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1. INTRODUCTION




Apanage de 1'enfant, de 1’adclescent et de ]’adulte jeune, le rhumatisme
articulaire aigu (RAA) ou maladie de Bouillaud sévit encore dans nos pays ou il
pose un probléeme de santé publique [2, 13, 16, 26, 41]. En effet I’incidence du RAA
dans les pays en développement est de 100 pour 100.000 enfants par an tandis
qu’elle est inférieure a 5 pour 100.000 enfants I’an dans les pays développés [16].

Classiquement, le RAA survient en moyenne 20 jours aprés une angine a
streptocoque béta-hémolytique du groupe A et se caractérise par des manifestations
inflammatoires intéressant surtout les grosses articulations et le cceur [41]. Le RAA
est la principale cause des cardiopathies acquises chez I’enfant dans nos pays [16,
18] regroupées sous le terme de cardiopathies rhumatismales.

D’une fagon générale dans les pays africains, ces cardiopathies
rhumatismales constituent le 2°™ groupe nosologique des maladies cardio-
vasculaires apres ’hypertension artérielle {2, 12, 23, 26].

Dans les pays développés, le RAA et par voie de conséquence les
cardiopathies rhumatismales sont devenues rares et ne concernent que les
immigrants  provenant des pays en développement{35, 41]. Cette situation
s’explique par la mise en ceuvre réussie de campagnes de prévention primaire et
secondaire & la pénicilline des angines a streptocoque et du RAA [16, 41] et aussi
par I’élévation du niveau de développement socio-économique de ces pays.

La persistance des cardiopathies rhumatismales dans nos pays est favoriséce
non seulement par des facteurs environnemertaux tels que la promiscuité,
Pinsalubrité [16, 19, 35, 40] mais aussi par des facteurs économtiques notamment
des revenus bas ne permettant pas aux populations de se prendre en charge lorsque
la maladie survient {26, 35, 40]. Une méconnaissance de la gravité des angines
favorise également cette persistance.

Pour EKRA et BERTRAND de méme que BACH et coll., en plus des
facteurs ci-dessus, on peut citer 1’inadéquation de la prévention primaire,
’indisponibilité des médicaments et la mauvaise répartition du personnel de santé

qui n’est d’ailleurs pas bien mobilisé contre cette affection (3, 13].



Pourtant le RAA et ses complications cardiaques constituent une maladie
chronique aux conséquences graves. Ils demeurent une préoccupation majeure pour

le médecin, la famtlle et la soctété.



2. REVUE DE LA LITTERATURE




A. RHUMATISME ARTICULAIRE AIGU (RAA)

2.1 Généralités

2.1.1 Définition

Le rhumatisme articulaire aigu (RAA) cst I’ensemble des manifestations
inflammatoires articulaires, cardiaques, cutanécs et nerveuses faisant suite a unc

infection des voies aériennes supéricures par le streptocoque béta- hémolytique du

groupe A de Lapcefield [19, 41, 45].

2.1.2 Intérét

C’est une affection grave de par ses complications surtout cardiaques : le RAA
est 1a cause la plus fréquente de mortalité cardiovasculaire chez les moins de 40 ans
dans la population mondiale [12]). Un traitement précoce des angines par la

pénicilline, la prévention primaire permet d’éviter la maladie [5].

2.1.3 Répartition géographique

Dans la premiére moitié du XXM sigcle, le RAA était trés fréquent dans les
pays industrialisés (100 a 200 cas pour 100.000 habitants aux Etats-Unis) tandis
qu’il était rare dans les pays en développement. Actuellement, la situation s’est
inversée : le RAA est devenu rare dans les pays développés et constitue un probléeme
de santé publique dans les pays en déveLoplﬂément [31, 41). Cependant des

résurgences ont été signalées dans certains pays développés comme les Etats-Unis

[19, 44].



2.1.4 Factcurs influencant le RAA

a) Facteurs favorisants

Les infections a streptocoques ont une transmission interhumaine directe par
les gouttelettes de Pfliige [19]. Ainst donc, la mauvaise hygiéne et la promiscuité
favoriseraient leur transmission {20, 41, 43].

Seul 1% des angines a streptocoque béta-hémolytique du groupe A se
complique de RAA [16]. Des facteurs liés a 1’'héte tels que la malnutrition,
’hérédité ont été évoqués [22, 38].

Autres facteurs évoqués : la difficulté d’accés aux soins, des ressources
financiéres faibles [13, 31], le germe lui-méme avec P’apparition de souches

résistantes aux antibiotiques {19].
b) Facteurs défavorisants

Le déclin du RAA dans les pays développés est attribué d’une part a
I’élévation du niveau de vie et d’autre part & la bonne utilisation de P’antibiothérapie

(41},

2.2 Etiopathogénie

2.2.1 Agent pathogeéne

Les streptocoques béta-hémolytiques du groupe A ou encore Streptococcus
pyogenes sont des cocei & gram positif aéro-anaérobies facultatifs, se regroupant en
diplocoques ou en chainettes de longueur variable {19, 45].

Ils sont dits hémolytiques car lorsqu’ils sont cultivés sur un milieu enricht au
sang, on remarque un halo d’hémolyse incolore et translucide autour des colonies

bactériennes [10].



Structure du streptocoque A

Elle comprend :
a) une capsule faite d’acide hyaluronique dont le rdle est d’empécher la
phagocytose.
b) une paroi cellulaire comportant :
-des protéines de surface M et T. La protéine M est le facteur majeur de la
virulence : elle s’oppose a la phagocytose par les polynucléaires neutrophiles. Des
différences antigéniques ont permis de différencier plus de 80 sérotypes différents.
Les sérotypes 1, 3, 5, 6, 15, 18, 19 et 25 sont responsables du RAA et les 4, 12, 49,
55, 57, 60 de I’atteinte rénale [19]. Elle est presque exclusivement produite par le
streptocoque du groupe A et est a la base de I’immunité dirigée contre celui-ci. Elle
a une comrnunauté de structure avec la myosine cardiaque [16, 45].
-un polysaccharide C qui est spécifique de groupe. Il est a la base de la
classification de Lancefield :
-streptocoques groupables possédant le polysaccharide C dont le streptocoque
béta-hémolytique A.
-streptocoqgues non groupables : ils ne possédent pas le polysaccharide C [19].

¢) une membrane cytoplasmique : elle a une réactivité croisée avec le muscle

cardiaque et le tissu articulaire [19].
Substances élaborées

Le streptocoque béta-hémolytique du groupe A sécrete des enzymes qui sont
antigéniques et provoquent I’apparition d’anticorps et de toxines érythrogénes [45].
Comme enzymes, on cite :
- la streptolysine O : non spécifique du groupe A, elle est aussi secrétée par les

streptocoques des groupes C et G. Cette enzyme provoque la formation d’anticorps



antistreptolysines O (ASLO). Cet anticorps apparait 7 & 15 jours aprés une infection
pharyngée, atteint son maximum en 3 — S semaines et redevient normal en 6 mois —
lan [16]. La valeur normale est inférieure 4 200 UJ /ml.
- la streptolysine S : n’est pas pathologique.
- les streptodomnases : elles détériorent les acides désoxymnbonucléiques.
- les streptoNADases : également produites par les streptocoques C et G.
- les streptokinases : dissolvent les caillots de fibrine.
- les streptohyaluronidases : elles détériorent le tissu conjonctif.
Les anticorps produits ne sont pas protecteurs mais apportent la preuve d’une
infection streptococcique récente et n’apparaissent pas en cas d’antibiothérapie

efficace précoce [16, 45].

Les toxines érythrogénes sont responsables de P’éruption cutanée dans la

scarlatine [ 19, 45].

2.2.2 Pathogénie

Elle n’est pas bien connue . Mais de fagon générale, on évoque a I’origine du
RAA un conflit entre le systtme immunitaire et les antigénes streptococciques
(15,38, 41].
En faveur de cette hypothése, on retient :
-I’intervalle libre entre 1’épisode infectieux initial et les manifestations du RAA ;
-I’apparition du RAA 2 partir de 4 ans d’ou la nécessité de contacts répétés ;
-le titre des anticorps plus élevé dans le RAA que dans les pharyngites
streptococciques simples {16, 45]. ‘
Les anticorps formés s’attaquent aux tissus articulaires et cardiaques du fait de leur
similitude antigénique avec les structures du streptocoque.
Au niveau rénal, il s’agit de complexes immuns circulants qui se retrouvent
trappés dans la membrane basale au cours de la filtration créant ainsi des

phénoménes inflammatoires au niveau du glomérule [19].



Les mécanismes immunitaires sont mal connus. Dans une étude récente,

ROBERTS et coll. [38] affirment que ’endothélium valvulaire serait le point de
départ de I"inflammation .

2.3 Anatomopathologie

D’une maniere générale, les lésions histolegiques au cours du RAA passent
par 3 stades.

Initralement, on observe des Iésion exsudatives : les fibres collagénes sont
gonflées et infiltrées par un edéme [16]. Ce stade est réversible, guérit sans séquelle
significative [43]. Ces lésions atteignent les articulations, les poumons (pleurésie
sérofibrineuse ou pneumonie rhumatismale), le myocarde, le systéme nerveux
central et la peau [16, 43].

Ensuite se produit une destruction des fibres collagénes et élastiques
aedématiées : ¢’est la nécrose fibrinoide qui est irréversible [16].

Autour de cette nécrose se forment une infiltration d’histiocytes et une
réaction vasculaire. Cet ensemble constitue le nodule d’Aschoff qui est considéré
comme caracténstique du RAA [16, 19]. ‘

Enfin, on a le stade de cicatrisation ou la nécrose fibrinoide est remplacée

par une sclérose molle puis fibreuse [16].

L’atteinte du cceur au cours du RAA peut concemer toutes les tuniques 16, 45] :
-latteinte du péricarde se présente sous forme soit d’unc inflammation sans
épanchement soit d’un épanchement sérofibrineux abondant riche en fibrine et
en alpha2 globulines. Ces lésions sont réversibles [16] et aboutissent rarement &
la péricardique constrictive [ 19].

-au niveau myocardique, les 1ésions évoluent vers la cicatrisation en 1’absence de
traitement. L’atteinte myocardique provoque une dilatation des cavités
cardiaques, une hypocontractilité, des troubles de la conduction
auriculoventriculaire. L’évolution des lésions myocardiques vers le stade de
cicatrices irréversibles nécessite une certaine durée [16].

-I’atteinte de 1’endocarde provoque rapidement des lésions inflammatotres

irréversibles aboutissant a une soudure des commissures et une sclérose rétractile



des valves et des cordages [16). Les lésions sténosantes se constituent
lentement: 2— 8 ans, tandis qu’en quelques semaines les rétractions -
raccourcissements —scléroses sont développés [45].

2.4. Clinique

La polyarthrite, la cardite, la chorée, 1’érythéme marginé ct les nodules sous-

cutanés sont les principales manifestations cliniques du RAA [43].

2.4.1 Manifestations extracardiaques

a) Arthrite

Il s’agit d’une inflammation intéressant aussi bien les articulations que les
tendons et les- Lissus périarticulaires [16, 41]. C’est souvent une polyarthrite fugace,
migratrice touchant plus souvent les grosses articulations (genoux, chevilles,
poignets) mais aussi les petites (doigts, orteils) et les articulations profondes
(hanches) [16, 43].

Les articulations sont cedématiées, chaudes, douloureuses a la mobil_isatioﬁ
active et a I’ébranlement a distance [16).

Parfois, il s’agit d’une oligo ou monoarthrite & distinguer d’une arthrite
purulente {41, 43].

L’arthrite guérit spontanément en quelques jours sans séquelles [16, 41, 43,

45].
b) Manifestations cutanées
Erythéme marginé de Besnier

Ce sont des macules claires au centre et rosées sur le pourtour, non

prurigineuses, siégeant sur le tronc et la partie proximale des membres.



Elles respectent la face et les muqueuses, disparaissent sans laisser de trace
[16, 41, 43, 45].

Nodosités sous-cutanés de Meynet

Ce sont de petites tumeurs fermes, indolores, siégeant sur la face d’extension
des articulations telles que les coudes, les genoux, les poignets, les doigts, le
créne...

