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LES ABREVIATIONS

AGMI = Acides gras mono-insaturées
AGPI = Acides gras poly-insaturées

AGS = Acides gras saturés

AIT = Accident ischémique transitoire
AVC = Accident vasculaire cérébral
BBGC = Bloc de branche gauche complet
BAYV = Bloc auriculo-ventriculaire

BDC = bruits du cceur

B, = 2°™ bruit du cceur

CMP = Cardiomyopathie primitive

ECG = Electrocardiogramme

ESV = Extra systole ventriculaire
HBBAG = Hémi bloc de branche antérieur gauche
HDL = high density lipoprotein

HTA = Hypertension artérielle

Hg = Mercure

HTAP = Hypertension artérielle pulmonaire
HVG = Hypertrophie ventriculaire gauche
IC = Insuffisance cardiaque

I Ao = Insuffisance aortique

IM = Insuffisance mitrale

IVG = Insuffisance ventriculaire gauche
Kg = Kilogramme

LDL = Low density lipoprotein

NO = Monoxyde d’azote

Pop = Population

OG = Oreillette gauche



OD = Oreillette droite

R Ao = Rétrécissement aortique
RM = Rétrécissement mitrale
TDM = Tomodensitométrie
TSA = Tronc supra-aortique
TV = Tachycardie ventriculaire
VD = Ventricule droit

VG = Ventricule gauche
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I - INTRODUCTION

La relative rareté des cardiopathies ischémiques en Afrique était jadis une
donnée constante dans la littérature médicale!' **°7%¢,
Cependant ces derniéres années de nombreuses études prouvent leur

recrudescence®29-01:6571.77]

avec I’extension croissante des facteurs de risque
notamment le tabac®’! dans nos pays en développement.

En 1985 TOURE" décrivait 45 cas observés aucours de 17 mois
d’hospitalisation au Point «G » et 8 ans plus tard DIALLO®®! é&tablissait une
prévalence hospitaliére estimée 4 2,2 % .

A présent aucune étude du genre n’a abordé spécifiquement les facteurs de
risque de coronaropathie, d’ou I’intérét du présent travail qui s’assigne comme
objectifs : ‘

Généraux

» Etudier I’ischémie coronaire en milieu hospitalier cardiologique

Spécifiques |

» En évaluer les principaux facteurs de risque ;

» Décrire les aspects cliniques.
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IT - GENERALITES

A-DEFINITION' 2 ;

L’ischémie est habituellement définie comme un déficit de perfusion sanguine

. responsable du passage d’un métabolisme aérobie 4 un métabolisme anaérobie.

D’un point de vue dynamique, I’ischémie coronaire correspond a une

souffrance cellulaire induite par une inadéquation entre les apports en oxygene

au myocarde et ses besoins.

B-PHYSIOPATHOLOGIE DE L’ISCHEMIE CORONAIRE 31667 .

1- conditions normales : L’équilibre physiologique est tributaire de la

consommation en oxygéne du myocarde (MVO,) ; qui a son tour dépend de trois
parameétres dont la fréquence cardiaque, l'inotropisme myocardique et la tension

pariétale.

Dans les conditions normales, aussi bien au repos qu’a I’effort, il existe un
parfait équilibre entre les besoins en oxygeéne et les apports au myocarde que

I’on peut assimiler au flux sanguin coronaire.

2- Mécanismes physiopathologiques : L’ischémie coronaire résulte d’un
déséquilibre brutal entre besoins et apports qui peut résulter : .

- Soit d’une augmentation disproportionnée des besoins, sans modification du
flux coronaire ;

- Soit d’une réduction critique du flux coronaire global ou régional, sans
modification des besoins ;

- Soit de la combinaison des deux mécanismes précédents.

C- CAUSES DE L’ ISCHEMIE CORONAIRE, 18]

La cause essentielle et majeure de I’ischémie coronaire est l’athérosclérose
coronarienne rétrécissant et obstruant progressivement les artéres coronaires.

Elle correspond & une prolifération de cellules musculaires lisses et de tissu
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minutes d’ischémie. A partir de ce délai critique les lésions cellulaires

s’étendent progressivement vers la périphérie pour aboutir & une destruction

totale et définitive de la masse myocardique ischémiée dans un délai de six

heures environ.

4 - Insuffisance cardiaquel>%!731 ;

C’est une complication classique traduisant une détérioration brutale de la
fonction ventriculaire gauche consécutive & une nécrose massive et étendue du
myocarde ou a une détériofation progressive ‘de la fonction ventriculaire
gauche .

L’insuffisance cardiaque se traduit tout au début par des manifestations
ventriculaires gauches puis d’insuffisance cardiaque globale.

