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| Par délibération,

Jarrété que les opinions émises dans les dissertations qui seront présentées
Jdoivent étre considérées comme propres a leurs auteurs et qu’elle n‘entend

fleur donner aucune approbation, ni improbation.
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|. INTRODUCTION

Bien d'incertitudes demeurent encore concernant les coeurs pulmonaires
chroniques, et ce, sans doute en raison du suivi irrégulier et du diagnostic
tardif de ces affections. Cet état de fait est accru pour le cardiologue et le
pneumologue africains dont le contexte professionnel habituel est caractérisé
par I'indigence des moyens d’investigation.

Le coeur pulmonaire chronique (CPC) regroupe, suivant la définition adoptée
en 1963 par I'Organisation Mondiale de la Santé, les dilatations ventriculaires
droites résultant de maladies qui altérent la fonction et/ou la structure des
poumons, sauf quand ces altérations artérielles pulmonaires sont la
conséquence de cardiopathies gauches ou de cardiopathies congénitales [42].
Cette définition a été améliorée par l'avénement de ['échocardiographie
Doppler. Il s’agit d’'une dilatation ventriculaire droite résultant de maladies
affectant la fonction et/ou la structure des poumons, ce, de fagon chronigue et
primitive [33].

En clinique, il faut distinguer les CPC en insuffisance cardiaque droite (avec
hépatomégalie, oedémes des mermbres inférieurs, turgescence jugulaire,
oligurie, bruit de galop droit voire souffle xiphoidien d’insuffisance
tricuspidienne) et les CPC incipiens, sans insuffisance cardiaque et d’'un
diagnostic treés ardu [35].

L'intérét pour cette affection s'est manifesté a travers deux travaux effectués
en Europe et en Afrique [35 , 52].

Au Burkina Faso aucune étude spécifique de la question n’est disponible et
notre travail se veut une contribution a I'étude des CPC au Burkina Faso
(Service de Cardiologie et Pneumo-phtisiologie au CHNYO) dans le but d'en
préciser les principales caractéristiques cliniques, paracliniques, étiologiques,
évolutives, et thérapeutiques.
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|. GENERALITES
1.1. EPIDEMIOLOGIE

Les patients atteints de CPC représentent 5 a 10% des patients cardiaques et
leur fréquence varie en fonction de la région, du climat et du degré de
pollution [36]. En 1989, 439 malades étaient hospitalisés en cardiologie de
I'hdpital du point « G » au Mali et 22 (5,01%) I'étaient pour décompensation de
CPC [52]. A Douala (Cameroun) au cours d'une étude réalisée dans les
services de cardiologie de I’Hépital Laquintinie entre le 1°" octobre 1995 et le
30 septembre 1996, le coeur pulmonaire chronique (CPC) représentait 4,8%
de toutes les maladies cardio-vasculaires de I'adulte [36].

Le cceur pulmonaire chronique est la principale cause d’insuffisance cardiaque
en France (environ 25 a 30%) des cardiopathies. Les étiologies des CPC sont
du ressort des affections respiratoires avec en téte les insuffisances
respiratoires chroniques obstructives dont I'ensemble est responsable de 85 a
90% [33]. '

.2 - ETHIOPATHOGENIE
a) Mécanisme

L’hypertension artérielle pulmonaire (HTAP) est le dénominateur commun de
toutes les formes étiologiques de CPC [52]. Elle résulte de plusieurs facteurs :
hypo-ventilation et I'hypoxemie secondaires a une raréfaction du lit
vasculaire. Cette raréfaction du lit vasculaire peut étre organique par obstacle
anatomique, fixe irréversible, ou fonctionnelle par spasme vasculaire
artériolaire précapillaire.

L'obstacle anatomique fixe irréversible peut étre :

- une thrombose de I'artére pulmonaire ou de ses branches

- une maladie de I'artére pulmonaire (périartérite noueuse, dermatomyosite)
- une hypertrophie primitive de la média de I'artére pulmonaire

- une striction des vaisseaux par une fibrose pulmonaire importante.
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L'obstacle fonctionnel est le fait d'une vasoconstriction des artérioles
pulmonaires.

Cette vasoconstriction joue un réle primordial dans la genése de 'HTAP, des
broncho-pneumopathies obstructives, et des insuffisances respiratoires
restrictives [42].

Dans les deux cas on aboutit a une élévation de la pression artérielle
pulmonaire, qui augmente le travail du ventricule droit [42].

Apres un stade d’hypertrophie isolée, le ventricule droit se dilate, sa pression
télédiastolique s’éléve ainsi que les pressions auriculaires droites et veineuses
périphériques. L'insuffisance ventriculaire droite est alors constituée.

Elle s’installe progressivement et devient rebelle au traitement habituel de
l'insuffisance cardiaque quand I'obstacle artériel pulmonaire est fixe. Le
dysfonctionnement myocardique est aggravé par 'hypoxie qui peut retentir sur
le ventricule gauche [42].

La survenue d’'une insuffisance cardiaque droite au cours d’'un CPC peut étre

li€e a plusieurs facteurs, soit isolés, soit associés, et ce peut étre :

- une infection avant tout: surinfection bronchique, foyer pulmonaire,
abceés, pleuresie.

- Un pneumothorax

- Un accident thrombo-embolique

- Un «facteur cardiaque gauche » cest a dire une défaillance
ventriculaire gauche, laquelle éléve la pression capillaire pulmonaire. Cette
condition est liée soit a une forte hypoxie myocardique, déterminée, par
exemple, par une grave surinfection bronchique, soit a une insuffisance
coronarienne associée et notamment une thrombose coronaire.
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b) Les causes

Les causes des CPC sont nombreuses. On peut les regrouper sous les
rubriques principales suivantes [42].

- Les Bronchopneumopathies chroniques obstructives (BPCQO)

- Les insuffisances respiratoires restrictives

- Les insuffisances respiratoires par bloc alvéolo-capillaire

- Les obstructions artérielles pulmonaires

b.1. Les broncho-pneumopathies chroniques obstructives (BPCO)

Les BPCO constituent de trés loin I'étiologie la plus importante du CPC (90%)
dans une étude réalisée a Paris en France en 1989 [33]. Au cours d'une étude
a Bamako en Afrique de I'ouest, elles dominent dans I'ensemble des étiologies
avec 77,2% des cas. L'asthme représente 13,7% des étiologies et
'emphyséme 18,1% [52]. Lalcoolisme, [I'extension de la pollution
atmosphérique et le tabagisme augmentent la fréquence des BPCO et
I'absence et/ou l'inadaptation de la prise en charge de ces derniéres,
notamment dans les pays en voie de développement favorise I'évolution vers
le CPC. L'hypercapnie et |'acidose conjuguent leurs effets a ceux de
I'nypoxémie pour augmenter la vasoconstriction artériolaire et I'HTAP.
D’autres facteurs peuvent encore élever les résistances pulmonaires: la
polyglobulie, F'augmentation de la viscosité sanguine, I'hypervolémie, la
déformation des capillaires pulmonaires.

b.2. Les insuffisances respiratoires restrictives
Elles sont caractérisées par la dimunition de la surface d'échange alvéolo-
capillaire avec dimunition du temps de contact air-sang. La perturbation basale
est I'hypoventilation alvéolaire.
Elle peut étre due a une obésité extréme (syndrome de Pickwick), aux cypho-
scolioses ou gibosités et aux résections pulmonaires a l'altération de la

mécanique thoracique, aux séquelles pariétales de traumatisme thoracique ou
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de collapsothérapie (pachypleurite, thoracoplastie), 4 une myopathie (maladie
de Steinart, dystrophie musculaire progressive).

b.3. Les insuffisances respiratoires par bloc alvéolo-capillaire

Elles sont le fait des fibroses pulmonaires diffuses, primitives ou secondaires.
Les fibroses pulmonaires occupent une place non négligeable dans I'éticlogie
du CPC : les signes de souffrance cardiaque existent dans 50% des cas au
moment du diagnostic [42], et sont pratiquement constants en fin d’'évolution.
La bronchite chronique est retrouvée chez 40,9% des cas de CPC [52].

b.4. Obstructions artérielles pulmonaires

L'obstruction du lit vasculaire pulmonaire est due le plus souvent a la
thrombose fibrino-cruorique, plus rarement a une maladie primitive de la paroi
artérielle pulmonaire (HTAP primitive), a une périartérite noueuse, a une
dermatomyosite, a une carcinomatose puimonaire, a une bilharziose ou a une
compression extrinseque.

Le CPC thrombo-embolique représente 8 a 10% des cas de CPC [42], et
s'avere relativement rare dans I'évolution des embolies pulmonaires.

1.3- SYMPTOMATOLOGIE
1.3 .1. Circonstances de découverte
Ce sont les signes révélateurs du CPC [33] :

- La dyspnée d’effort, constante, avec souvent persistance au repos,
mais sans orthopnée ce qui la distingue de la dyspnée d’'une insuffisance
cardiaque globale d’origine gauche.