Leur taille est variable allant d’un grain de mil  la taille d’un petit pois. Elles

disparaissent sans laisser de trace et leur présence signe un R.A A sévére avec

cardite [16, 41, 43, 45].
¢) Chorée de Sydenham

C’est une atteinte du systéme nerveux central survenant plusieurs mois (2 2 6
mois) apres une infection streptococcique. Elle se manifeste d’une part par des
mouvements involontaires désordonnés, accentués par 1I’émotion, I’effort et d’autre
part par une hypotonie musculaire. Ces signes disparaissent sans séquelles, mais une

rechute est possible en cas de grossesse surtout [16, 41].

2.4.2 Cardite

dre

Elle apparait dés ]la 17" crise de RAA mais nest pas toujours présente et elle
est un élément majeur du pronostic (45]. .

Selon STOLLERMAN: « la plupart des patients porteurs d’une atteinte
cardiaque rhumatismale ne présentent aucun symptéme cardiaque sauf en cas
d’atteinte sévere avec défaillance cardiaque et épanchement péricardique »[43].

Ceci impose une surveillance quotidienne ou méme biquotidienne des enfants

présentant les autres signes du RAA [41].

Les tuniques cardiaques sont simultanément ou isolément atteintes [16, 45).



a) Endocardite

Trés tot, la cardite se manifeste par I’apparition de souffies qu’il faut savoir

distinguer des souffles fonctionnels [16, 41, 43].
Les souffles de I’endocardite sont régurgitants [41], eton a :
-le souffle systolique apexien en jet de vapeur, d’intensité variable,
holosystolique, irradiant vers I’aisselle gauche : c’est I’insuffisance mitrale.

-le souffle diastolique siégeant sur le bord gauche du sternum, doux, humé,

aspiratif traduisant une insuffisance aortique [16, 41, 43).

b) Myocardite

Elle est soit primitive, soit traduit une intolérance a Iatteinte valvulaire [45].
L’atteinte myocardique se manifeste par :
-un assourdissement des bruits du cceur,
-un bruit de galop protodiastolique,
-une tachycardie,
-une insuffisance cardiaque globale dans les cas séveres [16,
45).
Ce ne sont que 1’électrocardiogramme et I’échographie cardiaque qui révelent

|’ atteinte myocardique [16].

¢) Péricardite

)

Elle se révéle par la présence d’un frottement péricardique ou un .

assourdissement des bruits du cceur, une cardiomégalie radiologique [16, 45].

2.4.3 Autres manifestations

Cesont:

-arthralgies
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-fievre

-douleurs abdominales

-épistaxis dans les formes graves de RAA
-manifestations pleuro-pulmonaires : surviennent en cas de cardite sévére. Elles

posent -des problémes étiopathogéniques : résultent-elles de I’atteinte rthumatismale
ou sont-elles une complication de la cardite ?

-atteinte rénale surtout chez ’adulte [45].

2.5 Paraclinique
Trois(3) grands groupes d’examens complémentaires aident au diagnostic de -

RAA

2.5.1 Recherche de signes d’infection streptococcigue

a) Prélévement de gorge

Cet examen est rarement positif car le RAA survient lorsque le streptocoque
a disparu des voicé aériennes supérieures et souvent les traitements antibiotiqués
sont déja mis en ceuvre avant les prélévements [16].

La positivitt de cet examen ne signifie pas forcément infection

streptococcique du fait du portage sain chez de nombreux enfants [43].
b) Dosage des anticorps antistreptococciques

Anticorps antistreptolysines O (ASLO) : leur maximum 400 -1200 UI /ml est
atteint en 3 —5 semaines. Dans 20% des cas, les ASLO sont nommales, ce qui jus_tiﬁe
le dosage d’autres anticorps [45). ' |
| Les anticorps suivants sont plus spécifiques de I’'infection streptococcique qu’ils, -
traduisent lorsque pour :
-les anticorps antistreptodomases B ou antidésoxyribonucléases B, leur taux est

supérieur ou égal a 800 UI /ml.

-les anticorps antistreptokinases, le taux est supérieur a 160 UI /ml.
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-les anticorps antihyaluronidascs, le taux est supéricur a S12 Ul /mi [)6].
Pour mettre en évidence le streptocoque, on peut utiliser

d’hémagglutination : STREPTOZYME TEST* qui détecte £ anticorps

un test

antistreptococciques. Ce test cst peu utilisé [45, 43],

2.5.2 Signes d’inflammation

a) Vitesse de sédimentation(VS) glob:laire

Elle est accélérée dans le RAA losqu’a 1a 1% heure, elle est > 50 mm. Elle
se normalise progressivement en 4 —16 semaincs en 'absence de traitement ct plus

rapidement sous traitement .
Elle est aussi influencée par [’anémic qui i’accélerc ct ecst ralentie dans

I’insuffisance cardiaque [16]. C’cst un élénment important de la surveiilance du

RAA.

b) Protéine C réactive(CRP) : apparait plus précocement que I'accélération de

la VS et la durée est bréve [16, 45].
c) Hémogramme : montre une hyperlcucocytose ¢i une ancmic,
2.5.3 Autres examens complémentaires
a) Télécaeur . montre une cardiomdégatic dans la tnn_iorité des cas.

b) Electrocardiogramme : On obscrve sur Ic tracd un atlongement de )Vespace

PR, des troubles de la repolarisation ct de la conduction.

¢) Echocardiographie

Elle précise I’atteinte valvulaire, “hypokinésic des parois, aliération de la

fonction cardiaque et permet de suivre I’¢volution des différentes anomalics.



2.6 Diagnostic

2.6.1 Diagnostic positif

II a'existe pas dc  signc clinique ou d'examen de  laboratoire
pathognomonique du RAA, |’association de plusicurs d’enire cux permct de poser e
diagnostic [43].

C’est pour uniformiser le diagnostic en cvitant les crreurs que Jones a
proposé un cnsemble de critcres en 1944 [46]. Cen critéres ont ¢té révisés plusieurs
fois, la dernicre révision datant de 19€2. Les critéres sont résumdés dans le tableau |

suivant ;

Tableau I : Critéres de Jones révisés en 1992 [41]

Majeurs Mincurs j
Cardite Fiévre I
Polyarthrite migratrice Arthralgies ‘
Chorée Antécédents récents d’angine/ scarlatine |
Erythéme marginé VS accélérée
Nodules sous-cutanés Hypcrl tucocytose
CRP augmentée

Espacc PR allong¢
Anticorps antistreplococciques augmentes
Isolement du streptocoque dans le prélevement de

gorge

!
|
|
|
]
1




Le diagnostic repose essenticllement sur ces criteres et e R.A.A est cvoqué devant

Passociation de 2 critéres majcurs ou 1 critérc majeur + 2 mincurs (41]).

2.6.2 Diagnostic différentiel

Devant une arthrite, il faut éliminer :

-une maladie de Still caractérisée par des manifestations articulaires fixes

laissant des séquelles, d’adénomégalic ;
-une hémoglobinopathic dort thalassémie ct la drépanocytose est hériditaire ;
-une arthrite juvénile chronique : I'inflammation articulaire y est fixe ;
-une ostéomyélite aigué : caractérisée par la suppuration ;
-une leucémie aigué le myc¢logramme confirme l¢ diagnostic :

-un lupus érythématcux caractérisé par la préscnce de factcurs antinuciéaires et

des manifestations rénales ou pleuro-pul:nionaires plutdot que cardiaques.

Devant les souffles d’endocardite, éliminer :
-les cardiopathies congénitales : 1’histoirc de la maladie permet le diagnostic ;

- -les endocardites infectieuses : les hémocultures répétées posent le diagnostic.

Dans les péricardites, penser & I’étiologic virale, bactéricnne ¢t surtout tuberculeuse.

2.7 Traitement

2.7.1 Traitement curatif

a) Buts
-Eradiquer I’agent infectieux

-Réduire les phénoménes inflammatoires

-Prévenir les rechutes et complications.
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b) Moyens

-Mesures hygiéno-diététiques :repos, régime sans scl

-Antibiotiques : pénicillinc, érythromycinc

-Anti-Inflammatoires : corticoides, anti-inflammatoircs non stéroidiens( AINS)
-Hypnotigues

-Digitalo-diurétiques

-Vasodilatateurs

-Oxygéne
¢) Indications

Traitement symptomatique
* Repos au lit pendant deux semaines dans le RAA sans carditc ct 4 -6 scmaines dans
les cas avec cardite.
* Anti-inflammatoires

Les corticoides : utilisés en cas de cardite séveére ; ¢’est la prednisonc a ta dose
de 2 mg /kg en 3 prises jusqu’d normalisation des signes biologiques d’inflammation
[16].
En D'absence d’attcinte cardiaque, procéder 15 jours aprés 4 une diminution
progressive des doses de corticoide : S mg tous les 3 jours [41]. Cc traitement doit étre
associé a un régime désodé, hypoglucidique, hypcrprotidique, aux scls de potassium et
a un pansement gastrique [16]. Ce traitement requictt unc surveillanee serrée.

Les salicylés sont prescrits a la doseldc 100 —=125 mg /kg en 4 -5 prises ¢n

dose d’attaque pendant au moins deux(2) semaincs, puis 60 mg /kg pendant 4 4 8

scmaitnes.

Ils.sont préconisés dans la cardite modcrée ct en abscnce d’atteinte cardiaque 41, 45].

Hypnotiques : sont prescrits dans 1a chorée de  Syndenham. Exemple:

chlorpromazine [16, 45].



- Dans les cardites séveéres avec insuffisance cirdiaque globale, on prescrit des

digitalo-diurétiqucs parfois des vasodilatateurs.

Traitement ¢tiologiquc

Il'a pour but |’¢radication du streptoceque béta- hémolytique du groupe A ; divers

schémas sont utilisés :

- la pénicilline V en voie orale & la dose de 100 .000 Ul/ Kg par jour en 3 —4 prises

pendant 10 jours.

-la benzathine pénicilline G en injection intra-musculaicc en dose unique de
600.000 a 1,2 miilions d’unités [16, 41, 43, 45].
-en cas d'allergie, utiliser soit I’érvthromycine 30 mg /kg /jour en 3 ~4 prisces

pendant 10 jours [ 16].

2.7.2 Traitement préventif

a) Prévention primaire

Son objectif est d’éviter la survenue Ju R.AAL Elle consiste en la prise ¢n charge
adéquate par la pénicilline des angines a streptocoques |16, 45]. Cette attitude a
beaucoup contribué a 1a baissc de I’incidence du RAA dans les pays développés bien
que la prévalence des infections pharyngées soit restée stable [31, 45].

Signalons que 1/3 des angines streptacocciques ¢chappent au traitement car elles
passent inapercues [16, 31, 45].

Pour éviter les flambées d’angines streptococciques, il faut faire une
pénicillinothérapie préventive dans I’entourage d’ur; maladc pendant 7 a 10 jours, a la

dose de 200.000 & 400.000 unités /jour [43].

b) Prévention secondaire

L’objectif est d’éviter les récidives ou rechutes qui aggravent les [ésions cardiaques

[43, 45]. Les rechutes sont fréquentes pendant les cing(5) années suivant ’épisode



initial de RAA [16, 45], cc qut justific Padminjstration de la prophylaxie pendant 5 ans
pour certains ou jusqu’a 18 -25 ans d’age pour d’autres [16, 41, 45].

Elle se fait par injection intra-musculaire mensuelle de benzathine pénicilline G
600.000 Ul chez les moins de 20 Kg - 1,2 millions Ul entre 20 - 50 Kg ct 2,4 miljions
chez les plus de 50 Kg ou pénicilline V : 200.000 a 400.000 Ul /jour en 2 prises.
L’érythromycine 250 mg cn 2 prises crales par jour est prescrite en cas d’allergie.

La prévention secondaire consistc ausst cn unc antibiothérapie cncadrant toute
intervention stomatologique ou soins dentsires, intcrvention  sur les voies
aérodigestives supérieures ainsi que e traitcment systématique de toute infection ORL
[41]. Ceci, afin d’éviter une infection bactérienne pouvant entrainer I’endocardite

infectieuse ou maladie d’Osler.

2.8 Evolution

Elle est variable [43]. Dans tous lcs cas les manifestations articulaires, la fiévre. la
péricarditc guérissent habitucllement cn quelques jours sans séqueiles.

