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"NTRODUCTION

La myocardiopathie ou cardiomyopathie selon les auteurs, désig
ine affection du myocarde d'étiologie inconnue ou sécondaire a une cau
.nfectieuse, parasitaire, métabolique ou toxique.

Cette affection, malgré la mise au point des techniques ultr
iodernes d'investigation garde encore de nos Jjours son mysté
itiopathogénique.

Le concept de maladie myocardique est un concept mal @lucidé da
les pays africains ou paradoxalement prédominent les formes secondair
wux infections microbiennes, parasitaires, virales, toxiques (
imétine) et métaboliques. Cependant, les études effectuées dans certai
>ays africains, notamment au Nigéria [IKEMA, 1972] (34), au Congo
30URAMOUE, 1978] (8), en Céte d'Ivoire [ BERTRAND, 1986] (6) et
suinée [ FOFANA et Coll, 1988] (25) ont prouvé que la myocardiopath
onstitue un probléme de santé publique dans la région tropicale.

En République du Mali, aucune étude de grande envergure n'a &
:ntreprise a4 ce sujet jusqu'a nos jours, compte tenu que le pays
lisposait pas des techniques d'investigation appropriées. A préser
cette étude est rendue possible par 1'introduction de 1'échograpl
>idimensionnelle, technique indispensable mais non suffisante
liagnostic de Myocardiopathie.

L'absence d'angiographie nécessaire a des exploratic
1émodynamiques et 1'impossibiliteé d'effectuer les biopsi
andomyocardiques constituent pour le pays un handicap a 1l'élaborati
i'une étude trés poussée sur la myocardiopathie.

Notre étude, qui est une étude prospective, se propose d'atteinc
les objectifs suivants :

- Créer une démarche d'approche clinique pour poser
diagnostic positif de la myocardiopathie ;

- Etablir un schéma thérapeutique tenant compte o
manifestations cliniques.
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1. GENERALITES SUR LES MYOCARDDIOPATHIES

1.1. DEFINITION

Le nom cardiomyopathie ou myocardiopathie sous entend une malac
iu myocarde, mais ce terme a été autrefois utilisé pour désigner ]
atteintes du myocarde d'origine non coronarienne.

Goodwin J.F. et coll (30) décrivent les myocardiopathies comme ]
atteintes subaigqués ou chroniques du myocarde d'étiologie obscure
inconnue, souvent accompagné d'atteinte endocardique ou péricardiqu
nais pas d'origine athérosclérotique. :

ROBIN en 1961 cité par FEJFAR (23) les appelle "un large groupe
maladies de diverses étiologies qui impliquent le myocarde a produ:
des anomalies de structure, des anomalies de fonction, ou l'associat!:
des deux. Le résultat final de beaucoup de ces processus pathologiqu
peut étre le développement d'une fibrose myocardique".

Enfin une des définitions & retenir est celle de BAUDET M.
RIGAUD M. (2), qui en suivant les recommandations de 1'0.M.S. (198¢(
ont défini la myocardiopathie comme " un ensemble d'affection hétérog¢
du muscle cardiaque, indépendante d'une atteinte wvalvulaire, d'"i
athérosclérose coronaire, d'une cardiopathie congénitale, d"t
hypertension pulmonaire ou systémique, d'une pathologie péricardiq
Certaines de ces affections ont une étiologie précise et d'autre
observées avec une fréquence croissante, apparaissent idiopathique".

1.2. CLASSIFICATION

Les atteintes du myocarde d'étiologies diverses qui se retrouve
sous l'appellation de cardiomyopathie, malgré les recommandations
1'0.M.S. qui exclu de ce terme les atteintes du myocarde secondaire
une cause connue (28), ont longtemps rendu difficile la mise en pl:
d'un systéme simple de classification. Cependant les auteurs s'accorde
a reconnaitre deux types de
classification :

- une classification clinique
- une classification étiologique.

l1.2.1. CLASSIFICATION CLINIQUE
La classification c¢linique est fondée  sur le mécani:

physiopathologique de l1'affection et son caractére idiopathique ou
cause inconnue.

GOODWIN et Coll (30) distinguent trois grandes variétés adopt:«
par 1'0.M.S. en 1980 (28) :

- les cardiomyopathies dilatées (ou congestives) ;
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- les cardiomyopathies hypertrophiques ( avec ou S
obstruction)

- les cardiomyopathies restrictives (essentiellenm
représentées par la fibrose endomyocardique)

Les caractéristiques de ces trois variétés décrits par WYNNE J.
BRAUNWALD.E. (56), figurent sur le tableau n°1l.

TABLEAU n°l1 : CLASSIFICATION CLINIQUE DES MYOCARDIOPATHIES

- Myocardiopathie dilatée (congestive) : Dilatation ventricula
gauche et/ou droite , fonction pompe systolique altérée, insuffisa
cardiaque congestive, arythmies, embolies.

- Myocardiopathie restrictive : cicatrice endomyocardique
infiltration myocardique ayant pour conséquence une restriction
remplissage ventriculaire gauche et/ou droite.

- Myocardiopathie hypertrophique : Hypertrophie ventricula
gauche disproportionnée, prédominant typiquement sur le septum, avec
sans obstruction & 1'éjection ventriculaire; la cavité ventricula
gauche n'est pas en général dilatée.

SOURCE : GOODWIN et Coll (1961) adopté par 1'0.M.S. (1980) cité par WYNNE
BRAUNWALD, 1988.

1.2.2. CLASSIFICATION ETIOLOGIQUE

La classification étiologique regroupe les myocardiopathies en d
formes :

- une forme primitive ol 1l'étiologie est inconnue ou obscur

- une forme secondaire de cause connue ou associée & une mala
touchant d'autres organes.

Cette classification a été adoptée par de nombreux auteurs pa
lesquels nous retenons celle de 1'0.M.S. (1980), citée par WYNNE
BRAUNWALD (56) qui figure sur le tableau n°2.

Une variante de 1la classification étiologique est celle
BERTRAND.ED (3), relative aux myocardiopathies observées en rég
tropicale.



Elle repose sur :

- le caractére secondaire (cause connue) ou apparemment primit
de la myocardiopathie ;

- les caractéres anatomo-cliniques des affections myocardiqu
apparemment primitives, et gquelque fois sur les crité:
thérapeutiques.

Cette classification élimine les myocardiopathies obstructives ¢
selon 1l'auteur ne semblent pas particuliérement fréquentes en rég:
tropicale.

La classification de BERTRAND.ED. est résumée sur le tableau n¢
Nous distinguons :

- les affections "faussement primitives" et en général aigqués
subaigués : les myocardies et les myocardites;

- les affections "Primitives" dont les causes n'ont pas encc
été reconnues : la myocardiopathie chronique primitive et
fibrose endomyocardique constrictive.
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TABLEAU n°2 : CLASSIFICATION ETIOLOGIQUE (adoptée par 1'0.M.S. (19¢
et citée par WYNNE et BRAUNWALD en 1988 (1988 (56))

1. Atteinte myocardique primitive
- Idiopathiques (D,R,H)
- Familiale (D,H)
- Atteinte endomyocardique du syndrome hyperéosinophﬁ&wﬂR)
- Fibrose endomyocardique (R)
2. Atteintes myocardiques secondaires
- Infectieuses :

Myocardite virale

Myocardite bactérienne

Myocardite mycosique

Myocardite & protozoaire

Myocardite & métazoaire

- Métaboliques (D)

Maladies de surcharges familiales (R.D)
Glycogénoses
Mucopolysaccharidoses

Déficit
- en électrolytes
- nutritionnels

- Connectivites (D)

Lupus Erythémateux disséminé

Polyartérite noueuse

Polyarthrite Rhumatoide

Sclérodermie

Dermatomyosite

- Infiltrations et granulomes (R.D)

Amylose

Sarcoidose

Néoplasies

Hémochromatose

- Neuromusculaire (D)

Dystrophie musculaire

Dystrophie myotonique

Ataxie de Friedreich (H,D)

Maladie de Refsun

- Réactions d'hypersensibilité ou toxique

Alcool

Radiation

Médicaments

- Cardiomyopathie du peripartum (D)
- Fibroelastose endocardique (R)

La ou les principales manifestations cliniques de chague étiologie
est (ou sont) notée(s) D: (cardiomyopathie dilatée) R (restrictive)
ou H (hypertrophique)
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MYOCARDIOPATHIES APPAREMMENT PRIMITIVES (selon BERTR!
ED. 1980 (3) )

TABLEAU n°3 :

FAUSSEMENT PRIMITIVES (

Myocardies - Pas de lésion Etiologie connue: Test théra-
microscopique ou anémie, hypovi- peutique
seulement des taminose B1, d'efficacité
lésions conges- dysprotéinémie,
tives etc,

Myocardites - Lésions myocar- Etiologie connue: - Traitement
diques intersti- infectieuse ou de la cause
tielles, paren- parasitaire, est possib.
chymateuses ou toxique, médi- - Evolution
fibreuses camenteuse, etc. est souvent

favorable
- Réaction endo- mais dépernc
cardique de la caus:
possible
PRIMITIVES (affections chroniques)

Myocardopathie - Lésions myocar- Etiologie inconnue Traitement

chronique diques majeures (évolution de myo- médical de

primitive ou
MCP (gros coeur
primitif,
insuffisance
cardiaque pri-
mitive, etc.)

cardies ou myocar-
dites aigues)

comportant no-
tamment une
fibrose trés
importante

- Possibilité de
lésions endo-
cardiques limitées

1'insuffi-
sance car-
cardiaque
congestive
Evolution
sévére

FIBROSE endo- -
myocardique
constrictive

ou FEMC (y
compris endo-

cardites fi- -

broplastiques
ou EFP)

réactionnelles

Pas de 1lésion

vasculaire
Lésions endocar- - Etiologie
diques essentiel- imprécise

les proliférati- (immunologigque?)
ves et constric-

tives

Lésions myocardiques
sous—-endocardiques

secondaires: plus ou

moins importantes

Lésions vasculaires

contingentes

Traitement
médical de
l1'insuffi-
sance card
que

Traitement
chirurgica
endocardec
mie
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La majorité de ces formes secondaires de myocardiopathie conduis
a une altération de la pompe systolique qui, dans les cas séve:
aboutit A& 1'incapacité du ventricule gauche a se vider et a
dilatation secondaire. Le tableau clinique est celul d'une insuffisa:

cardiagque congestive [OAKLEY, 1972] (43).

A la lumiére de ces differentes classifications, pour notre étu
nous avons retenus la classification de BERTRAND ED(3), qui mal
qu'elle soit trés restrictive s'applique a notre environnement tropic

1.3. RAPPELS CLINIQUES SUR LES MYOCARDIOPATHIES
1.3.1. CIRCONSTANCES DE DECOUVERTES

La myocardiopathie est une affection qui est constatée s
fortuitement chez un patient asymptomatique aprés un cliché thoraci:
ou un électrocardiogramme (E.C.G.), soit a 1l'occasion des troub
fonctionnels tels que :

- une dyspnée d'effort

- une atteinte de 1l'etat général, notamment une asthé
croissante inexpliquée ;

- des douleurs thoraciques dont certaines évogquent une angine
poitrine typique, tandisque d'autres, plus fréquentes, mo
liées a 1'effort, plus sourdes, plus prolongées, mo
irradiées, insensibles a la trinitroglycérine, pourraient é
dues a la distension myocardique (28) ;

- des syncopes ou lipothymies se produisant a l1l'effort ou
fagon inopinée ;

- des accidents thrombo-emboliques pulmonaires ou systémique
- des manifestations d'insuffisance cardiaque : simple dysp
d'effort, crise d'oedéme pulmonaire, oedéme des memb

inférieurs ;

- parfois, enfin, un syndrome aigu fébrile d'allure gripp
retrouvé dans les semaines ou les mois précédents.

1.3.2. TABLEAU CLINIQUE
L'affection se traduit par des signes d'insuffisance cardia
gauche, ou bilatérale dont il est difficile de préciser une date

début et d'évaluer correctement la durée de 1'évolution.

~ L'examen cardiaque peut révéler une tachycardie sinusale, un br
de galop, souvent accompagné d'un souffle systolique doux et peu inte
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d'insuffisance mitrale fonctionnelle ou d'insuffisance tricuspidienn
une pression artérielle basse généralement et dont la systolique re:
au dessous de dix centimétres de mercure.

Parfois 1l'examen note une importance particuliére des sigq
d'insuffisance cardiaque droite, un peu insolite pour une cardiopatl
qui semble & priori d'origine gauche.

L'examen doit rechercher systématiquement les antécéde:
familiaux, une maladie générale, des anomalies cutanées, neurologiqu«
splénoganglionnaires, thyroldiennes etc. qui pourraient faire soupgoni
une forme secondaire et orienter 1l'enquéte etiologique.

L'examen doit enfin rechercher avec attention la possibilité a"
hypertension artérielle. Cette recherche doit comporter non seulem:
les chiffres tensionnels, mais aussi doit tenir compte du fond d'oe.
et des examens de 1la fonction rénale (4). En effet, une H.T
"décapitée" peut s'accompagner d'une symptomatologie d'insuffisal
cardiaque de type myocardique.

1.4. DIAGNOSTIC DES MYOCARDIOPATHIES -
1.4.1 DIAGNOSTIC POSITIF

Devant une insuffisance cardiaque apparue sans raison chez un su
d'dge moyen, on doit évoquer par principe une myocardiopath.
particuliérement si 1'on constate une tachycardie avec galop, un souf
doux d'insuffisance mitrale ou tricuspidienne fonctionnelle, des sigl
de défaillance cardiaque droite parvenus rapidement au premier plan.

Le diagnostic de certitude dépend de 1'imagerie cardiaque a savo.
1'échocardiographie, l'angiographie cardiaque, 1'imagerie cardiaque |
radio-isotope mais aussi des explorations hémodynamiques, de la biop:
endomyocardique, de 1l'électrocardiogramme et de 1la .radiographie
thorax.

1.4.1.1 La radiographie du thorax

La radiographie du thorax permet d'évoquer parmi d'aut:
diagnostics, celui de la myocardiopathie grdce a deux constatations

- la cardiomégalie;
- la diminution de la cinétique cardiaque.
La cardiomégalie est une anomalie essentielle gqui ne manque ¢

dans 10% des cas [GERBAUX (28)]. Elle est souvent globale mais prédom
sur le ventricule gauche.
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Le rapport cardiothoracique est supérieur a 0,60 dans 20p. cent ¢
tas selon GERBAUX(28) et supérieur a 0,66 dans 36p. cent des cas sel
3ERTRAND Ed (4).

La cinétique cardiaque est trés diminuée voire nulle. Il exis
jénéralement des signes de congestion pulmonaire ou d'hypertensi
veineuse pulmonaire.

L.4.1.2 Electrocardiogramme

A L'E.C.G, il existe des modifications wvariées mais r
raractéristiques

- le rythme peut-étre sinusal, mais trés souvent il comporte ¢
extrasystoles et souvent des troubles du rythme d'origi
auriculaire. Mais des tachycardies ou fibrillatic
ventriculaires peuvent survenir ;

- 1l'hypertrophie ventriculaire gauche (H.V.G.) est fréquente
méme que les ondes Q ou QS de "pseudo-nécrose" attribuées a
plages de fibrose myocardique , dans 18p. Cent des cas sel
BERTRAND (4), 20% a 35% des
cas selon GERBAUX ;

- les troubles de conduction sont surtout des blocs de branch
et des hémi-blocs. Les blocs auriculo-ventriculaires (B.A.V
sont rares [4,28], sauf l'allongement de P.R.;

- les anomalies de la répolarisation notamment 1l'inversion
l'aplatissement des ondes T de fagon diffuse sont fréquent
mais n'ont aucun caracteére spécifique.

l.4.1.3 Echocardiographie

L'échocardiographie permet de noter les stigmates de devéloppeme
le myocardiopathie. Elle a comme grand atout son caractére non invasi
ion douloureux, facilement repétable. Elle permet 1le plus souve
{'apprécier la valeur contractile du myocarde ainsi que les conditio
1émodynamiques.

