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INTRODUCTION



I. INTRODUCTION:

Définition du sujet 4gé :

Le sujet 4gé selon L’OMS est le sujet ayant au moins soixante ans [59].

Selon la méme source la tendance actuelle est de prendre pour &ge limite inférieur
soixante cinq ans. Cette tendance s’adresse plutdt aux pays développés.

Au Mali selon le ministere en charge des personnes dgées, la limite inférieure
d’age pour le sujet 4gé est de soixante ans [68].

Le sujet 4gé, jadis notion peu utilisée au Mali dévient de nos jours une question
d’actualité en raison du vieillissement croissant de la population. Cette nouvelle
situation serait liée a l’amélioration des conditions d’existence du malien en
g%énéral.

Jusque 12 peu études abordent la santé dans ces 4ges extrémes au Mali
(lassiquement cependant il est admis qu’a ces dges avancés de la vie la pathologie

dardio-vasculaire constitue la premiére cause de déces [69]. Notre étude se propose de

[ @

ombler en partie cette insuffisance avec comme:

- Objectif général: Etudier la‘pathologie cardio-vasculaire du sujet agé
¢n milieu hospitalier spécialisé cardiologique dé I’Hbopital du Point « G ».

Et comme objectifs spécifiques:

-Déterminer la fréquence d’admission des sujets dgés dans le

j72]

ervice de cardiologie pour pathologies cardio-vasculaires.

-Etudier les différents aspects socio-démographiques.

-Apprécier les particularités cliniques. -

-Evaluer les différents aspects thérapeutiques et évolutifs des

affections cardio-vasculaires du sujet 4gé en hospitalisation en cardiologie.
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II. GENERALITES:

kA. Introduction: [69, 8, 51]

L’age modifie les caracteres anatomiques et hémodynamiques du coeur. Ce
L/ieﬂlissement cardiaque variable d’un individu & ’autre engendre un certain nombre de
particularités définissant le coeur sénile.

Il s’agit d’un processus continu et irréversible modulé par trois variables

uperposées, dont le rythme d’apparition et ’'importance relative different é1'ormément
‘une personne a l'autre. La premiere de ces trois variables est d’ordre «
hysiologique », étant attribuable & 1’usage ou au fonctionnement méme du coeur au
ours du temps. Les deux autres circonstances qui interférent avec elle sont:

- Lés séquelles de la pathologie accumulée tout au long de la vie ( 11aladies et

utilations médicales ou chirurgicales), connues ou inapergues maic qui ont

O‘B_

pnditionné ’adaptation postérieure & chaque situation nouvelle;

- Les changements intervenus par suite du mode de vie qui a ét3 celui de

I'individu: habitudes, environnement dans lequel il a vécu, et facteurs de risque
auxquels il a été exposé.

En 1927, Laubry, Moussoir, Routier, lui consacrérent un remarquable mémoire.
Plus tard, Warenbourg et Pinchart en préciserent les aspects
él%ctrocardiographiques, en 1938 ; puis Gerstenblith, Frederiksen, Yin, en 1€ 77.

En réalité le concept de coeur sénile avait surtout I’intérét de proposer une

étiologie a Iinsuffisance cardiaque et a la fibrillation auriculaire d’apparence primitive
observées fréquemment chez le sujet gé. Mais progressivement son importaice a
diminué, s’il existe encore des insuffisances cardiaques dont la clinique ne trouve pas la
cayse, les études anatomopathologiques récentes jettent un jour nouveau sur 1’étiologie
de ces troubles en montrant la fréquence dés cardiopathies ischémiques et des 1ésions

athé¢romateuses des artdres coronaires.




De nos jours, les méthodes récentes d’investigation non invasives ( écho-

Doppler cardiaque et vasculaire) ont permis de préciser la nature des modifications

lides aI’age.

Modifications du coeur dues & I’4ge:

Ces modifications existent dans plusieurs domaines: anatomique,

étabolique et hémodynamique.

1°) . Modifications anatomo-histochimiques:[ 51, 88, 44,69, 2, 8 ]

Au plan macroscopique, on a une augmentation de la graisse sous-épicardique.
endocarde est épaissi, spécialement 'endocarde pariétal des cavités gauches, de la
rande valve mitrale et des sigmoides aortiques. Elles ont perdu de leur souplesse. Le
iametre des anneaux valvulaires augmentent aussi avec I'age et il en est de méme de
Ilépaisseur des valves mitrales ( surtout chez la femme ) et aortiques (surtout chez
homme). Les valves mitrales et aortiques présentent de la fibrose et des calcifications
ais rarement au point d’altérer leur fonction.
l’age s’accompagne d’une augmentation de la masse indexée au poids ceci traduisant
ypertrophie ventriculaire. Cette hypertrophie présente une certaine similitude avec
celle décrite dans les premitres phases de ce que 'on nomme quelquefois
myocardiopathie par surcharge. L’épaisseur du ventricule gauche augmente
légerement. Cette augmentation ne concernerait que la femme. L’épaisseur du septum
interventriculaire augmente avec I'8ge ainsi que le diameétre interne de l’aorte
ascendante. |
Au plan microscopique, on remarque une diminution du nombre des myocytes,
et |les myocytes morts ont tendance 2 étre remplacés par du tissu fibreux
fonctionnellement inerte. IL y a augmentation de la taille des myocytes, une dilatation
tubules myocytaires avec dépdts lipidiques, des dépdts extracellulaires de
substance amyloide, une augmentation de la quantité de collagéne et d’élastine de
méme que des foyers de nécrose dans le tissu interstitiel. IL y a également une
ution de la striation transversale des fibres musculaires, une infiltration par des
granulations pigmentaires ( lipofuchsine) dans la région périnucléaire des myocytes:

c’est I’atrophie brune du coeur.



La peroxydation des lipides des membranes mitochondriales conduit a la production de
malonaldéhyde qui dénature le DNA et entraine une diminution de la synthese d’ARN
ribosomal et de la synthdse protéique. Cela est visible sous forme de grains de
lipofuchsine, pigments brunitres dont la quantité augmente linéairement avec I'age.
Ces pigments sont & 1’origine de I’atrophie brune du coeur.

On note, d’autre part chez le sujet 4gé, une diminution du renouvellement protéique et
I’apparition de processus dégénératifs.

Dans le noeud sinusal, le nombre de cellules « pace- maker » diminue notablement (
10% a 75 ans ) . Certains changerhents de I'expression de certains génes des cellules

myocardiques pourraient rendre compte de la situation hémodynamique.

2°) .Modifications métaboliques:[8]

On reconnait enfin au coeur sénile un certain nombre de particularités
métaboliques qui peuvent se résumer & un déficit d’oxygene, un déséquilibre ionique,
une carence vitaminique et un manque de substances énergétiques. Chacune de ces

Tnomalies a des conséquences hémodynamiques bien établies.

3°) . Modifications humorales et de la régulation endocrinienne:
[47, 90, 48,94, 12, 13, 49, 78, 92, 89, 57, 60, 82]

Les niveaux circulants de cathécholamines sont €élevés chez les personnes

[aCAY

igées, et il est probable qu’ils contribuent, & coté des changements anatomiques de la
paroi artérielle elle-méme, a I’élévation de la pression artérielle qui accompagne le
vieillissement. En fait, la réponse adrénergique vasoconstrictrice se maintient assez

bien, et c’est la B-adrénergique qui est vraiment affectée. Cette mauvaise réaction

[<*]

drénergique est connue depuis de nombreuses années.
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Ine €étude treés complete, évaluant les changements li€és 4 ’4ge intervenant dans les

systémes [-adrénergiques au niveau du coeur, confirme I'important affaiblissement de

réaction a ce type de stimuli et suggére que cela est dii a plusieurs mécanismes qui
issent de fagon complémentaire: diminution des systémes agonistes de liaison des

récepteurs B-1, dérégulation de ceux-ci, défaut de couplage des récepteurs B-2 et

smission anormale du signal par la protéine G.




Tous ces changements intervenant dans le syst®me P-adrénergique neuro-
effecteur du myocarde sont trés semblables a ceux décrits dans les cas d’insuffisance
cardiaque quelle qu’en soit Porigine et A tout dge, mais il est possible que dans
'insufiisance cardiaque, les responsables de cette situation soient des mécanismes

ocaux plutdt que généraux . Le comportement hémodynamique pendant I'effort est

{rés se ablable a celui du patient jeune réalisant un exercice et soumis 2 un blocage B-
dréne:gique pharmacologique.

Au cours des ans, les concentrations d’aldostérone, 1’activité de la rénine
lasma.ique et les niveaux d’angiotensine II diminuent. Les niveaux de base
lasmaiiques de vasopressine peuvent &tre bas, mais ils s’éldvent peu aprés une
timula:ion hypovolémique, et ils augmentent de fagon plus marquée chez la personne
gée que chez le sujet jeune aprés une stimulation hyperosmotique.

En rapport avec tout ce qui précéde, on constate un affaiblissement du systéme

dgulateur lié aux barorécepteurs, ce qui a pour conséquence une moindre capacité

—

’adaptation aux changements rapides de volume. A ce déficit de la réaction

d
baroréceptrice contribue également la moindre distensibilité aortique. Dans la pratique,

(e}

ela se traduit par une tendance a I’hypotension orthostatique et sa séquelle: une plus

gLande susceptibilité aux syncopes et aux chutes.

Les niveaux circulants du peptide auriculaire natriurétique ( PAN ) s’élévent au
cours de la sénescence en liaison avec une limitation de la réaction des organes cibles .
’est I un phénoméne semblable & celui que I'on retrouve chez les insuffisants

cardiaq. es de tous ages.

