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ABREVIATIONS 

•ACC: American College of Cardiology  

•ADA:  American Diabetes Association 

•AHC:  American Heart Association 

•AHC :  accident hémorragique cérébral 

•AI :  angor instable 

•AIC :  accidents ischémiques constitués 

•AIT :  accident ischémique transitoire 

•AVC :  accidents vasculaires cérébraux 

•BAV :  bloc auriculo-ventriculaire 

•BBG : bloc de branche gauche 

•BM :  banque mondiale 

•CHU : centre hospitalier universitaire 

•CMD:  cardiomyopathie dilatée  

•CMH :  cardiomyopathie hypertrophique 

•CMP : cardiomyopathie primitive 

•CMPP: cardiomyopathie du péripartum 

•CPC : cœur pulmonaire chronique 

•CO : oxyde de carbone (monoxyde de carbone) 

•DA : dissection aortique 
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•ECG : électrocardiogramme 

•EP : embolie pulmonaire 

•ETO :  échographie trans-œsophagienne 

•ETT  : échocardiographie trans thoracique 

•FA : fibrillation atriale 

•FEVG : fraction d’éjection du ventricule gauche 

•FIC  : Fédération Internationale de Cardiologie 

• HAG :  hypertrophie auriculaire gauche 

•HTA :  hypertension artérielle 

•HTAP  : hypertension artérielle pulmonaire 

•HVD  : hypertrophie ventriculaire droite 

•HVG  : hypertrophie ventriculaire gauche 

•IAo  : insuffisance aortique 

•IC  : insuffisance cardiaque 

•ICPP : insuffisance cardiaque du peripartum 

•ICT  : index cardiothoracique 

•IDM  : infarctus du myocarde 

•IM :  insuffisance mitrale 

•IMC : indice de masse corporelle 

•IT :  insuffisance tricuspidienne 
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•JNC7: Joint national committee 7 

•LDL : Low Density Lipoprotéin 

•LDL-C : Low Density Lipoprotéin-cholesterol 

•MM  : maladie mitrale 

•MNT  : maladies non transmissibles 

•NO: monoxyde d’azote 

•NHLBI : National Heart Lung and Blood Institute 

•OG : oreillette gauche 

•OMS : organisation mondiale de la santé 

•PAD : pression artérielle diastolique 

•PAS : pression artérielle systolique 

•RA : rétrécissement aortique 

•RAA  : rhumatisme articulaire aigu 

•RM  : rétrécissement mitral 

•RT : rétrécissement tricuspidien 

•SCA: syndrome coronarien aigu 

•SEC : Société Européenne de Cardiologie 

•TA  : tension artérielle 

•VCS : veine cave supérieure 

•VD : ventricule droit 
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•VIH : virus de l’immunodéficience humaine 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Morbidité et mortalité cardiovasculaires dans le service de cardiologie de l’hôpital de Sikasso. 

                              Thèse de Médecine                                    Salia Ismaїla TRAORE 

 

21 

 

PLAN 

 INTRODUCTION …………………………………………………….1 

OBJECTIFS……………………………………………………………4 

I. GENERALITES……………………………………………………..6 

II. METHODOLOGIE………………………………………………..46 

III. RESULTATS………………………………………………………49 

IV. COMMENTAIRES ET  DISCUSSION  …………………………60 

 CONCLUSION ET RECOMMANDATIONS……………………….64 

REFERENCES BIBLIOGRAFIQUES……………………………….66 

ANNEXES…………………………………………………………………….. 

 

 

 

 

 

 

 

 



Morbidité et mortalité cardiovasculaires dans le service de cardiologie de l’hôpital de Sikasso. 

                              Thèse de Médecine                                    Salia Ismaїla TRAORE 

 

22 

 

 

 

  

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

INTRODUCTION 



Morbidité et mortalité cardiovasculaires dans le service de cardiologie de l’hôpital de Sikasso. 

                              Thèse de Médecine                                    Salia Ismaїla TRAORE 

 

23 

 

 INTRODUCTION 

Les maladies cardiovasculaires constituent et sur tous les lieux un véritable fléau sani-

taire. Elles représentent actuellement 30% des causes de décès dans le monde [1].Leur 

évolution parmi les maladies non transmissibles préoccupe de plus en plus l’OMS et la 

banque mondiale [2]. 

 En France elles représentent la première cause de mortalité (32% des décès, soit 

180 000 décès par an). [3] 

En Afrique selon Bertrand [4], elles constituent 15% des hospitalisations adultes et 

sont responsables de 10-20% des décès hospitaliers.  

Selon Touré A. [2] à Bamako 11% des décès lui sont imputables. En 2004 selon les 

statistiques hospitalières du CHU du Point « G » 19,14% des consultations externes ; 

et 17,43% des hospitalisations étaient enregistrées dans le service de cardiologie. Tou-

jours selon la même source 13,61% des décès de causes médicales étaient cardiovas-

culaires. [5] 

Quatorze ans après une étude portant sur la morbi-mortalité faite dans le service de 

cardiologie du CHU du Point « G », Touré M. revient sur le sujet en 2008 dans le 

même service compte tenu de l’apparition de nouvelles techniques d’exploration, de 

stratégies thérapeutiques avec de nouvelles molécules et surtout le changement de 

mode de vie de la population.  

Cette étude première du genre à Sikasso se proposait les objectifs suivants: 
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OBJECTIFS 

A- Général : 

Etudier la morbidité et la mortalité cardiovasculaires dans le service de cardiologie             

de l’hôpital de Sikasso. 

B- Spécifiques : 

� Déterminer la prévalence des pathologies cardiovasculaires à l’hôpital de Sikasso. 

� Décrire les principaux groupes nosologiques dans le service de cardiologie de 

l’hôpital de Sikasso. 

� Déterminer la mortalité cardiovasculaire dans le service de cardiologie de l’hôpital 

de Sikasso. 
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I. GENERALITES 

A) Définition 

La mortalité  ou taux de mortalité, est le nombre de décès annuels rapporté au 

nombre d'habitants d’un territoire donné. Elle se distingue de la morbité qui est 

le  nombre de malades annuels rapportés à la population [5]. 

B   ﴿ Epidémiologie 

Les maladies cardio-vasculaires sont la première cause de mortalité dans le monde: il 

meurt chaque année plus de personnes en raison de maladies cardio-vasculaires que de 

toute autre cause [6]. 

Plus de 80% des décès interviennent dans des pays à revenu moyen ou faible et tou-

chent presque également hommes et femmes. 

D’ici 2030, près de 23,6 millions de personnes mourront d’une maladie cardio-

vasculaire (cardiopathie ou AVC principalement). D’après les projections, ces mala-

dies devraient rester les premières causes de décès. [6] 

Chacun des structures anatomiques du cœur (myocarde, endocarde, péricarde, valves, 

tissu automatique et voies de conduction) peut être source de maladie. 

On considère comme faisant partie intégrante du cœur les vaisseaux coronaires dont 

les atteintes constituent un des aspects majeurs dans la pathologie cardiovasculaire. 

L’organisation mondiale de la santé (OMS), le Harvard School of public Health et la 

Banque mondiale (BM) écrivent dans : 

The Global Burden of Disease [5] : « Dans les deux prochaines décades, des change-

ments fondamentaux vont apparaître dans les besoins de couverture sanitaire de la po-

pulation mondiale. Dans les régions en voie de développement où vivent-les 3/4 de la 

population de la planète, les maladies non transmissibles comme la dépression, les af-
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fections cardiovasculaires vont rapidement prendre la place des ennemies tradition-

nelles que sont les maladies infectieuses, la malnutrition, conduisant aux décès et in-

capacités prématurés. Au tour de 2020, les 7/10ème des décès seront imputables aux 

maladies non transmissibles dans les régions en développement contre moins de 50% 

actuellement ». 

L’OMS Afro pense, elle aussi que, les MNT prendront le pas sur les maladies trans-

missibles en 2020. Ainsi, si en 1990, la prévalence et la mortalité par MNT étaient 

respectivement de 23 et 53%, ces chiffres passeraient de 60 à 65% en 2020 [7]. 

L’OMS en sa 53ème Assemblée de Mars 2000, L’OMS Afro en ses recommandations 

des 48ème et 49ème sessions du comité Régional, reconnaissent l’importance croissante 

des MNT dans la morbidité et mortalité dans nos pays [8]. Partant de ces constats, 

l’OMS, le Harvard School of public Health, la BM et l’OMS Afro recommandent 

l’élaboration et la mise en œuvre d’une politique d’évaluation de l’impact des MNT 

sur nos systèmes de santé. 

 

C- Facteurs de risque cardiovasculaire 

L’incidence des maladies cardiovasculaires est très différente selon l’âge et le sexe [5]. 

Cet effet est aggravé par certains facteurs de risque dont : 

 

C. 1-Le diabète : 

Selon les experts de l’ADA (American Diabetes Association), le diabète est défini par 

une glycémie à jeun > 1.26 g/l (et non plus 1.40 g/l), soit 7 mmol/l (et non plus 7.8 

mmol/l) [9] 

 

 



Morbidité et mortalité cardiovasculaires dans le service de cardiologie de l’hôpital de Sikasso. 

                              Thèse de Médecine                                    Salia Ismaїla TRAORE 

 

29 

 

Relation diabète risque cardiovasculaire [10-13] : 

 Le diabète multiplie globalement d'un facteur 2.5 à 3 chez l'homme comme chez la 

femme le risque de maladie coronaire et par exemple la mortalité coronarienne est 

aussi élevée chez un diabétique n'ayant pas fait d'infarctus que chez un non diabétique 

après un infarctus du myocarde. 

Dans le cadre du diabète de type I ce risque apparaît après 15 ans d'évolution de la ma-

ladie notamment associé à la micro-albuminurie. 

Dans le diabète de type II il s’associe très souvent avec d'autres facteurs de risque car-

diovasculaire, multipliant alors par 3 l'impact délétère de ces autres facteurs de risque. 

Les grosses artères du cœur, de la jambe et du cerveau sont souvent touchées en raison 

de l’hyperglycémie chronique et/ou de son association à d’autres facteurs de risque 

cardiovasculaire comme l’excès de triglycérides sanguins, l’obésité, l’hypertension 

artérielle, la sédentarité..., le diabète favorise le développement de plaques graisseuses 

(athérosclérose) au niveau des grosses artères (macro-angiopathie). Le vieillissement 

accéléré des artères coronaires du cœur détermine ainsi une mortalité prématurée chez 

les diabétiques, en particulier chez les femmes, habituellement protégées contre les 

maladies cardiovasculaires jusqu’à la ménopause. 

La probabilité de développer un infarctus du myocarde (IDM) est multipliée par deux 

à quatre chez un diabétique en comparaison d’un non diabétique et ces infarctus sont 

deux fois plus souvent mortels. 

Enfin, ces patients sont plus souvent victimes d’accidents vasculaires cérébraux et ces 

problèmes sont, en général là aussi, plus graves que chez les non diabétiques. Mais, les 

petits vaisseaux sont également concernés. Si l’atteinte des gros vaisseaux fait la gra-

vité de la maladie diabétique (infarctus du myocarde, accidents vasculaires cérébraux), 

celle des petits vaisseaux comme les artérioles et  
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les capillaires induit des complications propres au diabète. Cette micro-angiopathie est 

directement en rapport avec l’hyperglycémie. L’atteinte des petits vaisseaux irriguant 

la rétine détermine ainsi des altérations visuelles, qui passent longtemps inaperçues 

mais peuvent aboutir à une cécité. La circulation sanguine est également souvent 

moins bonne au niveau des vaisseaux des pieds. Ceci aggrave les conséquences d’une 

éventuelle atteinte des grosses artères des jambes et explique la nécessité de recourir 

parfois à une amputation des orteils lorsque ceux-ci ne sont plus suffisamment irri-

gués. De plus, le diabète expose à des lésions précoces des petits vaisseaux irriguant 

les reins, avec le risque de voir se développer une insuffisance rénale ; des lésions co-

ronariennes plus sévères. 

