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RÉSUMÉ : Trois quarts des diabétiques décèdent de complications cardiaques, c’est donc une population 

à très haut risque cardiovasculaire. L’évaluation de ce risque peut a priori être affinée en considérant la 

néphropathie, l’équilibre glycémique, la durée du diabète, la rétinopathie mais aussi, pour les complications 

cardiovasculaires, la neuropathie autonome cardiaque et l’ischémie myocardique silencieuse.

La présence d’une neuropathie autonome cardiaque avérée doit être recherchée tous les ans et devrait être 

identifiée avant une anesthésie générale (en raison d’un risque propre associé) et prise en considération dans 

les programmes de réadaptation fonctionnelle.

L’ischémie myocardique silencieuse devrait être recherchée chez les diabétiques les plus à risque, sous 

traitement multifactoriel optimisé, afin de documenter une ischémie résiduelle qui pourrait bénéficier d’une 

revascularisation en cas de sténoses coronaires.

Enfin, la cardiomyopathie diabétique, indépendamment d’une maladie coronaire et d’une cardiopathie 

hypertensive, est caractérisée en particulier par une hypertrophie ventriculaire gauche et la dysfonction 

diastolique, longtemps infracliniques.

Atteintes cardiaques du diabétique

O
n estime que 75 % des diabé-
tiques décèdent des compli-
cations de l’athérosclérose. 

C’est la cardiopathie ischémique qui en 
est la principale cause, mais la part de 
l’insuffisance cardiaque se développe 
progressivement avec le vieillissement 
de la population. Le diabète est souvent 
considéré comme un équivalent de 
maladie coronaire, notamment dans les 
recommandations portant sur les objec-
tifs lipidiques.

En réalité, l’évaluation du risque car-

diovasculaire a priori peut être affinée 
dans cette population. Le diabétique 
de type 2 a un risque cardiovasculaire 
très élevé, non seulement en raison du 
diabète mais aussi des facteurs de risque 
classiques associés. Il faut également 
considérer des facteurs de risque spé-
cifiques : microalbuminurie et de façon 
encore plus marquée macroprotéinurie 
et insuffisance rénale, mauvais équilibre 
glycémique, exposition longue (>10 ans) 
au diabète, rétinopathie et neuropathie 
autonome cardiaque (NAC). évaluer 

les conséquences de l’exposition aux 
différents facteurs ou marqueurs de 
risque sur des cibles cardiovasculaires 
communes constitue une autre stratégie 
d’évaluation du risque. L’ischémie myo-
cardique, la dysfonction endothéliale, la 
rigidité artérielle ou l’épaisseur intima-
media augmentée sont ainsi considérées 
comme des intégrateurs de risque car-
diovasculaire, et peuvent être explorées 
de façon non invasive par le cardiologue.

Nous développerons dans cet article 
trois aspects caractéristiques de l’atteinte 
cardiaque des diabétiques : l’ischémie 
myocardique silencieuse (IMS), la car-
diomyopathie diabétique “vraie” (indé-
pendante d’une atteinte coronaire, d’une 
HTA et d’une valvulopathie) et la NAC.

[  Ischémie myocardique 
silencieuse

L’ischémie myocardique est 2 à 3 fois 
plus souvent indolore ou silencieuse 
chez les diabétiques que chez les non 
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 diabétiques. Selon les séries, l’IMS 
touche 10 à 50 % des diabétiques, et des 
sténoses coronaires sont retrouvées chez 
30-70 % des patients avec IMS. Les don-
nées de l’interrogatoire peuvent être diffi-
cilement interprétables (angor atypique, 
parfois douleurs épigastriques voire 
aucun symptôme). L’examen cardio-
vasculaire clinique minutieux et un ECG 
de repos, qui peut révéler un infarctus 
du myocarde silencieux [1] ou des signes 
d’ischémie de repos, doivent être réali-
sés annuellement. Si ce premier bilan est 
normal, il faudra envisager des explora-
tions non invasives supplémentaires si le 
risque cardiovasculaire est élevé.

Nous avons montré que les critères 
de sélection recommandés par les 
Sociétés Françaises de Diabétologie et 
de Cardiologie en 2004 (encadré 1 [2]) 
sont effectivement associés à l’IMS (odds 
ratio de 1,5) chez des diabétiques de type 
2 ayant au moins un facteur de risque 
cardiovasculaire. Cependant, ils restent 
perfectibles et des critères supplémen-
taires simples, comme le sexe masculin 
et la présence d’une rétinopathie, ont une 
valeur prédictive positive d’IMS indé-
pendante ajoutée [3]. Des marqueurs bio-
logiques (NT-proBNP, ostéoprotégérine, 
marqueurs de la fonction endothéliale 
comme un taux abaissé de sélectine L 
par exemple) ou radiologiques (score 
calcique coronaire à la tomodensitomé-
trie) permettront probablement à l’avenir 
de mieux sélectionner les patients justi-
fiant la recherche d’une IMS.