- L'hépatalgie d’effort

C'est le signe fonctionnel « cardioclogique ». L’hépatalgie d’effort est une
douleur de I'hypochondre droit pouvant irradier dans le dos ou vers la
xiphoide, sourde, a type de distension, apparaissant de fagon progressive,
surtout 4 la marche et régressant lentement a I'arrét de I'effort.
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- Syndrome bronchitique
Il est fait de la toux et de I'expectoration.
Les signes fonctionnels dominants sont la toux, la bronchorrhée purulente et la
dyspnée avec la méme fréquence (86,36%). L’amaigrissement s’observe chez
90,9% des malades [52].
1.3. 2. Signes physiques [33]
1.3.2.1. Stade initial
- Les signes sont pneumologiques et dépendent de |a broncho-pneumopathie
causale et de ses complications. lls sont :
- Lesréles bronchiques et les foyers parenchymateux
- Les signes de retentissement cardiaque :
e éclat de B2 au foyer pulmonaire

e signe de Harzer

e galop droit souvent remplacé par une tachycardie liée a
I'hypoxémie
¢ latension arterielle est normale
- Les signes de retentissement périphérique sont habituellement absents

(possibilité d’'une hépatalgie provoquée a la compression trés appuyée de
I’nypochondre droit).
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1.3.2.2. Stade évolué

Le cceur pulmonaire chronique confirmé avec insuffisance cardiaque droite
patente et permanente n’apparait qu'aprés de longues années, avec en
principe plusieurs poussées préalables d’insuffisance respiratoire plus
moderée. L'insuffisance respiratoire est évidente et aux signes cardiaques
déja signalés au stade initial se surajoutent :

- une insuffisance tricuspidienne fonctionnelle (souffle systolique
xiphoidien augmentant a l'inspiration profonde)

- un foie cardiaque (hépatomégalie douloureuse avec reflux hépato-
jugulaire)

- une stase périphérique (turgescence jugulaire, oedémes périphériques
d’abord blancs et mous puis violacés et plus durs du fait de la cyanose et des
troubles trophiques).

- Une oligurie tardive et moderée

- Des poussées d’hypertension artérielle.

I-4. Signes paracliniques
l.4.1. Radiologie thoracique
a) au stade initial

Outre les signes de |la broncho-pneumopathie causale et de I'éventuel facteur
déclenchant de la poussée d’insuffisance respiratoire, ils recherchent les
signes de retentissement cardiovasculaire : dilatation artérielle pulmonaire,
saillie de I'arc antérieur droit en marche d’escalier, une cardiomegalie [33]. Les
signes radiologiques dépendent de I'étiologie a ce stade [42].

- Dans les CPC dont I'origine est une BPCO, on peut noter :

e un coeur étiré verticalement par [labaissement des coupoles
diaphragmatiques : coeur en goutte

e un cceur de volume normal

¢ signes de distension thoracique
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e une artére pulmonaire et ses branches élargies.

- Dans les CPC liés aux insuffisances respiratoires par bloc alvéolo-capillaire
la radiologie objective soit un aspect micropolykystique diffus des
parenchymes en « rayon de miel », ou un aspect réticulo-nodulaire radiaire en
carte de géographie. Les branches artérielles pulmonaires sont parfois déja un
peu larges.

b) stade évolué [42]
- Dans les CPC liés a une B.P.C.Q, la radiologie objective a ce stade :
e un volume cardiaque peu augmenté
e une dilatation des cavités droites bien visible en position oblique
e les artéres pulmonaires sont volumineuses.

- Dans les CPC liés aux obstructions artérielles pulmonaires I'examen
radiologique du thorax est fondamental a ce stade évolué : La dilatation du
tronc et des branches de l'artére pulmonaire contraste avec la clarté du
parenchyme pulmonaire. Parfois, I'artére obliterée élargie et trés opaque se
termine brusquement ou en s'effilant, réalisant une image en « radis » en
regard de laquelle peut apparaitre une hyperclarté du parenchyme ischémié
[42].

- Dans les CPC liés a d'autres étiologies, les signes radiologiques initiaux
persistent et souvent s’aggravent.

l.4.2.Electrocardiogramme (ECG) [33]
a) Au debut

L'ECG n’est perturbé que dans un tiers des cas a ce stade de début.
Les anomalies sont :

- hypertrophie ventriculaire droite (HVD)

- bloc de branche droit incomplet
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b) Au stade évolué
Plus de trois fois sur quatre on observe :

- une déviation axiale droite de 'onde P avec P2 > P3 > P1

- une hypertrophie auriculaire droite avec P2 > 2,5 mm

- une déviation droite de I'axe du QRS

- une déviation gauche de l'axe T

- en précordiales on a une transition repoussée vers la gauche (V4, voire
V5) ; un bloc de branche incomplet droit ; des ondes T négatives de V1
a V3, une inversion du rapport R/S : <1en V5, <2en V6

- une tachycardie sinusale ou des troubles du rythme supraventriculaire.

1.4.3. Echocardiographie Doppler

Elle apprécie la dilatation et I'épaisseur pariétale du ventricule droit, la fonction
systolique du ventricule gauche.

- Le Doppler
Apprécie les pressions artérielles pulmonaires systoliques sur l'insuffisance
tricuspidienne et diastolique sur 'insuffisance pulmonaire.

|.4.4. Bilan biologique

Le bilan biologique révéle :

une polyglobulie

une désequilibre acido-basique
troubles ioniques avec hyponatremie
élevation des enzymzq hépatiques

1.6 - TRAITEMENT [35]

Il faut envisager séparement le traitement selon que le CPC est en poussée

évolutive ou non. En déhors des poussées évolutives, le traitement peut étre
ambulatoire et celui de la maladie causale reste I'essentiel et il faut :

- des mesures hygiéno-diététiques comportant :
o ['arrét du tabagisme
o ['arrét de l'alcool
e ['éviction des facteurs de riques respiratoires
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e et une rééducation respiratoire

- Des médicaments anti-infectieux (tetracyclines et macrolides) lors des
poussées de surinfection des broncho-pneumopathies chroniques
obstructives.

- Un suivi régulier et des traitements adaptés des affections respiratoires
causales

- Des anticoagulants en cas de CPC embolique ou par hypertension
primitive de I'artére pulmonaire.

Le traitement cardiologique comporte les diurétiques essentiellement sous
surveillance de l'ionogramme sanguin. Lors des poussées de défaillance
cardio-respiratoire, le traitement cardiologique comporte :

- les diurétiques
- les digitaliques sont prescrits mais avec prudence

Le traitement pneumologique est essentiel et comporte :

- la désobstruction par aspiration

- une kinésithérapie

- des antibiotiques a large spectre

- une oxygénothérapie dans les formes avec hypoventilation alvéolaire

(les formes avec hyperventilation risquent un coma hypercapnique).

1.6 = PRONOSTIC

Le pronostic est globalement réservé, mais individuellement trés difficile a
prévoir. Les facteurs les plus importants sont I'age du patient, I'existence d’'un
facteur déclenchant de la poussée, permettant une action thérapeutique
efficace, les possibilités d’oxygénothérapie a domicile, le type et 'importance
de l'altération de la fonction respiratoire.

Autrefois aprés une premiere poussée d'insuffisance cardiaque la survie était
de 10 ans en France au cours d’'une étude menée en 1989 [33].

A Bamako dans une étude menée par TOURE M.K. [562] les résultats chez les
22 cas récrutés étaient bons dans (81,82%) des cas, mauvais dans 18,18%
des cas (décés) et des complications étaient notées dans 18% des cas.



DEVXIEME PARTIE :
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) OBJECTIFS DE L’ETUDE

1. Objectif général

Analyser les particularités cliniques, paracliniques et thérapeutiques des
ceeurs pulmonaires chroniques (CPC) a Ouagadougou au CHN/YO.

2. Objectifs spécifiques

2.1. Identifier les signes cliniques et paracliniques des CPC a Quagadougou
2.2. |dentifier les principales causes des CPC

2.3. Décrire les différentes complications des CPC

2.4, Décrire la stratégie de la prise en charge des CPC (examens
complémentaires, thérapeutiques et suivi).



METHODOLOGIE
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I)METHODOLOGIE

1 - CADRE D’ETUDE

|'étude a été réalisée dans les services de cardiologie et pneumophtisiologie
du CHNYO de Ouagadougou. Le service de cardiologie a une capacité
d’accueil de 28 lits pour six médecins cardiologues, 08 infirmiers, 02 filles de
salles et 03 brancardiers. |l regcoit en moyenne 455 malades par an et 945
malades en consultation externe.

Chaque médecin assure donc les consultations externes pour les malades
sortants et les malades adressés par d'autres confréeres. Dans ce service
I'électrocardiogramme, I'échocardiographie sont réalisables. Le service de
pneumophtisiologie comporte lui deux pavillons (A et B) et a une capacité
d'accueil de 70 lits pour actuellement deux médecins pneumologues, huit
infirmiers, trois filles de salle, deux brancardiers. |l régoit en moyenne 363
malades par an et 450 malades en consultation externe. Dans ce service, la
fibroscopie bronchique est réalisable.

2 - MATERIEL ET METHODES D’ETUDE
2.1. Type d’étude

Il s'agit d’'une étude rétrospective ayant porté sur une période de cing (05)
années (du 1°" septembre 1997 au 1% février 2002).

