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LISTE DES ABREVIATIONS

ACFA= arythmie complete par fibrillation auriculaire
Ao= aorte

AAP= antiagrégant plaquettaire

ATCD = antécédents

AV = auriculo-ventriculaire

AVK = antivitamine k

AP= artere pulmonaire

AINS= anti inflammatoire non stéroidien

ASLO= anticorps antistreptolysine O

IAo = Insuffisance aortique

AVC = accident vasculaire cérébral

ACVH = accident vasculaire cérébral hémorragique
AIC = accident ischémique constitué

AIT = accident ischémique transitoire

ARM = angiographie par résonnance magnétique
ATB = antibiotiques

BPCO= broncho-pneumopathie chronique obstructive
BAV = bloc auriculo-ventriculaire

BBD= bloc de branche droit
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CMD = cardiomyopathie dilatée

CMP= cardiomyopathie

CDD-= circonstances de découverte

CMH = cardiomyopathie hypertrophique

CMR = cardiomyopathie restrictive

CEE= choc électrique externe

CPK — MB= créatine phospho-kinase

CIV = communication inter-ventriculaire

CHU= centre hospitalo-universitaire

CIA = communication interauriculaire

CPC= Cceur pulmonaires chronique

DTS= diametre télésystolique

DTD=diamétre télédiastolique

DVDA= dysplasies ventriculaire droit arythmogéene
ECBU= examen cytobactériologique des urines
ECG= électrocardiogramme

ESV= extrasystole ventriculaire

ETT = échographie trans-thoracique

ETO= échographie trans-cesophagienne

FE= fraction d’éjection

FR= fraction de raccourcissement
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FA= fibrillation auriculaire

FV= fibrillation ventriculaire

FRCV= facteurs de risque cardio-vasculaires
GVM = grande valve mitrale

HBPM = héparine de bas poids moléculaire
HVG = hypertrophie ventriculaire gauche
HTAP = hypertension artérielle pulmonaire
HTA = hypertension artérielle

INR = international normalized ratio

IT = Insuffisance tricuspidienne

IDM = infarctus du myocarde

IRM = imagerie par résonnance magnétique
IEC = inhibiteur de I'enzyme de conversion
ITV = intégrale temps vitesse

IV = intraveineuse

IVG = Insuffisance ventriculaire gauche

IVD = Insuffisance ventriculaire droite

IM = Insuffisance mitrale

IC = Insuffisance cardiaque

JNC= joint national comittee

KCL = chlorure de potassium
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LDH = lactate déshydrogénase

NFS= numération formule sanguine
N.NE= nouveau-né

NRS= nourrisson

OD= oreillette droite

OG= oreillette gauche

OMI = ;edeme des membres inferieurs
OAP= cedéme aigu du poumon

0O2= oxygene

ORL = oto-rhino-laryngologie

POD-= pression dans l'oreillette droite
POG= pression dans l'oreillette gauche

PCP= pression capillaire pulmonaire

PAPS= pression artérielle pulmonaires systolique

PHT= pression halfe time

PTDVG-= pression télédiastolique du ventricule gauche

RAo0= rétrécissement aortique
RM= rétrécissement mitrale
RAA = rhumatisme articulaire aigu
SIA= septum interauriculaire

S.S= souffle systolique
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SAM= mouvement antérieur systolique

SC= sous cutané

TDR= troubles du rythme

TDC-= troubles de conduction

TM = temps mouvement

TAP= tronc de l'artere pulmonaire

TRIV = temps de relaxation isovolumétrique
TCA= temps de céphaline activée

TDD= type de description

TSH= thyroid stimulating hormone

TV = tachycardie ventriculaire

USIC= unité de soins intensifs cardio-vasculaires
VCI = veine cave inferieur

VS= vitesse de sédimentation

VG= ventricule gauche

WPW= Wolf Parkinson white
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. INTRODUCTION

L’accident vasculaire cérébral (AVC ou stroke eglais) est un déficit neurologique focal de
survenue soudaine (apparition en moins de 2 mipwasrelation avec une lésion du
parenchyme cérébral par infarctus ou par hémorragie AVC ischémiques sont les plus
fréquents (80 a 85%8].

Le terme « Accident Ischémique Cérébral » (AICyoege les AVC par infarctus cérébraux
et les accidents ischémiques transitoires (AIT).

L'accident ischémique transitoire (AIT) est un séoie bref de dysfonctionnement
neurologique dd a une ischémie focale cérébraletmienne, dont les symptomes cliniques
durent classiguement moins d’'une heure et sansverelinfarctus aigu a limagerie
cérébrale.

Les AVC sont un probléme majeur de santé publj48g

En effet en France chaque année plus de 1200Gfhisasiont victimes d’'un AV@18] et au

Mali ils constituent environ le quart (24,29) delsressions en milieu spécialisé cardiologique
[20].

L’incidence des AVC augmente avec I'age ; troisrtgides nouveaux cas surviennent apres
65 ang48].

Affection fréquente, elle est aussi redoutablesearconséquences :

- Il s’agit dans les pays développés de la premiatse de handicap non-traumatique et
de la deuxiéme cause de demed&a.

- l'accident vasculaire cérébral constitue seloritiérhture[48] la troisieme cause de
mortalité apres les accidents coronariens et lesera.

- au Mali elle est comptable de 10,5 % de décesmiceale cardiologi¢l3].

Plusieurs études relatives a la pathologie ont@téuites ces dernieres années surtout aprés

acquisition de la tomodensitométrie qui en a petend&membrement étiologique. Mais en

notre connaissance aucune n’a encore éetudié l'itapoe et la nature des cardiopathies dans

sa survenue. D’ou I'intérét du présent travail aghdn milieu spécialisé cardiologique avec

comme objectifs :

Général :

- Etablir un standard des cardiopathies emboligesmsonsables d’AVC
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Spécifiques :
- Déterminer la prévalence des AVC dans le serviceaddiologie du CHU-POINT-G
- En décrire les aspects socio-épidémiologiquesigcles et complémentaires
- Déterminer la frequence des AVC ischémiques

- Dégager la place des cardiopathies emboligénesjaoeistes
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.  GENERALITES

1)LES ACCIDENTS VASCULAIRES CEREBRAUX [48]
A. Epidémiologie :

Les AVC sont un probleme majeur de santé publiqRlas de 120000 patients sont
victimes d’'un AVC chaque année en France. L'inc@edes AVC augmente avec I'age :
les trois quarts des nouveaux AVC surviennent apbeans, 15% des patients ont moins
de 55 ans. De plus la morbi-mortalité des accidematsculaires cérébraux (AVC) est

lourde :

1% cause de handicap non-traumatique dans les pagdoggés (20% des patients
restent institutionnalisés et la moitié de ceux gagnent leur domicile garde des

séquelles physiques ou cognitives importantes),

- 2™ause de démence et cause majeure de dépression.

3*M cause de mortalité aprés les accidents coronagietes cancers (10 a 20% des
patients décédent durant le premier mois),

B. Rappel anatomique :

Rappel anatomique

vascularisation
R _

Carotide
interne

Carotide
externe

Artéres carotides
Artéres vertébrales primitives

Thése de Médecine CHU Point-G Cardiologie Aniessa KODIO Page 17



Accidents vasculaires cérébraux / Cardiopathies emboligenes

Figure 1: Coupes schématiques de la vascularisation elteedu cerveai48]
La circulation sanguine :

e Environ 1/4 de la quantité de sang propulsé pao&ir dans les différentes arteres de
I'organisme est destiné au tissu cérébral (qui esepque 1,5kg). Le cerveau est
vascularisé par 2 systemes d’artéres :

» Les 2 artéres carotides internes pour les 2/3iantérdu cerveau.

* Le systeme carotidien comprend 4 branches divesgent

e cérébrale antérieur

e cérébrale moyenne ou sylvienne

» choroidienne antérieur

e communicante postérieur

» Les 2 arteres vertébrales formant le tronc basilqir vascularise le 1/3 postérieur du
cerveau et le thalamus mais aussi le tronc cérébtalcervelet.

C. Définitions et Classifications :

- L'accident vasculaire cérébral (AVC ou stroke eglais) est un déficit neurologique
focal de survenue soudaine (apparition en moin2 denutes) en relation avec une
Iésion du parenchyme cérébral par infarctus othparorragie. Les AVC ischémiques
sont les plus fréquents (80 a 85%).

- Le terme « Accident Ischémique Cérébral » (AIC)roege les AVC par infarctus
cérébraux et les Accidents Ischémiques Transitaifd$). L'accident ischémique
transitoire (AIT) est un épisode bref de dysfonmtiement neurologique dd a une
ischémie focale cérébrale ou rétinienne, dont lgsmipsdomes cliniques durent
typiguement moins d’'une heure, sans preuve d’itdaraigu a I'imagerie cérébrale.
Le plus souvent de diagnostic rétrospectif, ilg@dspntent 10% de I'ensemble des AIC
mais sont largement sous-estimés. lls constituenttgnt un signe d'alerte d'une
récurrence ischémique a court terme. Le risque €Apres un AIT est maximal lors
des 48 premiéres heures et de 'ordre de 10-20%nai8. lls nécessitent une prise en
charge rapide pour un bilan étiologique compldaehise en ceuvre d’'une prévention

secondaire.
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80% AVCI 20% AVC H

15% HIC 5% HSA

Figure 2 : Coupes schématiques du cerveau montrant les liggieanelq48]

Les AVC ischémiques peuvent relever de plusieurs rognismes :
> Artériel:
* Macroangiopathie : Athérosclérose (sténose, thrombose ou emboliertr péune
plaque d’athérome), dissection.
» Embolie d'origine cardiaque (cardiopathie fonctionnellgeyfibrillation auriculaire
ou morphologique type endocardite).
» Maladie des petites artereni¢roangiopathie ou lacunég.
» Causes rares: coagulopathies acquises ou congénitales, hémegatmaladies
métaboliques (mitochondriopathie).
» Veineux: plus rarement d’une thrombose veineuse cérélddea(1% des AVC)
Les AVC hémorragiquesregroupent les hémorragies primitivement intraoeiés (environ
15% des AVC) et les hémorragies cérébro-méninggesrbn 5% des AVC). lIs résultent de
la rupture d’'une malformation vasculaire ou d’'une petite artére et sont favorisés par
I" hypertension artérielle et lestraitements anti-thrombotiques.

D. Diagnostiguer un AVC :

Le diagnostic d’AVC repose en regle sur la cliniqéficit neurologique focalisé
d’apparition brutale), le diagnostic de la natueel’&VC repose sur I'imagerie cérébrale. Le
tableau clinique est a début brutal, et peut semiogmmhent évoluer en fonction de I'cedéme

cérébral ou de I'extension de I’hémorragie.
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a) L’'anamnése(patient ou son entourage) precise:

e L’heure de survenue et le mode d’installation dficit¢

» Le ou les déficits initiaux et leur évolution,

» Les éventuels signes d’accompagnement ou les symast@normaux dans les jours
ou semaines précédents (déficit transitoire, cé&ehialhabituelle),

» Le contexte : antécédents cardio-vasculaires dedex de risque d'athérosclérose,
traitement(s) en cours (en particulier anti-throtrduees), traumatisme cervical ou
cranien, fievre, infection ORL, prise de toxiqudatégénéral du patient avant
I'accident.

b) L'examen :

L’examen neurologique confirme le déficit, en psécia topographie et cerne le territoire
atteint. Schématiquement

» déficits sensitifs ou moteurs unilatéraux, aphasieécité monoculaire transitoire, et
plus encore leur association (syndrome optico-pigain déficit brachio-facial,
trouble du langage + déficit du membre supérieumidant) sont le fait d’'un déficit
carotidien,

* instabilité ou ataxie aigue, troubles visuels, gEa®u moteurs bilatéraux ou alternes
sont évocateurs d’un déficit vertébro-basilaire.

» l'association de céphalées d’apparition subaigeedéficits neurologiques focaux a
bascule et de crises d'épilepsie partielles estatvice d’'une thrombose veineuse
cérébrale.

 La présence précoce de céphalées, de troubles dagilance, de nausées et
vomissement est évocatrice d’'un accident hémoruagiq

Vertiges, perte d’équilibre, diplopie, dysarthrieouble de la déglutition, syndrome
confusionnel ne sont en régle pris en compte qo&és a I'un des symptbmes précédents.
Isolés, ils relévent tres souvent d’un autre mégaaique l'ischémie cérébrale. Il en est de
méme des symptdomes non focaux. L'examen cardiodlaise et 'examen général précisent
le contexte étiologique.

« L'imagerie cérébrale (tomodensitométrie-TDM, IRM) obtenue dans les meils
délais a pour but primordial la distinction entre/@ hémorragique et AVC
ischémique. Elle amorce les diagnostics étiologigtiedifférentiel, et permet de

vérifier la cohérence anatomo-clinique du tableau.
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e La TDM cérébrale sans injection de produit de contaste réalisée en urgence
reconnait la lésion hémorragique sous forme d’wnee zspontanément hyperdense.
La lésion ischémique est sans traduction (en pimats&le) ou se manifeste par une
zone hypodense (apres 24 h). La TDM cérébrale pEanmoins identifier des signes
précoces d’ischémie cérébrale tels gqu'un effacerdanhoyau lenticulaire ou de la
capsule externe par dédifféerenciation substancencb&substance grise, un
effacement des sillons corticaux, une hypodengg&matisée au territoire artériel ou
une hyperdensité au sein de l'artére occluse témoigde la présence du thrombus
(sylvienne blanche). La TDM cérébrale peut-étreptédel a la réalisation d’'une angio-
TDM qui permet une visualisation des artéres descs supra-aortiques dans leurs
portions extra et intra-craniennes.

e L’imagerie par résonance magnétique nucléaire (IRM)uand elle est possible en
urgence est I'examen de référence, allant du detgnau pronostic en passant par
I'étiologie. On distingue I'IRM morphologique (FLARI, Diffusion, T2*), I'IRM de
perfusion, et 'angiographie par résonance magnét{RM).

L'IRM morphologique :
- La séquence FLAIR, permet d’'identifier les infagcttérébraux anciens et récents, méme de
petite taille (y compris dans la fosse postériauiréa TDM est limitée).
- La séquence de diffusion permet de révéler learéhis récents dés la premiére heure en
identifiant 'oedeme cytotoxique qui se dévelopmngl le foyer d’ischémie tissulaire. Elle
définit précocement le siége et I'étendue de laezde souffrance cérébrale et permet de
suivre son évolution. Cette technique est trésislengour le diagnostic d'ischémie cérébrale
aigué, révélant précocement des zones d’ischémigibites en TDM ou en séquence FLAIR.
- La séquence T2*, ou écho de gradient, permettkcter les hémorragies.
L'IRM de perfusion permet d’identifier précocement la topographie I'étendue de
I’hypoperfusion. La zone hypoperfusée est souvard farge que la zone ischémiée observée
en diffusion. La différence entre les deux (zon@dperfusée sans anomalie de diffusion)
définit une zone a risque d’extension de I'ischémais potentiellement récupérable (zone de
pénombre ischémique).
L’angiographie par résonance magnétigu§ARM) permet I'étude des artéres cervicales et

de la circulation intracérébrale au niveau du pohgde Willis.
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En dehors de sa disponibilité, 'IRM a toutefois dienites : elle ne peut étre pratiquée chez
10 a 20% des patients soit du fait d’'une contrésatebn (stimulateur cardiaque, sonde
d’entrainement électrosystolique, neuro-stimulateworps étranger ferromagnétique
intraoculaire et certains clips vasculaires) sonitason d’une claustrophobie.

E. Identifier les situations d’urgence et planifier laur prise en charge :

Tout patient suspect d’'un accident vasculaire catéhoit étre orienté sans délai vers une
unité neurovasculaire. La gestion d’'un AVC récease sur une surveillance standardisée
des parametres neurologiques et des parametres \Gtauplée aux données de l'imagerie
cérébrale réalisée. Une fiche de surveillance &od établie dées la prise en charge du patient
et inclue les données recueillies au tout premx@men (dont I'heure de constatation du
déficit). L’évolution de la vigilance et de I'étaturologique est suivie régulierement jusqu’a
stabilisation du déficit et transcrite dans le dmssl utilisation des échelles suivantes est
recommandee.

» Pour I'état de vigilance, on utilise I'échelle dea&yow.

e Pour l'état neurologique, plusieurs échelles syopois sont utilisées en langue
francaise ou anglaise (Cf. annexes). A la phaseeai(echelle du NIHSS est
considérée comme I'échelle de référence, notammentas de thrombolyse. A la
phase chronique les échelles de Rankin et Barthelgnt étre utilisées pour apprécier
le handicap résiduel et son impact sur 'autonochiepatient. Les fonctions vitales
(pression artérielle systémique, rythme cardiafjusstion respiratoire et température
corporelle) sont surveillées a un rythme d’autdos papproché que 'AVC est plus
récent.

F. Pronostic des AVC :

a) Mortalité générale: Les causes de déces se répartissent schématigiuemdésion

cérébrale massive et engagement temporal (50% deés)] complications du
décubitus (pneumopathie 20 a 30% et embolie pulim®pnamaladies associées
principalement cardiaques. La moitié des décéseurdans les 72 premiéres heures.

b) Facteurs pronostigues des AVC ischémiques :

+« Indicateurs cliniques de mauvais pronostic vitgltraduisant des Iésions étendues :
- troubles de la vigilance initiaux ou de survenyzde,
- sévérité du score NIHSS,

- déviation tonique de la téte et des yeux,

Thése de Médecine CHU Point-G Cardiologie Aniessa KODIO Page 22



Accidents vasculaires cérébraux / Cardiopathies emboligenes

- déficit moteur des 4 membres (Iésion bilatéralelogronc cérébral),

- signe de Babinski bilatéral (bilatéralité des lésipar atteinte infra-tentorielle ou par
Iésion hémisphérique compressive),

- asymeétrie des pupilles (engagement temporal).

 Indicateurs radiologiques de mauvais pronostic vith:

- les infarctus sylviens étendus ont une mortaliggét (environ 65%).

- l'occlusion extensive du tronc basilaire est redbl¢ avec une mortalité qui avoisine
les 100%.

+ Infarctus de bon pronostic: les infarctus vertébro-basilaire limités apresplase
aigué, les infarctus profonds de faible volume,itdarctus lacunaires qui ont un bon
pronostic immédiat avec une mortalité inférieuré%, mais un risque élevé de
récidive et de déces d’origine cardiaque.

+ Les thromboses veineuses cérébralesont souvent de bon pronostic en cas de
diagnostic et de traitement rapides.

c) Facteurs pronostigues des AVC hémorragigues :

Les principaux facteurs pronostiques sont :
- cliniques (niveau de vigilance initial plutét quiemsité du déficit moteur),
- radiologiques (volume de I'hématome rapporté adalisation),
- et d’autres facteurs (hyperglycémie a I'entréetgnaent anticoagulant).

d) Argumenter l'attitude thérapeutigue et planifier le suivi du patient :

L’AVC est une urgence diagnostique et thérapeutiduge transfert du patient a I'hopital,
idéalement directement dans une unité neurovaseutit étre le plus rapide possible.
+ Gestes a faire et a ne pas faire lors de la prisa eharge pré-hospitaliére :
- A Faire
- S’assurer de I'absence d’'une menace vitale imme&diat
- Evaluer le niveau de vigilance, I'importance duiciéfexistence ou non d’une atteinte
de I'étage céphalique, possibilité de motricité desmbres supérieurs et inférieurs
contre résistance ou contre pesanteur).
- Préciser le début des troubles neurologiques (papaltient lui-méme ou par un
témoin), ainsi que les traitements antérieurs eiedg et transmettre ces informations
au service d'accueil.

- Mesurer la pression artérielle en décubitus.
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- Organiser le transfert immeédiat vers une unité onasculaire.
- A ne pas faire

- Ne pas entreprendre de traitement antihypertenseur.

- Ne pas utiliser de corticoides.

- Ne pas utiliser d’héparine.

- Ne pas utiliser d’aspirine

- Ne pas faire d’injection intramusculaire.

+ Prise en charge hospitaliere

Mesures générales

- Les paramétres vitaux doivent étre régulierementesilés, en particulier la pression
artérielle. Un ECG est réalisé dées le début.

- Les troubles de la déglutition, exposant au risgeepneumopathie d’inhalation,
doivent étre recherchés systématiquement. En casrodéles de la déglutition,
I'alimentation orale doit étre interrompue et reaqg#le par une alimentation par sonde
naso-gastrique adaptée a I'état nutritionnel.

- La liberté des voies aériennes supérieures do# @ssurée, I'encombrement
bronchique et les pneumopathies d’inhalation présenL’'oxygénothérapie
systématigue n’est pas recommandée.

- Il est recommandé de traiter une hyperthermie % 3T, par un antipyrétique type
paracétamol. Les infections documentées doiventtéitées par une antibiothérapie
adaptée.

- L’équilibre hydro-électrolytique doit étre survéilet les anomalies corrigées. Si une
perfusion IV est nécessaire, il est recommandéilidert du sérum physiologique
plutét que du glucosé. Il est recommandé de tragerinsulinothérapie les patients
dont la glycémie est > 10 mmol/l.

- Pression artérielle: la phase aigué d’'un AVC ischémique, il est recandg de
respecter I'hypertension artérielle (pour maintemir débit cérébral suffisant) sauf
dans les cas suivants :

= si un traitement fibrinolytique est indiqué : leepsion artérielle doit étre < 185/110
mmHg,
= si un traitement fibrinolytique n’est pas indiqué:

En cas de persistance d’'une HTA > 220/120 mmHg,
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En cas de complication de I'HTA menacante a coeriné (dissection aortique,
encéphalopathie hypertensive, insuffisance car@i@gcompenseée).
= En cas d’hémorragie cérébrale, il faut traiterasiPlA est > 185/110 mmHg. Des
travaux récents suggerent d’abaisser la PA just@nm Hg de systolique.
= |l faut de préférence utiliser des antihypertenseen perfusion intraveineuse
continue ('urapidil, le Labétalol ou la nicardig)) en évitant les doses de charge.
- Complications thromboemboliques veineuses :
Le lever précoce est recommandé autant que peaireeLorsque la mobilisation précoce est
impossible compte tenu du déficit :
= AVC ischémique: la prévention des complication®thiboemboliques par HBPM a
faibles doses est recommandée dés les 24 prentietegss, en tenant compte du
risque hémorragique. En cas de risque hémorragitpye, la contention élastique est
la seule prévention utilisable.
= AVC hémorragique: contention élastique immédiatéBPM a doses préventives a
discuter apres 24-48 heures.
- (Edeme cérébral :
Les corticostéroides ne doivent pas étre utilisag praiter 'oedeme cérébral. Il faut éviter
toute hyperhydratation. Les agents hyperosmoléimasnitol, glycérol) peuvent étre utilisés,
leur efficacité est discutée. En cas d'oedeme céfrémalin, une craniectomie de
décompression peut étre proposée. Les indicatienghdmicraniectomie sont actuellement
limitées aux sujets de moins de 60 ans, ayant fanciois cérébral sévere avec présence d'un
trouble de la vigilance et un NIHSS > 16, datanimbéns de 48 heures et associé a un volume
Iésionnel supérieur a 145 cm3 sur la séquenceffision.
- Epilepsie:
Un traitement antiépileptique préventif n’est pasommandeé.

Traitement antithrombotique de I'AVC ischémigue

- Un traitementantiplaquettaire par aspirine (160 a 300 mg/j) est recommandé des q
possible aprés un AVC ischémique artériel, saufirsitraitement fibrinolytique est
envisagé et en tous cas avant 48 heures. Le clgngidpeut étre utilisé en cas de
contre-indication a I'aspirine.

- L'utilisation systématique téparine (héparine non fractionnée, HBPM ou

héparinoides) a dose curatim&est pas recommandée a la phase aigué de 'AVC
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ischémique, y compris dans la fibrillation auriétéanon valvulaire. Elle peut étre
utilisée dans des indications sélectives, présun@gédmut risque de récidive ou
d’extension des phénomenes thromboemboliques.
- Traitement thrombolytique de 'AVC ischémique :
Le rt-PA (altéplase®) par voie IV est recommandécas d’AVC ischémique de moins de
4heures 30 minutes, dont I'heure de début peutpgéeisée avec certitude, en I'absence de
contre-indication. Il est recommandé d'utilisertd®A dans une structure spécialisée dans la
prise en charge des AVC, la décision de thrombobjsi étre prise par un neurologue
vasculaire. La réalisation de thrombolyse par wim-artérielle ou de thrombectomie peut-
étre discutée dans certains cas particuliers.

Traitement chirurgical

Une craniectomie se discute dans des cas parteudiees d’hémorragie cérébrale, d’infarctus
cérebelleux et d’infarctus hémisphérique malin.

Indications de la prise en charge en réanimation nuicale

Les indications de la prise en charge en réanimaiomt rares :
- traitement des co-morbidités séveres curables lelsegzatients ayant un bon pronostic
neurologique, telles que pneumopathie de déglntigmbolie pulmonaire;
- hypertension intracranienne si un geste chirurgisaknvisageable ;
- situations neurologiques instables et réversibleles que thromboses veineuses
cérébrales avec troubles de conscience, état dépiapbtique, éclampsie.
La kinésithérapie motrice et précoce doit étre démarrée le plus rapidemestilple

ainsi que les soins de nursing, la prévention dess.