Dans les myocardiopathies dilatées, 1les deux ventricules so
souvent dilatés et hypocinétiques, tandisque 1'épaisseur des parois e
i1ormale ou légérement augmentée. Au contraire, les myocardiopathi
iypertrophiques sont caractérisées par une hypertrophie des paro
‘'souvent asymétrique et prédominant sur le septum), Un ventricule
vetite taille, une performance systolique accrue et une relaxati
liastolique altérée. Le mouvement systolique antérieur de 1la val
1itrale qui vient buter sur le septum et la fermeture mésosystolig
vartielle des sigmoides aortiques témoignent d'une obstructi
lynamique.
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L'échocardiographie, malgré ses multiples avantages, possé

cependant

des insuffisances: elle n'est pas performante chez tous

patients par exemple chez les Obéses ol la pénétration des ultrasons e
difficile; sa valeur pronostique reste actuellement insuffisante fau

d'indices

suffisamment prédictifs des complications rythmiques.

1.4.1.4 Exploration hemodynamique

Elle est indispensable pour parvenir au diagnostic de
myocardiopathie.
Elle comporte 1'étude des Paramétres suivants :

1.4.1.5.

les pressions intracardiaques: on constate généralement
augmentation de 1la pression télédiatolique du ventric
gauche [4,28]. Cette élévation de la "pression de remplissac
du ventriculaire gauche se répercute en amont d:
l'oreillette  gauche, les veines et les capillais
pulmonaires; la pression artérielle pulmonaire moyenne est j
conséguence élevée. Dans les cas comportant une attei:
ventriculaire droite, la Pression télédiastolique
ventricule droit, la Pression auriculaire droite, la Press:
veineuse centrale sont augmentées ;

la mesure des volumes télédiastoliques (précocement augment:
et télésystoliques du ventricule gauche grace a 1'angiograpl
et notamment & la ventriculographie montre que la fract:
d'éjection est plus ou moins diminuée suivant le st:
évolutif et la gravité de la maladie ;

le débit cardiaque et le volume d'éjection systolique s«
diminués, sauf au début de la maladie ;

enfin, l'angiographie des coronaires doit toujours compléf
l'exploration hémodynamique. Elle vérifie si 1les arté:
coronaires sont normales ou peu sténosées( sténose inférie:
ou égale & 40%); cela permet d'écarter le diagnos!
d'insuffisance cardiaque d'origine Ischémique (28).

Imagerie cardiaque par radio-isotope.

L'imagerie cardiaque par radio-isotope est une technique utili:
pour le diagnostic et la surveillance évolutive des myocardiopathic
Elle permet 1'évaluation de la fonction ventriculaire systolique
diastolique par ventriculographie isotopique.

Cette ventriculographie isotopique est basée sur la reconnaissa
des cavités cardiaques et des gros vaisseaux grdce a un indicat«
intravasculaire radio-actif [28,56].
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1.4.1.6. Biopsie myocardique

La biopsie myocardique a peu d'intérét en raison du manqgque
spécificité des anomalies constatées (hypertrophie myocardique, fibr«
interstitielle, dégénerescence cellulaire...). Cependant, elle est ut:
pour écarter le diagnostic des myocardites et de myocardiopathie qu:
elle est normale et pour identifier certaines cardiopathies
surcharge.

1.4.2. DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL.

La myocardiopathie est un diagnostic d'élimination. Pour parve
a ce diagnostic, on doit écarter certaines cardiopathies dont
distinction n'est pas toujours aisée

- les cardiopathies ischémiques: quand manque les antécéde
d'angor ou d'infarctus du myocarde. L'électrocardiogramme p«
étre d'un certains secours en montrant des séquelles
nécrose ou des troubles de la répolarisation en faveur 4d'
Ischémie mais parfois il faut recourir a la coronarograp!
qui seule permet d'éliminer une insuffisance coronarienne
montrant des coronaires normales sans athérosclér:
significatives (49).

- la cardiopathie hypertensive avec décompensation. Elle p:
aussi poser un probléme lorsqu'elle donne un tableau
décompensation cardiaque globale et lorsque fait défaut
notion d'une hypertension ancienne plus ou moins effacée ;

l'insuffisance cardiaque (28). dans la plupart des c
1'étude du contexte permet de reconnaitre la cardiopat
hypertensive: Precession des signes d'insuffisa:

ventriculaire gauche aigué, éclat du deuxiéme bruit aortig
aspect de 1'électrocardiogramme, fond d'oeil, importance
1'atteinte rénale (4). dans certains cas,
l'amélioration de l'insuffisance cardiaque,
s'accompagne d'une montée tensionnelle chez les

vrais hypertendus ;

- l1'insuffisance mitrale évoluée avec insuffisance cardia:
globale et gros coeur. Elle peut ressembler a
myocardiopathie chronique primitive mais elle est reconnue

1'échocardiographie ou l'écho-doppler cardiaque ;

- les Péricardites. Elles se traduisent par une insuffisa
cardiaque a prédominance droite 1'échocardiographie,
cathétérisme et 1'angiographie font le diagnostic ;

- le Myxome de 1l'oreillette gauche. peut étre difficile
distinguer de la myocardiopathie hypertrophique obstructi
L'échocardiographie et l1'angiographie permettent
diagnostic.
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1.4.3. DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE

Plus d'un demi siécle aprés leur identification [LAUBRY et WAL

en 1925, (28)], les myocardiopathies chroniques primitives conservent -
grande part de leur mystére. Si leur caractérisation clinique
hémodynamique est actuellement bien codifiée, 1le mécanisme

phénoménes qui aboutissent & 1l'hypocontractilité et a 1l'insuffisa
cardiaque demeure mal connu.

Cependant au cours de ces derniéres années, des progrés
négligeables ont été accomplis dans la compréhension de ces mécanis:
et plaident en faveur d'une hypothése multifactorielle de
affections.

Les hypothéses étiologiques ci-dessous ont été évoquées :

- hypothése immunologique : 1le rdéle d'éventuel  désor
immunologique dans la survenue de l'affection suspecté
certains auteurs dont KOMAJDA et COLL (38) et BERTRAND (
est 1ié & la découverte dans le sérum des patients, puis
niveau du myocarde,d'anticorps anticoeur détectés
Immunofluorescence ; B

- la succession d'infection de parasitose et d'intoxicat
parfois iatrogéne superposent leurs atteintes myocardiqu
Lorsqu'elles sont isolées et non répétées, ces atteintes s
inapparentes et parfois réversibles. Mais lorsqu'elles s
superposées et répétées, elles laissent des cicatri
fibreuses qui, a la longue peuvent entrainer une insuffisa
du myocarde. En faveur de cette hypothése est la gra
fréquence des maladies infectieuses, virales et parasitai
dans les pays tropicaux (4) et la découverte au niveau de
biopsie myocardique des infiltrats lymphocytaires discr
gui peuvent correspondre a une myocardite chronique (49)

- la responsabilité éventuelle d'un déficit en sélénium, fact
indispensable au fonctionnement de la glutathion peroxyda
nécessaire au maintien de 1'intégrité des membra
cellulaires a été récemment évoqué par les auteurs : GERBA
(28), SACREZ (49), KOMAJDA et COLL (38).

- l'hypothése d'un facteur génétique a été évoquée et prou
par DARSEE et AL (17) au cours des myocardiopath
hypertrophiques, notamment 1les formes familiales qui s
liées au systéme HLA (antigéne B12 chez les blancs et B5 C
les noirs). L'hypothése génétique a également été évoquée -
KOMAJDA et COLL au cours de certaines formes dilatées.

Enfin, toutes ces hypothéses étiologiques ne sont malheureusem
que des hypothéses. En attendant que d'autres études puissent éluci
ces hypothéses, les myocardiopathies chroniques primitives continuent
garder leur mystére.
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1.5. FORMES ETIOLOGIQUES

Selon la <classification étiologique des myocardiopathies,
listingue deux formes étiologiques:

- les formes aigués ou subaigqués;

- les formes chroniques primitives

Dans ce chapitre, nous étudierons quelques formes étiologiqu
fréquemment rencontrées en région tropicale.

1.5.1. MYOCARDIOPATHIES AIGUES OU SUBAIGUES

Elles sont constituées par les myocardies et les myocardites c
sont des affections curables. Leur diagnostic est indispensable.

1.5.1.1 Myocardies

Ce sont des affections observées le plus dans les services
nédecine interne que dans le service de cardiologie, car il est rare c
la symptomatologie cardiaque soit au premier plan du tableau.

Pour ODI (44), le terme myocardie regroupe les affections possédsz
les caractéristiques suivantes:

- lésions congestives, donc possiblement régressives;

- débit cardiaque élevé avant le stade d'insuffisance cardiac
avancé;

- étiologie souvent décelable;
- guérison par le traitement étiologique.
* Physiopathologie des myocardies

L'altération de la fonction myocardique est secondaire a 1'atteir
de la contractilité.

Le caractére original physiopathologique de ces insuffisanc
cardiaques est l'augmentation de la fréquence cardiaque. C'est le ¢
des anémies et de l1l'avitaminose Bl. Dans ces deux cas, il s'agit d'u
carence métabolique, soit en vitamine Bl, soit en Oxygéne, qui entrai
l'atteinte de la contractilité par un mécanisme biochimique précis (f
Exemple : dans l'avitaminose B1l, la carence en thiamine empéche
légradation de 1l'acide pyruvique et entraine une carence en molécu
1'ATP indispensable a la contraction cardiaque). Ensuite un Oedéme ¢
nyofibrilles se produit et rapidement la contratilité myocardique e
alterée; le débit se maintient, puis finit par diminuer.
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..5.1.1.1 Myocardie anémique

Elle représente 11,5 pour cent des myocardiopathies aigués
iubaigués (18). Elle s'observe dans les anémies chroniques et sévér
wec un taux d'hémoglobine inférieur & 7g/1 (6). le contexte anémiq
st marqué par l'asthénie, la dyspnée, les palpitations, et le souff
iystolique. Les bruits du coeur (B.D.C.) sont bien frappés, et mé
'ibrants; 11 existe un éréthisme cardio-vasculaire avec sign

|'hyperdébit.

Les signes de stase pulmonaire ou périphériques sont rares.
‘olume radiologique du coeur est modérément augmenté.

L'E.C.G. montre des anomalies diffuses de S.T-T
iormal.

, l'espace QT e

L'échocardiographie permet de constater une atteinte de la foncti
iyocardique.

La correction de 1l'anémie entraine la régression des sign
:ardiaques et affirme le diagnostic.

+5.1.1.2. Myocardie béri-bérique

Elle peut se présenter sous forme d'une insuffisance cardiaq
‘lobale ou gauche. Les signes cardiaques rappellent ceux de la myocard
némique. Le mécanisme d'hyperdébit est celui d'une vasodilatati
@ériphérique. L'ECG montre des anomalies diffuses de ST et 1'espace Q
ontrairement & la myocardie anémique, est allongé trois fois sur quat
18).

La myocardie béri-bérique survient chez des patients soumis a d
égimes alimentaires déséquilibrés et notamment riche en riz. Les sign
ssociés utile au diagnostic sont 1l'aréflexie rotulienne isolée et
olynévrite.

Le diagnostic biologique repose sur 1'élévation de la pyruvicem
t l1l'abaissement du taux de la thiamine.

La guérison par la vitamine Bl est spectaculaire dans les form
igués, plus lente dans les formes subaigués.

La myocardie béri-bérique peut étre observée aussi da
'‘alcoolisme chronique.
.5.1.2. Myocardites

Les myocardites sont des affections aigués ou subaigués du myocar
aractérisées par:
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- la présence 1isolée ou associée des 1ésions myocardiqu
interstitielles et parenchymateuses;

- des signes cardiaques parfois fébriles, évoluant en moins
quatre mois;

- la possibilité de mettre en évidence une cause infectieus
toxique ou parasitaire (18).

.+5.1.2.1. Myocardites infectieuses

Elles sont le plus souvent d'origine bactérienne mais peuvent &t
ussi d'origine virale et rickettienne.

.«5.1.2.1.1. CAUSES BACTERIENNES
* La myocardite typhoidique

Elle est 1le plus couramment observée et constitue une d
:omplications majeures de la fiévre typhoide. Les signes cliniques so
liscrets. L'attention peut étre attirée par la tachycardie inhabituel
lans cette affection. Il n'y a en général pas de symptédme fonctionne
,'examen clinique peut noter un assourdissement des BDC et une tensi
irtérielle (TA) basse. Il n'existe en général pas des sign
)ériphériques d'insuffisance cardiaque.

Le coeur peut étre de volume normal ou peu augmenté. L'E.C.
wontre des troubles diffus de la répolarisation [22,18] des troubles
'excitabilité avec des extrasystoles parfois bigéminées.

L'évolution se fait a court terme soit vers la mort, soit vers
fuérison. A long terme, il peut persister des modifications de 1'ECG

* La Myocardite diphtérique
Elle est également une complication fréquente et grave.

Pour WYNNE et BRAUNWALD (56), cette complication survient dans 2
rent des cas de diphtérie; elle est secondaire & la libération d'u
:oxine qui inhibe au niveau du myocarde la synthése des protéines.

Le coeur est dilaté et hypocontractile, la tachycardie est marqu
'supérieur souvent a 120 par minute), les BDC sont assourdis une fo
sur trois. Une bradycardie par bloc auriculo-ventriculaire peut ét
10tée.

A la radiographie, 1le coeur peut étre de volume sensibleme
1ormal. L'E.C.G. montre des troubles électriques dans 30 & 60p cent d
:as selon BOUREE (9). Les troubles électriques les plus graves sont 1
:roubles du rythme ou de 1la conduction pouvant évoluer vers u
:achycardie ventriculaire, une fibrillation ventriculaire, un BE

omplet.
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Le pronostic est mauvais, cependant la guérison sans séquelle ¢
oossible. L'anatoxine est 1le traitement d'urgence; 1le traitemec
antibiotique est aussi indiqué mais moins urgent

* Autres causes bactériennes

Streptococcies, Staphylococcies, Gonococcies, Méningococcie
3rucellose, coqueluche, Leptospirose, Tuberculose, etc.

1.5.1.2.1.2. LES CAUSES VIRALES

Les myocardites virales sont assez fréquentes mais l'affirmation
iiagnostic est difficile. L'agent étiologique le plus en cause semt
3tre le virus coxsackie B mais le virus coxsackie A, poliomyélit
Influenza, adénovirus, virus rougeoleux et rubéoleux, virus
l'hépatite A et B sont également cités. L'examen physique peut &t
jormal mais des anomalies isolées de 1'E.C.G peuvent étre notées.

Dans les cas séveéres, le premier bruit du coeur est assourdi.
axiste souvent un souffle. On reléve un frottement péricardique lorsc
coexiste une péricardite (56).

Le diagnostic est fait par isolement du virus dans les selles,
jorge, les liquides pleuraux ou péricardiques. Les anticorps persiste
longtemps dans le sérum.

L'évolution se fait soit vers la mort subite, soit vers la guéris
cotale, soit vers la persistance d'une insuffisance cardiaque.

Le traitement est essentiellement symptomatique.
1.5.1.2.1.3. Les RICKETTSIOSES

La myocardite est 1la régle au cours des typhus. L'atteir
cardiaque est patente surtout chez les sujets &gés, mais ne s'obser
darfois qu'a la phase de défervescence (22).
l.5.1.2.2. Myocardites parisitaires

1.5.1.2.2.1 TRYPANOSOMIASES AFRICAINES

Elles résultent de 1l'infestation par Trypanosoma Rhodésiense
sambiense, transmis a l'homme par les glossines.

L'atteinte cardiaque a été surtout décrite au cours de la phase
jénéralisation lymphatico-sanguine, parfois en phase neurologique (44

* Dans la trypanosomiase a Trypanosoma rhodésiense, les sigr
nyocardiques fréquemment observés sont la tachycardie, 1l'assourdisseme
jes B.D.C, le galop et une augmentation radiologique de volume du coeu
L'E.C.G montre des anomalies de la répolarisation et des troubles
conduction pouvant régresser sous corticolde (22).
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L'évolution peut se faire soit vers 1l'insuffisance cardiaque sc
vers la guérison aprés traitement spécifique.

* Dans la trypanosomiase & Trypanosoma dambiense, les sigr
cliniques sont peu marqués. Selon ODI (44), les signes cliniques ne sc
observés que dans 10 a 20p cent des cas et sous forme de palpitatic
douleur précordiale atypique, assourdissement des B.D.C., galop

souffle systolique parfois.

A la radiographie, le coeur peut étre normal ou augmenté de volun
- L'ECG montre des troubles de la répolarisation et rarement ¢
troubles de la conduction.