2.2. Les patients

Nos cas ont été récrutés a partir des dossiers des malades des deux (02)
services. Il s’agisait des malades des deux sexes, hospitalisés dans l'un des
deux services pour CPC. Aprés leur sortie de I'hdpital, les malades revenaient
périodiquement pour leur contréle. Au cours du contréle, ils bénéficiaient d'un
examen clinique et des examens complémentaires leur étaient demandés en
fonction des résultats de I'examen clinique.
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2.3. Critéres d’inclusion et d’exclusion
2.3.1. Critéres d’inclusion

Ont été inclus dans I'étude tous dossiers de malades qui répondaient aux trois
critéres suivants :

- Le premier critére regroupe

e Les sujets souffrant d’'une broncho-pneumopathie chronique associée
aux signes de décompensation cardiaque droite (hépatomégalie,
oedémes des membres inférieurs, turgescence jugulaire, bruit de galop
droit, souffle d’insuffisance tricuspidienne),

e Les sujets souffrant d’'une dyspnée chronique associée a des signes
d’insuffisance ventriculaire droite (éclat du deuxiéme bruit pulmonaire,
signe de Harzer).

- Le deuxiéme critére regroupe tous les patients ayant bénéficié d'un
électrocardiogramme avec au moins trois des signes suivants :

e Hypertrophie ventriculaire droite

e Une déviation droite de I'axe du coeur

e Hypertrophie auriculaire droite

e Bloc de branche droite

e Tachycardie sinusale

e Extrasystoles ventriculaires

- Le troisiéme critére regroupe les patients ayant bénéficié d’'une des deux
explorations suivantes :

— La radiographie thoracique avec au moins deux des signes suivants :
e Une cardiomégalie
e Une dilatation ventriculaire droite

e Une dilatation artérielle pulmonaire
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e Une surlévation de la pointe du cceur en sabot
e Une dilatation auriculaire droite
e Un épanchement pleural bilatéral ou unilatéral

e Un aplatissement des coupoles diaphragmatiques

— L’échocardiographie avec les signes suivants :

e Aspects d’hypertension artérielle pulmonaire au mode TM et/ou au
mode bidimensionnelle ou mesures des pressions artérielles
pulmonaires supérieures aux normales au mode Doppler.

¢ Dilatation et hypertrophie ventriculaire droit

o Dilatation auriculaire droite.

En résumé, pour étre inclus, le malade devrait remplir le critére clinique, le
critere électrocardiographique et soit, le critére radiographique, ou le critere
échocardiographique.

2.3. 2. Critéres d’exclusion

Etaient exclus de ['étude tous les dossiers incomplets, sans explorations
permettant de remplir les trois critéres d’inclusion.

2.4. Collecte des données

Les données ont été recueillies sur une fiche de collecte congue a cet effet
(confére annexe 1). Sur cette fiche figurent les différents paramétres pris en
compte dans I'étude.

2.5. Variables

2.5.1. Quelques définitions opérationnelles
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2.5.1.1. Catégories socio-économiques

Pour les besoins de cette étude, les patients ont été répartis en quatres (04)
catégories socio-économiques définies par le statut professionnel et/ou le
niveau d'instruction.

Les femmes au foyer ont été assimilées a la catégorie de leurs conjoints. Les
hommes retraités ont été classés dans la catégorie d’origine, et les femmes
célibataires sans profession dans la catégorie 4.

Ces quatre (04) catégories sont :

- 1%® catégorie (C1): cadres supérieurs de I'état ou du secteur privé,
commergants de l'import-export

- 2™ catégorie (C2): agents de I'état ou du secteur privé, de niveau
d’instruction équivalent au secondaire, commergants moyens.

- 3°™ catégorie (C3) : ouvriers et manoeuvres

- 4™ catégorie (C4) : paysans et travailleurs occasionnels des villes (niveau
économique bas).

2.5.1.2. Facteurs de risque cardio-vasculaire

—Tabac fumé

La quantité de tabac fumé est exprimée en paquet-années. Le paquet-année a
été calculé selon la formule suivante :

paquet-année (P.A) = nombre de cigarettes fumées/jour X Nombre d'années

Vingt pendant lesquelles
le patient a fumé
—Tabac chiqué
La quantité de tabac chiqué est exprimée en pincées par jour et nous n’avons
pas pu établir le rapport entre une pincée et un gramme-poids

—Tabac chiqué

Nous avons distingués trois types d'alcool : la biére au mil, la biére au houblon
et les liqueurs.
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2.5.1.3. Aspects cliniques

— Abondance de I'ascite

L’abondance de I'ascite a été appréciée par I'échographie abdominale qui
précisait si elle était grande, moyenne ou petite.

— Bronchite chronique

Avaient été retenus comme souffrant de bronchite chronique les patients qui
avaient une toux durant trois (03) mois par an pendant au moins deux (02) ans
de suite et qui avaient ou pas une notion de tabagisme chrornique [12].

— Asthme

Tout patient qui avait présenté une géne respiratoire occasiornnée par une
obstruction bronchique réversible a prédominance nocturne avec accés
paroxystiques sibilants spontannés et des signes de distension a la
radiographie pulmonaire [12].

Certains facteurs suivants ont aidé a évoquer le diagnostic, ce sont :
- ATCD familiaux d’asthme
- Notion d’allergie a certaines particules précisées par le malade
- Notion de géne respiratoire dans certains milieux particuliers
- Notion de sinusites chroniques.

— Emphyséme [12]

Deux groupes de patients ont été retenus comme emphysemateux
1) Tout patient qui présentait une dyspnée d’'effort progressive avec :
- Une distension thoracique
- Un tirage intercostal
- Un creusement de I'épigastre a 'inspiration
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- Une hypersonorité thoracique a la percussion

- Une radiographie pulmonaire présentant une distension thoracique, une
destruction parenchymateuse, et un aplatissement des deux coupoles
diaphragmatiques.

2) Tout patient fumeur, souffrant d’'une bronchite chronique avec a la
radiographie pulmonaire

¢ Une distension thoracique

¢ Une hyperclarté parenchymateuse

e Un diaphragme plat [12]

2.5.1.4. Explorations paracliniques
a) Bilan biologique

Le bilan biologique qui n’était pas systématique, ni identique pour tous les
patients comprenait :

- Lhemogramme
- La sérologie VIH (demandée par le praticien selon les cas).

- La créatinimie
- La glycémie
b) L’échographie cardiaque Doppler

—Elle n'était pas réalisée chez tous les patients. Elle a permis d’améliorer le

diagnostic des CPC en précisant :

- le diametre du ventricule droit (N < 26 mm)

- 'épaisseur du ventricule droit (N <6 mm)

- I'épaisseur du septum inter-ventriculaire

- si elle est associée au Doppler les pressions artérielles pulmonaires
systoliques moyennes et diastoliques.
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Au Doppler les seuils des pressions artérielles systollique moyenne et
diastolique pour définir une HTAP étaient respectivement de 25, 15 et 10
mmHG [30].

En mode unidimensionnel (TM), 'HTAP a été évoquée devant les anomalies
de la valve pulmonaire suivantes [30]:

Une réduction de la pente EF, une disparition de 'onde a (en rythme sinusal),
un allongement de la période de pré-éjection (PPE), une fermeture puimonaire

partielle mésosystolique.

En mode bidimensionnel (2D), la dilatation ou I'hypertrophie du ventricule droit
et une dilatation du tronc de l'artére pulmonaire (N : 1,85 — 2,35cm) et de ses
branches ont permis d'évoquer 'HTAP.

¢) L'électrocardiogramme (ECG)

L’ECG standard de repos (12 dérivations) avec une vitesse de déroulement du
papier a 25 mm/sec a été réalisé dans 68 cas (100%). |l a permis dans notre
étude :

- de préciser le rythme et la fréquence cardiaque

- de rechercher les troubles de rythme (extrasystoles auriculaires,
extrasystoles ventriculaires, fibrillation auriculaire, flutter, etc...)

- de rechercher les troubles de conduction (bloc de branche droit)
- de rechercher les troubles de la répolarisation (ondes T d’'ischémie sous
épicardique, ondes T plates etc...)

- de rechercher une hypertrophie ventriculaire droite
- de préciser I'axe du cceur (axe de QRS)
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d) Radiographie pulmonaire

Elle a permis de :

- calculer l'indice cardio-thoracique

- de rechercher une dilatation ventriculaire droite

- de rechercher une dilatation artérielle pulmonaire
- d’apprécier la pointe du coeur

2.5.1.5. - Evolution

a) Patients sortis compensés

Les patients sortis compensés étaient ceux qui ne présentaient plus des
signes d'insuffisance cardiaque droite (hépatomegalie — ascite — turgescence
jugulaire avec reflux hépato-jugulaire, cedémes des membres inférieurs,
oligurie).

b) Evolution au long cours

Les patients aprés leur sorti d’hdpital revenaient pour le contrdle (selon des
périodes fixées par le médecin de suivi).

2.6. — Traitement des données

La saisie et I'analyse des données ont été effectuées sur un micro-ordinateur
a laide du logiciel Epi-info, version 6.04. La comparaison des valeurs
moyennes exprimées par la moyenne + écart type, et des proportions, a été
faite par les tests paramétriques du chi carré de Pearson et du test exact de
fischer. Le seuil de signification pour 'ensemble des tests a été de 0,05.



RESULTATS
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IMMRESULTATS

1. ASPECTS EPIDEMIOLOGIQUES

1.1. PREVALENCE

Au total 68 dossiers ont été retenus sur 6075 dossiers des malades
hospitalisés dans les deux services durant les 5 ans soit une prévalence de
1,11%.

1.2. REPARTITION SELON LE SEXE

Cinquante (50) patients de notre étude étaient de sexe masculin soit 73,6% et
18 de sexe féminin soit 26,4%.