Décrire les principes de la prise en charge au lonzpurs

Le diagnostic d’AVC est posé; limagerie cérébrdhgtiale a statué entre accident
hémorragique et accident ischémique, parallelensemt soins ou en différé suivant les
priorités. L’enquéte étiologique est planifiée. l@scipales étiologies sont présentées dans
les tableaux lla et llb. En présence d’un AVC hémgique, la recherche d’'une malformation
vasculaire artérielle ou artérioveineuse est réalien fonction du degré d’'urgence par
artériographie conventionnelle, ARM ou angioscaniar présence d'un AVC ischémique,
'heure et I'étendue du bilan étiologique dépendaatl’age du patient, des co-morbidités

associées et des possibilités thérapeutiques. Awamtexamen complémentaire, 'examen
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clinique apporte des éléments d’orientation. Schigmament, les explorations vont
rechercher une cause vasculaire ou embolique dhericardiaque a I’AVC ischémique.

L'IRM cérébrale constitue le premier temps de l'lexation étiologique :

- Un mécanisme de type microangiopathie (lacunase¥voqué devant un infarctus de petite
taille (< 15mm de diameétre) de localisation soudicale associé a une leucoencéphalopathie.
- Un mécanisme de type macroangiopathie est évoquantl&a présence d’infarctus cortico
sous- corticaux multiples dans le méme territoitéral

- Un mécanisme cardio-embolique est évoqué devastirdarctus cortico-sous-corticaux
bihémisphériques.

- Explorations vasculaires (extra et intracranierigxploration de I'état artériel peut-étre
effectuée par échodoppler, angio-TDM ou angio-IRMi donction des patients.
L’angiographie conventionnelle est limitée a des garticuliers et ne doit pas étre réalisée de
facon systématique. L’écho-doppler est I'examen pdemiére intention. L'écho-doppler
cervical recherche un athérome carotidien, desesigde sténose (quantification) ou
d’occlusion carotidienne ou vertébrale extracraméenil peut identifier d'emblée une
dissection. L'écho-doppler trans-cranien recherdes I|ésions obstructives (sylvienne,
polygone de Willis), et apprécie la suppléancestl utilisé pour surveiller 'lhémodynamique
sylvienne lorsqu’'un mécanisme spastique ou micrbedique est envisagé ou bien sdr en
cours de thrombolyse.

L’angiographie par résonance magnétique nuclé@irRM) et I'angio-TDM permettent de
visualiser les artéres cervicales et le polygoneWdtis. lls permettent d’identifier des
sténoses et anomalies pariétales (calcificatiolayues athéromateuses). IRM et ARM ou
TDM et Angio-TDM sont réalisés dans une méme séabnegtériographie conventionnelle
n'est plus réalisée que dans le cas des AVC hégigtras du sujet jeune ou d’'une suspicion
d’angéite ou de dysplasie des arteres cérébragssdifférents modes d’imagerie sont utilisés
pour suivre I'évolution des Iésions cérébrales.

< Explorations cardiaques :

L'ECG est réalisé en urgence et peut montrer uarétfis du myocarde ou un trouble du
rythme (fibrillation auriculaire ou flutter). Lesutrtes examens cardiaques sont a réaliser des
gue possible mais dans de bonnes conditions ets djinéagerie cérébrale et le bilan
minimum des fonctions vitales. Le bilan cardiaguenporte en outre I'échocardiographie
trans-thoracique (ETT) complétée par une échogeaptansoesophagienne (ETO) a la
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recherche d'une cause dembole ou du retentissendamte HTA. L'ETT permet
l'identification d’anomalies du ventricule gauchede lésions valvulaires, 'ETO apprécie
I'existence d’'un thrombus de I'auricule gauchepiésence d’'un foramen ovale perméable ou
des lésions athéroscléreuses de la crosse deel'agrtenregistrement long duré (scope sur 48
heures ou Holter ECG) doit étre réalisé pour détetrs troubles du rythme paroxystiques.

s Explorations biologiques :

La numération formule sanguine, la numération daquettes et le bilan de coagulation (TP
et TCA) sont réalisés pour identifier une hémopathi une coagulopathie.

Dans un troisieme temps, pour les AVC ischémiguses,met en place la prévention
secondaire. Elle comprend 3 volets:

- La correction des facteurs de risque vasculaifeAHabagisme, diabéte, dyslipidémies) ou
d'une polyglobulie.

- Une statine est recommandée chez les patientserpaés un infarctus cérébral,
indépendamment du taux de LDL initial, avec un otifele LDL-cholestérol de 1g/l,

- Un traitement antihypertenseur reposant sur unplES ou moins associé a un diurétique
thiazidique est indiqué, chez les patients nornthisret hypertendus, qu’ils aient un infarctus
ou une hémorragie cérébrale. L’objectif tensiorestlde 140/90 chez I'ensemble des patients
et de 130/80 chez les patients diabétiques.

- Un traitement antiplaquettaire au long cours ebdémce d’indication d’AVK. Ce traitement
peut reposer sur de I'aspirine, de I'asassantigpiffae + persantine) ou du clopidogrel. Ce
dernier est préconisé chez les patients polyathaiem.

- Les AVK sont indiqués en cas de cardiopathie ergbak (particulierement en cas de
fibrillation auriculaire) ou en cas de syndrome desphospholipides.

- Il faut prendre en charge un éventuel syndrome opyélifératif qui serait révélé par la
NFS.

- La chirurgie carotidienne est indiquée en cas daocste athéromateuse de la bifurcation
carotidienne symptomatique supérieure a 70% enctidtude diametre (études NASCET et
ECST) chez un sujet stable sans séquelle majetiez [8s hommes un bénéfice est observé
des que la sténose est supérieure a 50%. Le béméBgimum de I'endartériectomie est
obtenu dans les 15 jours suivant 'AVC ou I'AIT. Alela de 6 mois le bénéfice apporté par la
chirurgie est identique a celui obtenu dans lesostes carotides asymptomatiques.
L'angioplastie carotidienne n’est pas indiquée mmgere intention. La chirurgie vertébrale,
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voire sous-claviere, n'a pas d’indication validée prise en charge au long cours d'un

accident vasculaire cérébral doit s’attacher aamgdter et traiter les principales complications

qui sont représentées par les récidives, la pamistdu handicap moteur, la spasticité, les

douleurs neuropathiques (10 % des patients), leedsion post-AVC (30 % des patients), la

démence post-AVC (10 % des patients), I'épilepsasculaire (5% des patients) et les

syndromes parkinsoniens ou mouvements anormauigiiervasculaire (moins d’l % des

patients).

G. Tableaux syndromigues :

a) Syndromes neurologigues ischémiques :

Territoire carotidien : Les symptdmes neurologiques sont controlatéraalésion

cérébrale. L’apparition secondaire de troubles alevigilance évoque un oedeme
cérébral extensif (syndrome de masse).
Syndrome sylvien superficiel 1l comprend, isolés ou en association
- hémiparésie, hémiplégie brachio-faciale sensitivairioe. S’il existe un déficit
du membre inférieur, il est mineur par rapport éficit du membre supérieur.
- atteinte visuelle d’'un hémichamp (quadrant inféfjieau négligence visuelle
homolatérale a ’hémiparésie.
- déviation de la téte et des yeux vers la Iésiors e AVC séveres.
- aphasie d’expression (suspension du langage, mahgueot, jargonophasie)
ou de compréhension lorsque I’hémisphére domirgtntancerné. Peuvent s'y
associer des troubles de la lecture ou du calcul.
- négligence de I'hémicorps opposé, désorientationpteo-spatiale lorsque
I’lhémisphére mineur est concerné.
Syndrome sylvien profond : hémiparésie ou hémiplégie proportionnelle (membres
supérieur et inférieur) et pure (sans déficit dénsi visuel). Peuvent s’y associer une
dysarthrie et une suspension de la parole.
Syndrome sylvien étendu :association d'une atteinte sylvienne superficiedte
profonde : hémiplégie proportionnelle + déficit siih et visuel et phasique (si
hémisphere dominant). Les troubles de la vigilessw# frequemment présents.
Syndrome de l'artére cérébrale antérieure :monoparésie sensitivo-motrice limitée

au membre inférieur ou prédominant nettement aulbneinférieur. Peut s’associer a
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une incontinence urinaire et une réaction d’agmpget involontaire de la main du
coté du membre inférieur déficitaire ou a un synuedrontal.

% Territoire vertébro-basilaire :

* Syndrome de l'artere cérébrale postérieure :

- perte de vision compléte du champ visuel (hémiaedpsu du quadrant supérieur
(quadranopsie) controlatéral a la lésion (a distamgles troubles visuels du syndrome
sylvien superficiel).

- héminégligence visuelle, hallucinations visuelles.

- troubles de la mémoire et hémi-hypoesthésie painsttthalamique.

* Syndrome vertébro-basilaire de la fosse postérieur@tteinte du cervelet et du tronc
cérébral). Associe des signes cérébelleux ou dpesid’atteinte des nerfs craniens
homolatéraux a la Iésion a des troubles sensitifmoteurs controlatéraux a la Iésion
(syndrome alterne). Le syndrome de Wallenberg &ssmchomolatéral a la |ésion une
atteinte des V°, VIII°, IX° et X° paires craniennas1 syndrome cérébelleux et un
syndrome de Claude Bernard-Horner, et du co6té claméral une hypo-esthésie
thermo-algique.

» Infarctus cérébelleux : syndrome cérébelleux aigu: instabilité et vomisseis
parfois associés a des céphalées.

% Syndromes lacunaires :

Déficit moteur pur : hémiparésie proportionnelle
Déficit sensitif pur : hémi-hypoesthésie proportietie
Syndrome dysarthrie — main malhabile

Syndrome hémiparésie — hémi-ataxie

b) Syndromes neurologiques hémorragigues

Il est trés difficile de distinguer cliniguement &VC ischémique d’'un AVC hémorragique.
Devant un syndrome neurologique déficitaire sorfa@eur d’'un accident hémorragique:
» [linstallation rapide en quelques heures de cégsab®l de vomissements ou une perte
de vigilance (parfois immédiate).
* un déficit moteur et sensitif proportionnel (facerembres supérieur et inférieur).
* une absence de systématisation des symptémeséitwire artériel

H. Etiologies, Facteurs de risque :

a) Etiologies des AVC ischémiques
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Fréquentes : Athéro-thrombose carotidienne et vertébrobasilagera et intracranienne
(20%). Maladie des petites arteres perforantesaounies (25%). Cardiopathies emboligénes
(20% : ACFA, infarctus du myocarde, valvulopathies)

Rares (5%) : Artériopathies non athéromateuses (dissectdysplasique, inflammatoire,
radique, toxique ou traumatique), autres cardiopat{CMNO, myxome, endocardite,
embolie paradoxale), Thrombophilie acquise ou dginnelle, spasme hors hémorragie
méningée (toxiques, migraine, HTA),

Environ 30% des AVC ischémiques restent inexpliqués.

b) Etiologie des AVC hémorragigues

Fréquentes :HTA, Malformations vasculaires (malformations adéveineuses,
anévrysmes), Traitement anticoagulant,

Rares : Anomalies constitutionnelles ou acquises de I'hgtiase, Angiopathie amyloide
cérébrale du sujet agé, Tumeurs cérébrales, ErditasgrToxiques, Antiagrégants. 10 a 15%
des AVC hémorragiques restent inexpliqués.

. Echelle de Rankin modifiée :

0 Aucun symptdéme

1 Pas d’incapacité significative malgré les sympténeapable de mener toutes ses
obligations et activités habituelles.

2 Incapacité légere, incapable de mener toutes t&giantérieures mais capable de vaquer a
ses occupations sans assistance.

3 Invalidité modérée, a besoin de quelque aide napable de marcher seul.

4 Invalidité moyennement séveére, incapable de masdnes aide et incapable de gérer ses
besoins corporels sans assistance.

5 Invalidité sévere, privé au lit, incontinent et assitant une surveillance et des soins de

nursing permanents.
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2) Cardiopathies emboligéenes :

A. EIBRILLATION AURICULAIRE  [45]

A-1- Rappel anatomigue de la conduction des stimutiardiaques:[42]

Les nerfs destinés au coeur se détachent de demusptardiaques, artériel et veineux,
situés sur le segment horizontal de la crossecaertiLes plexus cardiaques sont constitués
par lintrication de nerfs issus du pneumogastrifgantingent parasympathique) et des
ganglions cervicaux du sympathique (contingent stimigue).

Tissu et voies de conduction intracardiaque

Trois systémes sont constants et bien individualidé nceud sinusal, le systéme de Tawara-
His, et les branches de division du faisceau de His

- Le nceud sinusal de Keith et Flack est un amaslaeésitué dans I'atrium droit, au pied de
la veine cave supérieure, pres du sulcus terminbssysteme de Tawara-His relie les
musculatures atriales et ventriculaires. Il esmi@rdu nceud atrio-ventriculaire d'Aschoff-
Tawara, auquel fait suite le tronc commun du fascde His. Les branches de division du
faisceau de His sont au nombre de deux : |la brasichie et la branche gauche.

- Le contingent postérieur se dirige vers le pitiestérieur de la valve mitrale, en donnant de
nombreuses branches qui pénétrent le myocarde gaudetrcontingent antérieur continue sur
guelques millimétres la direction du tronc communfaisceau de His, vers le pilier antérieur
de la valve mitrale. Le contingent moyen donnedapient de nhombreux filets terminaux, a
destinée septale gauche.

- A ces structures constantes et importantes, péus‘associer des connexions atrio-
ventriculaires accessoires, identifiables en higfi@l optique : faisceaux de Kent qui court-
circuitent les voies normales de la conduction edramt directement atrium et ventricules ;
fibres de James qui court-circuitent le noeud ateiotriculaire, et se terminent dans le tronc
commun du faisceau de His ; fibores de Mahaim quié&eachent du systeme Tawara-His et
s'épanouissent dans le septum interventriculaire.

A-2- Généralités :

La fibrillation auriculaire (FA) est le trouble dythme cardiaque soutenu (>30 sec) le plus
fréquent, particulierement chez les sujets agépanteurs de cardiopathie. La prévalence de
la FA dans la population est estimée a 0,5 % clidg 50-59 ans et atteint 10 % apres I'age
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de 80 ans. Elle est une fois et demie plus fréguehez les hommes que chez les femmes
mais cette prépondérance masculine s’atténue &&ge. ILa FA peut étre responsable de
symptomes génants et de complications graves, hgraodques et thromboemboliques. Il
s’agit surtout d’accidents vasculaires cérébraux sspccompagnant d’une mortalité (20%
environ) et d’'une morbidité (séquelles handicapgntaportantes, avec un codt élevé pour la
communauté. La mortalité des sujets qui ont une dsA presque multipliée par 2 par
comparaison aux sujets qui n’en ont pas, et cel@pendamment de la mortalité liée aux
cardiopathies et aux facteurs de risque assotiést hécessaire, aprés avoir documenté cette
arythmie sur I'électrocardiogramme (ECG), de réalian bilan comprenant la recherche
d’'une cause curable éventuelle ou d'une cardiopabus-jacente, présente dans plus de 70%
des cas. Les objectifs du traitement sont de :gmiéve risque embolique, effectuer la
restauration (cardioversion) et le maintien du mghsinusal ou si cette derniere option n’est
pas indiquée ou possible, controler la cadencericaldgire en vue de supprimer les

symptémes et de limiter le retentissement hémodiauzn

A-3- Définition et aspect ECG

a) La fibrillation auriculaire
La FA est caractérisée par une activation non aoorée des cellules myocardiques atriales,
avec pour conséquence une altération de la fonctiénanique atriale (il n’y a plus de
contraction atriale efficace). Sur 'ECG, les ondesont remplacées par des oscillations ou
ondes « f » de fibrillation, trés rapides et varidans leur fréequence (400 a 600 par min), leur
forme et leur amplitude (parfois assez amples «a-grosses mailles », parfois a peine
visibles lorsque les atriums sont tres altérées).

b) Les ventriculogrammes
La transmission de l'activité électrique vers lesitvicules est anarchique et dépend de I'état
de la conduction auriculo-ventriculaire (AV), dunts vagal et sympathique et de I'effet de
médications éventuelles. Quand la conduction (A8f)r®rmale, les intervalles entre les QRS
sont irréguliers («arythmie compléte») et la caéeplus ou moins rapide (120 a 160 par
min). Quand la conduction AV est altérée, les wales entre les QRS sont lents et
irreguliers. En cas de bloc AV complet, ils devienthréguliers. Un rythme ventriculaire trés
rapide et irrégulier et avec des complexes QRS®$asgggere une conduction passant par une
voie accessoire dangereuse (Wolff-Parkinson- White)

c) Arythmies associées
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La FA peut survenir de facon isolée ou étre assogid’autres arythmies, essentiellement le
flutter auriculaire qui peut étre spontané ou ihghar le traitement antiarythmique prescrit
pour prévenir les récidives de FA. Le flutter emtactérisé sur 'lECG par une activité atriale
organisée en «dents de scie» (environ 300 par paiticulierement visible sur les dérivations
II, 1ll et aVF, sans ligne isoélectrique entre deflections. D’autres tachycardies atriales ou

jonctionnelles peuvent alterner avec la FA.

A-4- Physiopathologie

a) Anatomo-pathologie des atriums :
Les études histologiques montrent la juxtapositienzones de fibrose et de fibres atriales
normales, qui rendent compte de I'inhomogénéité pésgodes réfractaires électriques.
L’hypertrophie des fibres atriales, la dilatatioa katrium droit jouent un réle possible, de
méme qu’un processus inflammatoire ou auto-immun.

b) Mécanisme :
Le mécanisme de la FA fait intervenir deux théorieglle de réentrées (avec propagation
d’ondes dont le nombre, les durées et les extenglépendent de I'état des atriums) et celle
de foyers ectopiques le plus souvent localisés tEmseines pulmonaires. Le remodelage
atrial est un facteur d’entretien de la FA : expémtalement «la FA engendre la FA». Cela
expliquerait le taux de succes de la cardioverpiois élevé quand la FA est d’'installation
récente. D’autres facteurs sont impliqués danddiation ou le maintien de la FA. Ce sont les
extrasystoles auriculaires, l'activité du systémervaux autonome, lischémie atriale,
I'étirement des fibres, la conduction anisotropicgetele vieillissement. Mais une masse
critigue de tissu myocardique apparait nécessaitg gue la FA se perpétue. La FA peut
résulter d’'une augmentation du tonus vagal (« Fgal@a») ou a l'inverse étre favorisée par
I'effort physique ou I'émotion (« FA catécholergee). En fait le mode d’induction de la FA
est souvent aléatoire et varie au cours de I'éiaiut

A-5- Causes et affections associées

a) Causes aigués :
La FA peut étre en relation avec une cause aigugrsible ou curable (et ne pas récidiver
apres sa disparition ou sa guérison) : intoxicaéithrylique aigué, électrocution, infarctus du
myocarde, péricardite ou myocardite aigué, embgligmonaire, pneumopathie aigué,
hyperthyroidie, chirurgie cardiaque ou pulmonaire.

b) FA avec cardiopathie sous-jacente :
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Dans plus de 70 % des cas de FA, il existe uneiagmathie sous jacente : cardiopathie
hypertensive avec hypertrophie ventriculaire gau@aeise la plus fréquente), cardiopathie
valvulaire le plus souvent mitrale, cardiopathiehé&mique, cardiomyopathie dilatée ou
hypertrophique, cardiopathie congénitale (surtoubmmunication inter-auriculaire),
cardiopathie restrictive (amylose, hémochromatoBbrose endocardique), péricardite
chronique constrictive, prolapsus valvulaire mijtradlcifications de I'anneau mitral. Le
syndrome de Wolff-Parkinson-White peut favoriseslavenue d’une FA avec une fréquence
ventriculaire rapide compte tenu de la présenda geie accessoire. La FA peut étre associée
a une autre tachycardie par exemple un fluttercalaire ou une tachycardie jonctionnelle.
Une dysfonction sinusale peut alterner avec la #&inissant le syndrome « bradycardie-
tachycardie ». Des pathologies non-cardiaques meufavoriser la survenue d'une FA
comme une broncho-pneumopathie obstructive ou éngiiromocytome.

c) FA isolée (ou idiopathique) :
La FA peut survenir en I'absence de cardiopatheelidble, particulierement chez des sujets
jeunes. Il y a également des formes familiales.

A-6- Classification

Les recommandations [...] proposent une nouvellesifleation des FA « qui a I'avantage de
coller a la pratique » :
- FA paroxystique : FA d'arrét spontané, en général en moins de 4&beu
- FA persistante : FA durant plus de 7 jours ou arrétée par cardgoer
- FA persistante prolongée FA de plus d'un an pour laguelle une stratégieadrole
du rythme est envisagée.
- FA permanente :ou FA acceptée.

A-7- Manifestations cliniques

La FA peut étre symptomatique ou asymptomatique enénez un méme patient. Chez les
patients ayant une FA asymptomatique, il peut éififecile de préciser la date de début de
I'épisode détecté. Parfois c’est une complicatiombelique ou une insuffisance cardiaque qui
constitue la premiere circonstance de découvertdad€A. Mais le plus souvent les

symptémes sont faits de : palpitations, dyspnés;qudialgies, asthénie, voire lipothymie ou
syncope. Ces signes peuvent survenir au repos leffat. Le patient peut étre géné non

seulement par une cadence ventriculaire rapide masi par I'irrégularité des battements

cardiaques ventriculaires. A I'examen les bruitscdeur sont irréguliers et plus ou moins
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rapides. Les pouls périphériques peuvent étrecddfent perceptibles et ne refletent pas
toujours la véritable cadence ventriculaire. Laspien artérielle peut étre diminuée.

A-8- Evaluation clinique

Lorsque la FA est paroxystiqgue et non présente der$examen, il convient d’en faire le
diagnostic en s’aidant d’un enregistrement ECG rgence ou a la demande (« R-test ») ou
de longue durée (Holter).

a) Bilan minimum :
Apres la documentation ECG de I'arythmie, tout guattiayant une FA doit faire I'objet d’un
bilan comprenant au minimum une évaluation clinjjuea ECG 12 dérivations, une
radiographie du thorax, une échocardiographie tinanacique et un bilan thyroidien (TSH
ultra sensible). Lors de I'évaluation cliniquealt définir les symptdmes, caractériser le type
clinique de FA (premier épisode détecté, FA partgye ou persistante), identifier la date du
début du premier acces FA, définir la frequencka eturée des épisodes (le plus court et le
plus long) ainsi que les facteurs déclenchantgistence éventuelle d’'une cardiopathie sous-
jacente ou d’'une autre cause potentiellement cairabl
L’ECG doit rechercher une hypertrophie ventricidaigauche ou d’autres anomalies :
séquelles d’infarctus, troubles de la répolarisgtioloc de branche et, si la FA n’est plus
présente, anomalie des ondes P, dysfonction seusal
La radiographie thoracique peut déceler une ditataties cavités cardiaques et surtout
détecter une pathologie pulmonaire.
L’échocardiogramme est utile pour préciser la daille I'oreillette gauche, la présence
eventuelle dun thrombus intracavitaire (mais il t esarement décelable par
I'échocardiographie transthoracique), la fonctioentviculaire gauche, la présence et
'importance d’une hypertrophie ventriculaire gaeacu d’une autre cardiopathie.

b) Autres investigations :
L’holter ECG peut étre utile pour documenter l'déwyte et analyser la fréquence
ventriculaire.
L’épreuve d’effort est utile si une ischémie myatique est suspectée.
L’échocardiogramme transoesophagien peut étre sadicespour déceler un thrombus
intracardiaque particulierement avant une cardgvar
L’exploration électrophysiologique est rarementessaire pour le diagnostic de la FA mais
peut parfois étre utile pour en préciser le mécaaivu déceler une arythmie déclenchante
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comme un flutter ou une tachycardie jonctionnetiatda cure peut prévenir la récidive de la
FA.