5 - Mort subite!!**%3™! . |

Elle peut interrompre a tout moment I’évolution de la coronaropathie et est
généralement liéed un trouble du rythme grave, et en particulier 4 une fibrillation

ventriculaire'®!.

E-FACTEURS DE RISQUE CARDIO-VASCULAIRES!>!%-36:46:501 ,

Principaux facieurs de rfsaae;
1- HTA :

Favorise la formation de plaques athéromateuses au niveau des gros troncs

coronariens, générant ainsi une authentique insuffisance coronarienne
organique ; et contribue, en collaboration avec divers facteurs neuro-hormonaux,
a I’apparition d’une hypertrophie ventriculaire gauche responsables de
diminution de la réserve coronaire et donc d’une insuffisance coronaire
«fonctionnelle » ; ainsi s’expliquent au moins en partie les cas d’angor a

coronarographie normale des hypertendus avec hypertrophie ventriculaire

gauche.
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2- Tabagisme -
Selon la littératurel>!1*>2461 je risque de maladie coronarienne chez les

fumeurs avec un tabagisme supérieur a “20 paquet-années est
multiplié pér plus de 3 par rapport aux non-fumeurs.

Toutes les études concours également a faire du tabac un facteur thrombogéne,
athérogéne et spastique.

3 - Dyslipidémies -

Selon la littératurel'®?1364649.881 {glevation du cholestérol total et du LDL
cholestérol est associée & un accroissement du risque coronarien alors que
I’augmentation du HDL-Cholestérol au contraire serait protectrice.' En effet une
augmentation du HDL-Cholestérol de0,01 g/1 ( 0,026 mmol/l ) s’accompagnerait
d’une diminution du risque coronarien de 2% chez ’homme et de 3% chez la
femme. 11 faut par ailleurs souligner une baisse de concentration de HDL-
Cholestérol par I'usage du tabac, I’hypertriglycéridémie, et a ’'inverse une
augnientation lors de la consommation d’alcool et surtout des cestrogénes (ce qui
explique sans doute une part de la protection féminine vis a vis du risque
coronarien, notamment jusqu’a la ménopause ).

Un taux de HDL-Cholestérol inférieur 4 0,35g /1 peut étre considéré comme un
facteur de risque supplémentaire.

4- Diabete :

11 majore fortement le risque de maladie coronarienne avec un risque multiplié
par 3 (;hez la femme, 2 chez I’homme. Ainsi le risque coronarien chez la femme
diabétique rejoint celui de I’homme non diabétique.

Par ailleurs il a ét¢ montré dans une population finlandaise! que la mortalité
coronarienne était aussi 'éleve’e chez un diabétique n’ayant pas fait d’infarctus

que chez un non diabétique ayant déja fait un infarctus : le diabéte pese donc

aussi lourd qu’un antécédent d’infarctus.
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Facteur de risque coronarien, le diabéte représente aussi un facteur de gravité
avec notamment des lésions coronariennes plus. séveres, une morbidité post-
infarctus doublée et une évolution plus fréquente vers I’insuffisance cardiaque.

5- Surcharge pondérale :

Elle est associée avec 1’obésité 4 un risque coronarien.accru.

"En effet la surcharge pondérale joue un réle favorisant dans I’apparition de

I'hypertension artérielle et des dysmétabolismes (diabéte et dyslipidémies).

6- Age et sexe :

11 est bien établi que :

- le risque cardio-vasculaire augmente avec I'dge

- et que 'homme est nettement plus exposé que la femme en période d’activité
génitale aux accidents cardio-vasculaires.

Au de 1a de la ménopause le niveau de risque de la femme rejoint
progressivement celui de I’homme.

7- Antécédents familiaux :

Leur place parmi les facteurs de risque coronarien est discutél''¢!,

8- Sédentarité :

Elle multiplie par 1,9 Ale, risque de déces d’origine coronarienne, par rapport a
une population active, aprés ajustement sur les autres facteurs de risque.

De méme, dans les suites d’un infarctus du myocarde, ’absence d’activité
physique est associée a une plus forte mortalité totale et coronaire, par rapport
aux patients qui bénéficient d’une réadaptation cardiovasculaire.

9- Facteurs nutritionnels :

lls peuvent influer sur le risque cardio-vasculaire par I’intermédiaire de plusieurs

mécanismes :
* Modification du profil lipidique
® Perturbation de la glycorégulation

*= Apparition d’une hypertension artérielle liée 3 Ia consommation excessive de

sodium, d’alcool et 4 la surcharge pondérale.



10- Contraceptifs oraux :

Le risque relatif d’infarctus du myocarde n’est augmenté que trés modérément
mais devient significatif (supérieur a 4 ) en cas d’intoxication tabagique associée
plus particuliérement aprés 35 ans.