1.3. REPARTITION SELON L’AGE

L’age moyen de nos 68 patients a été de 68,88 + 7,09 ans (extrémes 30 — 84

ans). La classe modale a été la classe d’age de 60 — 69 ans avec 19 cas soit
27,94%.

La figure 1 ci-aprés présente ta répartition des 68 patients selon la classe
d'age

Figure 1 : Répartition des 68 patients selon |a classe d'age

B®30-29
B40 ~49
050 -59
D60 -69
m70-79
A 80 - 89
B TOTAL

Effectif Pourcentage ( %)
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1.4. FACTEURS SOCIO-ECONOMIQUES

1.4.1. Répartition selon [a résidence
Dans 46 cas soit 67,7%, les patients résidaient en milieu urbain et dans 22 cas
soit 32,3% en milieu rural.

1.4.2. Répartition selon la catégorie socio-économique

La répartition des patients selon la catégorie socio-économique a été la
suivante :

- Catégorie 1: 2 cas (3%)
- Catégorie 2 : 4 cas (6%)
- Catégorie 3 : 15 cas (22%)
- Catégorie 4 : 47 cas (69%)

La catégorie 4 (niveau socio-économique bas) était la plus représentée.

1.5. ANTECEDENT FAMILIAL DE CCEUR PULMONAIRE CHRONIQUE (CPC)

Aucun cas d’antécédent familial de CPC n’a été signalé.

1.6. ANTECEDENT DE TUBERCULOSE PULMONAIRE (TP)

Six antécédents personnels de TP ont été signalés dans nos 68 cas soit 8,8%.

1.7. FACTEURS DE RISQUE CARDIO-VASCULAIRE

1.7.1. HYPERTENSION ARTERIELLE SYSTEMIQUE

Treize cas d’hypertension artérielle ont été trouvées parmi nos patients
(19,1%).



30

1.7.2. Tabagisme
1.7.2.1. — Tabac fumé

Trente huit patients soit 55,9% de nos cas ont fumé le tabac. La quantité
moyenne de tabac fumé était de 35,39 + 19,76 paquet-années (extrémes 10 —

94 paguet-années). Ces trente huit patients étaient tous de sexe masculin.

La classe modale a été la classe de quantité de 30 — 39 paquet-années avec
11 cas soit 16 %.

La figure 2 ci-aprés représente la réparlition des trente huit patients selon les
guantités de tabac fumé. Trente un patients soit 46% ont fumé plus de vingt
paquet-années de tabac.

Figure 2 : répartition des trente huit patients selon les quantités de tabac fumé.
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1.7.2,.2. Tabac chiqué
Quinze (15) patients avaient chiqué le tabac soit 22% de nos cas. Parmi les 15
patients, il y avait 12 femmes (80%) contre trois hommes(20%).
- La quantité de tabac chiqué est exprimée en « pincées »

Quatorze patients chiquaient au moins dix pincées de tabac par jour soit 21%

et un patient chiquait entre deux et dix pincées par jour.
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- La durée de consommation du tabac chiqué

La durée moyenne de cefte consommation a été de 2553 + 13,27 années

(extrémes 3 — 45 années).

La figure 3 représente la répartition des patients selon la durée de
consommation de tabac chiqué. Treize patients soit 19% ont chique (e tabac

pendant au moins dix ans.

Figure 3 : Répartition des guinze patients selon la durée de consommation de
tabac chiqué.

B0-9
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1.7.2.3. — Tabac fumé et chiqué

Aucun patient ne fumait et chiquait a la fois le tabac.
1.7.3. Alcoolisme

Trente sept (37) patients (54%) buvaient 'alcool :

- la biére locale était consommeée par 27 patients (40%)
- la biére au houblon par trois patients (4%)
- les liqueurs par sept patients (10%)
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1.7.4. Alcoolisme — Tabac fumé et chiqué

Huit patients buvaient et fumaient a la fois (11,8%)
Neuf patients buvaient et chiquaient a la fois (13,2%)

1.7.5. Autres facteurs de risque cardio-vasculaire

La sédentarité était retrouvée chez 22 patients soit 32,3%. Il n'y a pas eu de
cas d'antécédents d’infarctus de myocarde. Un cas de diabéte avait été

trouvé.

2, ASPECTS CLINIQUES

2.1. Durée d’hospitalisation

Quarante cinq (45) patients ont été hospitalisés pendant 10 a 30 jours (soit
66,2%) et 23 ont séjourné pendant plus de 30 jours soit 33,8%. La durée
moyenne d’hospitalisation était de 21,30 £ 24,42 jours (extrémes 10 — 57
jours).

2.2. Signes fonctionnels

La dyspnée et la toux ont été notées respectivement dans 68 cas (100%) et 57
cas (83,9%).

Le tableau 1 ci-aprés présente la répartition des signes fonctionnels selon leur
fréquence.
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Tableau 1 : Répartition des signes fonctionnels selon leur fréquence chez les

68 patients.

Signes fonctionnels

nnels _|Effectifs (n) ~ Pourcentage %)
DYSPNEE 68 100 B
| Toux 57 83,9
Hépatalgie d’effort 50 73,5
Précordialgie 15 22
Palpitation 05 7.3
| Hémaptysie 02 3

2.3. Signes physiques

2.3.1. Généraux

Les oedémes des membres inférieurs et I'hypocratisme digital ont été notés

respectivement dans 55 cas (80,9%) et 43 cas (63,2%). Le tableau 2 indique

la répartition des signes généraux physiques selon leur fréquence chez les 68

patients.

Tableau 2 : Tableau de répartition des signes physiques généraux selon leur

fréquence chez Jes 68 patients

Signes physiques gé_{xéréiik | Effectifs | Pou ri:‘gtitagez;(%)
‘Oedémes des membres inférieurs | 55 809
Hypocratisme digital 43 63,2
Cyanose 38 55,9

Plis de déshydratation 18 236
Chiffres tensionnels elevés 13 19,1
Déformation cage thoracique 09 13,2
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2.3.2. Signes Cardio-vasculaires

L'éclat de B2 et le bruit de galop droit notés respectivement dans 29 cas (42,7)
et dans 28 cas (41,1) étaient les signes cardio-vasculaires les plus

représentés. Le tableau 3 résume les signes cardio-vasculaires selon leur

fréquence observée chez les 68 patients.

Tableau 3: Reépartition des signes cardio-vasculaires selon leur fréquence

chez les 68 patients.

Signes cardio-vasculaires Effectifs  Pourcentage (%)
Eclat du B2 29 427
Bruit de galop droit 28 411 41
Turgescence spontannée des veines jugulaires 24 35,2 '
Signe de Harzer 17 25 |
Assourdissement des bruits du coeur 17 25
Tachycardie 14 20,6

| Souffle d'Insuffisance Tricuspidienne 13 19,1

2.3.3. Signes pleuro-pulmonaires

Les rdles crépitants et sibilants ont été notés respectivement dans 35 cas
(51,4%) et dans 21 cas (30,9%). Le tableau 4 indique la répartition des signes

pleuro-pulmonaires selon leur fréquence chez les 68 patients.

Tableau 4 : Répartition des signes pleuro-pulmonaires selon leur fréguence

chez les 68 patients

'Signes pleurc-puimonaires Effectits | Pourcentage (%)
iL Tirage intercostal 5 ' o 73 T _
Transmission des vibrations vocales 3 4.4
Matité (unilatérale, bilatérale) 14 20,5
Réles crépitants (unilatéraux, bilatéraux) 35 51,4
Réales sibilants (unilatéraux, bilatéraux) 21 30,8
Abolition du murmure vésiculaire 10 14,7 )




2.3.4, Autres signes physiques

L'hepatomégalie et I'ascite notées respectivement dans 62 cas {81,1%) et 23

cas (33,9%) sont les plus représentées. Le tableau 5 représente la répartition

des autres signes physigues chez les 68 patients.

Tableau 5: Tableau de répartition des autres signes physiques selon leur
fréquence chez les 68 patients.

Signes physiques -_ ?Eff@étifsﬁ: Pourcenfage (%)
Hépatomégalie 62 TR
Ascite 23 33,9 \
de petite abondance 14 20,8 |
de grande abondance 05 7.4
de moyenne abondance 04 59 l
Oligurie 5 7,35 J

2.4. - Type d’insuffisance cardiaque

Une insuffisance cardiaque globale a été notée dans 6 cas (8,9%) et une

insuffisance ventriculaire droite dans 62 cas (91,1%). Aucun cas d’insuffisance

cardiague gauche pure n'a été relevé.
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3 - ASPECTS PARACLINIQUES

3.1. Electrocardiogramme (ECG)

Tous nos soixante huit (68) patients (100%) avaient bénéficié d’au moins un
ECG pendant I'hdspitalisation.

3.1.1. Anomalies électrocardlographiques

L'hypertrophie ventriculaire droite et la déviation axiale droite du coeur notées
respectivement dans 68 cas, (100%) et dans 60 cas, soit 88,2% ont été les

anomalies €lectrocardiographiques les plus fréquemment rencontrées.

Le tableau 6 ci-aprés présente la répartition des anomalies
électrocardiographiques selon leur fréequence chez les 68 patients.

Tableau 6 : Répartition des anomaties électrocardiographiques selon leur
fréquence dans |es soixante huit (68) cas.