Sans traitement, ’évolution cst marquéc par des réinfections streptococciques
aggravant les lésions cardiaques [45] qui conduicent a des complications rendant le

pronostic sombre.



B VALVULOPATHIES RHUMATISMALES

Non ou insuffisamment traitécs, lcs [¢sions obsctvées lors de la cardite évoluent vers
des cicatrices irréversibles [16]. Ces séquelles intéressent surtout ’endocarde et les

valves sont atteintes par ordre de fréquence suivant : valve mitrale, puis valve aortique

ct enfin valve tricuspide [16].

2.9 Valve mitrale
Son atteinte peut étre :

-une sclérose rétractile, ¢’est I'insuffisance mitrale,

-une sténose : le rétrécissement ritral.

2.9.1 Insuffisance mitrale : IM

a) Définition

C’est un reflux de sang du ventricule gauche(VG) vers |'oreilletic gauche(OG)

pendant la systole [39].
b) Anatomopathologie

Ce reflux est essenticllement dd a deux (2) types de I¢sions :
-élongation ou tupture de cordages qui a pour conséquence ]’augmentation des
mouvements valvulaires ;
-fusion ct /ou épaississement de cordages, vq]vc‘s, commissures entrainant unc

restriction des mouvements valvulaires [10].
d) Physiopathologie
Le reflux de sang, lorsqu’il cst important entrainc une dilatation progressive dc

Voreillette gauche et une surcharge du VG pendant la diastole. Cettc surcharge

volumétrique aboutit a la longue, 2 une altération de la fonction du VG [16, 43].



e} Clinique — Paraclinique

Signes fonctionnels
Asthénic - dyspnée et palpitations a I’cffort - orthopnéc sont rctrouvées dans les
formes sévéres d’IM.

Les formes modérées sont asymptomatiques [6, | G].

Signes physiques

Les signes suivants sont retrouvés : hypotrophic, retard staluro-pondéral, paleur
conjonctivale, hémithorax gauche défermé [16].

Le choc d- pointe est déplacé latéralement ; un {rémissement systolique est percu a
la pointe. L auscultation révéle un soufflc holosy~iolique d’intersité de plus 3 /6™
yradiant de I'apex a "aisselle gauche, rude, en jet de vapeur [6, 16,

Peuvent s’associer a ce souffle systolique, un roulement mésodiastolique de sténose

mitrale fonctionnelle et un 3™ bruit.

Examens complémentaires

- Télécceur : on a une augmentation du volume cardiaque dans fcs formes sévéres ;
signes de dilatation de V’oreillette gauche ; hypervascularisation puimonaire.

Electrocardiogramme: les anomalies suivantcs sont observées: hypertrophie
auriculaire gauche (HAG) et ventriculaire gauche (HVG) ; hypertrophie ventricutaire
droite (HVD) avec déviation axiale dioite dans I’hvpertension artériclle pulmonairc ;
troubles de la repolarisation dans les formes ancicnnes [16].
- Echocardiographie : elle permet de détecter et de quantificr 1M [6]. On obscrve unc
fusion des commissures et une déformation en genou de la grande valve pendant la

diastole (16].

Traitement

{1 est médical et parfois chirurgical.



- Le traitemicnt médical consiste en :
-restriction des activités physiqucs,
-réduction de ’apport sodé ct augmentation de ’excrétion sodée par les diurétiques,
-augmentation du débit cardiaque du ventricule gauche par les vasodilatatcurs ot les
digitaliques.
Ce traitement est institué dans les formes tolérantes |6, 16].

A ces moyens, il faut ajouter Ja prévention des rechutes thumatismales.

- Le traitement chirurgical est envisagé lorsque cxistent des signes fonctionnels
invalidants. Il consiste en une valvuloplastic reconstructive ou un remplaccment

valvulajre par unc valve méeanique lorsque {*apparcil valvulaire cst attéré (6, 16).

2.9.2 Rétrécissement mitral : RM

a) Anatomo-pathologie

Les valves mitrales sont épaissies, fibreuses, soudées cntre elles au nivcau des
commissures. Les cordages sont rétractés. Ceci provoque la déformation en cntonnoir
de la valve mitrale [0, 16].

Chez I’enfant, on observe rarement des calcifications car leur présence depend de

{’ancienneté du RM (6].
b) Physiopathologie

La sténose entraine une élévation de la pression de I’oreillette gauche afin qu’il y ait
un certain gradicnt de pression pour permettre la civew lation du sang OG vers VG.

L’¢lévation de la pression auriculairc gauchc cst suivic de cclle des pressions
capillaires et artérielies pulmonaires avec poutr conséquence edéme pulmonaire aigu

lors des efforts importants [6, 16].
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c) Clinique - Paraclinique

Les paticnts sc plaignent souvent de dyspnée, toux survenant apres un cffort, mais
aussi d’orthopnée et d’hémoptysie {6, 16].

Il peut y avoir des signes d’insuffisance cardiaque droite avec cyanose périphérique
dans les RM serrés.

La palpation retrouve un frénussement diastolique & ’apex, un choc de poiate entre
le 2¢ et le 3™ espace inter costal gauche.

L’auscultation révele :

-un éclat de B au foyer mitral,

-un claquement d’ouverture de valve mitrale,

-un roulement mésodiastolique pergu & Ja pomte et a 'aisselle surtout lorsque fe
malade est en décubitus latéral gauche.

Lorsque I’hypertension artérielle pulmonaire a entrainé une dilatation du VD, on
peut percevoir un souffle systolique dans la région xiphoidienne, augmenté en
inspiration forcée, traduisant une insuffisance tricuspidienne.

Sur le téléceeur on voit :

-une dilatation du tronc dc 1'artére pulmonaire sous forme de saillie de 1'arc
moyen gauchc a sa partic supcricure ct a sa partic basse unce saillic de 'OG,

-une obstruction de la bronche souche gauche tradwisant une dilatation de
I’OG,

-des signes d’cedéme pulmonaire matérialisés par des opacités nuageuscs cn
ailes de papillon [16].

L’hypertrophie auriculaire gauche et /ou ventriculaire droite sont des anomalics
retrouvées a I’électrocardiogramme.

A P’échographie cardiaque, on a un épaississement puts diminution de la mobilité de
la grande valve ; une inversion du mouvement dc la petite valve ¢t une réduction de
Vorifice pendant Ja diastole. Cet examen permet aussi la mesure du gradient de

pression diastolique transmitral [16].
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d) Traitement
Le traitement du rétrécissement mitral est beaucoup plus chirurgical.
Traitement médical repose sur :
-la prévention des rechutes rhumatismales et dec 1’endocardite infecticuse,
-la restriction sodée en association avec lcs diurétiques,
-le repos au lit,
-les digitaliques dans les fibrillations auriculaires et l'insuffisance cardiaque

droite [6, 16].

Traitement chirurgical consiste en:
-la commissurotomie a cceur ouvert ou fermé,
-au remplacement valvulaire dans les formes tres évoluées et calcifiées [6, 106]

-et actucllement de la dilatation par ballonnet [ 10].

2.10 Valve aortique
L atteinte de cette valve au décours du R.A A, s¢ (raduit par unc insuffisance [10].

L’insuffisance aortique( JAo) est un reflux de sang dc I’aorte vers lc ventricule

gauche pendant la diastole [39].

a) Anatomo-pathologie

Les sigmoides sont épaissies, fibreuses et surtout rétractées entrainant une fermeture
insuffisante pendant la diastole [6, 16] el unc ouverturc incorrecte pendant Ja

systole[6].
b) Physiopathologie

Le reflux de sang dans le VG entraine une surcharge volumétrique du ventricule

avec dilatation progressive de la cavité. Cette dilatation s’accompagne d'hypertrophic
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ventriculaire gauche et aussi de vasodilatation artériclle periphérique responsable

d’une baisse des pressions artérielles diastoliques || 6).

c) Clinique — Paraclinique

Comme signes d’appel, on a dans les formes séveéres unc dyspnéce d’cffort, des
malaises, parfois un angor de repos [16). |

L’examen retrouve :

-une hypotrophie globale,
-des signes d’insuffisance ventriculaire gauche {16],
-de petites secousses de tout e corps pendant la systole.

A la palpation, le choc de pointe est dévié latéralement et vers le bas; il y a un
frémissement cataire et les pouls sont amples, bondissants, dépressibles d’ou
I’élargissement de la différentielle [6, 16].

Les signes auscultatoires sont fes suivants :

-un souffle proto ou holodiastoligue, aspiratif, per¢u 4 son maximum au niveau du
3é& — 4¢ espace intercostal gauche, en position vcrticale, bras levés et cn cxpiration
forcée [6, 16].

-un roulement de Flint mésodiastolique ou présystolique, div au déplacement de la ‘
grande valve mitrale provoquéc par la fuite aortigue. [l sicge a I’apex [6, 16].

Une cardiomégalie, une saillie de "aorte ascendante ¢t un VG plongeant sous le
diaphragme sont retrouvés sur le télécceur.

L’ECG est normal ou montre une hypertrophie ventriculaire gauche.

L’échocardiographie visualise une fermeture prccoce de la grande valve nitrale. et
donne des précisions sur I’importance de la réguréitation [16].

Les autres examens tels que: le cathétérisme et P’'angiographic ne sont pas

indispensables [16].

d) Traitement
Traitement médical

Il repose sur la restriction sodée, les diurétiques, les digitaliques et Ics
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vasodilatateurs périphériques.

Traitement chirurgical

C’est un remplacement valvulaire par une valve mécanique [6, 16).

2.11 Valve tricuspide

[l s’agit d’une insuffisance qui est le plus souvent fonctionnelle secondaire 4 la
dilatation du ventricule droit ; mais clle peut étre organique lorsque existent des 1ésions
de fibrose et de raccourcissement des cordages [6, 16].

Elle est rarement isolée, s’associe a unc atteinte miliale ou aortique {16).
a) Clinique

Ses signes sont masqués par ceux des valvulopathics associées.
Mais, on observe :

-une hépatomégalie pulsatile pendant la systole,
-une ascite,.
-des épanchements pieuraux,
-des cedémes,
-un reflux hépato-jugulaire [6, 16].

A Jauscultation, on note un souffle systolique xiphoidien holosystolique,

s’intensifiant lors de V’inspiration profonde [16].
c) Paraclinique

Sur le téléceeur, ’hypertrophic auriculaire droite s¢ raduit par unc saillic au niveau
de I’arc inféricur droit.

L’ECG montre les signes suivants : hypertrophie auriculaire droste, hypertrophie
ventriculaire droite, image de bloc de branche incomplet.

A Péchocardiographie, sont visualisés un épaississenmient et un remaniement de Ja
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valve tricuspide.
¢) Traitement
11 est essentiellement chirurgical et comprend un remplacement valvulaire par une

bioprothése ou une chirurgie conservatricc : annuloplastie [16].

Remarque
Les valvulopathies s’associent l¢ plus souvent: ’association RM- TAo est.
fréquemment rencontrée ; suivie cde 1M- JAc (maladic mitro-aortique) et dc

’insuffisance tricuspidiennc associée & unc atteinte mitrale ou aortique [16].
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3. ENONCE DU PROBLEME




Ayant pratiquement disparu dans les pays developpés  0,5%0 aux U.S.A,
0,7%o au Japon en milieu scolaire [16], Jes cardiopathics rhumatismales persistent
dans nos pays en faveur du bas niveau de développement ¢cononiquc : c'est la
maladie de la pauvreté,

Leur importance réside en ce qu’elles ont un impact désastreux dans nos pays
[20]. Elles sont responsables de décés prématuré, d’incapacité physique dans de
nombreux cas. Au regard des hospitalisations répétécs qu’elles occasionnent et du
traitement chirurgical qu’elles nécessitent parfois, elles représentent également une
charge financiére importante pour le malade et la société [20, 40).

En dépit de programmcs dc lutte contre les cardiopathies rhumatismales qui
ont donné des résultats satisfaisants aitleurs(au Costa Rica, e R.A.A a été éradiqué
[35], en Guadeloupe et Martinique I’incidence a chuté respectivement de 17,4 4 12,9
pour 100 000 et 19,6 a 13,5 pour 100 000 [3]), la prévalence demeure élcvice en
Afrique : 4,6%. en Ethiopie ; 3,4%0 au Mali ; et 10%0 cn Afrique du Sud [26].