- A 1l'angiographie, on note une hypertrophie musculai
concentrique associée a une forte réduction de la cavité ventriculair

1.5.1.2.2.2. BILHARZIOSE

Elle peut entrainer une myocardite, soit par migration d'oeufs g
l'on retrouve dans le myocarde (rare), soit au cours d'une réacti
immunologique [FECHNER et GUILLEVIN, 22].

La maladie est habituellement latente, entrainant seulement d
nodifications électriques. Mais, elle peut se traduire par u
insuffisance cardiaque chez un sujet jeune, présentant une infiltrati
oilharzienne massive.

L'emploi des drogues antibilharziennes doit étre prudent éta
ionné leur possible toxicité myocardique.

1.5.1.2.2.3. TOXOPLASMOSE
L'atteinte du myocarde par Toxoplasma gondii est rare. Elle pe

survenir surtout au cours d'une dissémination miliaire de la malad
chez 1'adulte immunodeprimé (56).

L.5.1.2.2.4. PALUDISME

La Myocardite palustre est trés discutable. Selon ODI (44), l'acc
>alustre agit en fait comme une épreuve d'effort susceptible de révél
jes anomalies latentes chez des malades cardiaques.
L.5.1.2.2.5. AUTRES PARASITOSES

Leishmaniose viscérale, trichinose, hidatidose, peuvent
compliquer de myocardites.

L.5.1.2.3. Myocardites toxiques ou médicamenteuses

* I.'Emetine: Substance utilisée dans le traitement de l'amibias
21le peut entrainer une myocardite a dose importante.
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Les signes apparaissent pendant ou peu aprés la cure d'éméti
1ssociant: chute de 1la tension artérielle, tachycardie, souff
systolique d'insuffisance mitrale fonctionnelle.

L'E.C.G. montre des troubles de répolarisation et un allongement
2T .

Actuellement, on conseille d'utiliser les amoebicides récents r
:oxiques pour le myocarde.

* [,es autres médicaments pouvant étre a 1l'origine des myocardite
la quinidine et dérivés, la colchicine, l'imipramine, la clomipramir
la phénothiazide ... (22).

L.5.2 MYOCARDIOPATHIES CHRONIQUES PRIMITIVES
L.5.2.1. Myocardiopathies dilatées

Les myocardiopathies dilatées, appelées autrefois myocardiopathi
ongestives, sont des affections chroniques de nature inconnue touchs
le muscle cardiaque. Elles sont caratérisées par une dilatation plus
noins importante d'un ou des deux ventricules, une altération de
fonction ventriculaire systolique et la présence des lésions fibreus
iisséquant le myocarde, avec de rares foyers inflammatoires (44). E11l
conduisent a des épisodes de bas débit cardiaque qui peuvent aboutir
oout d'un certain temps a une insuffisance cardiaque irréversible (4¢

Les circonstances de découverte sont celles des myocardiopathies
yénéral.

Elles se manifestent cliniquement par des symptdmes d'insuffisar
cardiaque globale (dyspnée d'effort, asthénie, orthopnée, dyspr
paroxystique nocturne, oedemes périphériques et palpitatior
i'apparition progressive dans la plupart des cas.

La dilatation du ventricule gauche précéde parfois de plusiet
mois, voire plusieurs années, l'apparition des symptdmes.

La présence de souffles diastoliques, de calcificatic
valvulaires, d'une hypertension ou d'anomalies vasculaires ou fc
id'oeil plaident contre le diagnostic (56).

Les examens complémentaires sont d'un certain secours,
radiographie du thorax confirme 1'augmentation du volume cardiaque et
scopie montre que ce coeur est peu mobile.

A l'électrocardiogramme, il existe des modifications variées me
non caractéristiques, par exemple un bas voltage des complexes,
nombreux troubles du rythme et de la conduction, des aplatissements
négativations de 1l'onde T de fagon diffuse, la possibilité d'onde Q
0S de fibrose notamment de V1 & V3 (44).
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C'est en fait 1'échocardiagraphie qui confirme le diagnostic
iontrant la dilatation cavitaire, des parois hypokinétiqu
mincissement du Septum, des valves mitrales miniaturisées et myocar
iormo ou hypotrophique. Un épanchement péricardique est fréquent.

L'évolution est souvent facheuse en plusieurs années mais elle pe
itre écourtée par un trouble rythmique ou un embol.

Les causes des myocardiopathies dilatées demeurent inconnue
ylusieurs hypothéses peuvent étre évoquées : génétiques ? Séquelles
iyocardies ou myocardites insuffisamment traitées? Lésions directes
ammunologiques du myocarde? Les causes pourraient étre multiples
successives, superposant leurs lésions au niveau du myocarde jusqu
lécompensation.

Le traitement est celui des myocardiopathies en général et fa
ippel aux mesures hygiéno-diététiques, aux digitalo-diuretiques
)remiére intention, en dehors des contre-indications, il peut ét
i1ISsocié aux vasodilateurs et anticoagulants.

Les formes rebelles au traitement médical sont une indication a
:ransplantation cardiaque (49).

..5.2.2. La myocardiopathie hypertrophique

Elle est considérée actuellement comme une entité surtout défin
)ar des anomalies de la fonction diastolique, qu'elle s'accompagne
ion d'une obstruction intraventriculaire gauche, celle-ci apparaissa
:omme un phénoméne secondaire (40).

L'affection réalise une hypertrophie primitive du myocarde dont 1
)rincipales caractéristiques sont :

- la survenue sans aucune cause apparente (bien que 1'on
évoqué un facteur génétique, se transmettant suivant un mo
autosomique dominant) ;

- l'hypertrophie qui intéresse principalement certains secteu
du ventricule gauche, notamment le septum interventriculair
mais elle peut aussi étre diffuse ;

- l'aspect particulier du myocarde qui se caractérise par u
désorganisation des fibres myocardiques (GERBAUX-29).

La myocardiopathie hypertrophique était considérée autrefois com
rare et de mauvais pronostic. En fait, cette opinion parait résult
surtout d'une insuffisance des moyens d'exploration échocardiographiqg
't angiographique (40,44).

Elle s'observe dans les deux sexes avec une nette prédominan
1asculine: deux hommes pour une femme selon GERBAUX. Elle frap
rolontier les adolescents et les adultes jeunes.
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* Etiologie - physiopathologie

L'étiologie de la maladie n'est pas connue, quelques hypothéses o
.ependant été formulées : la plus courante est celle qui fait interven
ne stimulation sympathique excessive, entrainant au cours
'embryogenése, une réponse anormale du myocarde vis a vis d
:atécholamines circulantes. Cette théorie a été évoqué par de nombre
uteurs notamment GOODWIN J.F(32), GERBAUX A.(29), MERLET P. et Co
41) .

L'anomalie physiopathologique constante de la maladie e
lastolique (plutét que systolique) caractérisée par 1'augmentation
'igidité du muscle hypertrophié. Il en résulte une augmentation d
ressions de remplissage, malgré un ventricule gauc
ypercontractile.

Les anomalies de 1la fonction diastolique observées dans 1
iyocardiopathiques hypertrophiques sont :

- les anomalies de 1la relaxation, de 1la compliance et
remplissage chez 1la plupart des patients avec ou sa
obstructions;

- la diminution de 1la distensibilité ventriculaire, 1liée
l'augmentation de la rigidité du muscle et de 1la cavi
ventriculaire. Cette rigidité musculaire semble étre liée a
fibrose et éventuellement & la désorganisation myocytaire.

Le tableau clinique est celui des myocardiopathies en général mai
1 est a noter ici que la premiére manifestation peut-étre la mo
'ubite, qui survient souvent <chez 1'enfant ou 1l'adulte jeun
référentiellement pendant ou aprés un effort physique (42,56).
lyspnée est aussi un symptdéme fréquent, due en grande partie a
liminution de 1la compliance du ventricule gauche qui entrave
‘emplissage ventriculaire et tend a élever les pressions diastoliques
'entricule gauche et de 1l'oreillette gauche. Asthenie, Angor, Syncop
mu lipothymies sont les autres signes fonctionnels.

Les signes d'examen clinique fréquents dans les cas comportant u
ybstruction sont:

- un choc de pointe vigoureux, parfois présentant une doub
impulsion;

- un souffle systolique, séparé du premier et du deuxiéme bru
par un court intervalle silencieux, a maximum mésosytoliqu
pergu le plus souvent au niveau du quatriéme espa
intercostal gauche, prés du Sternum. D'intensité modéré
variable d'un examen a l‘'autre, et surtout augmenté apr
effort ou administration d'isoprotérénol (40) ;
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- une insuffisance mitrale, fréquemment associée, e
responsable d'un souffle holosystolique maximal a la poin
avec irradiation axillaire gauche.

Les signes électrocardiographiques ne sont pas spécifiques ma
iabituellement on note une hypertrophie du ventricule gauche et dans .
iombreuses dérivations, de larges et profondes ondes Q gqui évogquent
nfarctus du myocarde ancien mais sont probablement la conséquence
‘'hypertrophie septale [40, 44,56]. Les autres signes observés dans 1
iyocardiopathies peuvent étre retrouvés.

La radiographie du thorax, montre une augmentation de la taille .
:oeur chez environ la moitié des patients [56]

La clé du diagnostic est 1'échocardiographie qui permet de précis
a localisation, 1'étendue et la sévérité de 1l'hypertrophie Septale.
:as d'obstruction, elle montre le"mouvement Systolique antérieur" de
‘alve mitrale; 1la cavité ventriculaire gauche est habituellement .
retite taille.

Le Doppler cardiaque compléte 1'étude non invasive et perm
[tfaffirmer le caractére obstructif ou non, d'apprécier la sévérité de
lysfonction diastolique, de l'insuffisance mitrale, et éventuelleme:
iortique.

.«5.2.3 Myocardiopathie du Post-Partum

La Myocardiopathie du post-partum ou maladie de Méadows est u
nsuffisance cardiaque qui a la particularité de survenir dans la 2é
'0é semaine aprés 1l'accouchement alors qu'il n'existait aucu
rardiopathie ou hypertension antérieure a 1l'accouchement. Cet
(ffection survient habituellement chez la jeune multipare de race noi
2, 56, 6].

Selon certains auteurs [6,44], il y aurait dans le post-part
iormal une période de diminution de la performance myocardique démontr
)ar phonomécanographie. Cette insuffisance myocardique laten

‘ésulterait des conditions hémodynamiques survenant dans le post-partu
liminution de la précharge, augmentation de la post-charge, possibili
le diminution de la contractilité en rapport avec la chute du ta
l'oestradiol (qui revient vers la normale au 2é& mois).

Le caractére évolutif essentiel par la possibilité de guérison p
.e simple repos. Cependant, on peut observer 1'évolution vers la mo
)ar embolie notamment et le passage a la chronicité.

La classification de l'affection varie selon les auteurs :

- BERTRAND(5), en tenant compte du caractére histopathologique d
.ésions (congestives et inflammatoires ou Parenchymateuses et fibreuse
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t du caractére évolutif de 1l'affection (possibilité de guéris
ompléte), classe 1l'affection parmi les myocardies.

- Selon FECHNER et GUILLEVIN(22), le caractére histopathologiqg
es lésions (dégénératives fibreuses avec des infiltrats inflammatoir:
ontenant des lymphocytes et des macrophages) est évocateur d'u
yocardite.

Le tableau clinique est rarement celui d'une insuffisan
entriculaire gauche isolée. Dans la plupart des cas, il s'agit d'u
nsuffisance cardiaque congestive.

Trois critéres de mauvais pronostic ont été définis par CENAC
oll (11) :

- absence d'intervalle libre entre la délivrance et les premie:
signes d'insuffisance cardiaque;

- histoire de l'affection aprés les accouchements précédents

- faible réponse au traitement avec persistance de
cardiomégalie.

La conduite thérapeutique proposée par la majorité des auteu:
onsiste en un simple repos au lit prolongé et une restriction sod:
arfois associéeaux diurétiques (7,44), ou digitalo-diurétique (11,44

Un traitement anticoagulant préventif semble indiqué. CENAC
0ll, ont proposé pour la prévention des récidives, une contracepti:
éfinitive chez 1les grandes multipayes , et temporaire chez 1«
rimipares et les oligopares.

.6. EVOLUTION ET PRONOSTIC DES MYOCARDIOPATHIES

L'évolution des myocardiopathies est trés variable, depuis L
ormes latentes qui se prolongent sur des années, voire une ou plusieu:
écennies, jusqu'aux formes galopantes qui aboutissent en quelques mo

une déchéance myocardique profonde et irréversible [GERBAUX. 2:
uelque fois la mort subite survient par troubles de rythme ou embol
BERTRAND) . Dans certains cas, une ou plusieurs rémissions survienne]
u cours desquelles le souffle d'insuffisance mitrale peut disparait
2).

La fibrillation auriculaire est également fréquente, elle aggra
'insuffisance cardiaque du fait de la géne au remplissage ventriculai:
iée 3 la tachycardie et & la disparition de la Systole auriculaire.
achycardie et la fibrillation ventriculaire surviennent généraleme]
orsque l'insuffisance cardiaque est sévére.
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HIMBERT cité part Bertrand(4), a défini les signes de mauva
yronostic a court terme:

- l'insuffisance cardiaque globale avec insuffisance
tricuspidienne ou insuffisance mitrale fonctionnelle;

- un index cardio-thoracique supérieur a 0,66;

- un bloc de branche complet ou un bloc auriculo-ventriculair

- un microvoltage.

Pour BAUDET et RIGAUD (2), la survie moyenne est de 2 ans a part
lu premier signe d'insuffisance cardiaque; tandis que pour OKUWOBI ci-
)ar Bertrand; elle est de 4 & 5 ans aprés la premiére décompensati:
lobale.

.«7. THERAPEUTIQUE

L'étiologie de la myocardiopathie étant inconnue, aucun traiteme:
jpécifique ne peut 1lui étre opposé. Aussi, les possibilit
‘hérapeutiques sont elles trés limitées.

Deux méthodes se partagent la thérapeutique : 1'une médicale, tr
.argement employée, s'adresse a toutes les variétés de la maladie
.tautre, chirurgicale, est reservée a certaines formes {
iyocardiopathie.

.«7.1. TRAITEMENT MEDICAL

Il consiste en un traitement symptomatique qui a pour but de:

- diminuer les symptomes et/ou éviter les poussé
d'insuffisance cardiaque ;

- prévenir les complications et améliorer le pronostic.

L'arsénal thérapeutique, outre les mesures hygiéno-diététique:
:omprend :

- Les diurétiques ;
- Les digitaliques ;
- Les vasodilatateurs ;

Les béta bloquants, et les traitements annexes visant au contro
les arythmies et la prévention des accidents emboliques.
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.7.1.1. Mesures hygieno-diététiques.

Le repos physique et 1la diminution des activités sont w
récaution indispensable et le moyen le plus efficace pour mettre
oeur au repos puisqu'ils diminuent : la fréquence cardiaque, la tensic
rtérielle et le travail du coeur (15).

La restriction en sel est également primordiale et doit ét)
nseigner dés les premiers stades de 1l'insuffisance cardiaque
'abstention alcoolo-tabagique est recommandée.

.7.1.2. Diurétiques

Le diagnostic des myocardiopathies est fréquemment pos
ardivement, & un stade ou la retention hydrosaline est déja présente
'‘administration des diurétiques est par conséquent justifiée dans
esure ou elle est prudente et n'entraine pas une chute excessive de
ressions de remplissage susceptible de reduire d'avantage 1le déb:
ardiaque.

L'équilibre hydroélectrolytique, 1'état d'hydratation ainsi que
onction renale doivent étre surveillés(28). En raison d'un fréquer
ypéraldostéronisme, l'association d'un salidiuretique (Ex-furosemide
t un anti-aldosterone (Ex-spironolactone) semble conseillée [28,15,54°

.7.1.3. Digitaliques

Les digitaliques sont des substances cardiotoniques doi
'utilisation remonte & 1'antiquité (15). Ils demeurent enco:
ujourd'hui les inotropes positifs les plus fréquemment utilisés méme :
ertains doutes ont été émis quant a leur éfficacité a long terme (48
es digitaliques sont généralement utilisés en association avec 1
iurétique.

Ce traitement <classique digitalo-diurétique & un intér
ndiscutable en présence d'une arythmie compléte par fibrillatic
uriculaire avec fréquence cardiaque trop elevée, en déhors de contr
ndication absolu. Le principal inconvenient des digitaliques est le
aible marge therapeutique et la fréquence des effets secondaire:
otamment chez les sujets 4d4gés ; d'ou la necéssité d'un emploi a b
scient et dfun contréle regulier.