A-9- Complications

a) Complications hémodynamiques :
La perte de la systole auriculaire et la tachyanyhdes ventricules peuvent s’accompagner
d’'une réduction marquée du débit cardiaque parirment chez les patients avec
dysfonction diastolique, hypertension artériellagdiomyopathie hypertrophique ou sténose
mitrale. Cela peut étre responsable d'une insuffieacardiaque aigué avec oedéeme
pulmonaire et/ou foie cardiague. Un rythme ventaca rapide au cours de la FA (> 130
battements par min) peut entrainer a la longue alt@ation de la fonction systolique
ventriculaire gauche («cardiomyopathie dilatée myttue») qui peut régresser avec le
contrble de la fréquence ventriculaire.

b) Complications thromboemboliques :
Un thrombus auriculaire gauche est la conséqueada dtase sanguine, d’une dysfonction
endothéliale et d’'un état d’hypercoagulation locale systémique. Le thrombus prend
naissance le plus souvent dans l'auricule gauckerélrécissement mitral, la dysfonction
ventriculaire systolique, I'hypertension artérieltd I'age prédisposent a la thrombose
auriculaire gauche. Les embolies de la FA sontlralés dans environ % des cas entrainant le
plus souvent le déces ou de graves séquelles. dggieriembolique est fonction de la
cardiopathie associée. Il est multiplié par 5 deEn&A non rhumatismale (par rapport au
risque de la population générale sans FA) et pas gé 15 lorsqu’existe une valvulopathie
mitrale rhumatismale. Sans traitement anticoaguléimcidence annuelle des accidents
vasculaires cérébraux est d’environ 5% chez legemat qui ont une FA persistante ou
permanente. La FA est responsable d’environ 20%adeslents vasculaires cérébraux. Les
facteurs cliniques prédisposant au risque emboligoet : les antécédents d’accident
vasculaire cérébral, I'hypertension artériellegéd> 65 ans, les antécédents d’infarctus du
myocarde, le diabete, I'insuffisance cardiaque méxeS’y ajoutent la taille de l'oreillette
gauche (> 50 mm), la dysfonction systolique du wemiaire gauche et I'existence d’'un

thrombus intra-auriculaire gauche.
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A-10- Traitement

a) Traitement antithrombotique :
Les grands essais thérapeutiques avec les antimgar (AVK) ont montré une réduction du
risque emboligue en moyenne des 2/3. Il est import#obtenir pour une FA non
rhumatismale un INR cible de 2,5 (entre 2 et 3),qoe représente une anticoagulation
modérée et un rapport risque-bénéfice optimal gréon efficace des accidents emboliques
et un faible taux d’accidents hémorragiques, emvide 1% par an). Pour des patients a haut
risque embolique tels les patients ayant une psethvalvulaire mécanique, 'INR doit étre
compris entre 3 et 4. Le traitement anticoagulanit étre utilisé avant toute cardioversion
pharmacologique ou électrique. Deux stratégies gmssibles : la premiére consiste a
anticoaguler le patient par AVK durant 3 semainasnains avant la cardioversion. La
seconde consiste a prescrire un traitement parrinépgusqu’a obtenir un temps de
coagulation compris entre 2 et 3 fois celui du témet vérifier par une échocardiographie
transoesophagienne I'absence de thrombus intréag&vi Apres la cardioversion, les AVK
doivent étre poursuivis pendant au moins 4 semameplus si le risque de récidive de la FA
est jugé important.
L’aspirine est parfois utilisée pour prévenir lsquie embolique. Les patients recevant 325
mg/ j d’aspirine ont présenté un risque emboligu®%) plus faible que ceux du groupe
placebo mais plus élevé que ceux du groupe trait@mtivitamines K (1,3%). L'utilisation de
I'aspirine n’est donc recommandée qu’en cas dereantlication aux AVK ou chez un sujet
jeune (< 60 ans) ne présentant pas d’autre fadeetsque thromboembolique.

b) Cardioversion :
La restauration du rythme sinusal est un objectihgitable chez les patients qui ont une FA
persistante. En effet elle permet la disparitios sgmptémes liés a la FA, une amélioration
de I'état hémodynamique et peut-étre une réduchionsque embolique.

e Cardioversion pharmacologique
La cardioversion pharmacologique est surtout étlishez les patients qui ont une FA
d’installation récente (< 7 jours), en sachant daeplupart d’entre elles se réduisent
spontanément en 24-48 heures. Les antiarythmigiilesss appartiennent a la classe | ou Ill
de Vaughan-Williams. Les antiarythmiques dont Iaf€ité a été prouvée sont la flécainide,
la propafénone, la quinidine, 'amiodarone, l'ithid et le dofétilide. Les médicaments de la

classe Ic tels la flecainide ou la propafénone gbiliéés par voie intraveineuse ou orale. Ces

Thése de Médecine CHU Point-G Cardiologie Aniessa KODIO Page 38



Accidents vasculaires cérébraux / Cardiopathies emboligenes

médicaments sont contre-indiqués lorsqu’existerst signes d’insuffisance cardiaque, une
altération de la fonction systolique ventriculagauche, une cardiopathie ischémique, un bloc
de branche gauche. Ces antiarythmiques peuventrésponsables d’effets secondaires
comme la transformation de la FA en flutter auao@ (5 a 10 % des cas) avec une
conduction AV 1:1. L’amiodarone peut étre utilispar voie intraveineuse (profonde au
moyen d’un cathéter) ou par voie orale ; les effedgsirables possibles sont une bradycardie,
une hypotension, des troubles visuels.

e Cardioversion électrique
Elle consiste a délivrer un choc électrique synais® sur I'onde R de 'ECG entre 2
électrodes appliquées sur le thorax du patient,pesition antéro-postérieure. Elle est
largement utilisée chez les patients ayant une &ligtante, et est réalisée sous anesthésie
générale bréeve. Le taux de succes est élevé 9634 si on utilise un défibrillateur délivrant
des chocs conventionnels avec une onde monophaspmjue encore avec les chocs
biphasiques. Si aprés un premier choc de 200 jdeleghme sinusal n’est pas rétabli, il est
possible de délivrer au cours de la méme séancehtes d’énergie plus élevée allant jusqu’a
360 joules. Une forte énergie peut étre utiliséentdilée en cas d'obésité ou d’affection
broncho-pulmonaire qui augmentent I'impédance ttiquee et réduisent les taux de succes.
Parmi les facteurs déterminants du succes, la digda FA est le plus souvent retrouvée.
Interviennent dans le maintien du rythme sinudaltaille de I'oreillette gauche (> 50 mm),
I'existence d’'une cardiopathie et I'utilisation oon d’antiarythmique. En cas d’échec de la
cardioversion électrique externe, il est possiblgtilser une cardioversion interne : un
cathéter-électrode est positionné dans l'oreilldttéte et un autre dans le sinus coronaire ou
I'artere pulmonaire et on délivre entre ces deukéaars des chocs de faible énergie (< 15
joules). Cette technique, se pratiquant sous siraptiation, ne nécessite pas d’anesthésie
générale.

c) Prévention pharmacologique des récidives :
Le traitement pharmacologique antiarythmique egtdigement utilisé en premiére intention
pour prévenir les récidives de FA. Sans médicamamtes une cardioversion, le taux de
récidive de la FA est en moyenne de 75% a 1 anc Ameraitement pharmacologique ce taux
est d’environ 50%. Le méme traitement antiarythraigueut étre indiqué chez les patients
ayant des FA paroxystiques pour prévenir ou rédigiraombre de récidives. Le choix du

médicament antiarythmique est fonction du conteslinique et des contre-indications
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potentielles, la sécurité du traitement devant aliaw sur 'efficacité. Ce choix est guidé par
les symptémes, l'existence éventuelle d'une camtiup, la fonction ventriculaire gauche.
Chez un patient sans cardiopathie significativeeh@snique, altération de la fonction
systolique ventriculaire gauche, trouble conductd) premier choix est habituellement un
antiarythmique de classe Ic comme la flécainiddaopropafénone ou la cibenzoline. Le
deuxieme choix peut étre un médicament de classéqlifidine ou disopyramide) ou le
sotalol (classe Il et Ill), 2éme choix car ces madients allongent l'intervalle QT et sont
associés a un risque de torsades de pointes dg% par an. En derniére ligne, I'amiodarone
qui est probablement le traitement le plus efficacais expose le patient a des effets
secondaires extracardiaques (hyperthyroidie ou thypaidie, fibrose pulmonaire, dépbts
cornéens, photosensibilisation ...), surtout si l@tement est prolongé impliquant une
surveillance réguliere notamment de la fonctiorrdidienne (TSHus tous les 6 mois) et de
I'état pulmonaire (une radiographie thoraciqueagr

d) Contrdle de la frequence ventriculaire :
En urgence, en attendant l'efficacité de I'antiadagion et la cardioversion, il peut étre
nécessaire de ralentir la cadence ventriculairez@ertains patients on est obligé d’accepter
la permanence de la FA en raison de l'inefficaoiléde la contre-indication des traitements
visant a prévenir les récidives. Dans ces casedatnticoagulation, toujours indiquée, il est
nécessaire de contrbler la cadence ventriculairerepos et a leffort. Les agents
pharmacologiques utilisés sont les digitaliques biétabloquants et les antagonistes calciques
non dihydropyridine (vérapamil ou diltiazem). Enscde Wolff-Parkinson-White il faut
utiliser soit I'amiodarone soit la classe I.

e) Autres traitements non-pharmacologiques :
Pour les patients ayant toujours des récidivesAleklgré le traitement pharmacologique ou
pour controler la fréequence ventriculaire si lesdimo@ments bradycardisant échouent, des
traitements non-pharmacologiques particuliers peu@ee proposés. Il s’agit de traitements
spécialisés :

- ablation de la jonction AV avec implantation d’umrsulateur cardiaque.

implantation d’un stimulateur muni d’algorithmesant a prévenir la FA.

implantation d’un défibrillateur auriculaire (etnteiculaire).

ablation par radiofréquence de foyers d’extrasgstde plus souvent localisés au

niveau des veines pulmonaires. - chirurgie (opématiu labyrinthe ou opération
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d’isolation des veines pulmonaires) surtout si texisne autre indication a une
chirurgie a coeur ouvert.

- ablation de faisceau accessoire en cas de Wolkuizam-White.

B. ELUTTER AURICULAIRE [17]

B-1- INTRODUCTION

a) Définition :

Le flutter auriculaire est une tachycardie auag@ réguliere et rapide entre 250 et
350/mn. Il s’agit d’'un rythme ectopique d’originargculaire, extra sinusal se traduisant par
des contractions régulieres et coordonnées deleties ; les ventricules ne se contractent
gu’une fois sur 2 ou sur 3 ou sur 4 voire davantageil existe un bloc fonctionnel.

b) Intérét :

- C’est un trouble du rythme rare qui est 10 a 15 fooins fréquent que la FA;

- Il partage des points communs avec la FA car ptéserles mémes risques de
complications et d’étiologies ;

- Le diagnostic est électrique ;

- Illale méme protocole thérapeutique que la FA.

c) Physiopathologie :

» Caractéristiques du flutter auriculaire

- Ondes auriculaires :Elles sont probablement dues a un mécanisme deééen

- Conduction nodale :

» Bloc 2/1 souvent : rythme ventriculaire régulietZ0 bpm si les oreillettes sont a
300 bpm ; une tachycardie a complexes fins dofrélzuence ventriculaire est de
150 bpm est tres évocatrice d’un flutter ;

* Plus rarement la jonction auriculo ventriculaireseelaisse franchir que toutes les
3 ou 4 ondes de flutter (flutter 3/1, flutter 4/1)

» Exceptionnellement, chaque onde de flutter entraire contraction ventriculaire
(flutter a conduction nodale 1/1).

- Complexes ventriculaires :lls restent habituellement fins, en I'absence doc e

branche (organique ou fonctionnel).
e Tolérance du flutter auriculaire

- Tolérance hémodynamigue Elle dépend :
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» Du rythme ventriculaire (mauvaise tolérance dudiué conduction nodale 1/1) ;
* De I'ancienneté de l'arythmie ;
* De l'existence d’'une cardiopathie associée (ait@matles fonctions systoliques
et/ou diastolique du VG).
Réduction du débit cardiaque: elle est surtout liée au défaut de remplisséaghycardie) :
la perte de la systole auriculaire est respons#ilee diminution de 20% du remplissage du
coeur sain.
* Complications emboliques artérielledcérébrales ou périphériques)

Elles sont plus rares que dans la FA, du fait @intren d’'une contraction auriculaire
organisée. L'activité mécanique de l'auricule gayclsiége électif de la stase sanguine
(« contraste spontané ») et de la thrombose) esttenae dans le flutter auriculaire. Les
phénomenes thrombo emboliques a point de dépadu&aire sont plus rares. Cependant, le

passage en FA est possible a tout moment, accértioas le risque embolique.

B-2- SIGNES :

a) Les signes clinigues :

e Circonstances de découverte

parfois précédé d’acces paroxystiques, le flutiestalle souvent de facon insidieuse ;

ses manifestations fonctionnelles : palpitationsyspdée d’effort, douleurs
précordiales, sont d’autant plus marquées quedguénce ventriculaire est plus

élevée. Elles peuvent faire totalement défaut.

Examen physigque :

A Tl'auscultation, le rythme cardiaque est habitmiént régulier et rapide, aux
environs de 150/mn dans le cas le plus fréquerfiutier 2/1. le flutter 1/1 avec
tachycardie vers 300 est rare ; on I'observe sudbez I'enfant.

- La tachycardie ne varie, ni a l'effort, ni aux cbgaments de position, ni aux
émotions. Elle peut étre ralentie de facon brueléréve par la compression sino
carotidienne. Un galop de sommation n’est pas;rare

- La dissociation radio jugulaire est exceptionneiein constaté : les battements

jugulaires sous la dépendance des oreillettespdoatrapides que le poul radial sous

la dépendance des ventricules ;
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- Parfois, le rythme ventriculaire est irrégulier gmule cliniquement l'arythmie
complete.

b) Signes électrocardiographies :

lIs posent le diagnostic et reposent sur lesrestguivant :

e dans la forme commune

- Rythme non sinusal avec absence d’onde auricuajre

- L’activité auriculaire ectopique tres rapide a 300/et réguliere ;

- Morphologie caractéristique des ondes F en « dimigie » ou « toit d'usine » avec
une partie ascendante abrupte et partie descendant®, soudées les unes aux
autres sans aucun intervalle de ligne isoélectriglies réalisent un feston continu ;
surtout visible en D2, D3, AVF, V1 ;

- L’activité ventriculaire est habituellement réguéieet plus lente, voisine de 150/mn
par bloc fonctionnel de type 2/1 expliquant unegfignce ventriculaire deux fois
moindre que la fréquence auriculaire ;

- Les QRS sont habituellement fins sans modificatieteur axe.

e Formes particuliéres gu’on peut avoir:

- Flutters irréguliers qui correspondent & des bkasculo-ventriculaires type 2/1 et
3/1. Ce sont les flutters a conduction variable ;

- Dans certains cas les QRS peuvent s’élargir témalioss d’'un bloc de branche
associé, fonctionnel, habituellement fréquence ddpete ;

- Les flutters 1/1 sont exceptionnels et doivent efaguspecter un syndrome de
préexcitation ventriculaire ;

- Les flutters 3/1, 4/1, 5/1, 6/1 sont possibles mares. On les observe surtout au
cours des traitements digitaliques éventuellemsso@és a un bétabloquants ;

- Certains flutters avec bloc de branche ou aberratgmtriculaire peuvent simuler une
tachycardie ventriculaire. Les ondes de Fluttert sgifficiles a distinguer. La
compression sino carotidien permet de les individena par ralentissement de la
conduction auriculo-ventriculaire ;

- Le flutter atypique beaucoup plus rare, comporte ddflexions négatives en D2, D3,
AVF et des déflexions positives dans toutes les/déons précordiales. Il correspond

a une activation auriculaire circulaire en sensiner,
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Le fibrillo-flutter est caractérisé par une acvituriculaire assez réguliere et
monomorphe dans les dérivations précordiales droitmais désorganisée,
polymorphe et trées rapide dans les dérivations tn grontal, avec arythmie
ventriculaire. Cet aspect est di a la juxtapositam territoires de fibrillation
auriculaire avec deésynchronisation complete detiVaé et de zone ou la
dépolarisation est presque réguliere et monomorphiec inscription de fuseaux

auriculaires.

c) Evolution complications :

Sans traitement, I'évolution du flutter est varabll peut n’étre que paroxystique et

transitoire. Il est souvent durable et conduit thati plus vite a l'insuffisance cardiaque que le

rythme ventriculaire est plus rapide et la cardib@asous jacente mal tolérée. Le passage en

fibrillation auriculaire permanente est possible@des risques thrombo emboliques accrus.

Traiter I'évolution est souvent favorable, mais eldgh de la cardiopathie sous jacente.
B-3- DIAGNOSTIC :

a) Diagnostic positif :

Il est évoqué a la clinique mais 'ECG et/ou le tdokythmique pose le diagnostic.

b) Diagnostic différentiel :

Devant une tachycardie réguliere a complexe QRS fn

Tachycardie sinusale ou le rythme est sinusal omeaissance guidée par la

morphologie des ondes P sur le tracé de surfdeecattographie endocavitaire ;

Tachycardie jonctionnelle : probleme diagnosticcas d’'onde F masquée dans le

complexe QRS ou dans I'onde T ou de conduction leotid ; intérét des manceuvres

vagales et de I'injection IV de striadyne® en bolus

Tachysystolie auriculaire ou le diagnostic différenECG est parfois difficile. en

faveur de la tachysystolie : activité auriculairdre 130 et 210 bpm, retour inconstant

a la ligne isoélectrique entre deux auriculogramnges sont habituellement positifs

dans les dérivations frontales et précordialescdraduction nodale est habituellement

de type 2/1, parfois dégradée (médicaments).

Devant une tachycardie réguliere a complexes larges$e probleme diagnostic ne se
pose qu’en cas de flutter auriculaire avec blobrd@che préexistant ou fonctionnel.

Tachycardie ventriculaire :
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* Enregle la TV est cliniguement mal tolérée suremnicas de cadence rapide et
de cardiopathie sous jacente ;

 ECGenfaveurdelaTV:
v' Cadence ventriculaire entre 100 et 250 bpm ;
v Activité auriculaire dissociée (nombre de ventmgrbhmmes supérieur au

nombre d’'auriculogrammes) : oreillettes sinusadgsllis souvent ;

v' Recherche de complexes de fusion et de capture.

» Intérét dans les cas difficiles : de I'enregistram&CG cesophagien pour
montrer la dissociation auriculo-ventriculaire ;sdemanceuvres vagales et de
I'injection de striadyne en bolus.

- Bi-tachycardie (rare) :

. Tachycardie aux deux étages auriculaires et veraire ;
. Intérét de I'enregistrement cesophagien ;
. Traitement seul satisfaisant : le CEE.

c) Diagnostic étiologigue:

Le flutter auriculaire partage les mémes étiologjas la FA. Mais elle s’observe plus
frequemment que la FA dans les cardiopathies taugiias 'OD.
B-4- TRAITEMENT :

C'est le méme principe de traitement que dans laa¥ la distinction entre flutter

auriculaire paroxystique et flutter auriculaire ahique.

C. TACHYSYSTOLIE ATRIALE [17]

C-1- INTRODUCTION :

La tachysystolie auriculaire est une tachycardi@la ectopique (communément appelée

tachycardie atriale) dont I'activité électrique esguliere mais non continue. Elle est désignée
sous le terme de tachycardie auriculaire avec pkicles anglo-saxons. Sa fréquence est
habituellement inférieure a celle du flutter, alengours de 180 a 200/mn. Son diagnostic est
essentiellement électrocardiographique.

C-2- SIGNES ELECTRIQUES :

- Fréquence : I'activité auriculaire est compriseedt0 et 250/mn ;
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Les ondes P sont petites et breves, le plus sopgsitives en D2, D3, aVF, d’origine
juxta sinusal ; plus rarement négatives en D2,d¥F; et d’origine basse ; plus rarement
encore négatives en D1, d’origine auriculaire gauch

Le retour habituel a la ligne isoélectrique entes londes P témoigne d'une
dépolarisation auriculaire moins rapide que darikiteer ;

Les enregistrements endocavitaires confirmentgtexice d’une activité atriale focalisée
non continue ;

Le rythme ventriculaire est fonction du degré dochauriculo-ventriculaire, le plus
souvent du type 2/1, plus rarement 1/1 avec allomge de PR, parfois de type 3/1 ou
4/1, parfois variable chez un méme malade ;

Les complexes QRS sont habituellement fins. llst g@nfois élargis par un bloc de
branche préexistant, par une aberration ventrieulgie a la fréquence et habituellement
sur le mode bloc de branche droit, ou par un syndrale Wolff Parkinson White
associe.

La compression oculaire ou sino carotidienne augeném degré du bloc auriculo
ventriculaire, mais n’arréte jamais I'arythmie ;

L’atropine diminue le BAV ;

C-3- ETIOLOGIES

La tachysystolie survient surtout :
Au cours des cardiopathies décompensées. Elle @svest déclenchée par la
digitalisation et favorisée par la déplétion poigss (traitement diurétique, corticoides,
diarrhée) ;
A la phase aigué de I'IDM et lors des pousséesagiglinsuffisance respiratoire ;
Il est enfin des formes idiopathiques, parfois ggstiques, ou au contraire durables,
pouvant a la longue entrainer une insuffisancei@que. Incessantes ou permanentes, on
les rencontre électivement chez I'enfant, I'ad@esou I'adulte jeune. Elles sont le plus
souvent trés bien supportées mais peuvent, lotkgu'persistent des années, étre a
l'origine d'une véritable cardiopathie rythmiquesuk traitement devient donc le plus

souvent une nécessité.
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C-4- TRAITEMENT

a) Restauration du rythme sinusal :

e Tachysystolie digitalique

- Arrét des digitaliques susceptibles d’entrainer dggasystoles polymorphes ou un
BAV ;

- Administrer des sels de potassium per os (3 a)dg/gn perfusion IV (3 a 4g de KCL
dans 500 cc de sérum glucosé isotonique a passgredques heures sous surveillance
de 'ECG) ;

- Injection IV lente (5 a 10 mn) de 250 mg de dipHbpgantoine peut restaurer le rythme

sinusal.

e Tachysystolie non digitaligue

- La digitalisation peut étre tentée. Elle donne d&Esuiltats variables : réapparition du
rythme sinusal, transformation de la tachysystetid=A, persistance de la tachysystolie
avec augmentation du BAV ;

- L’administration conjointe du potassium est indigugiand il existe une hypokaliémie ;

- Le Vérapamil peut étre associé a la digitale ;

- Dans tous les cas le choc électrique peut étre seéite si les traitements
médicamenteux échouent. La stimulation auriculairewute fréquence lui est préférable
en cas de cardiomégalie et d'imprégnation digitadignais ses résultats sont moins bons
gue dans le flutter auriculaire.

b) Traitement au long cours :

- Dans les formes transitoires, le maintien du rytlsmesal peut étre assuré par un sel de
quinidine, le disopyramide ou I'amiodarone ;

- Dans les tachysystolies idiopathiques au long ¢aluest souvent difficile de restaurer le
rythme sinusal de fagon stable et le traitementica@étenteux se contentera de réduire la
fréquence ventriculaire par digitaliques éventueiat associés au Vérapamil ou a un
bétabloquant a faible dose ;

- Ablation endocavitaire qui est trés efficace. Aidka d'au moins deux sondes
multipolaires, on cartographie l'oreillette droitpisqu'a repérer le point de
primodépolarisation. Un ou plusieurs tirs de radigience sont alors délivrés qui

suffisent a interrompre immédiatement et définitiemt I'arythmie
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c) RESULTATS:
La tachycardie atriale ectopique est peu sensilx meédicaments

antiarythmiques. Les succés sont de courte durégest pourquoi on a de plus en plus

souvent recours a l'ablation endocavitaire quiréstefficace.

D. MALADIE RYTHMIQUE AURICULAIRE _ [17]

D-1- INTRODUCTION
a) Définition :

La maladie rythmique auriculaire (ou maladie dedilbette) est caractérisée par 'alternance
d’épisodes de bradycardies sinusales ou non teictigcardies supraventriculaires.

b) mécanismes de survenus :

Elle peut relever d’'une altération du nceud sinasat bradycardie par trouble de conduction
sino-auriculaire, tachycardie par réentrée au cbka la zone Iésée.

Elle peut aussi étre due a l'altération des voegahduction préférentielle intra-auriculaires

avec bradycardie par bloc sinuso-nodal et tachyeamhr réentrée dans les voies

préférentielles. Les réentrées peuvent étre intmécwdaires (tachycardie atriale) ou sino

auriculaires, la morphologie et I'axe des ondesaRtédentiques en tachycardie et en rythme
sinusal.

D-2- SIGNES

a) Signes cliniques :

Frappant I'homme et la femme avec une égale frézpjela maladie rythmique
auriculaire survient le plus souvent apres la camgaine.

Elle peut se révéler par des malaises lipothynsigeé des syncopes, ou des
palpitations.

A I'examen, on constate une bradycardie généralemedérée qui peut s’accentuer
brusquement avec diminution de la fréquence caneian deca de 30/mn ou faire place a un

acces de tachycardie réguliere ou irréguliére.

a) Signes ECG:
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e Forme pure

- Les phases de bradycardie auriculaire sont hald@toeht dues a un bloc sino
auriculaire de degré variable. Le boc sino auricelldu deuxieme degré type Il est
caractérisé par des pauses sinusales intermittdatéda durée est un multiple exact
de I'espace PP du rythme de base.

Le bloc sino auriculaire du deuxieme degré de tygeec périodes de Luciani Wenckebach,
est moins fréquent. Il doit étre évoqué devantckdération relative du rythme auriculaire
avant la pause sinusale, qui reste inférieur a dmix le cycle sinusal calculé. Un

échappement jonctionnel avec conduction rétrogvade les oreillettes, une dissociation par
interférence sont possibles. Le bloc sino auricelarest pas toujours patent. Il faut alors
explorer la fonction sinusale.