RAGMETes TEffectifa
"Hypertrophie ventriculaire droite 100

Déviation axiale droite 60

Hypertrophie auriculaire droite 40

Bloc de branche droit 26

Tachycardie sinusale | 22

Extrasystoles ventriculaires 20

Fibrillation auriculaire 01 1.4
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3.1.2. Fréquence cardlaque

Chez tous nos 68 patients (100%), la fréquence cardiaque a été précisée sur
FECG initial et a été en moyenne de 94,68 + 24,24 battements par minute

(extrémes 62-160 battements par minute).

La fréquence cardiaque était inférieure dans 46 cas (67,6%) a 100 battements
par minute. Le tableau 7 ci-aprés présente la répartition selon la fréquence
cardiaque des 68 patients.

Tableau 7 : Répartition selon la fréquence cardiaque des soixante huit (68)
cas.

Fréquence cardiague  |Effectif  |Pourcentage .|
S . e i 2
101 - 120 14 20,6

|

> 120 08 118 J
Fotai 68 100

3.2. Radlographie thoracique

La radiographie thoracique a été réalisée dans 33 cas soit 48,5%.

3.2.1. — Anomalles radiographiques

La dilatation ventriculaire droite et la cardiomégalie ont été notées chacune
dans 33 cas (100%). Le tableau 8 ci-aprés présente la répartition des

anomalies radiographiques selon leur fréquence.



38

Tableau 8 : Répartition des anomalies radiographiques sefon leur fréquence
dans les 68 cas.

‘Anomalies radiographiques = [Effectif |Pourcentage
Cardiomegalie 33 [ 100 |
Dilatation ventriculaire droite . |33 100
Dilatation artérielle pulmonaire 29 87,9
Surélevation de la pointe du cceur (cceur en sabot) |26 | 78,8
Dilatation auriculaire droite 11 33,3
Epanchement pleural 11 33,3 |
Aplatissement des coupoles diaphragmatiques 106 18,2 |

3.3. Echocardiographie-Doppler
L'échocardiographie a été réalisée dans 55 cas soit chez 80,9% des patients.
3.3.1. Anomalles échocardiographiques

a) La dilatation et 'nypertrophie du ventricule droit étaient notées dans les 55
cas (100%). Une hypertension ariérielle pulmonaire (HTAP) a été notée dans

la méme proportion c'est-a-dire dans les 55 cas (100%).

Les pressions artérielies pulmonaires étaient mesurées sur {e mode Doppler
dans cing cas (9,1%). Dans les 50 autres cas, |'hyperiension arterielle
pulmonaire a été affirmée sur la base des anomalies en mode TM et/ou 2D. La
fonction ventriculaire systolique gauche élait altérée dans 4 cas soit 7,3% des
échocardiographies. Le tableau 9 ci-aprés présente la répartition des

anomalies des cavités cardiaques selon leur frequence dans les 55 cas.
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Tableau 9: Répartition des anomalies des cavités cardiaques selon leur

fréquence dans les 55 cas.

'Anomalies des cavités cardiaques | Effectif {n) Pourcent'a’cje %
Dilatation du ventricule droit T 55 100
Hypertrophie du ventricule droit 55 100
Dilatation auriculaire droite 49 89,1
Hyperrophie auriculaire droite 40 72,7
Dilatation du veniricule gauche 04 7.3
Hypenrrophie du ventricule gauche 01 1.8

b} Le diametre du ventricule droit

Le diameétre du ventricule droit avait été mesuré en mode TM dans 46 cas soit

83,6% de ceux qui ont bénéficié de l'échocardiographie. Le diameétre moyen
était de 35,41 £ 4,74 mm (extrémes 28 — 46 mm).

Le tableau 10 présente la répartition des diamétres du ventricule droit selon

leur fréquence dans ies 46 cas.

Diamgtre du ventncule dreit (ri\r'ti)' """"" ~ Effectif (n) . Pourcen{age %
3 30-239 T ‘ TTar | 73.9 "
40 - 49 07 15,2
—  2-29 05 10,9
Total 46 100
3.4. Biologie

3.4.1. Sérologie VIH

La serologie VIH a été réalisée dans 32 cas, soit 47%. Dans 42,7% des cas

elle étalt revenue positive.
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3.4.2. Hémogramme

Un hémogramme a été réalisé dans 44 cas, soit 64,70%. Le taux
d’hémoglobine a été en moyenne de 12,73 + 3,08 g/dl avec des extrémes de 6
et 18g/dl (valeurs normales 12 — 16g/dl). Une anémie a été notée dans 6 cas,
soit 13,6%. Une polyglobulie avec un taux de globules rouges supérieur & six
millions d’éléments par millimétre cube de sang a été notée dans sept cas soit
15,9%.

Une hyperleucocytose avec un taux de leucocytes supérieur a dix mille
éléments/mm3 a été notée dans neuf cas soit 20,4%.

3.4.3. Uricémie

~ L'uricemie a été réalisée dans 21 cas, soit 30,9%. L'uricémie a été en
moyenne de 472,52 £ 195,9 mmol/l avec des extrémes de 112 et 939 mmol/I
(valeurs normales = 150 — 360 mmol/l). Une hyperuricémie a été notée dans
15 cas, soit 71,4%.

3.4.4. Protidémie
La protidémie a été réalisée dans 14 cas, soit 20,6%. La protidémie a été en
moyenne de 69,43 + 6,91g/l avec des extrémes de 57 et 82g/l (valeurs

normales = 60 — 80 g/l). Une hypoprotidémie a été notée dans 1 cas, soit
7.1%.

3.4.5. Créatininemie et azotémie
L'azotémie et la créatininemie ont été réalisées dans 49 cas, soit 72,1%. La
créatininemie a été en moyenne de 132,37 + 126,04umol/l avec des extrémes
de 39 et 885 umol/l (valeurs normales : 563 — 100 ymol(l). Une insuffisance
rénale a été notée dans 26 cas soit 53,1%.
L'azotémie a été dosée dans 41 cas avec une moyenne de 9,51 £ 7,35 mmol/l
et des extrémes de 4 et 38 mmol/l (valeurs normales 3 — 7 mmol/l).
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3.4.6. Glycémie

La glycémie a été dosée dans 44 cas soit 64,70%. Elle a été en moyenne de
536 + 1,62 mmol/l avec des extrémes de 3 et 11 mmol/ll. Trois cas

d’hyperglycémie ont été notés, soit 6,8%.
3.4.7. Goutte épaisse (G.E.)

La G E a été réalisée dans six cas (8,8%). Elle était revenue positive dans 4
cas.

3.4.8. lonogramme sanguin
3.4.8.1. Natrémie

La natrémie a été réalisée dans 30 cas, soit 44,1%. La natrémie a été en
moyernne de 132,07 + 25,11 mEqg/l avec des extrémes de 122 et 148 mEq/!
(valeurs normales 135-145mEq/l).

Une hyponatrémie a été notée dans huit cas, soit 26,7%.

3.4.8.2. Kaliemie

Le dosage de la kaliémie a été pratiqué dans 30 cas soit 44,1%. La kaliémie a
été en moyenne de 4,7 + 1,68 mEqg/l avec des extrémes de 4 et 6 mEq/l
(valeurs nomales = 3,8 — 54 mEqg/l). Une hyperkaliémie a été notée dans
quatre cas, soit 19,3%.
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4. - ASPECTS ETIOLOGIQUES

Les broncho-pneumopathies chroniques obstructives étaient des causes dans

62 cas (91,2%) tandis que des séquelles tuberculeuses I'étaient dans six cas
(8,8%).

4.1. Les Broncho-pneumopathies chroniques obstructives (BPCO)

Elles étaient les suivantes :

- les bronchites chroniques : 32 cas (51,6%)
- L’asthme : 20 cas (32,2%)
- Les emphysémes . 10 cas (16,2%)

4.1.1. - Les bronchites chroniques

32 cas de bronchites chroniques (51,6%) avaient été identifiés. Des
antécédents de tabagisme chronique avaient été notés chez tous les 32 cas
(100%). 30 patients avaient fumé en moyenne 27,36 + 16,72 paquets-années
(extrémes 10 — 86 paquets-années).

Deux patients avaient chiqué au moins dix pincées de tabac/jour et cela
pendant au moins 18 ans.

Parmi les 32 cas de bronchite chronique, cinq (15,6%) avaient regu un
traitement pendant la décompensation aigue mais ne se faisaient pas suivre
réguliéerement. Les autres 27 cas (84,4%) avaient regu un traitement pendant
leur 1°° hospitalisation mais n'étaient pas suivis réguliérement aprés
hospitalisation.

4.1.2. L’asthme

20 cas d’asthme (32,2%) avaient été trouvés dans notre étude. Quatre
antécédents familiaux d’asthme avaient été notés et on avait évoqué une
cause allergique. Dans quinze cas un traitement avait été administré au cours
de la poussée aigue mais aucun n’a été réguliérement suivi.
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4.1.3. L’emphyséme

10 cas d'emphyséme avaient été trouvés. Dans deux cas (20%) ; on avait noté
des antécédents de pneumonie franche lobaire aigue et dans huit cas (80%)
aucune cause de I'emphyséme n’avait été identifiée.

Six cas d’emphyséme (60%) avaient été hospitalisés et traités mais n'avaient
pas observé aprés hdspitalisation un suivi régulier.

4.2. - Les séquelles tuberculeuses
Six séquelles tuberculeuses avaient été cause des CPC.

Quatre cas des six avaient présenté dans les antécédents une tuberculose
pulmonaire a microscopie positive traitée et déclarée guérie. Les deux autres
avaient été mis sous traitement antituberculeux sur la base des images
radiographiques. lls avaient été aussi déclarés guéris suite au contrdle
radiologique.