D'autres agents inotropes positifs non digitaliques ont &
xpérimentés au cours de ces derniéres années ;il s'agit des bét:
drenergiques (ex dopamine, dobutamine) et certains derivés de
ipyridine (ex : milrinone) qui ont une application clinique reconn
28,48,49]7.

.7.1.4. Vasodilatateurs

Les vasodilatateurs constituent un appoint essentiel dans
raitement symptomatique de l'insuffisance cardiaque en général et «
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celle de la myocardiopathie en particulier. En diminuant la pré et /
.a post charge, les vasodilatateurs soulagent la fibre myocardique
‘eduisent la consommation d'oxygéne.

Les uns agissent sur le secteur veineux (nitroglycérine, dinitra
l'isosorbide), réduisent le retour sanguin veineux au coeur (précharg
it le travail du coeur ; les autres agissent sur le secteur artériolai
‘hydralazine et dihydralazine, bloqueurs des canaux calciques
lbaissent la resistance systémique au travail du coeur (postcharge
['autres, enfin, ont une action équilibrée sur les deux secteurs
[itroprussides, Prazosine, inhibiteurs de 1'enzyne de conversion
'angiotensine (IEC)) et diminuent la pré et post charge [15,28].

Parmi les vasodilatateurs, 1les I.E.C. donnent les meilleu
‘esultats en entrainant une amélioration substantielle et durable de
)erformance ventriculaire, sans phénoméne de tachyphylaxie (48). Ils o
.'avantage sur les autres vasodilatateurs , d'empécher la retenti
iydrique en s'opposant & l'aldostéronisme secondaire.

Ils améliorent et maintiennent 1la perfusion tissulaire,
)articulier les reins et le coeur.

Les I.E.C., outre la chute de la pression artérielle, peuve
:ntrainer des leucopenies et des agranulocytoses, survenant 3 A&
iemaines aprés le début du traitement, ce qui exige 1l'arrét
raitement.

.«7.1.5. Béta - bloquants

Ils sont indiqués en premiére intention dans les myocardiopathi
iypertrophiques ol, ils ont un effet bénéfique sur l'angor et le synco]
56), de méme que 1la compliance ventriculaire gauche et
:ontractilité, attesté par la diminution du gradient systolique (29
‘ependant, ils n'ont pas fait leurs preuves dans la prévention de
lort subite qui est probablement d'origine arythmique.

La majorité des auteurs, notamment GOODWIN J.F (31) GERBAUX A (29
[ARCAGGI ET COLL (40) conseillent 1l'utilisation du propranolol

Cependant d'autres béta -bloquants plus actifs peuvent ét:
itilisés en cas d'échec de propranolol: ce sont 1'aténolol (29) ¢
ladolol.

Dans le cas ou il existe une contre indication a 1l'utilisation d
éta-bloquants, on utilise les inhibiteurs calciques. Parmi ceux-ci,
‘érapamil ( Isoptine (R)) est le plus largement utilisé.

Gréce a son effet inotrope négatif, le vérapamil tend a déprimer
iontractilité du ventricule gauche, améliore la relaxation diastoliq:
't favorise le remplissage ventriculaire. La posologie doit ét
rogressive pour éviter l'apparition des effets secondaires (hypotensi
rtérielle, BAV, arrét sinusal etc...) (29).
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.7.1.6. Traitement annexe
Les arythmies, qu'elles soient ventriculaires ¢
upraventriculaires doivent étre traitées. On fait appel & 1'amiodaro;

ui semble étre le médicament antiarythmique le plus efficace (40).

Le traitement anticoagulant s'impose de fagon absolue (sauf cont
ndication) en cas de fibrillation auriculaire.

BERTRAND et COLL (4) proposent quant a4 eux , 1l'utilisation d

ntiagrégants plaquettaires parcequ'ils comportent moins de difficult
ue le traitement anticoagulant.

.7.2. TRAITEMENT CHIRURGICAL

I1 est indiqué dans les myocardiopathies mal tolerées,rebelles
raitement médical.

I1 consiste en une transplantation cardiaque dont 1'indication, e
'autant plus fréquente que les résultats sont actuellement meilleur

u fait surtout de 1l'amélioration des traitements immunosuppresseu:
49).

La myocardioplastie a été également proposée par CARPENTIER
985 et cité par GERBAUX (28); elle consiste a envelopper le coeur p
e muscle grand dorsal, qui supplée ou aide le myocarde défaillant.
«.7.3. TRAITEMENT DES DIFFERENTES FORMES ETIOLOGIQUES
.7.3.1 Traitement des myocardiopathies aigues ou subaigues

* Traitement des myocardies

Le traitement classique digitalo-diurétique est ici inefficace.

L'affection guérit par le seul traitement étiologique, qui devie
ci un véritable traitement d'épreuve : traitement de 1'anémie par d
ntianémiques ( fer, vitamine B12, acide folique), des transfusio
;anguines isogroupes et isorhésus, le régime hyperprotidique [18,25]
njection de vitamine B1.

* Traitement des myocardites.

Le traitement ici est triple

- étiologique lorsque la cause est déterminée: anti-infectieu
anti-parasitaires, arrét du toxique etc ...);

- anti-inflammatoire notamment corticoide en présence
troubles de rythme;
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- digitalo-diurétique et vasodilatateurs artériels et veineu

Le traitement des Myocardies et Myocardites, lorsque 1l'étiolog
>st identifiée, doit étre instauré précocement et bien adapté, n
seulement pour surmonter la phase aiglie, mais aussi d'éviter autant g
>ossible les séquelles apparentes, ou insidieuses dont la sommati
conduit peut-étre & la myocardiopathie chronique primitive (4,27,43)

L.7.3.2. Traitement des myocardiopathies chroniques

L'étiologie des myocardiopathies chroniques est par définiti
inconnue; aucun traitement spécifique n'est possible. Le repos au 1lit
5té conseillé.

Les efforts importants doivent étre proscrits.
* Traitement des Myocardiopathies Dilatées.

Il fait appel en premiére intention & la thérapeutique standard
l'insuffisance cardiaque : restriction sodée, digitalo-diurétiques
vasodilatateurs. Cette thérapeutique diminue la symptomatologie,
moins au debut de la maladie ; cependant, aprés plusieurs mois
souvent plusieurs années d'évolution, la régression des signes ne semt
plus étre possible avec cette seule thérapeutique [4,56]. D'aut:
tonicardiaques comme 1les béta-adrénergiques et 1les dérivés de
bipyridines peuvent étre plus efficace sur les symptomes. Les bét
blogquants et les inhibiteurs de l'enzyme de conversion, semblent ét
indiqués.

* Traitement des Myocardiopathies Hypertrophiques.

Le médicament de premiére intention est le propranolol (exister
d'une hyperactivité du systéme sympathique), dont la dose sera adapt

a chaque patient [2,29,40,41,56]. Les inhibiteurs calciques peuvent ét
utilisés lorsque les béta-bloquants sont inéfficaces.

Dans les formes compliquées d'insuffisance cardiaque, un traiteme
digitalo-diurétique est institué.

Les formes résistantes au traitement médical sont une indicatios
la chirurgie.
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. NOTRE ETUDE
.1. METHODOLOGIE

Il s'agit d'une étude prospective réalisée dans les services ¢
édecine interne (A, B, C, D, E), de néphrologie et de cardiologie ¢
'Hopital National du point G & Bamako, durant une période de dix (1¢
ois : du 15 Octobre 1990 au 15 Aolt 1991.
.1.1. CRITERES D'INCLUSION

Nos critéres d'inclusion sont

- les sujets adultes gquelque soit le sexe et la nationalif
présentant les signes d'insuffisance cardiaque globale «
gauche ;

- la cardiomégalie radiologique de découverte fortuite ou a
suite d'une symptomatologie fonctionnelle d'origi:
cardiaque ;

- la découverte d'une anomalie électrocardiographique isolée

- la découverte échocardiographique des anomalies suivantes

. dysfonction ventriculaire gauche ;

dilatation cavitaire ;

présence ou non d'une hypertrophie pariétale «
ventricule gauche ;

. présence ou non d'une lame
d'épanchement péricardique;

absence d'une anomalie valvulaire
évidente.
.1.2. CRITERES D'EXCLUSION

Sont exclus de notre étude

- les sujets jeunes de moins de 15 ans ;

- les sujets présentant les signes d'insuffisance cardiaaq:
secondaire & une hypertension artérielle, a une valvulopathi:
a4 une cardiopathie congénitale , a une cardiopath
ischémique ;

- les péricardites ;
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- la découverte échocardiographique d'une anomalie valvulaire

- la découverte au fond d'oeil des signes vasculaires en faveu
d'une hypertension artérielle.

.1.3. DIAGNOSTIC

Nous retenons le diagnostic de myocardiopathie sur 1la base de
>nnées suivantes :

.1.3.1. L'interrogatoire
Elle se fait & la recherche :
- des antécedents du patient ;
- des circonstances d'apparition de l'affection ;
- des signes fonctionnels, notamment
la dyspnée et ses caractéres ;

la douleur thoracique et ses caractéres ;
. les syncopes ;

les palpitations.

.1.3.2. L'examen physique
Il permet :

- d'apprécier 1l'état général du patient ;

- de rechercher les signes physiques et périphériques ¢
l'insuffisance cardiaque, les anomalies cutanées
neurologiques, splénoganglionnaires, thyroidienne
pouvant faire suspecter une forme secondaire et oriente
l'enquéte étiologique.

.1.3.3. Les examens complementaires
Ils comportent :

- Un bilan standard ;

- Un bilan cardiaque ;
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- Un bilan rénal ;
- Un bilan hépatique ;

- Un fond d'oeil droit et gauche ( F.0.D.G.).

* le bilan standard regroupe :
- Hemogramme ;
- Etude cytobactériologique des urines et uroculture ;

- Recherche des parasites, oeufs et kystes (POK) dans Ile
selles et coproculture;

- Dosage de 1'"Antistreptolysine O" (ASLO);
- Intradermoréaction a la tuberculine (IDR) ;

- Biopsie de la muqueuse rectale (BMR) a la recherche d'ur
Schistosomiase évolutive.

Ce bilan standard permet l'orientation de la recherche étiologique
>tamment une anémie, un facteur infectieux ou parasitaire associé.

* Le Bilan Cardiaque

Dans le <cadre de notre étude, compte tenu des moyer
'investigation limités, le bilan cardiaque se limite a:

+ La Radiographie du thorax;
+ L'Electrocardiogramme;
+ L'Echocardiographie bidimensionnelle.

La Radiographie du thorax est systématique au début et a la f:
'hospitalisation. Elle a consisté en un télécoeur, incidence de face
lle a permis d'evaluer 1l'importance du volume cardiague et s
ariations en cours d'évolution.

/
L'index cardiothoracique etant classé selon les valeurs suivantes
+ 0,40 - 0,50
+ 0,51 - 0,60
+ 0,61 - 0,70

+ Supérieure a 0,70

L'électrocardiogramme est pratiqué au début de 1l'hospitalisatiol
u cours du traitement et a la fin de l'hospitalisation. Elle permet <



34

érifier 1'efficacité et la surveillance du traitement. Les anomalie
onstatées sont classées selon les rubriques suivantes :

- Troubles de rythme

- Troubles de la conduction

- Hypertrophies ventriculaires

- Hypertrophies auriculaires

- Microvoltage

- Autres.

L'échocardiographie bidimensionnelle est systématique chez tous 1¢

alades. Elle a permis de noter les stigmates de développement d'u:
yocardiopathie.

* ILL,e Bilan Rénal

Dans notre série, il s'est limité au dosage de l'azotémie et de !
réatininemie.

Elle a permis d'apprecier les répercussions rénales de la chute ¢
ébit cardiaque.

* Le bilan Hépatique.

Il a été utilisé essentiellement pour le diagnostic d'éléminatic
t a comporté :

- le dosage des transaminases glutamo-oxalo-acétique (SGOT) ¢
glutamo-pyruvique (SGPT) et celui des phosphatases alcaline:

* Le FODG a recherché des signes vasculaires en faveur d'u:
ypertension artérielle.

.1.4. CLASSIFICATION

Nous avons adopté la classification de Bertrand, qui malgré qu'el

oit trés restrictive, s'applique a notre environnement tropical.
.1.5. PROTOCOLE DU TRAITEMENT
Le diagnostic de myocardiopathie étant retenu, nos patients ont é&f

oumis & un traitement symptomatique et un traitement des facteu:
tiologiques.
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«.1.5.1. TRAITEMENT SYMPTOMATIQUE
I1 fut basé sur le régime desodé et comprend a la demande:
- Les Digitalo-diurétiques ;
- Les Vasodilateurs coranariens ;
- Les Inhibiteurs de 1'Enzyme de conversion(IEC) ;
- Les Béta-bloquants ;
- Les Inhibiteurs calciques

* Le traitement digitalo-diurétique:

I1 a été prescrit en premiére intention chez les patient
résentant les signes d'insuffisance cardiaque aigie avec arythmij
ompléte, une fréquence cardiaque trop élevée (Supérieure ou égale
20/min) et en absence des contre-indications.

* Les Vasodilatateurs coronariens :

Dans notre série, nous avons utilisé le dinitrate d'isosorbide
ssocié aux digitalo- diurétiques chez les patients en insuffisanc
ardiaque congestive avec ou sans antécedents de douleur précordiale. 2
ours du traitement d'entretien, nous l'avons utilisé en associlatic
vec un diurétique (Furosémide).

* Les Inhibiteurs de 1'Enzyme de conversion de l'angiotensine:

Ils ont été prescrit aux patients présentant une contre-indicatic
1x digitaliques et en traitement d'entretien.

* Les Béta-bloquants

Nous avons utilisé en premiére intention 1le propranolol che
'adulte jeune présentant une myocardiopathie Hypertrophique et ¢
osence de contre-indication.

* Les inhibiteurs calciques

Ils ont été utilisés dans le traitement des myocardiopathie

/pertrophiques lorsqu'il existe une contre-indication a 1l'utilisatic
2s béta-bloquants et au cours des myocardiopathies dilatées.
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.1.5.2. Le traitement des facteurs étiologiques

I1 a consisté :

.1.6.

4 la correction d'une anémie par des anti-anémiques;

au traitement d'une Schistosomiase par le praziquantel a
posologie de 40 mg/kg poids ;

d 1l'utilisation d'un vermifuge lors de certaines parasitose
digestives (Anguillulose, Ankylostomiase)

a 1'utilisation d'anticoagulants en cas de fibrillation
auriculaire.

SUIVI DES MALADIES

* Au cours de 1l'hospitalisation.

Le suivi a été a la fois clinique, électrique, radiographiquse
iologique et échocardiographique.

Nous avons recherché les signes de l'efficacité du traiteme:
otamment la régression des signes de 1l'insuffisance cardiaque :

Sédation de la dyspnée et de la toux;

Régression des signes périphériques de 1'insuffisan:
cardiaques.

Diminution de 1l'intensité du souffle systolique fonctionne

Normalisation du rythme cardiaque & 1l'ausculation et
l1'électrocardiogramme ;

Absence d'extra systole Dbigeminée et de tachycard
ventriculaire a 1'E.C.G.

Diminution de 1'index cardiothoracique et la disparition d
signes de stase pulmonaire a la radiographie du thorax ;

Amélioration de la contractilité myocardique
1'échocardiographie ;

Correction effective de 1'anémie attestée par 1'hémogramme

L'ensemble de nos données a été recueilli sur fiche d'enquéte (vo

nnexe) .

L'analyse de nos données a été effectuée sur IBM avec le logici
pidemiologique du Professeur B. DUFLO.
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.2. RESULTATS

Au cours de notre é&tude (15 Octobre 1990- 15 AolGt 1991), 17¢C
alades ont été hospitalisés. Nous avons denombré 388 «cas d
ardiopathie dont 50 cas de Myocardiopathie.

Dans l'optique de la classification proposée par 1l'institut 4
ardiologie d'Abidjan [Bertrant Ed.(3)], nous avons éliminé de notr
tude 8 cas de Myocardiopathie hypertensive et 2 cas de myocardiopathi
schémique.

Notre étude a porté sur 40 cas de Myocardiopathie ayant bénéfici
e l'apport de 1l'échocardiographie.