- Les phases de tachycardie auriculaire sont trgsmophes : FA, flutter auriculaire et,
surtout, tachysystolie auriculaire peuvent alterokez le méme malade et n’étre
dépistés que par I'enregistrement continu de 'E@®S 24 heures, en ambulatoire
suivant la méthode de Holter.

 Maladie polyrythmigue

Les troubles rythmiques supraventriculaires peus@tcompagner d'un BAV, le plus
souvent incomplet, ou parfois de troubles rythmsgueentriculaires (extrasystoles,
tachycardies ventriculaires).

D-3- ETIOLOGIES

La maladie de I'oreillette dans sa forme pureidispathique. On I'observe cependant

frequemment chez des patients atteints d’hypexarmil d’'insuffisance coronaire.

Les troubles rythmiques supraventriculaires suaménau cours de linfarctus
auriculaire, des myocardites rhumatismales, de tokication digitalique et des
hyperkaliémies n’entrent pas dans son cadre nospleg
D-4- EVOLUTION ET PRONOSTIC

L’évolution se prolonge sur plusieurs années. deses paroxystiques peuvent étre
déclenchés par Il'administration intempestive dunntiaaythmique ou d'un
sympathicomimétique. Des syncopes, la mort subité gossibles.

D-5- TRAITEMENT

a) Quand elle est bien tolérée, la maladie de I'a#dl ne requiert aucun traitement ;
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b) Le traitement médicamenteux seul est tres diffiéilenanier chez ces patients. La
prescription d’antiarythmiques quels gu’ils soidogique pour tenter de prévenir les
acces d’hyper excitabilité auriculaire, risque tBélangereuse car elle peut : aggraver
les phases de bloc sino auriculaire ; et entralegsipauses prolongées.

c) Dans les formes sévéres compliguées de syncopemldhtation d’'un stimulateur
cardiaque interne « sentinelle » permet I'admiatgin d’antiarythmiques, voire de
digitaline, sans le risque de bloc paroxystiqueedt exceptionnel que l'on doive
recourir a la section chirurgicale du faisceau ded¥ec implantation d’'un stimulateur
cardiaque asynchrone.

E. INFARCTUS DU MYOCARDE [34]

E-1- Introduction

Sa gravité est essentiellement lié2 dsques:

- le risque initial d'arythmies ventriculaires léthales :les 2/3 de ces déces par I.M.A.
surviennent dans les 2 ou 3 premiéres heures diémolet cette mortalité précoce est due a
une cause presque exclusilgfibrillation ventriculaire . Ce risque est relativement
indépendant de la taille de l'infarctus ; il comeeaussi les infarctus de petite taille.

- le risque secondaire de complicationnt en phase aigué qu'au stade des séquellss : c'e
tout particulieremenie cas de l'insuffisance cardiaqueCe risque dépend étroitement de la
masse myocardique détruiteet donc de la taille de la nécrose. Or, la taifld'idfarctus peut
étre significativement réduite si le myocarde isolggie peut étre revascularisé dans des
délais suffisamment précoces ; la récupérationtserasir d'autant plus compléete que
I'intervention sera plus rapide.

L'IMA doit donc étre considéré comme une véritatmlarse contre la montre L'objectif
essentiel doit étre utiagnostic et une prise en charge thérapeutique asisprécoces que
possible

3 grandes formes anatomocliniques doivent étre disguées :

- L'infarctus transmural, da a 'occlusion compléte d'une artére coronaiirecjrale ou de
l'une de ses grosses branches, et qui détruitdbtéodu territoire ischémique sur toute
I'épaisseur de la paroi, de I'endocarde a I'épécaette forme est la plus typique et la plus
fréquente.

- L'infarctus rudimentaire, habituellement d( a une occlusion incompléte (mgptie plaque
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+ thrombose non occlusive) d'une artére coronaireipale, ou a une occlusion compléete sur
un territoire myocardique déja protégé par uneuGton de suppléance préexistante. Dans le
territoire ischémique, les Iésions de nécrose lboitées, focales et prédominent dans les
couches sous-endocardiques qui sont naturelleregpilis exposées a l'ischémie. L'infarctus
rudimentaire pose un probléme de diagnostic diffis@éeavec I'angor instable, mais sans
grandes conséquences pratiques car les sanct@mapdutiques sont les mémes.

- L'infarctus sous-endocardique circonférentiel privilege du sujet &gé. La nécrose est
localisée aux couches profondes, sous-endocardifjuss/ocarde, mais intéresse toute la
circonférence de la cavité VG si bien que la masgecardique concernée est relativement
importante. Le mécanisme est différent des 2 afitreses : la thrombose ne joue qu'un réle
accessoire ; dans ce cas, c'est l'ischémie laesteouches sous-endocardiques due a des
Iésions d'athérosclérose obstructive diffuses, aousur undypertrophie VG préexistante
(HTA, valvulopathie aortique...), qui brusquemeéeaggrave pour évoluer vers la nécrose,
sous l'effet d'un facteur précipitant qui peut é&me anémie aigué, une hypoxie aigué
(décompensation d'une insuffisance respiratoirerggue), un trouble du rythme, un
paroxysme hypertensif...

E-2- Signes :

Nous prendrons comme modele de description l'infartansmural

a) Forme typique : l'infarctus transmural

Pour étre utile, le diagnostic doit étre aussi pecécque possible. Il doit donc reposer sur des
signes de présomption. Les signes de certitudenoatssouvent observés que dans un second
temps et n‘auront l'intérét que d'une confirmation.

» Circonstances de découverte :

- La Douleur
Dans 90 % des cas, I'MA se révéle pardmdeur de type coronarien qui se
distingue de la douleur angineuse par:
-son intensité, habituellement trés forte ;
-l'inefficacité des dérivés nitrés perlinguaux ;
- I'existence d'autres signes fonctionnels associédaise général avec sueurs, paleur,
lipothymie voire syncope, parfois une dyspnée gpadgpnée, souvent, des troubles digestifs

(nausées, vomissements) qui peuvent étre au prehaiede la scene clinique et en imposer
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pour une urgence digestive, en particulier danleaisations inférieures ;
- surtout, sa durée : la douleur d'infarctus daigitiellement plusieurs heur&ire 24 a 36 h.
En pratiguedevant toute douleur d'allure coronarienne qui duredepuis plus de 20 mn et
qui n'est pas soulagée par les dérivés nitrés, adit penser qu'il peut s'agir d'un infarctus
en voie de constitution et se comporter comme tel

- L’Electrocardiogramme
A ce stade, le seul examen simple susceptible mfercer la présomption diagnostique est
I'électrocardiogramme Sauf cas exceptionnel, il ne montrera pas end@eomalies du
complexe QRS, mais seulement dmsomalies de ST-T. qui seront évocatrices par :
- leur caractére localisé dans un territoire mydicare bien limité, avec signes en miroir dans
les dérivations opposées. Pour étre significatives,anomalies doivent siéger dans au moins
deux dérivations contigués (ex.. D2-D3, D3-AVF, V3: V6-V7 etc...)
- leur type : l'anomalie la plus précoce, seules@mnée dans tous les premiers stades est
I'ischémie sous-endocardiguavec une grande onde T positive, symétrique, sdauaege et
empatée, a laquelle va rapidement s'associer urarmmodelésion sous-épicardique(sus-
décalage ST > 1 mm, convexe vers le haut) qui ueageeu s'amplifier.
Sur ces seuls signes, il faut :
- évoquer le diagnostic,
- demander I'hospitalisation d'urgence en USICsi possible par une ambulance médicalisée
pour qu'une surveillance ECG continue puisse &sarée pendant le transport, qu'un CEE
puisse étre réalisé si survient une FV et surtaltrgtraitement fibrinolytique puisse étre
institué dés que possible, avant méme I'hospitaisasi le diagnostic est certain, si les délais
sont suffisamment précoces (< 6 h) et s'il n'expsiede contre-indications.

- Les formes atypiques
Dans 10 % des cas environ, la douleur est abseatt,particulierement le cas chez les sujets
agés et les diabétiques ; l'infarctus peut se eévalbrs par des manifestations atypiques
(syncope, collapsus, OAP, accident neurologiquedmyme digestif aigu...), voire peut-étre
totalement asymptomatique. Le diagnostic est almaucoup plus difficile, et souvent
retarde.

e Comment confirmer le diagnostic :
L'identification formelle de l'infarctus et donexclusion des diagnostics différentiels, va se
faire secondairement, habituellement pendant lesigres 24 h de I'hospitalisation. Elle
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repose sur :
- 'examen clinique ;
-I'ECG;
- la biologie avec le dosage des enzymes cardiofpées ;
- les méthodes d'imagerie, essentiellement I'écdmmramme.

- L'examen clinique
Surtout utile pour le diagnostic différentiel.
La température est habituellement normale au stade initial, adise de la péricardite aigué
ou existe toujours un syndrome infectieux avec dléeune fievre marquée. Dans l'infarctus,
la fievre, habituellement modérée (38 a 38,5° €yatardée, n‘apparaissant qu'entre la 24e et
la 36e heure.
La tension artérielle est le plus souvent paradoxalement élevée au degrpremieres
heures d'évolution ; la chute de PA, signe habdedlinfarctus, est elle aussi retardée,
rarement avant la 12e heure.
L'auscultation peut attirer I'attention vers le myocarde en erdendnbruit de galop, le
plus souvent un B4, ou attirer l'attention vers complication mécanique de l'infarctus si elle
entend un souffle systolique. En fait, elle estvemi normale a ce stade tout initial : il n‘existe
pas en particulier de frottement péricardique guisdl'infarctus n'apparait
gu'exceptionnellement avant la 24e heure ; sa pcésgevrait faire discuter une péricardite
aigueé.

- L'Electrocardiogramme
Il permet de diagnostiquer et de localiser l'infias¢ et donc de présumer de l'artere occluse,
sauf lorsqu'une anomalie préexistante ou assoeiég depolarisation ventriculaire en interdit
I'interprétation. C'est en patrticulier le cas B&G et des syndromes de WPWDans ces cas,
les autres examememplémentaires prennent toute leur valeur.
Evolution des signes ECG
Classiquement, les anomalies localisées avec samnpsroir ont le déroulement
chronologique suivant:
- ischémie sous-endocardique ;
- sus-décalage progressivement croissant de ST'guarmer avec l'onde T une grande onde
monophasique,dhde de Pardee

- les anomalies de QR&pparaissent avec un décalage de quelques hearkss plus de 24
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heures surtout dans les localisations inférieura&git initialement d'une diminution
d'amplitude de lI'onde R ou d'une micro onde gteame de I'évolution, on observe I'image de
trou électrique de type QS ou QR. Ainsi, aux alergale la 24e heure, I'image dans le
territoire ECG atteint est typiquement la suivante

= Injury (20-40 minutes)
= S T-segment elevation

Figure 3 :Ondes de PARDEEB4]

- les anomalies de QRS sont habituellement défest; par contre, les anomalies de ST T
vont régresser. Le segment ST revient en quelques a la ligne isoélectrique, en méme
temps que I'onde T se négative tout en restanttsigmé. Cette ischémie sous-épicardique ne
régressera qu'au bout de plusieurs semaines,d®iptusieurs mois. Cette évolution
régressive des anomalies de la repolarisationoesiadérablement accélérée en cas de

repermeéabilisation précoce de l'artere occluse.

Topographie Infarctus Dérivations intéressées Artere occluse
Antéro-septal V1-V2-V3 IVA moyenne
Apical V4-V5 IVA distale
Antéro-septo-apical V1iava IVA proximale
Antéro-latéral V5-V6-V7 Diagonale
Antérieur étendu VI av7 IVA proximale
Inférieur D2, D3, aVF Coronaire droite
Postérieur V8, V9, V10 Circonflexe

+ miroir en VI, V2, V3
Septal profond D2, D3, aVF, VI, V2, V3 IVA+CD
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Tableau | : Valeur localisatrice des anomalies EQ&1]
- La Biologie:

Des qu'apparaissent les lésions irréversiblegdibgles myocardiques ischémiques liberent
leur contenu enzymatique ; ces molécules de gtagkene sont pas drainées par voie
sanguine, mais par voie lymphatique, ce qui expgligur apparition retardée dans la
circulation. Leur dosage plasmatique n'a donc auraiénét pour le diagnostic précoce ; par
contre, il est utile pour :

- confirmer secondairement un diagnostic cliniquenpeobable ;

- diagnostiquer une reperméabilisation précoceéadi&te occluse (argument indirect) ;

- estimer la masse myocardique détruite car etldissctement proportionnelle a la quantité
d'enzymes libérées ; intérét pronostique ;

- diagnostic tardif dans les formes cliniquemen&@G (BBG) atypiques.

Deux enzymes sont actuellement utilisées, avecidéiques opposées.

La Créatine PhosphoKinase ou CPK et son isoenzymardiospécifique, CK - MB :

dosage le plus sensible et le plus spécifique.

- Taux pathologiques :

« CPK totales > 150 U. I.
« CK.MB>5%si CPKt> 150U

- Cinétique:

- apparition des taux pathologiques : 6 - 8 h
« pic:18a24h

+ Normalisation: 48 & 72 h.

En cas de reperfusion précoce : le pic souvenirtrpsrtant (disproportionné par rapport a la
taille apparente de la nécrose), survient avabé&heure et est suivi d'un retour rap(d48

H.) a la normale.

N. B. : Les CPK totales manquent de spécificité geuvent étre augmentées dans toutes
les autres causes de lyse musculaire (traumatismaggections IM...) et de lyse du
parenchyme cérébral (AVC).
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L'alpha HBDH (Hydroxy Butyrique Déshydrogénase) ouLDH 1 :
- taux pathologiques > 180 - 200 U. I. ;
- sa cinétique beaucoup plus lente (début: 24 h g 72 h - normalisation en environ 7 j.)
le rend utile pour diagnostic rétrospectif des fornes atypiques, vues tardivement.
- L'imagerie : Echocardiographie
Trés utile pour :
- confirmer le diagnostic, en mettant en évidernee ahomalies localisées, plus ou moins

étendues, de la cinétique des parois du V.G. ;

« soit hypokinésie : diminution de I'amplitude de taation
- soit akinésie : abolition de la contraction: sidpadituel

-« soit dyskinésie : expansion systolique paradoxale.

- préciser I'étendue des Iésions (intérét pronosjiq
- rechercher d'éventuelles complications mécasique
Au terme de ce bilan, les diagnostics différentigls pu étre exclus, pour I'essentiel :

- Péricardite aigué :

« douleur augmentée par l'inspiration ;
- fievre d'emblée ;
- frottement péricardique a l'auscultation ;

- troubles diffus et concordants de la repolarisaidECG.

- Dissection aortique :

« abolition ou asymétrie des pouls ;

- souffle diastolique a l'auscultation.

- Embolie pulmonaire...
Ces 2 premiers diagnostics sont particulieremepbitants a éliminer car ils constituent des
contre-indications formelles au traitement thromboytique.

« Formes cliniques :

e |nfarctus rudimentaire :
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Forme frontiere entre I'angor instable (Al) etféirctus transmural, sa gravité relative est liée
a un risque élevé'extension secondaire avec évolution vers l'infatas transmural.
Son diagnostic repose sur les critéres habituels anan degré moindre :
- Signes fonctionnels : la douleur excede rarerhdrgure.
- Signes ECG : dans tous les cas, anomalies léealide ST-T soit a type d'ischémie-lésion
sous-épicardique, soit a type d'ischémie sous-é&pgpee isolée. Les QRS restent normaux ou
ne montrent que des anomalies minimes : diminwtiamplitude de R, micro-ondes Q.
- La biologie est essentielle pour faire la difféze entre A.l. et IDM rudimentaire. Dans ce
cas, on observe une élévation significative des GRdds elle est souvent précoce, modérée et
trés transitoire.
Le principal risque évolutif est I'extension secainel souvent annoncée par un syndrome de
menace avec reprises douloureuses itératives.
Son traitement repose sur les mémes bases quealedlangor Instable.

e Infarctus sous-endocardique circonférentiel :
Forme fréquente chez le sujet agé (> 8eme décesinigl implique :
- des lésions coronariennes séveres et diffuses,ssauvent une longue histoire d'angor ;
- une hypertrophie VG préexistante ;
- un facteur précipitant.
Le diagnostic repose essentiellement &CG, le tableau clinique et biologique n‘ayant rien
de particulier, si ce n'est une intensité interraédientre l'infarctus rudimentaire et l'infarctus
transmural. Habituellement :
- les complexes QRS sont nhormaux ;
- mais il existe des troubles permanents et souvesdiffus (dérivations inférieures et
antéro-latérales) de la repolarisation asegs-décalage ischémique de ST etonde T

négative et symétrique.

Figure 4 : trouble de la répolarisatid@4]
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Cette forme d'infarctus se complique dans presoueeles cad'insuffisance cardiaque
gaucheet est de mauvais pronostic.

 Infarctus biventriculaires :
L'Infarctus est avant tout une maladie du myoc&@e Toutefois dans 25 % des cas environ,
mais surtout dans les localisations inférieuresa&0 %), l'infarctus touche aussi la paroi
libre du VD.
Le diagnostic de cette atteinte VD est importantaiude ses conséquences pronostiques et
thérapeutiques, Il repose sur :
- 'examen clinique qui montre souvent des sigriasuffisance ventriculaire droite:
turgescence anormale des veines jugulaires ; h@gglie sensible...
- L'ECG avec un sus-décalage de STen V3R - V4 R
- I'échocardiogramme avec une dilatation VD et akiaésie plus ou moins étendue de sa
paroai libre.

E-3- Evolution / Pronostic

a) Evolution non compliquée (70% des cas environ)
De plus en plus fréquente avec les nouvelles médadie traitement qui aboutissent a la
constitution d'infarctus limités et d'évolution gil@.
b) Evolutions compliquées (30 % des cas environ)
En dehors du risque d'arythmies ventriculairesal@s, relativement indépendant de la taille
de la nécrose, la fréquence et la gravité dessaatnaplications est directement dépendante
de la masse myocardigue nécrosée.
Ces complications peuvent étre divisées en 3 gooupe
- les complications précoces : 1e semaine, avedrageence décroissante pendant cette
période.
- les complications retardées : grossierement émi2e semaine et la fin du 1er mois.
- les séquelles tardives.
» Les complications précocestres variées, recouvrant I'ensemble de la patfielo
cardiaque.
- les arythmies: dominées par les arythmies ventriculaires quvpat mettre en jeu le
pronostic vital.
- Les Arythmies ventriculaires :

Sont tres fréquentes pendant les toutes premieresesid'évolution et leur incidence
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décroit ensuite rapidement pendant les premieréeares.

Le risque majeur est bien sar celui déilbillation ventriculaire , mécanisme
habituel de la mort subite coronarienne. Bien gqueenant parfois de maniere
inopinée, elle est souvent annoncée par des argthde moindre degré.
L'identification et le traitement immédiat de casythmies a risqué’ constituent la
meilleure prévention de la FV. Il s'agit pour l&stel dextrasystoles ventriculaires
présentant des caractéres de gravité : fréquent@ (min), prématurité (phénomene
R/T), surtout caractere répétitif : doublets (xtBplets (x 3) ou salves.
Lestachycardies ventriculairessoutenues sont plus rares a ce stade initials elle
apparaissent plutot secondairement.

- Les arythmies atriales :

Essentiellement la fibrillation auriculaire, gras@r souvent mal tolérée sur le plan
hémodynamique entrainant insuffisance cardiaqugesiive, voire bas débit ;
s'observe surtout dans les localisations inférdaépesires. Elle doit, si possible, étre
réduite dans les meilleurs délais.

- Les troubles de la conduction, essentiellement lbfocs auriculo-ventriculaires
Complication fréquente (10 %) de l'infarctus aigsa; signification est tout a fait différente
selon qu'il s'agit d'une localisation inférieureddune localisation antérieure.

- BAV des Infarctus Inférieurs :
Il s'agit de BAV haut situés, par ischémie du na@uwriculo-ventriculaire. Leur
apparition est soit tres précoce dés les premiereses, souvent dans un contexte
d'hypertonie vagale, soit retardée entre la 24@ 48e h.
Leur évolution est volontiers progressive : BA\BAV Il Mobitz 1, BAV Il 2/1,
BAV Ill... Quoi qu'il en soit, ils se caractérisqudr leur relative bénignité, du fait de :
Leur siége, avec un rythme d'échappement ventiieldasez rapide (> 40 bpm) et
un trés faible risque de pauses prolongées etrumpgs.
Leur régression quasi-constante, en quelques jours.

- BAV des Infarctus Antérieurs :
Plus rares mais beaucoup plus graves car, indépendat de leur risque propre, ils
sont toujours associés a des infarctus trés éteadysronostic trés grave.
lls sont dus a une atteinte directe des voies dduwaion par la nécrose, dans leur

trajet septal.
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lls sont souvent précédés par I'apparitiotrdebles de conduction intra-
ventriculaires (blocs de branche, blocs bi- et tri-fasciculaigs)ont une valeur
d'alarme.
Leur survenue est souvent trés brutale (BAV parigys), avec un risque élevé de
pause ventriculaire prolongégec syncopeyoire de mort subite.
Leur régression est inconstante et incompléte, anaxas de survie du patient
(éventualité rare) un risque de récidive secondaire
- Insuffisance cardiaque :
Fréquente, elle peut étre :
- soit primitive, liée a la seule destruction myocardique et dorectiment liée a la taille de
I'infarctus. C'est ainsi que I'on estime que ppuapparaisse une IVG congestive, il faut une
destruction d'au moins 30 % de la masse myocarditjgaee pour qu'apparaisse un choc
cardiogénique, une destruction d'au moins 40 %.

- soit secondaireprovoquée par une complication aigué :

« soit un trouble du rythme : FA ou BAV ;

« soit une complication mécanique, en particuliesliffisance mitrale.

Dans le second cas, le traitement de la causeoaseist efficace, autorisant une évolution
régressive, alors que dans le premier cas le pticrest beaucoup plus sombre car méme en
cas de survie, il persistera des séquelles solwmarmtes.

L'insuffisance cardiaque peut prendre plusieunsés :

- L'IVG congestive, du suboedeme pulmonaire avec rales crépitants dases pulmonaires,
galop a l'auscultation, hypoxie modérée et imagmidime interstitiel sur le cliché thoracique,
jusqu'a I'OAP suraigu.

- L'IVD pure dans l'infarctus biventriculaire, habituellementoda pronostic, réversible en
guelques jours.

- Le choc cardiogéniqgue syndrome de bas débit avec signes d'insuffiseabaque
congestive, de pronostic tres sévéere, qu'il negasatconfondre avec les chocs périphériques
fréquents au stade initial de l'infarctus et rapidat réversibles sous une thérapeutique
adéquate.

- Les Chocs non cardiogéniques
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Parmi les mécanismes de choc périphériquehde vagalest fréquent dans les premiéeres
heures, surtout dans legalisations inférieures Son identification est facile :
- tableau de choc avec hypotension artériellegetes périphériques de bas débit ;
- sans signes d'insuffisance cardiaque congestive ;
- associé a un cortege fonctionnel "vagal” : palsueurs, troubles digestifs (nauseées,
vomissement) ;
- et surtout, a unkeradycardie (sinusale ou BAV) constante.
Le Traitement est urgent.

- Complications Mécaniques :
Hormisles ruptures en paroi libre,gravissimes, qui se révélent habituellement par un
tableau d'arrét cardiaque avec dissociation élentroanique, ces complications doivent étre
évoquées devant un tableau d'insuffisance cardiaigué associée a I'apparition d'un souffle
systolique a l'auscultation : 2 orientations
- Perforation septale :déchirure du septum interventriculaire entrainarg communication
interventriculaire aigué avec shunt gauche-drogsiiat hypertension artérielle pulmonaire
précapillaire.
- Insuffisance mitrale aigué :par rupture ou dysfonctionnement ischémique dilier gle la
mitrale avec régurgitation souvent massive, endrginne insuffisance ventriculaire gauche
aigué avec HTAP postcapillaire.
Les éléments de distinction sont :

- le siege de la nécrose :

« plutdt inféro-postérieur dans I'l.M. ;

+ plutdt antérieur ou septal dans la CIV.

- le tableau clinique :

+ plutét IVD dominante dans la CIV

« toujours IVG dominante dans I'l.M.

- le type du souffle, sachant qu'il est toujoursobygstolique et intense : en théorie, siége

apexien et irradiation axillaire préférentielle ddiM ; siege xiphoidien et irradiations "en

rayon de roue" dans la CIV.
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En pratique, le diagnostic dont dépendent pronostidraitement repose sur 2 examens
complémentaires:
-L'Echodoppler.
- Le Cathétérisme cardiaquedroit avec oxymétrie étagée : elle sera monotoneasrd'l.M.
et montrera un enrichissement significatif de lacamtration en 02 entre I'OD et I'AP en cas
de CIv.
Malgré les possibilités du traitement chirurgicas complications mécaniques conservent un
pronostic grave.

