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T3 = Tri-iodothyronine

T4 = Thyroxine

TSH = Thyreéostimuline



. INTRODUCTION



INTRODUCTION

LLla pathologie cardio-vasculaire était Jjadis considérée comme
inexistante chez le Noir Africain. Mais & partir de 1950 son
émergence a été prouvée par différents auteurs (19, 20, 25,
26, 27, 32, 33, 34, 35, 38, 39, 40).

La rareté de cette pathologie s'expligquait par le fait que
les recherches en Afrique noire étaient consacrées aux
épidémies meurtriéres et aux grandes endémies.

Quant & 1l'insuffisance cardiaque (IC) qui est 1'objet de
notre travail, elle constitue 1'aboutissement fréquent de
l'évolution de nombreuses pathologies cardiaques.

Elle est une affection pandémique et courante car selon
BOUNHOURE (6) 11 vy a 500.000 nouveaux cas Jul apparalssent
chaque année et que 15 millions d'individus en souffrent dans
le monde.

Au Mali, elle fut étudiée en milieu hospitalier en 1979 par
KANTE (24) et en 1981 par TOURE (47), qul prouverent qu'elle
constitue le premier motif de séjour hospitalier dans le
service de cardiologie.

Ce présent travail se propose:

- une approche épidémio-clinique de 1l'hyposystolie en
milieu hospitalier,

- 1l'évolution des IC,

- et enfin 1'évaluation du colt thérapeutique.
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GENERALITES

1. DEFINITION

La description clinique de 1'IC est déja trés ancienne mais
sa définition est difficile.

Elle peut se définir d'une part comme un syndrome complexe
assocliant & une altération de la valeur fonctionnelle du
myocarde, un débit cardiaque inadapté aux exligences
periphérigues alors gque le retour velineux est correct (6).

D'autre part 1'IC est 1l'inaptitude du coeur a faire face aux
besoins hémodynamigques de 1'organisme dang toutes les
circonstances de la wvie courante.Une telle définition exclut
les manifestations dues & un obstacle mitral ou tricuspidien
et les adiastolies par défaut de remplissage ventriculaire
(16) .

Mais toute définition est incompléte car 1'IC est une
affection progressant par étapes et évoluant d'une atteinte
myocardique vers une authentigue maladie générale ,avec un
rétentissement neurohormonal et polyviscéral (7).

2. PHYSIOPATHOLOGIE

D'aprés DI-MATTEO (16): Il vy a deux mécanisnes fondamentaux
qui expliquent l'altération de la fonction cardiaque:
- soit un travail excessif dd & une surcharge
volumétrique (régurgitation cu shunt) ou a un obstacle
(sténose orificielle, hypertension systémique ou
pulmonaire ),

- soit une réduction de la capacité fonctionnelle du
myocarde d'origine ischémique, dégénérative, toxique, ou
inflammatoire.

Cette altération met en Jjeu des mécanismes d'adaptation
extrinséques et intrinséques permettant de maintenir un débit
suffisant pour les différents organes. Ces mécanismes
d'adaptation sont esgentiellement la tachycardie et
1'augmentation de la contractilité.

Le premiexr mécanisme : la tachycardie entraine un
raccourcissement du cycle cardiaque portant sur la diastole.
Excessif, ce raccourcissement entraine une géne de
remplissage ventriculaire. I1 devient alors un facteur
d'effondrement du débit.



Le deuxiéme mécanisgme d'adaptation est 1l 'hypertrophie-
dilatation myocardigque qui augmente selon la loi de Starling,
la force contractile: donc le débit cardiaque.

Au fur et a mesure gue la maladie cardiaque évolue, la
dilatation et 1l 'hypertrophie s'accentuent. La réserve
myocardigue diminue progressivement avec déplétion du
myocarde en catéchcolamines (Chidsay). Le wmoindre effort

déborde alors les possibilités du myocarde. L'IC permanente
s'installe lorsque la dilatation a atteint la limite de son

pouvoir compensateur. L'élévation des pressions de
remplissage rétentit alors sur les circulations veilneuses
d'amont, pulmonalre, ou cave sgelon qgu'il s'agisse d'une

insuffisance ventriculaire gauche ou d'une 1insuffisance
ventriculaire droite. La chute du débit cardiagque réduit 1la
perfusion tissulaire en oxygéne. Celle-ci se manifestera chez
l'insuffisant cardiaque par une faiblesse, une asthénie, un
malaise.

L'IC 1résulte en un mot de l'altération des fonctions
systoligue et diastolique. L'altération systoligue diminue la
contractilité myocardique, l"éjection systolique, la
perfusion tissulaire et viscérale. Elle est la conséquence
d'une surcharge de travail ou d'une diminution du nombre des
myocytes. L'altération diastolique entralne une augmentation
de la rigiditeé myocardique, une réduction de la
distensibilité, de la compliance de la chambre ventriculaire;
elle a pour conséquence le défaut de remplissage
ventriculaire, 1'élévation des pressions diastoliques, la
congestion pulmonaire, l'ischémie sous-endocardique.

En bref, l'altération des fonctions systoligue et diastolique
a pour conséguence une réduction du débit cardlaque, une
augmentation du volume et des pressions télédiastoliques.
Tout cecl entralne a son tour une insuffisance circulatoire
périphérique qui met en Jjeu beaucoup de phénoménes

compensateurs (loi de Starling, hypertrophie, stimulation
sympathique, systéme rénine-angiotensine-aldostérone, systeme
arginine-vaso-pressine, prostaglandines, cardionatrine:

facteur atrial natriurétique) pour maintenir un débit sanguin
assez suffisant pour les différents organes.

L'IC installée, 11 apparait alors des conséguences d'amont et
d'aval. En amont:

dyspnée,

- toux.



D'aprés BOUNHOURE (7) la dyspnée résulte:

- de l'augmentation des pressions de remplissage du
ventricule gauche & l'effort avec l'hypertension veino-
capillaire pulmonaire rétrograde,

- de 1l'augmentation de la rigidité pulmonaire (due
1'engorgement capillaire et alvéolaire) et d
l"augmentation de la résistance des voieg aérienneg,

o W

- de l'augmentation du travail des muscles respiratoires
mal irrigués du fait de la baisse du débit cardiagque ce
qui aboutit & une acidose métaboligue.

Le mécanisme de la dyspnée esgt schématisé sur la page
suivante.



MECANISME DE LA DYSPNEE (7)

’ DES PRESSIONS VEINEUSES ‘ TRAVAIL DES MUSCLIS
CAPILLAIRES PULMONAIRES RESPIRATOIRES
VOLUME SANGUIN . STIMULATION DES
‘ INTRAPULMONAIRE J.RECEPTEURS
. CONGESTION ALVEOLAIRE . HYPOXEMIE
’ COMPLIANCE PULMONAIRE ‘ ACIDE LACTIQUE
. COMPRESSION BRONCHIALE . ACIDOSE

DYSPNEE



Quant & l'orthopnée, elle résulte de 1'élévation des
pressions de remplissage ventriculaire et pulmonaire lors de
lTaugmentation du retour velneux et des volumes
intramusculaires. Sa génése pourralt s'expliquer par le
déplacement des organes intra-abdominaux, la réduction de la
réserve respiratoire, la surélévation du diaphragme.

