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AVANT PROPOS

Cette étude rentre dans le cadre des travaux de recherche pour I’obtention du titre
de docteur en Médecine générale a la faculté de Médecine de 1’universit¢ du
Burundi. Elle a pour objectif de contribuer a 1’amélioration de la prise en charge

des urgences cardiovasculaires en identifiant certains de leurs déterminants.

L’idée de ce travail de recherche est venue du fait que les urgences
cardiovasculaires constituent un réel probléeme de santé publique et nous nous
sommes donc proposés d’étudier leurs aspects épidémiologiques, cliniques,
diagnostiques et thérapeutiques dans le service d’accueil des urgences médicales
du CHU de Kamenge et KIRA Hospital.



0. INTRODUCTION

Se présentant souvent sous forme d’urgences, les maladies cardiovasculaires
constituent un ensemble de troubles affectant le coeur et les vaisseaux[1].

Les maladies cardio-vasculaires sont la premiére cause de mortalité dans le monde:
il meurt chaque année plus de personnes en raison de maladies cardio-vasculaires
que de toute autre cause. Sur les 17 millions de déces survenant avant 1’age de 70
ans et liés a des maladies non transmissibles, 82 % se produisent dans des pays a
revenu faible ou intermédiaire et 37 % sont imputables aux maladies
cardiovasculaires. Par leur prévalence, elles constituent un réel probleme de santé
publique majeur[2].

En France, elles représentent 15-20 % des appels d’urgence du Service d’Aide
Médicale d’Urgence (SAMU) et plus de la moitié des 180 000 déces annuels par
pathologies cardio-vasculaires était liée aux urgences[3].

Plus des trois quarts des déces liés aux maladies cardiovasculaires interviennent
dans des pays a revenus faibles ou intermédiaires et ces dernieres sont de plus en
plus fréguentes en Afrique subsaharienne[2].

Ces pathologies constituent 5 % de I’ensemble des urgences en Afrique
subsaharienne[4]. Des études réalisées dans cette région notamment au Sénégal[5]
et au Togo[6] ont montré que les urgences cardiovasculaires représentaient
respectivement 46 % et 18 % des urgences medicales.

Au Burundi, une étude a été réalisée en 2017 sur les urgences cardiovasculaires du
sujet age au Centre Hospitalo-universitaire de Kamenge (CHUK) admis aux
services de Médecine interne et Réanimation. Cette étude a montré que 113
patients de 60ans et plus sur un total de 745 patients étaient admis pour une
urgence cardiovasculaire, soit une fréquence de 15,16 %[7].

Pour aborder ce sujet concernant les urgences cardiovasculaires, nous nous
sommes soumis a une sé€rie d’interrogations auxquelles nous tenterons d’apporter

des réponses a travers cette étude intitulée :
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Urgences cardiovasculaires dans le service d’accueil des urgences médicales a
Bujumbura.

- Quels sont les types d’urgences cardiovasculaires (UCV) couramment

rencontrées?

- D’ou viennent-elles? Quelles en sont les victimes?

- Comment nous parviennent-elles?

- Ces UCV sont-elles prises en charge a temps?
Voila autant d’interrogations auxquelles nous tenterons d’apporter des eléments de

réponse a travers ce travail dont les objectifs sont les suivants :



OBJECTIF GENERAL

Contribuer a I’amélioration de la prise en charge des urgences cardiovasculaires en

identifiant certains de leurs déterminants.

OBJECTIFS SPECIFIQUES

1. Determiner la prévalence et les principaux facteurs de risque des urgences
cardiovasculaires.

2. Déterminer les caracteres sociodémographiques des patients présentant les
urgences cardiovasculaires.

3. Déterminer les aspects clinique et diagnostique des urgences cardiovasculaires.
4. Déterminer le délai entre I’arrivée du patient avec urgence cardiovasculaire et le

début de prise en charge.



CHAPITRE | : GENERALITES
1.1. Définition et classification

L’urgence cardiovasculaire se définit comme toute pathologie cardiovasculaire
aigué qu’elle soit coronaire, hémodynamique, rythmique ou de toutes autres
origines, menacant le pronostic vital immédiat du patient[8].
Les différentes formes cliniques d’urgence cardiovasculaire selon Steg Gabriel
sont[9]:
- Les urgences coronaires :
e L’angor instable ;
e L’infarctus du myocarde.
- Les urgences vasculaires :
e Lathrombose veineuse profonde ;
e [’ischémie aigue des membres ;
e Ladissection aortique ;
e L[’embolie pulmonaire ;
e [’accident vasculaire cérébral.
- Les urgences rythmologiques :
e [’arythmie compléte par fibrillation auriculaire ;
e Le bloc auriculo-ventriculaire complet ;
e Lestroubles du rythme ventriculaires graves: tachycardie ventriculaire,
fibrillation ventriculaire.
- Les urgences péricardiques : La péricardite aigué massive ou tamponnade.
- Les urgences myocardiques :
e L’cedéme aigu du poumon ;

« Lechoc ou le collapsus cardiovasculaire.

- Les urgences valvulaires :
e Les valvulopathies mitrales aigués ;

e Les valvulopathies aortiques aigués ;
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e Les accidents prothétiques (thrombose, désinsertion, perforation,
destruction) ;
e [’endocardite infecticuse aigue.

- Les urgences hypertensives : L hypertension maligne.

1.2. Impact du délai de prise en charge des urgences cardiovasculaires sur la
survie et facteurs contributifs au retard.

Ces pathologies sont considérées comme des urgences cardiovasculaires car elles

nécessitent une intervention rapide et adéquate(figure n° 1)[10].

Urgence cardiovasculaire

| |

1 minute sans assistance médicale Si intervention rapide et adéquate

Chance de survie diminue de 10% Chance de survie et de
récupération augmente de 30%
voire plus.

Figure 1 : Impact du délai de prise en charge des urgences cardiovasculaires
sur la survie[10].
En France, les plaintes les plus souvent retenues sont :

- un retard dans la prise en charge initiale des situations d'urgence vitale:
retard d'intervention du médecin de la permanence des soins ou de
I'ambulance privée, alerte tardive des secours du service départemental
d’incendie et de secours (SDIS), indisponibilité éventuelle du service mobile
d’urgence et de Réanimation (SMUR).

- une médicalisation inadaptée,
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- une mauvaise orientation hospitaliere, qui souligne I’importance, les
difficultes, voire les limites humaines de la régulation medicale comme

celles du recueil d’une information juste et précise sur le terrain[11].

1.3. Urgences hypertensives
1.3.1. Hypertension maligne

En 2017, I’American Heart Association a revu la définition de I’hypertension
arterielle (HTA) et a abaissé le seuil a >130 et/ou >80 mmHg ce qui a entrainé
une hausse de I'incidence mondiale de 'HTA, qui touche environ 1,8 milliard
d’adulte[12]. L’HTA constitue un véritable probléeme de santé publique de par sa
prévalence élevée, sa mortalité et ses complications évolutives: cardiagues,
oculaires, cérébrales et renales source d"handicaps, et son codt pour I"individu et la
société[12].

L"HTA se présente sous diverses formes dont certaines sont de véritables urgences
médicales. L'une d’elles est I|"hypertension artérielle maligne qui peut se
développer de novo ou compliquer une HTA essentielle ou secondaire[13].
L’hypertension artérielle maligne est un probléme de santé publique, elle est
définie comme une élévation tensionnelle associée a une rétinopathie au stade 111 et
IV de la classification de Keith et Wegener[14,15]. Elle constitue une urgence
thérapeutique en raison du risque évolutif vers une encéphalopathie hypertensive,

une insuffisance rénale progressive ou une défaillance cardiaque[16].

1.3.1.1. Physiopathologie et description clinique des atteintes d’organes

L’¢lément majeur dans la geneése de ’HTA maligne est davantage 1’¢élévation
brutale de la pression artérielle que le niveau tensionnel maximal observe en lui-
méme[17]. Lors d’une élévation modérée et progressive de la pression artérielle,
I’impact sur la microcirculation est minime, les arteres de moyen calibre ayant des
capacités de vasoconstriction permettant de limiter la transmission du stress

mécanique a 1’étage microcirculatoire. Il s’agit du phénomeéne d’autorégulation.
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Dans le cas ou 1’élévation de la pression artérielle est rapide et brutale, ces
phénomenes adaptatifs sont déepasses et la vasoconstriction des arteres de moyen
calibre, protectrice de la circulation d’aval, n’est plus suffisante. Les forces de
cisaillement accrues sont alors transmises a 1’étage microcirculatoire et cette
élévation des contraintes mécaniques sur la paroi artérielle des vaisseaux de petit
calibre est a 1’origine de lésions des cellules endothéliales.

Les conséquences de ces lésions endothéliales se traduisent par une
hyperperméabilité de la barriére endothéliale, avec accumulation extravasculaire de
proteines plasmatiques, de plaquettes et de fibrinogéne et obstruction progressive
de la lumiére vasculaire avec ischémie des territoires en aval[18].

La rétine devient ici le reflet direct de la microcirculation. La rétinopathie
hypertensive dans le cadre de ’HTA maligne est constante et pourrait précéder les
Iésions des autres organes cibles [19]. Les lésions observées au fond d’ceil sont

caractéristiques et permettent de poser le diagnostic d’HTA maligne[20].

1.3.1.2. Traitement
A. Principes du traitement et choix des molécules

Le but du traitement est de normaliser la pression artérielle. Il doit étre rappele
qu’en dehors de 1I’cedéme pulmonaire, de la dissection aortique et de I’hémorragie
méningée avant traitement de I’anévrysme rompu, la baisse de la pression artérielle
doit étre progressive, en particulier dans I’HTA maligne. L’objectif d’une pression
artérielle normalisée (<140/90mmHg) a la 72éme heure peut étre proposeé avec une
diminution de 25 % dans les 24 premicres heures. Le risque d’une baisse trop
rapide de la pression artérielle est bien décrit. Il conviendra d’étre d’autant plus
prudent que le patient est agé et que le passé d’hypertension est ancien[21].