Environ 80% des diabétiques meurent de complications vasculaires [14]. 

Le diabète multiplie par 3 chez la femme, et par 2 chez l’homme le risque de maladie 

coronarienne. Le risque coronarien chez la femme diabétique rejoint celui de l’homme 

non diabétique. La mortalité coronarienne est aussi élevée chez un diabétique n’ayant 

pas fait d’infarctus, que chez un non diabétique ayant déjà fait un infarctus (20% ver-

sus 19% à 7 ans). [14] 

C. 2. L’hypertension artérielle (HTA) : 

C.2.1. Définition [15] 

Selon le joint national committee (JNC7) en 2003, l’HTA est définie chez l’adulte par 

des chiffres tensionnels ≥ 140 mmHg pour la pression artérielle systolique (PAS) et/ou 

≥ 90 mmHg pour la pression artérielle diastolique (PAD). 
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Tableau I : Le nouveau barème du JNC 7 

Types de pression PAS PAD 

Normal < 120 < 80 

Pré-HTA 120-139 80-89 

HTA Grade I 140-159 90-99 

HTA Grade II ≥160 ≥100 

 

 

C. 2 2. Relation HTA et maladies cardiovasculaires [8]:  

Le lien entre niveau tensionnel et risque cardiovasculaire est continu, ce qui signifie 

qu’il n’y a pas de seuil individualisé en dessous duquel le risque peut être considéré 

comme nul. Le rôle néfaste de la pression artérielle diastolique (PAD) a été le premier 

mis en exergue, mais l’on sait aujourd’hui que c’est la pression artérielle systolique 

(PAS) qui a la signification pronostique la plus forte. Plus récemment le rôle particu-

lièrement délétère de la pression pulsée (ou pression différentielle = PAS – PAD) a été 

mis en évidence : son augmentation traduit une altération de la compliance (ou fonc-

tion d’amortissement) des gros vaisseaux. Ainsi en présence d’une PAS élevée, la 

constatation d’une PAD basse ne doit aucunement rassurer. 

A niveau tensionnel égal, l’HTA est grevée d’un pronostic d’autant plus mauvais 

qu’elle s’associe à une hypertrophie ventriculaire gauche : augmentation de 50 à 100% 

de la morbi-mortalité cardiovasculaire et de la mortalité globale, par rapport aux pa-

tients sans HVG. 

Sur le plan physiopathologique [16] l’HTA est un grand facteur de risque de 

l’athérome, c’est-à-dire que l’artère est presque toujours le facteur commun à ces 

complications. Le processus d’artériosclérose, spécifiquement lié à l’HTA et au vieil-
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lissement doit être distingué du processus d’athérosclérose, dans lequel l’HTA inter-

vient en tant que facteur de risque. 

L’artériosclérose se traduit par une atteinte pathologique du média, au niveau des gros 

et des petits vaisseaux, tandis que l’athérosclérose affecte essentiellement l’intima des 

gros troncs artériels, notamment dans les zones artérielles à flux turbulent. 

• Sur le cœur 

L’HTA favorise la formation de plaques athéromateuses au niveau des gros troncs co-

ronariens, générant ainsi une authentique insuffisance coronarienne organique et con-

tribue, en collaboration avec divers facteurs neuro-hormonaux, à l’apparition d’une 

HVG. Cette HVG est le plus souvent concentrique, parfois excentrique ou un simple 

remodelage. 

L’HVG pathologique s’associe à des anomalies structurelles et fonctionnelles du ven-

tricule gauche, des petites artères (<300mµ) et des artérioles (<50mµ) coronaires, res-

ponsables de la diminution de la réserve coronaire et donc d’une insuffisance corona-

rienne « fonctionnelle ». 

• Sur les artères cérébrales 

Le processus d’artériosclérose est impliqué dans au moins 50% des cas ; il est respon-

sable d’infarctus cérébraux de petite taille par occlusion des artérioles perforantes re-

groupées sous le nom de lipahyalinase ou (dégénérescence fibrinoïde) cela ayant pour 

conséquence : 

- amincissement localisé aboutissant à la formation de dilatation (microanévirsmes de 

Charcot et Bouchard) dont la rupture est la cause des hémorragies cérébrales hyperten-

sives, 
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- épaississement de la paroi aboutissant à l’occlusion de la lumière qui provoque des 

petits infarctus profonds (Small deep infartus) dénommés lacunes. 

L’athérosclérose est à l’origine d’environ un tiers des lésions cérébrales chez 

l’hypertendu : elle entraîne des infarctus cérébraux de grande taille, uniques ou mul-

tiples. Un processus hémorragique n’est observé que dans 20% des cas. 

 

C. 3- Le tabagisme [16 , 11 , 12] 

Le tabac est un facteur de risque majeur de l’athérome, en particulier dans ses localisa-

tions sur les artères des membres inférieurs et les coronaires. La toxicité de la fumée 

de cigarette sur la paroi artérielle fait intervenir de multiples facteurs par deux méca-

nismes principaux : l’athérogénèse et la thrombogénèse. 

Certains de ces facteurs agissent soit sur l’un, soit sur l’autre, mais beaucoup de leurs 

actions peuvent intervenir sur les deux mécanismes à la fois. 

De nombreux composants du tabac jouent un rôle délétère favorisant les complications 

de l’athérosclérose. 

- Les produits carcinogènes accélèrent le développement des lésions athéromateuses, 

l’oxyde de carbone (CO) favorise également l’athérogenèse par hypoxie de l’intima 

des artères et accumulation du low density lipoprotein cholesterol (LDL-C) dans 

l’intima. 

- La fumée de tabac a un effet toxique direct sur l’endothélium artériel entraînant des 

anomalies de la vasomotricité endothéliale dépendante avec augmentation des radi-

caux libres de l’oxygène par inactivation du monoxyde d’azote [NO] et oxydation des 

LDL, favorisant notamment le spasme coronaire. 
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- Le tabac est un puissant facteur thrombogène favorisant l’activation plaquettaire libé-

ratrice du thromboxane A2, qui est un vasoconstricteur et pro-agrégant plaquettaire 

responsable de l’élévation du fibrogène et de la diminution du plasminogène. 

- La nicotine favorise la libération des catécholamines, majorant la fréquence car-

diaque, la pression artérielle et donc les besoins myocardiques en oxygène. Le seuil de 

fibrillation ventriculaire est également diminué sous l’effet du tabac. Ces données ex-

pliquent que le tabagisme soit particulièrement associé aux complications aiguës de la 

maladie coronarienne, particulièrement l’infarctus du myocarde et la mort subite. 

L’étude de MRFIT a montré que le conjoint d’un(e) fumeur (euse) a un risque accru 

de coronaropathie. 

C.4- L’obésité : 

L’obésité est un état caractérisé par un excès absolu et relatif des graisses de réserve 

stockées dans le tissu adipeux. Par convention, l’obésité est définie lorsque le poids 

dépasse de 15 à 20% le poids souhaitable [16]. 

La définition de l’obésité repose sur une référence internationale appelée « Indice de 

masse corporelle » (IMC) ou indice de Quetelet, égal au rapport du poids (en kg) sur le 

carré de la taille (en mètre) 

IMC (kg/m²) = poids/tailles². 

IMC : 20-25 kg/m²= poids normal 

IMC : 25-30 kg/m²= surcharge pondérale 

IMC : >30 kg/m² = obésité 

IMC : > 40 kg/m² = obésité morbide. 
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La surcharge pondérale et bien sûr l’obésité, sont associées à un risque coronarien net-

tement accru. Ce risque est en partie dépendant de l’impact de la surcharge pondérale 

sur les autres facteurs de risque. Ainsi plus de 75% des hypertensions sont en partie 

dues à une surcharge pondérale, cette surcharge pondérale favorise l’émergence des 

dyslipidémies et du diabète [11]. 

Les complications cardiovasculaires de l’obésité sont : HVG, HTA, l’insuffisance car-

diaque, les troubles du rythme cardiaque, dont certains peuvent être responsables de 

mort subite. 

La relation principale de l’obésité et l’hypertension artérielle est due à : 

- une augmentation des résistances vasculaires périphériques, 

- une perturbation de la réabsorption rénale de sodium (secondaire à des altérations du 

système nerveux autonome), 

- l’hyperinsulinisme, puisque les obèses ont une insulinorésistance à cause de la dimi-

nution du nombre des récepteurs à l’insuline fonctionnels à la surface de la cellule 

[17]. 

Il existe presque toujours dans l’obésité des dyslipidémies quantitatives et qualitatives, 

en grande partie responsable du risque cardiovasculaire ; les deux anomalies princi-

pales sont une augmentation des triglycérides, des VLDL et une baisse du HDL-

cholesterol [18]. 

 

C.5- La sédentarité 

La sédentarité constitue probablement un facteur de risque mineur de l’athérome, 

mais, l’existence d’une activité physique régulière diminue le risque de maladie arté-

rielle athéromateuse. 
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Certaines études trouvent que la sédentarité augmenterait sur 10 ans le risque 

d’accident coronaire de 20 à 30% [17]. 

L’absence d’activité physique favorise l’embonpoint, donc les perturbations métabo-

liques (élévation du LDL et diminution du HDL) et tensionnelles qui s’ensuivent. En 

revanche, l’activité physique entraîne : 

- une baisse de la pression artérielle systolique et diastolique ; 

    de façon très modeste chez le normotendu (3 à 5 mmHg), 

  plus nettement chez l’hypertendu (10mmHg pour la PAS, 5 à 6 mmHg pour le PAD); 

- elle améliore le profil lipidique et d’autant plus qu’il est perturbé : élévation modeste 

du HDL, baisse modérée des LDL et du cholestérol total. 

 

C.6 Les dyslipidémies [17] 

Le cholestérol est une substance lipidique, essentiellement synthétisé par le foie à par-

tir d’une autre substance, l’acétylcoenzyme A. 

Dans le plasma, on retrouve en quantités diverses du cholestérol, des esthers , des tri-

glycérides et des phospholipides. Ces lipides ne sont pas hydrosolubles, et ils doivent 

donc obligatoirement, pour être véhiculés dans le sang vers les tissus, être transportés 

par des molécules hydrosolubles : les lipoprotéines formées : 

- d’un noyau constitué d’esters de cholestérol et de triglycérides, 

- entouré d’une couche de phospholipides, cholestérol libre et apolipoprotéines. 

Le plasma contient cinq principales lipoprotéines définies selon leur densité en ultra-

centrifugation. Ce sont : 
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- chylomicrons, énormes molécules, très riche en triglycérides exogène, 

- VLDL (Very Low Density Lipoprotein) très grosses molécules contenant 4/5 de tri-

glycérides endogènes, et 1/5 de cholestérol, 

- IDL (Intermédiate Density Lipoprotein) contenant autant de cholestérol que de tri-

glycérides, 

- LDL (Low Density Lipoprotéin) qui dérivent de l’hydrolyse des VLDL et qui trans-

portent surtout du cholestérol dit « athérogène » car c’est lui qui se dépose dans la pa-

roi artérielle. Elles sont pauvres en triglycérides, 

- Les HDL (Hight Density Lipoprotein) véhiculant surtout du cholestérol en sens in-

verse, donc « anti-athérogène ». 