La toux s'explique par la congegtion alvéolaire et
1 'hypersécrétion bronchique.

En aval l'effondrement du débit cardiaque avec ses
conségquences.

L'illustration gchématigue de la circulation dang 1'IC est
représentée sur la page suivante.
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3. FPATHOGENIE

Le mécanisme intime de la physiopathogénie de 1'1C demeure
encore mal é&lucidé, mais le dysfonctionnement cellulaire en
est certainement la cause.

D'apreés DI-MATTEO (16) la pathogénie de 1'IC peut s'expliquer
var les mécanismes biochimiques suivants:

- la réduction de l'activité de 1'Adénosine triphosphate
(ATP) qui produit de 1'énergie au myocarde;

- lrtaltération de la régulation des flux calciques a
l"intérieur du myocyte dont 1la conséguence est la
diminution de la contractilité myocardique;

- la réduction de la production de 1l'énergie et de la
phosphorylation oxydative au niveau des mitochondries;

- les altérations du sarcolemme touchant les récepteurs
membranaires et les pompes ioniques.

Les mécanismes de la stase viscérale et de la rétention
hydrosodée peuvent gs'expliquer de la maniére suivante.
D'aprés DI-MATTEO (16) la stase viscérale peut s'expliquer
par deux théories:

- c¢elle de HOPE et HARRISON: la défaillance cardiaqgue
rétrograde (backward failure). Elle est la plus
ancienne. Elle dit qu'au fur et a mesure gque 1'IC
progresse, 1l'augmentation de la pression rétentit sur le
systéme veineux d'amont et entraine une congestion
vigscérale diffuse passive. L'augmentation de la pression
hydrostatigue dans le segment veineux des capillaires
favorise la fuite de 1l'eau et des électrolytes vers le

tissu intersgtitiel dont la conséguence est la
constitution des oedémes. Le foile cardiaque {ou
congegtif), les transsudats pleuraux, la congestion des

reins sont dus & l'hypertension veineuse. La réduction
de 1l'excrétion hydrosodée précéde 1'apparition des
ocedémes.

- la seconde théorie: la défaillance antérograde
(forward failure) expliguée par MACKENZIE, WARREN,
STEAD, MERRIL, dit que c¢'est la diminution du débit
cardiaque qui constitue le phénoméne initial. Elle
entraine une dimunition du flux sanguin rénal quili est
regponsable de la rétention hydrosaline et de 1'anoxie
tissulaire. La rétention hydrosaline est a l'origine de
l'augmentation de 1'expangion liquidienne en amont du
ventricule défaillant. L'anoxie accrolit la perméabilité
capillaire et favorise la sortie des grosses molécules



par baisse de la pression oncotique quil contribue & la
formation desg oedémes.

Quant a la rétention hydrosodée, son mécanisme intime est
complexe mals ce n'est certainement pas la diminution de la
filtration glomérulaire. D'aprés DI-MATTEO (16) il faut donc

admettre que 1l'augmentation de la réabsorption tubulaire
joue un réle capital en augmentant la fraction de filtration
(= filtration glomérulaire/flux plasmatique rénal). Cette

augmentation paralt secondaire a la vasoconstriction de
l'artére efférente du glomérule due & 1'hypovolémie. Elle
entraine une élévation de la pression oncotique dans les
capillaires péritubulaires qui pourrait favoriser la
réabsorption de l'eau et du sodium grdce au gradient
osmotique.

La rétention hydro-sodée dépend aussi d'autres facteurs et
notamment de 1l'aldostérone qui commande la réabsorption du
sodium au niveau du tube distal. L'hypersécrétion
d'aldostérone serait due a 1'hypovolémie artérielle et a
1l'hypoxie rénale qui stimulent la sécrétion de rénine par
1rappareil juxta-glomérulaire. L'hypersécrétion d'hormone
antidiurétique post-hypophysaire augmente la réabsorption de
l'eau par les tubes collecteurs. La rétention de l'eau libre
entralne une dilution extracellulaire et une hyponatrémie.



III. METHODE D'ETUDE ET MATERIEL



METHODE D'ETUDE ET MATERIEL

Il s'agit d'une étude prospective qui s'est déroulée dans le
service de Cardiologie de 1'Hopital du Point" G " de Novembre
1991 a Octobre 1992.

L'échantillon était constitué de 170 patients (27 anciens
malades et 143 nouveaux malades) recrutés parmi 441 patients
hospitalisés.

Les critéres diagnostiques étaient lesg suivants:

- Pour 1'IVG: coexistence des signes fonctionnels
(dyspnée quel gu'en soit le type, accompagnée ou non de
toux avec ou sans expectoration) et des signes physiques
a type de tachycardie, galop, souffle cardiague ou non
et crépitants des bases pulmonaires.

- Pour 1'IVD: devant l'association dyspnée d'effort,
hépatomégalie douleureuse avec reflux hépato-jugulaire,
tension des jugulaires et oedémes des membres
inférieurs.

- Pour 1'ICG 1l'association des signes de 1'IVG et de
117IVD.

Le c¢ritére d'inclusion était l'existence d'un des types
d'hyposystolie chez tout patient hospitalisé dans le service.

Chaque malade admis dans le protocole a bénéficié d'un
support individuel de données cliniques et paracliniques dont
le modéle est porté en annexe. Et enfin nos données ont été
analysées sur EPI-INFO.



IV. RESULTATS



RESULTATS
1. DONNEES EPIDEMIOLOGIQUES

1.1 Place de 1'IC dans le service

Les 170 cas d'IC ont é
parmi 441 wmalades hosp
hospitalieére de 39%.

Ils se répartissent comme suit:

té récrutés durant 1'année d'étude
italisés soit un taux d'admission

- 45 cas 4'IVG (26,5%),
- 17 cas 4d'IVD (10%),

- 108 cas d'ICG (63,5%).

l. 2 Sexe
Tableau 1: Répartition selon le sexe
SEXE MASCULIN FEMININ TOTAL
TYPE D'IC Nombre % Nombre % Nombre %
I CG 61 60,4 477 68,1 108 63,5
I VG 24 23,8 21 30,4 45 26,5
IV D 16 15,8 1 1,4 17 10
TOTAL 101 100,0 69 100,0 170 100,0

La prédominance masculine apparait guel gue soit le type
anatomo-clinique .



1.3 Age

L'Adge moyen de 1'échanti

llon esgt de 53,63 ans (environ 54

ans) avec des extrémes a4 3 ans et & 87 ans.