F- DIAGNOSTIC DE L ISCHEMIE CORONAIRE/6:323:31:47,55,56.72] .

Il comporte deux temps principaux :

- L’interrogatoire a la recherche de douleurs thoraciques suggestives, de 'dge
et des facteurs de riéque

- Bt les examens paracliniques : 1’électrocardiographie de repos et d’effort, le
monitorage électrique continu, la scintigraphie myocardique, le dosage des

enzymes cardiaques et surtout la coronarographie

10
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i- METHODOLOGIE

1- Type, lieu et période d’étude

L’ étude est rétrospective et prospective réalisée & I’hopital du point «G » dans le
service de cardiologie «B » : du 1¥ janvier 1999 au 30 mai 2002.

2- Critéres d’inclusion

Etait éligible a la série, tout malade des deux sexes, hospitalisé dans le dit
service et pendant la période d’étude pour manifestations cliniques d’origine
coronarienne et documentées par un électrocardiogramme.

3-Critéres de non-inclusion

Etaient exclus :

- Les patients sans anomalies cliniques ;

- Les patients avec anomalies électriques suggestives mais sans signes
cliniques associés ;

- Et les patients non hospitalisés quelque soit leur pathologie.

4- Matériel et méthode d’étude

Nos moyens diagnostiques constants étaient : la clinique et ’'ECG de repos.
Chaque patient de 1’échantillon a bénéficié d’une fiche individuelle de suivi
hospitalier avec enregistrement systématique des données socio-démographiques
des antécédents et facteurs de risque cardio-vasculaire, des résultats de I’examen
clinique et de I’électrocardiogramme.

D’autres examens étaient demandés en fonction de 1’orientation étiolo gique et
pour la recherche de pathologies associées : Echocardiogramme, lipidogramme,
hormones thyroidiennes, glycémié etc.

La saisie et I’analyse des données ont été faites sur logiciel EPI-info

(version6.04b ) et les tests statistiques utilisés étaient le Khi2 et le Fisher.
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IV- RESULTATS

A) Place de ’ischémie coronaire en cardiologie :

Du 1 janvier 1999 au 31 juillet 2002, dans le service de cardiologie «B » de
I’hépital du point «G » 1062 malades étaient hospitalisés pour pathologie
cardio-vasculaire.152 souffraient de coronaropathie symptomatique, soit une
prévalence de 14,3% .

B) Données socio-démographiques

1-Sexe

Figl :Rapport Hommes-Femmes
L’échantillon comprenait 96 hommes (63% ) et 56 femmes (37% ) avec un Sex
ratio de 1,7 en faveur des hommes.

Khi2 = 9,632 P

0,0000
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2-Age

Tableau I : Répartition selon l’dge

Tranches d’age Effectif Pourcentage
8-17 ans 5 3,3
18-27 ans ' » 3 2

28-37 ans ' 9 5,9
38-47 ans - 23 15,1
48-57 ans 39 25,7
58-67 ans 44 28,9
68-77 ans 24 15,8
78 ans et plus 5 3,3
Total 152 \ 100

L'age moyen, il était de 58,4 ans +11,7 chez les hommes et chez les femmes de
48,2 ans +17,8.

Les sujets jeunes étaient touchés avec 11,2 % des malades ayant moins de 38
ans et une fréquence croissante aprés j\isqu'aux ages extrémes (68-77 ans ).

Khi2 = 44,768 P =0,00000
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3- Age et sexe

Tableau II : Répartition selon I’dge et le sexe

Tranches Masculin Féminin Totaux
d’age Effectif | % Effectif | % Effectif | %
8-17 ans 0 0 5 3,3 5 3,3 |
18-27 ans 0 0 3 2,1 8 54
28-37 ans 4 2,6 5 33 17 11,1
38-47 ans 13 8,5 10 6,6 40 26,2
48-57 ans 27 17,6 12 7,9 78 51,4
58-67 ans 30 19,7 14 - 9,2 132 80,5
68-77 ans 17 11,2 7 4,6 147 96,7
78 ans et plus 5 3,3 0 0 152 100
Total 96 63,2 56 36,8 152 100

Entre 8 et 27 ans tous les malades atteints étaient de sexe féminin.

Khi2= 0,000

P=1,000000000

Au dela et dans les deux sexes la fréquence croit jusqu’a 'dge de 67 ans.

Khi2= 54,35

P=0,000000000
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4-Profession

Tableau Il : Répartition selon la profession

Profession Effectif Pourcentage
Fonctionnaire | 50 32,9
Ménageére 43 28,3
Commercant 29 19,1
TCultivateur 11 7.2
Artisan " 8 5,3
Marabout 6 3,9
Autre” ¥ 5 33
Total 152 - 100

* :les éleves et étudiants, les sans professions

Plus de la moitié (55,9% ) avait un revenu suffisant (fonctionnaires cadres

supérieurs, commergants grossistes), 35,2% un revenu moyen (autres

fonctionnaires et salariés, les marabouts, artisans etc.) et 8,6% un revenu faible

(cultivateurset autres).