- Péricardite aigué :
- fréquente ;
- privilége des infarctus transmuraux ;
- apparition retardée : 24 a 48 heures ;
- tableau clinique et ECG habituel ;
- comporte rarement un épanchement liquidien abunda
- évolution spontanément régressive.

-  Thrombose VG et accidents thromboemboliques :
Devenus rares depuis l'utilisation systématiquépdhine IV a doses efficaces pendant toute
la phase aigué de l'infarctus.

- Menaces d'extension :
Se révelent par laéapparition précoce d'acces ischémiquessoit symptomatiques, soit
asymptomatiques, soit "in situ" dans le territa@teeint par l'infarctus (en particulier dans les
infarctus rudimentaires), soit dans un autre w@rgtavec une incidence pronostique plus
seveére.
Complication a "haut risque” impliquant une attéuthérapeutique urgente et "agressive",
proche de celle de I'angor instable.

* Les complications retardées :
Certaines des complications ci-dessus citées, micydar l'insuffisance cardiaque et les
arythmies ventriculaires (surtout, TV soutenuesjve@at avoir une apparition retardée.
La seule complication vraiment spécifique de ceérode intermédiaire est & ndrome de
Dressler ou syndrome post-infarctus
- étiologie: auto-immune ?

- délai: entre la fin du ler et 3e mois ;
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- tableau d'altération de I'état général avec ¢élei arthralgies ; I'atteinte péricardique
(douleurs, frottement, signes ECG, épanchementul@ I'échocoeur) domine le tableau
clinique ; il s'y associe souvent des épanchenmeatsaux.
- biologie : réapparition ou persistance d'un inigor syndrome inflammatoire ;
- évolution : habituellement régressive sous AN orticoides, avec le risque de rechutes
itératives lors des tentatives d'arrét du traiteimen

e Seéquelles tardives :
La encore, dans les infarctus étendus, risqueudfisance cardiaque et d'arythmies
ventriculaires qui, l'une et l'autre, comportentouonostic trésévere avec un haut risgde
mort subite.
L'Anévrisme ou ectasie du ventricule gauche
Evolution assez rare, liée a une cicatrisationevise de la paroi infarcie avec amincissement
pariétal et formation d'une poche anévrismale Hifimie, animée d'un mouvement
d'expansion systolique.
Le diagnostic peut étre évoqué :
- a I'examen clinique, sur la perception d'un déeuond foyer de battement (endapexien ou sus-
apical) a la palpation précordiale, d'un galop tfésomposé (B4 > B3) a l'auscultation.
- sur 1'ECG par la persistance au-dela de la 3aisend'un sus-décalage de ST sans
négativation de T dans le territoire infarci.
- sur le cliché thoracique, RAS si I'ectasie est@aeure ; une poche dyskinétique apicale ou

AN

un aspect anormalement "carré" de la pointe durcsidiectasie est antéro-apicale.

Le diagnostic est confirmé pkéchocardiographie et I'angiographie VG

L'anévrisme peut étre parfaitement tolére, maieilt aussi étre a I'origine demplications:
tachycardies ventriculaires, insuffisance cardiaqueidents thromboemboliques.

E-4- Traitement :

a) Traitement au stade initial :

* Au domicile du Patient
Dés que le diagnostic est évoqué, organiser |sfeetrdu patient vers I'USIC la plus proche,
si possible au moyen d'une ambulance médicalis&el (5 SMUR), disposant des moyens
de surveillance et de réanimation appropriés.
Dans l'attente :

- chercher une bonne voie veineuse et mettre e pla garde-veine ;
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- soulager la douleur par injection SC d'un opiat&g morphine ou 1 amp. de

Viscéralgine*, Baralgine*...

- traiter d'éventuelles complications immédiatendartgereuses :

- choc vagal : injection IVD lente 1 mg de sulfatetidipine, a renouveler si nécessaire;
surélévation des membres inférieurs.
+ extrasystoles ventriculaires "menacatitagection 1VD lente(2 minutes) de 1 mg/kg

de xylocaine, avec relais par une perfusion IMainase de 3 mg/kg/heure.

Discussion d'un traitement thrombolytique pré-htadigir si on peut espérer un gain de temps
appréciable par rapport a un traitement hospitadienniqguement si on dispose des moyens de
monitoring et deéanimation nécessaires (SAMU, SMUR)

La Thrombolyse IV :
Qu'elle soit réalisée au domicile du patient ot@glital, tout doit étre fait pour qu'elle débute
le plus tét possible.
Ce traitement a pour but de désobstruer l'arté&ckise et ainsi de limitdetendue de
l'infarctus en voie de constitution.
On peut en espérer une réduction importante dettatité (globalement : 20 a 25 %, mais >
50 % si le traitement est débuté avant la fin daréaniére heure, et > 30 % si le traitement est
débuté pendant les 2° et 3° heures), ainsi quealaplications en phase aigué et des
séquelles tardives.
Cetraitement doit étre systématique sauf
- s'il existe un doute diagnostique : mieux vaalhstenir, que de prendre le risque d'accidents
séveres en cas de péricardite ou de dissectioinaeyrt
- si le diagnostic est porté trop tardivementdééai "utile" habituellement admis est @e
heures

- s'il existe une ou plusieurs des contre-indicetisuivantes :
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« antécédent (méme ancien) d'accident vasculairbreére

- lésion viscérale évolutive, susceptible de saiguleere gastroduodénal ) ;
 trouble de I'hnémostase connu ;

« HTA sévere et non contrélée ;

- intervention chirurgicale, ponction artérielle, ption-biopsie hépatique ou rénale pu

traumatisme récent...

L'age n'est qu'une contre-indication relativegd'@hysiologique doit étre plus pris en
considération que I'age d'état civil.

Réalisation pratique:

Injection 1V de I'un des 3 produits suivants :

- Streptokinase : 1 500 000 U en perfusion/90 min,

- rt - PA (Actilyse*) : 1,5 mg/kg en 2 temps : bsllV de 15 & 20 mg, suivi d'une perfusion
continue /3 heures,

- APSAC (Eminase*) : 30 mg en un bolus IV uniquenip.

L'Actilyse a fait récemment la preuve d'un effebthbolytique plus rapide et plus constant
gue les 2 autres produits, mais au prix d'un daantier plus élevé et d'un risque
hémorragique un peu plus important.

Criteres d'efficacité

En cas de reperméabilisation précoce de l'artémneaoe occluse, on observe souvent un
"syndrome de reperfusiori qui peut associer :

- une diminution rapide d'intensité de la doulewire sa disparition précoce,

- une diminution rapide de I'amplitude du sus-dégalde ST sur I'ECG,

- des arythmies ventriculaires de "reperfusionitda plus caractéristique estrighme
idioventriculaire accéléré Une FV peut étre observée dans 2 % des casgeapli pourquoi
ce traitement ne doit jamais étre réalisé en dettiarsmilieu de réanimation,

- un pic excessivement important et tres précocE(Kd) des enzymes cardio-spécifiques
(CPK et CK-MB).

Risques du traitement thrombolytique :essentiellement hémorragiques, en particulier
hémorragies cérébrales. Ce risque est en faitdokst si les contre-indications sont
scrupuleusement observées

e Traitement hospitalier :
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- Traitement conventionnel
Dans les suites de la thrombolyse, ou d'emblér'g'd pas eu de thrombolyse initiale, le
traitement conventionnel associe :
- Héparine 1V en injection continue (seringue éigcie), en équilibrant la dose pour
maintenir un TCA entre 2 et 3 fois le témoin, poive pendant 1 semaine environ,
- Aspirine per 0s, a une dose de 100 a 250 mgfj lagorévention des réocclusions
coronariennes secondaires,
- Bétabloquants, sauf contre-indication généradéh(ae...) ou cardiaque (choc cardiogénique,
IVG sévere, hypotension artérielle, bloc AV. . .).
lls sont souvent débutés par voie IV si le patestthospitalisé précocement (< 12 heures), et
poursuivis per os.
Aucune autre thérapeutique (en particulier inhibgecalciques et dérivés nitrés) n‘a démontré
d'efficacité a ce stade de I'évolution.

- Traitement des complications :
Arythmies ventriculaires "menacantes” : Traitement initial.
Fibrillation auriculaire : en cas de tres mauvaise tolérance : réductio@R&, sinon,
tentative de réduction médicamenteuse : Cordarengderfusion IV ou per os avec dose de
charge.
Bloc AV : électrostimulation a I'aide de sondes endocaegdaemporaires. Les indications
doivent étre trés larges dans les infarctus aniéxi€’ar contre, elle ne s'impose qu'en cas de
mauvaise tolérance hémodynamique dans les infardte-postérieurs.
IVG : diurétiques et dérivés nitrés IV, puis inhibitede I'enzyme de conversion.
Choc cardiogénique: en dehors du traitement symptomatique (inotrdydest assistance
circulatoire), coronarographie en urgence poursewiarisation coronarienne (angioplastie)
aussi compléte que possible.
Complications mécaniques tentative de réparation chirurgicale (fermetute,C
remplacement valvulaire mitral...) si I'état physgique du patient le permet.

- Les indications de la coronarographie
Sauf complications évolutives (menace d'extensibag¢ cardiogénique. . .) imposant la
coronarographie en urgence, l'attitude la plusmamément admise est actuellement la
suivante :

- réaliser un test d'effort soit précoce (8e - jbe), soit un peu différé (3e semaine),
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- ne proposer de coronarographie et de geste dsaeharisation (ATC ou chirurgie, selon les
Iésions observées) qu'en cas de test positif.

b) Aprés I'hdpital :

Sauf complications, la reprise d'une activité pysiprogressive, éventuellement guidée par
un programme de réadaptation cardiaque, est aggogipartir du 15e jour.

La reprise de l'activité professionnelle peut atreorisée selon I'emploi, entre la 6e semaine
et le 3e mois.

La conduite automobile reste interdite (!) pendamtois.

Sinon la prise en charge des facteurs de risglgetigtitement médicamenteux (aspirine et

bétabloquants) rejoignent l'attitude préconiséesdlangor stable.

F. LES VALVULOPATHIES [2, 6, 42]

Les valvules cardiaques sont le siege fréquengslers, a cause de leur sensibilité aux
maladies infectieuses, en particulier au rhumatiartieulaire aigu. Toutes les valvules
peuvent étre touchées, mais les deux les plusisesont la valvule mitrale et la valvule
aortique, qui peuvent rétrécir (Rétrécissementahdau aortique) ou devenir insuffisantes
(Insuffisance mitrale ou aortique), et donc inddes de remplir correctement leur fonction
de clapet de fermeture.

Non ou mal traitées, ces valvulopathies entraimeghédiablement une insuffisance
cardiaque grave, par contre elles sont bien cargsdpar la chirurgie cardiaque, qui remplace

les valvules défectueuses par des protheses pantzit au point.

F —1/RETRECISSEMENT AORTIQUE (RA®) [17]

1) Définition :
Diminution permanente du calibre de l'orifice aqu& qui géne I'écoulement du sang du VG
vers 'Aorte.
Le rétrécissement aortique atteint deux fois plusvent les hommes que les femmes. La
surface normale de la valvule aortique est de Broetres carrés. Elle se réduit et se rétracte
progressivement, créant un obstacle a I'éjectiotriealaire gauche.
A un stade plus avancé, le débit cardiaque dewsntfisant & I'effort et, sans traitement, la

maladie évolue vers l'insuffisance cardiaque glebsilla sténose est trés serrée.
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2) Etiologie :
Deux causes principales :

* RAA
* L’athérome
Mais il peut étre congénital.

3) Signes clinigues :

& Le rétrécissement aortique est souvent une dédeusexamen systématique.

& Lorsqu'il est important, il se manifeste par treysnptdmes caractéristiques : un angor
d'effort, une dyspnée (difficulté a respirer) ddeffavec brouillard visuel et une syncope
d'effort (& l'effort, la personne se plaint d'avoial a la poitrine et de s'essouffler, et elle
s'évanouit). Ces trois symptdmes s'expliquent [asuffisance du débit sanguin lors de
I'effort, et par l'incapacité du coeur de fournirwolume sanguin supplémentaire, a cause du
rétrécissement aortique.

& |C a un stade avancé

< Embolie artérielle calcaire (perte brutale de lsion, ischémie aigué d’'un membre
inférieur...)

A I'examen, on trouve :
& Souffle systoliqgue maximum au foyer aortique ireadidans les arteres du cou
& Pression artérielle basse avec un petit pouls.

4) Examens paraclinigues :

= Radiographie : calcifications aortiques et VG un geos

= ECG : hypertrophie ventriculaire gauche électrigete trouble de la conduction
auriculo-ventriculaire

= Echocardiographie : montre un épaississement dessvaortiques et du VG

= Cathétérisme cardiaque : gradient de pression EnW& et I'aorte.

5) Evolution et traitement :

Dans la plupart des cas, la maladie évolue lentersans complications et sans faire parler
d'elle si le rétrécissement n'est pas trop impartan
Le traitement médical repose sur la surveillangpiliére et la prévention des endocardites,

ou le traitement d’'une insuffisance cardiaque.
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Le risque du RAO est la survenue d’'une mort subiita partir du moment ou il existe une
symptomatologie fonctionnelle (angine de poitrisgncope, troubles du rythme, défaillance

VG..).
La seule thérapeutique est la chirurgie a cceurrbawec remplacement valvulaire aortique

par prothese mécanique ou bioprothese.

F — 2 /INSUFFISANCE AORTIQUE (1A0) [17]

1) Définition :
Incontinence de la valve aortique avec reflux degsde l'aorte vers le VG pendant la
diastole, cette incontinence peut étre due a unbkimdge ou rétraction de la valvule ou a un

élargissement de I'anneau.

2) Etiologie :
* RAA

* Endocardite bactérienne

» Syphilis tertiaire

» Dissection de l'aorte

» Les traumatismes thoraciques
* Les élastopathies

3) Signes clinigues :

L’insuffisance aortique est souvent une découvdeeamen systématique.
o Signes fonctionnels sont fonctions du degré du reflux:
» palpitations
» dyspnée d'effort, voir angor d'effort ou syncopedfdrt
* IC aun stade avance
a Examen:
» Souffle diastoliqgue maximum au foyer aortique dbleg du bord gauche du sternum
* Elargissement de la différentielle avec baisseadersion diastolique
* pouls ample et bondissant.

4) Examens paraclinigues :

* Radioscopie et radiographie : hyperpulsatilitéigad et parfois un gros VG.

 ECG : hypertrophie ventriculaire gauche.
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» Echocardiographie : dilatation du VG
» Cathétérisme et angiographie : permet d’évalueretix, de mesurer les pressions
ventriculaires gauches et d’apprécier la cinétidu&/G.

5) Evolution et traitement :

o Tant que I'insuffisance aortique est bien tolétédraitement est médical :

= il consiste en une surveillance réguliéere et en pnévention des endocardites
(examens ORL et stomatologiques, ATB systématiqueas d’infection).

= Traitement symptomatique d’une IC.
o Le traitement chirurgical est le remplacement viaiva par prothése mécanique ou
bioprothese.

F — 3 /RETRECISSEMENT MITRAL (RM) [5]

1) Définition :
Diminution permanente du calibre de l'orifice mieraavec géne a I'écoulement du sang de
'OG vers le VG.

2) Etiologies :
Il est plus fréquent chez la femme, et sa causntisie est le rhumatisme articulaire aigu.

3) Signes clinigues :

= Signes fonctionnels :
Le signe essentiel est la dyspnée d’effort progress
= Al'examen :
* Frémissement cataire senti en posant la main damégion de la pointe du cceur.
* Mais c'est surtout l'auscultation qui sera car&ttgue, avec :
& eclat de B1 (on I'entend distinctement alors quenatement c'est un bruit sourd)
& un roulement diastolique au foyer mitral provogaé ke passage de sang a travers
un orifice mitral rétrécis.

4) Examens paraclinigues :

= Radiographie :
» Grosse OG
» Surcharge vasculaire pulmonaire

» Parfois calcification de I'orifice mitral.
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= ECG:
» Arythmie compléte par fibrillation auriculaire
» Hypertrophie de 'OG (onde p bifide et large)
= Echocardiographie :
» Diminution de I'ouverture mitrale
» OG dilatée.

5) Evolution et traitement :

= [I'évolution sera émaillée de complications :
e Troubles du rythme a type d’ACFA
 Thrombose auriculaire a l'origine d’embolies aké#ds (avant tout cérébrales :
hémiplégie)
» Complications pleuropulmonaires : OAP, Embolie putaires, BPCO
* ICD irréductible apres une longue évolution.
= Le traitement médical :
* Regles hygiéno-diététiques
* Prévention de I'endocardite et de la maladie thromimbolique
* Traitement des complications : troubles du ryth@®ap...
= Le traitement chirurgical :
» Commissurotomie a coeur ouvert ou ferme

* Remplacement valvulaire

F — 4 /INSUFFISANCE MITRALE (IM) [10, 17]

1) Définition :
Incontinence valvulaire de l'orifice mitrale avesflux du sang du VG vers 'OG pendant la
systole.

2) Etiologies :

* Le rhumatisme articulaire aigu est la cause la filkipuente

« IDM

» Endocardite bactérienne.

3) Signes cliniques :

= Signes fonctionnels :

Thése de Médecine CHU Point-G Cardiologie Aniessa KODIO Page 71



Accidents vasculaires cérébraux / Cardiopathies emboligenes

> Fatigue prononcée a l'effort

> Palpitations, douleurs thoraciques

» Dyspnée d’effort progressive

» Voir OAP.
= Examen:

> souffle systolique ou télésystolique (c'est-a-@nefin de systole) de régurgitation, en
jet de vapeur, maximal a la pointe du cceur, irrsddéans l'aisselle gauche. Il est souvent
mieux entendu lorsque le malade est couché sutéegauche.

> Parfois dans les IM importantes, on entend it Buit réalisant un bruit de galop.

4) Examens paraclinigues :

= Radiographie :
» OG dilatée, expansive pendant la systole a la ecopi
» VG en général dilaté
» Parfois calcification de I'orifice mitral.
= ECG : confirme I'hypertrophie de I'OG (onde p b#iét large)
= Cathétérisme et ventriculographie : apprécie leefoiitrale.

5) Evolution et traitement :

= L’évolution est variable et reste fonction de laladie causale et du degré de la fuite, les
risques évolutifs sont :
* Troubles du rythme cardiaque.
* Accidents thromboemboliques
 IC.
= Le traitement médical :
* Regles hygiéno-diététiques
* Prévention de I'endocardite et de la maladie throenttbolique
» Traitement des complications : troubles du rythaoejdents thromboemboliques...
= Le traitement chirurgical : Remplacement valvulaire

le RAA qui est responsable de la soudure des cosungs de la valvule tricuspide.
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G. LENDOCARDITE [14]

1) Définition :
Maladie grave et relativement fréquente, elle as¢ @ la greffe d'un agent pathogene
(Bactérie le plus souvent) sur un endocarde sapréalablement atteint.
Les germes les plus fréquemment rencontrés sor8trieptocoque, le Staphylocoque et
d’autres BGN.
Les patients porteurs de cardiopathies ou de pethealvulaires sont des patients a risque.
Certains gestes thérapeutigues ou diagnostiquethéi€s sonde, endoscopie...) peuvent
constituer une porte d’entrée pour une endocardite.
La prolifération des germes crée des végétatiodsiofis bourgeonnantes) friables
susceptibles :
o de provoquer la destruction d'une valve cardialguejpture d’un cordage, des Iésions de
la paroi interventriculaire, les valves les pluseiates sont celles du cceur gauche, ou
I'endocardite est souvent responsable d'une isaumife aortique.
o de diffuser par la circulation pour aller créerabbtés dans un autre organe (cerveau, rein)

ou s’établir dans un gros vaisseau ou il peut&tterigine d’un anévrysme.

L'ENDOCARDITE SUBAIGUE OU MALADIE D'OSLER

= Signes cliniques :

Deux signes sont importants pour le diagnostic :

- la fievre : elle est constante, au long cours, et s'accongpdg paleur, d’anorexie,
d'amaigrissement, parfois de douleurs articulaifagthralgies) et musculaires
(myalgies).

- un souffle au niveau du foyer aortique

D'autres signes peuvent s'associer :

signes cutanés comme les faux panaris d'Oslerasiégar la pulpe des doigts ou des orteils :
ce sont des nodosités douloureuses, bleuatresgatds, dont l'existence fait soupconner
fortement une endocardite, purpura cutané ou mugeplenomégalie.

Il faut recherche une « porte d'entrée » (examela tdeuche pour trouver une infection oto-
rhino-laryngologique éventuelle, recherche d'uriecition de la peau et des organes génitaux,
cathéter, acte chirurgical).

= Examens complémentaires :
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= Examens de sang:
& VS accéléree
& NFS : Anémie et parfois hyperleucocytose
= ECBU : Hématurie microscopique
= Echocardiographie : Végétations
= Heémocultures +++ : doivent étre répétées et rapydes, effectuées au moment des
pics fébriles (10 en 2 jours), elles permettendetitifier le germe en cause dans 90 % des cas.
= Evolution :
= Sous traitement, elle doit étre suivie sur :
* Lacourbe de T°, et du poids
» L’état général
* LaVSetlaNFS
= Les complications : sont surtout les atteintes waives ou de cordage et les
anévrysmes artériels.
= Traitement :
Doit étre précoce ATB par voie parentérale:
Les streptocoques sont sensibles aux associatémsiltne-Aminoside et les staphylocoques
sont sensibles aux associations Céphalosporine-@sidie, le traitement sera par la suite
réajusté selon le résultat de I'antibiogramme.
Devant des Iésions valvulaires importantes aveicréductible, il faut envisager le traitement
chirurgical (remplacement valvulaire).

Il faut souligner 'importance de la prévention: La meilleure prévention de I'endocardite et

de ses redoutables complications est :
Une bonne hygiene bucco-dentaire, avec soins Hstelds caries, et prise d'antibiotiques a
chaque extraction de dent, en particulier chemigiades a risque.

Une prophylaxie parfaite devant toute infection.

H. Foramen ovale et anévrysme du septum interauriculegé associé$17]

Le foramen ovale perméable et 'anévrisme du sesiimh des facteurs de prédisposition aux
récidives lorsque les deux anomalies sont assodiesi, le risque de récidive est augmenté

de 3,6 fois chez les patients de moins de 55 ans.
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Le foramen ovale perméable concerne 20 a 30 % dmopaulation. Il est retrouvé plus
frequemment (30 - 40 %) chez les adultes jeuneglg<ans) ayant présenté un AVC
ischémique.

Il s'agit d'une communication entre les deux artiitls due a la persistance aprés la naissance
de la perméabilité du foramen ovale (ou ostium séam).

Elle résulte d'un défaut d'accolement ou de déymament de la valvule de Vieussens qui
obture normalement le foramen ovale.

Le mécanisme supposé de I'embolie est une embal@dpxale (oblitération d'une artere
périphérique par un caillot provenant d'une veiégphérique et conduit dans l'aorte par un
orifice du septum), a partir notamment d'une throsebveineuse profonde, ou résultant de
troubles du rythme du type FA. Sa persistance nenelgpas d'insuffisance cardiaque
irréductible.

L’anévrisme du septum interauriculaire est une rpgdbn de tout ou partie du septum
interauriculaire de l'oreillette. Le mécanisme leispfréquent de I'embolie est I'embolie

paradoxale. Il est présent dans au moins 10 % rdéspgus valvulaires mitraux.

. LES CARDIOMYOPATHIES

| —1/CARDIOMYOPATHIES DILATEES (CMD) [10]

1- Généralités :
1-1- Définition :
Les CMD sont définis par une dilatation ventrictégprédominant souvent sur le VG. Cette

modification morphologique s’accompagne d'une alién variable des fonctions

contractiles (altération de la cinétique globalearéduction de la FE).

1-2- Formes clinigues :

Les CMD sont classées suivant leurs étiologie$pmnes secondaires ou primitives.

Dans les formes secondaires, on distingue prirmipant les CMP d’origine ischémique,
valvulaire, hypertensive, infectieuse, rythmiqueétabolique, neuromusculaire ou encore

toxique.
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Les formes primitives sont plus rares, avec 5,5% falenes familiales et une nette

prédominance chez I'adulte jeune (45-55ans).

1-3- Anatomo-pathologie :

On observe une dégénérescence fibrillaire acconggaginine fibrose plus ou moins diffuse.
2- Clinigue :
Les CDD sont multiples et variées

La clinique : associe une dyspnée d’effort donséaérité est classée par la NYHA a ders
signes d’insuffisance cardiaque droite (OMI, HPM stase, TSVJ...). Parfois, découverte
fortuite d’'un gros cceur au décours d’un examen ¢@mentaire d’ou I'intérét de réaliser une

Rx du thorax de fagon systématique.