Tableau 2: Répartition selon les classes d'dge

TYPE D'IC ICG | I VG } IVD | TOTAL |
CLASSES AGE N ANS | Nembre % | Nombre % | Nembre % |Nombre %l
3 - 16 6 5,6 - i - E 6 3/5i
S IO IO S B
17 - 30 12 11,1 3 6,7J - i 15 8,8
314 1 a8 éé‘ﬂ‘ I IRV
a5 - ss CTas a1 e ass| 3 i%fé%"éé";;f;]
________________________________________________________ | mm o2
1 Plus de 58 49 45,4 | 17 37,8} 14 82,4} 80 47,1
5 _________________________________________________ = _______________________
[ TOTAL 108 100,0 | 45 100,0| 17  1006,0/170 100,0

Le groupe le plus fourni
plus de 58 ans. L'IC dem

(47,1%) est celui des patients de
eure l'affection des adultes et des

vieux puisque 73% des patients ont plus de 44 ans.

1.4 Profession

Tableau 3: Répartition selon la profession

NOMBRE ! POURCENTAGE |
‘ ““““ e |
““““
""""" P
''''' P O
T P R s T
. o T 000 T |

Les wénagéres constituent la couche dominante avec 38,2% de
l'effectif. Les autres professions (éléve, chauffeur,

tailleur, boucher,
individuellement rares,

marabout, sans profession)
représentent 21,2% de 1l'échantillon.



1.5 Ethnie

Tableau 4: Répartition selon l'ethnie

ETHNIE NOMBRE POURCENTAGE
‘Bamanan s 26,5
valinke | 27 15,9
sominke | S 15,8
‘pewln 07 o 15,5
‘somrhai | s 5,3
Mewre |2 a0
Autres | TR 6,5
"""""""""" tora. | 170 | 10,0

Les Bamanan avec 26,5% des cas représentent 1r'ethnie
dominante suivis a4 égalité (15,9%) par les Soninké, Malinké,
Peulh.



1.6 Etiologie
Tableau 5: Répartition selon l'étiologie

| meEpIc | 1vp | 1ve | Tce |  Toran |
srrorosze. | Nbre (¥ Newe ¥ | Moere % | were %
| cmp | - % 8 17,8 i 51 47,23 59 34,7;
AU E géé‘_"éi,ii_éé """" éif§§_‘4é“z%§
viiviepainie | - . éé-”ﬁ!’éé_"_“ég_"{_*ée_‘élfll
e T e | - - }7“1%7 10|
rmeme T - - A éféqif’féﬁ'f_‘iféf7_757“7iféi
Cwenaons T I T éf}”{ ______ - }‘*‘;‘*‘;jgg
!iééﬁé@ié ''''''' T T éféwik'ui _____ éféi_—“é_fmi‘;?
eardiotmyreene | T D E“‘_é'—__—iféf s
e T I
A rotan | 17 100,00 45 100,0 105 100,01 170 100,0
L'analyse de la  répartition  selon 1"éticlogie fait
apparaitre:

- Dans 1'ICG, 3 éticlogies dominent, ce sont: les CMP,

1"HTA et les wvalvulopathies avec respectivement 47,2%,
21,3% et 25% de fréquence.

- Dans 1'IVG, 1l'étiologie dominante est 1'HTA (51,1%)
suivie presqu'a égalité des CMP (17,8%) et des
valvulopathies (20 %) .

- L'étiologie exclusive dans 1'IVD est 1le CPC des

bronchopneumopathies chroniques

{100%) .

Et enfin sur l'ensemble de 1l'échantillon les mémes éticlogies

dominent: CMP

{34,7%), HTA (27%)

et valvulopathies

(21,1%) .



2 DONNEES CLINIQUES
2.1 Signes fonctionnels

Tableau 6: Répartition selon les signes fonctionnels

| SIGNES FONCTIONNELS l NOMBRE POURCENTAG
| = R
| Dyspnée d'effort | 165 57,1
[ o o [ [ |
| I
| Dyspnée permanente | 140 82,3 }
|
|~ Rl I |
| Dyspnée Paroxystique | 24 14,1 |
e e R T .
| Orthopnée / 139 81,8 |
Rt Rt EE R Akl EETCETRCACECRERPE |
| Précordialgies | 37 21,8 ;
R R R LR R R Rt R R R |
| Palpitations | 28 | 16,5 }
|
R RS |- R R |
| Toux Séche | 47 | 27,6 |
Les plaintes dominantes sont:

- la dyspnée d'effort 97,1%

- la dyspnée permanente 82,3%

- et 1l'orthopnée 81,8%

2.2 Inspection et Palpation

Tableau 7: Répartition selon les résultats de 1l'inspection
et de la palpation

INSPECTION - PALPATION [ NOMBRE [ POURCENTAGE
mmeerawe T T T T
ymmese T T ST N P
epatonganiic aouievrense | o LT
Gedemes des Wembres Intériewrs | T e T
| retiux méparo_jusataire | T T e
heeice TR LT T e

D'aprés les résultats de 1'inspection et de la palpation,
1l t'hépatomégalie douloureuse est le signe le plus courant

(59,4% des cas) suivie des oedémes des membres inférieurs
(57,6%) .



2.3 Auscultation

Tableau 8: Répartition selon les résultats de 1'auscultation

‘\ AUSCULTATION NOMBRE POURCENTAGE
Assourdissement des bruits cardiaques | n | 12,4
| rachycardie régulisre | ne | 6o,4 |
rachycardie irréguliere o2 i
Galop 6 | 8
‘Extrasystoles | 25 a7
N Cose | oaaa
™ e | s,z
R T
| e o | s
Souffle W |----c- o e oo
MA 2 1,2
‘Mésocardiaque o2 12
mew s 20
wa e | A

Selon les données de 1'auscultation:

- Dans 86,5% apparalt une tachycardie, réguliere

£9,4% et irréguliére chez 17,1%,

- 38, 8% des malades présentent un galop

ltauscultation,

chez

Qs

Chez 64,8% des malades on entend une valvulopathie:

* 58,3% des malades ont une atteinte orificielle

mitrale pure dont:

- 53% d'atteintes isolées et 5,3% d'atteintes

doubles,

- 51,2% des régurgitations plus fréquentes que

les sténoses ne représentant que 1,8%.

* 1,2% seulement des malades ont une atteinte
orificielle aortique pure et toujours double,



* Enfin 5,3% des malades présentent une double
atteinte mitro-aortigue.

3 DONNEES PARACLINIQUES

3.1 Electrocardiogramme (ECG)

Cent soixante (160) malades ont eu au moinsg un enregistrement
€lectrocardiographique. Le rythme est sinusal dans 86,2% des
cas. La fréquence moyenne est de 105 battements par minute.