Ainsi, on s'apergoit que 1la fréquence de myocardiopathie pe
apport & l'ensemble des hospitalisations est de 2,35% ( soit 40/170¢
t de 10,31% (soit 40/388) par rapport aux cardiopathies. (voir tablesz
° 4).

ABLEAU n°® 4 : REPARTITION DE NOMBRE D'HOSPITALISATION PAR SERVICE I
PAR DIAGNOSTIC

Service Hospitalisés| Cardiopathies|Myocardiopathies
Médecine A 210 13 1
Médecine B 183 10 2
Médecine C 303 18 4
Médecine D 183 7 1
Médecine E 296 42 15
Néphrologie 241 19 4
Cardiologie 292 279 13

TOTAL 1708 388 40
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.2.1 RESULTAT DEMOGRAPHIQUE

ABLEAU n° 5 : DIQTRIBUTION DES CAS SELON L'AGE ET LE SEXE

25-35 ans 36—-45 ans 46-55 ans >55 ans Total %
masculin 0 4 2 17 23 57,5
féminin 5 5 3 4 17 42,5
Total 5 9 5 21 40 100
Pourcent: 12,5 22,5 12,5 52,5 100

CHI 2 : 12,792 Probabilité P: 0,047

Les 4ges extrémes de nos malades sont de 25 et 80 ans. L'age moyse
st de 53,62 plus ou moins 4,85 ans. Le sexe masculin est le plh
tteint. La serie comporte en effet 23 hommes pour 17 femmes.

La maladie s'observe dans notre serie a tous les ages. Une neti
rédominance s'observe cependant dans les tranches d'dge au dela de -
ns (26 cas soit 65%).

En outre, on constate que l'affection se manifeste tét chez 1le¢
emmes entre 25 et 35 ans dans 12,5% des cas. Aucun cas n'a été obsen
hez les hommes appartenant a cette méme tranche d'age.
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JOURBE n° 1 : DISTRIBUTION DES CAS EN FONCTION DE L'ETHNIE

25%

L'observation de la courbe n°1 montre que les bambaras (14 cas s
35%) et les malinkés (10 cas soit 25%) semblent les plus touchés. N
n'avons pas recruté des malades Sonral, Senoufo et Tamacheq.
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OURBE n° 2 : DISTRIBUTION DES CAS SELON LA PROFESSION

B cuLTivaTEURS
OUYR./ARTIS.
- i B} MENAGERES
‘B8 COMMERCANTS
B RETRAITES

12,5%
[J AUTRES

Le plus grand nombre de cas se recrute parmi les ménagéres (17 C
iolt 42,5%) et les cultivateurs (10 cas soit 25%)
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REPARTITION DES CAS8 SELON LE SEXE ET LA RESIDENCE.

Pourcentage

dasculin

*éminin

2ourcentage

15 23
13 17
28 40
70 100

On observe que 70% de nos patients (soit 28/40) sont issus d'un

>ne rurale; les hommes plus que les femmes.

Signalons que la différence est arythmétique et qu'il n'y a pas d

iaison statistique entre les deux variables

.2.2. Résultat de l'interrogatoire

L'interrogatoire a recherchée les motifs de consultation, la duré

'évolution de la maladie et les signes les plus patents:

- Dyspnée
- Toux
- Oedéme des membres inférieurs

- Douleur thoracique
- Palpitation.
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ABLEAU n° 7 : REPARTITION DES CAS8 SELON LES MOTIFS DE CONSULTATION

Signes : Présence Absence Total
Dyspnée 38 2 40
(95%) (5%) (100%)
Toux & Expectora- 37 3 40
tion (92,5%) (7,5%) (100%)
Oedémes des membres 30 10 40
inférieurs (75%) (25%) (100%)
Douleur Thoracique 18 22 40
(45%) (55%) (100%)
Palpitations 9 31 40
(22,5%) (77,5%) (100%)

95% des patients (soit 38 cas) ont présermté une dyspnée dont 63,1
24/38) sont liées a l'effort et au décubitus et 34,21% (13/38) 1liée
teffort.

Nous n'avons trouvé qu'un seul cas de dyspnée paroxystique (so
1,63%).

Toutes les toux rencontrées dans la serie étaient productives so
12,5% des sujets de la série (n=37)

Signalons en outre que 75% de nos quarante sujets (30 cas) o
)résenté des oedémes des membres inférieurs.

45% des patients (n=18) ont déclaré une douleur thoracique.
22,5% de nos malades (n=9) ont signalé des palpitations.
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'‘OURBE n°3 : DISTRIBUTION DES CAS SELON LA DUREE D'EVOLUTION AVANT
PREMIERE CONSULTATION.

17,5%

Plus de la moitié de nos patients (n=23) ont une durée d'évolutic
nférieured 1 an. 32,5 p. cent des malades ont une évolution supériew
2 ans.

La courbe n°3 donne plus de détails relatifs a 1'évolution.
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.3. RESULTAT DE L'EXAMEN CLINIQUE

L'examen clinique a recherché les signes directs et indirects ¢
'atteinte myocardique :

Tachycardie;

- Bruit de galop;

- Assourdissement des bruits du coeur;

- Souffle systolique d'insuffisance mitrale fonctionnelle
- Signe de harzer;

- Reflux hépatojugulaire;

- Hépatomégalie douloureuse;

- Ascite;

- Oedéme des membres inférieurs;

- Tension artérielle;

- Signes urinaires.
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REPARTITION DES CAS8 SELON LES SIGNES CLINIQUES

Signes Présence Absence Total

Tachycardie 39 1 40
(97,5%) (2,5%) (100%)

bruit de galop 12 28 40
(30%) (70%) (100%)

Assourdissement 10 30 40
des bruits du Coeur (25%) (75%) (100%)

Souffle Systolique 22 18 40
d'insuffisance mitrale (55%) (45%) (100%)

Signe de Harzer 38 40
(5%) (95%) (100%)

Reflux Hépatojugulaire 15 25 40
(37,5%) (62,5%) (100%)

Hépatomégalie 24 16 40
(60%) (40%) (100%)

Ascite 9 31 40
(22,5%) (77,5%) (100%)

Oedeme des membres 30 10 40
inférieurs (75%) (25%) (100%)

Oligurie 4 36 40
(10%) (90%) (100%)

97,5% des patients (39/40) ont présenté une tachycardie parmi 1
Juels la tachyarythmie a été notée dans 33,3% (soit 13/39).

On constate en outre que 30% de malades ont présenté un gal
yauche (12/40) aucun malade n'a présenté un galop droit.

25 % d'assourdissement des BDC ont été notés dans notre sér
(10/40).

55 % des patients (22/40) ont présenté un souffle systolig
d'insuffisance mitrale fonctionnelle.

10 % d'oligurie ont été observées.



46

A% % de réaction hypertensive ont été notées et 12,5% de 1
patients (5/40) ont présenté une tension artérielle basse. La tens:
artérielle moyenne de nos malades a été de 12,29 plus ou moins 4,
CmHg.
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COURBE n° 4 : DISTRIBUTION DES CAS SELON LES8 MANIFESTATIONS CLINIQUI

ool
s
LRSS
%&%@%@%&l
77,5% R

On observe que 77,5% des patients (31/40) ont présenté
insuffisance cardiaque globale

Aucun cas d'insuffisance cardiaque droite isolée n'a été noté d
notre série

Un patient a été hospitalisé dans un tableau d'ascite
d'altération de 1'état général (voir Courbe n° 4).
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!.2.4. RESULTAT DES EXAMENS COMPLEMENTAIRES

Les examens complémentaires dans notre série ont comporté :

Radiographie du thorax

Electrocardiogramme

Echocardiographie bidimensionnelle

Bilan biologique

2.2.4.1. RESULTAT DE LA RADIOGRAPHIE DU THORAX
La cardiomégalie globale a été observée dans 97,5% des cas (39/4C
L'image de pleuresie basale a été notée dans 5 cas :
. Trois pleuresies basales droites ;

Une pleuresie basale gauche ;
. Une pleuresie basale bilatérale.

FABLEAU n°9 : DISTRIBUTION DES CAS8 SELON L'INDEX CARDIOTHORACIQUE

Classe Effectif pourcentage
0,40/0,50 T 2,5
0,51/0,60 8 20
0,61/0,70 22 55

Sup a 0,70 9 22,5

roraL s 100

Nous avons divisé 1'index cardiothoracique en quatre classe
0,40/0,50; 0,51/0,60; 0,61/0,70; Supérieur a 0,70.

Les patients ayant un index cardiothoracique entre 0,61/0,70, sc
les plus nombreux (55% des cas soit n = 22).

L'index cardiothoracique est dans les limites de la normale dans
cas ( soit 2,5%).

Dans 22,5% (n = 9), 1l est supérieur a 0,70 et dans 77,5
(n = 31), supérieur a 0,60(voir tableau n° 9)
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TABLEAU n° 10 : DISTRIBUTION DES CAS8 SELON L'INDEX CARDIOTHORACI(
ET CLASSE D'AGE

25-35 ans 36-45 ans 46-55 ans >55 ans Total
0,40/0,50 1 S
0,51/0,60 - 3 3 2 8
0,61/0,70 3 3 2 14 22
>0,70 1 3 - 5 9
Total 5 s 5 T 50

CHI 2 = 0,61 et Probabilité P = 0,04.

Les sujets de plus de 55 ans ayant un index cardiothoraci«
compris entre 0,61/0,70, sont les plus nombreux ( n = 14).

Cependant, il n'existe pas de différence entre 1'in
cardiothoracique des hommes et celui des femmes (voir tableaux n°10
11) .

TABLEAU n° 11 : DISTRIBUTION DES CAS S8ELON L'INDEX CARDIOTHORACI:
ET LE SEXE.

masculin feminin total
0,40/0,50 - 1 1
0,51/0,60 3 5 8
0,61/0,70 14 8 22
>0,70 6 3 9
Total 23 1 0
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CLICHE n° 1

Myocardiopathie chronique primitive : Evolution radiographique ag
20 jours de traitement
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CLICHE n° 2

Myocardiopathie du post-partum : Evolution radiographique aprés
jours de traitement

BOMO. W. 25 avs
(Y3 -
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CLICHE N° 3

1yocardie anémique : Evolution Radiographique aprés 17 Jjours
traitement.

Home N Clany T
Myocordie Qnimique

HON'E \f G%cns
M‘om‘if A\‘\iﬁ\““
enlres ls A A4 90
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CLICHE N° 4

Radiographie du Thorax au cours d'une Myocardiopathie.
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2.2.4.2 Résultat de 1'Electrocardiogramme

L'électrocardiogramme a été systématique dans notre étude.
anomalies rencontrées figurent sur le tableau n° 12 ci-dessous.

TABLEAU n°12: DISTRIBUTION DES CAS SELON LES 8IG!
ELECTROCARDIOGRAPHIQUES
SIGNES PRESENCE ABSENCE TOTAL
Bloc de branche complet 11 29 40
(27,5%) (72,5%) (100%)
Microvoltage 8 32 40
(20%) (80%) (100%)
Onde QS de "Pseudonecrose" 23 17 40
(57,5%) (42,5%) (100%)
Troubles de la répolarisa- 38 2 40
tion (95%) (5%) (100%)
Extrasystoles 12 28 40
(30%) (70%) (100%)
tachycardie Sinusale 39 1 40
(97,5%) (2,5%) (100%)
Hypertrophie Ventriculaire 15 25 40
(37,5%) (62,5%) (100%)

Le bloc de branche complet a été noté dans 27,5% (n=11);

. 5% (n=2) de bloc de branche gauche ;
. 7,5% ( n=3) de bloc branche droite ;
. 15 % (n=6) de bloc de branche droite et gauche.

Le microvoltage du complexe QRS a été observé dans 20% des

(n=8/40) ;

L'onde QS de "pseudonécrose" a été notée chez 23 patients (s

57,5% des cas).

Les troubles de la repolarisarion ont été observés dans

cas.
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Les extrasystoles ventriculaires et auriculaires non systématis
ont été notés dans 30% des cas. 20% des extrasystoles sc
sentriculaires et 10% sont auriculaires.

I'd
Des signes electriques d'hypertrophie ventriculaire ont &
retrouvés chez 15 patients soit 37,5% des cas parmi lesquels:

. 13 cas (soit 32,5%) d'hypertrophie ventriculaire gauc
(sokolov = 40 ou plus).

2 cas (soit 5%) d'hypertrophie biventriculaire.

2.2.4.3. Résultat de 1'échocardiographie

L'échocardiographie a été la technique d'investigation essentiel

ians notre série.
Elle a été pratiquée & 1'Hoépital National Point G. L'ensemble
nos patients ont bénéficié de cette technique.

L'analyse de nos résultats nous a permis de-.constater que

Plus de la moitié des patients (n=23) soit 57,5% ont presenté
l'échocardiographie une dilatation des quatres cavités cardiaques.

35% ont présenté une dilatation cavitaire gauche et 2,5 %
jilatation cavitaire droite.

Remarquons que 5 % (n=2) des patients n'ont pas présenté
dilatation cavitaire.

L'hypokinésie a été observée dans 92,5% des cas (n= 37). Elle ¢
diffuse dans 80% des cas (n=34) et ne concerne le ventricule gauche ¢
dans 7,5 % des cas (n=3).

70% d'hypertrophie ventriculaire gauche ont été retrouvées
l'échocardiographie dont 35% (n=14) d'HVG moderée et 35% (n=14) d't
importante.

Une discréte lame d'épanchement péricardique a été observés d:
37,5% des cas (n=15).

Un cas de thrombus intraventriculaire gauche (ou tumeur?) a ¢
découvert chez un malade.
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CLICHE n°5

Echocardiographie bidimensionnelle mettant en é&vidence la dilatat:
importante des 4 cavités cardiaques.

NAME:BAKERY F - £7 ANS 1D ECHD 0
HOPITAL FOINT G 3.6 MHZ €P
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CLICHE n°é6

i i idi i t en évidence 1la dilatati
Echocardiographie bidimensionnelle mettan 5 : 1 _
importante des 4 cavités cardiaques et la présence d'une discreéte 1:
d'épanchement péricardique.

O 3 MEM A DEPTH:18.8 CM

'\ FAR:56 0B
\ GAIN -5 0B

NAME-MALICK . . & L 16-ECHO CAROTAQUE
HOPITAL POINT ¢ 12:56 16-MAY-91  Tge:3 3.8 MHZ 6P
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CLICHE n°7

Echocardiographie bidimensionnelle mettant en (?vidence la dilatat
importante du ventricule gauche et 1la présence d'un thron
intraventriculaire.

DR 3 MEN A DEPTH:16.0 CH NEAP: . 1 CM
: - SLOPE:3.7 DCK

FAR:42 DB

. GAIN:-5 0B

RAME:BLANBA K~ - 32 ARS 1D:ECHO” CARDIARUE
HOPITAL PGINT G 11:56 14-MAR-91 TGC:3

3.9 MHZ GP
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CLICHE n°8

Echocardiographie monodimensionnelle mettant en évidence la dilatat:
importante du ventricule gauche et 1'hypokinésie myocardique.

NAME:BODO %

T Swe SN T T00ECHO  CaRDTARY
HOPITAL POINT G 13:23 12-SEP-91  T00:3

3.9 RH2 GP
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2.2.4.4 Reésultat du bilan biologique
2.2.4.4.1 Le bilan standard

Les anomalies suivantes ont été découvertes au cours du bi
standard.

Une aménie a été observée chez trois patients dont 1l'une .
normochrome, Normocytaire avec un taux d'hémoglobine & 5,7g/1, et 4
sont hypochromes microcytaires avec un taux d'hémoglobine respectivem
a 6,5g/1 et 7g/1.

Une hémoglobinopathie AS a été décelée & 1'électrophorése
1'hémoglobine.

Une infection urinaire a été retrouvée chez trois patients
1'étude cytobactériologique des urines (ECBU).

Une tuberculose péritonéale a été décelée par la mise en évide
du Bacille de KOCH a l'étude cytobactériologique du liquide d'ascit

Une bilharziose urinaire et intestinale a été mise en évidence -
la biopsie de la muqueuse rectale (B.M.R.). Nous avons observé en t
deux cas.

Une anguillulose digestive a été mise en évidence par la découve

des larves rhabditoides a l'examen parasitologique des selles.

La sérologie HIV2 a été positive a 1'Elisa et au Western-Blot c
un patient.

2.2.4.4.2. Le bilan rénal

Le bilan rénal a été systématique chez tous nos patients et
permis de noter une insuffisance rénale fonctionnelle chez qua
patients, ayant regressée sous traitement médical de 1'insuffisa
cardiaque.