3- Examens complémentaires :

3-1- Laradiographie du thorax :

Elle objective une cardiomégalie avec un pédicatglavec des contours bien dessinés. La
vascularisation pulmonaire est variable, de I'cedémwrstitiel aux images floconneuses de

'OAP, ou parfois une simple redistribution vasaerdavers les sommets.
3-2- ECG:

Parfois quasi-normal. Aspect de pseudo-nécrostipales ondes Q de nécrose d’ou l'intérét
de réaliser dans toutes les CMD la coronarographitangio-scan pour éliminer une CMD
ischémique. On note des TDR, TDC, des hypertrophaestaires. Au total pas d’ECG
spécifique de la CMD.

3-3- Biologie :

Elle doit s’efforcer a retrouver une cause évemtueiédicamenteuse, toxique, métabolique,

parasitaire, infectieuse...
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3-4- Aspects échocardiographiques :

L’échographie cardiaque reste prédominante damkalgnostic positif de cette maladie. En
outre, elle permet le diagnostic de gravité, ogeld diagnostic étiologique et le choix

thérapeutiques.

«» Diagnostic positif :

Deux anomalies essentielles sont retrouvées constatren eéchocardiographie : la dilatation

cavitaire, prédominant sur le VG, et I'altératiomld contractilité.
> Dilatation des cavités ventriculaires

Elle est I'élément essentiel observé d’emblée. drédant sur le VG, cette déformation
donne au VG un aspect sphérique et globuleux. &ltsiméthodes permettent de calculer les

volumes ventriculaires :

- La formule de Teicholz en TM, validée sur des ventes symétriques, donc
inexploitable en cas de troubles segmentaires dwrastion. Les volumes sont
obtenus a partir des mesures des DTS et DTD du VG.

- Enincidence apicale 4 cavités et mode 2D, la tdende I'ellipsoide monoplan

- La méthode de Simpson biplan devant une déformagsgmétrique du VG.
Par définition, il y a dilatation VG lorsque :

- DTD >55mm ou 31 mm/m2 chez 'homme et 32mm/m2 chez kenime en TM
- VTD >80ml/m2 en TM ou 2D

» Altération de la contractilité
Elle est définie par :

- FR<25% enTM
- FE<50% en 2D

L’hypokinésie peut étre globale, homogéne et défastoute la paroi myocardique dans les
formes primitives. A 'opposé, elle sera localiséecondaire a une anomalie segmentaire de

contraction dans les formes ischémiques.
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On observe en TM, un aspect de bas débit mitrogaertcaractérisé par une valve mitrale

miniaturisée et excentrée avec un espace>BE-@nm.

On note également une diminution de I'amplitudenthuvement de I'aorte et de I'ouverture

des sigmoides aortiques
> Doppler

L’altération de la contractilité ventriculaire saue également au doppler par I'étude du flux

aortique fidelement corrélé au débit aortiqudTV Ao).

+ Diagnostic de gravité :

» Fonction diastolique

L’atteinte de la fonction diastolique est fréquedéms les CMD. Elle se traduit par undV
mitrale et une anomalie du profil de remplissage.dBserve, suivant I'évolution, un type 1
d’Appleton ou trouble de la relaxation, jusqu’apéy2 ou aspect restrictif, en passant par le

type normalisé.

Au DTI : un rapport Emi/Ez 10 ou Emi/Vp> 2 sont en faveur d’'une élévation de la PTDVG

au-dela de 15 mmHg.
» Retentissement droit

Une conséquence des anomalies de remplissageygsatition d'une HTAP avec dilatation
des cavités droites, du TAP et de la VCI.

» Dilatation des autres cavités
La dilatation du VG peut s’accompagner d’une dtlatades autres cavites.
Une OG est dilatée lorsque :

- Son diamétre est>40 mmen TM
- Diametre transversal> 45 mm et diametre longitudinal> 52 mm en apicale des 4

cavités.

L'OD, la VCI et le VD peuvent étre dilatés avec wadeur péjorative particuliere pour ce

dernier.
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» Insuffisance mitrale

Elle est fréquente dans les CMD, de l'ordre de G%4Elle est généralement minime a
modeérée. Cette fuite est le plus souvent fonctibensecondaire a la dilatation de I'anneau

mitral : le rapport GVM/diamétre de 'anneau est< & 1 en parasternale grand axe.
» Complications
Deux complications sont a rechercher systématigneme

- Thrombose intracardiaque
- L’épanchement péricardique

++ Diagnostic étiologigue :

L’écho permet parfois une orientation étiologique :

- Cardiopathie d’origine ischémique : suspectée ma anomalies segmentaires de
contraction et ses zones hypo voire dyskinétigGependant, I'échocoeur est en regle
insuffisant et le recourt a la coronarographie’andio-scan est indispensable.

- CMD valvulaire : devant un RAo évolué sévére avd@ration severe de la
contractilité VG ou une IM évoluée de pronosticopaiif.

- CMD primitive : ce diagnostic sera porté apres aé@iminer toutes les causes de
CMD. 1l est a noter que les CMD primitives sont egle caractérisées par une
hypokinésie diffuse, mais que dans certains casprissence d'une anomalie
segmentaire de contraction peut étre trompeuse.

- Myocardiopathie du NNé, NRS, ou I'enfant : il faéliminer avant tout un obstacle a
I'éjection VG, RAo0, Coarctation Ao..., et recherchere anomalie de naissance des
coronaires.

3-5- Evolution sous traitement médical :

L’évolution des CMD est directement corrélée aufiprde remplissage diastolique. Ces
criteres de fonction diastoligue sont trés utilesl'@ientation des patients vers la

transplantation.

4- Traitement :
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Il est avant tout étiologique.

4-1- Traitement médical :

Il fait appel: Diurétiques (anse, spirinolactondlC, AAS, AVK, HBPM, Amines

sympathomimétiques (dopamine, dobutamine, digitakg B-bloquants cardio-sélectifs)

4-2- Traitement non pharmacologique :

» Resynchronisation biventriculaire

Elle permet dans certaines situations d’améliosesymptomatologie des patients en IC.
L’écho permet de cibler les patients répondeursobjectivant de fagon quantitative
'asynchronisme de contraction pariétale. Ce derrest calculé a partir des délais
électromécaniques de chaque paroi basale (piedRiB-rdgbut de 'onde S en DTI pulsé).

Une différence de plus de 50 msec signe un asynidme significatif.
» Insuffisance mitrale

L’'IM majeure par dilatation de I'anneau peut béoiefi d’'une annuloplastie chirurgicale.
» Transplantation cardiaque

Ultime recourt, la transplantation doit étre engisa sur des critéres cliniques (récurrence des
décompensations), hémodynamiques (HTAP), de tatéran’effort (VO2max) et également

de fonction diastolique avec notamment la présehnae profil restrictif fixe.
Le suivi écho repose sur : fonction globale du YaBgction diastolique, les cavités droites.

Il faut rechercher : un contraste spontané intrg-QGanévrisme du SIA natif et du greffon,
une pseudo-dilatation de I'OG associée a un asgn@me de contraction entres les

oreillettes, qui sont causes potentielles d’AVC.

| — 2 /CARDIOMYOPATHIES HYPERTROPHIQUES (CMH) [7]

1- Généralités :
1-1- Définition :
Les CMH primitives se définissent par une hypetirepanormale primitive avec une

désorganisation cellulaire prédominant classiquermemiveau du septum.
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1-2- Anatomo-pathologie :

Elle révele une désorganisation myofibrillaire avdéveloppement d'une fibrose

intercellulaire ; observée principalement au nivdalsIV.

1-3- Physiopathologie :

L'HVG est principalement responsable d’'une altératde la fonction diastolique avec
une association de troubles de la relaxation etcdepliance. Il en résulte une

augmentation de la PTDVG.

On observe dans % des cas une obstruction surdaligection du VG. Cette obstruction

entretient le processus d’hypertrophie ventricelair

Tous ces phénomeénes concourent au développemerd gchémie dans les zones sous

endocardiques.

Clinigue :
TDD : la cardiomyopathie hypertrophique obstructive du siet jeune non

hypertendu
> CDD:

Elle est parfois découverte chez un sujet jeune avéon de syncope d’effort ou avec ATCD

de mort subite au jeune age dans la famille. Maipllis souvent, la découverte se fait lors

d’'un examen systématique du fait de la bonne tot&r850% des cas).

> SF:

— La symptomatologie est le plus souvent d’effort :

- dyspnée d’effort

- palpitations

- douleurs thoraciques atypiques a I'effort

— Parfois des signes plus sévéeres sont révélateurs :

- angor d’effort (ischémie)

- syncopes et lipothymies

- dyspnée paroxystique nocturne (OAP par dysfonaliastolique)
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» SP:

Le choc de pointe est accentué, déplacé a gauche.

L’auscultation cardiague note souvent un B4 téndeima participation importante de 'OG au
remplissage du VG. Elle peut retrouver égalementsonffle systolique (90% des cas)
éjectionnel, mésosystolique, mésocardiaque irradiars la pointe (dd a I'obstruction de la

chambre de chasse du VG) augmentant a I'effort méoueré.

3- Examens complémentaires :

3-1- Radiographie du thorax :

Elle est peu contributive au diagnostic de CMH. ifijyement la silhouette cardiaque n’est
pas augmentée de taille. Parfois, on peut retrouneaspect de double contour de l'arc
inférieur droit (dilatation de I'OG), rarement uraecentuation de la convexité de l'arc

inférieur gauche.

3-2- ECG:
Sa réalisation est obligatoire dans le diagnosti€CMH. En cas de diagnostic porté chez un
membre de la famille, tous les autres doivent flobjet de réalisation d'un ECG. Il est
anormal dans 90% des cas.

Les anomalies retrouvées sont :

- les troubles de la repolarisation sous forme ales slécalage du segment ST et d'ondes T
négatives ou plates (70% des cas).

- les signes d’HVG selon les différents critered3%®, la déviation axiale gauche

- le rythme est le plus souvent sinusal. Raremam, FA dans les formes séveres avec IM

importante.

- aspects de I'hypertrophie septale avec des onrdgs fines (< 0,04 s), profondes surtout

dans les précordiales gauches (V5, V6, D1, aVL).
- parfois des ondes « q » larges de nécrose myiqoard

- troubles de la conduction sous forme de blocrmulet de la branche gauche ou d’hémibloc

antérieur gauche.
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3-3- Aspects échocardiographiques :

Les CMH sont caractérisees par 3 signes essentiels

L’hypertrophie septale
La fonction systolique supranormale

Les troubles du remplissage, qui sont constants.

D’autres anomalies inconstantes, comme :

L’obstruction intra-ventriculaire

L'insuffisance mitrale

<+ L’hypertrophie septale :

Classiquement, on parle de CMH quand :

Hypertrophie> 15 mm (pour la majorité le septum atteint déjar2 ; pfx au-dela de
30 mm) : quand elle prédomine au niveau du septumparle d’hypertrophie septale
asymetrique (HSA)

Rapport épaisseur septum/PP>§t5 (ou 1,3)

La classification de MARON permet d’identifier 485 topographiques de CMH :

Type 1 (21%) : hypertrophie a prédominance antéptage, soit la partie antérieure du
septum.

Type 2 (16%) : atteinte de I'ensemble du septum.

Type 3 (45%) : hypertrophie touche tout le septtila aroi antérolatérale.

Type 4 (18%)) : atteinte focale de la partie postée du septum ou de la paroi latérale
du VG.

Fonction systolique supranormale :

On observe une hyperkinésie globale du VG, a I'ptioa du bourrelet septal qui reste

hypokinétique. Cette hypercontractilité généraletraduit par une augmentation de la FE.

L’éjection ventriculaire est précoce si bien quéo/@u débit est assuré durant le premier tiers

de la systole, mais le temps d’éjection est allongé

<+ Anomalies de remplissage :

Ce sont principalement des troubles de la relamatice profil de type 1 d’Appleton

caractérisé par un allongement du TRIV, une petitée E, et une onde A ample.
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Au cours de I'évolution, apparaissent des anomakels compliance avec IC.

« Obstruction intraventriculaire :

Les mécanismes de I'obstruction sont multiplesoetgexes :
- L’hypertrophie septale asymétrique, responsablen diétrécissement fixe de la
chambre de chasse du VG.
- La petite taille de la cavité ventriculaire.
- L’hyperkinésie du VG
- Les anomalies de texture et de positionnement dstiale.
Deux localisations de I'obstacle sont possibles :
- La plus classique, est sous-aortique
- L’autre moins fréquente, est médiothoracique
Des qu'il y a obstruction sous aortique, il exigteSAM (mouvement antérieur systolique)

%+ Insuffisance mitrale :

C’est une IM fonctionnelle secondaire a des fetsllmitraux anormalement longs ou encore
des calcifications de 'anneau mitral. Mise en éwick au doppler couleur.

4- Traitement et surveillance :

Les moyens thérapeutiques dans cette pathologid s@cevants car uniquement
symptomatiques. Le traitement est d’abord médicaeuenet comporte les bétabloquants ou
les inhibiteurs calciques a forte dose.

En cas d’échec, une solution intermédiaire semntipéel& stimulation double chambre.

Parfois, I'alcoolisation septale. Enfin, la chirirgavec myomectomie dans les formes
rebelles.

La surveillance reste clinique en gardant a I'edpriisque de mort subite d’autant plus gu'il
s’agisse d’'une forme familiale et de sujet jeune.

L’échographie de surveillance, recherchera uneiamaébn des troubles de la relaxation et

une diminution de I'obstruction.
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| —3/LES CARDIOMYOPATHIES RESTRICTIVES [10, 17]

1- INTRODUCTION :
[-1-  Définition :

La CMR correspond a un géne du remplissage vetdnietavec anomalies de la fonction
diastolique (trouble de la compliance) du fait duaffection de I'endocarde, du sous-
endocarde ou du myocarde.

I-2-  Intéréts :

- Affection rare, exceptionnellement primitive, leuplsouvent secondaire, par fibrose
ou infiltration.

- Les manifestations cliniques et hémodynamiques #@st proches de celles de la
péricardite constrictive, ce qui pose des problédesliagnostic différentiel et ceux
d’autant plus que la prise en charge est différente

- L’écho-doppler reste d’'un apport limité dans legtiastic positif de cette affection.

- Le scanner ou 'IRM reste d’'un apport indispensadaar une étude approfondie de la
structure du sac péricardique.

[-3-  Physiopathologie:

Les cardiomyopathies restrictives sont caractéigger une anomalie de la fonction
diastolique ventriculaire en rapport avec un venta non compliant et une augmentation
des pressions de remplissage. La taille du vemdriest habituellement normale ou
réduite. La fonction systolique reste longtempsmale.

» La dysfonction diastolique est caractérisée au :

- Stade précoce : des troubles de la relaxationr{glge trouve pas dans la péricardite
chronique restrictive)

- Stade tardif : des troubles de la compliance (i@mdince avec la péricardite chronique
constrictive est difficile).

- Une élévation des pressions de remplissage velatneu responsable d’'une
perturbation de la phase de remplissage rapide eosée par une augmentation du
coup de pompe atriale avec élévation importanteladgression intra-atriale et
dilatation. L’élévation de la pression atriale dgaeicentraine un retentissement en
amont avec élévation de la PCP et apparition deesigle congestion pulmonaire. A
un stade avanceé, s'’installe une HTAP précapillairec apparition de signes d’'ICD
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dont un autre mécanisme le plus souvent associénestlysfonction VD par atteinte

directe de ses parois par I'affection causale.

> La dilatation de I'atrium associée au processusededelage est responsable
de la fibrillation auriculaire par création de nipiliés micro- foyers de ré- entrée.

> L’infiltration du tissu myocardique est responsables troubles du rythme
ventriculaires. Quant aux troubles de la condugtilsnsont liés a linfiltration du tissu
nodal par les substances anormales.
Au stade évolué, la fonction systolique s’effondie,débit cardiaque est réduit, les
mécanismes d’adaptation s’activent (tachycardie..t) apparition de signes de
souffrances viscérales.
SIGNES :
lI-1- TDD : la fibrose endomyocardigue avec atteinte biv@riculaire :

2-1-1- Interrogatoire :

Elle recherche une notion de résidence ou de s&ourone tropicale ou subtropicale
(Nigéria, Ouganda), plus rarement au Brésil en,I&didganka...
2-1-2- Clinigue :

2-1-2-1- circonstances de découverte :

- Patient jeune résidant ou ayant vécu en zone aerist|présentant des signes d'IVG
ou globale ;

- Découverte fortuite lors d’'une écho-doppler pouresicauses

2-1-2-2- Signes fonctionnels :

Les symptémes sont d’apparition progressive margaée

- une asthénie

- une dyspnée d’effort d’aggravation progressiverstes 4 stades de la NYHA

- des hépatalgies d’effort ou de repos

2-1-2-3- Signes généraux et physiques :

lIs n'ont rien de spécifigues. Ce sont les signéasdffisance cardiaque qui sont

retrouves :

- tachycardie sinusale constante

- TA peut étre diminuée et pincée en cas de dysfumeentriculaire sévere

- le choc de pointe en place (classiquement ciegtatit coeur)

- Il existe frequemment un B3, parfois un B4.
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- le souffle d’IM (due a la dysfonction du piligrfiltré ou & une valve mitrale redondante).
- un éclat du Ben rapport avec 'HTAP.

- des réles crépitants aux 2 bases pulmonaires.

- les signes d’IC Droite : turgescence des jugetainépatomégalie congestive avec reflux
hépato- jugulaire, SS d’IT, OMI voire ascite etépanchement pleural uni ou bilatéral.

2-1-3- Paraclinique :

2-1-3-1- Radiographie thoracique
- L'index cardio- thoracique (ICT) est habituellamenormal parfois augmentation
modérée de la silhouette cardiaque par dilatati@vitaire et/ou épanchement
péricardique.
- Elle objective parfois les signes d'insuffisarcadiaque gauche : dilatation de 'OG,
redistribution vasculaire vers les sommets, syndrarterstitiel, syndrome alvéolaire.
- les formes droites associent une dilatation @@DI'a un aspect de sous perfusion
pulmonaire.
2-1-3-2- Electrocardiogramme
Il est non spécifique et retrouve les signes dailligfice cardiaque gauche et/ou droite :
- HVG avec anomalies non spécifiques de la remdtan ST-T.
- | de voltage des QRS fait évoquer une amylose olnémmchromatose
- Déviation axiale droite
- HVD
- Ondes P pulmonaires
2-1-3-3- Biologie
La numération leucocytaire peut noter une hypenépdiilie en rapport avec une infection
parasitaire. Mais dans ce TDD, elle peut manquer.
2-1-3-4- Echographie- Doppler cardiaque
C’est I'examen clé qui permet d'approcher le diagimode la restriction myocardique et
I'épaississement fibreux de I'endocarde.
+ Diagnostic positif :
» En écho 2D
Sur le plan échographique, on décrit 3 types diffées de CMR.

v Forme non oblitérative
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Elle est caractérisée par une cavité ventriculkdédaille normale, des parois d’épaisseur
normale, une fonction systolique généralement nkrymaais parfois diminuée, et enfin
une dilatation atriale, prédominante a gauche et/dtpite, de méme que la dilatation des
veines pulmonaires ou de la veine sus hépatique.
Devant ces signes totalement aspécifiques, le dogst d’'un apport capital (que nous
verrons plus loin).
v" Forme oblitérative
Elle correspond a des fibroses endomyocardiques.ldaalisations sont variables, avec
10 a 40% de formes VG, 10 a 30% de formes VD, &t 30% de formes biventriculaires.
L’écho retrouve une petite cavité ventriculairee@un comblement de la pointe par une
gangue fibreuse d’aspect hyperéchogéne. On ndigipan thrombus mural qui tapisse la
paroi, des calcifications endocardiques, ou enaaesatteinte valvulaire par extension de
la fibrose.
Elle s’accompagne également d’'une dilatation &ri&nfin, une lame d’épanchement
péricardique est fréquemment associée.
v" Forme infiltrative
L’étiologie la plus fréequente de la forme infiltinag est 'amylose cardiaque.
Elle est caractérisée par une hypertrophie pagiéahcentrique, au dépend de la cavité
ventriculaire. La fonction systolique est * altérBafin, une dilatation des atriums.
» Au doppler
- L’examen doppler apporte des arguments en faveuladestriction. Il existe au
niveau du flux transmitral, un profil de rempliseade type restrictif (type 3 ou 4) ou
type 2 de la classification d’Appleton : TRIVE/A> 2 avec une onde E ample et une
onde A diminuée, le TDE
- Parfois, une IM apparait paPTDVG.
- Le flux aortique a un aspect de bas débit avedTiiesous aortique.
- Le flux tricuspide est également de type restritifcas de localisation droite.
- Au niveau des veines sus hépatiques, la restrisgoimaduit par une inversion du flux
systolique, un pic de remplissage proto-diastoligagatif, et une inversion du flux

méso-télédiastolique.
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- Lanalyse du flux pulmonaire affirme la restrictiodroite en objectivant une
décroissance rapide du flux d’IP en protodiastaendnt a la courbe un aspect de
type « pic plateau », correspondant au « dip plateiaversé de 'hémodynamique.

- Enfin le dopper tissulaire permet de différencéepéricardite constrictive de la CMR.
+ Diagnostic différentiel

Il se pose avec la péricardite constrictive eseatnent. Les difficultés et les limites de

I'écho-doppler nous obligent & nous tourner versdanner ou I'lRM pour une étude

approfondie de la structure du sac péricardique.

II faudra tout de méme se méfier des péricarditessirictives avec extension

myocardique.

2-1-3-5- L'imagerie par résonance magnétique

Elle fournit une étude morphologique de haute régm du myocarde atrial et

ventriculaire, objective I'épaississement endocardi du VG et précise son étendue,

retrouve I'épaisseur normale du péricarde. En gugrenet le diagnostic différentiel avec
la péricardite constrictive.

2-1-3-6- L’hémodynamique

Elle n'est pas indispensable au diagnostic, maimedales aspects typiques du syndrome

restrictif.

Les éléments hémodynamiques orientant vers ce ayradsont :

- POD< 15 mmHg

- PVD : aspect en dip plateau et PTD¥ /3 PVD systolique.

- Différence entre PTDVG et PTDVB5 mmHg

- PAPS> 50 mmHg

- POG= POD+ 10-20 mmHg

La coronarographie systématiquement pratiguée awscdu cathétérisme des cavités

cardiaques gauches montre des arteres coronaicesdigues saines.

2-1-3-7- La biopsie endomyocardique

Elle a un intérét essentiellement pour leguddstic différentiel avec la péricardite

constrictive. Cependant, les causes de CMR son$ fécilement accessibles a des
prélevements périphériques :

- Hémochromatose : biopsie hépatique, médullaire...

- Amylose : biopsie de la muqueuse rectale, gingivale
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- Sarcoidose : biopsie ganglionnaire, bronchiqueydga salivaires accessoires...

2-1-4- Evolution- complication- pronostic :

L’évolution de la maladie dépend de I'étendue ds#ohs. Une Iésion trés localisée peut
étre bien tolérée et provoquer moins de symptémes.

Par contre, dans la forme classique avec lésiasteridues, I'évolution se fait rapidement
vers I'lIC irréversible par adiastolie en I'absewlcetraitement chirurgical.

Cette évolution peut étre émaillée par des comiibios :

— Les troubles du rythme

- atrial : la FA est la plus fréquente secondaile d@ilatation de 'OG

- ventriculaires : ESV, rarement TV.

— Les complications thrombo- emboliques

Il s’agit des thromboses de I'OG pouvant étre raspbles d’embolies systémiques
(AVC, ischémie aigue des membres) et I'embolie mulaire.

— La mort subite est possible par TDR ventriculaires

Le pronostic de la fibrose endomyocardique estiqudig@rement sévére en dehors du
traitement chirurgical avec une mortalité a 2 am8%- 50%.

2-2- Les formes cliniques :

2-2-1- Les formes topographiques :

— Les atteintes isolées du ventricule droit (20%)
Elles donnent des signes d’IC droite uniquemesafai évoquer le diagnostic de CPC.
— Les atteintes biventriculaires : c’est notre TDD

2-2-2- Les formes compliquées :

La fibrose endomyocardique peut étre découvertéuifement lors de la recherche
étiologique d’'une FA, d’'un AVC...

2-2-3- Les formes étiologiques :

— La fibrose endocardique de Loéffler.

Elle a la méme présentation clinique que la fibresglomyocardique des régions
tropicales. Elle se rencontre dans les régions éedes surtout chez les sujets jeunes de
sexe masculin. Il existe ici constamment une hygen®philie. Des manifestations
cliniques générales / la fievre, I'asthénie, laxtown rash cutané sont fréquentes.
L’atteinte biventriculaire est également la pluéginente. La biopsie endomyocardique

note I'aspect d’'une myocardite éosinophilique. Bmmostic est plus séveére.
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— Les autres formes étiologiques : Cf. diagnosimagique.
3- DIAGNOSTIC :
3-1- Diagnostic positif :

La présentation clinique de la CMR n’a rien de #jgpee. Il s’agit le plus souvent d'un
patient en IC droite, gauche ou globale. L'ICT éstplus souvent normale a la
radiographie thoracique de face. Ce qui fait dire p CMR est une IC a petit coeur.

C’est surtout I'échographie doppler qui pose lggdastic. L'épaisseur pariétale est soit
normale, soit augmentée, mais les cavités ne sandlifatées.