Tableau 9: Répartition suivant 1'ECG

] ELECTROCARDIOGRAMME NOMERE \ POURCENTAGE i
; Microvoltage | 4 ; ______ s8 ‘!
| Troubles de 1'excitation  ss ?_,__;; _____________ |
0 S
E Troubles de la conduction | 34 | 21,3 1
H;ﬁél—éiééﬁlé; ___________________ 137 } ———— 85,6 |

De nombreuses anomalies électriques sont observées. Elles
sont d prédominance d'hypertrophies (85,6%), de troubles
d'excitation (35,0%) et de troubles de la conduction (21,3%).
Les hypertrophies se répartissent comme suit:
17 cas d'hypertrophie auriculaire gauche,
- 86 cas d'hypertrophie ventriculaire gauche,

- 15 cas d'hypertrophie auriculaire droite,

- 19 cas d'hypertrophie ventriculaire droite.

troubles de l'excitation se répartissent comme sult:

[—1
I
0

- 14 cas de fibrillation auriculaire,
- 4 cas de flutter auriculaire,
- 7 cas de troubles de repolarisation,

- 31 cas d'extrasystoles.



Les troubles de la conduction se répartissent

€211

6 cas de bloc de branche gauche complet,

- 6 cas de bloc de branche gauche

incomplet,

- 10 cas d'hémibloc gauche antérieur,

- 1 cas d'hémibloc gauche postérieur,

- 2 cas de bloc de branche droite complet,

- 9 cas de bloc de branche droite incomplet.

3.2 Echocardiographie

Trente quatre (34) malades ont eu un
échographique avec comme aspect dominant la
dilatée constituant 52,9% du total.

3.3 Radiographie thoracique de Face

Elle a été pratiquée chez 147 malades
cardiothoracique supérieur a 0,50 chez 61,2 %

\O

4. ASPECT THERAPEUTIQUE ET COUT DU TRAITEMENT

enregistrement
cardiomyopathie

avec un index
des malades.

Comme 1l'a dit, BOUNHOURE (8), le traitement de 1'IC doit

chercher & atteindre les buts suilvants:

- réduire la congestion velno-capillaire et
1'hypertension artérielle pulmonaire pour falre

disparaltre la dyspnée,

élever le débit cardiaque au repos et a l'effort,

- réduire les arythmies,

- prolonger 1l'espérance de vie.



4.1 Principaux Produits Utilisés

Tableau 10

| PRODUITS UTILISES | NOMBRE | POURCENTAGE ;
e |
E FUROSEMIDE= Lasilix” 161 | 91,7
| DIGOXINE = Digoxine* | 57| ees
_________________________________________________ | I o o
DINITRATE D'ISOSORBIDE = Risordan® 91 % 53,5 1
CCRPTOPRIL = Lopril* | a5 26,5
NIFEDIPINE = Adalate* | oo 5,9
_________________________________________________ I ——— - — —}
METHYL DOPA = Aldomet™ 7 4,1
CLONIDINE - Catapressan* | s | s
| SPIRONOLACTONE - Aldactone™ | oo 55
‘corTrcoroes | T e
 BRONCHODILATATEURS | s | 0,5
‘BETA 2 mIMETTOQUES | s | 2.5
D'apres ce tableau, le traitement de 1'Ic repose

egsentiellement sur le Furosémide (94,7%) , la Digoxine
(80,6%), le Dinitrate d'Isosorbide (53,5%) et le Captopril
(26,5%). Au traitement <classique digitalo-diurétique et
vasodilatateur, s'ajoute le traitement étiologique.

Nous avons également utilisé 1'Acide Acétylsalicylique 35
fois en plus du traitement classique chez les patients qui
avaient des extrasystoles pour prévenir les complications
thrombo-emboliques.

4.2 ColUt du traitement
Le tralitement se scinde en deux:

- le traitement de la phase aigué ou les produits
d'action rapide (Furogémide, Lanatoside C) étaient
utilisés par voie parentérale et vasodilatateur oral.
Son colt moyen a été estimé a 7485 francs CFA.

- le traitement d'entretien avec lequel sort le malade,

est oral. Son colt moyen a été estimé a 4790 francs CFA.
Nous pouvons dire qgue le traitement d'attague de 1'IC est
plus colteux que le traitement d'entretien.



5.

5.1

Tableau 11:

ASPECT EVOLUTIF

Durée de Séjour

Répartition selon le séjour hospitalier

TYPE D'IC
SEJOUR HOSPITALIER

i IVG

[ N %
i 15 s

2 m

s 14n

IR

45 100,0

IVD
N %
a4 233
10 58,82
3 17,65
17 100,0

Quel qgue soit

le type

anatomo-clinigue,

la

majorité

patients ont un séjour hospitalier de 8 a 15 jours.

des

La durée moyenne de séjour hospitalier est de 12 jours avec
des extrémes a 2 et a 83 jours.

Le séjour moyen hosgpitalier est de 13 jours pour 1'ICG.

est de 11 jours pour 1'IVG et pour 1'IVD.

Tl



5.2 Evolution:

Tableau 12

Evolution Nombre Pourcentage
pavorable | 150 | 88.2
péfavorable! 20 | 11,8
Total | 170 | 100,0

L'évolution a été favorable chez 88,2% des malades et
défavorable dans 11,8% des cas.

Noug enregistrons 20 décés (10 hommes et 10 femmes), soit une
léthali#é générale (= taux de mortalité générale) de 12 pour
cent .

Selon le sexe concerné, la mortalité proportionnelle de 14,4%
chez la femme est supérieure a celle de 1'homme estimée a
9,9%.

La léthalité spécifigue selon la forme andtomo-clinigue fait
apparalitre 23,53% pour 1'IVD; 13,9% pour 1'ICG; 2,2% pour
1'IVG.

Selon 1'étiolegie, la pathologie la plus meurtriére est le
CPC avec 23,53% contre 13,56% pour les CMP et 13,04% pour
1'HTA.

Nous avons observé durant 1'année d'étude 27
réhospitalisations rendues nécessailires par abandon du
traitement et écart de régime.



V. ETUDE DES QUATRE PRINCIPALES ETIOLOGIES



ETUDE DES QUATRE PRINCIPALES ETIOLOGIES

A. L'HYPERTENSTION ARTERIELLE
1. Rappel

D'apres 1'OMS, 1'HTA se définit chez 1'adulte lorsque la
pression artérielle systolique dépasse 160 mm Hg et/ou la
pression diastolique dépasse 95 mm Hg.

Bien gque méconnue en Afrique au début du siécle, 1'HTA prend
depuis plusieurs décades une place importante dans les
affections cardio-vasculaires.

En 1945 GELFAND (23) la plagait en 3°M® position des
affections cardiagues aprés les maladies rhumatismales et les
affections cardiaques d'origine nutritionnelle.

Pour SANKALE et KOATE (40), elle a une prévalence de 14,4% et
occupe le 1%Y rang en milieu hospitalier.