Toutefois, il faut aussi souligner que dans ’'HTA maligne seule, le contrdle parfait
de la pression artérielle permet 1’arrét du processus de Iésion vasculaire évolutif et

I’arrét des dysfonctions d’organes[22].
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Les principaux médicaments disponibles IV sont :

- la nicardipine IV (inhibiteur calcique dihydropiridinique) tres maniable et
d’action rapide. La posologie initiale est de 3 a 15 mg/h par paliers de 0,5-1
mg/h toutes les 15 minutes ;

- l'urapidil IV  (antagoniste alpha-1, vasodilatateur principalement
périphérique) est également facile d’emploi (bolus de 25 mg en 20 secondes,
éventuellement renouvelable, puis 9 a 60 mg/h) ;

- le labetalol est un bétabloquant utilisable par voie intraveineuse dans cette
indication (1 mg/kg sur 1 min, a renouveler aprés 10 min si nécessaire avec
un relais soit per os (200-400 mg/6 h), soit par voie 1V, a la posologie de 0,1
mg kg—-1h)[22].

La clonidine (Catapressan®) est un produit de seconde intention dans I’HTA
maligne. La nitroglycérine et ses dérivés sont des médicaments de choix dans la
crise hypertensive compliquée d’infarctus et d’cedéme aigu du poumon (OAP),
mais constituent également un traitement de seconde intention dans I'HTA
maligne. Le furosémide n’est pas recommandé¢, compte tenu de la déshydratation

des patients présentant une HTA maligne[22].

I.4. Urgences coronaires
1.4.1. Syndrome coronarien aigu(SCA) et I’infarctus du myocarde(IDM)

La pathologie coronaire constitue un probléme majeur de santé publique dans le
monde avec un taux alarmant de 12,8 % [23]. L'IDM représente une cause majeure
de mortalité cardiovasculaire. Il est en nette progression dans les pays en voie de
développement en raison de la recrudescence des facteurs de risque
cardiovasculaires[24]. Le syndrome coronarien aigu survient chez une personne
lorsqu’une artére coronarienne est obstruée, le coeur ne recevant plus la quantité
d’oxygeéne requise pour soutenir un effort supplémentaire lors d’un exercice
physique, d’un stress affectif ou méme lors de la digestion d’un gros repas.
L’obstruction de I’artére coronarienne est souvent secondaire a un rétrécissement

engendré par [Dartériosclérose. Selon I’importance et la localisation de
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I’obstruction, la personne pourra vivre divers syndromes : une angine instable qui
peut étre suivie, ou non, d’un infarctus du myocarde sans sus décalage du segment
ST ou un infarctus du myocarde avec sus-décalage du segment ST.
L’électrocardiogramme et les marqueurs biologiques permettent la classification de
ces syndromes. L’angine instable (syndrome coronarien aigu), qui peut étre
annonciatrice d’un infarctus du myocarde, se caractérise par une douleur angineuse
prolongée au repos (plus de 20 min.). Si le muscle cardiaque est irréversiblement
atteint par le manque d’oxygene, le diagnostic d’infarctus du myocarde sera alors
posé[25].

1.4.1.1. Démarche et outils diagnostiques

Lorsqu’une personne se présente a 1’hdpital avec un inconfort ou une douleur a la
poitrine, le SCA chez les hommes de plus de 30 ans et les femmes de plus de 40
ans est toujours considéré. L’électrocardiogramme (ECG) et divers tests permettant
de mesurer les marqueurs biologiques cardiaques sont effectués afin de distinguer
I’angine instable de 'IDM[25].

Electrocardiogramme: principal outil diagnostique utilisé le plus souvent dans les
premiéres dix minutes suivant I’arrivée de la personne a 1’hopital. Il permet aux
professionnels de la santé de prendre d’importantes décisions quant au traitement
adéequat a instaurer.

Présence de marqueurs serologiques: divers enzymes (exemple : la créatine kinase)
ou constituants cellulaires (exemple: la myoglobine) sont relachés dans la
circulation sanguine suite a la nécrose des tissus du myocarde.

Leur mesure permet d’évaluer la sévérité et I’étendue des dommages causés par un
IDM. Les niveaux d’¢électrolytes (exemple: le potassium et le sodium) peuvent étre
déséquilibrés lors d’un infarctus. Ils sont donc aussi systématiqguement mesurés.
D’autres parametres sanguins peuvent aussi guider le diagnostic : les signes
d’inflammation, la leucocytose, la sédimentation érythrocytaire et la protéine C

réactive.
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Angiographie: L’angiographie coronaire immédiate, souvent combinée a une
intervention coronaire percutanee, pour réduire les taux de mortalité et de
morbidité[25].

1.5. Urgences peéricardiques : la péricardite aigué massive ou tamponnade
1.5.1. Définition

Il s’agit d’une urgence diagnostique et thérapeutique caractérisée par une
compression aigué ou subaigué des cavités cardiaques par une accumulation dans
le péricarde de liquide, sang, caillot, pus ou gaz de maniere rapide ou lente,
conséquence d’une inflammation, d’un traumatisme, d’une plaie cardiaque ou

d’une dissection aortique [26].

1.5.2. Rappels physiopathologiques

Les conséquences hémodynamiques d’un épanchement péricardique sont fonction
de plusieurs parameétres dont: le volume liquidien, la rapidité de constitution de
I’épanchement, la distensibilité du sac péricardique caractérisée par la relation

pression /volume au sein du sac et enfin la compliance des deux ventricules[26].

Accumulation de liguide intra péricardique

_—

Elévation des pressions intra péricardiques

S

Compression

-_ =

Elévation de pressions intra cavitaires

e
Retentissement d’amont (d'abord les cavites droites)

Figure 2 : Conséquences hémodynamiques d’un épanchement
pericardique[26].



11
1.5.3. Diagnostic positif

On distingue schématiquement deux tableaux.

Un tableau trés bruyant de tamponnade dans un contexte de type «chirurgical»
avec formation rapide de I’épanchement (hémopéricarde) aboutissant en quelques
minutes a un tableau hémodynamique grave associant: une hypotension, une
polypnée, des signes d’hyperpression veineuse périphérique, des signes
périphériques de bas débit et des bruits du cceeur assourdis.

Un tableau plus progressif de tamponnade de type « médical » ou I’installation
progressive aboutit a un tableau clinique associant quasi systématiquement: une
tachycardie, des signes droits (turgescence jugulaire, hépatomégalie, cedémes
périphériques) + un frottement péricardique.

Mais également, peuvent étre présents : une douleur pleuro-péricardique, une

dyspnée, un pouls paradoxal (|de PAS>10mmHg au cours de I’inspiration)[26].

1.5.4. Prise en charge thérapeutique

L’évacuation de I’épanchement constitue le seul traitement efficace de la
tamponnade. L’oxygénothérapie systématique et la position demi-assise du patient
doivent faire partie des premieres mesures de prise en charge. En attendant la
ponction il faut : maintenir un volume circulant par remplissage, de 1’éphédrine:
2,5-5mg en bolus, maintenir la tachycardie, maintenir la pression
artérielle(néosynéphrine, noradrénaline), un inotropre positif si dysfonction
ventriculaire et éviter dans la mesure du possible la ventilation artificielle car

risque de désamorcage du ventricule droit[26].
1.6. Urgences myocardiques : GEdéme aigu du poumon

1.6.1. Définition

L’cedéme pulmonaire est une accumulation anormale de liquide au niveau des
alvéoles et de I’espace interstitiel pulmonaire. Il est provoqué par le mouvement de

liquide des capillaires pulmonaires vers 1’espace interstitiel, puis vers les alvéoles
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lorsque la capacité des vaisseaux lymphatiques a en drainer 1’excédent est
dépassée.
Il existe deux types d’cedéme pulmonaire : I’cedéme pulmonaire cardiogénique et

I’cedéme pulmonaire lésionnel ou non cardiogénique[27].

1.6.2. Diagnostic positif

Le tableau associe : une polypnée et une orthopnee obligeant le patient a garder la
position assise, des sueurs, une cyanose, un gresillement laryngé, une toux
ramenant classiquement une expectoration « mousseuse saumoneée ».

L'examen clinique retrouve a l'auscultation pulmonaire des rales créepitants
remontant d'autant plus haut dans les champs pulmonaires que le tableau est sévere
(« marée montante des rales crépitants »). L'OAP nécessite une prise en charge
immédiate[28].

1.6.3. Traitement

- Position assise, mise en place d'une voie d'apport veineuse avec du G5%,
monitorage (fréquence cardiaque, pression artérielle, saturation, scope),
oxygénothérapie a la sonde nasale, au masque, objectif: Sa02>90%,
précautions chez les patients a risque d'hypercapnie ;

- injection de furosémide (1mg/kg) a adapter ensuite en fonction de la diurése ;

- injection de dérives nitrés (trinitrine 1mg/h a adapter en fonction de la
pression artérielle) si la PAS est >100mm Hg ;

- proposition de morphine IV en cas d'anxiété importante non contrdlée ou de
douleur thoracique ;

- traitement d'un facteur déclenchant : digoxine IV et anticoagulation efficace
en cas de fibrillation atriale rapide, traitement d'une poussée hypertensive par
perfusion de nicardipine IV (1 a 5mg/h) ;

- anticoagulation préventive par Héparine de Bas Poids Moléculaire(HBPM)

systématique.
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En cas de non-réponse aux traitements médicamenteux, la ventilation par CPAP
(Continuous Positive Airway Pressure) peut ameliorer les symptdémes et la
saturation en oxygene.

En l'absence de réponse satisfaisante, de persistance de signes d'insuffisance
respiratoire aigué et d'épuisement respiratoire, on procede a une intubation
trachéale et une ventilation invasive.

Le traitement bétabloguant ne doit pas étre introduit au cours d'une poussée, si le
patient est deja sous bétabloquant il est généralement arrété ou sa posologie est
diminuée. Les inhibiteurs de 1’enzyme de conversion ne sont instaures que

secondairement apres la poussee[28].