L’exploration recommandée en pre-
mière intention est l’épreuve d’effort. 
Si elle est douteuse ou ininterprétable, 
il est conseillé de réaliser soit une scin-
tigraphie myocardique d’effort et/ou 
après administration de dipyridamole, 
soit une échographie de stress selon les 
ressources et l’expertise locales. Une 
coronarographie sera réalisée en cas 
d’ischémie myocardique significative 
mise en évidence par les explorations 
non invasives, dans l’objectif d’une 
éventuelle revascularisation.

L’intérêt du dépistage de l’IMS et des 
sténoses coronaires est encore débattu. 
Mais, insistons sur le fait que l’IMS est 
de mauvais pronostic indépendamment 
du risque cardiovasculaire a priori et 
conserve ce mauvais pronostic à l’ère 
du meilleur contrôle des facteurs de 
risque [4]. Elle peut donc être utilisée 
comme un intégrateur de risque car-
diovasculaire et amener le clinicien à 
optimiser le traitement de ces patients. 
La prise en charge de l’IMS peut être 
médicale : introduction d’un traitement 
anti-ischémique en plus de l’optimisa-
tion du contrôle des facteurs de risque. 
L’étude DIAD (Detection of Ischemia 

in Asymptomatic Diabetics) a suggéré 
récemment que le dépistage de l’IMS 
chez des diabétiques de type 2 à risque 
intermédiaire ne réduisait pas la sur-
venue des événements cardiovascu-
laires. Néanmoins, le traitement n’était 
globalement pas modifié en cas d’IMS, 
et très peu de patients ont eu une coro-
narographie et ont été revascularisés 
[5]. A contrario, une étude randomi-
sée incluant toutefois un petit nombre 
de patients a montré une réduction de 
78 % des événements cardiovasculaires 
dans les groupes “dépisté” versus “non 
dépisté”. Dans cette étude, des revas-
cularisations avaient été réalisées chez 
8 des 9 patients atteints de coronaropa-
thie silencieuse [6]. Le bénéfice de la 
revascularisation coronaire en cas de 

sténoses silencieuses reste à démontrer. 
Dans la maladie coronaire stable du dia-
bétique, à la suite de l’étude BARI-2D, il 
apparaît que les revascularisations par 
pontage, lorsqu’il y a indication, sont 
plus efficaces qu’un traitement médical 
seul tandis que les angioplasties pré-
coces, lorsque le patient y est éligible, 
n’améliorent pas le pronostic compa-
rativement au traitement médical bien 
conduit. Cependant, 42 % des patients 
non revascularisés initialement dans le 
bras “traitement médical seul” ont eu 
besoin d’une revascularisation dans les 
5 ans de suivi [7].

Actuellement, on peut suggérer un 
traitement médical multifactoriel opti-
misé (voir chapitre correspondant), un 
interrogatoire précis et un ECG de repos 
annuel pour éliminer une ischémie ou 
un infarctus du myocarde silencieux, 
et la réalisation sous ce traitement des 
explorations non invasives à la recherche 
d’une IMS, seulement chez les patients 
au risque le plus élevé ou présentant un 
intégrateur de risque altéré. La présence 
d’une ischémie résiduelle significative 
malgré ce traitement médical doit faire 
pratiquer une coronarographie en vue 
d’une éventuelle revascularisation. Le 
traitement médical devrait être ajusté 
avec renforcement du contrôle des fac-
teurs de risque et initiation d’un traite-
ment bêtabloquant et antiagrégant.