►- Normes des lipoprotéines [19] 

- Cholestérol total 

Souhaitable <2,0 g/l soit 5,16 mmol/l 

Limite 2,0-2,39g/l soit 5,16-6,16 mmol/l 

Elevé ≥ 2,40 g/l soit 6,20 mmol/l. 

- LDL cholesterol 

optimal <1,0 g/l soit 2,58 mmol/l 

presque optimal 1,0-1,29g/l soit 2,58-3,32 mmol/l 

limite 1,30-1,59 g/l soit 3,35-4,0 mmol/l 

élevé 1,60-1,89 g/l soit 4,12-4,87 mmol/l 

- HDL cholesterol 
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bas <0,40 g/l soit 1,0 mmol/l 

élevé ≥ 0,60 g/l soit 1,54 mmol/l 

- Triglycérides 

Normal < 1,50 g/l soit 1,71 mmol/l 

Limite haute <1,50-1,99 g/l soit 1,71-2,26 mmol/l. 

Elevé 2,0-4,99 g/l soit 2,28-5,68 mmol/l 

Très élevé ≥ 5,0 g/l soit 5,70 mmol/l. 

►  Relations dyslipidémies-Maladies cardiovasculaires 

- Cholestérol total et LDL cholesterol 

Un taux élevé de cholestérol total et/ou de LDL-cholesterol augmente considérable-

ment le risque de maladie coronaire chez les sujets d’âge moyen et les plus jeunes. Le 

lien entre l’hypercholestérolémie et maladie par athérosclérose est particulièrement 

bien établi, essentiellement pour les pathologies coronariennes. 

L’élévation du cholestérol total et du LDL-cholesterol (qui représente la forme princi-

pale de transport du cholestérol dans l’organisme) est associée à une augmentation du 

risque coronarien de façon curvilinéaire et a été retrouvée de façon très concordante 

entre les différentes études épidémiologiques inter et intra population. Dans l’étude 

MRFIT (USA), menée chez les hommes <57 ans suivis pendant 6 ans, le risque coro-

narien était multiplié par 2 lorsque le cholestérol total passait de 2 à 2,5 g/l et par 3 

entre 2 et 3 g/l. 

- HDL cholesterol 

Les lipoprotéines HDL (Hight Density Lipoprotein) sont impliquées dans le « trans-

port reverse » du cholestérol, permettant le recaptage de celui-ci en périphérie et son 
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transport vers les voies d’élimination. L’augmentation du HDL-cholesterol est donc à 

priori plutôt protectrice et ceci a bien été démontré dans de nombreuses études épidé-

miologiques. 

Une augmentation du HDL-C de 0,01 g/l (0,026 mmol/l) s’accompagne d’une diminu-

tion du risque coronarien de 2% chez l’homme et de 3% chez la femme. 

- Triglycérides 

L’élévation des triglycérides et notamment l’hypertriglycéridémie (>1,5-2g/l) est asso-

ciée à une augmentation du risque coronarien. Cependant la relation entre triglycérides 

et risque coronarien est largement dépendante de l’effet d’autres facteurs de risque qui 

s’accompagnent souvent d’une élévation de la triglycéridémie, obésité, diabète, hyper-

cholestérolémie, baisse du HDL-C et HTA… 

D. Description des principaux groupes nosologiques : 

Les cardiomyopathies entrent dans le cadre général des affections qui lèsent le myo-

carde à l’exclusion des autres structures cardiaques (valves, coronaires, péricarde). 

Elles peuvent être primitives ou secondaires [5]. 

On distingue 4 types principaux de cardiomyopathie primitive : 

- La cardiomyopathie dilatée ; 

- La cardiomyopathie hypertrophique ; 

- La cardiomyopathie restrictive ; 

- La cardiomyopathie arythmogène du ventricule droit ; 

 

D.1 Les formes primitives des cardiomyopathies 

D.1.1 Cardiomyopathie dilatée 

Elle est la plus fréquente des cardiomyopathies. Décrites à tout âge elle se caractérise 

par [20] : 
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- Une cardiomégalie ; 

- Une atteinte de la fonction systolique du ventricule gauche ; 

- Des manifestations cliniques d’insuffisance cardiaque congestive. 

Sans être très fréquente, la CMD est loin d’être exceptionnelle. Elle frappe selon  

Lenègre environ 2 % des cardiaques hospitalisés et est dénombrée, suivant Demange 

dans 1,8 % des autopsies des cardiaques. La CMD peut s’observer à tout âge, mais elle 

frappe principalement les adultes jeunes âgés de 20 à 40 ans, 3 fois plus souvent les 

hommes que les femmes. 

L’évolution est très variable, depuis les formes lentes qui se prolongent sur des années, 

voire une ou plusieurs décennies, jusqu’aux formes galopantes qui aboutissent en 

quelques mois à une déchéance myocardique profonde et irréversible. Souvent elle 

procède par poussées répétées d’insuffisance cardiaque. 

La mort subite survient dans 46 % des cas de l’étude de Jonhson. 

L’évolution mortelle, quel qu’en soit le mode est quasi inéluctable. Le taux de mortali-

té est diversement évalué suivant les séries selon Fuster [5]: 

- à 1 an : 30 % ; 

- à 2 ans 45 % ; 

- à 5 ans 77 %. 

Pour Kuhn la mortalité annuelle est de 5.7 % après l’apparition des premiers symp-

tômes et de 9,8 % après le diagnostic de la maladie. La survie moyenne est pour 

 Lenègre de 7 ans après la découverte fortuite de la maladie, de 4 ans après les pre-

miers symptômes fonctionnels et de 2 ans après le début de l’insuffisance cardiaque. 

En dehors de l’insuffisance cardiaque, qui fait presque partie de la définition de la ma-

ladie, deux complications sont importantes et fréquentes : 

- les accidents thromboemboliques ; 
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- les troubles du rythme cardiaque. 

Le pronostic des CMD comporte une part d’imprévisible tenant à la menace constante 

d’une mort subite inopinée. Cependant en dehors de cette éventualité, divers indices 

permettent de prévoir une évolution plus ou moins rapide et grave. 

D.1.2 Cardiomyopathies hypertrophiques [21] 

Les myocardiopathies hypertrophiques sont caractérisées par une hypertrophie de 

cause inconnue du myocarde touchant préférentiellement le ventricule gauche et en 

particulier le septum inter ventriculaire. La forme sporadique atteint préférentiellement 

le ventricule gauche et en particulier le septum inter ventriculaire. Sa prévalence est de 

1/500 Plus souvent les hommes que les femmes, vers l'âge de 30-40 ans. La forme fa-

miliale atteint quant à elle plus fréquemment les femmes et survient plus précocement. 

La myocardiopathie hypertrophique est une affection non exceptionnelle et les formes 

familiales semblent représenter 50 à 60 % des cas. 

Son évolution est éminemment variable. La maladie peut rester asymptomatique ou 

provoquer des signes fonctionnels d’aggravation progressive jusqu’à devenir invali-

dants. 

La mort subite reste le risque majeur de cette maladie que ce soit pour la forme obs-

tructive ou la forme non obstructive. Son incidence est inférieure à 1% par an. La car-

diopathie hypertrophique est la cause principale des morts subites chez le sportif jeune 

aux Etats-Unis. 

La mort subite est la complication majeure. Des formes malignes ont été décrites avec 

notion de mort subite familiale chez les individus jeunes. Le mécanisme de la mort 

subite fait appel à l’existence des troubles de rythme ventriculaire, une ischémie myo-

cardique et possiblement une obstruction de la chambre de chasse. 
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D.1-3 Cardiomyopathie restrictive : 

Moins fréquente que les deux précédentes, il s’agit d’une atteinte myocardique par 

diminution de la compliance sans dilatation ventriculaire. Elle a une présentation cli-

nique voisine de celle de la péricardite chronique [20]. 

Le cours évolutif de la maladie est très difficile à prévoir [22]. On peut opposer les 

formes latentes ou stables cliniquement pendant de longues années aux formes à ag-

gravation rapide aboutissant en quelques mois à une déchéance myocardique irréver-

sible. Le taux de mortalité à un an varie de 10 à 30 %, la mortalité en 5ans de 25 à 

80%. 

Les causes de mortalité sont l’aggravation progressive de l’insuffisance cardiaque qui 

devient réfractaire aux thérapeutiques symptomatiques et la mortalité par mort subite 

qui représenterait 30 à 40 % des décès. Plus rarement la mort est liée à la survenue 

d’une complication thromboembolique devenue plus rare depuis les indications larges 

des traitements anticoagulants. 

Ces complications surtout thromboemboliques et pouvant toucher les territoires variés 

(cerveau, reins, membres). Les embolies pulmonaires sont également fréquentes et 

sont une cause d’aggravation brutale de l’insuffisance cardiaque. 

D.1.4. Dysplasie arythmogène du ventricule droit : [5] 

La dysplasie ventriculaire droite arythmogène: elle est responsable de mort brutale 

chez les personnes jeunes et les athlètes. 

C'est une forme de cardiomyopathie (littéralement, maladie du muscle cardiaque) 

d'origine non ischémique intéressant prioritairement le ventricule droit. 

Les complications sont principalement les troubles du rythme cardiaque (tachycardie 

et fibrillation ventriculaire, fibrillation auriculaire, les risques thromboemboliques, la 

défaillance cardiaque.)La complication la plus redoutable est la mort subite. Les cri-

tères de haut risque de survenue d'une mort subite sont le jeune âge, une activité spor-
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tive en compétition, une histoire familiale de mort subite ou de dysplasie ventriculaire 

droite arythmogène, une maladie extensive du ventricule droit avec une fraction 

d'éjection du ventricule droit diminuée, une atteinte du ventricule gauche, la survenue 

de syncopes, des épisodes d'arythmies ventriculaires. 

 

D.2 Formes secondaires des cardiomyopathies [22] 

Il s’agit de cardiomyopathie où une étiologie est nettement individualisée. Schémati-

quement les principaux groupes étiologiques sont : 

    •  Les myocardites : d’origines virales, bactériennes ou parasitaires 

    •  Les cardiomyopathies d’origine endocrinienne : 

- L’hyperthyroïdie 

- Le diabète 

- L’acromégalie  

- Le syndrome de Cushing 

      •  Les maladies du système : 

       Le lupus érythémateux aigu disséminé, la polyarthrite rhumatoïde etc. 

       •  Les troubles métaboliques et nutritionnelles 

- L’avitaminose ; 

- Le déficit en sélénium et en vitamine E ; 

- l’insuffisance rénale chronique 

          •  Les cardiomyopathies de surcharge : 
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- L’hémochromatose ; 

- la sarcoïdose ; 

- La maladie de Whipple ; 

- L’amylose ; 

-  Les glycogénoses. 

            •  L’hypertension artérielle ; 

            •  Les valvulopathies; 

            •  L’ischémie coronaire ; 

            •  Les cardiopathies congénitales ; 

            •  Les médicaments : chloroquine, l’émétine etc.… 

            •  L’hypersensibilité due : à la pénicilline, tétracycline, aux sulfamides, aux        

           antituberculeux, aux phénylbutazones. 

             •  Les myocardites d’hypersensibilité idiopathiques 

             •  Les troubles du rythme 

             •  Autres (contextes particuliers) 

            Cœur transplanté, fistule artérioveineuse en dialyse 

 

D.2.1-la cardiomyopathie hypertensive [23] 

D.2.1.1-définition 

La cardiomyopathie hypertensive est définie par une hypertrophie totale ou partielle 

du myocarde et/ou suivie d’une dilatation cavitaire le tout consécutif à l’HTA. 
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Morphologiquement, le cœur répond à l’hypertension par une hypertrophie compensa-

trice du myocarde qui, selon le concept de Linzbach peut être qualifiée d’harmonieuse 

jusqu’à un poids ventriculaire gauche de 200-250 grammes. 