5 - TRAITEMENT

6.1.- Traitement d’aftaque

Les diurétiques, I'oxygénothérapie et le potassium respectivement prescrits
dans 68 cas, soit 100%, dans 40 cas, soit 58,8% et dans 59 cas soit 86, 8%
ont été les moyens thérapeutiques les plus utilisés. '

5.1.1. L’oxygénotherapie

Tous les 68 cas ont été mis sous oxygéne soit 100%. Le débit moyen était de
525 + 1,1/mm avec des extrémes de 3 et 6l//mn. La durée moyenne de
I'oxygénothérapie était de 6,28 = 3,82 jours avec des extrémes de 1 et 20
jours. Trente (30) patients soit 75% étaient sous oxygene pendant la nuit et
dix, soit 25% I'étaient pendant nuit et jour.
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5.1.2. Corticotherapie

Dix neuf patients soit 27,9% avaient regu des corticoides a I'entrée et pendant
leur hoéspitalisation. Le Meéthylprednisolone 120 mg et |'Hémisuccinate
d’Hydrocortisone 100 mg respectivement administrés dans 13 cas soit 68,4%
et dans 6 cas soit 31,6% étaient les corticoides les plus prescrits.

5.1.3. Anticoagulants — Anti-aggrégants Plaquettaires

Vingt un patients soit 30,9% avaient re¢u un traitement par anticoagulants. La
fraxiparine et la calciparine avaient été respectivement administrées a 16
patients soit 76,19% et a 4 patients, soit 19,04%.

Les anti aggrégants plaquettaires étaient administrés a 31 patients, soit
45,6%.

Les antiaggrégants plaquettaires prescrits étaient :
- acide acétylsalicylique dans 29 cas soit 93,5%
- acétyl salicylate de DL - lysine dans deux cas soit 6,5%
5.1.4. Le traitement par digitaligne
Dix neuf patients soit 27,9% étaient sous digitaline
5.1.5. L’ Antibiothérapie
Les antibiotiques étaient administrés dans trente cinq cas soit 51,4% :
- La Spiramycine trois millions et I'amoxicilline 500 mg ont été respectivement

administrés dans 11 cas (31,4%) et dans 15 cas (42,9%).

- Les anti-tuberculeux, Thiamphénicol et I'Erythromycine étaient prescrits dans
neuf cas soit 25,7%.
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5.1.6. Les Diurétiques

Tous les 68 cas soit 100% avaient regu un traitement par les diurétiques. Le
furosemide et I'acétazolanide prescrits respectivement dans 65 cas soit 95,6%
et dans 43 cas soit 63,2% étaient les diurétiques les plus utilisés. Autres
diurétiques (Spironolactone) étaient prescrits dans 10 cas soit 14,70%.

5.1.7. Le chlorure de potassium
Le chlorure de potassium était administré dans 59 cas soit 86,8%.

5.1.8. Les Vasodilatateurs et Inhibiteurs d’Enzyme de Conversion (IEC)
—Les vasodilatateurs étaient prescrits dans 37 cas soit 54,4%.

Le Linsidomine et l'isosorbide ont été respectivement prescrits dans 18 cas
soit 48,6% et dans 15 cas soit 40,5%.

— Les IEC

Les IEC étaient prescrits dans neuf cas soit 13,2%. Le Captopril était le plus
utilisé et était prescrit dans sept cas soit 77,8%. L'Enalapril était prescrit dans
un cas.

5.1.9. Les mucolytiques et autres traitements

— Les mucolytiques étaient administrés dans 17 cas, (25%).

— Les autres traitements étaient la quinine administrée dans 12 cas (17,6%)
et le fensipiride dans 6 cas (8,8%).

5.2. TRAITEMENT D’ENTRETIEN

Il concernait les malades sortis compensés dont 43 cas. Les diurétiques, le
chlorure de potassium et les antiaggrégats plaquettaires respectivement
prescrits dans 42 cas (97,7%), dans 37 cas (86,1%) et dans 32 cas soit 74,4%
étaient les moyens thérapeutiques les plus utilisés.
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5.2.1. Les diurétiques
Les diurétiques étaient prescrits dans 42 cas soit 97,7%

Le furosemide et I'acétazolanide ont été respectivement prescrits dans 41 cas
(97,61%) et dans 30 cas (71,4%).

5.2.2. Autres médicaments

Le traitement digitalique était prescrit dans 10 cas soit 23,3%. Les |IEC étaients
prescrits dans sept cas soit 16,3%. Les vasodilateurs et les mucolytiques
étaient respectivement prescrits dans 26 cas, (60,5%) et dans 6 cas (14%).

6 - EVOLUTION
6.1. Evolution au cours de I’Hospitalisation

Quarante trois patients soit 63,2% étaient sortis compensés, 17 patients (25%)
étaient décédés pendant 'hospitalisation et huit patients (11,8%) étaient sortis
contre avis médical.

Les causes de déces retrouvées étaient ;

- L'insuffisance cardiaque globale chez six patients, soit 35,3%
- L'infection respiratoire chez sept patients, soit 41,2%

- Les troubles de rythme chez un patient, soit 5,9%

- Le coma et autres causes chez deux patients, soit 11,8%

- Les causes inconnues étaient a 2%.

6.2. — Evolution au long cours

Trente neuf patients sont toujours suivis soit 57,3%. Les autres soit 42,7%
sont soit décédés au cours des cing années ou perdus de vue.
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IV - DISCUSSION

1. Limites et contraintes de I’étude

Du fait du caractére retrospectif de notre étude, I'absence de données
paracliniques dans certains cas pourrait étre sources d’erreurs dans
I'interprétation de nos résultats. Aussi pour les besoins de notre étude nous
avons utilisé une classification qui ne répond pas aux réalités économiques de
tous les patients.

La surveillance évolutive a été irréguliére. L'échocardiographie-Doppler, la
radiographie thoracique de face, I'électrocardiogramme autour desquels était
fondée cette surveillance faisaient défaut dans de nombreux cas, ne
permettant pas de juger de I'état cardiaque et pulmonaire ultérieur des
patients.

Certains patients qui étaient perdus de vue ont été convoqués en vue d'une
réévaluation clinique et paraclinique. Malheureusement, 'absence d’'adresse
précise constatée dans certains cas ne nous a pas permis de retrouver tous
les patients.
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2. ASPECTS EPIDEMIOLOGIQUES

21. Fréquence

En l'absence d’études multicentriques, la prévalence du coeur pulmonaire
chronique n'est pas connue en Afrique ou seules des données hospitaliéres
sont disponibles. C’est une affection moins fréquente dans la race noire que
dans la race blanche selon les données hospitaliéres en Afrique.

A Douala, au Cameroun, Mboulley Kotto R. et Boulet B.A. ont repertorié 15
cas en une année [36] contre 22 cas a Bamako pour Touré M.K. en une année
soit une prévalence de 5,01% en 1989 [52].

Nous rapportons 68 cas en 53 mois dans notre étude, soit une moyenne de
15,7 cas par an et une prévalence de 1,1%. Nous avons exclu 21 cas dont les
dossiers étaient inexploitables (manque d’'explorations complémentaires
confirmant le diagnostic).

Le cceur pulmonaire chronique relativement rare dans la race noire est
fréquente dans la race blanche. En effet le coeur pulmonaire chronique
représente 25 a 30% des cardiopathies a Paris en France pour Bernard Lebau
[33]. Les mémes proportions ont été retrouvées par DANESHPAJOUH en Iran
[15] et par d’autres series [29 , 44 , 47 , 49].

La différence de la prévalence dans les deux races pourrait s’expliquer par le
manque des moyens de diagnostic chez les noirs particulierement en Afrique
(colt élevé des explorations complémentaires) et par le refus de certains
malades a consulter dans les structures modernes de santé.
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2.2. Sexe

Le coeur pulmonaire chronique atteint surtout le sexe masculin. En effet pour
Touré M.K. [52] 99,99% des cas sont de sexe masculin contre 52,9% pour
Mboulley Kotto R. [36].

Dans notre étude 73,6% des cas étaient des hommes. Le sexe féminin n’est
cependant pas épargné comme lillustrent d’autres series : 49% des cas sont
des femmes pour DANESHPAJOUH [15].

La prédominance masculine est le fait de certaines professions et de certaines
habitudes alimentaires (alcoolisme et tabac fumé) beaucoup plus reservées
aux hommes qu’aux femmes.

2.3. Age et niveau socio-economique

La majorité des series révele que le coeur pulmonaire chroriique atteint surtout
le sujet agé. La moyenne d’age est de 60 ans dans la serie de Touré M.K. [52]
contre 56,1 ans pour M. DANESHPAJOUH [14] et 44 ans pour Mboulley Kotto
R. [36]. Dans notre étude la moyenne d'age est de 68,88 ans.

Le sujet jeune n'est pas épargné comme lillustrent les extrémes d’age des
différentes series. Le plus jeune dans notre étude a 30 ans contre 20 ans pour
Touré M.K. [52].

Ces différences pourraient s’expliquer par le fait que les patients consultent
tardivement dans nos structures spécialisées et donc retardent le diagnostic.