Diabète

Microalbuminurie
avec ≥ 2 FDR

Type 1
> 45 ans ou

diabète > 15 ans
avec ≥ 2 FDR

Type 2
> 60 ans ou

diabète > 10 ans
avec ≥ 2 FDR

Artérite des MI
ou athérome

carotidien
ou protéinurie

> 45 ans
Reprise

du sport

Rechercher une ischémie myocardique silencieuse

Encadré 1 : Les indications à la recherche d’une ischémie myocardique silencieuse selon les recommanda-
tions françaises [2] méritent probablement d’être affinées avec d’autres paramètres cliniques et biologiques.
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[  Neuropathie autonome 
cardiaque (NAC)

La prévalence de la NAC confirmée se 
situe autour de 20 % [8] ; elle augmente 
avec l’âge, pouvant dépasser 40 % chez 
les diabétiques âgés de 40 à 70 ans, et 
avec l’ancienneté du diabète. La NAC est 
découverte dès le diagnostic du diabète 
chez 7 % environ des patients. Les autres 
déterminants de la NAC sont le désé-
quilibre glycémique, l’existence d’une 
neuropathie périphérique diabétique, 
d’une rétinopathie diabétique, d’une 
microalbuminurie ou d’une insuffisance 
rénale. Le rôle des facteurs de risque car-
diovasculaire est aussi de plus en plus 
souvent rapporté : HTA, tabagisme, dys-
lipidémie, obésité, tour de taille.

La NAC est le plus souvent découverte 
à un stade infraclinique en recourant à 
une batterie de quatre épreuves standar-
disées. Ces épreuves doivent être réali-
sées dans des conditions rigoureuses, au 
repos, à distance de la consommation de 
café ou de tabac et d’un effort physique, 
et idéalement au moins 24 heures après 
suspension de tout médicament suscep-
tible de modifier la fréquence cardiaque 
(FC) et la pression artérielle (PA). Ces 
épreuves peuvent être altérées en cas 
de fièvre, d’anémie, de cardiopathie ou 
de pathologie respiratoire, et la NAC 
peut affecter le cirrhotique ou l’insuf-
fisant rénal. Ces conditions doivent 
donc être écartées avant d’affirmer l’ori-
gine diabétique de la NAC. Une hypo-
tension orthostatique, définie par une 
baisse de la PA systolique d’au moins 
20 mmHg (ou mieux de > 30 mmHg 
pour une meilleure spécificité) et/ou de 
la PA diastolique de plus de 10 mmHg 
dans les 3 minutes suivant le passage 
à  l’orthostatisme, doit être recherchée. 
Sa présence témoigne, en l’absence de 
facteur iatrogène, d’une atteinte sym-
pathique et donc d’une NAC sévère. 
Trois épreuves évaluent les modifica-
tions de FC en relation avec les réflexes 
autonomes cardiovasculaires et rendent 
compte essentiellement de  l’activité 

parasympathique. Ces épreuves simples, 
validées, de bonne sensibilité et spéci-
ficité et de bonne reproductibilité sont 
la respiration profonde, le Valsalva (qui 
est contre-indiqué en cas de rétinopathie 
proliférante) et l’épreuve d’orthosta-
tisme actif (encadré 2). Les manifesta-
tions cliniques ne sont observées qu’à 
un stade tardif : tachycardie perma-
nente, infarctus du myocarde indolore, 
hypotension orthostatique, hypotension 
postprandiale, œdèmes neurogènes des 

membres inférieurs qui résultent d’une 
atteinte sympathique périphérique. 
Selon le consensus de Toronto [9], la 
sévérité de la NAC est appréciée en trois 
grades :
–  possible ou débutante si une épreuve 

cardio-vagale est anormale ;
–  définie ou confirmée si au moins deux 

épreuves cardio-vagales sont anormales ;
–  sévère ou avancée en cas d’hypotension 

orthostatique retrouvée en plus des 
anomalies des épreuves cardio-vagales.

l  Respiration profonde : le patient doit s’adapter préalablement à ce type de respiration. Il 
doit réaliser en décubitus six cycles respiratoires profonds en 1 minute. La FC maximale 
est atteinte en inspiration et la FC minimale en expiration. Le rapport RR le plus long en 
expiration/RR le plus court en inspiration est calculé à chaque cycle respiratoire, et les 
valeurs de ce rapport aux six cycles sont moyennées.

Voici un exemple pour un cycle :

Le rapport RR-E/RR-I est calculé (ici 2,4/2,1 = 1,15). Il est calculé pour les 6 cycles respiratoires 
et moyenné ensuite. L’interprétation se fait suivant l’âge du patient. Par exemple, un 
rapport de 1,15 est anormal si le patient est âgé de moins de 40 ans.

l  Orthostatisme actif : après 10 minutes de décubitus, le patient se lève rapidement. 
L’enregistrement ECG débute avant le lever et se poursuit au cours de la minute suivant le 
passage à la position debout. La FC s’accélère normalement dans les premières secondes suivant 
le passage à l’orthostatisme, atteint son maximum vers la quinzième seconde, puis se ralentit et 
atteint sa valeur minimale vers la trentième seconde. Le rapport RR 30/RR15 est calculé.

l  Valsalva : cette épreuve réalisée en position assise consiste à expirer dans un embout 
buccal lié à un manomètre en maintenant une pression de 40 mmHg pendant 
15 secondes. La FC s’accélère au cours de la phase active et se ralentit après relâche du 
Valsalva. Le rapport de Valsalva correspond à RR maximum/RR minimum. Il est préférable 
de répéter ce test trois fois et de moyenner les résultats.

