 'un des principaux
déterminants de 'augmentation de l’épaisseur intima-média (57,64). L'étude menée par Guvener et al. en Turquie a
notamment identifié ’age comme un facteur majeur influencant UEIM chez les patients atteints de diabéte de type 2 (115).
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En revanche, nous n’avons pas retrouvé de corrélation significative entre UEIM et U’HbA1c. Ce résultat differe de certaines

données de la littérature internationale, notamment de 'étude MARK réalisée en Espagne ainsi que de plusieurs travaux
récents ayant montré une association positive entre le taux d’HbA1c et 'EIM carotidienne (65,9).

Par ailleurs, la prédominance féminine observée dans notre population est comparable a celle rapportée dans certaines

séries internationales incluant une proportion importante de femmes diabétiques. L'étude de Zhao et al., réalisée en Chine, a

notamment retrouvé une fréquence féminine élevée chez les patients diabétiques étudiés, suggérant ’existence de

différences liées au sexe dans l’évolution des atteintes vasculaires (67).

Tableau 16 : Comparaison de nos résultats avec les données de la littérature internationale

Etude

Notre étude

Etude publiée dans le Journal of
Population Therapeutics and Clinical
Pharmacology (63)

Glivener et al. (64)

Etude MARK (65)

Etudes récentes (9)

Etude sur I'TMC (66)
Zhao et al. (67)

Pays

Algeria

India

Turkey
Spain

Etudes
internationales

Internationale
China

Principaux résultats

Augmentation de I’EIM chez les patients diabétiques
; corrélation positive avec 1’age ; absence de
corré¢lation avec HbAlc et IMC

Augmentation significative de ’EIM chez les
patients diabétiques de type 2

L’age constitue un facteur majeur influengant I’EIM

Association positive entre HbAlc et EIM
carotidienne

Mauvais contrdle glycémique associé a
1”athérosclérose

Absence de relation indépendante entre IMC et EIM

Prédominance féminine chez les patients diabétiques
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Concordance avec

notre étude

Concordante

Concordante
Discordante

Partiellement
concordante

Concordante
Concordante




ChapitreIX : Perspectives
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Chapitre : Perspectives
Perspectives de 'étude

Au terme de cette étude portant sur 'épaisseur intima-média carotidienne (EIM) chez les patients atteints de diabéte de type
2, plusieurs perspectives de recherche et d’amélioration clinique peuvent étre envisagées.

1. Réalisation d’études prospectives a grande échelle

Notre étude étant réalisée sur un effectif limité et dans un seul centre hospitalier, il serait intéressant de mener des études
prospectives multicentriques incluant un nombre plus important de patients. Cela permettrait de confirmer les résultats
obtenus et d’améliorer leur représentativité au sein de la population diabétique algérienne.

2. Suivi longitudinal des patients

Une étude longitudinale avec un suivi régulier de UEIM permettrait d’évaluer U'évolution de Uathérosclérose subclinique au
cours du temps chez les diabétiques de type 2. Ce suivi pourrait également préciser 'impact du contrble glycémique, de
Uancienneté du diabete et des facteurs de risque cardiovasculaires sur la progression de UEIM.

3. Intégration d’autres marqueurs cardiovasculaires

Il serait pertinent d’associer UEIM a d’autres parametres d’évaluation cardiovasculaire tels que :

larigidité artérielle ;

le score calcique coronaire ;

les biomarqueurs inflammatoires ;

’évaluation de la fonction endothéliale.

Cette approche permettrait une meilleure stratification du risque cardiovasculaire chez les patients diabétiques.

4. Evaluation de 'impact des interventions thérapeutiques
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Des recherches futures pourraient analyser Ueffet des différentes stratégies thérapeutiques (équilibre glycémique, activité
physique, régime alimentaire, traitements hypolipémiants et antihypertenseurs) sur la réduction ou la stabilisation de UEIM.

5. Développement du dépistage précoce

L'intégration de la mesure de 'EIM dans le suivi systématique des patients diabétiques pourrait contribuer a un dépistage
précoce des complications macrovasculaires. Cela permettrait une prise en charge préventive plus adaptée et une diminution
du risque cardiovasculaire.

6. Etudes comparatives avec la population non diabétique

Il serait utile de comparer les valeurs de UEIM entre les patients diabétiques et une population témoin non diabétique afin de
mieux quantifier limpact du diabéte de type 2 sur les altérations vasculaires.