I.7. Urgences vasculaires
1.7.1. Thrombose veineuse profonde et embolie pulmonaire
1.7.1.1. Définition

La thrombose veineuse profonde(TVP) et I'embolie pulmonaire(EP) sont deux
présentations cliniques de la maladie thromboembolique veineuse(MTEV) et ont
les mémes facteurs prédisposant.

La TVP se définit comme l'obstruction thrombotique d'un tronc veineux profond
localisé le plus souvent au niveau des membres inférieurs. On distingue les TVP
proximales (veine poplité, fémorale, iliaque ou cave) et les TVP distales (veines
jambiéres: tibiale antérieure ou postérieure et fibulaire, veines surales: veine
soléaire et gastrocnémienne). Le risque d'EP est beaucoup plus important en cas de
TVP proximale que distale.

L'EP est la conséquence de I'obstruction des artéeres pulmonaires ou de leurs
branches par des thrombus et est le plus souvent secondaire a une TVP (70%).
Environ 50% des patients ayant une TVP proximale ont aussi une EP sur

I'angioscanner pulmonaire mais cliniguement asymptomatique[28].



14

1.7.1.2. Principaux facteurs prédisposant de MTEV

Facteurs temporaires :

Majeurs :

Chirurgie: orthopédie, neurochirurgie, abdominale lourde ou carcinologique;
Traumatisme: fractures des membres inférieurs<3 mois, immobilisation
prolongée par platre ou attelle ;

Immobilisation, alitement >3 jours (AVC, paralysie des membres inférieurs,

insuffisance cardiaque, etc).

Mineurs :

Voyage (>5 heures d'avion);

Compression veineuse (tumeur, hématome);

Grossesse et post-partum;

Contraception orale par cestrogénes ou traitement hormonal substitutif;
Traitement par érythropoiétine;

Situations meédicales aigues;

Voie veineuse centrale.

Facteurs permanents :

Antécedents personnels de MTEV;

Cancer et hémopathie en cours de traitement (hormonal, chimiothérapie,
radiothérapie);

Thrombophilie constitutionnelle: mutations des facteurs 11 et V, déficit en
protéine C/protéine S/antithrombine, élévation du facteur VIII;
Thrombophilie acquise: syndrome des antiphospholipides;

Age, obesité;

Maladie inflammatoire chronique intestinale;

Syndrome néphrotique;

Hémoglobinurie paroxystique nocturne [28].
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1.7.1.3. Diagnostic clinique

Thrombose veineuse profonde :

La clinique seule (interrogatoire, examen clinique et recherche de contexte

thrombogene) n'a qu'une valeur d'orientation et ne permet pas de confirmer le

diagnostic.

Les signes evocateurs sont :

une douleur spontanée ou provoquée du membre inferieur ;

un cedéme unilatéral de la jambe ou de I'ensemble du membre inférieur,
d'autant plus étendu que la thrombose veineuse est proximale (avec une
différence de circonférence >3 cm avec le Ml controlatéral) ;

des signes inflammatoires ;

une dilatation des veines superficielles[29].

Embolie pulmonaire :

Les signes et symptdmes ne sont pas spécifiques. Dans 90% des cas, I'EP est

suspectée devant une dyspnée, une douleur thoracique ou une syncope, signes qui

peuvent étre plus ou moins associes :

la dyspnée peut étre brutale ou d'apparition progressive sur plusieurs
semaines, ou encore peut aggraver une dyspnée chronigue sur une maladie
cardiorespiratoire préexistante ;

la douleur thoracique est typiquement une douleur pleurale a type de point
de cOté brutal mais peut revétir des aspects trompeurs. Une douleur
thoracique prolongée peut étre secondaire a l'irritation pleurale lors des
embolies distales ;

la syncope est rare mais témoigne d'une réduction sévere du flux sanguin
systémique ;

I'EP peut aussi s'accompagner de crachats hémoptoiques rapportés a la
constitution d'un infarctus pulmonaire ;

enfin, il n'est pas rare qu'elle soit asymptomatique.
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L'examen clinique recherche une tachycardie et des signes de retentissement
hémodynamique (hypotension artérielle, signes d'insuffisance cardiaque droite). La
recherche de signes cliniques en faveur d'une thrombose veineuse associée est

importante, bien que souvent négative[28].

1.7.1.4. Diagnostic paraclinique

Le diagnostic de TVP doit reposer sur une méthode objective. Parmi les tests
utilisés pour le diagnostic, le dosage biologique des D-dimeéres et I'échographie
doppler veineux occupent une place privilégiée. La phlébographie n'est plus
utilisée.

Le dosage des D-dimeres est utile a I'élimination du diagnostic de TVP a la
condition d'utiliser un test Elisa rapide (seuil <500 ng/mL). Si le test est positif, il
faut avoir recours a I'échographie doppler veineux pour confirmer le diagnostic de
TVP et localiser le thrombus.

En cas de suspicion d'EP, la présence d'une TVP proximale est suffisante pour
confirmer le diagnostic et débuter un traitement anticoagulant sans nécessité

d'autres examens[28].

1.7.1.5. Traitement curatif de la MTEV

L'objectif de la prise en charge de la TVP est de prévenir ses complications dont
les plus redoutées sont: I'EP (complication précoce) et le syndrome post-
thrombotique (complication tardive).

L'objectif de la prise en charge de I'EP est de diminuer la mortalité et la morbidité,
le risque d'évolution vers le cceur pulmonaire post-embolique et le risque de
récidives.

Le traitement anticoagulant peut étre commencé deés la suspicion de TVP s'il
n'existe pas de risque hémorragique en attendant la confirmation ou I'exclusion du
diagnostic par une méthode objective validée.

Les HBPM sont préférés a I'néparine non fractionnée (HNF) sauf chez I'insuffisant

rénal.
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En cas d'HBPM ou d'HNF, un relais précoce par les anti vitamines K (AVK) est
effectué des le ler jour avec un chevauchement de 'HBPM ou I'HNF, qui seront
arrétées apres au moins 5 jours de traitement et 2 INR consécutifs efficaces a 24
heures d'intervalle[28].

Une durée minimale de 3 mois de traitement anticoagulant en cas de TVP
proximale et/ou d’EP est recommandée. Aprés 3 mois, on prend en compte la
localisation, les circonstances de survenue et le risque hémorragique.

Le port de bas de compression veineuse est recommandé des l'instauration du

traitement anticoagulant pour une durée de 2 ans[28].

1.7.2. Accidents vasculaires cérébraux
1.7.2.1. Définition

Selon la définition de 1’« American Stroke Association », 1’accident vasculaire
cérébral (AVC) est classiqguement defini comme un déficit neurologique attribue a
une lésion focale et aigué du systéme nerveux central par une cause vasculaire
incluant D’infarctus cérébral, 1’hémorragie intracérébrale et 1’hémorragie
subarachnoidienne[30].
Les AVC peuvent survenir a tout 4ge y compris dans I'enfance mais, dans 75% des
cas, ils affectent des patients 4gés de plus de 65ans. L'age moyen de survenue d'un
AVC est de 73ans (70 ans pour les hommes et 76ans pour les femmes).
L'AVC est une pathologie fréquente et potentiellement grave qui constitue une
urgence médicale et parfois, chirurgicale.
Le terme d'AVC regroupe l'ensemble des pathologies vasculaires cérébrales
d'origine artérielle ou veineuse, a savoir :
- Les ischémies céréebrales artérielles (80%) :
e transitoires : accident ischémique transitoire (AIT) ;
e constituées : infarctus cérébraux ;
- Les hémorragies cérébrales, ou intraparenchymateuses (20%) ;

- Les thromboses veineuses cérébrales (rares)[31].
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1.7.2.2. Clinique des AVC

Un AVC doit étre évoqué devant I'association :
o «déficit neurologique»: seules les pertes de fonctions (motricité, sensibilité,
vision, audition, langage...) sont a prendre en compte ;
e « focal »: la perte de fonction correspond a la lésion d'une structure
anatomique cérébrale donnée ;
e « d'apparition brutale »:le plus souvent le déficit neurologique focal
apparait sans prodromes et est d'emblée maximal (symptémes d'intensité

maximale en moins de 2 minutes)[31].

1.7.2.3. Prise en charge des AVC a la phase aigué

L'AVC justifie une hospitalisation en urgence en unité neurovasculaire pour
confirmation diagnostique par imagerie cérébrale, une prise en charge
thérapeutique et bilan étiologique.
Dans la prise en charge thérapeutique :
- évoquer la possibilité d'une thrombolyse pour tout infarctus cérébral de moins
de 4 heures et demie ;
- évoquer la possibilité d'une thombectomie pour tout infarctus cérébral de
moins de 24 heures lié a une occlusion proximale d'une artére intracranienne ;
- aspirine pour tout infarctus cérébral non thrombolysé ;
- I'HTA doit étre respectée a la phase initiale d'un infarctus cerébral ;
- I'HTA doit étre contr6lée a la phase initiale d'une hémorragie cérébrale ;
- il faut lutter contre: I'nyperthermie, I'nyperglycémie, I'nypoxie.
Le pronostic immediat (vital) et ultérieur (fonctionnel) dépend de la rapidité et de

la qualité de cette prise en charge[31].

1.7.3. Ischémie aigué des membres

L'ischémie aigué de membre est la conséquence d'un arrét brutal de I'apport
sanguin artériel, quelle gu'en soit I'origine. Son diagnostic positif est clinique, basé

sur une douleur intense de survenue brutale associée a un membre froid et pale.
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L'examen clinique recherchera une abolition des pouls (pouls fémoraux, poplités,
tibiaux et pédieux pour les membres inférieurs; pouls axillaires, huméraux, radiaux
et ulnaires aux membres supérieurs), qui a la valeur d'orientation topographique
quant a la localisation de I'obstacle artériel.

La recherche d'une atteinte sensitivo-motrice est essentielle, car elle va permettre
de stratifier la sévérité de I'ischémie aigué par la classification de Rutherford.
L'imagerie a pour objectifs de confirmer le diagnostic et surtout d'en établir et
localiser la ou les lésions responsables, afin de guider la stratégie de

revascularisation[32].