Macroscopiquement l’hypertrophie consécutive à l’hypertension est caractérisée, au 

stade compensé, par une paroi ventriculaire épaisse, un septum inter ventriculaire 

épaissi et un volume inter ventriculaire normal ou petit (le rapport masse/volume est 

élevé). 

Au stade décompensé par contre, les ventricules sont dilatés avec un volume télé    

diastolique élevé et un rapport masse/volume diminué. 

En principe dans la cardiomyopathie hypertensive, il existe trois formes différentes 

influençant la fonction et la dynamique ventriculaire et aboutissant à des manifesta-

tions cliniques. 

*Une surcharge de pression artérielle induit en premier lieu une hypertrophie 

myocardique concentrique avec augmentation de la paroi et de la masse musculaire du 

ventricule gauche, et une élévation du rapport masse/volume afin de maintenir la con-

trainte systolique de la paroi constante (post-charge). 

*Une hypertrophie asymétrique avec des zones d’hypertrophie qui peuvent se localiser 

à la paroi antérieure, à l’apex, à la base ou au septum. On observe un important épais-

sissement localisé à la paroi. Le rapport masse/volume est considérablement augmenté 

et la contrainte systolique de paroi est diminuée. 

Un niveau de contrainte systolique de paroi (post-charge) constant (hypertrophie con-

centrique) voire diminué (hypertrophie asymétrique) est une caractéristique commune 

à ces deux formes. 

*Lorsque la surcharge de pression persiste et s’accompagne d’une hypertrophie myo-

cardique progressive et d’une prolifération interstitielle de tissus conjonctif, les lésions 
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myocardiques peuvent aboutir à une augmentation du rayon ventriculaire, du volume 

télé diastolique et de la contrainte systolique de paroi : C’est le stade d’hypertrophie 

dilatation ou hypertrophie excentrique [24, 25]. 

Ici contrairement aux formes précédentes où l’élévation des contraintes vasculaires est 

la résultante de l’augmentation des composantes vasculaires (macro et micro-

angiopathie..), la réserve coronaire est considérablement diminuée à cause d’une aug-

mentation additionnelle des composantes myocardiques des résistances coronaires. 

D.2.1.2-Physiopathologie 

L’hypertrophie ventriculaire gauche est le chaînon terminal d’un processus continu 

entre un moyen d’adaptation et un moyen pathologique. 

L’épaisseur de la paroi myocardique augmente, résultat de l’augmentation en parallèle 

des sarcomères qui conduit à une hypertrophie concentrique normalisant la contrainte 

pariétale. 

Dans ce type d’hypertrophie le diamètre ventriculaire gauche demeure inchangé et la 

relation entre l’épaisseur pariétale ventriculaire gauche et le rayon cavitaire s’élève. La 

contrainte pariétale systolique du ventricule gauche initialement augmentée est alors 

normalisée. 

Cependant l’HVG est caractérisée par l’hyperplasie myocytaire et l’activation   des 

fibroblastes avec pour conséquences la prolifération de collagène et de fibrose intersti-

tielle et péri-vasculaire. 

Ce processus de fibrose myocardique est le résultat de la stimulation neurohormonale 

avec l’activation du système rénine-angiotensine tissulaire, myocardique et vasculaire, 

stimulation de la sécrétion d’endotheline et de facteurs de croissance. 

Ce remodelage myocardique et cette fibrose modifient profondément la circulation 

coronaire. D’autres anomalies peuvent être aussi associées notamment la diminution 
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de mouvements calciques intracellulaires, des altérations des récepteurs beta-

adrénergiques avec prédominance des récepteurs beta 1 et altération de la chaîne ré-

ceptrice protéine G adenylate-cyclase [23]. 

Ainsi l’HVG multifactorielle est favorisée par l’âge, la surcharge pondérale, la stimu-

lation neuro-hormonale et les facteurs génétiques. 

L’échographie est une des méthodes de détection très sensible permettant l’évaluation 

de l’épaisseur pariétale, le calcul de la masse myocardique et l’appréciation d’une 

éventuelle dilatation associée ; conséquence d’une surcharge de pression mais aussi 

d’une ischémie myocardique fonctionnelle ou organique. 

L’HTA retentie directement sur le muscle cardiaque par accroissement du travail ven-

triculaire en l’hypertrophiant ; phénomène adaptatif mais aussi délétère par ses consé-

quences sur les fonctions systolique et diastolique. 

L’expression clinique de la cardiomyopathie hypertensive est multiple et très variable 

d’un patient à l’autre. La découverte de la maladie est le plus souvent fortuite à 

l’occasion d’un examen écho cardiographique systématique, d’un souffle cardiaque, 

d’un ECG, d’une radiographie thoracique de face. 

Les signes fonctionnels fréquemment rencontrés sont la dyspnée d’effort, la douleur 

thoracique atypique, la palpitation, les vertiges sans caractère très précis et rarement la 

lipothymie et les syncopes. 

D.2.2 Cardiopathies ischémiques :  

Le terme cardiopathie ischémique représente un ensemble de diagnostics, qui a évolué 

à travers le temps par l’utilisation de nouvelles classifications. 

La pathologie ischémique coronarienne ou maladie coronarienne ou encore cardiopa-

thie ischémique se définit comme un déséquilibre entre la vascularisation coronaire et 

les besoins en oxygène du myocarde. Ce déséquilibre peut être dû à une pathologie 
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organique ou à une insuffisance fonctionnelle. Cette maladie coronarienne se décline 

de l’angor stable à l’IDM en passant par le syndrome de menace. 

La définition de l’IDM a été modifiée plusieurs fois au cours du temps par divers or-

ganismes nationaux et internationaux. 

D.2.2-1 Classification de la Fédération Internationale de Cardiologie (FIC) et de 

l’OMS 

Une des premières recommandations de l’OMS sur la nomenclature des pathologies 

coronariennes est apparue en 1971[26] puis remaniée en 1979 en collaboration avec la 

Fédération Internationale de Cardiologie [27]. Le but de ce rapport était d’établir une 

nomenclature de l’IDM applicable au niveau international, basée à la fois sur l’examen 

clinique du patient, l’ECG et le dosage enzymatique. Elle a permis d’effectuer des 

comparaisons entre les études réalisées à travers le monde. 

Cette classification reprend deux types de diagnostic : les IDM et les angors. 

Les IDM sont classés en 

♥ IDM aigu : 

• IDM aigu certain (douleur thoracique typique ou non, onde Q à l’ECG et augmenta-

tion puis diminution enzymatique) ; 

• IDM aigu possible (douleur thoracique typique ou non, ECG variable et augmenta-

tion enzymatique sans diminution secondaire). 

♥ IDM chronique. 

Les angors sont classés en angor stable et angor instable (AI) (angor de novo, spontané 

et crescendo). 
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A partir de cette définition se sont développées plusieurs études ou registres de cardio-

pathies ischémiques. Cependant, au cours du temps les critères d’IDM ont varié avec 

le développement de nouveaux moyens diagnostiques, favorisant ainsi l’apparition de 

nouveaux cas correspondant à de nouvelles formes atypiques d’IDM. 

Il a donc fallut développer en 2000 une nomenclature commune afin d’uniformiser 

toutes les études cliniques. 

D.2.2.2-Classification 2000 de la Société Européenne de Cardiologie (SEC) et de 

l’American College of Cardiology (ACC) 

Une nouvelle définition de l’IDM a vu le jour en 2000 avec l’association de la SEC et 

de l’ACC [28, 29, 30] motivée par l’apparition progressive de nouvelles techniques 

diagnostiques (marqueurs biochimiques, techniques d’imagerie). Ainsi la nomencla-

ture de l’OMS basée elle, sur des critères essentiellement cliniques et électriques mais 

aussi biologiques s’est retrouvée obsolète. 

Le nouveau concept montre que chaque IDM est caractérisé par une nécrose myocar-

dique quelque soit sa taille et pour montrer cela, il se base non plus sur les symptômes 

cliniques ou électriques mais sur une élévation de nouveaux marqueurs biochimiques 

très sensibles et spécifiques (tels que la troponine et les CPKmb). Cette nouvelle clas-

sification nous permet donc de détecter plus de nouveaux IDM, d’augmenter la charge 

de soins, de réduire les complications secondaires à long terme et de diminuer le coût 

de la santé. 

Dans cette classification, les IDM sont classés en : 

– IDM aigu, en voie de constitution ou récent (augmentation puis diminution des en-

zymes spécifiques associées à un des critères suivants : symptômes d’ischémie, onde 

Q à l’ECG, ST sus ou sous décalé ou réalisation d’une coronarographie, ou examen 

anatomopathologique révélant une nécrose) ; 
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– IDM constitué (onde Q à l’ECG avec symptômes d’ischémie ou non et avec des en-

zymes élevées ou normalisées, ou examen anatomopathologique montrant un IDM 

cicatrisé ou en voie de cicatrisation). 

Cette classification née de besoins de standardisation des pratiques pose tout de même 

certains problèmes. En effet, le fait de détecter un IDM même minime va avoir un im-

pact psychologique sur les patients, un retentissement sur leur vie professionnelle ou 

sur leur assurance. Cette nouvelle classification devra permettre le développement de 

moyens pour les prises en charge post IDM [31]. 

Toutefois, cette nouvelle définition ne s’est pas encore accompagnée des nécessaires 

études de validation comparatives permettant de standardiser ces critères au plan na-

tional et international. Cet élargissement de méthodes diagnostiques est associé à une 

charge médicale et sociale importante sans que son intérêt pour la santé publique 

puisse être pour l’instant démontré [32]. 

D.2.2.3-Classification 2002 de l’American Heart Association (AHA) et de la SEC 

Parallèlement à la mise en place des recommandations de 2000 sur la nouvelle défini-

tion de l’IDM, une nouvelle classification s’est organisée en mai 2002 sur la patholo-

gie coronarienne à l’initiative de divers organismes (AHA, World Heart Federation 

Council, SEC et l’OMS) [33]. 

Son but est de définir clairement la pathologie coronarienne, de l’angor stable à l’IDM 

et de tenir compte des cas de mort subite extrahospitalière. Elle permet ainsi de stan-

dardiser et de faciliter l’inclusion de ces patients dans des études épidémiologiques ou 

cliniques, souvent rétrospectives, permettant également l’analyse des coûts de santé. 

Dans cette classification, on identifie à la fois les cas vivants hospitalisés (IDM cer-

tain, probable, possible, méconnu, angor stable et angor instable), les cas décédés à 

l’hôpital (IDM fatal certain, IDM fatal probable, évènement coronarien fatal possible) 

et les cas décédés à l’extérieur de l’hôpital (IDM fatal certain, pathologie coronarienne 
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fatale certaine, possible, décès d’origine cardiaque, autre que cardiaque ou indétermi-

née). 