3°) . Moadifications de la fréguence et du rythme cardiaques:
[14, 42,20, 41]
I.a fréquence cardiaque au repos ne subit pratiquement pas de changement au

cdurs du vieillissement, bien que 1’on ait décrit une certaine tendance 2 la bradycardie,

en particulier pendant la nuit et dans la position assise .

On sait depuis de nombreuses années qu’il existe une incapacité croissante,
parallele a I'dge, a atteindre des fréquences cardiaques maxima trés élevées dans
I'effort. Ceci veut dire que les fréquences cardiaques maxima que peut atteindre un

individu vont décroissant au cours du vieillissement, la tachycardie devenant donc




moins efficace comme mécanisme responsable d’accroitre le volume minute pendant
I’effort. On considére que cette diminution de la capacité a atteindre des fréquences
cardiaques trés élevées est secondaire aux perturbations du systéme adrénergique et
qu'elle est parallele & la diminution observée de la réponse chronotrope a
’isoprénaline.

Parmi les autres altérations liées & la fréquence intervenant avec I'age,
mentionnons I’atténuation des modifications de celle-ci au cours des phases
respiratoires, lesquelles sont en grande partie déterminées par le tonus autonome, ainsi

que celles se produisant spontanément. La fréquence intrinséque, c’est-d-dire en

ﬁrésence d’un blocage sympathique et parasympathique, est elle aussi
onsidérablement réduite.

En ce qui concerne le rythme, malgré les pertes en nombre de cellules sinusales,

le vieillard sain doit maintenir un rytilme sinusal normal. Mais il suffira de stimuli nocifs
e faible intensité pour le conduire 2 la fibrillation auriculaire ou & la maladie du sinus.
Les altérations morphologiques du tissu spécifique de conduction se traduisent
sur I’électrocardiogramme par un retard de I'espace PQ, ainsi que par I’apparition plus
fréquente de blocs de branche. La présence d’arythmies ou de troubles de la
conduction plus graves sera toujours une indication nette de pathologie et ne devra en
aucun cas €tre attribuée directement au processus de sénescence.

'7‘1

C. La fonction cardiaque chez le sujet dgé:[51, 92, 30, 69]

Certaines questions importantes concernant la fonction cardiaque du sujet agé
n’ont pas encore de réponses définitives. Les altérations cardio-vasculaires sont-elles
les conséquences cumulées des agressions répétées tout au long de la vie ? Peut-on les
prevenir, les faire régresser, ou les guérir ? Les altérations cardiaques du sujet 4gé ne
sont pas sans rappeler celles observées au cours de I’hypertension artérielle.

L’hypertension artériclle se présenterait donc comme un vieillissement cardio-

vasculaire prématuré.

1°) . le couple coeur-artére au cours de la sénescence:

La masse ventriculaire gauche augmente modérément au cours de I'age. IL

s’agit d’un mécanisme compensateur consécutif 3 une augmentation de postcharge et




end 4 normaliser la tension pariétale ventriculaire ( T ) selon la loi de Laplace: T =
Pr/2 h. ( P: pression intraventriculaire, r: rayon de la cavité ventriculaire, h: épaisseur

de la paroi).

1’augmentation de la postcharge ( P ) induit une augmentation de I’épaisseur de la
aroi artériclle. La normalisation de la contrainte pariétale ( T ) consicutive a
hypertension myocardique compensatrice tend a normaliser la consommation
’oxygeéne. L’augmentation de la postcharge est la traduction de 1’élévation de la
ression artérielle systolique sans modification diastolique significative. C’est la
conséquence de modifications structurales et fonctionnelles du systéme artériel. IL se
produit avec le vieillissement une disparition progressive des fibres €lastiques de gros
calibre. Cela entralne une dilatation de la lumitre artérielle et un allongement des
vaisseaux artériels. IL y a aussi un épaississement de la paroi artérielle. Ces altérations

ructurales artérielles favorisent I'augmentation de la  rigidité artérielle ou la

o @

iminution de la compliance. La pression artérielle systolique au repos augmente

[=9

‘environ 20 mmHg entre 20 et 60 ans. Elle augmente encore d’environ 20 mmHg

entre 60 et 80 ans. Cependant la fréquence cardiaque de repos ne ct inge pas
significativement avec ’dge. Cela contribue & accroitre le travail interne et externe du
coeur et & augmenter la consommation d’oxygéne myocardique. La contrainte pariétale
représente un des déterminants essentiels de la consommation d’oxygene et son
aﬁlgmentation est délétere pour les couches sous-endocardiques qui risquent de
développer une ischémie chronique, d’autant que la densité capillaire myocardique
diminue avec I’Age.

Au cours de I'dge, I'impédance aortique est modifiée. Elle exprime la résisi ince 2 la

prpgression du débit pulsatile dans I’aorte: ¢’est 'ensemble des forces qui s’onposent &

Iéjection ventriculaire gauche. L’impédance caractéristique est un bon té.noin des
altérations de la paroi aortique. C’est I'impédance qu’aurait I’aorte en I’absence d’onde
de|réflexion, c’est-a-dire sans barrage artériolaire. Elle est uniquement fonction des
propriétés aortiques (distensibilité et calibre) indépendamment des résistances
artgriolaires,

IL y a une corrélation positive croissante entre I'impédance caractéristique et I’age.

La|mesure de I'impédance aortique permet d’évaluer les composantes pulsatile et
continue du travail total externe du coeur. Les pourcentages de ces composantes sont

respectivement d’environ 13 % et 87 %, chez le sujet adulte normotendu. Une



apgmentation de postcharge entralne une augmentation proportionnelle plus
importante du travail pulsatile (qui dépend surtout des propriétés de I’aorte), que du
travail continu (qui dépend de V'état des artérioles et de la micro-circulation). Une
angmentation de la rigidité artérielle chez le sujet 4gé accroit le travail cardiaque
dépensé pour générer les pulsations dans le systéme artériel. L’augmentation du travail
pulsatile contribue & majorer la consommation d’ oxygeéne myocardique.

Les coronaires, comme toutes les autres artéres, voient s’épaissir, tout au long du
vieillissement physiologique, leur tunique interne au prix d’une augmentation du
contenu de calcium, phospholipides et esters de cholestérol, dans une proportion qui

€
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t évaluée & 10 mg de cholestérol par gramme de tissu entre la deuxi¢me et la dixieme
décade de la vie. En outre, leurs cellules endothéliales, de lisses, homogeénes et bien
otientées qu’elles étaient, prennent une taille, une forme et une orientation
hétérogenes, ce qui fait obstacle au flux laminaire et favorise I’accumulation des
substances lipidiques indiquées plus haut. La couche subendothéliale devient plus
éﬁaisse, avec un contenu accru de tissu conjonctif, calcium et matériel lipidique,
surtout autour de la tunique interne élastique. Au sein de la tunique moyenne, la
frJ\gmentation de I'élastine s’accentue et la tendance a la calcification est plus grande.
Une conséquence de tous ces changements est le durcissement de la paroi,
qu’accompagne un rétrécissement de la lumiere artérielle et une capacité de dilatation
et| de vascularisation réduites face & des situations qui pourraient l’exiger.
Parallelement, il existe une plus grande vulnérabilité face & I’agression de
I'artériosclérose et une plus grande susceptibilité d’expression clinique devant tout type
d’agression. En contre partie, le nombre de vaisseaux collatéraux semble en

augmentation, tout au moins en ce qui concerne la circulation coronaire.

2°) . débit cardiaque et fonction systolique au repos:

Le débit cardiaque tend a diminuer trés modérément au cours de I’dge . Cela
reflete partiellement une diminution de la demande et une réduction de la masse

musculaire squelettique. En fait, les diametres ventriculaires télésystolique et

télédiastolique mesurés en échocardiographie varient peu au cours de ’dge. En fait le
débit cardiaque est fonction du degré d’entrainement physique et de la masse
mLTculaire du sujet. Le volume d’éjection systolique et la fraction d’éjection sont peu

modifiés par 1’4ge chez des sujets au repos et sans pathologic associée comme
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hypertension artérielle ou I'insuffisance coronaire. Ces données sont corroborées par

scintigraphie isotopique. Dans la mesure ol la fréquence ‘cardiaqﬁe varie peu, le
ébit cardiaque, au repos, n’est pas significativement modifi€ chez les personnes ﬁgégs.
maintien d;un débit cardiaque sensiblement normal, au repos, est aussi favorisé par
eux mécanismes d’adaptation: premierement I’hypertrophie ventriculaire gauche qui

allie A Paccroissement de la postcharge, deuxiémement I’augmentation de la

Tontribution de la systole auriculaire, qui permet d’obtenir un remplissage ventriculaire
gauche correct, compensant en partie les anomalies de 1a relaxation isovolumétrique et

du femp]issage ventriculaire-rapide.

3°) .fonction diastolique au repos :

Les anomalies de la relaxation et/ou les anomalies diastoliques sont liées d’une
art 3 des altérations du couplage excitation-contraction et des mouvements
ransmembranaires ou intracellulaires du calcium, et d’autre part & des anomalies
pnduisant & une diminution de 1a compliance ventriculaire telles la fibrose interstitielle,

k|

augmentation du collagéne, etc...