En 1998, une étude réaliséc au Centre Jlospitalier National Yaigado
Quédraogo sur la "place des cardiopathies en pédiatric”, révélait une prévalence des
cardiopathies rhumatismales de 4,8% [18].

Plusieurs pays de la sous-région ont rapporté leur expérience cn matiére de
cardiopathtes rhumatismales chez les enfants sur les plans clinique , thérapeutique et
évolutif.

Mais qu’en est-il de cclle du scrvice de pédfatric du Centre Hospitalicr
National Yalgado Ouédraogo a Ouagadougou ?

Le but de cette étudc est d’apporter un tanl sott peu unc réponse a cette

question.



4. OBJECTIFS




4.1 Objectif général

Décrire les aspects ¢épidémiologiques, diagnostiques, thérapeutiques et
pronostiques des cardiopathies rhumatismales er pédiatrie au Centre Hospitalier

National Yalgado Ouédraogo(CHN-Y®O).

4.2 Objectifs spécifiques

-Décrire les éléments épidémiologiques, cliniques el paracliniques de diagnostic des

cardiopathies rhumatismales.

-Déterminer la fréquence dcs différentes formes anatomo-cliniques  des

cardiopathies rhumatismales rencontrées dans le service de pédiatric.

-Décrire les moyens thérapeutiques utilisés au Centre Hospitalier National Yalgado

Ouédraogo.

-Apprécier le pronostic des cardiopathies rhumatismales au C.H.N.-YO.
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5. METHODOLOGIE




5.1 Cadre de ’étude

L’étude s’est déroulée dans le service de pédiatrie du Centre Hospitalier National
Yalgado Ouédraogo (CHN-YO), le plus grand hopital du pays.

Ce service est la principale véférence pour enfants & Ouaga. Le service de
pédiatrie regoit outre les enfants résidant a Quaga, ceux référés des régions du

Centre, du Nord et de I’Est du pays.

5.1.1 Présentation du service

a) Infrastructures ef équipements
Le service de pédiatne comprend :
Pédiatric |
- Cest la structure qui s’occupe des urgences pédiatriques. Elle dispose de 28 lits, 7
tables de soins, 2 sources d’oxygence ¢t un aspirateur,
Lorsque 1'état des enfants gardés aux urgznces cst amélioré, ceux-ci sont

transférés en hospitalisation.

Pédiatrie I1
C’est Phospitalisation. Elle regoit directement les enfants atteints d’affections

chroniques (syndrome néphrouque, cardiopathie...) ct ceux dont 1’état ne nécessite

pas une réanimation.

La capacité est de 73 lits, dont 16 réservés aux enfants présentant des affections

chroniques.

Chinique pédiatrique
Elle a été réalisée de puis 1999 dans le but d’offrir & ceux qui le veulent un

maximum de confort moyennant un certain colit. Sa capacité est de 36 lits.
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Néonatalogie

Elle regoit les nouveau-nés malades n’ayant pas séjourné a domicile mais référés

par les matemités.

Elle dispose de 6 couveuses, 13 berceaux, une source d’oxygeéne, et un aspirateur.

Centre de Récupération et d'Education Nutritionnelle (CREN) : y sont gardés les

enfants malnutris, avec une capacité de 8 lits.

v

Services annexes : centre de kinésithérapie, unité de vaccination.

Ecolc primairc 4 1'hdpital ou les enfants hospitalisés pour affection chronique

sutvent des cours.
c) Personncl

Sept médecins dont 1 professcur titutaire. 2 profcsseurs agrégés, 49 agents
paramédicaux ct 10 agents du personnel de soutien assurent le fonctionnement de la

pédiatric.

Activités du service

Trois (3) activités y sont essenticllcment menées :

-activités de soins curatifs (consultation des malades externes et prise en charge des
malades hospitalisés), préventifs(vaccination) et promotionnels (éducation des
meres pour |’alimentation des entants) ;

-activités d’ensetgnement : formation des stagiaires de 'UFR/SDS et de ’école
nationale de santé publique(ENSP) ;

-activités de recherche.
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5.2 Etude

5.2.1 Type

[l s’agit d’une ¢tude rétrospective portant sur les dossiers des malades ayant
consulté ou été hospitalisés pour cardiopathie rhumatismale dans le service de

pédiatrie du 17" Janvier 1986 au 31 Décembre 2000 soit 15 ans.

S.2.2 Criteres d’inclusion

Ils étaient basés sur la présence de signe d alteite cardinque a la clinique, associée
ou non :

- des aniéeédents réeents d’angine ct/ou de polyarthralgies,

“4 la paraclinique, des signes inflammatoires( VS > 50 mm a la 1°° heure) et
s¢rologiques( ASLO > 200 Ul ml).
Les critéres étaient également épidémiologiques tenant compte de la fréquence

¢levée du RAA parmi les enfants aprés 4 ans.

5.2.3 Critéres d’exclusion

-dossier incomplet : ne contenant aucun des éléments ci-dessus ;

~signe cardiaque 1sol¢.

5.2.4 Recueil de données

I1 s’est fait par remplissage d’unc fiche individuelle comportant entre autres :

-le mveau socio-économique des parcnts : qui a été assimilé a la profession du pére ;
-les données de I’examen clinique ct paraclinique (la fonction rénale a été évaluée
par des dosages de la protéinurie mais n’ayant retrouvé que quelques résultats, nous
avons ¢écarté cet aspect) ;

-le suivi de la prophylaxie : durée, assiduité, abandon (c’est ’arrét du suivi sans
décision médicale) ;

-une évaluation du pronostic (un malade a été considéré comme stabilisé Jorsque les

signes de décompensation ont disparu).

30



5.2.5 Traitement des données

Les données ont été traitées avee le logiciel Epi info version 6.0, les graphiques
ont été faits par le logiciel Excel.
Les tests statistiques ont été faits par le khi carré de PEARSON, le test de YATES

corrigé et ont ét¢ considérés comme significatifs lorsque p< 0,05.
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6. RESULTATS




6.1 Aspects épidémiologiques

6.1.1 Prévalence

Sur un ensemble de 190 dossiers de malades hospitalisés ou suivis dans le
service de pédiatne pour cardiopathie pendant la période de I’étude, les
cardiopathies rhumatisiales étaient au nombre de 80 soit 42,1% dont 60 patients

ayant séjourné a I’hdpital et 20 consultants externes

6.1.2 Sexe

Une prédominance du sexe féminin a été notée: 47 filles (58,8%) et 33

gargons (41,2%). Le sex ratio était de 0.70.

6.1.3 Age

Tous les patients avaient un dge compns entre 4 et 15 ans. La moyenne d’age

était de 8,7 £ 2,9 ans et la classe d’age de 5-9 ans était la plus représentée soit
52,5%.

La figure | montre la distribution des patients seton I’ 4ge.

w
o

| 0-4 ans 5-9ans 10 - 15 ans Age
| Figure 1: Distribution des patients selon les classes
d'age
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6.1.4 Scolarité

Sur 59 enfants d’4ge 27 ans, 29 étaient scolarisés soit 49,1%. Un enfant de 6 ans
I’était également, soit un total de 30 enfants scolarisés(37,5%) sur 80.

6.).5 Profession des péres

Chez 58 patients dont la profession des parents a été précisée, la répartition
était la suivante: 21 salanés : 36,2%
15 cultivateurs : 25,9%

et 14 particuliers : 24,1% (commergants 5, magons 3, 1 tailleur, 1

puisatier, 1 boucher, 1 transporteur, 1 ébéniste, | pasteur pour 2 enfants et 1

entreprencur).

Par ailleurs 4 péres étaient décédés, 2 retraités.

6.1.6 Lieu de résidence

La province du Kadiogo était la résidence de 61 patients(75%), parmi eux 57

vivaient 2 Quaga et 4 venaient des villages environnants. Le lieu de résidence n’a

pas été retrouvé chez 5 patients.

Le tableau [I donne la répartition des patients en fonction de la résidence.
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Tableau 11 : Répartition des enfants selon la résidence

.Provincg . Nombre Y
Kadiogo 61 |
Samentcnga 01

 Bae o
Bulkiemdé 03
Kourweogo 02
Oubritenga 02
Passo;‘é 01

| Poni - 0l

[_ Kossi 01
Sissilt 01

| - Yateng? 01

6.2 Aspects diagnostigues

6.2.1 Aspects cliniques

6.2.].1 Anamnése
a) Délai de consultation

Ce délai était connu chez 57 patients soit 71,2%. 11 varait de 3 jours 4 9 ans

avee une moyenne de 1) = 21 mois ; |8 patients avaient un délai de consultation de

[2 mots et plus.
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b) Signes d’appel

Les principaux signes ont été la précordialgte 33,8%, 'orthopnée 31,3% , la

toux 27,5% et la dyspnée d’effort 25%.

Le tableau T1I donne la répartition des signes d’appel selon le sexe des patients,

Tableau 1YY ;Répartition des signes d’appel selon le sexe des patients

‘Signes d’appel garcons |  Filles Total % p
Précordialgie 7 29 27 33,8 0,0004
4
Orthopnée 6 19 25 T N3 | 00002
—+ | !
Toux 10 12 22 27,5 0,54
Dyspnéc d’effort I 9 20 2§ 0,52
T
Fiévre 3 7 10 125 |
OM.I v ¥ 13,8
: T
Aug. Volume abdominal S 4 9 11,3
|
Bouffissure du visage 3 5 8 10
Arthralgie 3 4 7 8,8
Découverte fortuite \ 4 —[ 2 6 7,5
Palpitations { I [ 3 4 S
Autres “ 3 ] 2 S 6,4
R .

En ce qui concerne la précordialgic et [*orthopnée, la différence entre gargons

et filles a été trés significative, respectivement p = 0,0004 et p = 0,0002.

Les autres signes d’appel sont constitués par I’épistaxis 3 cas, I’angine 3

répétition 1 cas et | cas d’hémoptysie.

La réparrition des signes d’appel sclon P'ige est représentée sur le tableau 1 V.
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Tableau IV : Répariition des signes d'appel selon les classes d ‘dge

[

Signes dﬁbpel] classes d’ﬁge. 0O-daps | 5-9ans [ 10-15 ANS | Total .
(=R | (=49 (n=30\ RS, A1
Précordialyic I 13 t3 27
Orthopnée 3 1) I 25
Toux 2 10 10 22
Dyspnée d’effort 2 7 11 20
| Bouffissure du visage 4 7 - 2 (3
OM] o 3 5 3 1]
Ficvre 0 ; 6 4 10
Aug.volume abdominal 3 | 5 1 9
I —
Atthralgic : 0 | 4 3 7
Découverte fortuite 0 ' 5 1 6
Palpitations 0 ’ 1 3 4
Epistaxis 0 [ 2 1 3
Hémoptysie 0 1 !

b) Antécédents

Sur 52 patients interrogés sur Ja notion d’angine ¢t de polyarthralgies, 19 ont

déclaré avoir eu ’angine soit 36,5% : 10 ont sotffert de polyarthralgies, ¢t 9 ont eu

5 la fois I’angine et les polyarthralgics.
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Le tablcau V donne la répartition des antécédents chez les 52 patients,

Tableay V: Répartition des 52 patients selon les aniécédents d’angine et
polyarthralgie

Antécédents Nomibre |1 R S0 o HERNENEH
Angine 19 36,5
L
Polyarthralgie 10 19,3
| Angine ¢t polyarthralgie ] 09 17,3
l
' Sans antécédents particuliers | 14 26,9
| |
' Total ' 52 100

6.2.1.2 Examen physique
a) Signes généraux

Erat géneral
L'appréciation de [’état & 'entrée chez 77 patients a permis de noter que 29
soit 37,7% avaient un bon état général. Il était aliéré a des degrés divers chez 48
(62,3%).
Tous les consuitants a tilye externe ava:ent un bon état général.
Température
La température 2 Uentéc a été pnsc chez 40 patients (50%). Elle a été

normmale dans 22 cas (55%) ; [8 cnfants (45%) étaient fébriles.

b) Signes d’examen physique
L’hépatomégalie a été fréquemment rencontrée 42 cas (52,5%) ; suivie des
rales crépitants (33,8%) et du reflux hépato-jugulaire (25%).