1.7.4. Dissection aortique aigué

La dissection aortique aigué est une urgence meédico-chirurgicale absolue, dont la
prise en charge est dictée par sa nature (ulcére pénétrant, hématome intra mural
ou dissection avérée), sa localisation (si elle intéresse 1’aorte ascendante, la
réparation chirurgicale est sans délai), la présence de complications immédiates
(rupture imminente de 1’aorte suspectée par une douleur réfractaire et un
hémothorax), HTA réfractaire, mal perfusion, croissance rapide du diameétre de
I’aorte au cours du suivi et la recherche d’éléments d’évolution péjorative qui
pesent dans I’indication thérapeutique immédiate.

Le diagnostic de dissection est évoqué devant une douleur thoracique atroce,
classiquement tragcante avec souvent une participation neurologique (syncope,
paraplégie). Un angioscanner doit étre réalisé en urgence pour confirmer le
diagnostic, déterminer sa nature et son type, et rechercher des signes de gravité
immédiate.

La prise en charge est d’abord médicale : repos strict au lit, antalgiques adaptés,
régulation de la tension artérielle (objectif PAS<120mmHg) et de la fréquence
cardiaque (<60 battements par minute) et surveillance armée par angioscanners de
I’aorte, répétés systématiquement a 48h, j7, j15, a Imois et a chaque survenue ou
recrudescence de symptomes. En cas de complication, le traitement de premiére

intention est endovasculaire par mise en place d’une endoprothése aortique. En



20

seconde intention, on envisagera un traitement chirurgical classique pour
remplacement de 1’aorte et/ou revascularisation le plus souvent extra-

anatomique[33].

1.8. Urgences rythmologiques : Fibrillation atriale(FA)

La FA est une tachycardie irréguliere a QRS fins (le plus souvent), de diagnostic
ECG obligatoire. C'est le trouble du rythme le plus fréquent, lié a I'age.

Les deux risques principaux liés a la FA sont I'insuffisance cardiaque a cause de la
rapidité et l'irregularité de la cadence ventriculaire, et le risque thromboembolique
artériel systémique par formation d'un caillot atrial gauche qui migre dans la
grande circulation.

Les symptomes, parfois absents, regroupent palpitations, dyspneée ou d'emblée
complication de type infarctus cérébral ou OAP, rarement syncope par pause de
régularisation.

L'ECG montre des QRS rapides (durée le plus souvent <120 ms) et irréguliers, une
activité atriale anarchique avec tréemulations de la ligne de base.

Les étiologies principales sont :

- I'HTA +++, les valvulopathies, les SCA et séquelles d'infarctus, tous les
types de cardiomyopathie, les péricardites, [I'hyperthyroidie, les
cardiopathies congeénitales ;

- les pneumopathies aigués ou chroniques, I'apnée du sommeil, I'embolie
pulmonaire ;

- I'nypokaliémie, I'alcoolisme, une réaction vagale, la fiévre ;

- par elimination : les formes idiopathiques.

L'enquéte étiologique nécessite la réalisation systématique d'une radiographie de
thorax, d'une échocardiographie et d'un dosage de TSH.

e Pour la FA permanente, on ralentit la cadence ventriculaire par des
bradycardisants (bétabloquants et/ou digitaligues ou verapamil ou
diltiazem). C'est la stratégie dite de contrGle de fréguence qui vise une

valeur<80 battements par minute au repos et <110 battements par minute a
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la marche normale pendant 5Sminutes. Ce resultat est contrlé par un
enregistrement Holter. Chez l'insuffisant cardiaque, vérapamil et diltiazem
sont contre indiques.

e Pour la FA paroxystique, c'est une association d'un antiarythmique et d'un
bradycardisant de type bétabloquant. Chez l'insuffisant cardiaque, seule
I'amiodarone est autorisée comme antiarythmique.

e En cas de premier épisode, on utilise I'HNF ou les anticoagulants oraux
directs en attente de réduction spontanée, lI'emploi des HBPM n'est pas
approuvé. Si ce n'est pas le cas, une cardioversion est planifiée de la méme
facon. Habituellement, les antiarythmiques ne sont pas poursuivis apres
réduction d'un premier épisode.

e En cas de prescription d'AVK, I'INR cible est 2,5 (2 a 3) sauf en présence
d'une valve mécanique mitrale (cible 3,7). L'éducation du patient est

primordiale concernant les risques hémorragiques et leur prévention[28].

1.9. Urgences valvulaires : Rétrécissement aortique

Le rétrécissement aortique est la valvulopathie la plus fréguente, notamment chez
le sujet agé. 1l s'agit sur le plan physiopathologique d'un obstacle entre le ventricule
gauche et l'aorte en systole, qui se traduit par une augmentation du gradient de
pression systolique ventricule gauche—aorte, et qui est responsable d'une surcharge
en pression du ventricule gauche et d'une hypertrophie réactionnelle pour
normaliser la contrainte. Deux étiologies dominent : la bicuspidie aortique et le
rétrécissement aortique dégenératif[28].

Le rétrécissement aortique est souvent asymptomatique, sinon les 3 symptdémes
cardinaux sont : dyspnée d'effort, angor d'effort, syncope d'effort.

L'auscultation retrouve un souffle systolique éjectionnel rapeux au foyer aortique,
irradiant dans les vaisseaux du cou, un B2 aboli en cas de rétrécissement aortique
serré.

L'ECG et la radiographie thoracique ont un intérét limité.
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L'échocardiographie confirme le diagnostic de rétrécissement aortique, gquantifie
son degre de séverité et évalue la fraction d’éjection du ventricule gauche.

Le traitement repose sur: le remplacement valvulaire aortique chirurgical
conventionnel le plus souvent par bioprothese (sujet agé), parfois par prothése
mécanique; le transaortic valve implantation, encore aujourd’hui réservé aux

patients dont le risque opératoire est élevé[28].

1.10. Facteurs de risques cardiovasculaires et prévention
1.10.1. Définition

Un facteur de risque est un élément clinique ou biologique associé a une
augmentation du risque de développer une maladie avec une relation de causalité

entre le facteur et la maladie[28].

1.10.2. Facteurs de risque cardiovasculaire

IIs sont classes en facteurs non modifiables et facteurs modifiables.

Les facteurs de risque non modifiables sont: I’age, le sexe et I’hérédité.

Les facteurs de risque modifiablessont: le tabagisme, [I’alcool,
I'nypercholestérolémie, I'hypertension artérielle, le diabéte, la sédentarité, I’ obésité

et des facteurs psychosociaux[28].

1.10.3. Prévention cardiovasculaire

La prévention secondaire doit étre :
e systématique: pour tout sujet ayant presenté un accident vasculaire ou ayant
une atteinte artérielle athéroscléreuse ;
e multirisque: tous les facteurs de risque doivent étre pris en compte ;
e intensive: optimale pour chacun des facteurs ;
e medicalisée: l'utilisation de meédicaments est la régle avec un suivi
médicalisé régulier.
Traitement hypocholestérolémiant, sevrage tabagique, contr6le de la pression

artéerielle, contréle glycémique, lutte contre la sedentarité, enquéte familiale.
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La prévention primaire :

Toute consultation doit étre une opportunité pour aborder le sujet de la prévention.
Le recueil des principaux facteurs de risque cliniques doit figurer dans tout dossier
médical (tabagisme, pression artérielle, poids, taille et périmétre abdominal,
antécédents familiaux).Une analyse du mode d'alimentation et de I'activité
physique permet d'apprécier le mode de vie. Un bilan biologique de référence
(avec glycémie et bilan lipidique complet a jelin) permet de détecter les anomalies
métaboliques.

A partir de ces données, il faut: évaluer le risque cardiovasculaire, adapter les

conseils et le traitement au niveau de risque[34].
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CHAPITRE Il : METHODOLOGIE ET CADRE D’ETUDE
I1.1. Cadre d’étude

11.1.1. Type et période d’étude

Il s’agissait d’une étude transversale descriptive allant du 1¢ janvier 2021 au 30

juin 2021, soit sur une période de 6mois.

11.1.2. Lieu d’étude

Notre étude s’est déroulée aux services d’accueil des urgences médicales du CHU
de Kamenge et de Kira Hospital.

Kira Hospital est un hopital privé situé dans I’une des communes de Bujumbura: la
commune Muha plus précisément sur I’avenue Nzero. C’était le seul hopital en
Mairie de Bujumbura qui disposait d’un scanner multibarette pendant la période de
I’étude.

Le CHU de Kamenge est un centre hospitalo-universitaire situé au nord de la
capitale économique, dans la commune Ntahangwa sur le Boulevard de Mwezi
Gisabo.

11.1.3. Population d’étude

La population de notre étude était constituée par les personnes des deux sexes,
admises dans le service d’accueil des urgences médicales du CHUK et de KIRA

Hospital.

11.1.3.1. Critéres d’inclusion

Nous avons inclus dans I’étude tout patient 4gé de 15 ans et plus, dont le motif
d’admission au CHU de Kamenge et KIRA Hospital était une urgence

cardiovasculaire pendant la période d’étude.

11.1.3.2. Critéres d’exclusion

Nous avons exclus les patients chez qui on suspectait une urgence cardiovasculaire

mais décédés avant les explorations.
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11.2. Méthodologie

11.2.1. Collecte des données
11.2.1.1. Outils de collecte

Pour mener cette étude, une fiche d’enquéte a été établie et remplie par

I’investigateur, ce qui a permis de recueillir les données nécessaires.