7. Utilisation des nouvelles technologies

L'utilisation de techniques d’imagerie plus avancées et de logiciels automatisés de mesure de UEIM pourrait améliorer la
précision, la reproductibilité et la fiabilité des résultats obtenus.
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Recommandations
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Recommandations

A la lumiére des résultats obtenus dans notre étude prospective portant sur Uépaisseur intima-média carotidienne (EIM) chez
les patients atteints de diabete de type 2, plusieurs recommandations peuvent étre proposées afin d’améliorer la prévention,
le dépistage et la prise en charge des complications cardiovasculaires associées au diabete.

1. Renforcement du dépistage cardiovasculaire précoce

ILest recommandé d’intégrer ’évaluation de 'épaisseur intima-média carotidienne dans le suivi des patients diabétiques de
type 2, particulierement chez les patients présentant plusieurs facteurs de risque cardiovasculaire tels que ’hypertension
artérielle, Uobésité, la dyslipidémie ou une ancienneté importante du diabéete.

L’échographie carotidienne constitue une méthode non invasive, reproductible et accessible permettant la détection précoce
de l’athérosclérose subclinique avant Uapparition des complications cardiovasculaires majeures.

2. Optimisation du controle glycémique

Un contréle strict de la glycémie doit étre encouragé afin de réduire la progression des lésions vasculaires chez les patients
diabétiques.

Laugmentation de ’HbA1c étant associée a une élévation de U'EIM dans plusieurs études, il apparait nécessaire de renforcer :
le suivi biologique régulier ;

Uobservance thérapeutique ;

Uadaptation précoce du traitement antidiabétique.

Une meilleure mattrise glycémique pourrait contribuer a diminuer le risque d’athérosclérose et de complications
cardiovasculaires.

3. Promotion des mesures hygiéno-diététiques
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Les patients diabétiques doivent étre sensibilisés a Uimportance d’un mode de vie sain dans la prévention des complications
macrovasculaires.

Ilestrecommandé de:

adopter une alimentation équilibrée pauvre en sucres rapides et en graisses saturées ;

pratiquer une activité physique réguliere adaptée a 'age et a l'état clinique ;

maintenir un poids corporel adéquat ;

éviter le tabagisme et réduire la consommation d’alcool.

Ces mesures participent a lamélioration du profil métabolique et a la réduction du risque cardiovasculaire global.
4. Surveillance réguliere des facteurs de risque cardiovasculaire

Une prise en charge globale des patients diabétiques nécessite une surveillance réguliere des principaux facteurs de risque
cardiovasculaire, notamment :

la pression artérielle ;

Uindice de masse corporelle (IMC) ;

le bilan lipidique ;

la glycémie a jeun et U’HbA1c;

Uindice de pression systolique (IPS).

Le dépistage et le traitement précoces de ces anomalies permettent de limiter la progression de 'athérosclérose.
5. Renforcement de ’éducation thérapeutique

L'éducation thérapeutique des patients doit occuper une place essentielle dans la prise en charge du diabéete de type 2.
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ILestimportant d’informer les patients sur :
les complications vasculaires du diabete ;
Uimportance de 'adhésion au traitement ;
la nécessité du suivi médical régulier ;

les bénéfices d’'un mode de vie sain.

Une meilleure connaissance de la maladie améliore généralement 'observance thérapeutique et la prévention des
complications.

6. Mise en place d’une prise en charge multidisciplinaire

La prise en charge des patients diabétiques a risque cardiovasculaire doit reposer sur une collaboration multidisciplinaire
impliquant :

les diabétologues ;

les cardiologues ;

les radiologues ;

les médecins généralistes ;
les nutritionnistes.

Cette approche permet une évaluation plus compléte du patient et une meilleure prévention des complications
cardiovasculaires.

7. Développement de futures recherches
ILserait intéressant de réaliser des études complémentaires :

sur un échantillon plus large ;
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avec un suivi longitudinal prolongé ;
incluant une population témoin non diabétique ;
afin d’évaluer plus précisément U'impact des différents facteurs métaboliques sur UEIM.

Des recherches multicentriques pourraient également permettre de mieux généraliser les résultats obtenus a 'ensemble de
la population diabétique.

8. Intégration de ’échographie carotidienne dans la pratique clinique

Compte tenu de son intérét diagnostique, U'échographie carotidienne pourrait étre intégrée dans le bilan de suivi des patients
diabétiques présentant un risque cardiovasculaire élevé.

Cette stratégie permettrait :
une détection précoce de 'athérosclérose ;
une meilleure stratification du risque cardiovasculaire ;

une prise en charge préventive plus adaptée.
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CONCLUSION GENERALE

Le diabete de type 2 constitue un véritable probléme de santé publique en raison de sa fréquence croissante et de ses
nombreuses complications cardiovasculaires. Parmi celles-ci, 'athérosclérose occupe une place importante et peut étre
détectée précocement grace a 'évaluation de 'épaisseur intima-média carotidienne (EIM).