D.2.2.4-Application 

Il est difficile d’appliquer en pratique ces classifications lors de la réalisation d’études 

ou de registres sur les cardiopathies ischémiques. Nous utilisons en effet une classifi-

cation mise au point sur des critères cliniques afin de permettre au clinicien de prendre 

des décisions en temps utile et de choisir le meilleur traitement. Cette classification 

clinique, pratique, apparaît dans les conférences de consensus sur la prise en charge 

des SCA avec ST sus-décalé (SCA ST+) [34] et des SCA non ST sus-décalé (SCA 

non ST+ ou SCA ST-) [35]. Ainsi depuis quelques années nous ne parlons plus ni 

d’IDM ni de syndrome de menace ni d’angor instable mais de SCA regroupant à la 

fois : 

► les SCA ST + (anciennement appelé IDM transmural ou IDM Q), ou IDM ST+ 

► les SCA non ST+ avec troponine élevée (anciennement appelé IDM sous endocar-

dique ou IDM non Q), ou IDM non ST+, ou IDM ST- 

► les SCA non ST+ sans élévation de la troponine (anciennement appelé angor ins-

table). 
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D.2.3 Cardiomyopathie du péripartum [36]: 

La CMPP se révèle par des symptômes et des signes cliniques d’IC au cours des der-

nières semaines de la grossesse ou dans les six mois qui suivent l’accouchement. Son 

diagnostic est un diagnostic d’élimination, quatre critères devant être réunis selon les 

recommandations de la National Heart Lung and Blood Institute (NHLBI) et l’Office 

of Rare Diseases : 

1. Le développement de la maladie au cours du dernier mois de la grossesse ou des 5-6 

mois suivant l’accouchement. 

2. L’absence d’une cause d’insuffisance cardiaque identifiable. 

3. L’absence de pathologie cardiaque identifiable avant le dernier mois de la gros-

sesse. 

4. La démonstration d’une dysfonction systolique du ventricule gauche à 

l’échocardiographie  

� Diagnostic étiologique [36]: 

L’étiologie de la CMPP est inconnue. Plusieurs facteurs sont évoqués dans sa genèse 

sans qu’aucune étude n’ait pu établir formellement leurs rôles dans la survenue de la 

CMPP. Parmi ces facteurs on peut citer: 

● les facteurs génétiques et nutritionnels ; 

● l’auto-immunité humorale ; 

● l’allergie; 

● la drépanocytose. 

● l’insuffisance coronaire. 
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Cependant d’autres éléments méritent d’être retenus du fait d’un mécanisme physiopa-

thologique plus ou moins élucidé : 

        a). les conditions de vie défavorable. 

        b). Le travail physique intense jusqu’au terme de la grossesse. 

        c). La vasodilatation et l’augmentation du débit cardiaque liées aux variations 

climatiques et à l’ablution à l’eau chaude sous certains cieux responsables de sur-

charge volumétrique cardiaque. 

         d). la myocardite virale à entérovirus et à coxsakies virus B. 

La grossesse potentialise certains risques infectieux par modification de l’immunité, 

modification dont la nature est complexe et imparfaitement comprise. Elle est indis-

pensable à l’installation de la tolérance immunitaire de la mère vis-à-vis de son fœtus 

dont la moitié du génome est étrangère. 

          e). La multiparité : elle semble augmenter le risque de myocardite. 

          f). Le régime riche en sodium : il augmente la volémie et le liquide extracellu-

laire. 

          g). L’auto-immunité cellulaire, elle est contre le myocarde : due à l’exposition 

aux antigènes fœtaux qui induiraient des anticorps à tropisme cardiaque. 

          h). Les variations hormonales du péri-partum : la baisse du taux d’œstrogène 

dont l’inotropisme est démontré expérimentalement, l’augmentation de la prolactine 

qui, expérimentalement, accroit la volémie, ont été incriminées. 

          i). La grossesse gémellaire, l’obésité, la tocolyse prolongée, l’âge supérieur à 30 

ans et les formes familiales. 
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Actuellement, d’autres facteurs sont évoqués tels une myocardite, qu’elle soit virale, 

auto-immune ou idiopathique ; un déficit en micronutriments tel le sélénium. 

La dernière hypothèse évoquée est le stress oxydatif de la grossesse et l’implication de 

la prolactine. 

En dépit de recherches multiples, la cause de la CMPP n’est pas connue. Une étiologie 

polyfactorielle est envisagée par analogie avec les faits identifiés lors d’études épidé-

miologiques. 

 

D. 2.4 Cardiomyopathies virales [37] 

Les atteintes cardiovasculaires au cours de l’infection par VIH sont fréquentes et sou-

vent graves.10% des séropositifs développeront une insuffisance cardiaque au cours de 

l’évolution de la maladie. L’infection par le virus VIH peut toucher plusieurs tuniques 

cardiaques : cardiomyopathies, péricardite, HTAP ; endocardite, infiltration maligne 

intracardiaque. Comparées aux infections opportunistes les atteintes cardiaques et no-

tamment la cardiomyopathie dilaté au cours de l’infection HIV sont très peu étudiées. 

La cardiomyopathie dilatée au cours de l’infection HIV n’est pas rare. En effet la pré-

valence des cardiomyopathies varie en fonction des séries de 8% à 35%. Mais cette 

cardiomyopathie est très souvent silencieuse.  

Cette cardiomyopathie peut être secondaire au virus lui-même, infection virale ou bac-

térienne, néoplasique ou au traitement.  

Comparée au CMD d’autre étiologie, le pronostic de celles liées au VIH parait plus 

sombre puisque la survie est divisée par quatre. 

L’échocardiographie permet une évaluation fiable et non invasive de la fonction systo-

lique et diastolique du ventricule gauche permettant le dépistage d’une atteinte myo-
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cardique des patients infectés par le HIV surtout que cette dernière reste dans la quasi-

totalité des cas asymptomatiques. 

 

D.3. Cardiopathies valvulaires acquises [38, 39, 40] 

Elles constituent le groupe le plus important des cardiopathies acquises. 

Le RAA constitue l’étiologie la plus retrouvée et selon une fréquence décroissante, les 

cardiopathies rhumatismales sont classées en : IM, MM, IA, RA, RM, atteintes tricus-

pidiennes (RT et IT). 

D.3-1) Rétrécissement mitral  

C’est un obstacle à l’ouverture de la valve mitrale, gênant le passage diastolique du 

sang de l’oreillette au ventricule gauche. 

a) Prévalence 

Il est presque toujours rhumatismal. Les antécédents de RAA sont relevés dans 50 – 

75% des cas. Le RM est prédominant chez la femme. 

b) Clinique 

Les signes apparaissent lorsque la surface valvulaire mitrale est < 2 – 2,5 cm² (nor-

male = 4 – 6cm²) 

On observe sur le 

▲ Plan fonctionnel : des palpitations, des précordialgies, une dyspnée d’effort  

parfois orthopnéïque, accompagnée de toux et de petites hémoptysies 

 

▲ Plan physique : 
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- A l’inspection : ● faciès mitral et retentissement staturo-pondéral 

- A la palpation : ● frémissement diastolique ou cataire à la pointe 

- A l’auscultation : ● éclat de B1 à la pointe 

● claquement d’ouverture de la mitrale 

● roulement diastolique 

● éclat de B2 (signe une HTAP) 

● souffle systolique xiphoïdien 

● souffle diastolique au foyer pulmonaire 

c) Résultats para cliniques 

▲ La radiographie pulmonaire met en évidence une HAG, des calcifications de la 

mitrale, des signes de stase pulmonaire, arc moyen gauche convexe. 

▲ L’ECG : FA fréquente, HVD par HTAP. 

▲ L’échocardiogramme : visualise la sténose mitrale, la dilatation de l’OG et du VD 

ainsi que les calcifications. 

D.3- 2) Insuffisance mitrale  

L'insuffisance mitrale est caractérisée par le reflux systolique du sang du ventricule 

gauche vers l'oreillette gauche, liée à l'incapacité de l'appareil valvaire mitral d'occlure 

l'orifice auriculo-ventriculaire pendant la contraction ventriculaire. 

a) Clinique 

Le tableau de l'IM dépend du volume de la fuite mais aussi du caractère aigu ou 

chronique du vice valvulaire. 
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▲ Plan fonctionnel : 

Souvent asymptomatique, elle est marquée par une dyspnée d’effort et une asthénie et 

améliorée par le repos 

▲ Plan physique : 

- A la palpation : 

 ● Frémissement systolique apexien 

- A l'auscultation :  

● souffle holosystolique de forte intensité, en "jet de vapeur", apexo-axillaire 

●galop protodiastolique 

● Modification de B1 

● éclat de B2 au foyer pulmonaire. 

b) Résultats para cliniques 

▲ La radiographie pulmonaire : cardiomégalie parfois volumineuse, augmentation 

de la trame broncho- vasculaire, signes de stase pulmonaire. 

▲ L’ECG : signes d’HVG, FA dans plus de 50% des cas. 

▲ L’échocardiogramme : mesure la fuite mitrale et la taille de l’orifice mitral, 

visualise les altérations anatomiques de la valvule et renseigne sur le mécanisme de 

l’IM. 

D-3.3) Rétrécissement aortique  

C’est un obstacle à l’éjection du sang du VG vers l’aorte ascendante par rétrécisse-

ment de l’orifice aortique 
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a) Clinique 

De découverte souvent tardive, on note au : 

▲ Plan fonctionnel : des angors, des syncopes, une dyspnée d’effort et des manifesta-

tions d’IC. 

▲Plan physique : 

- A la palpation :  

● pouls faible, petit, lent 

● TA abaissée avec différentielle pincée 

● frémissement systolique 

- A l’auscultation : 

 ● souffle systolique d’éjection 

● Click proto systolique à l’endapex ou à la pointe 

● B2 faible ou absent.  

b) Résultats para cliniques 

▲ La radiographie pulmonaire montre une HVG, une dilatation aortique 

ascendante, des calcifications valvulaires. 

▲ L’ECG peut rester longtemps normal. On note parfois une HVG, un BBG. 

▲ L’échocardiogramme objective l’HVG, l’épaississement et les calcifications des 

valvules aortiques. 

D-3.4) Insuffisance aortique  
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L'IA peut se définir par l'absence ou l'insuffisance de coaptation diastolique des 

sigmoïdes aortiques, avec pour conséquence le reflux d'une certaine quantité de sang 

de l'aorte vers le ventricule gauche. 

a) Clinique 

▲ Plan fonctionnel, on note une dyspnée, des angors, des lipothymies fréquentes, des 

syncopes rares. 

▲ Plan physique : 

- Palpation :  

● choc de pointe étalé, violent (choc en dôme). 

- Auscultation :  

● souffle diastolique au foyer aortique et au bord gauche sternal, d'une intensité va-

riable 

● souffle systolique d'accompagnement 

● click d'éjection proto systolique 

● roulement de Flint à la pointe 

● bruit de galop pré systolique ou proto diastolique 

● B1 atténué ou aboli à la pointe. 

▲ Plan périphérique :  

● PA avec différentielle élargie. 

● Pouls artériel très ample. 

● Hyperpulsatilité artérielle. 
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b) Résultats para cliniques 

▲ La radiographie pulmonaire on observe une augmentation de la dynamique 

ventriculaire, une expansion systolique de la crosse aortique, un déroulement de 

l’aorte et une hypertrophie ventriculaire. 

▲ L’ECG montre parfois une FA et une HVG tardive. 

▲ L’échocardiogramme pose le diagnostic et évalue la réponse du VG à la 

surcharge chronique en volume. 

D-3.5) Insuffisance tricuspidienne  

L'insuffisance tricuspidienne est caractérisée par un reflux anormal du sang du ventri-

cule droit dans l'oreillette droite pendant la systole ventriculaire. 

a) Clinique 

▲ Plan fonctionnel: 

- dyspnée d'effort souvent invalidante, associée à une dyspnée de décubitus, 

secondaire au poumon cardiaque généré par la cardiopathie gauche. 