En Afrique sa fréquence oscille de 23 & 50% d'aprés les
auteurs (1, 3, 9, 10, 22, 30, 31, 43) tandis gu'elle est de
15 & 20% en Europe (18).

Au MALI sa fréquence ne cesse de croltre depuis 1979 ou elle
était de 19,9% (46); 29,66% (15); 31% (44); 35,7% (42); 47,1%
(37) .

2 Reésultats et commentaires

Nous avons eu 46 cas dont 26 hommes (56,5%) et 20 femmes
(43,5%) . La répartition selon 1les classes d'éage fait
apparaitre gue 45,7% des malades ont plus de 58 ans, alors
gu'il n'y a pas de cas avant 31 ans.

Classes d'age en ans Nbre %

T o -
17 30 N
31 -4 | 7 15,2
4s s | s | 39,1
‘plus de 58 o1 | as,7
______ Totar | 46 | 100,0




Notre prédominance masculine est confirmée par d'autres
auteurs (24, 30, 41, 47). Nous observons plus de cas au-dela
de 58 ans alors gue LE BLANC (30) en observe entre 41 et 50
ans.

Notre 2°M® rang des causes de défaillance cardiaque est
confirmé par KANTE (24) et TOURE (47) avec des taux
respectifs de 18,5%; 17,2% et 27% de nos causes.

L'HTA est responsable de 22,13% des défaillances cardiaques
au SENEGAL selon DIOUF ({21) et de 28% au ZAIRE d'aprés
MBARAGA et TSHIANI (31).

Elle est responsable de 6 décés dans notre série.

3 Observations: (deux exemples)

Ex ng_l:

Mr K.S. 66 ans, dogon, ancien combattant, est hosgpitalisé le
01-04-92 pour dyspnée d'effort installée depuis 1 mois,
progressivement croissante et invalidante avec orthopnée sans
toux.

Apparition des oedémes des membres inférieurs depuls une
semaine.

Il est hypertendu connu depuis 1975 sans suivi correct.

L'examen physique retrouve une hépatomégalie douloureuse avec
reflux hépato-jugulaire, oedémes des membres inférieurs, une
infiltration sous-cutanée générale. L'auscultation cardio-
pulmonaire trouve une arythmie avec assourdissement des
bruits sans souffle, ni galop,

TA = 190/100 mm Hg, des crépitants aux 2 bases pulmonaires.

L'ECG inscrit un rythme sinusal & 95 batts/mn, une HVG
systolique, un BBG incomplet, une extrasystolie ventriculaire
bigéminée. La radiographie pulmonaire de face montre une
cardiomégalie globale avec déroulement de la crosse aortique.
Le fond d'oeil montre une atteinte vasculalre au stade I.

Au total: ICG d'origine hypertensive.

Sous traitement associant régime sans sel, digitalo-

diurétique et vasodilatateur, 1'évolution est favorable. Il
sort au bout de 17 jours d'hospitalisation.
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Ex n2 2:

Mr Y.S. 64 ans, peulh, commercant, est un ancien malade du
service connu depuis 1991. TI1 est hospitalisé le 30-07-92
pour dyspnée d'effort invalidante et orthopnéigque sans toux.
L'épisode actuel est survenu a la suite d'abandon du
traitement et écart de régime. L'examen physique retrouve une
tachycardie réguliére & 105 batts/mn environ, un galop, un
petit souffle 4d'IM (1-2/6), une TA = 140/110 mm Hg, poumons
libres, et le reste de 1l'examen est normal.

L'ECG inscrit wune tachycardie sinusale a 105 batts/mn avec
une HVG systolique.

La radiographie thoracique de face montre une cardiomégalie
globale.

Au total: IVG d'origine hypertensive.

Sous traitement digitalo-diurétique et Vasodilatateur
(Lopril), régime sans sel; l'évolution est favorable. Il sort
au bout de 12 jours d'hospitalisation.

B LES CARDIOMYOPATHIES PRIMITIVES NON OBSTRUCTIVES
1. Rappel

Elles ont été décrites pour la premiére fois en 1901 par
JOSSERAND et GALLAVARDIN, et reprises en 1925 sous le terme
de ‘'"myocardie par LAUBRY et WALSER. Les cardiomyopathies
primitives non obstructives sont des cardicopathies sans
étiologie connue; elles entralnent une défaillance cardiaque
progressive. L'évolution souvent fatale est due aux troubles

rythmiques ou aux accidents thrombo-embol iques. Elles
s'observent a tout &dge, mals sont surtout fréquentes vers la
quarantaine. Dtaprés DI-MATTEO (17) 1'homme est trols a

quatre fois plus atteint que la femme. Elles occupent une
place capitale dans les affections cardio-vasculaires. Leur
fréquence est de 13% au Ghana (28), 6% au Bénin (2), 4,5% en
Afrique du Nord (45). Au Mali, elle est de 9% (44) et de
34,7% au cours de notre étude.



2. Résultats et commentaires

Elles représentent 59 cas dont 34 hommes (57,6%) et 25 femmes
(42,4%). La répartition selon les classes d'dge est donnée
par le tableau ci-apres.

Classes d'dage en ans Nbre %

B - -
17 -0 2 | 3,8
a1 -4 s | 13,6
45 o880 o 18,6
Plus de 58 | 38 | 64,4
. Total | s9 | 100,0

Nous observons 64,4% des cas au-déla de 58 ans. L'IC par
cardiomyopathie primitive est inexistante avant 17 ans. Nous
retrouvons la méme prédominance masculine que DI-MATTEO (17),
KANTE (24), TOURE (47), mais TOMASZEWSKI et coll (45)
trouvent une égalité de sexe en Afrique du Nord. Nous
observons la grande majorité & partir de 58 ans (64,4% des
cas) comme ZANNOU (48) 18% entre 61-70 ans. Elles
représentent la premiére cause de défaillance cardiaque au
cours de notre étude tandis qu'elles occupent la 3°M€ place
des étiologies de 1'IC chez KANTE (24) et TOURE (47). Elles
sont responsables de 8 décés pendant notre étude.

3 - Observations (deux exemples)

Ex n© 1:

Mme T.K. 42 ans, ménagére, sonrhal a été hospitalisée le
05-02-92 pour dyspnée d'effort progressivement croissante et
invalidante, accompagnée de palpitations, de toux ramenant

une expectoration abondante blanchéatre mousseuse. La
symptomalogie fonctionnelle évoluait depuis 2 ans. Ses
antécédents sont nuls. L'examen physigue retrouve une
hépatomégalie  douloureuse avec reflux hépato-jugulaire,
oedémes des membres inférieurs, ascite. L'auscultation
cardio-pulmonaire retrouve une tachycardie avec de rares
extrasystoles, un souffle gystoligque d'IM (2/6), pas de
galop, une TA = 130/100 mm Hg, crépitants aux deux bases

pulmonaires et des ronchus a la base droite.