61

2.2.5. RESULTAT DU DIAGNOSTIC

COURBE n°5 : DISTRIBUTION DES8 CAS SELON LE DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE

5% 7,5%

2,5%

4

B MYOCARDIES
H ™MynCARDITES
B M.c.p
M.C.F.F.

85%

Nous remarquons dans notre série, et sur la base de nos crité
d'inclusion et de la classification de BERTRAND, une prédominance

myocardiopathie chronique primitive (34 cas soit 85%).

La myocardie anémique a été observée dans 7,5 % des cas (3/40)
la myocardiopathie du post partum dans 5% des cas (2/40).

Un cas de myocardite typhique a été observé (voir courbe n° 5)
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TABLEAU n°13: DISTRIBUTION DES TYPES DE MYOCARDIOPATHIES EN FONCTIOM

8EXE.
Myoéardie Myocardite MPC MCPP Total
Masculin 2 1 2 - 23
Feminin 1 - 14 2 17
Total 3 1 34 2 40
Pourcentage  7,5%  2,5% 85% 5% 100%

La myocardiopathie chronique primitive semble avoir une
prédominance masculine (20/34 soit 59 % des cas).

La myocardie anémique a été observée dans 66,7% des cas (2/3 ¢
les hommes) .

La myocardite typhique a été rencontrée dans notre série chez
homnme.

Signalons que la différence observée est arythmétique mais

statistique (voir Tableau n° 13).

TABLEAU n° 14 : DISTRIBUTION DES MALADES SELON LE TYPE DE
MYOCARDIOPATHIE ET EN FONCTION DU SEXE.

25-35 ans 36-45 ans 46-55 ans >55 ans TOTAL
MYOCARDIE - ST Ty
MYOCARDIE - - 0 1 1
MCP 3 9 5 17 34
MCPP 2 - - - 2
Total 5 s s 21 0

Les myocardiopathies chroniques primitives se manifestent ¢
toutes les tranches d'dge mais avec une prédominance entre 36-45 ans
chez les patients de plus de 55 ans (CHI2 = 18,40 et probabil
p=0,003);
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La myocardiopathie du post partum semble s'observer uniquement de
la tranche d'age de 25 -35 ans;

Nous n'avons pas retrouvé de myocardies ni de myocardites ave

1'age de 55 ans (voir tableau n°14 ci dessus).

TABLEAU n°15 : DISTRIBUTION DES MALADES SELON LE TYPE DE MYOCARDIOPATI
ET L'ASPECT CLINIQUE.

Myocardie Myocardite  MCP MCPP TOTAL
IVG - 1 7 - 8
ICG 3 - 26 2 31
Autre - - 1 - 1
Total 3 1 34 2 40

Les myocardiopathies chroniques primitives semblent se manifest
généralement sous l'aspect d'insuffisance cardiaque globale (26/34 s
76,5 % des cas).

L'insuffisance ventriculaire gauche a été observée dans 7 cas
MCP. Nous n'avons pas trouvé dans notre série de manifestation a ti
d'insuffisance ventriculaire droite isolée.

TABLEAU n°16 : REPARTITION DES CAS SELON LE TYPE DE SOUFFLE SYSTOLI(
ET LE DIAGNOSTIC.

Myocardie Myocardite MCP MCPP TOTAL
Souffle Absent 2 1 14 1 18
Souffle 4'I.M 1 - 20 1 22

Souffle d'insuff. - - - - -
tricuspidienne
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Le souffle systolique d'insuffisance mitrale fonctionnelle a

retrouvé dans 90,90% (soit 20/22) au cours des myocardiopath
chroniques primitives.

Nous n'avons pas retrouvé de caractéres faisant é&voquer
souffle d'insuffisance tricuspidienne.

2.2.6 RESULTAT THERAPEUTIQUE.

Le traitement a été adapté au tableau clinique mais généralem
aux possibilités financiéres du malade.

Il s'agit :
- des mesures d'hygiéno-diététiques;

- du traitement symptomatique de 1l'insuffisance cardia
comportant au besoin;

. digitalo-diurétique
. vasodilatateur
. béta-bloquant

- du traitement étiologique de 1'insuffisance cardiaque
lorsque celle-ci a été identifiée.

2.2.6.1 Mesures Hygiéno-diététiques
Elles ont été systématiques et ont comporté:

- Un régime désodé strict excluant de l'alimentation : le 1
et les produits laitiers, les aromates et épices, les boiss

gazeuses, les produits de patisserie, etc ;

- Un sévrage alcoolo-tabagique.

2.3.6.2 Traitement sympotmatique
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COURBE n°6 DISTRIBUTION DES CAS SELON LE TYPE DE DIURETIQUE UTILIS

I} FuroseriDE
i | 3 SPIRONOL ACTONE
R AUTRES

LY

Le furosémide a été le principal diurétique utilisé (92,5% ¢
malades) .

Nous avons utilisé également le spironolactone dans 2,5% des ct
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L'AéSOCIATION DIURETIQUE ET VASODILATATEUR CORONANI]
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Elle a été utilisée dans 12,5% des cas (5 malades) voir courbe r
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COURBE n° 8 : ASSOCIATION DIGITALO-DIURETIQUE

15%

= — ' =

Elle a representé 15% de la thérapeutique (voir courbe n° 8).
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COURBE n° 9 : ASSOCIATION DIGITALE- DIURETIQUE VASODILATATEUR
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Cette association semble la plus adaptée. Elle a été utilisée d:
67,5% des cas (Voir Courbe n°9).
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ASSOCIATION BETA-BLOQUANT DIURETIQUE.
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5% des cas (voir courbe n°

Elle n'a été utilisée que dans
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.2.6.3, Autres thérapeutiques

La transfusion isogroupe isorhésus a été effectuée dans un c
de myocardie anémique (anémie Normochrome Normocytair
associée a une hémoglobinopathie AS.

Le traitement par 1les anti-anémiques dans deux cas
myocardie anémique.

Le praziquantel a été utilisé dans deux de myocardie anémig

associée & une schistosomiase & 8chistosoma Mansoni
8Chistosoma hématobium.

L'antibiothérapie a été utilisée au cours de  la
myocardite typhique et dans 1les trois cas d'infecti
urinaire;

Le traitement anti-tuberculeux a été utilisé au cours de

MCP associée a une tuberculose péritonéale.

Le traitement anticoagulant a été utilisé dans deux ca
respectivement dans un cas de complication thrombo-embolig
avec hémi-plégie et aphasie, et chez un patient ou un tromk
intra-ventriculaire gauche a éteé découvert
1'échocardiographie;

Le traitement anti agregat plaquettaire (acide acéty
Salicylique) a été utilisé chez 13 patients ayant présenté
1l'examen clinique une tachyarythmie;

~

Le traitement antiarythmique & l'amiodarone chez 7 patient

Le tableau n°l17 donne 1le récapitulatif des différents tyg
1'association thérapeuthique utilisé dans notre série au cours
traitement symptomatique.

[ABLEAU n°17 ASSOCIATIONS THERAPEUTHIQUES

Association thérapeutique Nombre de Cas| Pourcentage
-Digitalo-diurétique~vasodilatateur 27 67,5%
caronarien
-Digitalo-diurétique 6 15 %
-Béta-bloquant-diurétique 2 5 %
-Vasodilatateur ceronarien-diurétique 5 12,5%
TOTAL 40 100 %
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2.2.7: RESULTAT DE L'EVOLUTION S0U8 TRAITEMENT

Nous ne rapportons dans ce chapitre que les données é&volutiv
sendant 1l'hospitalisation.

Nous n'avons pu assurer 1le suivi de nos malades apr
l'hospitalisation parcequ'ils ne se sont pas présentés aux différen
contrdles. Cette déperdition de nos patients peut étre liée a plusieu
facteurs:

- Leur origine rurale dans 70% des cas;

- L'incapacité pour certains malades a honorer 1le coGt 4
prescriptions médicales, et des analyses.
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COURBE n° 11 : DISTRUBUTION DES CAS SELON LA DUREE D'HOSPITALISATIC

La durée d'hospitalisation la plus courte a été de 7 jours efl
plus longue de 35 jours ; la durée moyenne d'hospitalisation a ét«¢
17,56 plus ou moins 2,14 jours. Dans 45% des cas (n=18) la a
d'hospitalisation est comprise entre 15 et 21 jours;

- 75% des patients (n=30) ont une durée d'hospitalisation comp:
entre 7 jours et 21 jours. '
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COURBE n° 12 : DISTRIBUTION DES CAS S8ELON L'EVOLUTION.

17.3%

M

£

Chez 65% de nos malades (n=26) 1l'évolution a é&té favorab.
Cependant, les complications suivantes ont été observées:

- 1 cas de thrombo-embolie avec hémi-plégie et aphasie ay:
regressée au cours du traitement;

- 7 cas d'arythmie,

Par ailleurs on a noté un taux de mortalité de 10% (n= 4) et a
cas d'évasion aprés amélioration symptomatique.
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CABLEAU n° 18 : REPARTITION DES CAS SELON LES TRANCHES D'AGE
L' EVOLUTION

favorable thro embo arythmie déces évadé total
25-35 ans 4 0 0 0 1 5
36-45 ans 5 0 1 3 0 9
46-55 ans 3 1 0 0 1 5
>55 ans 14 0 6 1 0 21
Total 26 1 7 4 2 40

L'évolution des myocardiopathies semble plus favorable chez 1
catients dont 1'&ge est compris entre 25-35 ans, et chez ceux dont 1':Z
ast supérieur a 55 ans (CHI2 = 23,232 et probabilité P = 0,02).

Le taux de mortalité le plus élevé s'observe dans la tranche de :
45 ans. Tandisque l'arythmie semble prédominée chez les patients de pl
ie 55 ans.

IABLEAU n° 19 : DISTRIBUTION DES CAS S8ELON LA TENSION ARTERIEI
ET L'EVOLUTION

favorable thro embo arythmie déces évadé total
TA Normale 20 1 5 1 2 29
TA Basse 5 0 0 0 0 5
TA Elevée 1 0 2 3 0 6
Total 26 1 7 4 2 40

On remarque sur le tableau n°19 que 1l'évolution des patients ay:
présentés une réaction hypertensive a été marquée par une arythmie de
33,3 % des cas et une mortalité de 50 % (n=3/6). Chez les patients ay:
une tension artérielle basse, 1'évolution a été dans 1'ensemnt
favorable.

En outre 1la tension artérielle moyenne de nos malades s¢
traitement a été de 11,23 plus ou moins 2,8 cmhg.
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ABLEAU n° 20 : REPARTITION DES CAS SELON LA PRESENCE
MICROVOLTAGE ET L'EVOLUTION

favorable thrombo arythmie déces évadeé total
embolie
Non 23 1 6 1 1 32
Oui 3 0 1 3 1 8
Total 26 1 7 4 2 40

On constate que sur les 8 patients ayant présenté un microvolta
i 1'ECG, 1'évolution a été favorable dans 37,5% (soit 3/8);

Dans 62,5% (soit 5/8), l'évolution a été marquée par :
- 1 arythmie ;
- 3 décés ;
- 1 évadé.
Le microvoltage au cours de myocardiopathie semble étre un facte

le mauvais pronostic (CHI2= 10,243 et probabilité = 0,036).

'ABLEAU n°21 : DISTRIBUTION DES CAS SELON L'INDEX CARDIOTHORACIQUE
L'EVOLUTION.

favorable thrombo arythmie décés évadé total
embolie
040/050 0 0 0 0 1 1
051/060 3 1 1 2 1 8
061/070 17 0 3 2 0 22
>070 6 0 3 0 0 9
TOTAL 26 1 7 4 2 40

On observe sur ce tableau que parmi les 9 patients qui ont un ind
rardiothoracique supérieur a 0,70, 1l'évolution a été favorable da
6,7% des cas (soit 6/9). Trois patients (soit 33,3%) ont présenté u
irythmie.

La majorité des cas de décés a été observée chez les patients aya
in index cardiothoracique compris entre 0,51/0,70.
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TABLEAU n°22 : DISTRIBUTION DES CAS SELON L'EVOLUTION ET L'HYPERTROP!
VENTRICULAIRE GAUCHE ECHOGRAPHIQUE.

favorable thrombo arythmie déceés évadé total
embolie
Absence HVG 7 1 3 1 - 12
HVG moderée 14 - - - - 14
HVG Importante 5 - 4 3 2 14
TOTAL 26 1 7 4 2 40

On observe sur le tableau n°22 gque 1la myocardiopathie ax
nypertrophie ventriculaire gauche moderée semble avoir une évoluti
favorable dans tous les cas. Tandis que 75% des décés (soit 3/4)
57,2% des arythmies (soit 4/7) ont été notés au cours ¢
myocardiopathies avec hypertrophie ventriculaire gauche importar
(CHI2=17,7 et P=0,024).

TABLEAU n°23 : DISTRIBUTION DES CAS SELON LE DIAGNOSTIC ET L'EVOLUTI(

favorable thrombo arythmie deces evade total
embolie
Myocardie 3 - - - - 3
MYOCARDITE - - - 1 - 1
MCP 21 1 7 3 2 34
MCPP 2 - - - - 2
TOTAL 26 1 7 4 2 40

On remarque sur le tableau n°23 que

- L'évolution des myocardiopathies du post-partum a ¢
favorable dans les deux cas de notre série ;

- Au cours des myocardies anémiques, 1l'évolution a été favoral
dans tous les cas (n=3) ;

- La majorité des complications semble s'observée au cours ¢
myocardiopathies chroniques primitives.
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24 : DISTRIBUTION DES CAS SELON LES ASSOCIATI«(
THERAPEUTIQUES ET EVOLUTION.

évolution favo |thrombo| arythmie|décés évadés|total
rable|embolie

association
therapeutique
Digitalo-Diurétique
et Vasodilatateur 19 1 4 2 1 27
Caronarien
Digitalo-Diurétique 4 - 2 0 O 6
Diurétique-vasodila- 1 - 1 2 1 5
tateur Ceronarien
Béta-Bloquant 2 - - - - 2
Diurétique

TOTAL 26 1 7 4 - 2 40

I1 apparait sur ce tableau que 1'évolution dans l'ensemble de 1

Q

ratients a été favorable dans 65 % (n=26). La répartition selon
lifférentes associations nous montre que

Par
favorable.

L'évolution des patients (n=27) sous digitalo-diurétique
vasodilatateur a été favorable dans 70,4 % (n=19). En outre
a été observé 4 cas d'arythmies, 2 cas de décés et 1 «
d'évasion.

Sous digitalo diurétique, 1l'évolution semble favorable d:
66,7% des cas (n=4) ;

Chez cing patients sous diurétique-vasodilatateur, 1'évolut.
a été marquée par :

Un cas d'arythmie ;
Deux cas de décés ;
Un cas d'évasion.

ailleurs, nous avons noté également un cas d'évolut.

L'utilisation des béta-bloquants au cours des myocardiopath.
semble avoir un effet bénéfique dans notre série ; L'évolution a «

favorable

dans tous les cas.
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3. COMMENTAIRES ET DISCUSSIONS

Au cours de notre étude, nous avons recensé 40 cas
myocardiopathie ayant bénéficié de 1l'apport de 1l'échocardiographie.

Nous n'avons pas recensé les malades pédiatriques pour lesquels
littérature signale une grande fréquence de myocardiopathie [4, 13,
du fait du lieu de recrutement de nos malades [Médecine interne].

I1 apparait dans notre étude que la myocardiopathie représer
10,31 p. cent des pathologies cardio-vasculaires chez les suj¢
adultes.

Cette fréquence est plus proche de celle de KANTE M. (11 p.cel
(37), et différent de ceux de FOFANA M. et Coll (14,18 p.cent) (25)
de Bertrand (7,2%) (4).

L'age de nos malades oscille entre 25 et 80 ans avec une moyenne
53,62 plus ou moins 4,85 ans. Le patient de 80 ans peut a certa:
points étre sujet a caution. :Etant donné le grand age, on peut évoqi
une athérosclérose dont le diagnostic de certitude nécéssiterait 1
angiographie notamment la coronarographie, instrument de diagnostic
grande valeur gqui manque & notre étude. Cependant, 1la littérat
signale des cas de myocardiopathie chronique primitive chez des suj¢
de 80 ans et plus [1,26].