Le flux doppler pulsé transmitral est de type iestravec E/A > 2, diminution du temps
de relaxation isovolumétrique et du temps de déattdh de I'onde E (< 150ms).
L’épaisseur du péricarde est < 4 mm. Le cathété&risandiaque rarement nécessaire note
I'aspect classique en « dip plateau ».

3-2- Diagnostic différentiel :

« Péricardite chronigue constrictive :

C'est le principal diagnostic différentiel ; il edifficile a faire; mais cependant
fondamental du fait de la thérapeutique différente.
Sur le plan physiologique, la péricardite constreetdétermine essentiellement un géne a
'expansion diastoligue du cceur. Cette adiastofiragne I'élévation des pressions de
remplissage ventriculaire reflétée en amont palévation des pressions veineuses
systémiques et pulmonaires avec aspect de « dipapla ainsi que la réduction de
I'éjection systolique et la chute du débit cardiaqu
- Anamnese : la notion d’ATCD de péricardite liquittie d’origine tuberculeuse est
trés importante
- Signes cliniques : peu différents
- Signes ECG : aspécifiques
- Signes radiologiques : les calcifications péricqués sont de plus en plus rares
- Signes échocardiographiques : les signes distinetftent trés peu spécifiques :
. épaisseur pariétale : normale
. atriums : normaux ou peu dilatés

. Cinétiques pariétales : anomalies de la cinétsgyrtale et de la paroi postérieure
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. VCI : dilatée, disparition du collapsus inspitiego

. Au doppler : on observe au niveau mitral un aspeastrictif, soit une grande onde
E, précoce, bréve, avec un TDE court, un PH&t une petite onde A quand elle
existe. Le flux tricuspidien est de type restrictif

Il faut tenir compte des variations respiratoires I'inspiration, on observe une
accentuation des variations physiologiques haldgsielvec une du flux tricuspidien
et unet du flux au niveau des veines caves qui contrdstéait de I'interdépendance
ventriculaire, avec la du flux mitral par compression du VG. A I'expirati, le reflux
dans les veines caves est plus net.

+ Les cardiomyopathies dilatées Cf.

+ Les cardiomyopathies hypertrophigues :
- Primitives : CMO

- Secondaires : HTA...
Il n’existe pas de criteres morphologiques permettie différencier les CMPH des CMP
de type infiltratif. Le contexte est important (@die de systeme, origine ethnique...)

3-3- Diagnostic étiologique :

3-3-1- Les atteintes endocardigues :

< L’endocardite pariétale chronigue :

Les 2 formes sont la fibrose endomyocardique Bbtase endocardique de Loéffler.

%+ Le syndrome carcinoide:

L’atteinte endocardique apparait a un stade tardiftteinte cardiaque droite est
prédominante réalisant un syndrome d’IC droite.

Les signes liés a la tumeur carcinoide primitiveses localisations secondaires (signes
digestifs, hépatalgies, hépatomégalie, dyspnéeledimiosseuses) peuvent étre le plus
présents. Les signes d’IC droite peuvent étreatafim a un syndrome restrictif grace aux
aspects échocardiographiques et doppler ou hémoidgna (rarement pratiquée).
L’échographie retrouve également une IT avec dexphyperéchogéene.

Le développement des Iésions cardiaques est cauékiux circulant de sérotonine (5HT)
et a son métabolite, I'acide hydroxylindolacétig(EHIAA). L’élévation du S5HIAA
urinaire a un taux > 25 mg/ 24 h est inconstantss isécifigue du syndrome carcinoide.

L’élévation de la sérotonine plasmatique peut ébraributive.
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K/

o Les autres causes d’atteinte endocardigue sontes métastases cancéreuses,

la radiothérapie médiastinale, certains médicaméggsanthracyclines, le méthysergide,
ergotamine, bisulfan.
3-3-2- Les atteintes myocardiques :
3-3-2-1- Non infiltratives :
X La CMR familiale :
Elle est le plus souvent due a une anomalie sg@ele codant pour la desmine ou la

troponine T. Les anomalies histologiques sont pEedate celui de la CMH. L’hypertrophie
du VG peut manquer. Dans tous les cas, il n’y adbalsstruction intra-VG et il existe un
authentique syndrome restrictif endomyocardique.

« La sclérodermie :

Elle entraine une IC avec syndrome restrictif. B#sintes des autres organes orientent
vers lorigine sclérodermique de cette IC: sclérosutanée avec hypochromie,
sclérodactylie, sclérose oesophagienne avec mémaweege, la fibrose pulmonaire.

Au cours de la sclérodermie, les 3 tunigues cawgiagpeuvent étre touchées, mais
I'atteinte myocardique est prédominante.

La dysfonction est due a plusieurs phénomenessnspaoronaire, fibrose myocardique,
oblitération de la microcirculation avec altératatunlit capillaire.

L’augmentation du collagéne dans le milieu intéedticardiaque rend le ventricule plus
rigide et diminue ainsi sa compliance.

%+ La cardiomyopathie diabétique :

Les troubles de la compliance avec syndrome régtsiont souvent les®f signes de la
cardiomyopathie diabétique, la diminution de la ét&nt tardive. La CMR est due a une
accumulation de glycoprotéines et de collagene diansrstitium. Elle est longtemps
asymptomatique, mais peut entrainer une IC gloldaéchographie doppler cardiaque
objective le syndrome restrictif.

R/

<> Pseudoxanthoma elasticum ou élastorrhexie systémsdie :

C’est une affection autosomale dominante liée @ dysfonction mécanique des fibres
élastiques qui se fragmentent et se calcifientchographie retrouve ici les calcifications
endomyocardiques.
% Rejet d’'un cceur transplanté :
3-3-2-2- Infiltratives :
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X L’amylose :
L’atteinte cardiaque est fréquente dans cette pagley mais elle est le plus souvent
latente sans traduction clinique. Dans ce casprtles neuropathies et les néphropathies
gui aménent a faire des explorations paracliniguiesrecherche de localisation cardiaque.
Elle survient rarement avant 'age de 30 ans efrégtiente chez 'hnomme que la femme.
La dysfonction diastolique apparait donc tardivemeéans I'évolution de I'amylose.
L’infiltration peut toucher le tissu nodal et le ogarde auriculaire.
L'insuffisance cardiaque droite est la manifestatainique la plus fréquente due a la
dysfonction diastolique sévere des 2 ventriculepeDdant la dysfonction systolique est
possible a un stade avancé du fait de la rigiditéepale avec difficulté de contraction.
La forme hypertrophique est également fréquentes dlamylose pouvant entrainer des
troubles de la relaxation. Les BAV et les arythmfesntriculaires et auriculaires) sont
fréquentes.
La radiographie thoracique de face peut objectwerICT normal ou modérément
augmenté. L'ECG note le microvoltage des QRS. Desugo- ondes Q de nécrose en
antérieur sont parfois vues avec abrasion des dRdes
L’échographie note l'aspect caractéristique du coauaryloide : augmentation de
I'épaisseur des parois ventriculaires avec cadtésites, une texture granitée, piquetée
des parois en rapport avec les dépo6ts amyloidesrdEfouve également le flux mitral et
tricuspide de type restrictif.
Mais, c’est surtout la biopsie qui pose le diagicosia biopsie endomyocardique difficile
et nécessitant un cathétérisme cardiaque est sespluvent évitée car, on peut retrouver
les Iésions au niveau de la graisse abdominalautgueuse rectale et gingivale, la moelle
osseuse, le foie, les reins.

o La sarcoidose (BBS) :

C’est une maladie granulomateuse d'étiologie incenmcaractérisée par une atteinte
multisystémique. Le plus souvent l'atteinte sarosique du coeur est latente ; 5%
seulement des patients sont symptomatiques.

La mort subite est la manifestation la plus halitude la maladie liée aux troubles du
rythme ventriculaires et aux BAV qui sont fréequanser ce terrain.

Les autres manifestations sont rares: IC par dgsifon diastolique du VG, TDR

auriculaires (FA surtout). L’échographie- doppleardiaque retrouve la dysfonction
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diastoliqgue du VG de type restrictif, une FE ab&éssles troubles de la cinétique globale
et segmentaire (hypocinésie). Les caractéres éapbigues n’ont rien de spécificités.
Cependant une dilatation cavitaire, des anomaledadcinétique segmentaire parfois
associées a un anévrysme du VG chez un patierd faitrévoquer le diagnostic.

Les autres atteintes viscérales pourront éventueli¢ aider a poser le diagnostic :
cutanée, pulmonaire sous forme de miliaire, d’agétiies médiastinales ou de fibrose
pulmonaire.

La biopsie endomyocardique permet de poser le d&tgn et distingue 3 formes:
granulomateuse pure, granulomateuse et fibreduseuBe pure et exsudative.

K/

< La maladie de Gaucher :

C'est une affection peu fréquente, héréditaire dnedésordre du métabolisme du

glycosylcéramide par déficit enf glycocérébrosidase avec accumulation de
glucocérébroside dans la rate, le foie, la moedigense, les ganglions lymphatiques, le
cerveau et le myocarde. L'infiltration myocardigast responsable des troubles de la
compliance du VG. L’atteinte cardiaque est le phsymptomatique. Les formes

symptomatiques se manifestent sous forme d’IC gauthémopéricarde. L'échographie

retrouve un épaississement de la paroi ventri@ilgauche et des calcifications de la
valve mitrale souvent sténosante en plus du fluratmestrictif.

< La maladie de Hurler :

C’est une affection héréditaire autosomique réees&lle est due a un déficit en L-
iduronidase aboutissant a un dépb6t de mucopolyaddels dans [Iinterstitium
myocardique, les valves cardiaques et les art@yamaires. ECG note un microvoltage
des QRS. L'échographie doppler cardiague trouddMG et I'IlM en plus du flux mitral
restrictif. L’évolution est souvent compliquée dND

o L’infiltration graisseuse du myocarde :

Certains obeses ont un profil hémodynamique oé§tsiecondaire a I'infiltration adipeuse
du myocarde.

3-3-2-3- Les maladies de surcharge :

< L’hémochromatose :

Elle est le plus souvent héréditaire caractérisgaipe hyperabsorption digestive de fer.
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Elle peut aussi s’observer chez les polytransf(tb@tassémiques, drépanocytaires...) qui
ont recus au moins une centaine de culots glolslait’atteinte est polyviscérale :
hépatique, pancréatique, gonadique, splénique, lla&dymoelle osseuse) et cardiaque.
L’atteinte cardiaque est due a une accumulatiopigiments ferriques dans le myocarde,
le plus souvent sous-épicardique. L’accumulatiofagedans le réticulum sarcoplasmique
avec une fibrose interstitielle. L'infiltration dissu de conduction est plus tardive. Elle
peut rester longtemps asymptomatiqgue malgré laepoés d’'importantes |ésions a
I'échographie.

Les symptomes sont dominés par les signes d’ICatgad prédominance droite.

Les BAV peuvent étre présents au stade tardif ténu#@ [linfiltration du tissu de
conduction.

L’échographie- doppler cardiaque note au débuttomsbles de la relaxation, puis un
syndrome restrictif, enfin une fonction systoliqaigrée associee.

L’atteinte des autres organes et le contexte (poigfusion, forme familiale) orientent
vers I'étiologie de la dysfonction. Le diagnostapose sur la mise en évidence d’un taux
plasmatique ferrique augmenté, d’'une capacité destert totale du fer normal ou
abaissée et I'élévation franche de la saturatiola dinsferrine. La biopsie hépatique note
I'aspect caractéristique.

< La maladie de Fabry :

C’est une maladie héréditaire liee au chromosoragec anomalie du métabolisme des
glycosphingolipides par déficit em galactosidase A. Elle est responsable d'une
accumulation intracellulaire de glycolipides insant la peau, le systéme nerveux et le
coeur. La quasi-totalité des atteintes cardiaquéseissent le sexe masculin. L'infiltration
cardiaque est diffuse, myocardique, vasculaire rare, nodal et valvulaire. Le
syndrome restrictif est fréquemment retrouve.
L’ECG trouve souvent une HVG, une inversion de dlerT, une anomalie du ST et un PR
court.
L’échographie- doppler cardiague montre une hypphiie concentrique ou asymétrique
du VG, une IM par prolapsus valvulaire (infiltré)aassi le flux mitral restrictif.

o Les glycogénoses :

Ce sont souvent les glycogénoses de type lll govaaquent les atteintes cardiaques.
Elles sont dues a un déficit en amylo 1-6 glucasdaCeci entraine une accumulation
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tissulaire de glycogéne Elles donnent un syndroesérictif. L'électrocardiogramme et
I'échocardiographie- doppler notent 'HVG. En fait, s’agit d’affections survenant
surtout a I'enfance, mais peut se voir chez I'addhns les formes lentes.

3-3-3-La cardiomyopathie restrictive idiopathigue :

Environ 40 % des syndromes restrictifs restent meaet inexpliqués.
4- TRAITEMENT :
4-1- Buts :

- Améliorer les symptémes

- traiter d’éventuelles étiologies

- prévenir et traiter les complications
4-2- Moyens :

4-2-1- Médicamenteux :

— A visée symptomatique

- les diurétiques surtout ceux de I'anse

- les anti- arythmiques surtout 'amiodarone. Maistes les classes peuvent étre utilisées.
- les inhibiteurs de I'enzyme de conversion

- les digitaliques

- les anticoagulants : HBPM, héparines standardK AV

— A visée étiologique.

- corticoides : prednisone, dexamethasone, ...

- Immunosuppresseurs

- chélateurs du fer : déféroxamine, vitamine C

- insuline

- perfusion dé& galactosidase A ou de galactose (en expérimenjatio
- les glucocérébrosides de synthese : imiglucérase

- la somatostatine

4-2-2- Chirurgicaux et instrumentaux :

- la phlébotomie

- la décortication endocardique

- le remplacement valvulaire (mitral surtout)
- La stimulation cardiaque double chambre
- le défibrillateur implantable

Thése de Médecine CHU Point-G Cardiologie Aniessa KODIO Page 97



Accidents vasculaires cérébraux / Cardiopathies emboligenes

- la transplantation cardiaque

4-3- Indications :

La prise en charge de la CMR est le plus souvemidiciplinaire.

4-3-1- Traitement symptomatique :

— En cas d'IC : diurétiques de I'anse/ furosémide injectable In@ /kg / j pendant la
période de congestion pulmonaire ou périphérigue.ddit étre arrété aprés la
compensation afin d’éviter les hypotensions qut $@guentes.

On associe les antiagrégants plaquettaires typeresp75- 330 mg/ J.

— Dans la fibrillation atriale :

- Tenter la réduction si diametre de 'OG < 45 mbans ce cas, on prescrit les
anticoagulants a but préventif avant d’effect@ecardioversion 3 semaines apres. Pour
ce faire, on utilise un CEE (200- 300 J), ou deni@darone.

- En cas d’échec de la réduction, ou si OG > 45 natentir la réponse ventriculaire avec
de l'amiodarone, de$ bloquants et des digitaliques et prescrire desagnéigants
plaquettaires.

— Les complications thrombo- emboliques On utilise les anticoagulants (héparines et
AVK)

— Les troubles du rythme ventriculaires :Lidocaine injectable en cas de TDR séveres
(TV) et orale si extrasystoles fréquentes ou phé&wamR/T. D’autres antiarythmiques
peuvent étre prescrits.

— BAV complet ou de haut degré :Le traitement repose sur la stimulation cardiaque
définitive.

4-3-2- Traitement étiologigue :

— La fibrose endomyocardique Le traitement repose sur la décortication de
'endocarde fibreux par voie transvalvulaire, p@&faassociée a un remplacement
valvulaire si remaniement et fuite mitrale impottanlLa décortication doit étre
exhaustive.

La transplantation cardiaque peut étre proposéestaubes ultimes de la maladie.

— La fibrose endomyocardique de Loéffler :En plus de la décortication, le traitement
vise a réduire I'hyperéosinophilie par la corticatipie (1 mg/ kg/ j), I'interféron,

I'hydroxyurée.
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— L’amylose : Les digitaliques et les inhibiteurs calciques soomtre- indiqués. La
transplantation cardiaque est exceptionnellematitjiuge du fait de I'atteinte rapide du
coeur transplanté.

— L’hémochromatose: On prescrit la déféroxamine en S/C a la posoldgid0- 50 mg
/kg / j. L’objectif est de maintenir une ferritisérique entre 500- 1000 pg/l.

L’adjonction de vitamine C potentialise I'action da déféroxamine. On pratique
également de facon répétée la phlébotomie, envififik 500 cc de sang/ semaine en
fonction du taux d’hématocrite, de la protidémielet’état du malade.

— La sarcoidose Elle est traitée par les corticoides : prednisbmeg /kg/ J pendant 4- 8
semaine. Le traitement d’entretien est < 10 mgdbgtdurer au moins 1 an, sinon a vie.
— La sclérodermie :Les corticoides sont également prescrits a la ndee. On adjoint
frequemment la D- pénicillamine (750 mg/24h). Es d@absence d’amélioration sous ce
double traitement, on peut prescrire de I'intenfésod la dose de 60- 150 pug/n8 fois
par semaine pendant 8 mois ou 100 [fgfrandant 18 semaines. Les antimitotiques
peuvent étre également utilisés : méthotrexate I/ssaqaine.

— La cardiomyopathie diabétique :Les IEC sont prescrits avec succes flédoquants
également dans le post- infarctus. L’insulinothérapste le traitement le plus efficace.

— La cardiopathie carcinoide :Le remplacement valvulaire tricuspide est précoeist
préconisé en cas de remaniement valvulaire avesyiiptomatique. Dans ce cas, il faut
préférer les prothéses mécaniques car les biomedhgont rapidement détruites sur ce
terrain. Le traitement par la somatostatine est giiaace. Il faut traiter également la
tumeur d’origine.

— La maladie de Gaucher:On utilise le traitement substitutif : I'alglucéed et
maintenant la glucocérébroside recombinante/ imigiasE & la dose de 30- 60 Ul/ kg en
perfusion pendant 2 heures au rythme d’'une periiistojour.

— La maladie de Fabry: Le traitement substitutif consiste a I'administrat d’o
glycosidase A ou perfusion de galactose.

4-4- Surveillance :

Pendant les phases de décompensation, elle esfigaoe basée sur I'examen clinique :
TA, pouls, la diurese, la recherche d’'une éventuelgression des signes d’insuffisance

cardiaque et des signes de complications (AVC, émbarythmie...).
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En dehors des périodes de décompensation, la kamneei est trimestrielle (prise de TA,
pouls, recherche de signes d’'IC et d’autres corafdins).

La surveillance paraclinique annuelle repose &CG et I'échocardiographie.

4-5- Résultats :

Avant l'apparition des signes d’IC, I'évolution adie CMR peut se faire a bas bruit
pendant longtemps (hémochromatose, I'amylose, ladiea de Fabry, la maladie de
Gaucher).

En cas d'insuffisance cardiaque, le traitementaénér le plus souvent une amélioration de
la symptomatologie, mais les rechutes sont fréqserdgt I'évolution se fait vers
I'adiastolie.

Dans certaines étiologies, le traitement est détestin’influence pas I'évolution de la
CMR : amylose, hémochromatose, les cardiopathiesncéddes.

Dans la sarcoidose et la sclérodermie, la symptdomaé peut s’améliorer, mais le
syndrome restrictif est rarement réversible etidgue de mort subite n’est prévenu que
par la pose d’'un défibrillateur implantable.

Quant aux dyslipoidoses (les maladies de Gauchee étabry), et aux collagénoses, le
traitement substitutif améliore le pronostic eterdit le processus infiltratif. Cependant
dans les formes tardives avec IC, le pronostieresvere.

Seule la fibrose endomyocardique tropicale est dallear pronostic en cas de
décortication endocardique. Mais c’est une intetieendélicate, grevée d’une lourde

mortalité per et post-opératoire.
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[l. METHODOLOGIE

L’étude était prospective et conduite dlijanvier 2010 au 31 décembre 2010 dans le service
de cardiologie du CHU du Point G.
Etait éligible au protocole tout malade hospitapsé@r AVC documenté par au moins une
TDM cérébrale.
Etaient exclus :

- les AVC non documentés par une TDM cérébrale

- les AVC documentés mais malade non consentant

- Les AVC chez malades non hospitalisés
Chaque patient de I'échantillon a bénéficié d'upmart individuel de données avec
enregistrement systématique des données sociorgipidgiques et cliniques et des résultats
des examens complémentaires. Leur analyse a tdétaiun logiciel SPSS 18 et la saisie sur

world 2010. Le test statistique utilisé était 18.ki
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V. RESULTATS
1. Prévalence des AVC :
Durant la période d’'étude, st50 patients hospitalisés dans le servi2g@4 I'étaient pour
AVC soit uneprévalence des AVC de 16,32%.

2. Données socio-épidémiologiques :

a) Répartition des patients selon la classe d’age :

Tableau Il
Classe d’age (ans) Effectifs Pourcentage(%)

20-30 7 3,40%
31-40 20 9,80%
41-50 22 10,80%
51-60 60 29,41%
61-70 52 25,50%
71-80 37 18,10%
81-91 5 2,50%

91 et plus 1 0,50%

L’ age moyerdans la série était d® ans + 10 angvec des extréme22 anset a91 ans

La classe modalettait la tranche d’agel-60 ansavec plus du quart de I'effectif.

b) Répartition des patients selon le sexe :

Figure 5 :

54,00%
52,002 -
50,00% -
48,00%
46,00%
44,00%

L\

- F

La prédominance était masculing52,94%) avec un ratio d&,125en faveur de 'homme.
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c) Répartition des patients selon le sexe et I'age :

Tableau llI
Sexe
Ages Masculin Féminin Total
N % N % N %

20-30 ans 1 0,49% 6 2,94% 7 3,43%
31-40 ans 10 4,90% 10 4,90% 20 9,80%
41-50 ans 15 7,35% 7 3,43% 22 10,78%
51-60 ans 39 19,12% 21 10,29% 60 29,41%
61-70 ans 23 11,28% 29 14,21% 52 25,49%
71-80 ans 15 7,35% 22 10,78% 37 18,14%
81-90 ans 4 1,96% 1 0,49% 5 2,45%
91 ans et + 1 0,49% 0 0,00% 1 0,49%

Total 108 52,94% 96 47,06% 204 100,00%

Dans les deux sexes toutes les tranches d’'agetétaiehées. Chezdibmmela classe
modale était la tranche d’age 6&-60 ansavecl9,12% et chez ldemmeelle était la tranche

de61-70 ansavecl4-21%. On n’enregistrait pas une croissance de distabwvec I'age.
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3. Aspects cliniques :

aa)Répatrtition des patients selon les FRCV :

Tableau VI
Type de FDRCV Effectifs Pourcentage
HTA 148 72,54%
Tabac 64 31,37%
Obésité 34 16,66%
Diabete 17 8,33%
HIV 9 4,41%
Alcool 6 2,94%
Sédentarité 5 2,45%
Contraception hormonale 4 1,96%
Corticoides 2 0,98%

L’HTA avec72,54% de fréquence était le facteur de risque prééminent

Suivaient leabac et I'obésitéavec des fréquences respectiv8d 87% et 16,66%.

bb)Répartition des patients selon le motif de constation

Tableau VIl
Motifs de consultation Effectifs Pourcentage
Déficits moteurs 160 78,43%
Signes de Dieulafoy 80 39,21%
Dysarthrie 73 35,78%
Aphasie 38 18,67%
Hypertension intra-cranienne 27 13,23%
Dyspnée 14 6,86%
Douleur thoracique 6 2,94%

Dans plus de%: (78,43%) de<sasil s’agissait dedéficits moteurset chez39,21% des

signes de Dieulafoy.
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cc) Répatrtition des patients selon les signes d’exameardiague :

Tableau VI
Examen cardiaque Effectifs Pourcentage
Coeur régulier 172 84,31%
Cceur irrégulier 24 11,76%
Tachycardie 36 17,64%
Bradycardie 1 0,49%
IM 14 6,86%
RM 3 1,47%
IAO 1 0,49%
B3 2 0,98%

Le cceur était le plus souvent régulier et la frégeecardiaque normalen souffle

valvulaire était entendd8 fois a type de régurgitation mitrale 14 fois (86%).

dd)Répatrtition des patients selon les valeurs de pssion artérielle :

Tableau IX
PAD PAS

Pression artérielle N % N %
Normale 52 25,49% 36 17,65%
Pré-HTA 30 14,71% 17 8,33%
Stade | 22 10,78% 31 15,20%
Stade |l 100 49,02% 120 58,82%
Total 204 100,00% 204 100,00%

Cent cinquante un (151) malades (74,02%) avaiemhypertension artérielle systolique et
122 une hypertension artérielle diastolique (59,80%
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ee)Répatrtition des patients selon les signes d’examenlmonaire :

Tableau X
Examen pulmonaire Effectifs Pourcentage
Normal 189 92,60%
Crépitants 15 7,40%
Total 204 100,00%

L’examen pulmonaire était normal dans la majoréé dag92,60%).

ff) Répartition des patients selon les signes neurolomies :

Tableau XI
Examen neurologique Effectifs Pourcentage
Déficit hémicorporel droit 89 43,63%
Déficit hémicorporel gauche 80 39,21%
Dysarthrie 69 33,82%
Aphasie 42 20,59%
Paralysie faciale gauche 33 16,17%
Paralysie faciale droite 32 15,68%

Le déficit hémicorporel droit (43,63%) était 'anomalie clinique neurologique la plus
décrite suivi dudéficit hémicorporel gaucheet de ladysarthrie avec des fréquences
respectives 89,21% et 33,82%.
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gg)Répatrtition des patients selon les résultats de ladiographie thoracigue de face :

Tableau XII
Radiographie thoracique de face Effectifs Pourcentge
Normale 189 92,65%
Cardiomégalie 9 4,41%
Hyperpression veino-capillaire 5 2,45%
Hypertension artérielle pulmonaire 2 0,98%
Pleurésie 1 0,49%

Le radiogramme frontal était le plus souventormal a (92,65%).
9 maladesavaient uneardiomégalieassocié® fois a unehyperpression veino-capillaire
et2 foisa uneHTAP.
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hh)Répatrtition des patients selon les résultats d&lectrocardiogramme :

Tableau XllI

Signes électrocardiographiques Effectiff Pourcentage
Normale 121 59,31%
Troubles du rythme Tachycardie sinusale 29 14,22%
AC/FA 11 5,39%
Flutter 1 0,49%
Hypertrophies cavitaires Ventricule gauche 33 16,28
Ventricule droit 2 0,98%
Atrium gauche 5 2,45%
Atrium droit 3 1,.47%
Troubles de I'excitabilité Extrasystoles auriculaires 2 0,98%
Extrasystoles ventriculaires 0,49%
Hémibloc antérieur gauche 5 2,45%
BAV | 1 0,49%
Troubles de la conduction Bloc de branche droit 3 1,47%
Bloc de branche gauche 1 0,49%
Troubles de la répolarisation | Ischémie 20 9,80%
Lésion 1 0,49%
Nécrose 12 5,88%

Dans41 casune anomalie du rythme était lue dominée p#adaycardie sinusaleg29 foig
et I'arythmie complete par fibrillation auriculaire (11fois).