L'ECG 1inscrit un rythme sinusal & 95 batts/mn, un BBG
complet, une HVG systoligue.



La radiographie pulmonaire de face objective une
cardiomégalie décompensée avec saillie de 1l'arc moyen gauche
et une image infiltrative dense homogéne basale droite.

L'échocardiographie montre une 1image de cardiomyopathie
dilatée.

Au total: ICG + Pneumopathie basale droite.

Sous traitement associant digitalo-diurétique,
vasodilatateur, antibiotique, régime sgans sel, 1'évolution
est favorable et elle sort au bout de 16 jours

d'hospitalisation.

Ex ngl:

Mme D.F. 21 ans, ménagére, maure, egt hospitalisée le 16-12-
91 devant 1l'installation progregsive et invalidante d'une
dyspnée dreffort avec orthopnée, précordialgies, toux
ramenant une expectoration abondante blanchidtre mousseuse.
Antécédents nuls.

L'examen physique retrouve une hépatomégalie douloureuse avec
reflux hépato-jugulaire et oedémes des membres inférieurs.

L'augcultation cardio-pulmonaire retrouve une tachycardie
réguliére avec un galop gauche, un souffle systolique d'IM
(2"3/6) I

TA = 110/90 mm Hg, crépitants aux 2 bases pulmonaires.

L'ECG inscrit un tachycardie sinusale & 120 battements/mn
avec un microvoltage diffus.

La radiographie thoracique de face objective une
cardiomégalie décompensée avec gaillie de l'arc moyen gauche.

L'échocardiographie retouve une 1image de cardiomyopathie
dilatée.

Au total: ICG.
Sous traitement digitalo-diurétique, régime sans sel et

vasodilatateur 1l'évolution est favorable et elle gort au bout
de 14 jours d'hospitalisation.



c LES VALVULOPATHIES

1. Rappel

Les wvalvulopathies résultent surtout des complications des
infections post streptococciques. Elles constituent des
affections cardiovasculaires trés fréguentes. En Afrique leur
fréquence varie en fonction des zones climatiques. C'est
ainsi qu'elle est élevée au Maghreb (43,8%), moindre au Sahel

(21,3%) et en Forét (17,8%) (4).
2. Résultats et Commentaires

Elles représentent 36 cas dont 20 hommes (55,6%) et 16 femmes
(44,4%). La répartition selon les classes d'dge est donnée
par le tableau ci-apreés.

Classes d'dge en ans Nbre %

RERET R s | 11,1
7 - 30 s | 25,0
31 -as | 7 19,4
45 -ss | s | 22,2
 Plus de 58 | s | 22,2
- Total | 36 | 100,0

Nous observons 36,1% des cas avant 31 ans.

Nous trouvons une prédominance masculine alors gque KANTE (24)
et TOURE (47) trouvent le contraire.

Les valvulopathies constituent la 3°M€ cause des étiologies
de notre étude. Par contre KANTE (24) et TOURE (47) les
classent au ler rang des étioclogies de 1'IC. Elles ne sont
pas responsables de décés au cours de notre étude.

3. Observations (deux exemples)
Ex ng_l:

Mr B. M. 43 ans, peulh, cultivateur est hospitalisé le
30-01-92 pour une dyspnée d'effort dr'allure croissante et
invalidante avec orthopnée, accompagnée de précordialgies, de
vomissements, de toux ramenant une expectoration moyenne
blanchétre. Il est apyrétigue. La symptomatologie
fonctionnelle évoluait depuis 2 mois.



Antécédents: Notion d'angine répétitive a l'enfance et de
polyarthralgies.

L'examen physique retrouve une hépatomégalie douleureuse avec
reflux hépato-jugulaire et cedémes deg membres inférieurs.

L'auscultation cardio-pulmonaire réveéle une tachycardie, un
galop gauche, un souffle sgystolo-diastolique d'IM (4/6),
d'IA, de RA, une TA = 140/110 mm Hg, crépitants aux bases
pulmonaires.

L'ECG inscrit un 1rythme sinusal a 100 batts/mn + HVG
systolique. La radiographie thoracique de face révéle une
cardiomégalie globale avec syndrome interstitiel.

L'échocardiographie montre un coeur dilaté avec remaniement
des valves mitro-aortigues.

Au total: ICG d'origine rhumatismale.

Sous traitement digitalo-diurétique, vasodilatateur et régime
sans sel. L'évolution est favorable et il sort au bout de 12
jours d'hosgspitalisation.

Ex n® 2:

Melle D.K. 17 ans, bambara, éléve, est hospitalisée le 13-10-
92 pour dyspnée d'effort d'allure croissante et invalidante,
accompagnée de dyspnée de décubitus, de toux ramenant une

expectoration blanchitre moyenne. Elle est apyrétique.

Antécédents: Notion d'angine répétitive a 1'enfance avec
polyarthralgies.

L'examen physigque note une hépatomégalie douloureuse avec
reflux hépato-jugulaire et cedémes des membres inférieurs.

L'auscultation cardio-pulmonaire retrouve un rythme de

Durosier, un souffle systolique d'IM (4/6), une arythmie
compléte, une TA = 110/70 mm Hg, crépitants aux 2 bases
pulmonaires.

L'ECG montre une fibrillation auriculaire, une hypertrophie
bicavitaire droite et une HAG.

La radiographie thoracique de face montre une cardiomégalie
globale, une ectasie auriculaire gauche et un double contour

droit.

Au total: ICG d'origine rhumatismale



Soug traitement digitalo-diurétique, va%%Qilatateur et régime
sans sel, l1'évolution est favorable. M®+*® D.K. sort au bout
de 6 jours d'hospitalisation.

D COEUR PULMONAIRE CHRONIQUE
1 Rappel

Le CPC se définit comme une hypertrophie et/ou dilatation du
ventricule droit avec ou sans 1insuffisance ventriculaire
droite secondaire a une hypertension artérielle pulmonaire en
rapport avec une anomalie de la fonction et/ou de la
structure du poumon en 1l'absence de pathologie cardiaque
et/ou de cardiopathie congénitale cyanogéne. Au cours du CPC
l'hématose est perturbée car la pression artérielle d'oxygéne
est constamment inférieure a 60 mmHg.

L'hypoxémie chronique est responsable d'une vasoconstriction
artériolaire pulmonaire qui entraline une hypertension
artérielle pulmonaire précapillaire. L'élévation de la
pression dans la petite c¢irculation constitue une surchage
barométrique qui hypertrophie et dilate le coeur droit. Le
CPC est une pathologie assez courante des affections
cardiovasculaires. Il a une fréquence trés variable et il
représente 20 a 30% des cardiopathies d'aprés LEBEAU (29),
25% selon PIGERIAS (36), 8% selon DAO (14). Elle est de 10%
au cours de notre étude.