La douleur articulaire provoquée a été retrouvée chez 6 patients(7,5%).
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Le tableau VI donne ta répartition des patients sclon Jes signes physiques.

Tableau VI : Répartition des patients selon les signes physiques retrouvés

1

Signes pllyslqu_es

Nombre = 'Pourc.cli_i't;a'gg';

Signes cardio-vasculdires N
Anomalies auscultatoires
Reflux hépato-jugulaire 20 25
Déﬂ.)rmation thoracique “”17 213 |
Pointe du coeur dévié 17 213
Aire de matité cardiaque augmentée 11 13,8
Turgescence spontanée des jugulaires | 10 12,5

Sign u..c_e.m'a- cardiaques
Hépatomégalie _4;; 52,5
Riles crépitants 27 ‘ 33,8
OMl _ 17 21,3
S |
Bouffissure du visage 13 16,3
Splénomégalie 10 £2,5
(Augmentation du volume abdominal 9 11,3
Ascite 8 10
Douleur articulaire provoquée 6 7,5
\E:s bronchiques S 6,3
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Signes auscultatoires cardiaquces

Le tableau VII donne la répartition des signes auscultatoires selon le sexe. La
présence concomitante de 2 anomatjes a été retrouvée chez 43,7% des patients et 3

anomalies chez 16,3%. 1Is sont répartis selon le sexe.

Tableau VI : Répartition des signes d'auscultation cardiaque selon le sexe.

Garcons |  Filles
Souffles\ sexe s '

: (n=33) (n=47)
|Soufﬂe systolique apexo-axillaire gauche 25 40
ITachycardie - o ‘“__2]
Arythmie o N .7‘ 7
Assourdissement bruits du ceeur 4 5
Gal‘op gauche 2 7
Souffle diastolique au foyer aortique 2 4
Roulement diastolique au foyer mitral | 2 4
Bradycardie 1 0

Le souffle systolique apexo-axillaire gauche a été le signe d’auscultation dans
65 cas(81,3%).

La différence entre filles et gargons, concernant le souffle systolique apexo-
axillaire gauche, a été significative :p = 0,008.
L.e souffle systolique apexo-axillaire gauche était associé dans :
-5 cas a une arythmie,
-4 cas a un roulement diastohique siégeant au foyer mitral,

-4 fois & un souffle diastolique au foyer aortique.
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Signes d'insuflisance cardiaque (1C)

L’insuffisance cardiaque droite (bouffissure du visage, turgescence des
Jugulaires, hépatomégalie, reflux hépatojugulaire, ascite, cedémes des membres
inférieurs) a été la plus {réquemment rencontrée: 46 cas soit 57,5%.

L’insuffisance cardiaque gauche (toux, dyspnée, rales crépitants et
bronchigues) a concerné 30 patients(37,5%).

L’insuffisance cardiaque globale a intéressé 28,8% des patients : 23 cas,

Des signes de décompensation cardiaque ont été retrouvés chez 73,3% des patients
avant séjourné a I’hopital. '

Chez les consultants cxtemés, la répartition suivante a été notée :

-1C droite : 2 patients
-IC gauche :1
-1C globale :)

Le tableau VIII donne la répartition de "insuffisance cardiaque selon le sexe.

Tableau VIII : Répartition de |'insuffisance cardiaque selon le sexe.

IC .\ sexe ~ Gargons Filles | T o_tgl P
IC droite 16 30 46 0,0035
1C gauche 10 20 30 0,0098
[C globale 8 i5 23 0,039

Les filles avaient plus que les garcons des signes de décompensation
cardiaque. La différence a ¢(¢ significative pour les IC droite et gauche (0,0035 et
0,0098) et significative pour J'insuffisance cardiaque globale : p = 0,039.

L'insuffisance cardiaque a également été répartic selon 1'age des patients sur le
tablean VIII.
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Tableau IX : Répartition de 'insuffisance cardiaque selon les tranches d‘dge

IC\ tranches.d"'lz‘xge o 0-4 i;ns_ . | ¥ 5'-9|a.'n's-ﬁ_. i :
| 1CD 6 YR
I
IcG 4 12 | 14 |
[cglobale 4 ) 10

6.2.2 Paraclinique

a) Biologie
2,) Hémogramme

It a été fail chez 59 patients soit 73,8%.
v Le nombre de globules blancs était normal c’est-a-dire < 10000/ mm’  dans
37cas (62,7%) ; "hyperleucocytose a été rencontrée dans 22 cas (37,3%).

v Le taux d'hémoglobine était bas dans 56 cas (94,9%) et normal chez 3 enfants.

a,) Vitesse de sédimentation

Elle a été mesurée chez 63 patients (78,7%). Sa valeur variait entre 2 et 152

mm a la premiére heure.La VS était normale dans 30 cas (47,6%) et accélérée chez

33 patients {52,4%).
a1) Antistreptolysines O

Elles ont été dosées chez 76 soit 95% des patients. Leurs titres allatent de 100 a
1200 Ul /ml. Leur valeur était normale dans 27 cas (35,5%) et élevée chez 49

patients (64,5%).
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b) Imagerie
b)) Radiologie

Le télécceur a été fait chez 62 patients( 77,5%).
Le rapport cardio-thoracique (RCT) a été ¢élevé c’est-a-dire supérieur & 0,50 dans 53
cas soit 85,5%. La cardiomégalic sévére c’est-a-dire RCT dépassant 0,65 a été
retrouvée chez 20 patients(39,2%).

Au niveau des poumons, la transparence était normale dans 18 cas (22,5%).

Une hypervascularisation pulmonaire a ¢té retrouvée chez 21 patients et un

épanchement pleural dans 1 cas.
by) Echographie cardiaque

L’échocardiographie a été faite chez 22 patients (27,5%) dont 8 gargons et 14
filles. '
Les résultats suivants ont été retrouvés :
- les atteintes valvulaires
la valve mitrale était atteintc dans 19 cas soit 36,4% : ellc était épaissie chez tous
les patients et calcifiée dans | cas,
la valve aortique était épaissic dans | cas.
- le retentissement sur les cavités cardiaques : les cavités gauches étaient plus
souvent dilatées (15 cas) que les droites (5 cas).
-la fonction systolique du ventricule gauche a ét¢ appréciée chez 14 patients.
Le VG avait une bonne fonction pendant }a systole chez 11 patients et abaissée dans
3 cas.
-la cinétique des parois a été apprécice chez 13 patients. Ellc était bonne dans 6 cas

I’hypercinésie a ¢té notée chez 4 patients et [’hypocinésie chez 3 patients,
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¢) Electrocardiogramme

1] a été réalisé chez 67 patients représentant 83,8%. Les principales anomalies

étatent :

- les troubles du rythme dont la tachycardie qui a été rencontrée dans 18 cas
(22,5%) suivie de 'arythmie 10 cas(12,5%).

- les troubles de la repolarisation ont été rencontrés dans 3 cas.

- l’hypémophic auriculaire : ‘
- Porejllette gauche était hypertrophiee chez 24 patients (35,8%).
- ’hypertrophie biatriculaire éfajt présente chez 9 patients.

- I’hypertrophie ventriculaive : ]c-vcntricule gauche était hypertrophié dans 24 cas.
- I’espace PR était normal dans 60 cas (75%). Le tracé n'a pas été retrouvé chez 7
patients el aucune information relative au PR ne figurait sur [e dossier.

Le tableaun [X résume les anamalies électrocardiographiques.

Tableau X :Répartition des patients selon les anomalies électrocardiographiques

Signes électrocardiographiques Nombre de cas Pourcentége-
Tachycardie 18 22,5
Troubles du rythme | Arythmie 12 15
; I
Bradycardie ! 1,3
HAD 14 20,9
Hypertrophie
o HAG 24 35,8
auriculaire i
Riauriculaire 9 13,4
HVD 17 25,4
Hypertrophie l‘
o HVG 24 35,8
| ventriculaire
bi ventriculaire 7 10,4
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6.2.3 Diagnostics retenus

L’endocarde a été dans notre étude le fevillet cardiaque le plus atteint ; suivi

du myocarde. Ainsi )’endocardite prédominait avec 63 cas (78,7%) suivie de :

-la myocardite . 1lcas (13,7%)
-l‘cndomyocardité Scas (6,2%)
-la péricardite Jdcas

Le tableau X1 donne la répartition des patients selon les diagnostics retenus.

Tableau XV : Répartition des patients selon les diagnostics retenus

Diagnostic retenu . Nombre | Ifqltlll'centage'i.
Insuffisance mitrale ' 47 | 58,8
Myocardite I 13,8
Maladie mitrale ) 11,3
Maladie mitro-aortique S 6,2
IM + myocardite 5 6,2
Insuffisance aortique 2 2,5
Péricardite I 1,2
Bial RO 100

L’insuffisance mitrale représentait a elle scule 58,8% des diagnostics retenus.

Dix huit (18) patients pyésentaient une cardite rhumatismale aigué.
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6.3.Aspects thérapeutiques

6.3.1 Traitement curatif

a) Moyens utilisés

Mesures hygieno-diététiques
Il s’agit du repos au lit et du régime sans sel. Le repos au lit a été present chez 36

patients et le régime sans sel chez 39.

Moyens médicamenteux
» La pénicilline a concerné 73 patients soit 91,3% . 11 s’agissait de la pénicilline G

par voie parentérale chez 29 patients soit 39,7% et de la pénicilline V en per os chez

44 patients (60,3%).

« Les anti-inflammatoires utilis¢s étaient les corticoides et les anti-inflammatoircs
non stéroidiens(AINS).
Les AINS ont été prescrits chez 19 patients(23,8%) ; les plus utilisés étaient
I’acide tiaprofenique ( Surgam®) 11 cas et I’acide acétyl salicylique chez 4 patients.
Les corticoides ont été donnés a 36 patients par voie orale. La prednisone était
la plus prescrite 19 patients et la prednisolone chez 17. Ces médicaments étaient

preserits a la dose de 2 mg/ kg.

* Les digitaliques ont été prescrits chez 53 patients. 11 s’agissait de la digoxine en

per os chez 46 patients, rarement du lanatoside C.

* Les diurétiques ont ét€ prescrits a SO patients. C’est le furosémide qui a été utilisé

dans tous les cas.

* Le chlorure de potassium a été prescrit chez 44 patients soit 55%.

* Le pansement gastrique a ¢t€ prescrit a 19 patients. Il s’agissait de I’hydroxyde

d’aluminium et de magnésiuvm .
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« Le fer (fumarate ferreux) a été prescrit a 13 patients.

« Les vasodilatateurs essentiellementie dinitrate d’[sosorbide ont été prescrits dans

9 cas.

b) Conduite du traitement
- La pénicilline G ou V a été utilisée en dose d’attaque pendant 8 a 14 jours, a la
posologie de 100000 Ul/kg/j en 2 a 3 priscs. Les anti-inflammatoires non stéroidiens
ont été pris pendant 1 a 2 semaines.
- Les corticoides ont été pris pendant 20 a 30 jours & la dose d’attaque, puts la dose
régressive est instituée apres nornialisation des signes biologiques d’inflammation

notamment la VS. ils ont ¢t€ associés a un traitement protecteur de Ja muqueuse

gastrique par les pansements.

- Les digitaliques ont été prescrits dans Ja défaillance cardiaque sous contréle du

pouls.

- Les diuretiques ont été prescrits dans la défaillance cardiaque a la dose de 2mg par

Kg. Ils sont toujours accompagnés d’un apport en chlorure de potassium.
- L’apport en fer est réalisé dans les cas d’anémie pendant 6 semaines.

- Les vasodilatateurs sont prescrits dans I'insuffisance cardiaque droite.

6.3.2 Traitement prophviactique

Apres le traitement d’attaque par la pénicilline G ou V, le traitement

prophylactique est institué. Il a consisté en |'administration en injection
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intramusculaire toutes les 2 semaines pendant [ mois puis mensuelle de benzathine

péntcilline. Cette prophylaxie a ét faite chez 70 patients soit 87,5%.

6.4 Aspects évolutifs

. 6.4.; Surveillance hospitalieére

Elle a permis de noter une bonne évolution chez les patients ayant séjourné a

I’hopital. Tous les malades a la sortie de ['hopital étaient stabilisés.

a) Durée du séjour '
Le séjour variait entre 2 et 168 jours avec unc moyenne de 42,5 29,2 jours.