NB : Le revenu des ménageres a été assimilé a celui de leur mari.

5-Résidence

Tableau 1V : Répartition selon la résidence

Résidence Effectif Pourcentage
Urbaine 138 90,8
Rurale 14 9,2
Total 152 100 -

En majorité elle était urbaine (90,8% ).
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C) Antécédents cardio-vasculaires

Tableau V : Répartition selon les antécédents familiaux et personnels

Antécédents |Pathologies Effectit |Pourcentage

Familiaux HTA 16 10,5
Coronaropathie- 1 0,7

Personnels HTA 96 63,2
Cafdiomyopathie hypertensive 38 25
Valvulopathies 10 6,6
Cardiothyéoses 2 1,3
Artériopathies K 1 0,7

I’HTA était ’antécédent personnel et familial dominant avec respectivement
63,2 et 10,5%.
Khi2 =4,244 P =0,00004
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D) Les facteurs de risque cardio-vascuiaire

i- Facteurs de risque dans ia population

% de la pop

Facteurs de risque

Fig 2 : Répartition des facteurs de risque dans la pop

Ils étaient domin€s par la sédentarité et I’HTA avec respectivement 71,1% et

63,2% de fréquence.

17



2- Age — sexe et facteurs de risque

Tableau VI : Répartition des facteurs de risque selon l'dge et le sexe

Growpes d'age|8- 18- 28- 138 48~ |58~ |68- |78ans ef] TOTAL
Facteurs 17ans [27ans |37ans 47ans |[57ans |67ans |77ans |plus -
de risque- Sexe™
Sédentarité¢ |H @ O 0 2 6 17 | 24 16 5 70
F| O 0 1 7 9 14 7 0 38
HTA H 0 0 1 9 12 20 15 2 59
Fl 0 0 2 8 10 10 7 0 37
Tabac H| O 0 4 10 14 19 11 3 61
F! O 0 0 0 0 0 0 0 0
Obésité HI 0 0 1 3 7 9 2 0 22
F|, 0 0 1 6 3 7 1 0 18
Meénopause F | O 0 0 0 7 14 7 0 28
Contraception \F 0 0 3 7 6 0 0 0 16
Diabéte H| 0 0 0 1 2 2 1 1 7
F| O 0 0 2 0 3 1 0 6
Alcool H 0 0 1 6 4 2 | 0 0 13
F| O 0 0 0 0 0 0 0 0
Dyslipidémies|H | 0 0 1 3 1 3 0 0 8
F| O 0 i 1 0 0 0 0 2

Les facteurs de risque apparaissaient dés l'dge de 28ans et au de la, leur
recrutement devenait le plus souvent croissant jusqu’a 67ans.

Le tabagisme et I’alcoolisme étaient exclusivement masculins.

Khi2= 26,08  P=0,00000218
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3-Quelques aspects du tabagisme

27%

13%

m Non tabagiques
B Gros tabagiques

O Tabagiques
- modérés

Figi&:La diffusion et Pampleur du tabagisme dans Ia pop

61malades de ’échantillon (40 % ) étaient tabagiques ; modérés 20 fois (13 % )

et importanty41 fois (27 % ).

Khi2 = 9,632

P = 0,00000
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4- Nombre de facteurs en association

Tableau VII : Répartition selon [’association des facteurs de risque

\Eatégorisation Facteurs de risque Effectif %
Bifactoriel ~ |[HTA-ménopause 20 | 132
HTA-contraception 15 9,9
HTA-sédentarité 11 7,2
Tabac-alcool 8 5,3
Diabéte-HTA 7 4,6
HTA-tabac 7 4.6
HTA-alcool 5 3,3
Diabéte-dyslipidémies 3 2
Quadrifactoriel HT A-tabac-obésité-sédentarité 3 2
Tabac-dyslipidémies-obésité-sédentarité 3 2
Dyslipidémies-contraception-obésité-sédentarité 1 0,7
Dyslipidémies-contraception-obésité-sédentarité 1 0,7
Quintufactoriel | Tabac-dyslipidémies-diabéte-obésité-sédentarité 1 0,7
Sextufactoriel |HTA-tabac-dyslipidémies-diabéte-obésité-sédentarité 1 0,7
TOTAL 108 71,1

22 malades (13,2% ) avaient un seu! facteur de risque et 86 (57,9% ) en avaient

deux (50,1%) ou plusieurs (7,8%).
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5-Niveau tensionnel et coronaropathie :