Encadré 2 : Épreuves standard explorant les variations de la fréquence cardiaque.
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Une NAC confirmée est associée à un 
risque de mortalité multiplié par un 
facteur compris entre 2 et 3,6. La pré-
sence d’une hypotension orthostatique 
aggrave davantage ce risque. Plusieurs 
mécanismes peuvent rendre compte de 
l’altération du pronostic associée à la 
NAC : IMS 2 fois plus fréquente et de 
moins bon pronostic si elle s’associe 
à une NAC, altérations des variations 
nycthémérales de la PA avec augmen-
tation tensionnelle nocturne (reverse 

dipping), dysfonction ventriculaire 
gauche systolique et surtout diasto-
lique, allongement du QT ou altéra-
tion de la relation QT-FC au cours des 
24 heures, retard au ralentissement de 
la FC lors de la récupération suivant 
une épreuve d’effort. La recherche 
d’une NAC identifie donc utilement 
les patients à haut risque d’accidents 
 cardiovasculaires, ce qui apparaît 
encore plus important avant de débu-
ter un programme d’entraînement 
physique/réadaptation, ou avant une 
anesthésie générale [10].

La recherche d’une hypotension 
orthostatique et les trois épreuves 
testant les réflexes autonomes car-
diovasculaires sont recommandées 
annuellement (recommandation de 
niveau B) [11]. Ces épreuves peuvent 
être effectuées dans les services de dia-
bétologie ou de cardiologie, mais aussi 
lors d'un bilan cardiologique ambula-
toire effectué annuellement au cabinet. 
Leur réalisation prend une dizaine de 
minutes et l’interprétation des résul-
tats 5 à 10 minutes.

Il est possible de prévenir l’apparition 
d’une NAC en contrôlant au mieux 
l’équilibre glycémique, tensionnel 
et lipidique [12]. Outre ces mesures 
visant le contrôle métabolique, les 
traitements fondés sur la physio-
pathologie de la NAC qui implique 
une série de cascades métaboliques 
consécutives à l’hyperglycémie chro-
nique se sont avérées décevantes 
jusqu’à ce jour.

[  Insuffisance cardiaque (IC)et diabète

Les diabétiques représentent aujourd’hui 
environ 1/3 des insuffisants cardiaques 
et ce taux est en progression, avec un 
risque relatif compris entre 2 et par 
rapport à la population non diabétique. 
Les déterminants sont en premier lieu 
l’atteinte coronaire et l’HTA, puis l’âge, 
l’HbA1c, l’ancienneté du diabète, l’insu-
linothérapie et la présence d’une albu-
minurie [13].

Si la maladie coronaire et l’HTA consti-
tuent les principaux mécanismes res-
ponsables de l’IC, la cardiomyopathie 
diabétique constitue une entité clinique 
maintenant bien établie et une cause 
individualisée d’IC.

Dans le diabète, trois types de remode-
lage ventriculaire peuvent être observés : 
le remodelage des cardiomyopathies 
dilatées, le remodelage lié à l’HTA et 
le remodelage post-infarctus. Outre 
l’hyper trophie ventriculaire gauche 
(HVG), plusieurs critères anatomopa-
thologiques sont décrits en post mortem, 
en l’absence de lésion coronaire : fibrose 
interstitielle, dégénérescence des myo-
cytes, lésions microvasculaires et accu-
mulation interstitielle de glycoprotéines 
PAS+ et de lipides myocardiques. Outre 
ces modifications structurelles et biochi-
miques, des désordres fonctionnels peu-
vent favoriser l’IC chez les diabétiques : 
facteurs métaboliques liés aux acides gras 
et à l’insulinorésistance, réduction de la 
perfusion des petits vaisseaux, altération 
de la fonction endothéliale et NAC.