La figure 2 donne la distribution des patients selon la durée du séjour a ’hdpital.

b) Eléments de surveillance
Les patients ont bénéficiés d’une surveillance qui était d’abord clinique : prise

du poids par semaine, température quotidienne, signes d’examen physique, et

ensuite paraclinique (NFS-VS, ASLO 4 15 jours d'intervalle).
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6.4.2 Evacnation sanitaire

Elle a ét¢ décidée chez S malades mass a été-effectivement réalisée dans 3
cas.
Les opérées étaient des filles qui présentaient toutes une atteinte de la valve
mitrale :2 1M et 1 maladie mirale. L’intervention a consisté en une annuloplastie et

en un remplacement par valve de Carpentier semi-rigide et valve de Starr.

6.4.3 Suivi des patients

Ce suivi a été fait suy rendez- vous planifiés. [l comprend un examen

physique complet et des examens complémentaires périodiques.
a) Assiduité

Les rendez-vous ont été scrupulcusement respectés par 48 patients soit 60%.
1l était impossible d’apprécier 'assiduité chez 17 patients qui étaient au début de
Jeur sujvi. Le tablean X1I donne ta répartition des patients selon 1’assiduité.

Tableau X1 : Répartition des patients selon l'assiduité

{Assiduité \':Patients : Ndmbre.. 6 R Po_urcexif'ﬁ',gef. i
Dé’but du suivi 17 : 21,3 B
Réguhere 48 60

E Irréguliere IS 18,7

ITotal [ 80 o 100

\ |

d) Durée du suivi

La durée du suivi variait de moins de | an a 10 ans ;

-35 patients(43,8%) avaient moins d’une année de suivi,
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-10 patients ont été suivis pendant 2 ans,

Les résultats sont présentés sur le tableau XII1 a la page suivante.

c) Abandon

Le suivi a été abandonné par 43 patients(53,7%) avant que V’arrét de la
benzathine pénicilline ne soit décidé.

Chez les 37 patients n’ayant pas abandonné le suivi, 20 ont €t¢ suivis jusqu’a
I’arrét de la benzathine pénicillihe et 17 avaient leur suivi en cours.

Le tabieau XIII donne la répartitioﬁ des patients selon la qualité et la durée du suivi .
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Tableau X111 : Répartition des patients selon la qualité ef la durée du suivi

Durée \ abandon Abandon __Ncin abandon "thtal-
Moins de 1an 26 0 35
| an 6 0 6
% 2 ans ) 8 P t 10
- J—
3 2 3 5
4 1 3 4
S 0 7 7
6 0 6 6
7 1 4 S
8 0 2 2
9 0 | 1
L
0 | 0 ( !
Total 45 a5 1 80

Parmi les patients ayant abandonné le suivi, 26 {'ont fait avant | an,
Chez ceux qui ont été suivis :
-9 patients avaient moins d’une annéc de suivi,
-7 ont arrété avec la fin de ’administration de I’extencilline,
-aprés P’arrét de V'extencilline, certains (13) patients ont continué le
SULVY.
La différence entre ceux ayant abandonné et ceux ayant été suivis, a été

significative p= 0,034. En ce qui concemne |’assiduité, 15 patients ont abandonné te
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suivi dés les premiers rendez-vous ; 20 venaient réguliérement et 10 ne respectaient

pas les rendez-vous.

6.4.4 Pronostic

Chez les 37 ayant été suivis, il a été constaté que :

-1’état était stable dans 33 cas (89,2%),

-une décompensation cardiaque a été notée chez 2 patients,

-cing (5) angines sont survenues au cours du suivi,

-trois (3) rechutes de RA A ont ¢té rapportées,

-2 décés (5,4%) ont été enregistrés dont 1 par choc analphylactique
aprés injection mensuelle de benzathine pénicilline,
Treize (13) patients ont été rehospitalisés dont 5 plus d’une fois pour rechute de

RAA ou décompensation cardiaque.
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7. COMMENTAIRES/ DISCUSSION




7. DISCUSSION

7.1 Limites de ’étude
Ce sont celles des études rétrospectives : les dossiers ne foumissent pas tous les

renseignements souhaités.

7.2 Caractéristiques épidémiologiques et socio-démographiques

7.2.1 Prévalence

Les cardiopathies rhumatismales ont représenté 42,1% des pathologies
cardio-vasculaires rencontrées en pédiatrie du CHN-YO durant la période de
J’étude. Cette prévalence hospitaliére est sirement sous-estimée. Elle est inférieure a
celles retrouvées en Ethiopie (55%) [13] et 4 Abidjan (62%) [9]. Elle est
rclativement comparable a cclle de ABENA et coll.[1] au Cameroun (30.7%), et
supérieure a celles de DIALLO et coll.{11] au Mali (21,5%).

La différence entre ces résultats est probablement lice & ’échantillonnage et

aux méthodes de travail utilisées.

7.2.2 Sexe

Il a été noté une prédominance féminine, avec un sex ratio de 0,70.
Cette prédominance a été retrouvée dans la plupart des études sur les cardiopathies
chumatismales [2, 9, 11, 14, 25, 26, 46], sauf DIALLO et coll. au Mali [11], JHA
SN en Inde [17] et MBAISSOUROUM au Tchad [23] qui retrouvent une

prédominance du sexe masculin.

7.2.3 Age

Dans cette étude, la moyenne d’4ge était de 8,7 ans. Cette moyenne était
superposable a celles de FADAHUNSI et coll. au Nigeria (8,6ans) [14] et
OUEDRAOGO a Bobo (8 ans) [33].
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MOYEN et coll,, dans leur étude rétrospective hospitaliére a Brazzaville,
trouvaient une moyenne d’age dc 11 ans [26], et ZABSONRE et coll. 2 Abidjan
avaient 12,3 ans comme moyenne d’age(46).

L’age de découverte tend a étre élevé, du fait des retards de consultation.

7.2.4 Profession des parents

La profession des parents était ignorée dans 27,5%. Ce taux est inférieur a
celui trouvé par OUEDRAOGO en 1991 a Bobo (42%) [33).

La plupart de nos patients étaient issus de niveau socio-économique modeste,
donc exposés a toutes sortes d’infections . Or tous les auteurs reconnaissent que les

enfants de milieu modeste sont plus atteints.

7.2.5 Résidence

La plupart des patients (75%) avaient pour résidence Ouagadougou et les
villages environnants. Ce résultat est proche de ceux retrouvés par OUEDRAOGO a
Bobo soit 80% du Houét [33] et MOYEN et coll., 73% vésidant a Brazzaville[26].

FADAHUNSI et coll., dans une étude au CHU de Lagos sur les cardiopathies

rhumatisimales, retrouvaient un pourcentage d’enfants non résidant a Lagos plus

¢levé (43%) que le noire [14].

7.3 Aspects diagnostiques

7.3.1 Clinique

a) Délai de consultation

Ce délai a été de 11 mois en moyenne. Tous les auteurs afticains ont
constaté que les patients consultent tard [25, 26, 406] et ceci devant des signes

d’aggravation [14]. Ils consultent finalement aprés avoir essayé sans succés divers
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traitements notamment traditionnels d’ou les diagnostics et les prises en charge

tardifs souvent au stade de complications chez la plupart des patients.
b) Signes d’appel

Au CHN-YO, les précordialgies venaient cn téte des signes d’abpel (33,8%)
suivie de ’orthopnée, la toux et la dyspnée d’effort. La dyspnée, qu’elle soit d’effort
ou de décubitus, représentait 56,3% au.CHN-YO.

Ce taux est comparable a celui trouvé au Cameroun par ABENA-OBAMA et
coll. qui est de 58,6% [1] et inférieur aux 68,8% de MOYEN et coll. chez qui les

<ne

précordialgies occupaient la 4°™ place des signes d’appel a Brazzaville [25].

OUEDRAOGO [33] a2 Bobo avait comme symptdme majeur la toux et/ ou la
dyspnée ( 47%).

c) Antécédents

L’angine a concerné 35% des patients. MOYEN et coll. [26] dans leur étude
en milieu hospitalier, trouvaient le méme pourcentage d’antécédents d’angine; leur

taux d’antécédents de polyarthralgies ( 43,8%) est nettement supérieur aux 23,7%

de notre étude,

Environ 65% des patients de MOYEN et coll. [26] et 46% des notres n’ont pas
signalé d’angine dans les antécédents. Cette situation pourrait s’expliquer par ce que
I’angine est considérée comme une maladie banalc dont on se souviendrait rarement
et qul passerait souvent inapergue quand elle est asymptomatique [45].

Une sensibilisation de nos populations sur les conséquences des angines,

permetirait d’avoir de bons résuliats de la prévention primaire[20].
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d) Signes généraux et physiques

Température
Elle n’a été prise a I’entrée que chez la moitié des patients. Ceci est dii aux
ruptures fréquentes de matériel au CHN-YO pour Ja prise en charge des malades
lors de leur admission. '
Sur ces 40 patients, 45% ont présenté une fievre. Ce pourcentage est inférieur
3 ceux de MOYEN et coll. (51%) {25] et de OUEDRAOGO qui avait 60% d’enfants

ayant une température > 38°¢ [33].

Signes d’examen physique
+ les douleurs articulaires provoquées traduisant une arthrite ont été retrouvées chez
6 patients tandis que MOYEN et coll. les ont retrouvées chez 7 patients [26],
CHAUVET et coll. chez 2 patients [9].

Ce chiffre est trés en deca de celui de ZABSONRE et coll. qui avaient
comptabilisé 67 cas [46].

* signes auscultatoires

Le souffle systolique apexo-axillaire gauche, traduisant ['insuffisance
mitrale, a été, comme dans toutes les autres études, le souffle le plus fréquemment
entendu (81,2%).

La prépondérance de I’atteinte mitrale est universellement reconnue dans les
études africaines chez les enfants. Toutefois, le chiffre trouvé a Ouagadougou est
inférieur a ceux de OUEDRAOGO a BoBo (88%) {33]ct dc MOYEN et coll. {25,
26) (88,44% et 94% ) a Brazzaville. Ce souffle a été présent chez tous les 52
patients admis pour cardite rhumatismale dans I’étude de CHAUVET et coll. 2
Abidjan {9].

Le souftle diastolique au foyer aortique, traduisant ’insuffisance aortique, a

¢té pergu chez 7,5% des patients. Ceci est plus élevé qu’a Bobo ol un seul patient

presentait ce souftle [33].
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Notre taux est inférieur & ceux de MOYEN et coll. (11,76%) [26], de
CHAUVET et coll. (23,1%) [9] et de ZABSONRE et coll. (67,38%) [46].

« Signes d’insuffisance cardiaque

La défaillance cardiaque a été retrouvée chez plus de la moitié des patients
(57,5%) et intéressait surtout les hospitalisés (70,3%). MOYEN et coll. avaient
47% de défaillance cardiaque[26], BA et coll. au Sénégal, ont trouvé que
I'insuffisance cardiaque conccrnait 42 4% des enfants hospitalisés au Centre
Hospitalier Universitaire de Dakar [2], et FADAHUNSI et coll. trouvaient 39,5%
[14]. Les 57,5% de notre étude sont inférieurs & ceux de OUEDRAOGO 4 Bobo
(67%) [33] et de MOYEN et coll. (71%) {25].

Cette fréquence élevée des signes d’insuffisance cardiaque montre bien le fait

que les malades consultent au stade de complications cardiaques.

7.3.2 Paraclinique

a) Vitesse de sédimentation

Elle est un des criteres mineurs dans le diagnostic du RAA. Elle est de
réalisation facile mais n’a été faite que chez 78 ,7% des patients. Cette situation
s’explique essentiellement par le bas niveau socio-économique des parents qui
n’arrivent pas & honorer les frais des examens demandés, puisque ceux-ci sont
payants.