Tableau VIIT : Répartition selon les chiffres de pression artérielle

HTA Grade 3 PAS > 180 et ou PAD >110

Chiffres manométriques Effectif |Pourcentage
HTA Grade 1 PAS 140-159 et ou PAD 95-99 23 15,1 |
HTA Grade 2 PAS 160-179 et ou PAD 100-109 36 23,7

37 24,3

I.a fréquence de I"affection augmentait avec la sévérité de "HTA, mais de fagon

P=10,057

nen statistiquement significative. Khi2 = 5,75

I\
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Tableau IX : Répartition selon les circonstances de découverte

Circonstances de découvertes Effectif | Pourcentage
Douleur thoracique 50 32,9
Palpitations +douleur thoracique 38 25
Signes d’IVG + douleur thoracique - 31 20,4
AIT 10 6,7
Signes d’IVG + lipothymie 4 2,6
Signes d’IC globale 9 5,9
Syncope 3 | L9
AVC 3 1,9
Epigastralgies 3 1,9
Douleur thoracique +AVC+AOMI 1 0,7
TOTAL | 152 100

R ——————

Les circonstances de découverte étaient varides et dominées par la douleur

thoracique isolée (32,9% ) et associde a des palpitations (25% ) ou 2 des signes

$IVG (20,4% ).

&9
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2- Description de la douleur :

Tableau X : Répartition selon le type de douleur

Douleur Effectif Pourcentage
Angineuse 78 51,3
Angor instable 42 27,6
Infarctoide 32 21,1

| TOTAL 152 100

La douleur d’angine de poitrine représentait plus de la moitié (51,3% ).
Chez 42 malades (27,6 % ) il s’agit de douleur répétée et chez 32 (21,1%) de

douleur prolongée .

Tableau XI : Répartition selon les caractéres de la douleur

Douleur Effectif Pourcentage
Piqiire 70 46,0
Brilure ‘ 50 32,9
Constriction 32 21,1
TOTAL | 152 100

La douleur sous forme de piqtire était présente chez 70 malades (46% ) suivie de

la brilure 32,9% et en fin comme pris dans un étau chez 32 (21,1% ).
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Tableau XIV : Répartition selon I’auscultation cardiaque

BDC a Pauscultation Effectif Pourcentage

Sans particularité 88 57,9
Souffle d'insuffisance mitrale 58 38,2

@uits de galop | 46‘ 30,2
Assourdissement des bruits { 35 23,1
Clangor de pointe [ 12 79 |
Soufﬂe d'insuffisance aortique [ 8 53
Eréthisme cardiaque } 7 4,6
Souffle de R Ao + B, aboli au foyer Ao ‘ 4 2,6

Un souffle d’insuffisance mitrale était entendu chez plus du tiers des malades

( 38,2%) et 46 malades (30,2% ) avaient un bruit de galop .

Tableau XV : Répartition selon les signes d’auscultation pulmonaire

Champs pulmonaires Effectif Pourcentage |
Sans particularité 114 75,0 -

Réles crépitants 25 16,5

Raéles bronchiques 13 8,6

TOTAL 152 100

25 malades (16,5% ) avaient des réles crépitants de congestion plilrnonaire et 12

(8,6% ) des rales bronchiques de bronchopathie.
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Tableau XVI : Répartition selon les signes périphériques d’insuffisance

cardiaque droite

Signes droits d’insuffisance cardiaque Fffecﬁf Pourcentage 7

Absents 1 143 - 94,1

Présents Foie-cardiaque A 6 3,9
Turgescence jugulaire 3 2,1

TOTAL 152 100

- I i

Les signes droits d’insuffisance cardiaque étaient dominés par le foie-cardiaque

(3,9% ).
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F) Examens complémentaires :
1. ASPECTS ECG

Tableau XVII : Répartition selon les anomalies électriques fondamentales

d’ischémie coronaire

Anomalies Siége Effectif =~ %
Onde Q de nécrose Inférieur 8 53
Antérieur étendu 6 4
Antéro-septal 6 4
Latéro-apical 1 0,7
Modifications de /T positive et symétrique |Antérieur étendu 12 7,8
la repolarisation |T négative et symétrique |Latéro-inférieur 6 4
ST raide Antéro-latéral 10 6,6
Apical 5 33
Inférieur 4 2,6
ST sous décalé Inférieur 5 3,3
Antérieur étendu 2 1,3
ST sus décalé Antérieur étendu -1 0,7
TOTAL 66 43,4

45 enregistrements électriques (29,6% ) présentaient des modifications de la
repolarisation et 21 (13,8% ) des Q de nécrose.

La rigidit¢ de ST (19 fois ) dominait parmi les anomalies de la repolarisation
avec dans la majorité des cas une localisation antéro-latérale (6,6% ).