11.2.1.2. Procédures de collecte de données

Avant de débuter la collecte de données, une permission écrite des représentants
des directions des deux hopitaux a été obtenue. Les données des patients ont été
recueillies dans leurs dossiers médicaux. Tous les patients ont été examineés par des
médecins attachés aux services des urgences médicales des deux hopitaux
concernes.
Les parametres recherches ont éteé les suivants :
- Les facteurs sociodémographiques: 1’age, le sexe, la provenance, la
résidence, le moyen de transport utilisé.
- Les facteurs de risque : HTA, diabéte, alcool, tabac, dyslipidémie, obesité,
sédentarité.
- Les données de I’évaluation initiale : la symptomatologie d’entrée, examen
physique et examens paracliniques.
- Les diagnostics retenus.
- Les médicaments recus et le délai de leur premiére administration. Ce délai a
été¢ calculé a partir de l'arrivée du patient aux urgences et 1’octroi des

premiers medicaments.

11.2.2. Traitement des données

Les données ont été résumeées dans les tableaux et graphiques. Les données
quantitatives ont été présentées sous forme de moyenne et écart-type tandis que les
donnees qualitatives sous forme de fréquence et pourcentage.

Les resultats ont éte traités avec le logiciel stata 14.
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11.2.3. Considérations éthiques

Le respect de I’anonymat ainsi que la confidentialité ont été pris en considération

lors de la collecte des données.

11.2.4. Limites de I’étude

Nous n’avons pas pu avoir I’heure d’arrivée de tous les patients recueillis dans le
service des urgences medicales et I’heure de début de prise en charge pour pouvoir

déceler le retard de leur prise en charge.
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CHAPITRE Il : RESULTATS
I11.1. Profil épidémiologique et sociodémographique
I11.1.1. Prévalence des urgences cardiovasculaires

Dans cette étude, nous avons recueilli 154 patients avec urgences cardiovasculaires
soit 84 cas au CHUK et 70 cas a Kira Hospital.
Durant la période de I’étude, 4481 patients ont été admis dans ces deux services

d’urgence, soit une prévalence des urgences cardiovasculaires de 3,43 %.

111.1.2. Age et sexe

® Femme

B Homme

N DN
o ol

Effectif

15-20 20-39 40-59 60-79 80 et plus

Age en annees

Figure 3 : Répartition des patients par sexe et par tranche d’age

Le sexe masculin prédominait avec 57,14 %, soit un sex-ratio de 1,33. La moyenne
d’age était de 58,38+16,53 ans avec des extrémes de 16 et 90 ans. La classe d’age

la plus représentée a été celle de 40 a 59 ans avec 39,61 % de cas.



28

111.1.3. Résidence et provenance

Tableau | : Repartition des patients en fonction de leur provenance et
résidence

Effectif (n =154) Pourcentage

Résidence

Bujumbura Mairie 94 61,04
Intérieur du pays 57 37,01
Etranger 3 1,95
Provenance

Domicile 96 62,34
Hopital 38 24,68
Consultation externe 18 11,69
CDS 2 1,30

La majorité des patients, soit 61,04 % résidaient dans la mairie de Bujumbura. Les

patients venus directement du domicile prédominaient avec 62,34 %.

111.1.4. Moyens de transport utilisés par les patients pour atteindre 1’hopital

® Voiture privée ®m A pieds = Ambulance

1% 13%

Figure 4 : Répartition des patients selon le moyen de transport

Le transport des malades a été assuré majoritairement par voiture privée dans
86,36% des cas.
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111.2. Profil clinique des participants
I11.2.1. Motif d’admission

Tableau I1: Répartition des patients en fonction du motif d’admission.

Motif d’admission Effectif Pourcentage
Troubles respiratoires 64 41,56
Troubles moteurs 58 37,66
Douleurs 48 31,17
TI’Ol,Jb-|eS des fonctions 33 21 43
supérieures

Troubles vasculaires 21 13,64
Troubles sensitifs 9 5,84
Autres 8 519

Les plaintes des patients a I’admission ont été dominées par des troubles
respiratoires, les troubles moteurs, la douleur (douleur thoracique, du mollet) ainsi
que les troubles des fonctions supérieures respectivement dans 41,56 %; 37,66 %;
31,17 % et 21,43 % des cas.

111.2.2. Facteurs de risque cardiovasculaires

Tableau I11: Répartition des patients en fonction des facteurs de risque
cardiovasculaire

FDRCV Effectifs Pourcentage
HTA 76 49,35
Diabete 32 20,78
HTA+Diabéte 26 16,88
Alcool 8 5,19
Tabagisme 6 3,90
Dyslipidémie 4 2,60
Sédentarite 3 1,95
Obésité 2 1,30

L’HTA a été le facteur de risque cardiovasculaire le plus retrouve avec 49,35 %
des cas suivi du diabéte avec 20,78 %. On a trouvé une association de ’HTA et du
diabéte chez 26 patients soit 16,88 % de cas.
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I11.2.3. Données de I’examen physique

Tableau IV : Répartition des patients en fonction des données de ’examen

physique
Signes Effectifs Pourcentage
Inspection
OMI 41 26,62
Tirage 32 20,78
Paralysie faciale 16 10,39
Turgescence des veines jugulaires 12 7,79
Paleur 10 6,49
Bouffissure du visage 3 1,95
Cyanose 1 0,65
Palpation
Déficit moteur 42 27,27
Troubles sensitifs 37 24,03
Choc de pointe étalé 18 11,69
Hépatomégalie 12 7,79
Signe de Homans + 11 7,14
Diminution ou absence du 11 714
ballottement du mollet
Reflux hépatojugulaire 7 4,55
Splénomegalie 3 1,95
Percussion
Tympanisme 102 66,23
Matité 13 8,44
ROT abolis 2 1,30
Auscultation
Rales 38 24,66
Rythme cardiaque irrégulier 22 14,29
Souffles cardiaques 15 9,74
Assourdissement des bruits du cceur 3 1,95
Frottement péricardique 1 0,65
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111.3. Profil paraclinique des participants

111.3.1. Données de I’imagerie

Certains patients ont réalise des examens complémentaires, les détails de ces

derniers sont dans ces tableaux :

Tableau V : Répartition des données de I'imagerie

Normal Anormal Total
Examen para clinique n(%o) n(%o) n(%o)
Radiographie thoracique 0(0) 7(4,55) 7(4,55)
Electrocardiogramme 9(5,84) 47(30,52) 56(36,36)
Echographie cardiaque 7(4,55) 35(22,73)  42(27,27)
Scanner cérébral 1(0,65) 67(43,51) 68(44,16)
Scanner thoracique 2(1,30) 13(8,44) 15(9,74)
Echographie doppler des Ml 1(0,65) 14(9,09) 15(9,74)

Echographie doppler des TSA 5(3,25) 1(0,65) 6(3,90)
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Tableau VI : Répartition des résultats de ’ECG, échographie cardiaque et du
scanner cerebral

Effectif Pourcentage
Données de TECG
Troubles  du rythme  supra 17 11,04
ventriculaires
Hypertrophies électriques 14 9,09
Normal 9 5,84
SCA 8 5,19
Troubles de conduction 6 3,90
Troubles du rythme ventriculaires 6 3,90
Données de I’échographie
cardiaque
Cardiomyopathie dilatée 19 12,34
Normal 7 4,55
Cardiomyopathie hypertrophique 6 3,90
Tamponnade 3 1,95
Cardiomyopathie ischémique 2 1,29
Cardiomyopathie hypertensive 2 1,29
Cceur pulmonaire chronique 2 1,29
Cceur pulmonaire aigu 1 0,65
Données du scanner cérébral
AVC ischémique 45 29,22
AVC hémorragique 22 14,30

Concernant I’ECG : les troubles du rythme supra ventriculaires predominaient avec
11,04 % et dans ces derniers: les tachycardies sinusales occupaient une place

importante avec 6,49 % suivis des FA/Flutter avec 4,54 %.
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Parmi les troubles du rythme ventriculaires trouvés, les extrasystoles ventriculaires
prédominaient avec 3,25 % et dans les troubles de conduction nous avons constate
3,25 % de blocs de branches.

Pour ce qui est de I’échographie cardiaque : parmi les anomalies retrouvées les
cardiomyopathies dilatées prédominaient avec 12,34 % et 8 patients avaient une
fraction d’¢jection du ventricule gauche conservée contre 10 chez qui elle était
altérée.

Nous avons trouvé avec les resultats du scanner cérébral une prédominance des
AVC ischemiques avec 29,22 % incluant les thromboses veineuses cérébrales, les
AIT, ainsi que les AVC ischémiques constitués; contre 14,30 % des AVC

hémorragiques.

111.3.2. Données biologiques

Tableau VII : Repartition des données des bilans biologiques

Normal Anormal Total
Bilans n(%o) n(%o) n(%o)
Troponine | 0(0) 30(19,48) 30(19,48)
NT-ProBNP 4(2,60) 14(9,09)  18(11,69)
D-Dimeres 6(3,90) 18(11,69) 24(15,58)
Urée 76(49,35) 35(22,73) 111(72,08)
Créatinine 95(61,69) 19(12,34) 114(74,03)
Glycémie 17(11,04) 35(22,73) 52(33,77)

Bilan lipidique 19(12,38) 13(8,44)  32(22,78)
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I11.4. Diagnostics retenus

Tableau VIII : Répartition des patients selon le diagnostic retenu

Diagnostic Effectifs Pourcentage
AVC 67 43,51
Cardiomyopathies décompensées 50 32,47
TVP 14 9,09

EP 10 6,5
SCA 8 5,19
Tamponnade 3 1,95
HTA maligne 2 1,30
Total 154 100,0

Les AVC prédominaient avec 43,51 % de cas suivis de cardiopathies

décompenseées incluant les décompensations cardiaque globale (15,59 %), droite

(3,25 %), gauche (0,65 %), OAP (12,33 %).