La décroissance de la pression isovolumétrique est plus lente, ce qui retarde
Iouverture de la valve mitrale, diminue le gradient transmitral apreés 1’ouverture
mitrale. IL s’en suit deux conséquences, d’une part un retard et géne au remplissage
ventriculaire rapide, d’autre part une tendance a I’élévation des pressions ventriculaires
diastoliques. Une hypertrophie ventriculaire gauche méme modérée peut altérer le
're:mp]jssége ventriculaire. Cette HVG consécutive & 'augmentation du « stress » du
fait de la baisse de la compliance artérielle peut survenir méme en 1’absence
dlhypertension artérielle associée. Enfin 1’ischémie myocardique liée 3 la baisse de la -
densité capillaire et de la réserve coronaire peut entrainer des anomalies diastoliques
ijdépendamment d’une insuffisance coronaire surajoutée. Les anomalies diastoliques
précedent souvent les anomalies systoliques. Malgré la géne au remplissage
ventriculaire rapide, le remplissage ventriculaire est globalement normal du fait de la
contribution importante de la systdlc auriculaire qui passe au repos de 20 % du
volume de remplissage chez I'adulte 2 40 % chez le sujet 4gé. Le coeur du sujet dgé
apparait donc dépendant d’une bonne systole auriculaire. IL faut souligner I’aspect
préjudiciable des arythmies auriculaires fréquentes chez les sujets dgés ayant une

hypertrophie auriculaire. Les anomalies diastoliques du sujet 4gé sont comparables a




elles décrites chez certains sujets jeunes, au cours de la phase préclinique, de

ituations pathologiques comme [Iinsuffisance coronaire, I'HTA, le diabéte, ou

ertaines cardiopathies hypertrophiques.

4°) . Adaptation a Peffort du coeur du sujet Agé:

a) - La fréquence cardiaque: La fréquence cardiaque maximale & I'effort
iminue linéairement au cours de I'age. Elle est d’environ 135 battements/min & 65 ans
(alors qu’elle est d’environ 200 battements/min & 20 ans ). Cette moindre réponse
traduit probablement une diminution de la réponse des récepteurs béta aux
cathécholamines circulantes. IL faut noter aussi que I’activité parasympathique diminue
avec I’dge comme en témoigne indirectement la diminution de la variabilité de la
squence cardiaque au cours du nycthémére.

b.) - Le débit cardiaque: Le débit cardiaque maximal & I’effort diminue avec

’age. Mais pour un effort donné, le débit cardiaque chez le sujet 4gé est comparable a

celui observé chez le sujet jeune. Comme la fréquence cardiaque maximale 2 I'effort
inue chez le sujet agé, il y a donc compensation par augmentation du volume
d’

augmentation du volume télédiastolique grice au mécanisme de Frank-Starling.

jection systolique. L’augmentation du volume d’éjection systolique résulte d’une

Cfendam, la réduction du volume télédiastolique 2 'effort est moindre chez le sujet
4gé que chez sujet jeune. La distensibilité ventriculaire en diastole peut étre altérée en
présence d’une insuffisance coronaire ou d’une HTA. Cette mauvaise adaptation du

volume télédiastolique a l'effort dynamique par le mécanisme de Frank-Starling, peut

étre source de dyspnée, avec apparition d’une insuffisance cardiaque congestive. Lors
d’effort isométrique, qui impose au coeur principalement un stress de postcharge, les
altérations du remplissage ventriculaire gauche sont encore majorées ce qui rend les
personnes dgées encore plus dépendantes de la contribution de la systole auriculaire
pour s’adapter a ce type d’effort.

c.) - La capacité aérobique maximale: La capacité aérobique maximale diminue
linéairement avec 1’age . IL est cependant nécessaire de tenir compte de I’état cardio-

vasculaire et respiratoire. La baisse de la consommation d’oxygeéne 2 I'effort semble
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III. METHODOLOGIE

Notre étude est réirospective et descriptive. Elle a porté sur tous les dossiers de sujet
agé hospitalisé dans le service de cardiologie du Pr Mamadou Koureissi Touré de
1’Hbpital National du Point « G » de janvier 1995 a4 décembre 1997.

L’échantillon a comporté 491 malades recrutés parmi 1738 dossiers d’hospitalisation.
Le critére de sujet 4gé est celui de I’OMS: sujet ayant au moins soixante ans [59].

Ont été éligibles au protocole tous les sujets dgés hospitalisés dans le service de
cardiologie de I'Hdpital National du Point « G » avec dans leurs dossiers cliniques de
suivi hospitalier un compte rendu de l'’examen radiographique standard et de
I’électrocardiogramme au moins.

Ont été exclus de I’étude:

-Tous les dossiers de sujet 4gé ne comportant pas un compte rendu radiographique
standard et/ou de I’électrocardiogramme.

- Les dossiers de sujet 4gé hospitalisé pour une pathologie autre que cardio-vasculaire.
Les critéres diagnostiques ont été classiques, cliniques et complémentaires:

- La dyspnée isolée ou associée a la tachycardie avec une hypertrophie ventriculaire
gauche électrique et /ou une dilatation cavitaire radiologique ou échocardiographique
pour la cardiomyopathie.

-L’insuffisance coronaire a été retenue devant une angine de poitrine avec
enregistrement €électrocardiographique d’une onde «q» de nécrose ou des
modifications de la repolarisation suggestives d’ischémie ou de 1ésion myocardique.
-L’HTA chez le sujet 4gé a éi€ retenue selon les critéres de I' OMS: PAS = 160 mmHg
et/ou PAD =95 mmHg. -

- La claudication intermittente, les troubles trophiques, la gangréne distale et/ou

I’abolition du pouls pour I'artériopathie des membres inférieurs.
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- Le diagnostic .dés: troubles du rythme et de la conduction cardiaque a été
essentiellement électrique.

Notre support de données a été une fiche clinique individuelle de suivi hospitalier
comprenant systématiquement enregistrement des données socio-démographiques et
épidémiologiques, des résultats de lexamen cardio-vasculaire et général et des
résultats du bilan radiologique électrique et biologique de base ( créatininémie,
glycémie).

Une fiche thérapeutique et d’€volution hospitalitre ont complété ce recueil de données.
100 malades de I’échantillon ont bénéficié d’un enregistrement échocardiographique en
mode TM et bidimensionnel sur un appareil multifonctions avec sonde de 3 Megahertz.
D’autres examens ont ét€ demandés en fonction de Iorientation étiologique ou du
contexte clinique ( cholestérolémie, triglyceridémie, NES-VS et protéinurie ).
L’exploitation des données a été faite sur le logiciel d’EPI-INFO version frangaise 5.01
b de ’OMS. Les tests statistiques utilisés ont été le khi carré et le Fischer pour les
petits effectifs. La significativité a ét€ définie par la valeur de p < 0,05.
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IV. RESULTATS

4.1 DONNEES SOCIO-EPIDEMIOLOGIQUES

4]1.1 ) Tableau 1: Répartition selon I’4ge et le sexe.

[

Age Nombre Pourcentage Homme | % Femme | %
60 -69 ans 275 56 170 53,6 105 60,3
70- 79 ans 172 35 119 37,6 53 30,5
180-89 ans 41 8,4 25 79 16 9,2
90-99 ans 2 0,4 2 0,6 / /
100-109 ans 1 0,2 1 0,3 / /-
TOTAL 491 100 317 100 174 100

100 ans.

total de I’effectif.

femmes (écart type de 0,50 ).

La classe modale dans les deux sexes était 60-69 ans.

Il était de 69,3 ans chez les hommes ( écart type de 0,40 ) et de 69,8 ans chez les

Les hommes constituaient une trés large majorité dans notre étude avec 64,6 % du

L’4ge moyen de I’échantillon était de 68,8 ans + 0,31 avec des extréme;s a60anseta
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4.1.2 ) Tableau 2: Répartition selon I’ethnie.

Ethnie , Nombre Pourcentage
Famanan 124 25,3

Feulh 99 20,2
Mannké 88 17,9
Sarakolé 75 15,3

Sonraf 17 3,5

Autres “ 38 17,9
TOTAL 491 100

-\Les bamanans prédofninaient dans notre étude ( 25,3 % ), suivis des peuhls ( 20,2 %)
et des malinkés (17,9 % ).
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4/1.3 ) Tableau 3: Répg.ftition selon I’activité professionnelle.

Profession Nombre Pourcentage
Fem. au foyer 173 35,2

Paysan 105 21,4
Fonctionnaire : 89 18,1
Commergant ] . 57 11,6
Marabout | 16 3,2
Chauffeur 15 3,1

Autres 36 7,4

TOTAL 491 100

paysans (21,4 % )

Les patients en majorité étaient les femmes au foyer avec 173 (35,2 % ) et des

89 patients ( 18,1 % ) étaient fonctionnaires et 57 ( 11,6 % ) des commergants.

Les autres professions individuellement rares constituaient 13,7 % de I’échantillon.

Les paysans étaient dans notre étude I’ensemble des cultivateurs ou forestiers des

he)

écheurs et des éleveurs.

BN

Il

.1.4 ) Tableau 4: Réf)artition selon le niveau de vie.

Niveau de vie Nombre Pourcentage

Flevé T 132 26,9

Moyen 294 59,9

Bas 65 13,2

TOTAL 491 100

Niveau élevé: les cadres supérieurs et les commergants import-export.

Niveau moyen: coWrgmts moyens et les fonctionnaires moyens.

Niveau bas: paysans, Eouvriers, manoeuvres et les travailleurs saisonniers des villes.
NB: les femmes au fO);er ont été assimilées a leurs conjoints.

Le niveau de vie était le plus souvent moyen ( 294 patients soit 59,9 % ).
Chez 26,9 % il était élevé et bas chez 13,2 %.