Dans notre série, nous avons observé: un maximum d'atteinte clI
les patients de plus de 55 ans avec une fréquence relative de 52,5%

IKEMA (34) note que les tranches d'dge les plus touchées st
celles supérieures a 35 ans avec un maximum de fréquence a partir de
5eme et 6eme décade de la vie.

Ces constatations se rapprochent des nétres.

BERTRAND ED (4), lui, rapporte a 1'issue d'une enquéte, une moye
d'dge de 29,8 ans, nous retiendrons gque son échantillon compo
exclusivement des sujets de moins de 40 ans. Sa moyenne est inférie
a la nbétre et ses critéres d'inclusion différents.

La répartition selon le sexe fait ressortir une prédomina:
masculine : 23 hommes (soit 57,5%) contre 17 femmes (soit 42,5%).

TOUZE J.E. et COLL (53), font ressortir cette prédomina
masculine dans une série de 86 patients : 75 hommes et 11 femmes.

BERTRAND (4) dans sa série statistique de 70 cas, a retrouvé ce
prédominance masculine dans 60%.

KANTE M (37) note dans sa série de 22 patients, une prédomina
plutét féminine (n=16 soit 72,72%).
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La maladie s'observe dans notre série a tous les ages. En outre,
constate qu'elle se manifeste t6t chez les femmes entre 25 et 35 ai
Aucun cas n'a été observé chez les hommes appartenant a cette md
tranche d'dge (voir tableau n°5).

Cette constatation a été également notéedans la série de IKEMA (:
ol 1'affection survient plutét chez la femme entre 35 et 54 ans et t:
chez 1l'homme entre 55 et 74 ans.

Selon COSNETT [IN 34], la prépondérance des femmes ayant un :
inférieur & 40 ans serait probablement due & 1finclusion
myocardiopathie du post-portum dans les séries.

Les ménagéres constituent la couche la plus représentée (42,5
ensuite viennent les cultivateurs (25%), les ouvriers et artis:
(12,5%) .

Au total, dans notre série, 32 patients (ménagéres, cultivateu
ouvriers et artisans). soit 80% sont des travailleurs physiq
appartenant & une couche indigente.

Aucun cas n'a été observé chez les fonctionnaires. De plus, 70%
nos patients (n=28) sont issus d'une zone rurale.

Il apparait que le niveau socio-économique influe sur la fréque;
des myocardiopathies qui varie en sens inverse par rapport a l'élevat
du niveau socio-économique. Cela est d'autant plus vraisemblable que
myocardiopathie serait une atteinte séquellaire du myocarde |
sommation des infections mineures particuliérement fréquentes en mil
tropical.

BERTRAND (4), note dans sa série que la plupart des mala
appartiennent a des milieux socio-économiques modestes. Ce
constatation se retrouve également dans la série de KANTE M(37).

FALASE AO(20), dans sa série de 200 patients, note la prépondéra
des infections dans la survenue des myocardiopathies au Nigeria.

IKEMA (35), note 1la prédominance de 1l'affection chez
populations & niveau socio-économique faible et évoque comme facte
favorisants la malnutrition proteino-calorique chronique associée
effets tardifs des myocardites.

Les motifs de consultation les plus frégquents dans notre sé
sont :

- Dyspnée 95% dont 32,5% liée a 1l'effort et 62,5% 1ié a 1'eff
et au décubitus;

- Toux productive 92,5%;

- Oedéme des membres inférieurs 75%;
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- Douleur thoracique 45%;
- Palpitation 22,5%.

A l'analyse de ces signes, il apparait que ceux de 1'insuffisar
cardiaque dominent. Cela est 1ié & la gravité de l1'affection et signe
caractére tardif de la consultation chez la plupart de nos malades,
provenance rurale.

En effet, en se référant a la Courbe n°3, on constate que 60%
nos patients ont consulté aprés une durée d'évolution supérieur a
mois.

GERBAUX (28) note dans la série de Hagége et Desnos, une fréquer
de la douleur thoracique a 33%. Cette fréquence est sensibleme
inférieure a la nétre, qui peut étre discutable étant donné 1'absence
la coronarographie dans notre méthode. Il est a noter que nos résult:

ici sont fortement tributaire de nos moyens d'investigation.

BERTRAND Ed (4) Signale dans sa série la fréquence des palpitatic
et de douleur précordiale. -

Le caractére tardif de la consultation a un stade avancé
l'affection a été également noté dans cette série de Bertrand.

L'examen clinigue est également dominé par des sigr
d'insuffisance cardiaque, qui traduisent le stade avancé de 1l'atteir
myocardique. Nous avons noté

- une tachycardie sinusale dans 97,5% des cas, traduisant 1
chute de la fraction d'éjection systolique ;

- un assourdissement des BDC dans 25% , conséquence probable
la diminution de 1la contractilité myocardique et de
dilatation des anneaux valvulaires ;

- un bruit de galop gauche dans 30% des cas, signant
caractére grave de l'affection ;

- un souffle systolique d'insuffisance mitrale fonctionne!
dans 55% des cas ;

- une oligurie dans 10% des cas, secondaire a la répercuss:
rénale de la chute du débit cardiaque.

Bien que l'hypertension artérielle soit par définition écartée
notre série, nous avons retrouvé chez 6 patients, une tension artérie:
élevée que ni les antécédents, ni le fond d'oeil et 1le contre
ultérieur n'ont pu confirmer.

L'examen clinique dans notre série est sans particularite.
tableau clinique observé est dans 77,5% celui d'une insuffisai
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rardiaque globale et dans 20%, celui d'une insuffisance cardiaque gauc
isolée.

KANTE. M (37), observe dans sa série de 22 cas de myocardiopatt
ine prédominance d'insuffisance cardiagque globale: 14 cas soit 63,64

BERTRAND (4) note dans sa série cette méme prédominance qui tradu
sans doute le stade avancé de la maladie.

* La radiographie du thorax a présenté:
- Une cardiomégalie globale dans 97,5% des cas;

- Une image cardiaque a la limite de la normale dans un se¢
cas;

- Un index cardiothoracique supérieur a 0,60 dans 77%;

- Et une cardiomégalie majeure avec un index cardiothoracic
supérieur a 0,70 dans 22,5% des cas (n=9). -

BERTRAND Ed (4) trouve dans sa série un index cardiothoracic
yénéralement supérieur a 0,60 et dépasse souvent 0,66 dans 33% des c:c
Cette constatation se rapproche de la notre.

* I,'électrocardiogramme systématique chez tous nos patients
1oté :

- L'hypertrophie ventriculaire gauche (H.V.G.) dans 32,5% ¢
cas;

- L'hypertrophie biventriculaire (H.V.D.G.) dans 5% des cas;

- Les troubles de conduction observés dans notre série sont
type de bloc de branche complet (n=11 soit 27,5%) Auc
aspect de bloc auriculo-ventriculaire n'a été noté. 1}
résultats se rapprochent de ceux de la litterature [4,28];

- Le microvoltage (n=8 soit 20%) dans notre série peut étre ]
au stade avancé de l1l'affection.

En effet, BONHOURE [in 4] remarque gque plus la maladie évoli
plus l'amplitude de Q.R.S. tend a diminuer.

Les troubles du rythme observés dans notre série sont, les ext
systoles ventriculaires et auriculaires dans 30% des cas. L'absence
monitoring de 24 heures nécessaire pour évaluer la prévalence, le ty
et la signification clinique des arythmies, constitue pour notre étu
un handicap ; les troubles de la répolarisation a type d'onde T aplat
ou négative ont été observés dans 95% en V5, V6 parfois en V1,V2,V3,
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Notre résultat est conforme a celui de la littérature: 80 a ¢
dans les séries de BERTRAND (4),

L'onde QS de "pseudonécrose" attribuée a la fibrose transmurale
été retrouvée chez 23 patients soit 57,5%.

L'échocardiographie bidimensionnelle, instrument essentiel
diagnostic positif dans notre méthode ,a révélé dans tous les cas,
stigmate de développement de myocardiopathie :

- Dilatation cavitaire et/ou hypertrophie ventriculaire
- Hypokinésie pariétale ;
- Absence d'anomalie valvulaire.

Une discréte lame d'épanchement péricardiaque y est associée de
37,5% des cas (n=15).

Un thrombus intraventriculaire gauche a été identifié dans un c:

La présence de . lame d'épanchement péricardique
l'echocardiographie peut a certain point rendre difficile la distinct]i
entre la myocardiopathie chronique et la péricardite ; mais le conte:
clinique et les autres signes échographiques permettent de faire
différence. En outre, la littérature signale que les myocardiopathi
chroniques primitives s'accompagnent généralement d'un épancheme
péricardique au cour de leur poussée évolutive [ GOODWIN J.F. et Cc
(30), TOUZE J.E. et Coll (53) ].

La myocardie a été observée chez trois patients (deuxhommes et t
femme) ayant un age supérieur a 55 ans.

L'examen clinique a noté dans 1les trois <cas, des sigr
d'insuffisance cardiaque globale.

Le souffle d'insuffisance mitrale fonctionnelle a été noté dans
seul cas.

La radiographie du thorax a noté dans 1les trois cas,
cardiomégalie globale. Un index cardiothoracique compris entre 0,51
0,60 dans un cas et entre 0,61 - 0,70 dans deux cas.

L'E.C.G. a montré dans les trois cas des troubles de
répolarisation et des ondes QS de '"pseudonécrose" ; une H.V.G. a ¢
observée dans deux cas.

A 1'echocardiographie, nous avons découvert dans deux cas une }
concentrique ; dans un cas une dilatation <cavitaire globale
l'hypokinésie diffuse a été observée dans les trois cas ; un épancheme
péricardique y est associé dans un cas.
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Le bilan biologique a noté dans tous les cas, une anémie avec
taux d'hémoglobine inférieur ou égal a 7 g pour 100 ml de sang.

Outre le terrain drépanocytaire hétérozygote AS retrouvé dans
cas, l'étiologie est en rapport dans les deux autres cas avec -
parasitose notamment 1la Schistosomiase a Schistosoma mansoni
hématobium.

A l'analyse de ces résultats, nous constatons que:

Tous nos patients ont été vu a un stade avancé de la maladie,
qui explique le tableau clinique d'insuffisance cardiaque globale
l'absence des signes d'hyper débit qui caractérise cette affection a .
début [DIENOT (18), ODI (44)];

Tous trois proviennent d'une zone rurale, ce gqui expliquerait
prédominance de 1'étiologie parasitaire.

FOFANA M. et COLL(24) notent dans leur série une prédominance
l'étiologie parasitaire.

OUEDRAOGO M. (45) observe dans sa série ,une prédoﬁinance plutét
l'étiologie carentielle par le biais d'une alimentation déséquilibr:

Il existe une prédominance masculine : deux hommes pour une fem

FOFANA M.et COLL(24) observent dans leur série 13 hommes pous
femmes.

OUEDRAOGO M (45) observe plutét une prédominance féminine (3 fem
pour 1 homme).

Nous avons observé un cas de myocardite typhique. Il s'agit d
homme de 76 ans, de profession cultivateur.

Nous avons observé & 1l'examen physique de ce patient un é&
général trés altéré, une hyperthermie (39°C) avec agitation et déli:
une tachyarythmie a 140 pulsations par minute; une dyspnée paroxystiqg

Les signes électriques associent 1la tachycardie sinusale,
troubles de la répolarisation, une HVG et 1les extrasysto
ventriculaires.

La radiographie du thorax a noté une cardiomégalie et 1'image
poumon cardiaque Un index cardiothoracique & 0,67.

L'Echocardiographie a révelé les stigmates d'une myocardiopat!
dilateée.

La Sérologie de widal a été positif.
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Notre diagnostic de myocardite typhique peut a certain point éi
remise en cause. On pourrait penser , étant donné le grand &ge de nof
patient & la possibilité d'une association myocardiopathie chronic
primitive~fiévre typhoide. Mais 1le contexte clinique et 1'argume
biologique plaident en faveur d'une myocardite typhique. Toute fo:
l'argument décisif ne peut étre obtenu que par la biopsie du myocard:s
la recherche des lésions inflammatoires; technique qui manque & nof
étude.

La myocardiopathie chronique primitive a représenté 85% de nof
série (soit n=34).

Elle a été observée dans toutes les tranches d'dge mais seml
prédominer entre 36-45 ans (n=9 soit 26,47%) et chez les patients
plus de 55 ans(n=17 soit 50%). Elle a également une prédominai
masculine (soit 20 hommes pour 14 femmes).

Les manifestations cliniques ont été dominées par 1les siqgl
d'insuffisance cardiaque globale (26 cas soit 76,5%), ce fait traduit
caractére tardif de la consultation.

Les examens complémentaires, notamment le bilan cardiaque a peri
d'aboutir au diagnostic positif de 1l'affection. Cependant, le bi:
biologique réalisable dans notre contexte, ne nous a pas permis d'awvc
une orientation étiologique.

La recherche de 1'étiologie des myocardiopathies dans nofl
environnement nécessiterait une étude multidisciplinaire
l'acquisition des techniques d'exploration radiologique et biologique
pointe.

Une telle étude, compte tenu de notre contexte socio-é&conomique,
peut étre actuellement envisagée.

La myocardiopathie du post-partum a été observée dans deux c:
soit 5% des cas.
Toutes les deux patientes sont agées de 25 ans.

L'affection a été observée chez les deux femmes respectivems
aprés la 2éme et la 4éme grossesse.

Toutes deux sont ménagéres et proviennent d'une zone rurale.
Aucune notion de cardiopathie pré ou per-gravidique n'a ¢
retrouvée chez nos patientes. La toxémie gravidique entre dans 1

critéres d'exclusion.

Le délai d'installation de 1l'insuffisance cardiaque a ¢
respectivement de deux mois et trois mois aprés 1'accouchement.
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L'examen clinique a noté dans 1les deux cas les sigr
i'insuffisance cardiaque globale. Le souffle systolique d'insuffisar
nitrale fonctionnelle a été observé dans un cas (soit 50%)

La radiographie du thorax a objectivé dans les deux cas
rardiomégalie avec index cardiothoracique a 0,66 et 0,73.

L'électrocardiogramme a noté dans les deux cas des troubles de
répolarisation ; une hypertrophie biventriculaire dans un cas.

L'échocardiographie a objectivé dans les deux cas le stigmate
nyocardiopathie dilatée.

BERTRAND (5) note dans sa série de 25 patients, un age moyen de
ans (extréme 14 et 44 ans) Dans notre série, toutes nos patientes sc
jgées de 25 ans.

Selon DEMAKIS [cité par BERTRAND], l'affection atteint la femme
tout dge de sa période d'activité génitale avec une égale fréquer
avant ou aprés 30 ans (5).

SEFTEL et SUSSER [cité par BERTRAND] déclarent &ue la maladie pe
se rencontrer dés la premiére grossesse comme chez la multipare.

Dans notre série, les femmes présentant une myocardiopathie du pc
partum ont eu au moins deux grossesses.

Le délai de survenue dans notre série n'excéde pas 4 mois. le ¢
le plus précoce a été de deux mois.

Pour DEMAKIS cité par BERTRAND (5), 82 % des cas surviennent d:
les trois premiers mois du post-partum.

La littérature fait état de facteur de risque dans la survenue
l'affection, notamment la gemellarité [DEMAKIS et RAHIMTOOLA (in 5
l'appartenance a la classe socio-professionnelle modeste. [BERTRI
(5)], la malnutrition, 1l'excés de travail physique, l'excés de sod:
alimentaire [ODI A(44), BERTRAND (6)].

Dans notre série, la gemellarité n'a pas été retrouvée. Cependa:
toutes nos malades ont été observées dans la catégorie des malac
indigents. Toutes sont des ménagéres donc ont été probablement soumn:
a un exces de travail physique.

Nos patientes ont été vues a un stade d'insuffisance cardiac
constituée. Le mode de debut nous échappe.

Le tableau clinique n'offre pas de particularité. Cependant, n¢
avons noté dans 50% des cas un souffle systolique d'insuffisance mitr:
fonctionnelle.
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BERTRAND (5) observe dans sa série le souffle systolique dans 4.
des cas, Notre résultat est proche de celui de BERTRAND.

Le traitement médical de la myocardiopathie a été adapté au tabl.
clinique et a 1'étiologie quand celle-ci est retrouvée.
prescriptions ont été subordonnées aux possibilités financiéres
malade.

L'association digitalo~-diurétique et Vasodilatateur coronarier
été le plus utilisé dans notre série (n= 27 soit 67,5%).