Le tabac constitue le facteur prédisposant de sa survenue.

2 Résultats et Commentaires

Nous avons eu 17 cas dont 16 hommes (94%) et une femme (6%).
Nous observons la méme prédominance masculine que DAO (14) .
Le CPC est fréguent a4 partir de 58 ans (82,4% des cas) et
inexistant avant 45 ans.



La répartition en fonction des classes d'adge est donnée par
le tableau ci-aprés.

Classes d'dge en ans Nbre %

3 16 .
17 o0 |
TP R
as -se | s | 17,6
plus de s8 | 4| 82,4
______ Total | 17 | 100,0

Le CPC constitue la 4°M® cause des IC au cours de notre
étude. I1 a été regponsable de 4 décésg dans le service.

3 OBSERVATIONS (deux exemples)

Ex ng_l:
Mr K.S. 57 ans, malinké&, ancien combattant, a été hospitalisé
pour dyspnée dteffort invalidante, permanente et

orthopnéique, accompagnée de toux ramenant une expectoration
muco-purulente. Patient maigre et gros tabagique (60 paguets-
année) . L'examen physique retrouve une hépatalgie sans reflux
hépato-jugulaire, ni oedémes des membres inférieurs. L'examen
cardio-pulmonaire révéle un coeur globalement assourdi,
poumons distendus avec crépitants aux deux basesg,

TA = 140/80 mm Hg.

L'ECG inscrit un rythme sinusal a 70 batts/mn, une HAD.

La radiographie thoracigue de face objective un emphyséme
bilatéral avec hypertension artérielle pulmonaire.

Au total: CPC évoluant en IVD.

Sous traitement composé d'un cocktail de corticoilde, de
bronchodilatateur, de béta 2 mimétique et d'antibiotique,
1'évolution est favorable et 1l sort au bout de 7 Jjours
d'hogpitalisation.

Ex n© 2:

Mr B.A. 63 ans, peulh, fonctionnaire retraité, ancien malade
du service depuis 1989, est hospitalisé le 22/05/92 devant
une dyspnée d'effort, invalidante, permanente, accompagnée de

- 28 -



toux ramenant une expectoration muco-purulente. L'épisode
actuel est survenu a la suite d'un abandon du traitement.

Patient maigre et gros tabagique (50 paquets-année). T1 esat
basedowien depuls 1987.

L'examen retrouve une hépatalgie avec reflux hépato-
jugulaire, tension des Jjugulaires, oedémes des membres
inférieurs.

L'auscultation cardio-pulmonaire retrouve un coeur rapide et

agssourdi, une TA = 120/90 mm Hg, sibilants et crépitants dans
les 2 champs pulmonaires. L'ECG inscrit une tachycardie
sinusale & 140 Dbatts/mn, axe en D3 une Thypertrophie

bicavitaire droite, quelques extrasystoles ventriculaires.

La radiographie thoracique de face objective un emphyséme
bilatéral.

Au total: CPC évoluant en IVD.

Sous traitement associant diurétique, corticoide,
bronchodilatateur, antibiotique et régime sans sel,
l'évolution est favorable et 11 sort au bout de 15 jours
d'hospitalisation.



VI. COMMENTAIRES ET DISCUSSIONS



COMMENTATIRES ET DISCUSSIONS

L'8ge moyen de 54 ans dans notre série est supérieur a ceux
de KANTE (24) 36 ans, de TOURE (47) 40 ans et de DIARRA (15)
43 ans.

La prédominance masculine est retrouvée par d'autres auteurs
(DIARRA et TOURE). Toutefols pour SANOGO (42) la prédominance
est plutdt feminine alors que KANTE (24) ne trouve pas de
différence dans la distribution selon le sexe.

Notre type anotomo-clinique dominant est 1'ICG (63,5%).
D'autres auteurs font le méme constat avec des chiffres dans
1'ensemble voisins du ndtre: 60% {(47), 62,74% (41), 66,36%
(15}, 70% (24). Des auteurs, SANGARE (37) avec 85,96% et

SANOGO (42) avec 87,5% rapportent des chiffres plus élevés
alors qu'ERNEVILLE (22) en décrit moins 43,95%.

L'IVG et 1'IVD au second et 3°M® rangs chez nous, le sont
également pour le reste de la littérature avec respectivement
26,9 % et 6,7 % pour DIARRA (15), 20% et 10% pour KANTE (24),
10,52% et 3,5% pour SANGARE (37), 34,64% et 12,5% pour SANOGO
(41 et 42), 27% et 8% pour TOURE (47).

Au plan étiologique les CMP prééminent dans notre série avec
34,7% des causes. Pour d'autres auteurs elles ne seralient gue
la 3°M€ cause avec des taux de 12,07% pour DIARRA (15), 11%
pour KANTE (24) et 12,7% pour TOURE (47).

L'HTA est également trés pourvoyeuse de dysfonction
ventriculaire en accord avec le reste de la littérature:
19,26% pour DIARRA (15), 18,5% pour KANTE (24), 17,2% pour
TOURE (47) et 27% dans notre série.

La forte prévalence des wvalvulopathies (21,1% dans notre
série) est rappelée par d'autres auteurs 43,27% pour DIARRA
(15), 45% pour KANTE (24), 45,7% pour TOURE (47). Ces
valvulopathies dominées par 1'IM 51,2% dans notre série comme
chez COULIBALY 84,60% (12), chez DABO 68,42% (13), chez KANTE
57,6% (24), chez SANOGO 92,59% (41) et chez TOURE 62% (47).

Le CPC occupe le 4°M® rang des étiologies d'IC et représente
10% dans notre série. Notre taux avoisine celul de DAO (14)
8% alors que DIARRA (15) et ERNEVILLE (22) en décrivent moins
avec des taux respectifs a 1,29% et 6,09%.

Une hépatomégalie douloureuse est décrite chez 29,1% des IC
contre 59,4% pour BOCOUM (15).

Une ascite est rencontrée chez 7,6% des IC contre 24,6% pour
COULIBALY (11).
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Le séjour moyen hospitalier de 12 jours dans notre série est
inférieur aux 16 Jjours de SANOGO(42) .

Noug Jjugeonsg 1'évolution favorable chez 88,2% des malades
avec un taux de mortalité de 12% qui est inférieur aux
valeurs fournies par BOUNHOURE 15 a 30% (7).



VI CONCELUSTON



CONCLUSION

Au terme de 12 mols d'étude de Novembre 91 a4 Octobre 92 dang
le service de Cardiologie de 1'Hépital du POINT "G" portant
sur 170 patients en IC, nous avons observé 101 hommes (59,4%)

et 69 femmes (40,6%) .

L'age moyen de nos patients est de 54 ans avec des extrémes a
3 ans et a 87 ans.

Selon le type anato-clinique nous avons:
- 1'ICG qui représente 63,5% des cas,
- 1'"IVG représente 26,5% des cas,

- 1'IVD représente 10% des cas.