=
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4.1.5 ) Tableau 5: Répartition selon la zone de résidence.

Résidence Nombre Pourcentage
Urbaine 42 85,7
Ruprale 70 14,3
TOTAL 491 100

de risque.

- En majorité ( 85,7 % ) les patients étaient urbains.

4/1.6 )_Tableau 6: Répartition selon les principaux antécédents médicaux et facteurs

Antécédents et facteurs de Nombre Pourcentage
risque

HTA 279 44,1
Tabagisme 161 25,4

BPCO 39 6,2
Alcoolisme 34 5,4
Troubles métaboliques 16 125

Autres | 104 16,4

44,1 % .

o

L’HTA constituait le principal facteur de risque et antécédent cardio-vasculaire avec

Les troubles métaboliques étaient retrouvés chez 16 patients ( 15 cas de diabéte et 1

as d’hypercholestérolémie), soit 2,5 % des facteurs de risque cardio-vasculaires.
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.1.7 )_Tableau 7: Répartition selon les autres antécédents et facteurs de risque cardio-

asculaires.
Antécédents et fact de r1sq Nombre Pourcentage
(Pbésité 42 40,4
%édentarité 11 10,7
t#:berculose pulmo - 8 7,7
If;tére 7 6,8
.A*vc | 7 6.8
Adénome de la prostate 5 4.9

utres | 24 32,7

Autres : bilharziose urinaire, céphalée, vertiges, oedémes des membres inférieurs ...

"obésité était retrouvée chez 41 patients soit 40,4 %.
- Un antécédent d’accident vasculo-cérébral existait chez 7 patients soit 6,8 % des

a.rwtécédents et facteurs de risque.




4.2. DONNEES CLINIQUES:

4.2.1.1 ) Tableau 8: Répartition selon les signes fonctionnels.

Signes fonctionnels Nombre Pourcentage
Dyspnée | 375 76,4
Toux 320 65,2
Douleurs thoraciques 175 35,6

algies thoraciques avec des fréquences respectives a 65,2 % et 35,6 %.

- La dyspnée était le signe fonctionnel le plus fréquent 76,4 % suivie de la toux et des

4.2.1.2 ) Tableau 9: Répartition de la dyspnée selon la classification de la NYHA.

(Classe Homme |Pourcentage |Femme |Pourcentage |Total Pourcentage
(Classe 1 66 20,8 50 28,7 116 23,6

(Classe 2 25 7,9 15 8,6 40 8,2

'Flasse 3 142 13,2 16 9,2 58 11,8

Flasse 4 |184 58,1 93 53,5 277 56,4
TOTAL 317 100 174 100 491 100

Selon la classification de la NYHA la majorité ( 56,4 % ) appartenait au stade 4.
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.2.1.3 ) Tableau 10: Répartition selon les autres principaux signes cliniques.

Signes cliniques Nombre Pourcentage
Signes de Dieulafoy 141 44,5
Perte de connaissance 68 21,6
Fiévre : 67 21,3
Hémiplégie 47 14,9
Vomissement : 18 5,7
!]Altération de I’état 15 4,8
\Asthénie B 12 3,7
'Fémoptysie | 8 2,5

- Lies plaintes de Dieulafoy dominaient ici 44,5 % suivies de la perte de connaissance et

della fievre avec des fréquences respectives 4 21,6 % et 21,3 %.
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4.2.2 ) Répartition selon les signes physiques:

4.2/2.1 ) Tableau 11: Répartition selon les signes de 1’inspection et de 1a palpation.

Signes physiques Nombre Pourcentage
Signes périphériques droits | 248 50,5
Distension pulmonaire | 36 7,3

Péleur conjonctivale 22 4.5

- Les signes droits périphén’ques d’insuffisance ventriculaire droite existaient chez plus

de J\a‘moitié des malades ( 248 soit 50,5 % ).

4.212.2 ) Tableau 12: Répartition des signes périphériques droits.

Signes périphériques droits Nombre Pourcentage
Turgescence des jugulaires 214 86,3
OeFéme des membres 208 83,1
inférieurs

Reflux hépato-jugulaire 140 56
Hépatomegalie 121 48,7

Ascite 17 6.8

- Les signes périphériques droits les plus fréquents étaient la tension des jugulaires, les

oedeémes des membres inféricurs et le reflux hépato-jugulaire avec des fréquences

respectives 4 86,3 % , 83,1 % et 56 %.
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4.2.2.3 ) Tableau 13: Répartition selon la fréquence cardiaque a I’examen.

réquence card Nombre Fréquence
‘lflormale 183 37,3
Bradycardie 8 2,6
thhologique Tachycardie 300 974 62,7
?"OTAL 491 100

308 malades avaient une fréquence cardiaque pathologique dont 97,4 % étaient

onstitués par une tachycardie et 2,6 % une bradycardie.

- Une fréquence normale était constatée chez 183 malades (37,3 % ).

.2.2.4 ) Tableau 14: Répartition selon les signes a I’auscultation & la palpation et a la

ercussion.

i

Signes physiques Nombre Pourcentage
Rales bronchiques 75 56

§Pufﬂe cardiaque 266 54,2
'h#guIMé du rythme 162 33

BEC assourdis 136 27,7

Galop . 121 24,6
@ndrome d’épanchement 17 3,5

liquidien

Diminution des murmures 5 1,1
lﬁculaires

- Des réles bronchiques étaient entendus chez 56 % de nos malades et un souffle

cardiaque chez 54,2 %.

- 162 malades ( 33 % ) avaient 4 I’auscultation un rythme irrégulier et 121 (24,6 % )

présentaient un bruit de galop.
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4.2.2.5) Tableau i15: Répartition des souffles a I’auscultation.

Souffles cardiaques Nombre Pourcentage
Insuffisance mitrale 253 97,2
Insuffisance aortique 32 12,2
Rétrécissement aortique 15 5,7
Insuffisance triscupidienne 10 3,8

- L’insuffisance mitrale était le souffle le plus souvent pergu ( 97,2 % ) suivie de la

régurgitation aortique ( 12,2 % ).

4.2.2.6 ) Tableau 16: Répartition selon les valeurs de 1a tension artérielle systolique.

Tension artérielle systolique Nombre Pourcentage
Normale , 287 58,5
Pathologique 204 41,5
TOTAL 491 100

- Selon les classiques criteres de I'OMS 287 malades ( 58,5 % ) étaient normotendus et

chez 204 (41,5 %) les valeurs étaientbathologiques.

- La classe modale pour les chiffres de TA était 95-150, un malade avait une PAS 2
300 mmHg et un autre 4 80 mmHg,

- La PAS moyenne était de 150 £ 1,7 mmHg
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4.2.2.7 ) Tableau 17: Répartition selon les valeurs de la tension artérielle diastolique.

Tension artérielle diastolique | Nombre Pourcentage
Normale 296 60,3
Pathologique 195 39,7
TOTAL 491 100

o

|

-Environ 60 % de nos patients avaient une pression artérielle diastolique entre 60 et

?.utre elle était 4 180 mmHg.

|
90 mmHg. Seulement un patient avait une tension artérielle diastolique a 40 et chez un

- La moyenne de la tjcn!sion artérielle diastolique était de 90,3 + 0,9.




4.3.1) ELECTROCARDIOGRAMME
. - T

i

Tous les ECG étaient anormaux.

Répartition selon le rythme.

4.3 DONNEES PARACLINI( JUES:

4.3.1.1 ) Tableau 18:

Rythme Nombre Pourcentage
Sinusal T 436 88,8

Non sinusal ’ | 55 11,2
TOTAL : | ' 491 100

- Le rythme était le? plus souvent sinusal ( 88,8 % ). Il était non sinusal chez 55 malades

(11,2 %) essentiellement & type de fibrillation auriculaire ( 50 cas ) et de dissociation

auriculo-ventriculaire

4.3.1.2) Tableau 19:

(5cas).

Répartition selon la fréquence a3 L’ECG.

Fréquence Nombre Pourcentage
34-63 18 3,7

65-94 ) 214 43,6

95-183 ‘ | 259 52,7
TOTAL 491 100

-Chez plus de la mbit_;ié de nos patients (52,7 ) une tachycardie électrique était

retrouvée. s
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4.3.1.3 ) Tableau 20: Répartition selon les types d’hypertrophie cavitaire retrouvés a

L’ECG.

Hypertrophie cavitz%ﬁra Nombre Pourcentage
HVG 345 56,4

HAG 183 29,9

HVD ‘ 53 86

HAD : 31 5.1

TOTAL BERGE 100

-Dans notre étude 399 patients ( 81,3 % ) avaient au moins une hypertrophie cavitaire.

Parmi les hypeftrop:hias PHVG était la plus fréquente avec 56,4 %.

4.3.1.4 ) Tableau 2i: Répartition selon les troubles de I’excitation.
i

Troubles de l’excitagti Nombre Pourcentage
Tachycardie ‘ 255 57,2
@trasystoles ventripulaires 115 25,8
Fibrillation auriculaire 50 11,2
Extrasystoles ' 17 3,8
supraventriculaires

Bradycardic | 9 2

TOTAL 446 100

o
auriculaire ( 11,2 % ).

|
{
;

- Un trouble de I"excitation était présent chez 322 patierits ( soit 65,6 % ), dominé par

la tachycardie (57,2 %), I’extrasystolie ventriculaire ( 25,8 % ) et la fibrillation
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4.3.1.5 ) Tableau 22:

|
P
o
¢
!
i

Répartition selon les troubles de conduction.