Deux stades caractérisent la cardiomyo-
pathie diabétique : le stade préclinique 
décelé par des explorations non inva-
sives et le stade clinique d’IC congestive. 
Dans une série de 101 diabétiques normo-
tendus asymptomatiques à fonction sys-
tolique conservée, une maladie coronaire 
silencieuse était détectée dans 16 % des 
cas, une HVG dans 22 % des cas, tandis 
qu’une dysfonction diastolique était 

mise en évidence même en l’absence 
 d’hypertrophie et d’ischémie chez 21 % 
des patients [14]. Nous avons récemment 
rapporté les résultats échographiques de 
656 diabétiques de type 2 asymptoma-
tiques ayant au moins un facteur de risque 
(HTA : 74 %) et chez lesquels une IMS et 
des sténoses coronaires étaient recher-
chées. Chez les 157 diabétiques sans HTA 
ni sténose coronaire, l’HVG était l’anoma-
lie la plus fréquente (24,1 %), suivie par 
dilatation du VG (8,6 %), l’hypo kinésie 
(5,3 %), les troubles de relaxation de type 
1 (4,8 %) et la dysfonction systolique 
(3,8 %). Les déterminants indépendants 
de l’hypokinésie étaient l’IMS et l’arté-
riopathie périphérique ; ceux de la dys-
fonction systolique : l’IMS, l’HbA1c et 
l’index de masse corporelle [15]. Enfin, 
une dysfonction diastolique affecterait 
près de la moitié des patients répondant 
à ces conditions et ayant une fraction 
d’éjection du ventricule gauche supé-
rieure à 45 %.

Comme chez le non diabétique, le trai-
tement préventif de l’IC repose sur le 
contrôle tensionnel rigoureux et l’uti-
lisation des inhibiteurs du système 
rénine-angiotensine, en particulier en 
cas d’HVG. Du fait du rôle des catécho-
lamines dans l’hypertrophie, l’isché-
mie et les dommages myocardiques, 
les bêtabloquants démontrent un effet 
bénéfique, en particulier chez les dia-
bétiques avec IC [16]. La prescription 
d’un bêtabloquant chez les insuffisants 
cardiaques doit toutefois être instituée 
progressivement par un cardiologue. 
La crainte de masquer chez les diabé-
tiques les signaux d’alerte de l’hypo-
glycémie n’est pas justifiée, en dehors 
des patients qui ne perçoivent pas les 
hypoglycémies.

Le rôle de l’insulinothérapie dans l’aug-
mentation de l’incidence d’une IC a été 
soulevé à partir d’études observation-
nelles [13] et pourrait être attribué aux 
effets, directs ou médiés par le système 
rénine-angiotensine, de l’insuline sur 
la rétention rénale du sodium ; mais 
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également à un biais de confusion, l’in-
sulinothérapie étant indiquée chez les 
patients ayant un diabète de type 2 plus 
évolué. La contre-indication à la metfor-
mine en cas d’IC congestive a été récem-
ment levée, en raison d’un probable effet 
 protecteur [17].

[ Conclusion
Les diabétiques ont globalement un 
risque cardiovasculaire élevé, mais il 
reste actuellement difficile de caractéri-
ser ceux dont le risque est le plus élevé. 
Nous avons vu que ceux présentant une 
IMS ou une NAC en font partie.

L’IMS ne doit pas être recherchée sys-
tématiquement, mais seulement chez 
les patients ayant le plus haut risque 
a priori : les hommes et ceux présentant 
une microangiopathie, en plus des cri-
tères des recommandations françaises 
[2]. Nous proposons à présent d’effec-
tuer cette exploration quelques semaines 
après l’institution d’un traitement 
 multifactoriel optimisé, afin d’identifier 
les ischémies résiduelles qui pourraient 
bénéficier d’une revascularisation.

Il est recommandé de rechercher une 
NAC à la découverte d’un diabète de type 
2 ou après 5 ans de diabète de type 1, 
puis tous les ans par les trois épreuves 
standardisées analysant les variations de 
FC et par la recherche d’une hypoten-
sion orthostatique [9]. Connaître l’exis-
tence d’une NAC améliore l’évaluation 
du risque et doit conduire à porter plus 
d’attention sur la mesure de l’intervalle 
QT, à examiner le profil tensionnel 

des 24 heures, et a des incidences sur 
la réponse hémodynamique à l’effort 
et sur les programmes de réadaptation 
fonctionnelle.

Enfin, la cardiomyopathie “vraie” du 
diabétique, sans HTA ni coronaropathie, 
existe bien, caractérisée essentiellement 
par l’HVG présente chez 1/4 d’entre eux.
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