Le bas niveau socio-économique a été souligné par plusieurs auteurs [14 ,
15]. Ce constat est confirmé par notre étude ou prédomine la 4°™ catégorie
socio-économique (69%). Il s'agit des sujets de niveau socio-économique bas,
travaillant occasionnellement dans des industries avec forte pollution
atmosphérique ou exposés a la fumée et aux gaz au cours de leurs activités
quotidiennes.
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En revanche, Bernard Lebeau [33] a retrouvé des patients ayant un niveau
socio-économique moyen voire élevé. Une aisance relative ne protége donc

pas contre le coeur pulmonaire chronique.
2.4. Antécédents

2.4.1. Antécédents médicaux

Nous avons releve trois antécédents familiaux de coeur pulmonaire chronique,
trois antécédents de tuberculose pulmonaire et treize cas d’hypertension
artérielle dans notre étude. En Afrique, aucune serie n'a évoqué ces
antécédents. En revanche, DANESHPAJOUH M. a Téhéran [14] avait trouvé
dans les antécédents médicaux cinqg CPC, une tuberculose pulmonaire et sept
hypertensions artérielles.

2.4.2. Habitudes alimentaires

Le tabagisme a été évoqué dans toutes les series comme habitude alimentaire
favorisant la survenue du cceur pulmonaire chronique. |l s'agit du tabac fumé.
En effet 98,5% des cas étaient fumeurs dans la serie de M. DANESHPAJOUH
[14] et de R.M. Bouley [36] contre 86,36% pour Touré M.K. [52] et autres
auteurs [1, 20, 43]. La moyenne de paquets-année de cigarettes fumées (PA)
était de 48 PA dans la serie de M. DANESHPAJOUH [14] contre 34,5 PA pour
Touré M.K. [52] et autres auteurs [4 ; 20 , 36, 43]. Dans notre étude 55,9% des
cas fumaient le tabac. La moyenne de quantité de tabac fumé était de 35, 4
PA.

Notre étude comme d’autres series montrent que le tabac fumé n'est pas la
seule habitude alimentaire favorisant la survenue du coeur pulmonaire
chronique.

En effet M. DANESHPAJOUH [14] a incriminé I'inhalation de I'opium (43,9%
des cas) ; notre étude a revelé que le tabac chiqué favorisait la survenue du
coeur pulmonaire chronique (22% de nos cas).
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La quantité moyenne de tabac chiqué était de 10 pincées par jour et la durée
moyenne de cette consommation a été de 25,53 année (extrémes : 3-45 ans).
Notre serie a retrouvé une notion d’alcoolisme chez 52% de nos cas et a
montré une association des habitudes alimentaires chez presque tous les
patients.

3. ASPECTS CLINIQUES

3.1. Signes fonctionnels

La symptomatologie fonctionnelle varie pour le motif de consultation. La
dyspnée et la toux productive dominent I'ensemble de ces signes
fonctionnels : 95,4% et 86,3% dans I'étude de M. DANESHPAJOUH [14]
contre 90% et 86,3% pour Touré [52]. Dans notre étude, la dyspnée a été
notée chez tous les patients 100% et la toux chez 57 cas (83,9%). Nos
résultats sont comparables a ceux de la littérature [29 , 33, 35, 55]. La
fréquence plus élevée de la dyspnée dans notre étude s’explique par le fait
que les patients sont vus tardivement et donc en état de décompensation
cardio-respiratoire.

3.2. Signes généraux

La cyanose a été le signe commun a tous les cas dans I'étude de M.
DANESHPAJOUH [14] (100%). En revanche, Touré [52] a retouvé chez
90,9% des cas un amaigrissement et chez 4,54% des cas la cyanose.

Dans notre serie les oedémes des membres inférieurs et I’'hypocratisme digital
ont été respectivement trouvés dans 80,9% et dans 63,2% des cas. La
cyanose a été retrouvée dans 55,9% de nos cas contre 38% des cas pour
I'amaigrissement. L’absence de la gazométrie non réalisable dans notre pays
pourrait expliquer une faible fréquence des cas de cyanose de notre étude.
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3.3. Tableau cardio-respiratoire

Un tableau d'insuffisance cardiaque droite a été noté dans 100% des cas par
plusieurs auteurs [14, 28, 33, 35, 52]. Dans notre étude, 91,1% avaient une
insuffisance cardiaque droite contre 8,9% des cas qui avaient une insuffisance
cardiaque globale.

4. ASPECTS PARACLINIQUES

4.1. Echocardiographie, radiographie thoracique,
électrocardiogramme (ECG)

Dans notre serie, le coeur pulmonaire chrorique s'est traduit par une
insuffisance cardiaque droite avec cardiomégalie, dilatation du ventricule droit
radiologique et un aspect d’hypertension artérielle pulmonaire et de dilatation-
hypertrophie du ventricule droit a I'échocardiographie. LECG a été rarement
normal, I'hypertrophie ventriculaire droit et la déviation axiale droite du coeur
ayant été les anomalies les plus fréquemment rencontrées avec
respectivement 100% et 88,2% des cas. Nos résultats sont comparables a
ceux rapportés dans la littérature par d’autres auteurs [8, 14, 21, 23, 28,
33,35, 46].

Dans notre étude la pression artérielle pulmonaire n’avait pu étre mesurée que
dans cing cas (ceux qui ont pu bénéficié d'une échocardiographie Doppler) et
d’autres explorations ne sont pas encore possibles au Burkina Faso
(gazométrie, spirométrie).

4.2. Serologie VIH

Dans notre étude, la sérologie VIH a été réalisée dans 32 cas et dans 42,7%
des cas, elle est revenue positive. Cette prévalence de l'infection a VIH chez
nos patients est plus élevée que celle observée dans la population générale
du Burkina Faso qui est de 11%. S’agit-il alors d'une coincidence ou peut-on
parler de facteur étiologique ?
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Le SIDA pourrait en effet étre un facteur étiologique dans la mesure ou le VIH
peut favoriser la survenue des affections pleuro-pulmonaires (tuberculose,
infections a germes banals) pouvant aboutir au ceeur pulmonaire chronique.

Cependant, une association fortuite ne peut étre écartée. En effet certains
auteurs estiment qu’il pourrait s’agir d’'une simple coexistence ou d'une
agression par un virus coxsackie associé [10].

La relation CPC-VIH mérite donc une attention et des études prospectives,
multicentriques, sur des effectifs plus grands permettront de préciser la nature
de cette relation CPC-infection a VIH.

4.3. Uricémie

L’hyperuricémie constitue un facteur de risque cardio-vasculaire bien connu.
Elle est constatée dans 24 a 80% de la maladie coronarienne [2]. Ce facteur
de risque de la maladie coronarienne l'est-il aussi pour le CPC? ou
I'hyperuricémie serait-elle liée au traitement par les dirétiques ?

Dans notre étude, I'uricémie a été dosée dans 21 cas, et dans 71,4% des cas
une hyperuricémie a été notée. S'agit-il d'une hyperurécemie die aux
diurétiques utilisés par tous nos cas ? Nous n'avons pas retrouvé d’autres
études traitant de la question, et des études prospectives seraient également

nécessaires.
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5. ETIOLOGIES

Beaucoup d’auteurs ont trouvé que les broncho-pneumopaties chroniques
obstructives (BPCO) dominent dans l'ensemble des étiologies du coeur
pulmonaire chronique. Pour TOURE [52] elles représentent 77,25% des
étiologies contre 82,32% pour BRACCHI G. [11].

Ces mémes proportions ont été retrouvées dans les series d’autres auteurs
[20, 26, 41]. Dans notre étude 91,2% des étiologies sont les BPCO. Les
autres étiologies étaient des séquelles de tuberculose pulmonaire.

BERKMAN M. [1] a décrit une origine bilharzienne du cceur pulmonaire
chronique et GALLAUUD E. [25] a décrit des coeurs pulmonaires chroniques
post-emboliques.

5.1. Les Broncho-pneumopathies chroniques obstructives (BPCO)

Parmi les BPCO, la bronchite chronique occupe le premier rang pour
beaucoup d’auteurs [11, 33,35, 42, 52].

Dans notre étude, la bronchite chronique a été responsable de 51,6% des
CPC contre 40,9% pour TOURE [52] ; 'emphyséme de 32,2% contre 18,8%
pour TOURE [52] et 'asthme de 16,2% contre 13,63% pour TOURE [52].

Tous ceux qui ont une bronchite chronique comme étiologie de CPC dans
notre étude ont eu un passé chronique de tabagisme (soit fumé ou chiqué).

Aussi, certaines explorations complémentaires n'ayant pas été réalisées, nous
n‘avons pas pu trouver toutes les étiologies des affections aboutissant aux
CPC. Une étude prospective pourrait expliquer et rechercher les facteurs
étiologiques aboutissant au coeur pulmonaire chronique dans notre pays.
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Nous avons trouvé que quinze patients qui ont chiqué du tabac en moyenne
10 pincées/jour contre 38 qui ont fumé le tabac en moyenne 35,4 paquets-
années ont développé un coeur pulmonaire chronique. Le tabac chiqué joue-t-
il le méme réle que le tabac fumé dans la genése de la bronchite chronique
aboutissant au coeur pulmonaire chronique ? Une étude comparant les
constituants et les effets du tabac chiqué et fumé pourrait éclaircir la question.
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6. ASPECTS THERAPEUTIQUES ET EVOLUTIFS

6.1. Traitement d’attaque

Dans notre étude, les patients regus et hospitalisés étaient en état de
décompensation cardio-respiratoire. Le traitement administré était un
traitement meédical associant une oxygénothérapie, des corticoides, des
antibiotiques, des diurétiques, des digitaliques, des inhibiteurs d’enzyme de
conversion, des vasodilateurs, des antiaggrégants plaquettaires, le chlorure de
potassium, des mucolytiques et des mesures hygiéno-diététiques. Les
diurétiques et I'oxygénotherapie ont été les moyens thérapeutiques les plus
utilisés. lls étaient prescrits a tous les patients (100%).