Troubles de la Pl Nombre Pourcentage
conduction ‘

BBG 32 20,2
BBD 39 24,7
Hémibloc

gauche | 69 43,7
Bloc BAV I| 12 (66,7

auriculo BAV I 1 18 (5,5 11,4
ventriculaire |BAV I!II 5 27,8

TOTAL : 158 100

-Chez 122 patients on
essentiellement par les

- Les BAYV constituaie

Lo
|
v

enregistrait un trouble conductif ( 24,8 % ) dominé
hemiblocs (47,5 % ).

Pt 11,4 % des troubles conductifs.
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4.3.1.6 ) Tableay 23: Répartition selon les signes d’ischémie coronaire.

|
Signes II Nombre Pourcentage
coronaires ,'
' Antérieur 8 53,3
IDM I 15 Postérieur 4 ‘ 26,7 40,5
Latéral 3 20
i Antérieur 12 54,6
Ischémie ' : 22 Postérieur / / 59,5
| ; Latéral 10 45,4
TOTAL ! 37 100

-Sur les 37 patienti{s atteint d’ischémie coronaire 15 présentaient déja des signes d’IDM,

antérieur dans 8 cas, postérieur dans 4 cas et latéral chez 3 malades.
i

- Les anomalies de répolarisation suggestives de coronaropathies sans infarctus étaient

a localisation anté;deum (12 cas ) et latéral ( 10 cas ).
|

'
|
!
{
I
{
!
i
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4.3.2

RADIOGRAPHIE THORACIQ:UE STANDARD

4/3.2.1 ) Tableau 24: Répartition selon les types de cardiorhégalie.

Signes radiologiques Nombre Pourcentage

C}.ardiomégalie globale 271 71,5
ypertrophie-dilatation;du 104 27,4

VG | |

Hypertrophie-dilatation du 4 1,1

|

TOTAL i 379 100

i
|

roite chez 1,1 %. . . ;

i
+

’hyperh‘ophie—dilata}tign gauche dans 27,4 % des cas et d’hypertrophie -dilatation

La silhouette cardiq-r;flédiastinale était d’aspect normal chez 55 de nos patients ( soit

|
11,2 % ) et chez 436 on lisait une cardiomégalie, globale dans 71,5 % des cas, A type

.3.2.2 ) Tableau 25: Répartition selon les autres anomalies radiologiques thoraciques.

il

i

Anomalies radiologiques Nombre - | Pourcentage
Of;déme interstitiel - 297 51,7
Pleurésie | 78 13,6
Distension pulmonaire 76 13,2
dpacité du parenchyme 59 § 10,3

HTAP 51 8,9

Miliaire 6 1

Opacité médiastinale 5 0,9

Fracture costale 1 0,2
Hydropneumothorax 1 0,2

- L’oedéme interstitie]l était lu dans 51,7 % des cas des autres anomalies radiologiques

et "HTAP dans 8.9 %.
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4.3.3.1) Tableau 26:

4.3.3 ECHOCARDIOGRAMME

Répartition selon les anomalies valvulaires échocardiographiques.

l
L
.
|
i
)

Anomalies Nombre Pourcentage
valvulaires [
Mi:trfiae 21 412
Calcification Adrt&ique 17 51 33,3
valvulaire Pulm’ionaire 7 13,7 79,7
Tricuspide |6 11,8
Mi;lr;ziﬂe 3 42,9
Sclérose Aortique 2 7 28,5
valvulaire Tric ?;spide 1 14,3 10,9
Pu?]rr‘lmonaire 1 14,3
remaniement f 2 3,1
valvulaire [
Insuffisance M1 tr;ille 2 3 66,7 4,7
valvulaire Aortique 1 33,3
Rétrécissent | 1 1.6
aortique |
TOTAL . 64 100

-Parmi les bénéﬁciz;lires de I'échocardiographie 32 ( 32 % ) avaient une lésion

valvulaire dominées bar les 1€sions de la valve mitrale ( 26 % ).

- Les lésions étaient

mitrales.

lominées par des calcifications ( 79,7 % ) le plus souvent aorto-
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4]3.3.2 ) Tableau 27: Répartition selon les dilatations cavit;aires.;a I’échocardiogramme.

!
|
]ﬁﬁlatation cavitaire [
|

Nombre Pourceﬁtage
Ventricule gauche ’i2 33,6
Oreillette gauche 160 28,1
Ventricule droit |42 196
Qreillette droite | 40 18,7
TOTAL h 214 100 i

!

i
r
\

f
i

i
N

i
|
s
\

Tableau ; :

it

- La dilatation cavitaire ::;concemait le plus souvent le ventricule gauche ( 33,6 % ).

4333 ) ‘ 28: Répartition selon les signes d’hypertrophie
échocardiographiques. ‘

4
Hypertrophie Nombre Pourcentage
Pariétale ! 13 48,2
Séptale isolée ’ 2 74
Septo-pariétale 12 444
TOTAL 27 100

|

|
-Une hypertrophie était notée chez 27 patients dominée par,1’hypertrophie pariétale

sqit 48,2 %.

1
l
l
i
{
1
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4.3.3.4 ) Tableau 29: Ré

¥

|

|
|
!

|
1

Bl
4
l

partition selon les autres anomalies échocardiographiques.

Anomalie
échographique

T
i
1

Nombre

Pourcentage

Trouble de la
cifnétique globale

58

Troubles de la
cinétique

ségmentaire

16

74

78,4

21,6

100

Thrombus dans le

VG

Altération de la
fonction

ystolique

w

64

64

=

[72]

!
I
i
i

|
cgmentaires de cinétique chez 16 (16 % ).

Nous avons noté un th;rom bus intracavitaire chez 9 malades (9 % ) et des anomalies
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14, 4 CLASSIFICATION NOSOLOGIQUE

4.4.1 ) Tableau 30: Répartition selon la classification nosologique.
- BepAr

'
1t

1

'
|

v
| i
l t

Classification nosolo gique Nombre Pourcentage
HTA P 278 56,6
Insuff Cardiaq indeé:‘tetl;['m 142 128,9
TDR isolés o 60 | 12,2
Valvulopathies . 33 6,7
cardiopathies isché;mi‘:’ques 32 6,5
CPC 30 6.1
Artérite 2 | 0,4
[Pércardite | 1 o2

NB: TDR isolés = troubles du rythme cardiaque isolés

Insuff cardiaq indéterm = insuffisance cardiaque de cause indéterminée

5
H
I
i

I
- Les principales pathologies ( HTA, 'insuffisance cardiaque de cause indéterminée,

Valvulopathies et les cardlopatmes ischémiques ) se recrutent dans toutes les tranches

" |d’age avec un max1mum de fréquence entre 60 et 79 2 ans ( 200 pour 'HTA, 102 pour

I'insuffisance cardlaque de cause indéterminée, 31 pour les valvulopathies et 29 pour
’ischémie coronam!:.[ )., |
L’étude de la répzzlrti;ion selon le sexe montre une préé@nence masculine de 'HTA
(170 cas ; p =0, 071 ), "“de Yinsuffisance cardiaque de cause indéterminée (74 cas avec

>

p = 0,8 ), des valvulopathxes (22 cas; p =0,7 ), de I'ischémie coronaire ( 26 cas avec
p—OO4)etduCPC(250as,p 0,02).

1 Dans I'ensemble - 11 n ‘existe pas de corrélation significative entre les principaux

éroupes nosologlques et le niveau de vie moyen.
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1.4.2 ) Tableau 31: 1

]
{
I
S
|
i
|
|
I |
|

I
[
i
l
\
[

Répartition selon les principales complications cardio-vasculaires.

[
[

Complications Pourcentage
Cardio- , Nombre
lva,sculaires Ii ;

HTA 85 54,8
[nsuffisance TD'.llRfi;solés 25 16,1
ventriculaire | Insuf ¢ indet |22 155 14,2 100
gauche Ca?r;di'iop— 14 9,1

. 2

1SC’1GIP

Valvlopathic |9 5.8

HTA |- 107 35,8
Insuffisance in's,luf 1c indet |89 29,8
cardiaque TDR isolés |71 299 (23,7

100

globale Va"llelglopathie 22 7.4

Ca“pdijop- 10 3,3

iscnéxéi
AVC HTA| 95 81,2

TDR isolés |22 117 [18,8

- 100

4

NB: TDR isolés = tr

Insuf ¢ indet = |

1’HTA était 1a pn"}
es IVG, 35,8 % pot

oubles du rythme cardiaque isolés.

nsuffisance cardiaque de cause indéterminée.

1cipale cause de complications elle était retenue dans 54.8 % pour

i1 les ICG et 81,2 % pour les AVC.
o
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45 LES PATHOLOGIES ASSOCIEES

|
'

.5.1 ) Tableau 32: Rép Frtition selon les pathologies ncurélogiques associées.

4 l
1
J
athologies ; Nombre - Pourcentage
earologiques ’ i’
Syndrome extrap " '.; al |3 423
Dépression nerveuse | |1 14,3
Paraplégic T T 14,3
Agitation fl 1 14,3
Cbmabilation ||| |1 143
TOTAL ! ' | 7 100

N
[ -

- Un syndrome cxtfap yramidal était noté chez 3 patients (42,8 % ).

I
! [

4.5.2 ) Tableau 33 R;épartition selon les pathologies rénales associées.

|

Pathologies rénale% ;t ' Nombre | P0l-1rcentage
Insuffisance rénale biﬁ)lo gique |94 98,9
lH‘ydronéphrose bilatérale 1 11

TOTAL i 95 | 100

E]
1
-Une insufﬁsancé,réllﬁi’xale biologique était présente chez. 94 patients soit 98,9 % des
pathologies rénaiejs (?ans notre étude.