Elle était accélérée a la 15 heure chez 52,8% des patients. Cc taux est
supérieur & celur de ZABSONRE et coll. (48,5%) a Abidjan qui ont considéré 40
mm 2 la 1% heure comme seuil d’accélération [46]). CHAUVET et coll. avaient
100% de VS accélérée [9], MOYEN et coll., 92,61% en 1999 [26], 88,8% en 1993
[25], et OUEDRAOGO a Bobo, 84% [33]. Cette difiérence s’explique par le fait

que ces auteurs ont étudié les cardites rhumatismales en phase aigué contrairement a

nous,
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b) Antistreptolysines O

Le dosage des ASLO est e seul moyen biologique actuellement disponible en

pédiatrie permettant d’affirmer une infection streptococcique. Un titre normal
n’écarte pas ce risque, et un titre élevé peut traduire une hyperlipémie [46].
Seule 1’élévation des titres d’ASLO lors de dosages répétés suivie de leur
décroissance permet de confirmer une infection streptococcique. Mais ceci parait
une démarche coidteuse pour les pays en développement [32]. Les résultats obtenus
a QOuagadougou soulignent Ia justesse de ces propos: 5% des patients dans cette
étude n’ont pas fait le dosage des ASLO, ct les dosages de contrdle ont €té réalisés
chez seulement 8 patients. Ceci s'explique par le bas niveau socio-économique de
nos populations qui n’arrivent pas a faire cet examen compte tenu de son cofit bien
élevé.

L’évolutivité rhumatismale a été fréquente (61,3%). BA [2], ZABSONRE
{46], et CHAUVET [9] trouvatent respectivement des pourcentages de titre d’ASLO
élevés mais inférieurs au notre (33%, 34,8%, et 50%) . MOYEN et coll. [26, 25]
dans 2 études sur les cardites rhumatismales a Brazzaville, en considérant 400UJ/ ml
comme seuil d’élévation, trouvaient des taux d’évolutivité rhumatismale supéricurs
a celut de Quagadougou (80% et 79,4%).

La présente étude a retrouvé 38,7% de titres d’ASLO normaux. Notre chiffre
est de loin supérieur a celui de ZABSONRE et coll. (25,5%) et a celui rapporté dans
Ja littérature (20%) [46]. Le taux d’ASLO diminue dans les 2 mois suivant
'infection streptococcique et le long délai de consultation de nos patients (11 mois

en moyenne) pourrait expliquer notre chiffre élevé.

¢) Rapport cardio-thoracique :RCT

Nous avons trouvé que plus de deux tiers des patients (66,3%) présentaient
une cardiomégalie. Ce taux élevé de cardiomégalie est partout retrouvé dans les

études africaines. OUEDRAOGO & Bobo [33] et MOYEN et coll. [26] a

57



Brazzaville ont trouvé respectivement 80% et 94% de cardiomégalie. Cette

différence est probablement due au fait que tous nos patients n’ont pas bénéficié de

télécceur.
d) Echocardiographie

Au CHN-YO, pour conforter I’étiologie rhumatismale devant une
cardiopathie & la biologie normale, en plus des arguments épidémiologiques qui
voudraient qu’on considére = d’abord [I’étiologie rhumatismale devant les
cardiopathies acquises chez l’eﬁfaﬁt de plus de 4 ans, 1l auratt fallu I’échographie
cardiaque. Les ASLO n’étant pas spécifiques, et les dosages des antistreptokinases,
des antistreptodornases, des antihyaluronidases et des antidésoxyribonucléases
inaccessibles aux pays en développement, ’apport de I’échographie revét une
importance appréciable. En effet plusicurs auteurs ont démontré cette importance
dans le RAA . LEMAIRE trouve que I’échographie a permis d’élever la prévalence
de la cardite de 72 4 91% dans la maladie rhumatismale [21].

Pour MUNA et coll. au Cameroun, 49 péricardites sur S0 seraient passées
inapercues en 1’absence d’échographie [28]. ZABSONRE et coll. affirment que
I’échodoppler cardiaque a contribué dans 35,5% des cas au diagnostic de la cardite
et des séquelles rhumatismales [46]. Tout ceci confirme |* assertion de DIALLO et
coll. qui disent que I’échocardiographie est de nos jours un moyen d’exploration
majeur en cardiologie pédiatrique [10]. Cependant, elle n’ a été réalisée que chez un
quart des patients au CHN-YO. Ceci est essentiellement dil au prix élevé de cet
examen qu’il faudra revoir a la baisse devant I'impostance de sa place dans le bilan.

Nous avons noté une prédominance de ’atteinte de la valve miitrale : 19

patients sur 22, 50 sur 52 chez DIALLO et coll. 4 Bamako [10] et ZABSONRE et
coll. 2 Abidjan 81 sur 87 patients [46].
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7.3.3 Diagnostics retenus

L’endocardite a été¢ fréquemment rencontrée (78,7%). Ce chiffre est identique
a celul de OUEDRAOGO a Bobo (79%) [33], mais inférieur & ceux trouvés par
d’autres auteurs tels que MOYEN et coll. (98,3%) [26], CHAUVET a Abidjan [9] et
FADAHUNSI a Lagos (100%) [14].

CHAUVET [9], FADAHUNSI {14], et ZABSONRE [46] n’ont pas rencontré de
myocardite dans leurs études alors que nous en avions trouvée (13,8%) tout comme
OUEDROGO & Bobo (11%) [33].

La péricardite a été retrouvée dans 1 cas comme a Brazzaville [26], tandis
qu'elle était associée dans 29 cas a I’endocardite a Abidjan [9].

Comme partout aiileurs, nous avons relevé que l’endocarde était fréquemment
atteint dans la maladie rhumatismale.

L’insuffisance mitrale a été le diagnostic le plus posé (58,7%). Ce taux est
comparable a celui trouvé a Bamako (57%) [10]. 11 est inférieur a ceux de LONGO
et coll. [22] dans un dépistage en milieu scolaire (68%), de CHAUVET (9] et
FADAHUNSI [14] qui avaient chacun rapporté 76% d’insuffisance miltrale.

La prédominance de [atteinte mitrale est unanimement reconnue par tous les
auteurs {7, 30].

L’atteinte bivalvulaire qut a concerné 17,5% des patients en pédiatrie du
CHN-YO, est comparable au 15% rapportés par Charles et coll.[8]. Notre chiffre est
loin de celul de ZABSONRE a Abidjan (45,7%) [46]. Cette différence est
vraisemblablement due a la contribution de I’échographie cardiaque dans le

diagnostic des cardiopathies a Abidjan.,

7.4 Aspects thérapeutiques

7.4.1 Pénicillinothérapie
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Tous les patients n’ont pas bénéficié de traitement par la pénicilline. Il
s'agissait d’enfants ayant séjourné a I’hdpital. Sept enfants ne ’ont pas cu parce que
la biologie était normale. Trois patients I’ont recu en traitement d’attaque seulement
parce que perdus de vue. Si pour ces demiers I’absence de prophylaxie est justifiée,
pour les 7 autres une pénicillinothérapie aurait pu étre prescrite du fait du contexte
épidémiologique qui voudrait que I’on considére comme d’étiologie rhumatismale
toute cardiopathie acquise chez les enfants apres 4 ans.

| En pédiatrie, le schéma est le suivant : pénicilline G ou V pendant 8 a 14
jours puis Ja benzathine pénicilline en injection toutes les 2 semaines pendant 1mois
de benzathine pénicilline puts une injection mensuelle. Ce schéma n’a pas été tout le
temps respecté surtout chez les patients ayant séjourné a I’hopital. La prophylaxie,
aprés le traitement d’attaque pendant 8 a 14 jours, a été faite par injection toutes les
3 4 4 semaines. La prescription de pénicilline a été faite aprés les résultats des
ASLO sauf dans 8 cas. Cette attitude a ¢té observée devant des antécédents récents
de polyarthralgies. Cette conduite n’est pas condamnable car on aboutira a la
pénicillinothérapie du fait des arguments épidémiclogiques.

Aucun patient n’a été mis sous pénicilline V en prévention. Ce choix est
judicieux car MUKELABALI et coll. en Zambie ont noté que la compliance a la

prophylaxie par injection mensuclle est plus élevée (80%) que celle par voie

orale(55%) [27].

7.4.2 Anti-inflammatoires

Les corticoides sont prescrits a la dose de 2mg/ kg. Cette dose a été
maintenue pendant 20 jours & 1mois puis la dose régressive de Smg a été instituée.
Théoriquement, la dose régressive débute avec la normalisation des signes
biologiques d’inflammation. Au CHN-YO, cette dose parait instituée a I’aveugle car
les contréles de la VS et la numération blanche ne sont pas faits: 3 patients
seulement ont fait la VS de contiéle. La encore, le niveau socio-économique des
parents est incriminé. Certains parents emportent les examens, ceci pourrait

expliquer que nous n’ayons pas retrouvé les résultats.
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7.5 Aspects évolutifs

7.5.1 Durée du séjour

La durée moyenne de séjour au CHN-YO a été de 42,5 + 29,2 jours. Il est
relativement identique a ceux de BA et coll. au Sénégal (39,7 jours) [2), et de
RICHMOND ct HARRIS en Australie (50 jours) dans une étude chez les moins de
30 ans [37]. Ce séjour est supérieur & celui de DIALLO et coll. 4 Bamako 11jours
[11].

Le long séjour s’explique par la présence des complications & type surtout de

défaillance cardiaque.

7.5.2 Evacuation sanitaire

En maticre d’évacuation sanitaire, il s’agit dc la chirurgie cardiaque qui ne se
fait pas encore au Burkina Faso.

Dans la présente étude, I’indication chirurgicale a été posée dans 5 cas mais 3 ont
effectivement pu étre opérés : 2 en France et 1 a Abidjan. Les 2 autres patients ayant
abandonné le suivi.

L’indication chirurgicale a été moins posée dans notre étude par rapport a
MOYEN et coll. [26, 25] qui en 1999 avaient posé I’indication opératoire chez 30
patients dont 19 opérés et 17 indications en 1993 dont 9 opérés en France.

DIALLO et coll. [11] au Mali trouvaient que I’indication de la chirurgie cardiaque
était formelle chez la majorité de leurs patients mais seulement 3 ont pu étre opérés
sur 96 malades. Tout comme au Mali, la chirurgic était nécessaire chez la plupart
des patients au CHN-YO au regard des signes d’intolérance traduits par le séjour
hospitalier long et les réhospitalisations. Ne disposant pas de chirurgie cardiaque, il
fallait évacuer les patients a Abidjan ou en France. Comme le souligne bien BA et
coll. [2] au Sénégal, ces évacuations sont onéreuses : 15 millions de francs CFA

pour la France et 5,5 millions pour la Céte d’Ivoire. SIDIBE [42]au Burkina en
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1996 trouvait 9 millions de CFA pour la France et 6 pour Abidjan. Ceci rend ce
traitement inaccessible a nos populations et dans une certaine mesure a 1'Etat.

La chirurgie cardiaque a prouvé son efficacité dans la survie des enfants opérés.

MUNOZ et FACC [29] trouvent que la survie & cing ans, chez des RM purs et isolés

ayant bénéficié de commissurotomie plus plastie, est de plus de 85% par rapport a

ceux traités médicalement qui est de 45%.
Contrairement a KINDA qui propose d’instituer des missions d’intervention
chirurgicale [19], P'implantation d’une unité de chirurgie cardiaque locale parait

plus bénéfique a long terme.

7.5.3 Suivi des patients

En bédiatric, les patients ont droit & un suivi jusqu’a ’arrét de la benzathine
pénicilline qui se fait pendant 5 ans au moins. Ce suivi se fait par rendez-vous bien
planifié, tous les 3 mois puis les 6 mois aprés arrét de 1’administration de benzathine
pénicilline. Le suivi consiste en un examen physique et paraclinique.

La durée du suivi a été de moins d’un an a 10 ans. Elle est identique a celle
de FADAHUNSI et coll. a Lagos [14].

Le respect strict des rendez-vous a été observé chez 60% de nos patients alors
que FADAHUNSI avait 40,5% d’enfants réguliers. Nous avions 53,75% de perdus
de vue contre 50% a Lagos [14] et 48% rapportés par 'OMS {2]. CHAUVET avait
un taux de perdus de vue inférieur au ndtre (43%) [9]. Et contrairement a
FADAHUNSI et coll. qui ont constaté que 61,5% de ces perdus de vue vivaient hors
de Lagos [15], 1a présente étude retrouve que 83,72% résidaient dans la province du
Kadiogo. Parmi les perdus de vue, 60,5% au CHN-YO contre 85% a Lagos avaient
-moins d’une année de suivi. Ces taux de perdus de vue sont élevés.