- hépatalgie d'effort et spontanée. 

▲ Plan physique : on observe la classique triade : 

- le souffle systolique maximum à l'appendice xiphoïde avec le signe de Rivero 

Carvalho positif. 

- la distension veineuse avec le pouls veineux systolique jugulaire 

- l'expansion systolique du foie, signe majeur à rechercher en apnée postinspiratoire, et 

les signes habituels de l'insuffisance ventriculaire droite. 
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- le classique faciès de Shattuk, associé à une altération de l'état général. 

b) Résultats para cliniques 

▲ La radiographie pulmonaire : signes d’HAD et HVD, VCS élargie. 

▲ L’ECG : FA permanente, signes d’HVD. 

▲ L’échocardiogramme : montre la fuite tricuspidienne, l’état de la valvule et 

d’éventuelles végétations. 

D.4. La dissection aortique : [41] 

Au terme d’anévrysme disséquant de l’aorte crée par Laennec en  1819   on  préfère 

actuellement celui de dissection aortique. La lésion initiale de la dissection aortique est 

une rupture de l’intima qui permet au sang de s’engager dans la paroi aortique sépa-

rant celle-ci en deux couches d’inégale importance, la séparation étant habituellement 

située à l’union des tiers interne et moyen de l’épaisseur de la média. 

Nous avons deux classifications : 

D.4.1. Classification de BAKEY : Elle se répartit en : 

- Type I (45 à 60% des cas) : la dissection débute sur l’aorte ascendante et dépasse le 

tronc artériel brachio-céphalique, s’étendant plus ou moins en aval, parfois jusqu’aux 

artères iliaques ; elle se poursuit ou non dans les carotides, les rénales ou les mésenté-

riques. 

- Type II (10 à 15% des cas) : la dissection intéresse l’aorte ascendante et ne dépasse 

pas le tronc artériel brachio-céphalique. 

- Type III (20 à 30% des cas) : la dissection intéresse l’aorte descendante après le dé-

part de l’artère sous-clavière gauche. 
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L’extension se fait plus souvent vers l’aval et peut atteindre l’aorte abdominale. 

Elle est parfois rétrograde. 

D.4.2. Classification de STANFORD : Elle se répartit en : 

- Type A qui comprend toutes les dissections proximales et les dissections distales 

s’étendant de façon rétrograde à l’arche aortique et l’aorte ascendante. 

- Type B, qui comprend toutes les dissections avec intégrité de l’aorte ascendante. 

La dissection aortique atteint deux fois plus fréquemment l’homme que la femme. Elle 

s’observe surtout au cours des 6ème et 7ème décennies. 

La survenue de la dissection est facilitée par l’affaiblissement de la média 

aortique, l’hypertension artérielle étant le facteur sinon déterminant du moins 

favorisant dans plus d’un cas sur deux. 

· L’échocardiographie trans-oesophagienne est la meilleure méthode diagnostique 

des dissections avec une sensibilité de 99% et une spécificité de 98%. 

Elle visualise l’aorte dans toute son étendue en particulier l’aorte descendante. 

Elle permet de déceler l’extension éventuelle de la dissection aux principales collaté-

rales aortiques, de détecter l’orifice d’entrée et parfois de sortie de mettre surtout en 

évidence le voile intimal séparant le faux du vrai chenal et qui permet d’affirmer le 

diagnostic. 

 

 

 

 



Morbidité et mortalité cardiovasculaires dans le service de cardiologie de l’hôpital de Sikasso. 

                              Thèse de Médecine                                    Salia Ismaїla TRAORE 

 

63 

 

D.5 Les accidents vasculaires cérébraux [42 , 43] 

D.5.1 Définition : 

Un AVC est un déficit neurologique soudain d’origine vasculaire présumé. Un AVC 

implique à la fois une atteinte du parenchyme cérébral qui s’exprime cliniquement de 

façon transitoire ou permanente et une lésion vasculaire plus fréquemment artérielle 

que veineuse. 

On distingue deux grands groupes d’accidents vasculaires cérébraux : 

D.5.2 Les accidents ischémiques cérébraux 

D.5.2.1. Athérosclérose des artères 

L’athérosclérose des artères cervico-cérébrales est la cause la plus fréquente en parti-

culier chez les sujets âgés mais aussi chez les sujets plus jeunes parfois avant 40 ans. 

La plaque d’athérome qui est la lésion fondamentale, se développe au niveau de 

l’intima. Elle résulte de la prolifération de fibres musculaires lisses, des fibres colla-

gènes, des fibres élastiques et l’accumulation de lipides. 

 

D.5.2.2. Embolie cérébrale d’origine cardiaque 

Il s’agit le plus souvent d’embolie à partir de thrombus développé dans les cavités car-

diaques ou sur prothèses valvulaires. L’aspect au scanner est un infarctus ischémohé-

morragique. 

Fibrillation auriculaire, 

Autres troubles du rythme, 

Infarctus du myocarde (surtout antérieur) 

Anévrisme ventriculaire 
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Valvulopathie (rétrécissement mitral) 

Les endocardites bactériennes aiguës et subaiguës 

L’endocardite thrombotique non bactérienne, évoquée devant un infarctus cérébral 

survenant chez un sujet ayant une néoplasie viscérale connue. 

A côté des cardiopathies rhumatismales, il faut mentionner le myxome de l’oreillette, 

les embolies paradoxales survenant à partir d’une thrombose veineuse périphérique 

chez les sujets présentant une communication droite-gauche anormale. 

 

D.5.3. Accidents hémorragiques cérébraux 

Parmi les étiologies on peut retenir : 

� L’hypertension artérielle : est responsable des hémorragies cérébrales. Le mé-

canisme de l’hémorragie est une rupture artérielle à l’origine de laquelle on dis-

cute l’importance respective de deux types de lésions : microanévrismes de 

Charcot et Bouchard et lipohyalinose des artères intracérébrales [42] . 

� L’encéphalopathie hypertensive se traduit par une élévation de la pression arté-

rielle et des céphalées intenses, une confusion, des vomissements et des troubles 

visuels. Le fond d’œil retrouve une rétinopathie hypertensive stade IV. En ab-

sence de traitement, un état confusionnel et un coma peuvent survenir ainsi que 

des crises d’épilepsie. 

� Malformations vasculaires cérébrales : les anévrismes artériels et les angiomes 

artério-veineux sont responsables d’hémorragie méningée, les malformations 

vasculaires cryptiques (télangiectasie, cavernome) [42]. 

� Les troubles de la coagulation. 

� L’angiopathie amyloïde cérébrale est fréquente chez les sujets âgés, liée au dé-

pôt du peptide -A4, elle intéresse surtout les petits vaisseaux de la méninge et 

du cortex. 



Morbidité et mortalité cardiovasculaires dans le service de cardiologie de l’hôpital de Sikasso. 

                              Thèse de Médecine                                    Salia Ismaїla TRAORE 

 

65 

 

� Les autres causes sont les tumeurs cérébrales primitives ou secondaires. Les 

AVC sans étiologies reconnues après un bilan exhaustif constituent un groupe 

hétérogène de 20% des AVC. 
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II. METHODOLOGIE 

1- Cadre d’étude 

L’étude s’est déroulée à l’hôpital de Sikasso dans le service de cardiologie. 

2- Période et type d’étude 

Il s’agissait d’une étude prospective qui s’est déroulée du 01 Juin 2011 au 31 

Mai 2012. 

3- Echantillonnage : 

a- Critère d’inclusion : 

Etaient éligibles au protocole tous malades de tous âges et des deux sexes hospi-

talisés dans le service de cardiologie de l’hôpital de Sikasso pour pathologie 

cardiovasculaire pendant la période d’étude. 

b- Critères de non inclusion : 

N’ont pas été inclus : 

� Les malades présentant une pathologie cardiovasculaire mais non hospitali-

sés. 

� Les malades hospitalisés dans ledit service pour pathologies extracardiaques. 

� Les malades admis pour pathologies cardiovasculaires mais non consentants. 

4- Collecte des données 

Le recueil des données a été fait à partir de fiches individuelles de suivi hospita-

lier des malades où étaient systématiquement enregistrées les données sociodé-

mographiques, cliniques et l’évolution de la maladie. 

          Le test statistique utilisé était le test de Khi-deux et le seuil de signification pour  

          P ≤ 0,05 
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5- Saisie et analyse des données : 

Le masque, la saisie et l’analyse des données ont été réalisés avec les logiciels 

Word 2007 et SPSS 12.0 version française pour Windows. 

       6- Critères de classification selon le niveau socio-économique : 

Niveau socio-économique élevé : grands commerçants cadres supérieurs 

Niveau socio-économique moyen : petits commerçants, cadres moyens. 

Niveau socio-économique faible : ménagères ; cultivateurs, pêcheur, ouvriers, 

élèves et étudiants, artisans. 
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III. RESULTATS  

1) Morbidité cardiovasculaire : 

1-1 Place de la pathologie cardiovasculaire à l’hôpital de Sikasso 

Pendant la période d’étude sur 2700 hospitalisations médicales 601 l’étaient pour pa-

thologie cardiovasculaire soit une prévalence  de 22,2%. 

1-2 Répartition des patients selon le sexe 

Tableau II:  répartition selon le sexe 

Sexe Effectifs Pourcentage﴾% ﴿ 

Masculin 315 52,4 

Féminin 286 47,6 

Total 601 100,0 

L’échantillon se composait de 601 malades répartis en 315 hommes ﴾52,4% ﴿ et 286 
femmes ﴾47,6%﴿ soit un sexe ratio de 1,1 en faveur des hommes. 
1-3 Répartition des patients selon les tranches d’âge et le sexe 

Tableau III : répartition selon les tranches d’âge et le sexe 
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Khi-deux=69,46  P=0,0001 DDL=12 

L’âge moyen dans l’échantillon était de 55, 01±19,05 ans avec des extrêmes à 7 ans et 
à 97 ans. 

Toutes les tranches d’âge étaient représentées dans les deux sexes avec une distribu-
tion croissante jusqu’à 60-74 ans chez les hommes et seulement à 30-44 ans chez les 
femmes. 

Avant 45 ans la prédominance était féminine et au-delà, les hommes étaient plus at-
teints avec une différence statistiquement significative. 

1-4  Répartition des patients selon le niveau socio-économique 

Tableau IV : répartition selon le niveau socio-économique 

Niveau de vie Effectifs Pourcentage﴾% ﴿ 

Niveau socio-économique faible 

Niveau socio-économique moyen 

Niveau socio-économique élevé 

 430 

 138 

   33 

71,5 

23,0 

  5,5 

Total 601 100,0 

En majorité, les malades avaient un faible niveau de vie ﴾ 71,5%﴿ 

 

Sexe      

Age 

Masculin     Féminin  Total Pourcentage 

          ﴾% ﴿ 

  ≤ à 14      2           7        9 1,5 

15 à29     12          49    61 10,1 

30 à 44     39          73   112 18,6 

45 à 59     90          47   137 22,8 

60 à 74    126          71   197 32,8 

75 à 89     41          31    72 12 

 ≥ à 90      5           8    13 2,2 

Total    315        286 601 100,0 
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1-5 Répartition des patients selon le milieu de vie 

Tableau V : Répartition selon le milieu de vie 

Milieu de vie Effectifs Pourcentage﴾% ﴿ 

Urbain 310 51,6 

Rural 291 48,4 

Total 601 100,0 

   Plus de la moitié des malades (51,6%) étaient des urbains.  