:
|

4.5.3 ) Tableau 34: R:ép\artition selon les pathologies urologiques associées.

Pathologies urolo glqﬁu Nombre Pourcentage
Adénome de la prostatc 38 86,5
Adénocarcinome proéta tique | 2 4,5
Incontinence unnan(,1 2 4,5
Infection urinaire . | 2 4,5

TOTAL 7 44 100

I
I
-L’adénocarcinomc d(, a prostate ¢lait retrouvé chez 2 patients soit 4,5 % des

pathologies unologxqucs dans notre étude.

4.5.4 ) Tableau3s: Rt,p(u lition selon les pathologies pulmonaires associées.

Pathologies [.= Pourcentage
pulmonaires I Nombre
Droite' | | (32 50
Pleurésie | Bilatéra lc 25 64 39,1 100 354
Gauche 7 10,9
Bilaté‘rla‘}}c 36 56,2
Pneumo- | Droite E 16 64 |25 100 35,4
bathie l
Gauche 12 18,8
BPCO - : 51 28,2
spergil , l
ulmon ] : 1 0,5
métastases | JE 0,5
pulmo o 1
TOTAL “ 100
; 181
NB: Aspergil pulmon 1— aspergillose pulmonaire.

Un seul cas d’image mummthue était présent dans notre étude.
l‘

i
|
1
I

Les pleurésies consut\ualcnt 35,4 % des pathologies radiologiques pulmonaires.
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g
|

4.5.5 ) Tableau 36: Répa‘ntmon selon les pathologies dlgestlves associées.
f IJ
Pathologies digestives fi " | Nombre Pourcentage
Gastrite f i V114 36
Ulcere gastrique | 1{ 9 23,1
astro-entérite - l( 4 10,3
RGO I 8
I?oquet B | 2 ' 5,1
(E‘rhose hépatique :?‘J 1 2,5
suffisance hépatique | ] 1 2,5
Lithiase biliaire ', 1} J 1 2,5
Prolapsus anal J 1 2,5
Hémorroide § ’[}‘; 1 2,5
Péviation trachéale "( 1 2,5
WAnkylostomose ‘ 1 2,5
TOTAL };;“‘1 39 100
N

|
i
|

i
- Les gastrites étalent les plus fréquentes des manifestations digestives avec 36 % des

cas !
| i
R

H

4.5.6 ) Tableau 37: Répartmon selon les pathologies endocnmennes associées.

T

)

Pathologies endocrip‘;i:er'.mes Nombre Pourcentage
Diabgte sucré fi | 22 64,7
Goitre ;; : |12 353
TOTAL ‘f{ f 34 100

) }
-Un diabete sucré ¢ étﬁlt retrouvé chez 22 patients soit 4,4 % de I’ensemble.

'}’1

- J |
B
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|
Ik




ﬂ l
\4 i
L, H |
4.6 (ASPECTS THERAPEUTIQUES F'T EVOLUTIFS

,1
|

4.6.1 ) Tableau 38: Rlﬁ(paxliLion selon les principaux groupes de médicaments.

Médicaments admmlé: vés | Nombre Pourcentage
Diurétiques , :[ 361 73,7 ]
Digitaliques IBRET 572
Dérivés miés ;, BB 55.8
Antiagrégants plaquc; aires | 252 51,3
Antibiotiques : :’ ! 151 30.8
Corticoides | ;l 139 28,3
[E.C “ KT 18,5
Antxhypextenscms wnu‘aux 90 18,3
Inhibiteurs calmquu, J : 86 17,5
Mucolytiques et anli t{}J'séif S (65 13,2
Oxygénateurs cérébr;%ux 58 1.8
Bronchodilatateurs. \ 53 l(),S
Béwmbloqueurs ‘( BREz 19
Anxiolytiques ". ‘ L 120 4.1
Anticoagulants ( s 3
Antiarythmiques \, 10 2

I !

40
I .{" {
| l‘
- Les groupes de mé f caments les plus utilisés sont les diurétiques 361 fois, digitaliques

281 fois, dérivés mmﬂs 1274 fois et les antiagrégants plaquettaires 252 fois.
- 10 malades ont l,egﬂu un antiarythmique €t une ponction pleurale évacuatrice a été
nécessaire chez, 7 pati;;cﬁ LS.

gl
1

j

1 38
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4.6.2 ) Tableau 39 Répartltlon selon le nombre d’ hospltallsatlon

Nombre d’hospitalisation Nombre Pourcentage
1 ; 1 378 77
2 I 85 17,3
4 ol 7 1,4
5 3; 2 0,4
9 : 1 0,2
TOTAL ‘ 291 100

- Pendant les années‘

1\
dont un 9 fois. '

1
‘ ‘
L
A
l

e

'w

d’étude 113 patients avaient été réhospitalisés au moins une fois

4.6.3 ) Tableau 40: Répamuon selon les motifs de réhospitalisation.

Motifs de réhospltahsauon Nombre Pourcentage
Nouvelle décompensatlon 86 76,1
Perte de connmssance ‘ 16 14,2

‘ ‘Altératlon de I’état géneral 4 3,5
}Rebond tens1onne1. ! 3 2,6
‘Complication embolic‘ilue 2 1,8
Gastro-entérite . 1 0,9
Douleurs ﬂloraciqtfxlcs‘r ' 1 0,9
TOTAL ‘ 1 113 100

;
\
o]
-
.
|

- Une nouvelle décompensauon suite a une indiscipline thérapeuthue était la cause

L‘na]eure de réhospltéhsatlon (76,1 % ).
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.6.4 ) Tableau 41: Répartition sclon les causes de déeds.

. AVC

=]

insuffisances cardiaqu

espectives de 15,5 %,

152%ct 11.5 %.

es de causcs indéterminées

/B: TDR isolés = troubles du rythme cardiaque isolés
i '

N Complications 1ICG IVG Létalité spécifique
N % | N % | N %
Bathologies ,i
HTA 33) 75 (11 367 |4 40 |15.5
Valvalopathies |1 33 |4 133 15,2
Thsaf card indet |8 18.2] 10 33312 20115
TDR isolés 3 4,5 |2 6.7 (3 30 (5,6
GPC 3 10 10
Insuffisance ‘ | 10 3,1
coronaire l j
TOTAL 44 100 |30 100 |10 100
- |

Les causes les plusicourantes de décds ont été 'HTA, les valvulopathies et les

avec des létalités spécifiques
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‘,'COMMENTAIRE ET DISCUSSION

i

[
A
il

-Méthodologie: l
1.
Notre étude; rétrospectlve, essenticllement clinique et descriptive, présente

certaines msufﬁsance‘s notamment;
ol

-- L’insuffisance du: plateau technique.

-|- L’absence de réghsatlon systématique de I’échocardiographie rendant certains

diagnostics approxiimi‘atifs.

- En fin l’eﬂiitemeﬁt;]irpportant de I’échantillon par un nombre €levé de patients perdus

'de vue en post hospitalisation.
},

-Données socio- épid!nﬁologiguey

Le sujet agé r“ep!résentzut plus du tiers ( 32,4 % )des admissions, taux voisin de
celui de Diallo [24]. L’échantﬂlon comptait 317 hommes et 174 femmes avec un sex
ratio de 1,8 en faveur des hommes. La prééminence masculine ( 64,6 % ) apparait
également chez d’ autli.res auteurs [24, 80, 76, 85].

L’age moyen, était de 68,8 ans *+ 0,3. Il n’apparaissait pas de différence
significative entre les ‘lsexes dans la distribution selon I’dge ( p = 0,2 ).

taux respectifs de 25 3 % et 20,2 %; 'explication est en partie due a la situation

Les bamanans et les peulhs étaient les groupes ethmques dominants avec des
péographique du lieu d’etudc

Nous avons récmté seulement 13,2 % de patient avec un bas niveau de vie a
cause sans doute des dlfﬁcultés d’acces et du cofit élevé de I’hospitalisation au point G.

+ Les antécédents etl facteurs de risque:
L’HTA en accord avec la littérature [64, 88, 34] était le principal facteur de

psque et antécédent card1o vasculaire avec un taux de 44,1 %.

Le tabagisme étalt retrouvé chez un quart de nos patients contre seulement
12,5 % chez Grand [34] et 2,8 % de diabétiques en decd largement des 30,4 % de
Grand [34]. La fa1b1e représentatlon des diabétiques peut s’expliquer par leur prise en
c¢harge dans un autre Semce de I'hdpital du point « G ». Toutes fois ’antécédent de
.
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diabdte avait une a

rejoignant les ob:ser;v

- Les circonstances'd

ssoc1at1on positive avec l'insuffisance coronaire ( p =

If“ |
1 0,02 )

qugns de Wafo [91].

ko
Vo

e découverte et ’examen physique:

Les signes fo
dominés par la dyspn¢
45]. Selon d’aufrcs

CIF

: .
fictionnels ont été les causes les plus fréquentes de consultation

ée (76,4 % ), constatation déj faite par d’autres auteurs[69, 18,

auteurs ce signe ne doit pas étre considéré d’origine cardiaque

seulement mais au381

respiratoire [51, 69].

&

56,4 % des cas.

r’\

rardio-vasculaire.