Afin de justifier cette situation, i} est impossible d’évoquer comme ailleurs,
. Pinsuffisance et la chéreté des moyens de déplaccmént, la difficulté de trouver une

famille d’accueil dans la capitale, ni le changement de résidence[7, 14, 20]. Il s’agit

plutdt ici :
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- du bas niveau socio-économique des parents qui n’arrivent pas a
faire face aux contraintes de la prise en charge de la maladie (durée longue du suivi,
cout a long terme élevé des injections de benzathine pénicilline [5]),

-de Pignorance de la maladie rhumatismale [14], les parents ne
voient pas l'intérét de se rendre a ['hopital lorsque l'enfant va bien. Ceci est
facilement vérifié dans la présente étude car 60% des enfants respectaient les
rendez-vous au départ puis ont abandonné finalement,

-on pourrait citer aussi la superstition des Africains qui ne croient
pas aux maladies chroniques et préferent chercher ailleurs la cause de la maladie
[14].

D’une fagon générale, il a été remarqué lors du suivi de plusieurs programmes que

I’observance du traitement était médiocre [20).

7.5.4 Pronostic

Parmi les patients suivis, 89,2% ont vu leur état sc stabiliser. Ce pourcentage

est inférieur a celui de CHAUVET qui avait 100% de stabilisation [9]. Cette
différence est due & deux décompensations cardiaques, et 4 2 décés en cours de
Sulvi.
Aucun décés n’a été noté en cours d’hospitalisatibn dans cette étude. CHAUVET et
coll. [9] a Abidjan ont enregistré 13,5% de déces en hospitalisation tout comme
FADAHUNSI et coll. au Nigeria qui avaient 14,13% [14). Les causes de déces
étaient plus souvent la défaillance cardiaque aigué ou chronique incontrélée,
I’endocardite infectieuse [9, 14].

Les 2 décés (5,4%) de notre série sont survenus par choc analphylactique
dans | cas. Notre taux de mortalité au cours du suivi est inférieur 2 celui de
FADAHUNSI et coll. & Lagos (20%) [14].

Cet état de fait permet de dire que malgré les difficultés rencontrées dans la prise en

charge des cardiopathes au CHN-YO, les pertes en vie humainc ne sont pas

énormes.
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. CONCLUSION




Sur le plan évolutif, cinq angines et trois rechutes de RAA ont été rapportées dans
cette étude. FADAHUNSI et coll. [14] n’ont pas enregistré de rechute parmi leurs
cas suivis, RICHMOND et HARRIS [37] en Australie signalent 27 rechutes sous
prophylaxie. La non observance du traitement est incriminée dans ces cas [37). Car
la pénicilline a déja démontré son efficacité, RICHARDS et coll. [36] disent qu’un
traitement efficace associé a la prophylaxie réguliére fait disparaitfe les souffles
cardiaques. En effet e souffle cardiaque ont disparu chez deux(2) patients 4 Lagos
aprés 2 ans de suivi {14]. Mais dans certains cas malgré la régulanté de la
prophylaxie, ces rechutes sont ’observées. Ceci ne serait pas seulement atinibuable a
I"inefficacité de la pénicilline au dela de 2 semaines comme le disent BEGUE et
coll.[4] mais aussi & une hypertrophie des amygdales qui nécessitent une
amygdalectomic. Une des solutions au probléme de non observance du traitement,
serait la découverte d’un vaccin qui contiendrait tous les sérotypes de la protéine M
ct n’aurait pas de réaction croisée [20, 17].

La réhospitalisation dans notre étude a concemé 13 patients dont 5 plus d’une
fois. Les causes étaient la décompensation cardiaque le plus souvent, la rechute de
RAA. Au Nigeria, huit patients ont été réhospitalisés pour décompensation
cardiaque essentiellement [14].

Ici, 'impact du bas niveau socio-économique de nos patients est manifeste.
Nous n’avons pas beaucoup de déceés mais les réhospitalisations sont nombreuses.

Et comme le disent si bien DIALLO et TOURE : «les valvulopathies ne
seront réellement combattues qu’avec 1’amélioration dans les pays en

développement des conditions socio-économiques et sanitaires... » [11].
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La présente ¢étude a révélé que les cardiopathies rhumatismales
représentaient 42,1% des hospitalisations et consultations pour cardiopathie dans le
service de pédiatrie du CHN-YO. Cette fréquence élevée doit motiver 1’élaboration
de programme de lutte contre les complications des angines.

En pédiatrie du CHN-YO, l‘e diagnostic des cardiopathies rhumatismales se
fait :

o sur le plan clinique par la pércéption d’un souffle cardiaque, la notion d’angine
et de polyarthralgie dans les antécédents,

e sur le plan paraclinique : sur lc dosage essentiellement des ASLO bien qu’ils ne
soient pas spécifiques de I’infcction streptococcique. L échographie cardiaque a
maintcs fois démontré son cfficacité dans [’affirmation dc origine
rhumatismale des cardiopathies,

e et surla base des facteurs épidémiologiques.

Nos patients consultent tard: 11 mois en moyenne et devant des signes
d’aggravation a type d’insuffisance cardiaque qui concernaient plus de la moitié des
patients.

L’endocarde était le feuillet le plus atteint avec une prédominance de
Vinsuffisance mitrale.

Le schéma thérapeutique standard de prise en charge des cardiopathies
rhumatismales a été bien suivi & quelques exceptions prés. L’efficacité du traitement
anti-inflammatoire n’a pu étre suivie dans cette étude par manque d’examens de
contrdle.

Sur le plan évolutif, les digitalo-diurétiques ont permis la résolution de
Pinsuffisance cardiaque aprés un séjour hospitalier moyen de 42,5 jours.

-En ce qui concerne le suivi, I’étude a mis en évidence que plus de la moitié des

patients ’abandonnent avant décision médicale.
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Chez les patients bien suivis, le pronostic a été bon avec stabilisation de 1’état
bien qu’on ait enregistté un nombre assez élevé de réhospitalisation pour
décompensation cardiaque et rechute de RAA.

Les cardiopathies rhumatismales constituent au Burkina Faso, un probléme de
santé¢ publique au regard de la fréquence élevée de complications entrainant les
rehospitalisations.

Le véritable probléme dans la prise en charge des cardiopathies rhumatismales
en pédiatrie du CHN-YO, est le nombre élevé des perdus de vue pendant le suivi.

Nous pensons comme tous lles' auteurs que la solution au probléme des
cardiopathies rhumatismales dans les pays en d¢veloppement est [’amélioration du

niveau de vie de nos populations.
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9. SUGGESTIONS




Au terme de ccette élude pour notre contribution dans I’amélioration de la prise

en charge des cardiopathics rhumatismales, nous faisons les suggestions suivantes :

¢ Aux autorités politiques :

e élaborer des programmes de lutte bicn suivis contre lc RAA et ses
complications,

e sensibiliser les enseignants, éléves et parents sur les complications des
angines, afin que la prévention primaire soit vite instituée devant les
angines streptococciques,

e installer des infrastructures sanitaires équipées avec du personnel soignant

qualifié & proximit¢ des populations pour leur éviter les longs

déplacements,

e créer unc caisse de sécurité sociale ou une mutuelle pour soulager un tant

soit peu les patients.
¢ Aux professionnels de la santé et aux chercheurs
e une bonne tenue des dossicrs des maladces,
o la mobilisation effective contre ¢ RAA ct ses complications : dépistage et

traitement précoces des angines streptococciques,

¢ la collaboration pour la découverte d’un vaccin antistreptococcique.
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ASPECTS EPIDEMIOLOGIQUES, DIAGNOSTIQUES, THERAPEUTIQUES
ET PRONOSTIQUES DES CARDIOPATHIES RHUMATISMALES EN
PEDIATRIE DU CENTRE HOSPITALIER NATIONAL DE OUAGADOUGOU

Identification

Numeéro dossier /_1_1_ 1.

NOM. Prénoms...ooo

AgCiiii /1 Sexe fiiie /1

Date d’entrée /__/ /I Datedesortie : /1 1

Provenance :............ooviinns I Eiéve ... I

Profession des parents Pére ..o /]

Meére @ I

ATCD d’Angine :.......coooovann, !/

Diagnostic

Clinique
1-Signes d’appel
douleur précordiale : [ /] palpitations : - !
dyspnée d’effort : ] /1 toux: [ [/
cdéme : visage 0 /I / membres inféricurs :  [J /7
augmentation de vol.abdomen (] /1 ficvre: !/
arthralgie :[] /7 orthopnée: O3 !/

2-Examen physique

_Signes généraux
état général :bon : {J passable : o altéré
température :....... /7

_Inspection

bouffissure visage: [ /_/ déformation thoracique : (1/



omi: ] /1 turgescence jugulaire : Ry
aug. Volume abdomen : !/

pointe du ceeur @ étalé: o /_/ dévié : O /_/

érythéme marginé : 0 /_/

_Paipation

douleur articu). Provoquée : U hépatomégalie : U /1
nodosité sous-cutané : [ /1 splénomégalie : [ /_J
frémissement cataire :  [] /1 reflux hépato-jugulaire : [ !/
vibration vocale : O ! signe duflot: (O !/
circulat.veineuse.col: O/ / |

_Percussion

aire cardiaque augmentée :/__(7]

poumons : matité : [ /] hypersonorité : [ /1
abdomen: matité: [ ! hypersonorité : [ /7
-auscultation

s s apexo-axillaire gauche :/#p assourdissement BDC : |:/lw/
souffle diastolique : [ /__/ galop gauchce : L /1
T.D.Rythme : bradycardie 0 tachycardie O extrasystole O !/
roulement diastolique : [ !/ frottement péricardique :  []  /_/
s s xyphoidien: [J /1 riles crépitants : [ /.
rales bronchiques : O /1

Paraclinique

Numération blanche :nle . /_( élevée . /_f7] bas: g_/

Taux d’Hb : élevé O /] nic : O/_/ bas: /1
V Saccélérée: [ /_J nle: /1
ASLO:nle: [/ Clevé: !/
Fibrinogéne : élévée (3 /7 _/ nle : O /!

prélevement de gorge : O /7

CRP:élevé: UJ nle : ] /]



transparence pulmonaire : nle : O /_/ pathologique: [

ECG:bradycardie: /! tachycardie : /

HAD: O /1 HAG: O /]

HV.D O /] HV.G: O /
" Trouble repolarisation O /]

Ef(trasystole ; O ]/

Espace PR :allongé: ([ /.1 ‘ nle: [

Echocardiographie :oui: (] / non : O /1

Siout :

valves : épaissies : O /_/ nles : U

Cavités cardiaques : dilatées [ /__/ épaissies: Q_/ nles: 0 /
Fonction systol. VG : nle: A/ abaissée O !/
Cinétique parois : hypo 0/ nle U /1 hyper 0O /

Prise en charge

1. Traitement

o Curatif

-symptomatique . repos :/_[] digitalique: 0 /1
diurétique :: O3 /7 régime hyposodé : C]

fer: O/ vasodilatateur : [

pansement gastrique : [ /__/ potassiume: []

corticoilde: O /__/ AINS : D
-étiologique : pénicilline : O
-évacuation sanitaire : oui Ol / non: ]/ faite: Y
¢ Prophylactique : pénicilline retard : . N !/
3-Suivi extrahospitalier
Durée ..., /1
Assidutté i.................. . !/



Serment d’Hippocrate

En présence des maitres de cette école et de mes chers condisciples,
je promets et je jure d'étre fidéle aux lois de I'honneur et de la probité dans

I'exercice de la médecine.

Je donnerai mes soins gratuits a l'indigent et je n’exigerai jamais de
salaire au dessus de mon travail.

Admise a l'intérieur des maisons , mes yeux ne verront pas ce qui s'y
passe, ma langue taira les secrets qui me seront confiés et mon état ne servira
pas a corrompre les meeurs ni 3 favoriser le crime.

Respectueuse et reconnaissante envers mes maitres, je rendrai a leurs
enfants l'instruction que j'ai regu de leur pere.

Que les hommes m‘accordent leur estime si je suis fideéle a mes

promesses, que je sois couverte d’opprobre et méprisée de mes confréres si
)’y manque.
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