 

1-6 Répartition des patients selon le mode d’admission : 

Tableau VI : répartition selon le mode d’admission 

Mode d’admission Effectifs Pourcentage﴾% ﴿ 

référé 294 48,9 

consultation 

transfert 

258 

49 

42,9 

8,2 

Total 601 100,0 

Les deux modes d’admissions dominants étaient la référence et la consultation avec 

des fréquences respectives de 48,9% et 42,9%. 
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1-7 Répartition des patients selon les facteurs de risque 

 

Tableau V II:  Répartition selon les facteurs de risque 

Facteurs de risque Nombre Pourcentage﴾% ﴿ 

HTA 203 47,4  

Associations﴾*)  76 17,7  

Tabac 49 11,4  

Sédentarité 46 10,7  

Diabète 25   5,8  

Surpoids 17   4  

Alcool 12   3  

Total 428﴾* * ) 100,0  

(*) : Plus de deux facteurs de risque. 

L’HTA était le facteur de risque majeur (47,4 %), suivie de l’addition de facteurs de 

risque et du tabac avec des fréquences respectives de 17,7% et 11,4%. 

(**) :173 malades de l’échantillon n’avaient pas de facteurs de risque 
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1-8: Répartition selon les groupes nosologiques : 

 

Tableau VIII : Répartition des patients selon les groupes nosologiques 

Groupes Nombre                        pourcentage﴾% ﴿  

HTA 196  32,6   

CMP 

Maladie thrombo-embolique 

Coronaropathie 

149  

39 

38 

 

 

24,8 

6,5 

6,3 

 

 

 

 

CMPP 38  6,3   

Valvulopathies 37  6,2   

Autres* 29  4,8   

Péricardites 23   3,8   

CPC 20  3,3   

Myocardiopathie anémique 14  2,3   

Troubles du Rythme 

Cardiopathies congénitales 

9 

9 

  1,5 

1,5 

  

Total 601  100,0   

(*) : Cardiopathie virale (15malades soit 2,5%), Cardiothyréose (12 malades soit 

2%), Endocardite (2malades soit 0,3%). 

L’HTA était plus représentée avec 196 malades (32,6 %), suivie des CMP  

(24,8%).  
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Tableau IX : Répartition des groupes nosologiques selon le sexe 

            

                  

                                     

                   Sexe 

 

groupes  

nosologiques 

 

             

 

           Masculin 

 

 

              

 

              Féminin 

 

 Nombre   Pourcentage 

                     du groupe % 

 

 

 

 

 

 

 

Total   pourcentage %      

 

 

 

Nombre   Pourcentage 

                 du groupe  %         

HTA 

 

CMP 

 

Maladie thrombo 

Embolique 

 

Coronaropathies 

 

CMPP 

 

Valvulopathies 

 

Autres*  

 

Péricardites 

 

CPC 

 

Myocardiopathie 

 Anémique 

 

Troubles rythmiques 

 

Cardiopathies  

Congénitales 

 115              36,5 

 

 79                 25,1 

 

 21                 6,6 

 

 

 31                 10 

 

  0                   0,0 

 

 17                  5,4 

 

 15                  4,7 

 

  9                   2,8 

 

 12                  3,8 

 

  8                   2,5 

 

 

  6                     2 

 

  2                    0,6              

   81                  28,3 

 

   70                   24,4 

 

  18                    6,3 

 

 

    7                    2,4 

 

   38                   13,3 

 

  20                     7 

 

  14                     5 

 

  14                     5 

 

   8                      2,8 

 

   6                      2,1 

 

 

   3                      1               

 

   7                      2,4 

 196 

 

 149                

 

 39 

 

 

 38 

 

 38 

 

 37 

 

 29 

 

 23 

 

 20 

 

 14 

 

 

  9 

 

  9                           

        32,6 

 

        24,8 

 

        6,5 

 

 

        6,3 

 

        6,3 

 

        6,2 

 

        4,8 

 

        3,8 

 

        3,3 

 

        2,3 

 

 

        1,5 

 

        1,5 

Total 315                 100,0  286                   100,0 601      100,0 

(*) : Cardiopathie virale (11malades de sexe masculin 3,5% et 4 de sexe féminin 

1,4%), Cardiothyréose (3malades de sexe masculin 0,9% et 9 malades de sexe féminin  

3 ,1%), Endocardite (1 malade de sexe masculin 0,32% et 1malade de sexe féminin 

0,35%). 
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L’hypertension artérielle (36,5%), les coronaropathies (10%) et le cœur pulmonaire 

chronique (3,8%), étaient à prédominance masculine. 

Les valvulopathies (7%), les péricardites (5%), Les Cardiopathies congénitales ﴾2,4%﴿,  

étaient de description plus fréquente chez la femme, alors que, les cardiomyopathies 

primitives, les maladies thrombo-emboliques, la myocardiopathie anémique et les 

troubles rythmiques touchaient les deux sexes dans des proportions voisines.  
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Tableau X : Répartition des groupes nosologiques selon l’âge.  

             Age 

Groupes 

nosologiques  

 

≤ 14 

ans 

 

15-29 

ans  

 

30-44 

ans 

 

45-59 

ans 

 

60-74 

ans 

 

75-89 

ans 

 

≥ 90 ans 

 

Total 

 

Pourcen-

tage % 

 

HTA 

 

0 

 

1 

 

20 

 

56 

 

78 

 

33 

 

8 

 

196 

 

32,6 

 

CMP 

 

0 

 

3 

 

27 

 

41 

 

57 

 

18 

 

3 

 

149 

 

24,8 

 

Maladie throm-

bo-embolique 

 

0 

 

8 

 

8 

 

7 

 

13 

 

3 

 

0 

 

39 

 

6,5 

 

Coronaropathie 

 

0 

 

0 

 

7 

 

9 

 

15 

 

6 

 

1 

 

38 

 

6,3 

 

CMPP 

 

0 

 

25 

 

12 

 

1 

 

0 

 

0 

 

0 

 

38 

 

6,3 

 

Valvulopathies 

 

1 

 

6 

 

12 

 

8 

 

7 

 

3 

 

0 

 

37 

 

6,2 

 

Autres* 

 

0 

 

2 

 

9 

 

9 

 

5 

 

3 

 

1 

 

29 

 

4,8 

 

Péricardites 

 

2 

 

10 

 

8 

 

2 

 

1 

 

0 

 

0 

 

23 

 

3,8 

 

CPC 

 

0 

 

0 

 

2 

 

2 

 

12 

 

4 

 

0 

 

20 

 

3, 3 

Myocardiopa-

thie anémique 

 0  3 5  0  5  1  0  14 2,3 

Troubles Ryth-

miques 

 

Cardiopathies    

Congénitales 

 0 

 

      

  6 

  0 

 

 

  3 

 2 

 

 

 0 

 2 

 

 

  0 

  4 

 

 

   0 

 1 

 

 

  0 

 0 

 

 

 0 

  9 

 

 

  9 

1,5 

 

 

1,5 

Total 9 61 112 137 197 72 13 601 100,0 

(*) :Cardiothyréose,Cardiopathie virale,Endocardite 

Entre 0-14 ans (9 malades) : les cardiopathies congénitales (6 malades soit 66,6%) 

étaient plus représentées. 

Entre 15-29 ans (61malades) : la cardiomyopathie du peripartum (25 malades soit 

41%) et les péricardites (10 malades soit 16,4%) prédominaient. 
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112 malades de l’échantillon avaient entre 30-44 ans et souffraient surtout de car-

diomyopathie du peripartum (27malades ; 24,1%) et d’hypertension artérielle (20 

malades ; 17,8%). 

Entre 45-59ans (137 malades) et 60-74 ans (197 malades) l’hypertension artérielle et 

les cardiomyopathies primitives prédominaient. On y décrivait également la présence 

fréquente de coronaropathies et de maladies thrombo- emboliques ainsi qu’une ap-

parition accrue du cœur pulmonaire chronique. 

Supérieur  à 75ans (85 malades) : toujours l’hypertension artérielle et la cardiomyo-

pathie primitive  constituaient les groupes nosologiques dominants.   
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2) Mortalité cardiovasculaire : 

2-1 Mortalité globale : 

Nous avons enregistré 80 décès dans un échantillon de 601 patients ; soit une mortalité 
globale de 13, 3%. 
 

2-2 Mortalité cardiovasculaire selon le sexe 

Tableau XI : mortalité selon le sexe 

Sexe Effectifs Décès                 Pourcentages﴾% ﴿  

 du groupe du total 

Masculin 315 48 15,2 60 

Féminin  286 32 11,2  40 

Total 601 80 13,3  100,0 

Khi-deux=10, O4                      P=0,986                                    DDL=22 

Sur les 80 décès enregistrés 48 étaient de sexe masculin (60,0%) et 32 de sexe féminin 
(40%) avec une létalité proportionnelle de 15,2% chez les hommes non différente si-
gnificativement des 11,2% chez les femmes . 

2-3 Mortalité cardiovasculaire selon les tranches d’âge 

Tableau XII :  mortalité selon les tranches d’âge 

Age Décès Pourcentage﴾% ﴿ 

15 – 29 
30-44 
45-59 
60-74 
75-89 
≥ 90 

6 
14 
22 
23 
14 
1 

7,5 
17,5 
27,5 
28,8 
17,5 
1,2 

Total 80 100,0 

Les tranches d’âge de 60-74 ans et de 45-59 ans étaient plus létales avec respective-
ment 28,8% et 27,5% de fréquence. 



Morbidité et mortalité cardiovasculaires dans le service de cardiologie de l’hôpital de Sikasso. 

                              Thèse de Médecine                                    Salia Ismaїla TRAORE 

 

80 

 

2-4 Mortalité cardiovasculaire selon les groupes nosologiques. 

Tableau XIII : Mortalité selon les groupes nosologiques 

Groupes nosologiques Nombre Pourcentage﴾% ﴿ 

HTA    31 38,7 

CMP    16 20 

Maladie thrombo-embolique    11 13,7 

Valvulopathies     5 6,2 

Coronaropathie     5 6,2 

Autres* 

Péricardites 

CPC 

CMPP 

Troubles Rythmiques 

Myocardiopathie anémique 

Cardiopathies Congénitales 
 

    4 

    3 

    3 

    1 

    1 

    0 

    0 
 

5 

3,8 

3,8 

1,3 

1,3 

0,0 

0,0 
 

 
Total 

 
   80 

 
          100,0 

(*) : Cardiopathie virale (3 cas de décès 3,7%), Cardiothyréose (1cas de décès 1,2%), 

pas de décès au cours de l’endocardite. 

 

L’hypertension artérielle ﴾38,7%﴿ et la cardiomyopathie primitive ﴾20%﴿ étaient les 

groupes nosologiques les plus meurtriers. Ensemble elles étaient comptables de plus 

de la moitié des décès ﴾58,7%﴿. 
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 Nous ne décrivions pas de mortalité au cours de la myocardiopathie anémique et des 

cardiopathies congénitales. 

Tableau XIV : Mortalité spécifique selon les groupes nosologiques 

Les maladies thrombo-emboliques étaient spécifiquement plus meurtrières ﴾28,2%﴿, 
suivaient la cardiopathie virale (20%) et l’hypertension artérielle (15,8%). 

  

Groupes nosologiques décès nombre Pourcentage% 

HTA 31 196 15,8 

CMP 16 149 10,7 

Maladies thrombo-emboliques 11 39 28,2 

Valvulopathies 5 37 13,5 

Coronaropathies 5 38 13,1 

Cardiopathie virale 3 15  20 

Péricardites 3 23  13 

CPC 3 20  15 

Cardiothyréose 1 12  8,3 

CMPP 1 38  2,6 

Troubles du rythme 1 9  11 
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IV.  Commentaires et Discussion  
 

Les pathologies cardiovasculaires constituent aujourd'hui un problème majeur de santé 

publique pour tous les pays du globe et particulièrement pour les pays en développe-

ment. Dans l’étude leur prévalence était de 22,2%. Dans la littérature [2, 5] elle varie 

entre 17,9% et 34,4%. 