111.5. Profil thérapeutique des patients

111.5.1. Lieu d’hospitalisation

m Médecine interne m Réanimation
2%

Transfert

Figure 5: Répartition des patients par lieu d’hospitalisation

Apreés les soins dans les services d’urgences médicales, 1a majorité des patients a

été hospitalisée en Médecine interne soit 76 % des cas.
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111.5.2. Traitements recus

Tableau IX : Répartition des traitements par rapport aux diagnostics

AVC AVC EP HTA Cardiopathies Tamponnade SCA TVP TOTAL
ischémique Hémorragique maligne décompensées
n n n n n n n n n
Oxygénothérapie 2 5 4 2 21 0 1 0 35
Insulinothérapie 3 1 1 0 6 0 0 0 11
Anti-HTA centraux 0 5 0 2 3 0 0 0 10
Diurétiques IV 11 19 0 1 49 3 0 0 83
Anticoagulant(S/C et Per 0s) 23 0 10 0 20 0 8 14 75
IPP(IV) 12 4 2 1 7 0 6 0 32
Antiagrégant plaquettaire (Per 0s) 36 0 0 0 18 0 8 0 62
Fibrinolytiques(IV) 0 0 1 0 0 0 1 0 2
Digitaliques (Per 0s) 0 0 0 0 8 0 0 0 8
Anti arythmiques (Per 0s) 0 0 0 0 3 0 0 0 3
Anticonvulsivants 4 0 0 0 0 0 1 0 5
Stimulants cardiaque 0 0 1 0 4 0 0 0 5
Psychostimulants 8 3 0 0 0 0 0 0 11
Corticoides 2 1 1 0 0 2 0 0 6
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Les médicaments couramment utilisés: pour les antihypertenseurs centraux la
clonidine (Catapressan®) était le médicament le plus utilisé; le furosémide
(Lasilix®) était le diurétique le plus utilisé; la streptokinase comme fibrinolytique;
la digoxine comme digitalique ; I’amiodarone (Cordarone®) comme anti-
arythmique; la citicoline (Somazina®) comme psychostimulant et la noradrénaline

et dobutamine comme stimulants cardiaque.

Tableau X : Retard de prise en charge par rapport aux pathologies

Diagnostic Retard de PEC(en minutes) Total
Non-estimé <30 30-60 60-90 >90
Cardiopathies

décompensees 3 ! 3 : : >0
AVC ischémique 35 5 2 2 1 45
AVC hémorragique 15 6 1 0 0 22
TVP 5 4 2 3 0 14
EP 9 0 1 0 0 10
SCA 6 2 0 0 0 8
Tamponnade 1 0 1 0 1 3
HTA maligne 0 1 1 0 0 2
Total 108 25 11 7 3 154

C’est seulement pour 47 patients que nous avons pu obtenir cette donnée, pour les
autres c¢’est considéré comme non-estimé.

Le plus grand retard observé était de 180minutes pour une moyenne de 34minutes.
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CHAPITRE IV : DISCUSSION, COMMENTAIRES ET REVUE DE LA
LITTERATURE

IVV.1. Données épidémiologiques
IV.1.1. Fréquence des urgences cardiovasculaires

Durant la periode de notre étude, un total de 4481 patients a éte admis dans le
service des urgences médicales du CHU de Kamenge et KIRA Hospital. Parmi
eux, 154 patients ont été admis pour une urgence cardiovasculaire, soit une
prévalence de 3,43 %.

Dans une étude réalisée en 2015 aux Cliniques Universitaires de Kinshasa, L.
Mboliasa et al[35] ont trouvé une fréquence de 32,5 %. B. F. Ellenga et al[36] en
2016 a Brazzaville ont trouvé une fréquence de 22 % et K. J. Mesopamba et al[1],
dans leur étude realisée en 2017 sur les urgences cardiovasculaires a 1’Hopital
Général de Réference de N’djili-ISTM a Kinshasa ont trouvé une fréquence de
45%. Cette différence par rapport a nos résultats s’expliquerait par le fait que notre
¢tude s’est déroulée dans les urgences médicales en genéral, alors que pour ces
auteurs 1’étude s’est déroulée soit dans le service de cardiologie, soit en unités de
soins intensifs.

Par contre au Mali, dans une étude réalisée en 2015 par M. Samaké[37], il a trouve
une prévalence des urgences cardiovasculaires de 2,36 % qui est proche de nos
résultats. Au Burundi, une autre étude réalisée au CHU de Kamenge en 2018 par
R. Bayubahe[7] sur les urgences cardiovasculaires chez les personnes ayant 60ans
et plus a trouvé une prévalence de 15,16 % .Cette prévalence est supérieure a la
notre probablement parce que son échantillon a été constitué uniguement par des

personnes agées(60ans et plus).

IV.1.2. Age et sexe

Dans les pays en développement, la population la plus touchée est surtout celle des
adultes jeunes[38] contrairement aux pays développés ou les UCV sont plus

fréqguemment décrites chez les sujets 4gés[39].
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Dans notre etude, la classe d’age la plus représentée a été celle de 40 a 59 ans avec
39,61 %.

Nos résultats semblent en accord avec ceux trouves par F. Damorou et al[40] sur la
morbidité et mortalité hospitalieres des maladies cardiovasculaires a Lomé(Togo)
faisant état de plus de patients atteints entre 40 et 59 ans, également ceux trouvés a
Kinshasa par K. J. Mesopamba et al[1] avec comme tranche d’age la plus touchée
comprise entre 45 et 54 ans.

Dans notre série, la moyenne d’age a été estimée a 58,38+16,53ans avec des
extrémes de 16 et 90ans. Ces résultats sont proches de ceux de M. Diop et al[41]
au Mali, de L. Mboliasa et al[35] & Kinshasa et d’EhMNiang et al[42] a Dakar qui
ont trouve respectivement une moyenne d’age de 57,07+17,17ans; 57,42+15,27ans
et 61,82 = 12,78ans. Ce résultat pourrait s’expliquer par le fait que les
comorbidités et le risque cardiovasculaire augmentent avec 1’age[41]. Dans les
séries européennes et nord-américaines, ’dge moyen de survenue est beaucoup
plus éleve; il est de 67+14ans, 62,6ans et 65+13ans respectivement en France, au
Canada et en Grece[43-45]. Cette disparité pourrait s'expliquer d'une part par
I'espérance de vie beaucoup plus élevée dans ces pays, mais surtout par l'absence
de programmes efficaces de lutte contre les facteurs de risque cardio-vasculaires en
Afrique.

Dans cette étude, la prédominance masculine a été retrouvée dans 57,14 % des cas
contre 42,86 % de femmes. Le sex-ratio etait de 1,33.

Cette prédominance masculine a été aussi retrouvee par F. Damorou et al[6] au
Togo avec 52 % d’hommes et un sex-ratio a 1,09 ainsi que K. J. Mesopamba et
al[1] au Congo avec 51 % d’hommes contre 49 % de femmes. Cela pourrait
s’expliquer par leur mauvais comportement et style de vie comme la
consommation excessive d’alcool, le tabagisme qui pourraient précipiter et
provoquer 1’apparition des maladies cardiovasculaires[46,47].

Par contre, des études faites au Mali par M. Diop et al[41], au Madagascar par B.
Randriamidona et al[48] et au Burundi par R. Bayubahe[7] ont montré des résultats

différents avec une prédominance féminine.
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Cette différence pourrait s’expliquer d’une part parle profil de la population
majoritairement féminine dans ces pays et le fait que les femmes ont aussi une
espérance de vie plus élevée que les hommes selon I’OMS[49] et d’autre part parce
que notre €tude portait sur toutes les tranches d’age alors que I’é¢tude de R.
Bayubahe portait sur des sujets agés seulement. Tout en sachant que la
prédominance masculine disparait avec 1’age. Les cestrogénes sont donc des agents

protecteurs chez les individus de sexe feminin avant la ménopause[48].

IV.1.3. Résidence et provenance

Dans notre étude, 61,04 % de nos patients résidaient dans la mairie de Bujumbura
et 37,01 % a [lintérieur du pays. Ceux venus directement du domicile
prédominaient avec 62,34 % contre 25,98 % référés d’une autre formation
sanitaire.

Cela concorde avec les résultats d’une autre étude effectuée également au CHU de
Kamenge en 2018 par R. Bayubahe[7] qui a trouvé 50,44 % de cas résidant dans la
zone urbaine. Ceci pourrait s’expliquer par le fait que le CHU de Kamenge est un
centre de référence nationale situé a Bujumbura et aussi KIRA Hospital est un
hopital privé situé en mairie de Bujumbura.

M. Samaké[37] dans son étude au Mali a trouvé des résultats similaires aux noétres
avec 72,7 % de cas residant dans la zone urbaine et 66,5 % des patients venus
directement du domicile.

Mais ces résultats sont discordants avec ceux de M. Sidibé[50] et D. Ziré[51] qui
ont trouvé respectivement 19,4 % des cas recus directement aux urgences contre
66,1 % référés d’une autre formation sanitaire et 66,1 % des patients référés contre

30,6 % recus directement dans un CHU.

IVV.1.4. Moyens de transport

Dans notre étude, le transport des malades a été assuré majoritairement par des
véhicules non médicalisés dans 86,36 % des cas. Et parmi ces derniers on a inclus

les véhicules personnels et les taxi-voitures. Ce qui est comparable avec la série de
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M. Samaké[37] et M. Sidibé[50] au Mali qui ont trouvé respectivement 70 % et
51,6 % des patients venus par taxi; ainsi que B-D. Kemnang et al[52] au Cameroun
qui ont trouve que 71,7 % des patients se déplacaient par taxi pour se rendre a
I’hopital.

Cette stratégie est différente de celle retrouvée dans les pays européens ou les
intervenants pré hospitaliers représentés essentiellement par le service de SMUR
sont tres sollicités[11].

Les moyens de transport utilisés par les patients concourent a allonger les délais

d’admission au niveau des services d’accueil des urgences[53].

IV.2. Données cliniques
1V.2.1. Motifs d’admission

Dans notre étude les plaintes des patients a 1’admission ont été dominées par des
troubles respiratoires (dyspnée+++), les troubles moteurs (hémiplégie+++), la
douleur (douleur thoracique et du mollet) ainsi que les troubles des fonctions
supérieures respectivement dans 41,56 %; 37,66 %; 31,17 % et 21,43 % des cas.

Il ya une similitude avec les résultats retrouvés au Congo par K. J. Mesopamba et
al[1] et L. Essola et al[54] au Gabon avec comme motifs d’admission fréquemment
évoqueés: I’altération de I’état de conscience et la dyspnée.