¢

P
1

fc
d

gnctlonnels et géné

Vv

s,

la fréquence glevée de

défaillance cardiaque |

[‘)ulmonalre si on connait les multiples agressions dont est victime

le parenchyme pulmonalre du sujet agé [45, 53]. I pourrait s’expliquer en plus par la

iminution de la mas($e‘ma1gre du sujet 4gé et qui fait de lui un potentiel insuffisant
l

Pans notre étude la dyspnée était au stade IV de la NYHA dans

!
i ‘I.‘
. ‘..

La toux apparalssalt en seconde position 65,2 %. Cette grande fréquence peut

’expliquer par l’assocmtlon fréquente de pathologies pulmonaires & la pathologie

I

ol
‘ e

La douleur thdracique fréquente ( 35,6 % ) n’avait pas toujours une étiologie
dentifiée a cause de 'la coexistence dans ces ages extrémes de la vie de nombre de
athologies thoramques douloureuses.

Les mamfestatlons fonctionnelles de Dieulafoy étaient fréquentes et liées au

ourcentage unportant dc I’HTA dans notre étude.

3,8 % des malades ont présenté une perte de connaissance sans doute en rapport avec

s AVC et des dysrythmies dans le troisiéme dge [81]. Il en est de

éme pour I’ hérmplégle

La fitvre et les vomissements ont constitué 17,2 % de I'ensemble des signes

raux et selon certains auteurs [18, 7, 53] il s’agit de facteurs

¢clenchants de la décompensatlon cardiaque.
De nombreux malades présentalent a leur admission des signes d’insuffisance
entriculaire droite dus a leur arrivée tardive 3 I’hopital.

La tachycardie: auscultatoire importante 61,1 % était liée a la fréquence de la

pfanni les motifs d’admission.

- Une bradyéardi’e‘ auscultatoire était constatée chez 1,6 % des patients et pouvait

expliquer par ]a présence ici de fréquents troubles conductifs notamment la

d1Esoc1at10n aunculoventrlculalrc[4 69, 51, 81].
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Plus de la moitié de nos malades ( 54,2 % ) présentaicnt un souffle cardiaque,

taux [inférieur aux 66 % de Huchard [38].

!

La majorité de rip,sl. malades (99,9 % ) présentait des lésions mitrales avec

] " \
prééminence de régur,git,%tfjon (97,2 % ). Le caractere fonctionnel ou organique de
Pinsuffisance mitrale n’a : pas pu étre déterminé A chaque fois pour des raisons

techniques. BRI
Nous avons obser,vé peu de vices valvulaires aortiques en rupture avec le reste

e

de lp littérature [69, 7).81]. Cette rareté serait due a !’insuffisance du plateau

technique. O
Nous n’avons pI‘as -observé de valvulopathies pulmonaires rares selon la
litefature [81, 691 ||
La tension artérie‘ljle systolique était élevée chez 41,5 % de nos malades contre

23,6 % chez Safar [7,5],¢J’tj50 % chez Ribera [69].

i IR
" j
-A ’électrocardiogramm'e

Tous nos malades ont bénéficié d’un enregistrement électrocardiographique
M

standard de repos avec. un rythme sinusal le plus souvent ( 88,8 % ). Parmi les rythmes

non sinusaux il s aglssalt d’une fibrillation auriculaire dans 91 % des cas contre 21 %
- chez Touré [85], l’observauon plus fréquente de I’arythmie chez le sujet 4gé est

cl

%)

quue [96, 29, 6] Elle constituait 11,2 % de nos troubles de I’excitation.
La tachycardle électrlque était présente chez 52,7 % de nos malades et elle
représentait 57,2 % des troubles de I'excitation. Ce taux élevé de la tachycardie

b

s’explique en partie par_;le fait que les malades étaient hospltahsés a une phase aigué de

L’ extrasystohe électrlque représentait 29,6 % des troubles de ’excitation, elle

leur pathologie.

étlut ventriculaire dans 25,8 % et supraventrlculalre dans 3,8 %. Cette grande
fréquence des extrasystoles avaient été signalée par beaucoup d’auteurs [69, 4, 8].
HLrownz [37] 1es trouvalt chez 70 a 80 % des sujets au dela de 60 ans. Certains
auteurs pensent que leur signification pronostique dépend de leurs caractéristiques et
de I’état du myocarde sous-Jacent surtout [23, 21].

122 malades ‘,z‘llvalent un trouble conductif au moins avec une trés large

représentation des blgiés de branche ( 44,9 % ). 11 était droit dans 24,7 % et gauche
dans 20,2 %. Les hémiblocs gauches représentaient 43,7 % des cas et le BAV 11,4 %.
i

|
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Le bloc auriculoventriculaire était complet chez 5 malades soit 27,7 % des BAV. Il
é

Lait du second degré chez un seul malade ( 5,5 % ) et du premier degré chez.12

malades soit 66,6 %. Ces taux étaient superposables & ceux de Diallo [26]. Cette

réquence élevée des troubles conductifs a 6té signalée par certains auteurs [4, 69, 88]

ek serait due d’une part A ’augmentation de la fibrose et des foyers de nécrose en

pport avec le vieillissement et d’autre part 4 la trés grande fréquence des

cardiopathies ischémiques a cet dge responsables des troubles conductifs [69].

Une hypertrophié électrique était lue chez 81,3 % des malades dominée par
hypertrophie ventriculaire gauche ( 56,4 % ). Cette anomalie électrique peut
expliquer en partie par 'augmentation de la post charge et aussi par la fréquence
levée de la pathologie hypertensive [25] qui selon certains auteurs est responsable
"hypertrophie ventriculaire gauche [ 75, 83].

L’hypertrophie auriculaire gauche était fréquente ( 29,9 % ) et expliquée par

dEs lésions mitrales.

Les cavités droites étaient hypertrophiées dans 13,7 % des cas, ventricule dans

816 % et oreillette dans 5,1 %. Elles étaient associées & des cas de défaillance

'A:diaque droite isolée ou défaillance cardiaque globale.

L’insuffisance coronaire électrique existait chez 7,5 % de nos malades, dans

40,5 % il s’agissait d’un infarctus du myocarde, et dans 59,5 % d’une ischémie simple.

Les localisations antérieures étaient les plus fréquentes pour les deux groupes:

51},3 % pour 'IDM proche du taux de Grand [34] 63,4 % de localisation antérieure et
54,6 % pour I'ischémie. Cette faible fréquence des cardiopathies ischémiques 7,5 %,
contre 30 % pour Tual et Barre [88, 8], 20,8 % pour Grand [34], peut s’expliquer par
I'absence de méthodes actives de recherche des cardiopathies ischémiques. Beaucoup

dlauteurs s’accordent a dire que les cardiopathies ischémiques sont les plus fréquentes

des pathologies cardio-vasculaires du sujet 4gé [69, 45, 34, 7]. Elles seraient méme en
passe de devenir une pathologie typique du sujet 4g¢€ avec une prévalence de plus de 70

‘7ﬁ dans certaines études nécropsiques [93].

A la radiographie thoracique standard:
Dans notre étude le volume cardiaque était d’aspect normal chez 11,2 % des

malades. Ce qui n’exclut en rien la possibilité d’existence de cardiomyopathies comme

cela a été rapporté par beaucoup d’auteurs [45, 88 , 18, 7] pour qui Iinsuffisance
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cardiaque diastolique a;vec fonction systolique conservée .est trés fréquente chez le
sujet 4gé constituant 26}t a 40 % des insuffisances cardiaques[1].

Une cardiomégalie était décrite chez 77,2 % des malades, globale dans 71,5 %
des cas, développée auyfc dépens des cavités gauches dans 27,4 % des cas et des cavités
droites dans 1,1 % des cas. Cette dernitre fréquence s’explique par la présence dans
notre étude de cas de ccf)eur pulmonaire chronique. La prééminence de la cardiomégalie
rddiologique peut s’exﬁ)]iquer par le fait que les malades ne sont hospitalisé€s qu’a des
stades de décompens:iition de leur maladie. Ceci est d’autant plus réel qu’une
hypertension veinocapiilaire lui était associée dans 51,7 % des cas et I’hypertension
artérielle pulmonaire dz!ms 10,4 %.

Les anomalies Ede I'aorte étaient I'ectasie isolée dans 83,6 % des cas, une

calcification dans 6,3 % et I’association ectasie et calcification dans 10,1 %. Toutes ces

)

nomalies sont engendliées par I'athérosclérose tres fréquente chez le sujet agé [75, 83,
!

1]. !

%)

L’hyperclarté diffuse parenchymateuse était retrouvée chez 8,9 %. des malades

vec un allongement des espaces intercostaux chez 6,5 % des malades. Ces deux

[t

anomalies en faveur d’une BPCO appartenaient au tableau de CPC qui, selon certains

[

uteurs, serait en progression chez le sujet agé [72, 93].

A I'échocardiogramme:
La dilatation cavitaire était I’anomalie la plus fréquente. Les cavités gauches
étaient les plus concefmées avec 33,6 % pour le ventricule gauche et 28,1 % pour

oreillette gauche. Cétte prééminence gauche s’explique aisément par la grande

—

fréquence de I’HTA responsable de dilatation cavitaire gauche.