L’âge moyen était de 55,01 ans contre 57,7 ans et 52 ans chez Touré A [2] et chez 

Diallo B [44].La tranche d’âge de 60 à74 ans était la plus représentée en accord avec 

Touré M [5] et Touré A [2]. Avant 45 ans la prédominance était féminine et au-delà, 

les hommes étaient plus atteints avec une différence statistiquement significative.  

Contrairement à notre étude, Diouf [45] à Dakar et Agboton[46] à Cotonou n’ont pas 

trouvé de différence statistique entre les deux sexes. 

Les malades en majorité avaient un faible niveau de vie constat fait par Diallo B [44] 
et Sedogo B [47]. 

Plus de la moitié des malades (51,6 %﴿ étaient des urbains l’explication en serait la 
proximité du service de cardiologie.  

Dans presque la moitié des cas ﴾48,9%﴿ la référence était le mode d’admission domi-

nant, cette surreprésentation pourrait s’expliquer en partie par l’aura du service et sa 

sollicitation par les structures sanitaires périphériques.  

 L’hypertension artérielle 47,4% et l’addition de facteurs de risque 17,7% étaient les 

facteurs de risque prééminents. Ces résultats corroborent les données de la littérature 

[14, 16, 48] 

L’hypertension artérielle 32,6% comme chez Togo MM [50] 34% et chez Touré M [5] 

43,78% était le groupe nosologique  dominant. 
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Suivaient les CMP avec 24,8% de fréquence ; taux voisin de celui de Tchatchouan N 

G 26,3% [25] mais largement supérieur aux 9,35% de Touré M [5] et 7,9% de Touré 

A [2] cette différence pourrait s’expliquer par la taille plus élevée de ces échantillons 

et leur étude plus prolongée. 

La fréquence de la CMPP était de 6,3 % contre 4,4% chez Touré M [5].  

Les coronaropathies ont constitué 6,3% des groupes nosologiques contre 2,2% chez 

Diallo [44] cette croissance du recrutement pourrait s’expliquer par l’extension des 

facteurs de risque notamment du diabète, par la diffusion du tabac et des contraceptifs 

hormonaux. 

Les valvulopathies représentaient 6,2% ; Taux voisin des 7% de Touré A [2] mais très 

inferieur au 22,9% de Diallo B [44].Cette réduction du taux pourrait s’expliquer par 

l’importance des campagnes d’information et d’éducation pour la prise en charge ra-

pide et précoce du rhumatisme articulaire. 

La fréquence dans l’échantillon des CPC était de 3,8% contre 5,5% chez Touré A [2]. 

Elle était de 1,1% chez Diallo B [44] en 1994.Ceci s’expliquerait par la consommation 

croissante du tabac et la précocité de l’intoxication tabagique.   

La mortalité dans la série était de 13,3% supérieur aux 11% de Touré A [2] mais infe-

rieur aux Taux de Touré M [5] et de Muna [51] à Accra respectivement 19,08% et 

23,8% cette différence pourrait s’expliquer en partie par la taille plus réduite de notre 

échantillon.  

Cette mortalité concerne les hommes dans 60% des cas contre 40% chez les femmes 

sans différence significative. 

Les tranches d’âge de 45-59 ans et de 60-74 ans sont les plus touchées par la mortalité 

constituant ainsi un grand handicap pour la population. 
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L’hypertension artérielle comme dans le reste de la littérature [4 ,14] constitue 

l’affection la plus meurtrière ﴾38,7%﴿. 

Les cardiomyopathies primitives (20%), les maladies thromboemboliques (13,7%) et 

les valvulopathies 6,2% sont également responsables  de mortalité élevées, témoin de 

leur recrutement à des stades avancés et de l’absence d’unités de chirurgie cardiaque et 

de soins intensifs à Sikasso. 
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CONCLUSION ET RECOMMANDATIONS  

Au terme de l’étude il apparait que les maladies cardiovasculaires constituent un pro-

blème majeur de santé publique avec une prévalence  de 22,2 % à l’hôpital de Sikasso.  

L’hypertension artérielle et les cardiomyopathies primitives sont les pathologies les 

plus fréquentes avec respectivement 32,6% et 24,8% de fréquence.  

La mortalité cardiovasculaire dans le service était de 13,3 % et en majorité imputable   

aux deux groupes nosologiques prééminents. 

Affection particulièrement meurtrière la pathologie cardiovasculaire constitue égale-

ment pour nos populations déshéritées un lourd fardeau économique d’ou l’intérêt de 

privilégier la prévention à travers les recommandations suivantes : 

1. Assurer la formation continue des agents socio sanitaires sur le dépistage des mala-

dies cardiovasculaires et la prise en charge des facteurs de risque. 

2. Mettre à la disposition de nos structures sanitaires des outils pour une meilleure ap-

proche diagnostique des maladies cardiovasculaires ; 

3. A la population : changement de mode de vie, meilleure hygiène de vie, lutte contre 

la sédentarité, bonne observance thérapeutique et du suivi. 

4. Aux autorités sanitaires: l’extension du service de cardiologie avec création d’une 

unité de soins intensifs. 
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FICHE DEQUETE 

I- IDENTITE DU MALADE 

- NUMERO DU MALADE 
- NOM  
- PRENOM 
- AGE 
- SEXE 
- PROFESSION 
- RESIDENCE 
- ETHNIE : 1- Bambara 2- Peulh 3- Malinké 4- Maure 5- Sarakolé 6- Sonrhaï 7 – 

Autres 

II- MOTIF ET DATE D’HOSPITALISATION 

III- Antécédents : 

1- Médicaux : 

Personnel :……………..O/N 

Angine:……………..O/N 

Cardiopathie congénitale :…………………..……………….      O/N 

• Valvulopathie :……………..O/N ………Type….. 
• Cardiopathie ischémique:……………………………         O/N 
• HTA:………………………………………………....         O/N 
• Diabète:………………………………………………         O/N 
• Trouble du rythme:…………………………………            O/N 
• Autres :…………………………………………………. 

2- Chirurgicaux :…………………………………………..O/N  

3. Familiaux:………………………………………………O/N 

IV- Les examen clinique 
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1- Signes généraux 

• Pression artérielle :……………………………………………… 
• Température :……………………………………………………. 
• Etat général : ……………………………………………………. 
• Coloration des téguments : ……………………………………………… 
• Conscience :………….1- bonne…………..2- altérée………………… 
• Pouls……………………………………………………………….. 
• Autres :……………………………………………………………… 

2- Les signes fonctionnels 

• Céphalées : …………………..………………. ……….      O/N 
• Palpitation: …………………..………………. ……….      O/N 
• Vertiges: …………………..………………. ………….      O/N 
• Troubles visuels: …………………..……………….           O/N 
• Dyspnée: …………………..………………. ……….         O/N….TYPE. 
• Toux: …………………..………………. …………..          O/N 
• Précordialgie: …………………..………………. ……       O/N 
• Hépatalgie: …………………..………………. ……....       O/N 
• Douleur thoraciques: …………………..……. ……….       O/N 
• Hémoptysie: …………………..……….……. ……….       O/N 
• expectoration: …………………..…...………. ……….       O/N 
• Autres: …………………..………………. …………...       O/N 

3- Les signes physiques 

Signe centraux 

• Fréquence cardiaque :……………………1= rapide     2= non rapide 
• Rythme cardiaque:………………………. 1= régulier  2= irrégulier 
• BDC :……………………………………...1= assourdi  2= non 
• Souffle :……………………………………..O/N si oui Type 
• Galop :……………………..………………..O/N…….  Type 
• Pouls :…………………………………….. .. 
• Dysarthrie :…………………………………  O/N 

Signes périphériques 
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• OMI……………………………………..        O/N 
• TJ…………………………………….. …       O/N 
• RHJ………………………………………       O/N 
• Ascite……………………………………..      O/N 
• Hépatomégalie……………………………      O/N 
• PF…………………………………………      O/N 
• Hémiplégie……………………………………..                O/N 
• Nodule thyroïdien……………………………....                O/N 
• Autres…………………………………………...               O/N 

V- Examens para cliniques 

1- Electrocardiogramme 

• Rythme sinusal : ………………………………        O/N 
• Fréquence cardiaque : …………………………        O/N 
• Trouble de la conduction : ……………………         O/N 
• Signe de nécrose : ………………………………       O/N 
• Hypertrophie cavitaire : …………………………      O/N si oui type….. 
• Autres : ……………………………………..       

2- Radio thorax de face :……………………………………..      O/N 

• Cardiomégalie:………………………………………….      O/N 
• Hypertension veinocapillaire:…………………………..      O/N 
• HTAP:…………………………………………………..      O/N 
• Epanchement pleural:…………………………………        O/N 
• Lésion de parenchyme associée:………………………..      O/N 

3- Echographie cœur 

• Dilatation cavitaire:………………………..      O/N si oui cavité ………. 
• Fonction contractile altérée:………………..      O/N 
• Hypertrophie septale:……………………….      O/N 
• Lésion valvulaire:……………………………     O/N Si oui type ….Siège 
• Hypertrophie pariétale:……………………...      O/N 
• Hypertrophie septo - pariétale :……………..      O/N 
• Altération segment cinétique:….……………..      O/N 
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• Autres………………………………………………. 
 
 

4- Biologie 

• NFS…………………………………….. 
• VS……………………………………… 
• Glycémie……………………………….. 
• Créatinémie…………………………….. 
• Sérologie B83…………………………….. 
• Autres …………………………………….. 

VI- Diagnostique 

VII – Evolution 

1- Favorable   2- défavorable 3- décès 

Si décès : cause 
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SECTEUR D’INTERET  : CARDIOLOGIE 
RESUME 
Du 01 Juin 2011 au 31 Mai 2012, sur 2700 hospitalisation médicale 601 l’étaient pour 
pathologie cardiovasculaire et constituaient l’échantillon d’étude. 

La prédominance masculine est nette 52,4% avec un sexe ratio de 1,1 et une moyenne 
d’âge de 55,01 ans dans l’échantillon. 

Plus de la moitié des malades (51,6%) étaient des urbains et en majorité avaient un 
faible niveau de vie ﴾71,5%﴿.La référence et la consultation étaient les deux modes 
d’admission dominant respectivement 48,9% et 42,9%. 

Les facteurs de risque cardiovasculaire  étaient dominés par l’hypertension artérielle 
﴾47 ,4%﴿, l’addition de facteur de risque ﴾17,7%﴿ et le tabac ﴾11,4%﴿. 

La distribution nosologique fait apparaitre deux pathologies dominantes : 

l’hypertension artérielle ﴾32,6%﴿ et la cardiomyopathie primitive ﴾24,8%﴿. 

La mortalité globale est de 13,3% touchant plus les hommes ﴾60%﴿ que les femmes 
﴾40%﴿.Les tranches d’âge de 60-74 ans et 45-59 ans sont les plus létales respective-
ment 28,8% et 27,5%.L’hypertension constitue l’affection la plus meurtrière ﴾38,7%﴿ 
suivent les cardiomyopathies dilatées ﴾20%﴿. 
 
 
 
 

Mots clés : Morbidité, mortalité, cardiovasculaire, hypertension artérielle, cardiomyo-
pathies primitives. 
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