Au Mali, dans I’étude de M. Samaké[37], la dyspnée représentait le premier motif
de consultation avec 23,7 % suivie de I’hémiplégie avec 17,6 % ainsi qu’au
Sénégal avec S. Manga et al[55] qui ont trouvé la dyspnée aigue comme premier

motif d’admission.

IVV.2.2. Facteurs de risque cardiovasculaires

Dans notre étude, 'HTA a été le facteur de risque cardiovasculaire le plus retrouve
avec 49,35 % des cas suivi du diabéte avec 20,78 %. Les autres facteurs de risque

étaient 1’alcool, le tabagisme, la dyslipidémie, la sédentarité et I’ obésité.
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Cette prépondérance de ’HTA comme facteur de risque est largement retrouvée
dans la littérature[42,48,56] ; ce résultat pourrait s’expliquer par nos pratiques de
mauvaise hygiene de vie.

M. Diop et al[41] au Mali, K. J. Mesopamba et al[1] au Congo et L. Essola et
al[54] au Gabon ont trouvé des résultats proches des notres avec HTA comme
principal facteur de risque a une fréquence successivement de 54 %; 71 % et
52,8% .

L'HTA comme principal facteur de risque est décrite partout, que ce soit en
Afrique comme dans les pays développés[57].

Dans notre série, on a trouvé une association de I’HTA et du diabéte chez 26
patients soit 16,88 % des cas.

K. J. Mesopamba et al[1] a également trouvé une comorbidité HTA-Diabéte dans
17 % des cas. N. Racine[58], au Canada parle d’une comorbidité de 20 % a 60 %,
ce qui est proche de celle trouvée dans notre étude.

Le tabagisme, facteur de risque non négligeable était présent dans notre étude a
3,90 % ce qui est similaire avec 1’étude de M. Samaké[37] au Mali qui a trouve
3,4%. Au Gabon, L. Essola et al[54] ont trouvé une fréquence plus élevée a 13,2%
et notre fréquence est également inférieure a celle constatée dans les pays
développés[59]mais en accord avec la prévalence en Afrique sub-saharienne

variant entre 2 % et 26 % selon les pays[60].

IVV.2.3. Examen physique

Dans notre série, pour le cas des AVC, les signes physiques étaient dominés par
une hémiplégie ou une hémiparésie et une paralysie faciale comme pour le cas de
M. Sidibé[50] au Mali.

Selon la fedération francaise de cardiologie, les signes cliniques peuvent étre une
faiblesse ou une paralysie brutale d’un bras, d’une jambe, de la face ou d’une
moitié du corps (hémiplegie), des difficultés a parler et des troubles de la

vision[61].



42

Pour le cas des cardiopathies décompenseées, les signes étaient dans la plupart des

cas des OMI et une dyspnée se manifestant par un tirage.

IVV.3. Données paracliniques
IV.3.1. Données de ’imagerie

Sur le plan paraclinique, dans notre étude une radiographie thoracique a été
réalisée dans 4,55 % des cas; un électrocardiogramme dans 36,36 % des cas et
ayant objectivé une prédominance des troubles du rythme supra ventriculaires
(11,04 %), un SCA dans 5,19 % ; une échographie cardiaque dans 27,27 % qui a
montré une predominance des cardiomyopathies dilatées (12,34 %); un scanner
cerébral dans 44,16 % des cas avec 29,22 % d’AVC ischémique contre 14,30 %
d’AVC hémorragique; une échographie doppler des Ml dans 9,74 % des cas. On
signale que le scanner était seulement disponible a KIRA Hospital.

Au Gabon, L. Essola et al[54] ont trouve des résultats un peu différents des notres:
une radiographie pulmonaire était réalisee dans 18,9 % des cas; un scanner cérebral
dans 66 % avec 71,4 % des cas d’AVC objectivés dont 50 % étaient des AVC
iIschémiques contre 21,4 % d’AVC hémorragiques. Un électrocardiogramme eétait
pratiqué dans 28 % de cas et 96,7 % d’entre eux étaient sans particularités et
seulement 1 % de SCA. Une échographie doppler des Ml a été faite dans 9,4 % de
cas.

Au Congo, K. J. Mesopamba et al[1] ont également trouvé une prédominance des
AVC ischémiques(74 %) et des cardiomyopathies dilatées dans 43% des cas
comme dans notre serie.

Au Mali, M. Diop et al[41] ont également trouvé une prédominance des AVC
ischémiques avec 36 % contre 15,4 % des AVC hémorragiques.

En effet de nombreuses études ont montré que les AVC ischémiques etaient
beaucoup plus fréquents que les AVC hémorragiques. C’est le cas en
Mauritanie[62], au Nigéria[63] et dans les pays développés comme 1’Espagne[64]
et la Gréce[65].
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Ces petites différences pourraient s’expliquer par la durée de 1’étude et donc la

taille de I’échantillon.

IVV.3.2. Données biologiques

Dans notre série, la troponine a été dosée chez 30 patients (19,48 %) et elle était
élevée dans tous ces cas; le NT-ProBNP a été dosé chez 18 patients (11,69 %) et
était elevé dans 9,09 % de cas; les D-Dimeéres ont eté dosés chez 24 patients et
15,58 % de cas étaient anormaux ; et le bilan lipidique était perturbé dans 8,44 %
de cas.

Signalons que certains examens biologiques n’étaient réalisés que Seulement a
KIRA Hospital et n’étaient pas réalisables au CHUK, c’est notamment le dosage
de la troponine | ultra quantitative, NT-ProBNP, des D-Dimeres.

Nos résultats sont superposables a ceux de M. Mboup et al[53] au Sénégal qui
avaient trouvé un dosage de troponine dans 81,3 % des cas et 33,9 % des cas
avaient un bilan lipidique perturbé. Cette différence pourrait s’expliquer par le fait
que cette étude faite au Sénégal n’était centrée que sur les aspects cliniques et
thérapeutiques des syndromes coronaires aigus alors que notre étude englobait
I’ensemble des UCV.

IV.4. Diagnostics retenus

Dans notre série, les AVC prédominaient avec 43,51 % de cas suivis de
cardiopathies décompensées incluant les décompensations cardiague globale
(15,59 %), droite (3,25 %), gauche (0,65 %), OAP (12,33 %).

La prédominance des AVC suivis d’insuffisance cardiaque globale a été aussi
retrouvée au Mali par M. Diop et al[41] a une fréquence de 51,4 % et 15,1 % ainsi
que L. Essola et al[54] au Gabon.

F. Damorou et al[6] et L. Mboliasa et al[35] ont trouvé une prédominance de
I’AVC avec respectivement 78,3 % et 50,8 %.
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Ce résultat pourrait s’expliquer par la fréquence élevée de I’hypertension artérielle
chez nos patients au cours de notre étude, qui est 1’étiologie la plus fréquente de
I’AVC[45].

M. Diop et al[41] et A. Ali et al[66] au Tchad ont trouvé respectivement une
fréquence de 10,5 % et 9,41 % de SCA qui est presque le double de celle retrouvée
dans notre série (5,19 %). Cette différence pourrait étre due au fait que dans notre
contexte les gens consultent tardivement mais aussi le dosage des enzymes
cardiaques et la réalisation de I’ECG ne sont pas systématiques dans nos urgences.
Et une observation contraire pour les embolies pulmonaires ou ils ont trouve 0,9 %
des cas contre 6,5 % trouvés dans notre étude. Le taux d’embolies pulmonaires
aurait peut-étre été supérieur a celui retrouve si le scanner était disponible au
CHUK.

Une étude faite en Inde par P. Vakade et al[67] a trouvé une prédominance des
IDM dans 50 % de cas suivis d’angor instable dans 36,58 %.

IV.5. Profil thérapeutique
IV.5.1. Lieu d’hospitalisation

Soixante-seize pourcent (76 %) de nos patients ont été hospitalisés en Medecine
interne et 22 % en réanimation. Nos résultats sont semblables a ceux de M.
Samake[37] au Mali qui a trouvé une orientation vers les services de cardiologie,

neurologie et réanimation respectivement a 61,9 %; 20,4 %; 1,8 %.

IVV.5.2. Traitements recus

Dans notre série, on a trouvé qu’en cas d’HTA maligne ou en cas d’AVC avec une
tension artérielle supérieure aux limites recommandées selon le type d’AVC, la
clonidine (Catapressan®) qui est un antihypertenseur central était le plus prescrit
ce qui n’est pas normalement recommandé en 1% intention.

Cela pourrait s’expliquer par la non disponibilit¢ dans nos unités de soins de

Nicardipine (Loxen®) ou Labétalol recommandé en 1% intention.
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Dans le cadre des SCA, I’allongement de délais d’admissions au niveau des
services d’accueil des urgences constituait un obstacle a la mise en ceuvre d’une
stratégie de reperfusion myocardique par thrombolyse, le méme probleme a été
aussi observe au Sénégal par M. Mboup et al[53].

En présence des signes de congestion, le diurétique qui était le plus utilisé était le
furosémide (Lasilix®) en IV qui est un diurétique de I’anse ce qui est similaire a
I’étude de P. Vakade et al[67] en Inde.

L'utilisation d'anticoagulants et d'antiagrégants plaquettaires était élevée et elle est
conforme aux directives standard qui ont été mentionnées pour le traitement de

telles urgences.

IVV.5.3. Retard de prise en charge

En matiére d’urgence cardiovasculaire, le temps est un facteur crucial et le délai
long de prise en charge est un facteur compromettant le pronostic[52]. Le pronostic
dépend quant a lui d’un diagnostic rapide et d’une prise en charge immédiate, dans
un premier temps symptomatique puis, si possible rapidement étiologique[68].
Dans notre étude, le plus grand retard observe c'est-a-dire le délai entre I’arrivée
du patient et le début de prise en charge était de 180minutes pour une moyenne de
34minutes.