8 fois Ponde Q de nécrose était inférieure ; 6 fois elle était antérieure étendu et

autant en antéro-septal.
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Tableau XVIII : Répartition selon les troubles du rythme

Troubles du rythme cardiaque Effectif Pourcentage
Troubles de | ESV polymorphes 13 8,6
I’excitabilité |Fibrillation auriculaire 8 5,3
TV 2 1,3
Troubles BBG complet 9 5,9
conductifs  (HBBAG 4 2,6
FLB-AV de 1% degrés 2 1,3
TOTAL 38 25

23 malades (15,2% ) avaient des troubles de I’excitabilité et 15 (9,9% ) un

trouble conductif.

Les extrasystolies ventriculaires polymorphes étaient le trouble de 1’excitabilité

le plus dominant (8,6% ) et le bloc de branche gauche complet 1’anomalie

conductif courant (5,9% ).

Les autres anomalies électriques étaient constituées par :

- Un microvoltage décrit chez 17 malades

- Et des hypertrophies cavitaires essentiellement ventriculaires gauches 21 fois.
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2. ECHOGRAPHIE CARDIAQUE :
Tableau XIX : Répartition selon les résultats pathologiques

Résultats pathologiques Effectif [Pourcentage

- Dilatation cavitaire |(OG+VG 39 ' 25,7
OG 1 8 53
OG+OD+VG+VD L 4 2,6
OG+OD 2 1,3
OG+VG+VD 1 0,7
?&V@OD 1 0,7
VG+VD 1 0,7 |
VD 1 0,3
Fonction contractile |Altérée - 74 48,7
densemble  [Bonne 47 30,0
) Altération segmentaire de cinétique n 52 34,2
R Parois cardiaques hypertrophiées symétriques 38 25 j
Lésions valvulaires 10 6,6 o
Autres Thrombi intra VG 5 3,3
Thrombi inira VD 1 0,7

102 malades (67,1% ) avaient une échographie cardiaque pathologique a type
d’altération de la fonction contractile d’ensemble 74 fois et de dilatation
cavitaire 57 fois ; le plus souvent il s’agissait de dilatation des deux cavités
gauches. |

Sur 52 enregistrements (34,2% ) apparaissait une altération segmentaire de

cinétique suggestive d’ischémie coronaire.
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3. RADIOGRAPHIE THORACIQUE DE FACE :
Tableau XXIII : Répartition selon les résultats pathologiques

Résultéts pathologiques Effectif Pourcelntage
Cardiomégalie 46 303
Emphyséme pulmonaire 13 8,6
Hypertension veino-capillaire 10 6,6
LﬁTAP 4 2,6
TOTAL % 52,6

Elle était majoritairement pathologique (48% ) avec cardiomégalie comme

anomalie dominante 46 fois et les signes de décompensation 10 fois.

4. AUTRES EXAMENS COMPLEMENTAIRES

- Echo-doppler artériel objectivant 4 fois une athéromatose carotidienne

sténosante et une fois un thrombus oblitérant dans la fémorale commune gauche
au niveau des membres inférieurs.

- Un infarctus temporo-pariétal gauche a la seule tomodensitométrie
enregistrée

- Bt 3 fois (a la gazométrie)une hypoxémie en permanence < 60 mm Hg.
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G) Aspects cliniques :

Tableau X1V : Répartition en fonction des aspects cliniques

Aspects cliniques Effectif Pourcentage

Angine de poitrine 78 51,3
Nécrose myocardique 55 36,2
Insuffisance Gauche | 35 23
cardiaque Globale 9 5,9
Troubles du rythme Excitabilité 23 15,2
LCardiaque Conductifs 15 9,9
k\ccidents thrombo-emboliques 5 3,3

Ils étaient dominés par I’angine de poitrine constituant plus de la moitié des

groupes suivie de ’infarctus du myocarde et de I’insuffisance cardiaque.
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V- COMMENTAIRES ET DISCUSSION S

Notre travaii, fait pour étudier les facteurs de risque de I’ischémie coronaire et
ses différents aspects cliniques souffrait de certaines imperfections notamment
son caractére rétrospectif responsable de la perte de plusieurs informations et
I’insuffisance du plateau technique.

Du 1% janvier 1999 au 31 juillet 2002 dans le service de cardiologie «B » de
I’hdpital du Point « G » sur 1062 malades ayant séjourné pour pathologie
cardio-vasculaire,152 souffraient de coronaropathie ; soit une fréquence- de
14,3% supérieur au 6,1% du groupe MULTAF CARDIOP?!, Cette différence
s’expliquerait en partie par notre mode derecrutement (incluant a la fois

1’athérosclérose et les autres causes d’ischémie) et aussi par la diffusion du tabac

- et d’autres facteurs de risque.