Selon 1l'étiologie nous avons regpectivement les CMP (34,7%),
1"HTA (27%), les wvalvulopathies (21,1%), le CPC (10%) et les
autres (7,2%) .

Le taux de CMP est élevé dans notre série. L'une des
explications serait 1'approche diagnostique limitée par les
insuffisances de nos moyens d'exploration. L'acquisition d'un
échocardiographe améliorerait certainement leur évaluation.

Le traitement de base de 1'IC repose essentiellement sur
digitalo-diurétique, vasodilatateur et régime sans sel. Mais
1'obstacle économique pour la prise en charge des principales
affections responsables de 1'IC (CMP, HTA, Valvulopathies)
parait insurmontable: colt élevé des produlits usuels,
difficultés de ravitaillement, inexistence des moyens
chirurgicaux etc...

L'évolution a été favorable chez 150 malades (88,2%) et
défavorable chez 20 (11,8%). Et le taux de mortalité est de
12 pour cent. La durée moyenne de séjour hospitalier est de
12 jours.



VIII. SUGGESTIONS



SUGGESTIONS

- Nous pouvons agir sur certains facteurs de risque de 1'IC.
Alnsi:

* les cardiopathies rhumatismales pourraient étre
prévenues par la pénicillinothérapie retard systématique
devant toute angine a streptocoque. Son efficacité a
déja été relatée par le Pr TOURE cité par COULIRALY
(12),

* 1'HTA en luttant contre le tabac, l'alcool, 1l'obésité,
la sédentarité, les troubles métaboliques, etc...

* Jles CPC en luttant contre les bronchopneumopathies
chronigues obstructives, le tabac, etc...

- Nous pouvons améliorer la prise en charge par:

* modification du comportement alimentaire (réduction du
sel de cuisine) facilitant l'acceptation du régime sans
sel,

* abaisser le colit des produits pharmaceutigues (taxes

d'importation, uniformisation des prix, politique des
médicaments essentiels).

-  Nous pouvons améliorer notre pratique quotidienne en

améliorant nos outils diagnostics et thérapeutiques:
Echocardiographie, Défibrillateur, Enregistrements Holter,
Entrainement électrogsystolique sSans aller jusqu'a la

chirurgie cardiaque qui reste un point de mire trés éloigné
semblant reculer comme un mirage au soleil.



Ix. RESUME



RESUME

L'IC est une pathologie courante dans le service de
Cardiologie car elle a un taux d'admission hospitaliére de
39% dans notre série. Nous observons une prédominance
masculine (59,4%) .

L'age moyen de nos patients est de 54 ans. L'IC demeure
l'affection des adultes et des vieux pulsque 73% des patients

ont plus de 44 ans. Le type anatomo-clinique dominant est
1'ICG (63,5%).

Les CMP (34,7%) occupent le premier rang des étiologies de
défaillance cardiaque.

La dyspnée d'effort (97,1%) et la tachycardie {(86,5%)
constituent les signes c¢liniques majeurs. Les hypertrophies

(85,6%) représentent les signes électriques dominants. La
cardiomégalie globale (61,2%) et la cardiomyopathie dilatée
(52,9%) forment les aspects radiologique et échographique
majeurs.

Le colt du traitement de la phase aigué est plus élevé que
celui de la phase d'entretien.

Le sgé&jour moyen hospitalier est de 12 jours pour l'ensemble,
mais 11 est de 13 jours pour 1'ICG, de 11 jours pour 1'IVG et
pour 1'IVD. L'évolution a été favorable chez 88,2% des
malades et défavorable chez 11,8%. Le taux de mortalité
générale est de 12%, mais le taux de mortalité
proportionnelle parait plus élevé chez les femmes (14,4%) que
chez les hommes (9,9%). Le CPC parait é&tre 1'étiologie 1la
plus meurtriére avec un taux spécifique de 1léthalité a
23,53%.
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ANNEXES

Répartition en fonction du Fond d'ceil:

Tableau 13

FOND D'OEIL NOMBRE
stage T | 3
‘stade 11 | ;
stade 111 | >
stade v |
 rorar | s

Répartition selon la valeur moyenne des constantes

biologiques:

Tableau 14




Répartition selon le facteur de risque:

Tableau 15



FICHE D'ENQUETE

ETUDE DE L'IC DANS LE SERVICE DE CARDIOLOGIE
DE L'HOPITAL DU POINT G

I CIRCONSTANCES DE DECOUVERTE

Ancien malade () Nouveau malade ()
- abandon du traitement oui () Non ()
- traitement irrégulier oui () Non ()

- affection ou infection

- autres

1. Symptomatologie fonctionnelle

- dyspnée d'effort oui () Non ()

- Dyspnée permanente () ()
- Dyspnée paroxystique () ()
- Orthopnée () ()
- Précordialgies () ()
- Palpitations () ()
- Toux séche () (_)
- Expectoration () ()

Abondante () Moyenne () Minime ()



Blanchatre () Hemoptoique ( ) Purulente ( )

Mucopurulente ( )

2 Examen Physique
a- Inspection : Cyanose des extrémités oui () Non (_ )
b~ Palpation

c~- Auscultation

Tachycardie Oui (::) Non (::) Tachyarythmie Oui (::) Non (::)

Galop oui () Non (_) E.S. Oui (_) Non ()

TA:

Crépitants Oui () Non (__) Souffles cardiaques:...........

d- Signes périphériques

OMI Oui ( ) Non ( ) RHJ Ooui () Non ( )

Hépatomégalie oui () Non ( )

(caractere)

IT EXAMENS COMPLEMENTAIRES

....................................................

- Radiographie pulmonaire:

- Echocardiographie:

- Hemogramme et VS

— Azotémie :.... .t ASTO f ittt e e e e
~ Glycémie :.......c0iu i Créatinémie :..............
— Transaminases: SGPT . . v v it i inte e et s eeseenennnas



S A8 - AlbUmIiNUYrie: ... ir et is e e
D

0 T T4 1. eeeen.. TSH: i i e it e e e et et e e
IIT DIAGNOSTICS
ENTREE: . .. ... .... ETIOLOGIQUE: . . v v v v v v e e v s v

IV THERAPEUTIQUE ET COUT

v EVOLUTION ET CONCLUSION

1. Guérison Oui () Non ( )

2. Déces oui ( ) Non ()

3. Accidents thrombo-emboliques

- poussées tachycardiques
- accés dyspnéique
- expectoration hemoptoique

- poussée fébrile

Ooui
oui
Ooui

oui

Non

Non

Non

Non

4. Infections

6. Cirrhose cardiaque (gros foie dur, indolore a bord
tranchant)

oui () Non ()
7. Embolie: oui () Non ()
8. AVC oui () Non ()

9. Coma oui ( ) Non ( )
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