Au Sénégal M. Mboup et al[53] ont trouvé 3,4xlheureset en Tunisie A.
Mahdhaoui et al[69] ont trouvé 2,3 £ 8,25 heures.

Dans notre contexte, ce retard pourrait étre di au manque de moyens financiers
pour s’acheter les médicaments prescrits ou a la longue attente au niveau des

centres de paiement.
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CHAPITRE V : CONCLUSION ET SUGGESTIONS
V.1. Conclusion

Au terme de notre travail, nous constatons que les urgences cardiovasculaires
représentent une part importante des admissions aux urgences.

Ces urgences cardiovasculaires sont essentiellement représentées par les AVC et
les cardiopathies décompensees. Elles frappent une population d’une cinquantaine
d’année a predominance masculine et le principal facteur de risque est ’'HTA. Les
moyens diagnostiques et thérapeutiques ne sont pas suffisants.

La prise en charge des urgences cardiovasculaires dans notre pays pose probleme
de facon générale, car il n’existe pas de prise en charge efficace pré-hospitaliére
tant du point de vue de la précocité du diagnostic et du traitement que du transport
médicalisé des malades. De gros efforts restent a faire dans la prise en charge des
urgences cardiovasculaires dans notre pays : le probléeme n’étant pas isolé, il faut
privilégier la mise en place des programmes de prévention et de sensibilisation
pour un changement de comportement et 1’amélioration du plateau technique

existant afin de réduire la morbi-mortalité.
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V.2. Suggestions

AUX AUTORITES POLITIQUES ET SANITAIRES
A court terme :

- Créer une unité de soins intensifs cardiologiques au CHU de Kamenge et
KIRA Hospital : une structure adaptée avec un plateau technique approprié,
un personnel qualifié et compétent agissant avec dextérité, célérité, vigilance
et efficacité.

- Renforcer I’équipement du laboratoire du CHU de Kamenge en matériels
nécessaire au dosage des enzymes cardiaques (troponine I, myoglobine et
CPK-MB), NT-ProBNP et des D-Dimeres et rendre disponible un scanner.

A moyen et long terme :

- La mise en fonction effective d’un service d’aide médicale d’urgence avec
ambulances médicalisées au BURUNDI afin d’éviter le retard dans la prise
en charge et une amélioration du plateau technique de nos hépitaux.

Vu la prévalence croissante des pathologies cardiovasculaires dans notre contexte,
nous suggeérons :

- Une formation de plus de médecins spécialistes en cardiologie, en
neurologie, en réanimation et un recyclage des medecins géneralistes sur la
conduite a tenir face a une urgence cardiovasculaire avec des schémas
thérapeutiques bien codifiés;

- Une adoption d’un programme national de prévention et de sensibilisation
de la population genérale sur I'importance d'une consultation précoce devant
tout syndrome douloureux thoracique;

- Des campagnes de dépistage et de suivi de I’HTA, principal facteur de
risque des maladies cardiovasculaires.

Vu le codt élevé des médicaments en cardiologie, nous suggérons la diminution de

leur taxe d’importation et leur subvention par 1’état.
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AUX MEDECINS DES URGENCES
- Participer a des séances de formation en continue axée sur les urgences
cardiovasculaires.
- Sensibiliser les patients pour une meilleure compréhension de leur maladie

et des facteurs de risque cardiovasculaires.

AUX MALADES
- Respecter les mesures hygiéno-diététiques incluant une activité physique
réguliére.
- Etre suivi par un médecin traitant ou un cardiologue régulierement.

- Pratiquer une observance thérapeutique.
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ANNEXES
ANNEXE 1 : FICHE DE COLLECTE DES DONNEES

I.IDENTIFICATION

1. Numéro de la fiche d'enquéte : ............

2. Hopital : CHUK/.../ KIRA Hospital /.../

3. Age: ...

4. Sexe: Masculin/.../  Féminin/.../

5. Résidence: Bujumbura- Mairie/.../ Intérieur du pays/..../  Etranger/.../

6. Adresse par : Lui-méme/.../; CDS /.../ ; Hopital /... / ; Consultation externe/..../
7. Moyens de transport : Ambulance/.../; A pieds/..../; Voiture privée/..../ Autre
moyen/.../

ILRENSEIGNEMENTS CLINIQUES

A.MOTIFS DE CONSULTATION

1. Douleur thoracique:/..../2. Dyspne¢e:/...../3. Toux:/..../

B.FACTEURS DE RISQUE

1. HTA:/..../2. Diabete:/..../3. Tabac : /...../

4. Hypercholestérolémie:/...../ 5. Obésité:/...../ 6. Alcool:/..../
7. Sédentarité:/..../8. Autres:/..../

C.EXAMEN PHYSIQUE

1. Paramétres vitaux : TA:..../.... FC:... FR:.......... TO:......
Poids :....... Taille :...... IMC :...... Saturation en Oxygene :.......
2. Signes

a. Inspection

*Bonne ampliation thoracique : Oui/..../  Non/..../
*Cyanose : Oui/.../ Non/.../

*(Edémes des membres inférieurs : OQui /... / Non/.../
*Tirage: Oui/.../ Non/.../

*Sueurs: Oui/.../ Non/.../
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*Autres :....

b. Palpation

*Hépatomégalie: Oui/.../ Non/.../
*Troubles sensitifs : Oui/.../ Non/.../

*Choc de pointe en place : Oui/... / Non/.../
*Reflux hépato jugulaire : Oui/.../ Non/.../

c. Percussion
*Tympanisme : Oui/.../ Non/.../
*Matité : Oui/.../ Non/.../
*Reflexes ostéotendineux : Présents/.../ Abolis/.../
*Autres :.....
d. Auscultation
*Bruits du cceur: Normaux/.../  Anormaux/.../
*Rythme : Régulier/.../ Irrégulier/.../
*Souffle : Oui/.../: systolique/.../ Diastolique/.../
Nor/.../
*Frottements : Oui/.../ Non/.../
*Réles : Out/.../ Type/..../
Non/.../
*Pouls périphériques :.....
e. Signes associes :
111. EXAMENS COMPLEMENTAIRES
1. Imagerie
-Radiographie thoracique :
-ECG:
-Echographie cardiaque :
- Echographie doppler :
-Scanner cerébral :

-Autres
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2. Biologie

-NFS: GB: ....... GR:......... HB: ...... PLT:.......
-VS:...-CRP........ -Urée :...-Créatininémie :....

-Troponine : ............ -CPK :.......... -BNP:.......... -D-Dimeres :..........
-lonogramme sanguin: Na* :....... K*:..... Cr

-Autres :

IV. DIAGNOSTIC RETENU :

-AVC :

-IDM :

-1IC décompensée: IC gauche/.../ IC droite/.../ 1IC globale /... /
-Dissection aortique :

-Péricardite :

-Troubles du rythme :

-Troubles de la conduction :

-OAP :

-EP :

-TVP :

-Autres :

V. LIEU D’HOSPITALISATION
1. Médecine interne /.../

2. Réanimation /.../

3. Transferé/.../

VI. GESTES THERAPEUTIQUES

VII. Date et heure d’arrivée — Date et heure de premiére prise en charge :
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ANNEXE 2 : SERMENT DE GENEVE

« Au moment d’étre admis au nombre des membres de la profession médicale, Je
prends I’engagement solennel de consacrer ma vie au service de ’humanité.

Je garderai a mes maitres le respect et la reconnaissance qui leur sont dus.

Mes collegues seront mes freres.

J’exercerai mon art avec conscience et dignit¢ ;

Je maintiendrai dans toute la mesure de mes moyens, I’honneur et les nobles
traditions de la profession meédicale.

Je considérerai la santé de mon patient comme mon premier Souci.

Je respecterai le secret de celui qui se sera confié a moi.

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

Je garderai le respect absolu de la vie humaine dés sa conception.

Méme sous menace, je n’admettrai pas de faire usage de mes connaissances
médicales contre la loi de ’humanité.

Je fais ces promesses solennellement, librement et sur I’honneur »



RESUME
But: Contribuer a I’amélioration de la prise en charge des wurgences

cardiovasculaires en identifiant certains de leurs déterminants.

Matériel et méthode: 11 s’agit d’une étude transversale descriptive faite au CHUK
et KIRA Hospital du 1*" janvier 2021 au 30 juin 2021 dans les services d’accueil

des urgences médicales.

Résultats: La prévalence des urgences cardiovasculaires était de 3,43%. La
moyenne d’age était de 58,38+16,53 et la classe d’age la plus représentée était
celle de 40 a 59ans. Le sex-ratio était de 1,33 en faveur des hommes. La majorité
de nos patients (61,04%) résidait dans la mairie de Bujumbura et venait pour la
plupart directement du domicile. Leur moyen de transport utilisé pour atteindre
I’hopital était dans 86,36% des cas des vehicules non médicaliseés. Les plaintes des
patients a I’admission étaient dominées par des troubles respiratoires, les troubles
moteurs, la douleur respectivement dans 41,56%; 37,66% et 31,17% des cas.
L’HTA était le facteur de risque cardiovasculaire le plus retrouvé avec 49,35%
suivi du diabéte avec 20,78% de cas et une association des deux a été retrouvée
dans 16,88% de cas. Les autres facteurs de risque retrouvés étaient 1’alcool, le
tabagisme, dyslipidémie, la sédentarité et 1’obésité. Les pathologies rencontrées
étaient des accidents vasculaires cérebraux (43,51%), les cardiomyopathies
décompensées (32,47%), la thrombose veineuse profonde (9,09%), I’embolie
pulmonaire (6,5%), le syndrome coronarien aigu (5,19%), la tamponnade (1,95%)
et I’hypertension maligne (1,30%). Les médicaments les plus utilisés étaient la
clonidine parmi les antihypertenseurs centraux et le furosémide dans les
diurétiques. Une moyenne de 34 minutes a été observée comme retard de prise en

charge.

Conclusion : Les urgences cardiovasculaires représentent une part importante des
admissions et leur prise en charge pose encore probleme suite au manque de

plateau technique suffisant.

Mots clés : Bujumbura, urgences cardiovasculaires.