Notre étude, réalisée chez des patients atteints de diabéte de type 2, avait pour objectif d’évaluer 'épaisseur intima-média
carotidienne et d’étudier sa relation avec différents parametres cliniques et biologiques.

Les résultats obtenus ont montré une prédominance féminine dans notre population d’étude, avec un 4ge moyen relativement
élevé, traduisant la fréquence du diabete et des complications vasculaires chez les sujets dgés. LEIM moyenne retrouvée
dans notre série était augmentée chez plusieurs patients, suggérant Uexistence d’une atteinte athéroscléreuse infra-clinique.

L’analyse des corrélations a mis en évidence une association positive significative entre UEIM et l’age, confirmant le réle du
vieillissement vasculaire dans le développement de 'athérosclérose. En revanche, aucune corrélation statistiqguement
significative n’a été retrouvée entre UEIM et U’HbA1c, U'IMC, la glycémie a jeun ou U'IPS moyen dans notre étude.

Nos résultats restent globalement concordants avec les données de la littérature internationale, qui considerent 'EIM comme
un marqueur précoce et non invasif du risque cardiovasculaire chez les patients diabétiques.

Ainsi, Uévaluation de U'épaisseur intima-média carotidienne pourrait représenter un outil utile dans le dépistage précoce des
complications macrovasculaires et dans Uidentification des patients diabétiques a haut risque cardiovasculaire.

Cependant, certaines limites doivent étre prises en considération, notamment la taille relativement réduite de ’échantillon et
le caractére transversal de l'étude, ne permettant pas d’établir une relation de causalité.

Des études prospectives portant sur des échantillons plus larges seraient nécessaires afin de mieux préciser les facteurs
associés a laugmentation de UEIM chez les patients atteints de diabéte de type 2.

En conclusion, notre étude souligne 'importance du suivi cardiovasculaire précoce chez les patients diabétiques et met en
évidence Uintérét de 'EIM comme marqueur de athérosclérose infra-clinique et du risque cardiovasculaire.
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ANNEXES

Questionnaire - Etude prospective : Epaisseur de Uintima-média chez les diabétiques de type 2
1. Informations générales

Nom / Code patient :

Sexe : [ Masculin O Féminin
Age: ans

Date de naissance:

Date de linclusion dans Uétude :
2. Antécédents médicaux

Durée du diabéte: ans
Traitement actuel :

1 Régime seul

O Antidiabétiques oraux

U Insuline

L] Autres :

Antécédents cardiovasculaires :
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OAVC

[1IDM (infarctus)

1 Angor

1 AOMI (artérite)

OHTA

[ Dyslipidémie

O Aucun

Tabagisme :

LlJamais

L1 Ancien fumeur

I Fumeur actif (nombre de cigarettes/jour :
Alcool : D Oui O Non

Activité physique réguliere : 1 Oui 1 Non

3. Parametres anthropométriques et cliniques

Poids : kg

Taille : cm

IMC : kg/m?®

Périmétre abdominal : cm

Pression artérielle (mmHg) :
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Systolique :
Diastolique :
Fréguence cardiaque : bpm

4. Données biologiques (a jeun)

Glycémie a jeun: mg/dL
HbA1c: %

CRP a titration : mg/L
Cholestérol total : mg/dL
HDL-C: mg/dL

LDL-C: mg/dL

Triglycérides : mg/dL

Créatininémie : mg/dL
DFG (MDRD ou CKD-EPI) : mL/min/1.73m>
Protéinurie ou microalbuminurie : 1 Oui [J Non (valeur : )

5. Examen vasculaire

A. Echographie Doppler carotidienne

Artére carotide commune droite :
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Epaisseur intima-média : mm

Plagues athéromateuses : [1 Oui I Non

Artere carotide commune gauche :

Epaisseur intima-média : mm

Plagues athéromateuses : [1 Oui [J Non

Sténose carotidienne significative : (1 Oui 1 Non

B. Index de Pression Systolique (IPS)

IPS jambe droite :
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IPS jambe gauche :

IPS significatif (<0,9) : O Oui [0 Non

Sténose carotidienne significative : [ Oui [J Non
6. Traitements associés

Statines : J OuiJ Non

Antihypertenseurs : 1 Oui 1 Non (préciser :
Antiagrégants : (1 Oui 1 Non

Autres médicaments:

7. Suivi (a remplir lors des visites de suivi)

Date de visite :

Poids : kg

PA: / mmHg

HbA1c: %
CRP a titration : mg/L
Epaisseur IM : Droite mm | Gauche mm
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