Les cavités dréites dans une moindre mesure étaient dilatées: 19,6 % pour le
ventricule droit et 18,7 % pour 'oreillette droite. Ces taux trouvent leur explication
dans la fréquence élevée des défaillances globales et du coeur pulmonaire chronique.
Une image échocardiographique d’hypertrophie était présente chez 27 % des
malades ayant eu 1’échographie cardiaque et elle était pariétale dans 48,2 %, septale
dans 7,4 % et septo-pariétale chez 44,4 %. Cette grande fréquence de la
c¢ardiomyopathie hypertrophique trouve en partie son explication dans la trés grande

présence de I'HTA dans notre étude.
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La fOﬂC‘tl(!)Il systohque était altérée chez 64 % de nos malades. Cette situation
peut s exphquer} parl le fait que 'HTA dans nos pays est la principale cause de
décompensahon sulte;é sa mauvaise prise en charge [25].
| i
L La classiﬁcatiblil ahalomoclinigue:

L’HTAléjtai:tl la principale cause d’hospitalisation dans notre étude avec une
équence de 56,6 %. lCe taux est proche de celui de Diallo[25] ( 52,7 % ) et de Serme

[76] (S0 % ). Elle n’étalt pas liée & 'age ( p = 0,07 ). Les gens de niveau de vie élevé

étaient les plus touchés en conformité avec toutes les données de la littérature ( p =
lO 01 ). Ele étaJt -responsable d’une décompensation cardiaque gauche chez 85
malades, d’une décompensauon globale chez 107 malades. Elle a ét€ retenue comme
responsable d’ AVC“chcz 95 malades et 33,1 % de ’ensemble des comphcatlon liées a
I’HTA ce qui étalt prpche du taux de Cisse [17] ( 25 % ). Cette grande proportion de
complication de l’HTA peut s’expliquer par une grande fréquence de la pathologie [25]
et aussi par sa mauvalse prise en charge thérapeutique [ 81].

142 malades ( 28,9 % ) présentaient une insuffisance cardiaque de cause
indéterminée npp hée au sexe ( p = 0,81 ) mais avec une corrélation avec le niveau de
vie bas (p =0, 0®0009 ) conformément aux constatations d’Tkema [40]. Selon le méme
auteur elle seralt en rapport avec un probléme nutritionnel ce qui est d’autant plus vrai
que le sujet age est connu pour avoir des carences nutritionnelles [8]. Dans notre série
elle était respolls[able'de 14,2 % des IVG et de 29,8 % des ICG. Constatations faites
par Ikema [40} et Sow [80].

En réahté Ie groupc des insuffisances cardiaques est un groupe disparate qui
sera mieux étudlé ayec I’amélioration du plateau technique.

Les valvulopath1es étaient décrites chez 6,7 % de nos malades contre 17 %
pour Tual [88] et 21 9 % pour Sow [80]. Khosla [45] trouvait qu’elles étaient la
troisiéme cause de liéfalllance cardiaque apres les cardiopathies ischémiques et 1 "HTA.
Notre taux sera1t reva en hausse si le plateau technique était amélioré dans notre pays.
Les valvulopatlnes n’étaient pas liées au sexe (p = 0,79 ), pas a I'age (p = 0,78 ), pas
au niveau de vie ( p=029).

Les car?gil':opfgthies ischémiques n’étaient retenues que chez 6,5 % des malades
contre 30 % icl;ezf Tual [88]. Khosla [45]), Ribera [69] et Leibovitch [53] leur

attribuaient la pr:ermére place. Elles n’avaient pas de rapport avec 1’dge. Elles étaient

46




:5 !’ o
i

plus fréquentes c‘hez 1 homme que chez la femme ( p =0, 04 ), en désaccord avec les

résultats de Grand [34] qui trouvait une plus grande fréquence chez la femme. Elles

étaient mcrlrmnées 'dans 9,1 % des décompensations gauches et 3,3 % des

décompensatlorfls globales.
Le coeur p‘l 1m0na1re chronique était observé chez 6,1 % de nos malades. Ce

taux était voisin de celm de Sow [80] (4 % ) et de Diallo [24] ( 8,7 % ). Cette

affection n etaﬁ pa? hee al’age ( p > 0,05 ) mais elle était plus fréquente chez I’homme

que chez la fer‘nme ('p = 0,02 ). Leur taux relativement faible dans notre échantillon
I
trouve ses orlgme[s d’une part dans I'insuffisance d’approche diagnostique et d’autre

part dans la momdrei diffusion du tabac chez les femmes de notre communauté, notre

{ H w’

culture en falsant un 1nterd1t dans ce sexe.

1\‘,
T

L’ acc1dent ;vasculalre cérébral était constaté chez 117 malades soit 23,8 %. 11

était d’ ongme hypeltenswe dans 81,2 % des cas et thromboembolique dans 18,8 %
[

contre 9 % ppur ‘,Toure [85]. Ce fort taux avait été retrouvé par certains auteurs

comme Tcher(;iak‘off [83] et Strasser [81] tandis que d’autres comme Grand [34]
trouvait seulemen‘fuh taux de 6,9 %. Ce taux élevé d’ AVC d’origine hypertensive dans

notre étude peut etre expliqué an moins par la mauvaise prise en charge thérapeutique

de la maladie hypertenswe comme signalé par Diallo [25].
X /} 1
- Les pathologles assoc1ée

J.'J;l

Les pathol‘ogles associées dominantes étaient essentiellement:

- La pathologle neurologlque avec un syndrome extrapyramidal chez 42,8 % des

malades. ji J '

-Une insufﬁsar‘w'e !;énale biologique existait chez la quasitotalité de nos malades 98,9 %
! '

et trouvait son3 ori gine dans la dégradation hémodynamique de nos patients.

-Un adénome pro‘stathue était enregistré chez 86,5 % des patients.
‘ | ‘
-Un tiers envuor} des patients ( 31,4 % ) avait une pathologie pleuropulmonaire

dominée par les BPCO avec une fréquence de 28,2 %.

-Au plan dlgestlf' 36 % de nos malades souffraient d’une pathologie avec le plus

souvent l’ulcere gastrlque 23,1 %.

-Eten fin un dlab vte sucré dans 64,7 % des cas.
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lLes aspects thérap( eutlgue et évolutif: '

Le trmtement 'étalt a chaque fois adapté 2 la pathollogle et aux particularités
i

biocliniques. :

361 malaéles“é’taient sous traitement diurétique a caﬁse de la prééminence de la

défaillance cardlaque parmi les groupes nosologiques. Pour les mémes raisons on

constatait une large ut1hsat10n des digitaliques ( 281 malades ), des dérivés nitrés ( 274
malades ) et des antlagrégants plaquettaires ( 252 malades )
Une antlblothéraple non spécifique a assez souvent été ordonnée 2 cause de la

coexistence fréquente de pathologle pleuropulmonaire; alors que les stér01des-

¢galement largement prescnts I’étaient aux phases aigués des AVC et des BPCO.

D’autres prescnptlons quoique moins fréquentes étment A retenir:
-Betabloqueurs chez 4 9 % et surtout au cours de la cardxopathle ischémique.

-L’amiodarone chez 2 % des malades pour la réduction des troubles de I’excitabilité

pyocmmque. :

I

LEt un anticoagulant ( 3,1 % ) toujours dans I'ischémie coronaire.

Le séjour h(')sbita]ier moyen était de 12 jours * 0,4:a.vec des extrémes 2 O et &

83 jours. i |

A 1a sortie de 1 hopital 401 malades étaient stabilisés et 16 autres gardaient une

invalidité nnportante

Nous avons enreglstré une mortalité de 15,1 % avec la Iétalité spécifique la plus
forte au cours de l’HTA et 1a plus faible au cours de I’ischémie coronaire.

Durant les années c‘l *étude 113 malades (23 % ) ont été réhosp1ta11sés et un seul malade
avait connu méme 9 séjours hospitaliers. i

Le motif Qe réadmission hospitalitre était la décompensation toujours par
indiscipline théra;pé:‘,éutiique et écart de régime. |

Lot .
' ‘:."' t
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VL. CONCLUSION ET RECOMMAI[\JDATIONS
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Le sujet agé occupe une grande place dans l’hospltahsatlon dans le service de
cardiologie de I’ Hop tal du Point « G » avec un taux de 32,4 %.
Dans notre| étude I'HTA, la cardxomyopathle et les troubles du rythme

cardiaque ont été prédommants !

Les aspects' chmques classiques des prmmpales pathologies cardio-vasculaires
ont été retrouvés chez nos malades avec des taux proches des autres auteurs.
L’HTA, le dlabéte et les BPCO étaient les facteurs de risque majeurs dans le

déterminisme de c?s ;_fathologles j |
" in: !
L’age et le }se’j“e n’étaient pas des facteurs détermmants dans notre série.
. || I
Le traltement était resté classique dans l’ensemble et évolution hospitaliere
!

favorable le plus souvent. |

Devant. la grav1té de ces affections ( souvcnt fonctionnellement muettes ou

révélées par une [\n[lort subite et parfois responsables d’handlcap majeur ), il est
impéricux de procéder a des dépistages systémathues |et méme a une éventuelle

C !
|

D’oula né‘cessué de:

!

-Eduquer les personncs agées sur l'intérét d’une bonnc compliance aux traitements,

5
des consultations. réguhéres et une sensibilisation v;s—é—ws des complications cardio-

: ' [ (

vasculaires encourues ,'

il

-Prévemr et tralter correctement tous les facteurs de nsque associ€s aux pathologies

cardio- vasculalres ,chez le sujet 4gé surtout s’il ex1ste chez' le malade des signes d’appel

i |

cardio- vasculalresi" i
-Améliorer le plateau technique, notamment l’acqulsmon d’un Holter rythmique et
tensionnel, de b1cyclette ergometrique, de doppler arténel et d’installation isotopique
pour scmugrapme myocardlque '

- En fin la forma

B

collaboration éntre'ces spécialistes et le médecin générahste

b i !
3

1on de spécialiste en génatne. et en cardiologie et une bonne
; |

[
Lt |
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