L’ hypertrophie ventriculaire gauche prédominait 83 ca3, une schémieétait enregistrée
chez20 malades

L’électrocardiogramme était dans plus de la mai&é casg9,31%) normal.
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i) Répartition des patients selon les résultats de E&ographie-doppler cardiague :

Tableau XIV
Echographie-doppler cardiaque Effectif Pourcentage
Normale 102 50%
Atrium gauche 5 2,45%
Atrium doit 2 0,98%
Dilatation Ventricule gauche 27 13,24%
Ventricule droit 2 0,98%
Septale 17 8,33%
Pariétale 10 4.90%
Hypertrophie Septo-pariétale 30 14,71%
Insuffisance mitrale 14 6,86%
Rétrécissement mitral 5 2,45%
Lésions valvulaires Insuffisance aortique 5 2,45%
Rétrécissement aortique 2 0,98%
Maladie mitrale 3 1,47%
IM+IAO 4 1,96%
Péricarde Normal 188 92,16%
Epanchement 16 7,84%
Fonction contractile Normale 137 67,15%
Altérée 67 32,84%
Atteintes de cinétiques | Akinésie septo-basale 2 0,98%
Hypokinésie globale 20 9,80%
Hypertension artérielle pulmonaire 10 4,90%
Thrombus intra- Atrium gauche 2 0,98%
cavitaires Ventricule gauche 7 3,43%

Elle étaitnormale dans lamoitie des cas 36 patients avaient undlilatation cavitaire a
prédominance ventriculaire gauche (27 fois)30 maladesavaient undnypertrophie septo-
pariétale.
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33 maladesavaient dedésions valvulairesavecprédominance derégurgitation mitrale .
L’atteinte unique orificielle dominante était mitrale et les Iésions étaient plus souvent a

type de régurgitation. Le thrombus intra-cavitatait retrouvé chez 9 patients.

ji) Répartition des patients selon les résultats du daer des troncs supra-
aortigues :

Tableau XV

Echo-doppler des troncs supra-aortiques Effectifs Pourcentage

Athéromatose des deux carotides primitives

66 32,36
Thrombus de la carotide interne droite 15 7,35%
Thrombus de la carotide interne gauche 2 0,98%
Anévrysme de la carotide interne droite 1 0,49%
Normal 120 58,82%

Dans1/3 environdes cas (32,36%) il s’agissaiathéromatosedes 2 carotides primitives
Un thrombus carotidien était enregistrd7 fois; 15 foisdans la carotidmterne droite.

kk)Répartition des patients selon les résultats d@ TDM cérébrale :

Tableau XVI
TDM cérébrale Effectifs Pourcentage
Normale 25 12,25%
Ischémie 128 62,75%
Hémorragie 44 21,57%
Mixte 7 3,43%
Total 204 100,00%

L’ischémie avecenviron2/3 des cas (62,75%@tait la Iésion scannographiqdeminante,
chez7 malades (3,43%€Elle étaitmixte.
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mm) Répartition des patients selon les résultats da biologie:

Tableau XVII
| Biologie | Effectifs | Pourcentage |
NFS Normale 179 87,75%
Anémie 21 10,29%
Hyperplaguettose 6 2,94%
Glycémie Normale 164 80,40%
Basse 12 5,90%
Elevée 28 13,70%
Créatininémie Normale 162 79,40%
Basse 3 1,50%
Elevée 39 19,10%
Bilan lipidique Normal 149 73,02%
Hypercholestérolémie 46 22,54%
Hypertriglycéridémie 18 8,82%
Sérologie Positive 10 4,90%
rétrovirale Négative 194 95,10%
Uricémie Normale 179 87,70%
Elevée 25 12,30%
Bilan thyroidien Normal 202 99%
Hyperthyroidie 2 1%

La formule sanguineétait le plus souvent normal@7(,75%),

28 maladesavaient undayperglycémieet 39 unehypercréatininémie,

Le bilan lipidique était perturbé chez64 malades surtout a type
d’hypercholestérolémie(46 cas,

10 maladesq(4,9%) avaient un&SRYV positive et 2 unehyperthyroidie.
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Il) Répartition des patients selon la cardiopathie s@ijacente:

Tableau XVl
Cardiopathies sous jacente Effectifs Pourcentage
Cardiopathie hypertrophique hypertensive 57 40,00%
Cardiomyopathie dilatée 27 19,42%
CPC 4 2,88%
Valvulopathies IM 14 10,07%
RM 3,60%
IAO 3,60%
RAO 2 1,44%
Coronaropathies IDM 13 9,35%
Troubles du rythme | ACFA 11 7,91%
Flutter 1 0,71%
Total 139 100,00%

La cardiomyopathie hypertrophique hypertensive était la cardiopathie sous-jacente la

plus prééminente avec 57 cas (40,00%), suiviesalellomyopathies dilatées (27 fois soit

19,42%) et des valvulopathies (26 fois soit 18,70%).

L’AC/FA était letrouble du rythme le plus fréquent avec 11 cas soit,35%.
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mm)

Répartition des patients selon la fréquence des rchopathies sous-

jacentes et les résultats de la TDM cérébrale :

Tableau XIX
Cardiopathies sous jacente TDM cérébrale
Ischémie : 128 cag Heémorragie : 44 cas Mixte : 7 cas
N % N % N %
Cardiopathie hypertrophique 38 29,69% 17 38,64% 2 28,57%
hypertensive
Cardiomyopathie dilatée 20 15,62% 7 1591% | O 00,00%
CPC 4 3,12% 0 0,00% 0| 00,00%
Valvulopathies IM 13 10,16% 1 2,27% 0| 00,00%
RM 4 3,12% 1 2,27% 0| 00,00%
IAO 3,91% 0 0,00% 0| 00,00%
RAO 1 0,78% 1 2,27% 0 | 00,00%
Coronaropathies IDM 12 9,37% 1 2,27% 00,00%
Troubles du AC/FA 10 7,81% 1 2,27% 00,00%
rythme Flutter 1 0,78% 0 0,00% 0 00,00%

Les cardiomyopathies étaient présentes a proportions egales daidsgesupes Par

contre les troubles du rythme cardiaque et les valtopathies mitro-aortiques sont

majoritaires dans les AVC ischémiques respectiveme9,69% et 17,97%.
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nn)Répatrtition des patients selon le sexe et la wénce de cardiopathies emboligénes:

Tableau XX
SEXE
Cardiopathies emboligéneg M F Total
Présentes 72 (35,29%) 53 (25,98%) 125 (61,27%)
Absentes 36 (17,65%) 43 (21,08%) 79 (38,73%)
Total 108 (52,94%) 96 (47,06%) 204 (100%)

125 patients (61,27%)présentaient une cardiopathie emboligénes7&oitommes (35,29%)
et 53 femmes (25,98%).

gq)Répartition des patients selon I'évolution en foction du sexe :

Tableau XXI
Sexe Evolution
Favorable avec séquelles Favorable sans séquelleDéces  Récidives
Masculin 69(33,82%) 28(4,90%) 10(4,90%) 1(0,49%)
Féminin 59(28,92%) 21(10,29%) 16(7,84%) 0(0%)

L’évolution était globalement favorable chez lesmmes avec 10 décesoit (4,9%), contre

16 caschez les femmes sdit,84%).
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rr) Répartition des patients selon I'évolution en fonabn des cardiopathies

emboligenes :
Tableau XXl
Cardiopathies sous-jacentes Evolution
Favorables : 178 patients Déces : 26
Avec séquelles : Sans séquelles : patients
130 patients 48 patients
N % N % N %
Cardiopathie hypertrophique 37 28,46% 15 31,25% 5 19,23%
hypertensive
Cardiomyopathie dilatée 19 14,61% 7 1458% | 1 03,84%
CPC 4 03,08% | O 00,00% 0 00,00%
Valvulopathies IM 10 07,69% 3 06,25% 1 03,84%
RM 2 01,54% 2 04,16% 1 03,84%
IAO 4 03,08% 1 02,08% 0 00,00%
RAO 2 01,54% 0 00,00% 0 00,00%
Coronaropathies IDM 6 04,61% 2 04,16% 5 19,23%
Troubles du AC/FA 9 06,92% 1 02,08% 1 03,00%
rythme Flutter 1 00,00% 0 00,00% 0 00,00%

Les affections les plus meurtrieres étaient laicanglopathie hypertrophique hypertensive : 5
(19,23%) de déces et I'infarctus du myocarde :%23%) de déces.
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V. COMMENTAIRES ET DISCUSSION

L'étude a comporté certaines difficultés notamment
- Lanon réalisation de certains examens complénrestiute de moyens
financiers,
- L'absence d’ETO et d’'IRM dans notre arsenal diaggas,
- Et enfin la déperdition de certains examens comeigaires dans les dossiers
médicaux.

Dans I'étude la prévalence des AVC était de 16,328ax inférieur aux 19,85 % de Traoré S
[46]. La taille élevée de notre échantillon en gdi@xplication. Ailleurs il était voisin de
ceux de la littérature [16, 20, 22, 26, 29].
L’age moyen dans I'étude était de 60 ans +/ - eanaccord avec Fahd [20] et Gakou
[26].
Il n"apparaissait pas de différence statistiquesdardistribution dans les deux sexes.
La classe modale y était la tranche d’age de Bllan® contre 70-79 ans chez Fahd [20].
L’hypertension artérielle avec environ % (72,54%)iéquence était le plus fréquent des
FRCV ; taux voisin de ceux Lannuzel [31] et de MELE [39] mais inferieur aux 83,9% de
Zabsonré [51]. En accord avec la littérature [113,I@ tabagisme était également fréquent
parmi les FRCV.
Tous nos patients présentaient des signes neuyjalegills étaient associés dans 6,86% a une
dyspnée contre 58,30% chez Traore S [46] qui ttai@lusivement de la FA sur
valvulopathie rhumatismale.
Le plus souvent le cceur était régulier 84,31% &€lguence normale 84,31%.
A I'admission environ % (74,51%) des patients étiig/pertendus double témoin de la
prééminence de cette pathologie parmi les étiadogli@ussi de la mauvaise compliance au
traitement des patients.
Comme chez Traore S [46], Fofana L [22] et Fahd [B@miplégie droite était 'anomalie
clinique neurologique prédominante.
Le radiogramme frontal thoracique était le plusv@mnt normal ; constat fait par Coulibaly T
[12].
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Comme ailleurs [12, 20, 21, 22] I'hypertrophie wéntlaire gauche était I'anomalie
électrique la plus décrite et seul 5,39% des piatianaient une AC/FA.

A I'échocardiographie doppler :

- la cardiomyopathie dilatée était retrouvée deé8184% des cas contre 13,18% chez
Damorou [21] et seulement 1,14% chez KANE [4].

- parmi les Iésions valvulaires la régurgitatiorirale était observée dans 6,86% contre
10,99% et 75,10% respectivement chez Damorou [ZLjaoré S [46].

-plus d'1/4 (27,94%) des malades avaient une hxgyerte myocardique septo-pariétale
concentrique liée a la présence élevée de I'HTAphas étiologies (P=0,972).

A la TDM cérebrale I'ischémie constituait la Iésidominante en accord avec Coulibaly S
[13], Fahd [20], Damorou [21] et Lucas C [9] mamsrapture avec MICHELE [39] qui
rapportait une prédominance hémorragique. Cettpiéigce élevée de I'ischémie pouvait étre
expliquée par la prédominance parmi les étiologeesardiopathies emboligenes rythmiques
et ou valvulaires.

Nous ne décrivions pas de différence statistiggeifstative dans la distribution des
cardiomyopathies entre les types lésionnels (P2),97

Vingt huit (28) malades avaient une hyperglycéntefacteur dans l'installation d’'un AVC

et 39 une hypercréatininémie temoin de I'évolupoolongée et gravissime de I'HTA ou
d’une insuffisance cardiaque. Dix (10) maladesegttaimmuno incompétents.

Le séjour hospitalier moyen a été de 17 jours aescextrémes de 1 jour a 25 jours.

Dans environ ¥4 (24,04) I'évolution était favorabtesans séquelle ; constat fait par Damorou
[21]. Chez 2/3 (62,74%) des malades, des séquahgmnt installées contre la moitie des
patients de la série de Damorou [21].

La létalité était 12,74% dans la série inferieune abservations de Damorou [21] et KANE
[4]. Elle se répartissait en 10 (4,90%) hommeH€{7184%) femmes sans différence
statistique significative (P=0,324).

Les affections les plus meurtrieres étaient laiocangiopathie hypertrophique hypertensive et
l'infarctus du myocarde avec 19,23% de déces chacun
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VI. CONCLUSION ET RECOMMANDATIONS

Les cardiopathies emboligenes occupent une plagertante dans les étiologies des
accidents vasculaires cérébraux. Ce travail a poud’établir un standard des cardiopathies
emboligenes responsables d’AVC. L’association AYCagdiopathies emboligenes est un
probleme majeur de santé publique. La prise ergehde cette association étant difficile et
I'évolution émaillée de lourdes séquelles, la pnéiom reste la seule mesure efficace. Cette
prévention doit étre primaire par la prise en chargrrecte des facteurs de risques
cardiovasculaires pouvant aboutir a I'apparitionnd cardiopathie emboligéene.

Pour se faire nous formulons les recommandations s@antes=

Aux autorités

Equipement des services de cardiologie en moyenghbrations appropriées
notamment échocardiographie transthoracique aveglelo échographie

transoesophagienne et Holters rythmique et tenslonn

Formation et installation sur I'ensemble du tefrémational de spécialistes en

cardiologie.

Création d’'unité d’'urgence cardiovasculaire et d&ineurovasculaire.

Installation de plateaux techniques d’exploratiende suivi biologique des accidents
vasculaires cérébraux sur cardiopathies emboligénes

Au personnel soignant

La prise en charge efficace de I'’hypertension esitéret autres facteurs de risque
cardiovasculaires afin d’éviter leur évolution vers cardiopathies emboligénes.

Identifier les cardiopathies potentiellement emipaties en vue de l'instauration d’'une

couverture antithrombotique adéquate.

Evaluer toujours la balance risque / bénéficerditeiment anticoagulant avant

instauration.

Une tenue correcte des dossiers médicaux indisplengdeur utilisation pour des
études statistiques.
Aux patients

- Adopter une hygiene de vie correcte dans le caglta grévention primaire et
secondaire.

- Une adhésion et une observance assidue a la pridtaege
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ANNEXES

FICHE D’ENQUETE : AVC : KODIO

NUMERO FICHE.......... / NUMERO DOSSIER:.........coiiiiien, Ages:.............. /
Sexe:...ooooovvennnnJJEthnien L PTOfESSION ]
Résidence @.......cccoceiviviiiiinin s Provenance:.........cocoiviiiiii i
ANTECEDENTS

Médicaux :
1 /
Diabete :..........ccee el /Drépanocytose :................... /Asthme /
RAA (.. /Valvulopathies :................ /Cardiomyopats :..................... /
IDM © /Tuberculose @........ccoooviiinnns JAnémie.............cocevee. /
Autres :....... /
(O 110 10 o= 1 b P /
= L0011 T /
FACTEURS DE RISQUE

Tabac:......... [Alcoolisme :........ /Sédentarité :....... /Obésit.............[HTA ............. /
Diabete :............ /Contraceptifs oraux :........ /Dermoamides :............. MHIV: ... /
Motif de

[0 IS0 1= 1o P /
Histoire de la maladie : Date de début :................ /Dditespitalisation :......... /
Début : Brutal :................ /Progressif:................ /ISymptém: Céphalées :.................
Vertiges @i e [ VOMISSEMENLS © ..vvivieie e e et e e e e /
Phosphénes :............. /Acouphénes :............ /Douleurs ttiquees :..../Dyspnées :....... /
Palpitations :...... /Aphasie :..../Dysarthrie :...... /[Hémigsie :........ /[Hémiplégie :.......... /
EXAMEN CLINIQUE D'ENTREE

Etat général :........ /Déshydratation :........ ITC @ oS -............. /Conjonctives :......... /

Assourdis :............ /Audibles :........... /Réguliers :........ leréguliers @.............. /
Fréquence :...... ITA:......... /Pouls :....... /Souffles :........./Roulements :.................. /
COM i, B3 :........... B4 i, JAULIES ©.. ot /
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Poumons: Examen

normal @.............o.oee. ICrépitants @.........ccoveveiinnnnns /Sibilants..........coev i /
Syndrome d’épanchement liquidien pleural......... o
Syndrome de condensation PUIMONAIIE ... .....oi ittt e o e ee e eaeaens /
Syndrome d’épanChement gazEUX ©........ovuiriiriie it it e e e e e eeree e e /
Syndrome mixte ©....o.ovvve i =S /
Abdomen:

Hépatomégalie :.................... /Splénomégalie :.................. JASC...oviii /
RHJ:........... ITIS i /Souffle lombaire :................. JAUtreS @i, /
Neurologie: Paralysie faciale :...................... JAphasie @.........cccoii i l..
Dysarthrie @......ccooiiii . ITroubles visuelles ... s /
Troubles sensitifs :.................. /Conscience :@................... friplégie @i
Hémiparésie :......................... /Autres :....... o

BILANS
TDM cérébrale Ischémie Hémorragie Autres

Territoires

(@] a1e] 1513 ] o I

Doppler TSA

Athéromatose

Thrombus

Dissection

Carotide primitive

Carotide interne

Carotide externe

Vertébrale

(000] ¢ (o1 (11710 ] o I

ol
Echocoeur Aortique Mitrale Tricuspidienne | Pulmonaire
Valves
Cavités VG : OG: VD : OD:
Parois PP : SIV: SIA:
Autres FE : FR: Péricarde :
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(040 ] o (o1 1117 o] o ISP

Troubles de la répolariSation:...........oie it e e e e et v /
Troubles de la conduction :.............../Troubles de I'¢abilité /
(@] o 11 ] o] o PP /
Rx Thorax : Cardiomégalie :................cooeiveeenennnn. HTAP e, L.
Redistribution vasculaire periphérique @..........cooiiiiiiiiis e e e /
Atteintes pulmonaires @..........ccoveevevieieannnn. /Atteintes pletesal......... /
(@] o 11 ] o] o PP /
NES:HB:...oooiviinnee HT @ INGM :............ /Taux des plagttes :............. /
L@ 0] o Tod 0] 0] o /
Glycémie:.............../ICréatininémie :......... ICLlcréa:................ Mricémie:.......... /
Bilans lipidiques: LDL :.....coviii i THDL oo /
Triglycérides @....oovvviviiii e, /Cholestérol total :........ccevviiiiiiiiiiiiiieens /

(000] o (o3 (11710 ] o I |

lonogramme sanquin:

AUTTES I AN S 1. oo e e

32T |0 (o
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FICHE SIGNALETIQUE

Nom : KODIO

Prénom : Aniessa

TITRE : Accidents Vasculaires Cérébraux (AVC) au coursadediopathieemboligénes
Année académique 2011-2012

Pays d’origine : MALI

Lieu de dépbt :Bibliotheque de la Faculté de Médecine et d’Odd@tmmatologie de
Bamako.

Secteurs d’intérét :Cardiologie

Adresse E. mail :_yessa.kodio@yahoo.com

Tel : 79277963

Résumé:

Du 1* janvier 2010 au 31 décembre 2010, sur 1250 patismgpitalisés dans le service, 204
I'étaient pour AVC soit une prévalence des AVC @32%. L'’age moyen dans I'étude était
de 60 ans +/ - 10 ans. Il n'apparaissait pas dérdiice statistique dans la distribution des les
deux sexes. La classe modale y était la tranclgedia 51 - 60 ans. L’hypertension artérielle
avec environ ¥ (72,54%) de fréquence était le fiiguent des FRCV. le tabagisme était
eégalement fréquent parmi les FRCV. Tous nos patigrisentaient des signes neurologiques.
Le plus souvent le cceur était régulier 84,31% &€lguence normale 84,31%. A 'admission
environ ¥ (74,51%) des patients étaient hyperteridnémiplégie droite était 'anomalie
clinigue neurologique. Le radiogramme frontal #uique était le plus souvent normal.
L’hypertrophie ventriculaire gauche était I'anoneadilectrique la plus décrite et seule 5,39%
des patients avaient une AC/FA.

A I'échocardiographie doppler :

- la cardiomyopathie dilatée était retrouvée de8124% des cas.

- parmi les Iésions valvulaires la régurgitatioriraie était observée dans 6,86%.

-plus d'1/4 (27,94%) des malades avaient une hxggyarie myocardique septo-pariétale
concentrique.

A la TDM cérébrale I'ischémie constituait la Iésidominante. Nous ne décrivions pas de
différence statistique significative dans la dsition des cardiomyopathies entre les types
Iésionnels (P=0,972). Vingt huit (28) malades avaime hyperglycémie ; cofacteur dans

l'installation d’'un AVC et 39 une hypercréatiningriémoin de I'évolution prolongée et
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gravissime de I'HTA ou d’une insuffisance cardiagl@ malades étaient immuno -
incompétents.

Le séjour hospitalier moyen a été de 17 jours aescextrémes de 1 jour a 25 jours.

Dans environ ¥4 (24,04) I'évolution était favorabtesans séquelles. Chez 2/3 (62,74%) des
malades des séquelles étaient installées.

La létalité était 12,74%. Elle se répartissait 8r{4,90%) hommes et 16 (7,84%) femmes
sans différence statistique significative (P=0,324)

Les affections les plus meurtrieres étaient laicangiopathie hypertrophique hypertensive et
l'infarctus du myocarde avec 19,23% de décés chacun

Mots clés :accidents vasculaires cérébraux, cardiopathie®kpebes

Thése de Médecine CHU Point-G Cardiologie Aniessa KODIO Page 128



Accidents vasculaires cérébraux / Cardiopathies emboligenes

SERMENT D'HIPPOCRATE

En présence des maitres de cette faculté et deches condisciples,

devant l'effigie d’Hippocrate, je promets et je guau nom de I'ETRE
SUPREME d’étre fidele aux lois de I'honneur et de drobité dans
I'exercice de la médecine.

Je donnerai mes soins gratuits a I'indigent et igepai jamais un salaire
au dessus de mon travail, je ne participerai a raymartage clandestin
d’honoraires.

Admis a l'intérieur des maisons, mes yeux ne verpas ce qui S’y passe,
ma langue taira les secrets qui me seront cordigapn état ne servira pas
a corrompre les maeurs, ni a favoriser le crime.

Je ne permettrai pas que des considérations dgorelide nation, de race,
de parti ou de classe sociale viennent s’interpeste mon devoir et mon
patient.

Je garderai le respect absolu de la vie humainsalésnception.

Méme sous la menace je n‘admettrai pas de fairegeusde mes
connaissances médicales contre les lois de I'humani

Respectueux et reconnaissant envers mes maitresidei a leurs enfants
I'instruction que j'ai recue de leurs peres.

Que les hommes m’accordent leur estime si je giliédefa mes promesses.

Que je sois couvert d’'opprobre et méprisé de meg@®s si j'y manque.

Je le jure !
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