Parmis les diurétiques, le furosemide et ['acétazolanide ont été les plus
prescrits (respectivement dans 95,6% des cas et 63,2% des cas). Sous cette
association thérapeutique, nous avons enregistré 63,2% de cas sortis
compensés contre 81,82% pour TOURE [52] ; 25% de decés contre 18,8%
pour TOURE [52] et DIALLO A.A. [20] et 5,9% de complications rythmiques
contre 18% pour TOURE [52].

Aussi, dans notre étude nous avons enregistré 11,8% des cas qui sont sortis
contre avis médical. Cela pourrait expliquer le faible taux des patients sortis
compensés. Les sortis contre avis médical sont dus &a la durée
d’hospitalisation qui est longue (21,30 + 24,42 jours avec estrémes de 10 a 47
jours) pour les coeurs pulmonaires chroniques et qui ne permet pas aux
malades de supporter les frais d’ordonnance et d’hdspitalisation.
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6.2. Aulong cours

Le traitement concerne les malades sortis compensés (43 cas). Les moyens
les plus utilisés sont les diurétiques dans 97,7% des cas; le chiorure de
potassium dans 86,1% des cas et les anti-aggrégats plaquettaires dans 74,4%
des cas.

Les autres médicaments prescrits sont les vasodilatateurs dans 60,5% des
cas, les digitaliques dans 23,3% des cas, les mucolytiques dans 14% des cas
et les inhibiteurs d’enzyme de conversion dans 16,3% des cas.

Avec ce traitement, 25 patients des sortis compensés sont toujours sous suivi
et 18 cas sont perdus de vue. Le taux de survie a 52 mois est égal a 36,8% ;
ce qui est comparable aux taux trouvés par certains auteurs [33, 52].
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CONCLUSION ET SUGGESTIONS

1. Conclusion

Nous avons mené une étude retrospective de 68 dossiers de coeur puimonaire

chronique (CPC). Ces dossiers ont concemné des patients des deux sexes

hospitalisés et ou suivis dans les services de cardiologie et de

pneumophtisiologie du CHN/YQ entre le 1°" septembre 1997 et le 1 février

2002. Nous avions pour objectif d'étudier les aspects épidémiologiques,

cliniques, étiologiques, thérapeutiques et évolutifs de cette affection.

Notre étude a montré qu’'environ :

15 cas de CPC étaient disgnostiqués par an, soit une prévalence de
1,1% des hospitalisés dans les deux services. Les sujets malades dans
notre contexte étaient agés. L'’age moyen était de 66,88 + 7,09 ans et le
niveau socio-économique de ces sujets était bas.
La maladie atteignait les deux sexes avec une prédominance masculine
(73,6% des cas) et le tabagisme était le facteur de risque cardio-
vasculaire le plus rencontré. Le diagnostic de I'affection était fait au
stade d’atteinte cardiaque (insuffisance cardiaque droite) et Ia
consultation était motivée soit par la dyspnée ou la toux. Les étiologies
étaient dominées par les broncho-pneumopathies chroniques
obstructives avec en téte la bronchite chronique et I'asthme. L'évolution
était marquée par :
e La compensation cardio-respiratoire avec regression des signes
cardio-respiratoires dans 43 cas (63,2%) ;
e Les complications surtout rythmiques et infectieuses ayant abouti
a 17 cas de déces (25%) ;

En conclusion le coeur pulmonaire chronique est une pathologie relativement

fréquente, et préoccupante au regard des modalités évolutives.
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2. Suggestions

2.1. Aux autorités du Burkina Faso

L’échocardiograhie Doppler, la radiographie thoracique et
I'électrocardiographie étant fondamentales pour le diagnostic et le suivi des
coeurs pulmonaires chroniques, nous préconisons un é€quipement en ces
matériels au Centre Hospitalier National Yalgado OUEDRAQOGO.

2.2. Au coprs médical

= Devant des signes d'appel de coceur pulmonaire chronique nous
Préconisons :

- Que le médecin généraliste institue le traitement d'urgence pour ensuite
referer le patient au pneumologue ou ou cardiologue

- Que l'agent de santé qui recgoit pour la premiére fois le patient procéde a
une éducation sur les effets du tabagisme, de I'alcoolisme et d’autres facteurs
de risque cardio-vasculaire sur le cceur et le poumon.

- que des études multicentriques prospectives soient entreprises en vue
d'une meilleure connaissance de cette affection notamment son
éthiopathogénie et son association avec I'infection a VIH.






ANNEXE : FICHE D’ENQUETE

[\ [0 g11=] (o X0 ko) fo | (=T

NOom o PIENOMS

Age i SBXEL Réligion:....................

Profession i Résidence...............ccocciiiiii. ..

Datedentrée :........cooonieiiiiii e, Datedesortie:.......................
ANTECEDENTS

—Personnels

Médicaux :

- Goutte

- Bronchite chronique

- Tuberculose pulmonaire

- Bronchectasie

- Crise d'asthme

- Héspitalisation pour emphyséme

Chirurgicaux

- Notion d'intervention chirurgicale
- Contusion thoracique

Facteurs de risques cardio-vasculaires

- tabac

- HTA

- Dyslipidémie

- Diabéte

- Obésité

- Stress

- Aucune activité
- Autres



—Familiaux

- cardio-vasculaires
- asthme

- HTA

- Diabeéte

Données cliniques

— Signes fonctionnels

- Dyspnée

- Toux

- Expectoration

- Douleur thoracique
- Hémoptysies

- Palpitations

- Autres

— Signes généraux

- Etat général

- CEdéme des membres inférieurs
- Cyanose

- Fréquence cardiaque

- Température

- Poids

- Conscience

- Hypocratisme digital

- Conjonctives

- Déshydratation

- Diurése

- Déformation thoracique
- Amaigrissement

—Signes physiques

cardio-vasculaires
Pleuro-pulmonaires
Digestifs

Autres



Données paracliniques

—Radiographie thoracique

ICT (Indexe Cardio-Thoracique)

Cardiomégalie

Dilatation artere pulmonaire

Dilatation cavités cardiaques droites

Surlevation de la pointe du cceur

Epanchement pleural (liquidien, gazeux)

Images pulmonaires

—ECG

Fréquence cardiaque
Rythme

Conduction
Repolarisation
Hypertrophie

—Echocardiographie Doppler

DTD
VG
DTS
FR

FE
EPSIV
EP PP
oD
VD

AP

Pressions artére pulmonaire

— lonogramme sanguin (Na*, K, Ca?*, Mg?), glycémie, créatininemie,

uricémie, protidémie, numération

formule

sanguine

sédimentation, sérologie VIH, goutte épaisse, ECBU, autres....

ETIOLOGIE

Bronchopneumopathies chroniques obstructives
Insuffisances respiratoires par bloc alvéolo-capillaire
Insuffisances respiratoires restrictives.

vitesse de



TRAITEMENTS

— A 'entrée et pendant I’héspitalisation

- Oxygénothérapie
- Diurétiques

- Corticothérapie

- Antibiotiques

- Vasodilatateurs

- |EC

- Antiaggrégats-plaquettaires
- Anticoagulants

- Potassium

- Mucolytiques

- Autres

— D’entretien

- diurétiques

- IEC

- Antiaggrégats-plaquettaires
- Potassium

- Digitaline

- Vasodilatateurs

- Autres

EVOLUTION

— Pendant héspitalisation

- Compensation

- Sortie contre avis médical
- Décédés

- Complications

— Au long cours
- Réhdpitalisation

- Déces
- Complications
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RESUME

Du 1% septembre 1987 au 1° février 2002, soixante huit (68) cas de cceur
pulmonaire chronique ont été recensés au centre Hdspitalier National Yalgado
OUEDRAOGO de Ouagadougou (BURKINA FASO).

Pour étre inclus, le malade devait remplir le critére clinique, électrocardiographique
et, soit le critére radiographique ou le critere échocardiographique d'un coeur
pulmonaire chronique .

Le tabagisme (tabac fumé et chiqué) a été le facteur favorisant de la survenue du
cceur pulmonaire chronique. Le tableau clinique était celui d'une insuffisance
cardiaque droite dans 91,1% des cas et d’une insuffisance cardiaque globale dans
8,9% des cas. Cinquante cing patients ont pu bénéficier d’une échocardiographie et
I'aspect échocardiographique était typique d'un coeur pulmonaire chronique avec une
dilatation-hypertrophie ventriculaire droite et un aspect d’hypertension artérielle
pulmonaire dans tous les cas. Les broncho-pneumopathies chroniques obstructives
étaient les étiologies les plus fréequentes (91,25%). Les mesures hygiéno-diétetiques,
les diurétiques et I'oxygénothérapie étaient les moyens therapeutiques les plus
utilisés. Une compensation cardio-respiratoire a été obtenue chez 43 patients
(63,2%) contre 17 déces (25%) et huit sortis contre avis médical.

Ces données concordent avec celles de la littérature africaine tant sur le plan
épidémiologique, clinique que évolutif.
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