La prédominance_ masculine (63% dans la série) est classique dans la

littératurell:5:28,2934.52,53,66,77,78]

L'age moyen de la série était de 54,7 ans ; il était de 54 ans chez DIALLOZ, 53
ans chez KINGUE® et 50 ans chez TOURE™, '

Les malades souvent sont jeunes avec 11,2% de ’effectif ayant moins de 38

ans. Observation faite par ’OMS®® et WADE®®} Ce taux élevé de population

jeune s’expliquerait par la précocité de D’intoxication tabagique et de la
description d’autres facteurs de risque surtout chez la femme.

Les malades en majorité étaient urbains (90,8%) en accord avec d’autres
auteurs?->>6>77],

Trois facteurs de risque prédominaient :

- La sédentarité : 71,1% contre 72,5% chez RENAMBOT!"!! |
- L’hypertension artérielle 63,2%, facteur de risque majeur dans de

nombreuses étudesP>11537477

était dans notre série; selon le grade sa
fréquence augmentait mais - de fagon non signjﬁcative statistiquement.

Khi2 = 5,75 P =0, 057
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- Et le tabagisme retrouvé chez 61 malades (40,1%) contre 65,1% chez
RENAMBOT! et 40,7Zchez DIALLO™, Dans cette population la majorité
(67,5%) avait fumé plus de 20 paquet-années

22 malades (11,2% ) avaient un seul facteur de risque et 86 ( 57,9% ) en avaient

deux ou plusieurs.

Les facteurs de risque apparaissaient dés I'dge de 28ans et au de 13, leur

recrutement devenait le plus souvent croissant jusqu’a 67ans.

Le tabagisme et 1’alcoolisme étaient exclusivement masculin, en accord avec

DIALLOP! qui émettait I’hypothése d’interdits culturels chez la femme et non

encore transgressés dans nos sociétés traditionnelles.

40 malades (26,3%) étaient obéses, taux voisin des (23,2%) de RENAMBOT!!

mais largement inférieur au 80% de KINGUEP3),

Nous n’enregistrerions que 8,6% de diabétiques contre 13,8% chez

RENAMBOT et 26% chez KINGUEP. Ce faible recrutement est peut étre

[1,15,24,38,46,51] et

li¢ a la fréquence de i’ischémie «silencieuse » chez le diabétique
non détectable par -notre plateau technique insuffisant. De méme nous
enregistrerions ' peu de dyslipidémiques (6,6% dans I’étude, 23,2% chez
RENAMBOT"! et 48% chez KINGUEP?) en rupture avec le reste de la
littératurel> 6932838721 qui fajt de ces troubles métaboliques des risques
majeurs de coronaropathie. |

La prééminence de la douleur thoracique dans les circonstances de découverte
était classiquel’-*'6282%.77.79]

Les signes d’examen dominants étaient la tachycardie (86,7% ), le souffle de
régurgitation mitrale (38,2% ), le bruit de galop (30,2% ) et ’assourdissement’
des BDC (23,1% ). Tous symptdmatiques de dysfonction myocardique sévére et
suggestifs de recrutement tardif des malades.

Les modifications de la repolarisation 45fois décrites dominaient parmi les

anomalies fondamentales de 1’ischémie coronaire.
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~ Les ondes Q de nécrose retrouvées 21 fois avec comme siége de prédilection la
paroi antérieure (57,9%) contre 76,8% pour KINGUEP? 75% bour
RENAMBOT™ et seulement 30% pour DIALLO™,

Un quart de nos malades (25%) présentaient un trouble rythmique contre
environ un tiers chez THERA" (36,6%) et plus (41,8%) chez RENAMBOT!"*}
A 1 échocardiographie :

102 malades (67,1% ) avaient une échographie cardiaque pathologique, a type
d’altération de la fonction contractile d’ensemble 74 fois (48,7%) et de
dilatation cavitaire 57 fois (37,5%).

Environ un tiers des, enregistrements (34,2% ) apparaissaient des altérations
segmentaires de cinétique suggestives d’ischémie coronaire.

La radiographie thoracique de face était le plus souvent pathologique (48%) et
avec la cardiomégalie comme anomalie dominante (30,3%) dans la série contre
34,7% pour DIALLOP!,

Les différents tableaux cliniques étaient dominés par I’angine de poitrine 51,3%,
contre 66,6% pour THERA, 43,3% pour KINGUEP? et 30,2% pour
RENAMBOT™,

L’infarctus du myocarde occupait le 2°™ rang avec 36,2% ; inférieur au 65,1%
de RENAMBOT"Y et 43,3% de KINGUEP™ mais voisin des 33,3% de
THERAI,

44 malades (28,9%) avaient une insuffisance cardiaque d’origine ischémique ;

153,71,77,78] o expliquée par le

fréquence élevée en comparaison & d’autres travaux
retard diagnostic et la sévérité de I’ischémie.