Les autres associations utilisées sont :

- Digitalo-diurétique(n= 6 soit 15%) ;

- Vasodilatateur~diurétique (n=5 soit 12,5 %) ;

- Béta-bloquant diurétique (n=2 soit 5%).

Nous n'avons pas utilisé les inhibiteurs de 1l'enzyme de convers
de 1l'angiotensine compte tenu de son colGt élevé et des possibili-

financiéres limitées de nos patients.

Nous avons défini comme évolution favorable , la rémission compl«
de tous les signes cliniques de l'insuffisance cardiaque.

L'évolution immédiate & la sortie de 1'Hopital a été favorable cl
26 patients (soit dans 65% des cas).

Les complications les plus fréquemments observées dans notre sé:
sont:

- Les arythmies dans 17,5% des cas (soit n= 7) ;
- La thromboembolie dans 2,5% des cas (soit n=1).
Le taux de mortalité a été de 10% (4 patients)

Les arythmies dans notre série n'ont pu étre évaluées du fait
1l'absence de monitoring de 24 heures.

TOUZE et COLL (53) notent dans leur série de 86 patients un taux
mortalité de 25% (soit n= 22). Dans notre série, ce taux est de 10%
4).

HIMBERT [in BERTRAND (4)] cite le microvoltage parmi les factel
de mauvais pronostic au cours des myocardiopathies. Nous méme, av:
observé dans notre série que le microvoltage a été noté chez 75% (st
3/4) de nos patients décedés.
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La thérapeutique 1la plus utilisée dans notre série
l'association classique digitalo- iiurétique et vasodilatateur, avec
pronostic favorable a court te: e dans 70,4% des cas (voir tabl
n°24j).

L'éfficacité de cette thérapeutique a court terme a été soulig
dans certains travaux [4,10, 48, 49].

Les béta-bloquants semblent avoir aussi un effet bénéfique dans
traitement des myocardiopathies avec tachycardie sinusale. Cependa
leur usage limité dans notre série ne nous permet pas de tirer
conclusions statistiquement significatives.
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4. CONCLUSION ET RECOMMANDATIONS

Dans l'espace de 10 mois, nous avons enregistré 40
d'hospitalisation de myocardiopathie dans les services de Médec
interne A, B, C, D, E ; de Néphrologie et de cardiologie a 1'Hopi
National du point G.

Ainsi, nous constatons que la fréquence de myocardiopathie est
2,35% par rapport & l'ensemble des hospitalisations (n=1708) et
10,31% par rapport aux autres cardiopathies (n=388).

Dans cet échantillon, le sexe masculin prédomine (57,5% soit n=2
Les sujets de plus de 55 ans sont les plus représentés, 1'Age moyen .
de 53,62 plus ou moins 4,85 ans.

Les couches socio-professionnelles les plus représentées sont
ménagéres (n=17), les cultivateurs (n=10), les ouvriers et les artis:
(n=5).

L'intérrogatoire a révélé le caractére tardif de la consultation
a noté les signes fonctionnels traduisant la gravité de l'affection :
dyspnée (95% des cas), la toux productive (92,5%), les oedémes «
membres inférieurs (75%), la douleur thoracique (45%) et
palpitations (22,5%).

L'examen clinique de nos malades a noté 1les signes d'attei
myocardique : la tachycardie (97,5% des malades), l'assourdissement ¢
BDC (25% des malades), le bruit de galop (30% des malades), le souf:
systolique d'insuffisance mitrale fonctionnelle (55%).

Au total, nous avons observé les signes d'insuffisance cardiac
globale chez 77,5% des patients, et chez 20% des patients 1les sig:
d'insuffisance ventriculaire gauche. Aucun cas d'insuffisai
ventriculaire droite isolée n'a été noté dans notre serie.

Les examens complémentaires notamment, la radiographie du thora
révélé dans 97,5% des cas, une image de cardiomégalie globale. L'in
cardiothoracique est supérieur a 0,60 dans 77,5% (n=31), une image
pleuresie basale a été observée chez 5 patients.

L'électrocardiogramme n'a présenté aucune spécificité et a monf
dans 95% des cas, les troubles de la répolarisation a type d'onde
aplatie ou négative en V5 et V6 parfois en V1, V2 et V3.

Les autres anomalies électriques observées sont : 1l'onde QS
"pseudonécrose" (57,5% des malades), 1'Hypertrophie ventriculaire (37
des malades), le bloc de branche complet (27,5% des malades), les exi
systoles (30% des malades) et le microvoltage (20% des malades);

L'échocardiographie bidimensionnelle a révélé les stigmates
développement d'une myocardiopathie : une dilatation cavitaire (95% ¢
cas), une hypokinesie (92,5% des cas), une HVG (70% des cas) }
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illeurs, 1l'échocardiographie a mis en évidence un épancheme

éricardique associé (37,5% des cas) et un thrombus intraventriculai
auche ;

Le bilan biologique a permis de noter une anémie (7,5% des cas

ne bilharziose urinaire et intestinale (5% des cas), une tuberculo
éritonéale (2,5% des cas), une hémoglobinopathie AS (2,5% des cas), u
nguillulose digestive (2,5% des cas), une Sérologie HIV1 positive

'elisa et au western-blot (2,5% des cas) et une insuffisance réna
onctionnelle (10% des cas).

Au terme de ces bilans et en dépit du caractére 1limité d
nvestigations complémentaires, nous avons oObservé les form
tiologiques suivantes :

- Les myocardiopathies sécondaires ( causes connues)

myocardie anémique (7,5% soit n=3) .
myocardite typhique (2,5% soit n=1).

- Les myocardiopathies chroniques primitives (85% soit n=34)

- La myocardiopathie du post-partum (5% des cas soit n=2).

Le traitement a consisté, outre les mesures hygiéno-dietétiqu
ystématiques, au traitement symptomatique de 1'insuffisance cardiaqu
u traitement des myocardies anémiques et de la myocardite typhique

u traitement des pathologies associées.

Le traitement symptomatique a consisté dans 67,5% (n=27)
tassociation digitalo-diurétique et vasodilatateur coronarien.

L'évolution sous cette thérapeutique a été favorable dans 70% d
‘as (n=19).

Les autres thérapeutiques utilisées sont :

- Digitalo-diurétique (15%) ;

- Vasodilatateur-diurétique (12,5%) ;

- Béta-bloquant-diurétique (5%).

Le traitement de la myocardie anémique dans notre série, outre 1
lesures hygiéno-diététiques et le traitement symptomatique, a consis
lans un cas a une transfusion isogroupe isorhésus et dans deux cas,

t'apport d'un anti-anémique et d'un antiparasitaire (PRAZIQUANTEL
Jévolution a été favorable dans 100% des cas.



92

Le traitement de la myocardite typhique a comporté en plus
.'antibiothérapie, les mésures hygiéno-diététiques et 1le traiteme
symptomatique de l'insuffisance cardiaque. Le pronostic a été sombre

L'Evolution sous les différentes thérapeutiques a été favorat
lans 65% des cas (n= 26). Mais, nous manquons de recul, compte tenu
.a durée de notre étude gqui est courte (10 mois), d'appréci
_'évolution a long terme.

Les complications suivantes ont été observées:
- Thromboembolie (1 cas);
- Arythmie (7 cas).

Nous avons par ailleurs noté un taux de mortalité de 10%
>atients).

Ce présent travail nous a permis donc de constater que 1
wyocardiopathies constituent des affections non négligéable en mili
10spitalier Bamakois et de faire quelques recommandations. .
\ 1'Immédiat:

L. Sur le plan clinique.

Le diagnostic de la myocardiopathie doit étre discuté aussi souve
Jjue possible devant les signes d'insuffisance cardiaque apparus chez
idulte, sans antécedent de cardiopathie. Il s'avére necéssaire de fai
in examen clinique soigné a la recherche d'une étiologie curable et
iemander tous les examens complémentaires permettant d'aboutir

iiagnostic positif.
2. Sur le plan thérapeutique

Compte tenu du fait que le diagnostic des myocardiopathies est pc
yénéralement au stade d'insuffisance cardiaque constituée, nc
oréconisons au dela des mesures hygiéno-dietétiques et du traiteme
3tiologique (lorsque celle-ci est identifiée), l'association digita:

jiurétique et vasodilatateur dont 1'éfficacité a court terme , noté d:
la littérature, a été également observée dans notre série.

A Terme:

- Mettre tout en oeuvre pour disposer a l1'échélon national, ¢
techniques d'investigation appropriées
( ex : Angiographie, Echo-doppler) et réaliser les biops:
endomyocardiocardiques pour mieux appréhender 1'étendue de cefl
pathologie et affiner le diagnostic positif et 1la prise en cha
thérapeutique;
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- Inciter une prise en charge partielle ou méme totale par 1'ét
les cas de myocardiopathies étant donné sa prédominance dans les couch
jocio- professionnelles modestes;

- Enfin, entreprendre d'autres études pour déterminer 1l'inciden
't la fréquence des myocardiopathies au Mali.
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SIXIEME PARTIE

A NNEXE



ECOLE NATIONALE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE NE RIEN ECRIR
' BAMAKO 1

FICHE D'ENQUETEN® ... ...

ENTIFICATION
e
BROMS. oo
e: ]
15420 ans 46 a 50 ans
21425 ans 51465 ans
26 430 ans 56 4 60 ans
31a35ans 61 a65 ans
36 4 43 ans 66 470 ans
41a45ans Plus de 70 ans

hnie k_

Bambara Senoufo ‘__
Peuth Malinke
Sarakole Boho
Sanrai Tamachek
Dagon Autres

11 (Sh1 1a] | I USSR

Ne [
.masculin
. feminin

gsidence -
. zone urbaine
. zone rurale

evenu annuel. ..............

. elevé
. moyen
. faible

Page 1



JTIFS DE CONSULTATION

SPNEE oui
non

. Specification de 1a dyspnée
. dyspnee d'effort
. dyspnée d'effort et de decubutus
. dyspnée paroxystique
.dyspnée cheynes - stokes
. association

oui
non

JLEUR PRECORDIALE

oui
non

. Spécification
. sans irradiation
. avec irradiation

M ETBEXPECTORATION
oui
non

JEME DES MEMBRES INFERIEURS

oui
non
PITATIONS
oui
non
RES
oul
non
JREE D'EVOLUTION AYANT LA PREMIERE CONSULTATIION
ns de un (1) mois
1)} mois a 3 mois
ois a 6 mois
ois a9 mois
ois a 12 mais
1532ans
1sa3ans
;de 3ans

Page 2



MOMEC N'EYAMEN CADMNANIFE
ATV L LA AN I Y AV Wi I VL
chycatrie oui
non
ecification. ...
. réguliére
. tachyarythmie
jne de harzer oui
non
sourdissement des BDC oui
non
uits de galop oui
non
Specification..........................

. Galop droit
. GGalop gauche

wifle systolique oui
non

SPECHICAON. ... e

. insuffisance mitrale

. insuffisance fricuspidienne
. retrecissement aortique

fres soulfles. ..o

mnsion anterielle :
. hormale
. hasse
. eleve

IGNES PERIFERIQUES DE L'INSUFFISANCE CARDIAQUE

ignes urinaires oui| |
nong_ |
sécification. ...
. oligurie
. urinaires troubles
. autres
gnes de stases oui
non
Jécification...........c.ocoveeeenn.

L

CLLLL L

|

:



. signes de congestion passive des poumaons

[y Ay~ Y Y
. TAIE SUUS-Crepianms

. expectoration

. épenchement pleuraux
. droite
. gauche
_ bilateral

ne de stases veineuses

. turgescence des jugulaires

. hépathomégalie douleureuse
. reflux heglato jugulaire

. ascite

. oedeme des membres inferieurs

. épanchement péricardique
. autres

\PECTS CLINIQUES
iffisance ventriculaire gauche

iffis ance ventriculaire droite
fisance ventriculaire globale

]
[

{THOLOGIES ASSOCIEES

Y.,
. maladie caronarienne oui non
. diabete oui non
. insuffisance renale oui non
. autres oui non

IGNES ELECTROCARDIOGRAPHIQUES

me :
_stnusal aui non
. frouble de rvthme oui non

- specification. ...

. extra systoles

. fibriliation auriculaire
. tachycardie ventriculaire

. flutter auriculaire

. tachycardie auriculaire

. aufres
ibles de la conduction
- bloc de branche gauche
- bloc de branche droite

- bloc auriculo-venticulaire

es d'hypertrophie ventriculaire

oui[:] nonD

ouil__Jnon[__]
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Ii. DIAGNOSTIC

1. TRAITEMENT INSTAURE
- Mesures hygieno-dietétiques

. repos physique
. regime sans sel

ouiDnon{:]

.correctiondes exces..................

- fahac
- glcool

- cafe

- Digitaliques
. specification............

- digoxine

- digitoxine
- cedilanide

- autres

. | En—
oml inon‘ ‘

-posologied'ataque......................

- posologie d'entretie
- durée du traitement.

- Duirétique
. specification........._..

- lasilix
- diamox

- gidactone

- aldactazi
- autres

e

oui:]non:]

ne

-posologied'aftague.........

- posologie d'entretie
- durée du traitement.

- Yasodulalateurs

| DR

.specifier.....................
-pasologied'aftaque. ...




-posclogied'entretien. ...
-durée dutraitement ...

inhibiteurs calciques oui__|non[ ]
. specifier..................
-posologie d'altaque................oo
- posologied'entretien...............................
-duréedutraitement ... ...

Bloquants ouil _ [ron[ ]

- posologie d'entretien..............................
~dureedutraitement ...,

Autres médicaments ouil__ Jnon[_ ]
. specifier....................
-posologie d'attaque...................e.
-posologied'entretien. ...
-durée dutraitement.. ...




VOLUTION ET SUIVIE

.. Sur le plan clinique

DU TRAITEMENT

L
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IOM : M'BATGUEDEM

’RENOM : Doual
ANNEE UNIVERSITAIRE : 1990 - 1991
(ITRE DE LA THESE : Contribution au diagnostic et a

thérapeutique des myocardiopathies en milj
hospitalier bamakois ( & propos de 40 <
recensés a 1'Hépital national du Point G.).

VILLE D'ORIGINE : GORE ( Logone Oriental ).
PAYS D'ORIGINE : République du Tchad

LIEU DE DEPOT : Bibliothéque de 1'E.N.M.P.
RESUME :

Du 15 Octobre 1990 au 15 AolGt 1991, nous avons récensé dans
services de médecine interne A, B, C, D, E ; de néphrologie et
cardiologie de 1'Hopital National du Point G, 40 cas

. .cardiomyopathies.

Chague patient a bénéficié d'un examen clinique approfondi,
investigations radiographiques, électrocardiographique
échocardiographiques et des examens complémentaires particuliers choi
en fonction de l'orientation clinique.

Au terme de cette étude, 1l apparait que :

- la fréquence de myocardiopathie est de 2,35% par rappor
l'ensemble des hospitalisations et de 10,31% par rapport
autres cardiopathies;

- la prédominance est masculine (57,5%)

- l'affection s'observe & tous les 4&ges mais frappe a
prédilection les sujets de plus de 55 ans ;

- les couches socio-professionnelles modestes sont 1les ¢
atteintes.

L'interrogatoire a révélé le caractére tardif de la consultatior
a noté les signes fonctionnels traduisant la gravité de 1l'affectior

L'examen clinique a retrouvé dans 77,5% des cas, 1les sic
d'insuffisance cardiaque globale.

L'image radiographique de cardiomégalie globale a été observée ¢
97,5%.

Les signes électrocardiographiques sont sans spécificité, mais
note la prédominance des troubles de la répolarisation (95%).



L'échocardiographie a montré dans tous les cas, le stigmate ¢

éveloppement d'une myocardiopathie.

Au terme des bilans complémentaires, il apparalt une prédominan
.es myocardiopathies chroniques primitives (85%). En outre, nous avo:
bservé les formes étiologiques suivantes myocardie anémique (7,5%
iyocardite typhique (2,5%), myocardiopathie du post~partum (5%).

Le traitement a comporté outre les mesures hygiéno diététique
'association digitalo-diurétique et vasodilatateur dans 67,5% des ca

L'évolution a court terme a é&té favorable dans 27 cas. L

romplications suivantes ont été observées :
- 7 cas d'arythmie.
- 1 cas de thrombo-embolie.
Le taux de mortalité a été de 10% (4 patients).

10TS CLES : Myocardiopathies - Diagnostic - Traitement
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