Chez un quart des malades (25%) I’expression clinique était exclusivement
rythmique inférieur aux taux de RENAMBOTY (44,1%) et de THERAI"

(36,6%).
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VI-CONCLUSION ET RECOMMANDATIONS

152 malades avec manifestations cliniques d’ischémie coronaire ont été
hospitalisés dans le service de Cardiologie «B » de I’hdpital du Point «G » entre
le 1% janvier 1999 et le 31 juillet 2002. Soit une fréquence de 14,3%.

Les hommes (63%) prédominaient et la moyenne d’4ge de 1’échantillon était de

54,7ans. La grande majorité était urbaine (90,8%).

La sédentarité (71,1%); PHTA (63,2%) et le tabagisme (40,1%) étaient les

facteurs de risque dominant et I’angine de poitrine constituait le tableau clinique

le plus fréquent (50,3%).

Ainsi la coronaropathie au Mali apparait comme un fléau médical par sa

prévalence et surtout par la diffusion de ses facteurs de risque au sein de la

population.

Ailleurs des études locales ont prouvé son pronostic redoutable.

I1 s’agit ainsi d’un drame dont la prise en charge est au dessus des possibilités de

nos populations déshéritées d’ou I’intérét de recommandations pour en

amoindrir la morbi-mortalité :

- Elaboration d’un programme de lutte contre les Maladies Cardio-vasculaires
avec un volet de prévention par I’éducation et le dépistage précoce des
facteurs de risque.

- Amélioration du plateau technique par [’acquisition des méthodes
d’investigation non sanglantes (bicyclette ergométrique pour épreuve
d’effort, enregistrement électrocardiographique continu par méthode Holter,
scintigraphie myocardique pour I’appréciation du réseau coronaire).

- Installation et équipement d’une unité de gestion des urgences Cardio-
vasculaires.

- Formation de spécialistes et leur installation sur I’ensemble du territoire
nationale.

- Mise en ceuvre d’une assurance maladie.
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FICHE SIGNALETIQUE

Nom : DIAKITE Prénom : MAMADOU ALMAMY

Titre de la thése : Ischémie coronaire facteurs de risque et aspects cliniques

observés en service de cardiologie de I’hdpital du Point «G »

Année Universitaire :2002- 2003

Ville de soutenance : Bamako
Pays d’origine : MALI
Lieu de dépét : Bibliothéque de la FMPOS

Secteurs d’intérét : Cardiologie

RESUME
Du 1 janvier 1999 au 31 juillet 2002, dans le service de cardiologie «B » de
I’hépital du Point «G » sur 1062 malades ayant séjourné pour pathologie cardio-
vasculaire, 152 souffraient de coronaropathie ; soit une fréquence de 14,3%.
11 s’agissait d’hommes 63% et de femmes 37%, avec une moyenne d’dge de
54,7 ans.
Trois facteurs de risque prédominaient en I’occurrence la sédentarité 71,1%,
I’HTA 63,2% et le tabagisme 40,1%.
Les aspects cliniques observés étaient polymorphes et faits de :
- Angine de poitrine 50,3%
- Infarctus du myocarde 36,2%
- Insuffisance cardiaque 28,9%
- Troubles du rythme cardiaque 25%
- Accidents thrombo-emboliques 3,3%.

\

Mots-clés : Ischémie coronaire, Facteurs de risque, aspects cliniques.
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SERMENT D’HIPPOCRATE

En présence des Maitres de cette faculté, de mes chers condisciples,
devant P’effigie, d’Hippocrate, je promets et je jure, au nom de I’étre
supréme, d’étre fid¢le aux lois de I’honneur et de la probité dans
Iexercice de la Médecine.

Je donnerai mes soins gratuits a4 I’indigent et n’exigerai jamais un
salaire au-dessus de mon travail, je ne participerai & aucun partage
clandestin d’honoraires.

Admis a I’intérieur des maisons, mes yeux ne verront pas ce qui s’y
passe, ma langue taira les secrets qui me seront confiés et mon état ne
servira pas a corrompre les maeurs, ni a favoriser le crime.

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

Je garderai le respect absolu de la vie humaine dés la conception.
Méme sous la menace, je n’admettrai pas de faire usage de mes
connaissances médicales contre les lois de I’humanité.

Respectucux et reconnaissant envers mes maitres, je rendrai a leurs
enfants I’instruction que j’ai recue de leurs peres.

Que les hommes m’accordent leur estime si je suis fidéle & mes
promesses.

Que je sois couvert d’opprobre et méprisé de mes confréres si j’y

mangque.



