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IM . Insuffisance mitrale

OMS :  Organisation Mondiale de Santé
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RM : Rétrécissement mitral
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SIAAP : Service d’Infrastructure et d’Actions Ambulatoires Préfectorales
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INTRODUCTION
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Le rhumatisme articulaire aigu (RAA) est un ensemble de manifestations inflammatoires non
suppuratives secondaires a une infection pharyngée a streptocoque béta-hémolytique du groupe
A (SBHGA). C’est une véritable maladie de systéme, plusieurs tissus peuvent étre atteints : les
articulations, le cceur, la peau et le systeme nerveux central. Il s’agit d’une affection fréquente
malgré les programmes de lutte, et demeure redoutée en raison de nombreuses séquelles
cardiaques, nécessitant une prise en charge lourde, surtout lors de la chirurgie cardiaque, une
intervention trés coliteuse dans notre contexte en |'absence de couverture sociale généralisée.

La prévalence du RAA et sa gravité ont considérablement diminué depuis le début du 20&me
sieécle dans les pays socio économiquement développés. Il reste, cependant, un sujet d’actualité
en raison des nombreux cas de résurgence signalés ces derniéres années. Sa prévalence reste
loin d'étre négligeable, on estime dans le monde a 10 millions le nombre de nouveaux cas par
an. Le RAA et les cardiopathies rhumatismales sont chaque année a l'origine de 400 000 déces
principalement chez les enfants et les jeunes adultes [1].

Au Maroc, le RAA continue de poser un probléme majeur de santé publique, il présente une
prévalence estimée en 3 et 10 pour 100 000 habitants par an. L’atteinte cardiaque est fréquente,
rencontrée chez 75% des cas de RAA deés la premiere semaine. Globalement, le risque de rechute
est de 50 a 60% [2].

Le RAA constitue un motif d’hospitalisation non négligeable dans les hopitaux : Ibn Zohr et
le CHU Mohammed VI de Marrakech, notamment dans les services de pédiatrie et de cardiologie.
Ceci nous a amené a réaliser ce travail pour étudier les caractéristiques épidémiologique,

clinique, thérapeutique et évolutive de cette maladie.
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PATIENTS
ET METHODES
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Il s’agissait d'une étude rétrospective, épidémiologique et analytique réalisée au sein des
services de cardiologie et de pédiatrie du CHU Mohammed VI, et de I’hopital Ibn zohr de
Marrakech pour une période de 4 ans, allant de janvier 2004 a décembre 2007.

Le nombre de patients hospitalisés pour cause de RAA, durant cette période, était de

I’ordre de 441 cas, mais seuls 320 dossiers étaient exploitables.

|. CRITERES D'INCLUSION

Nous avons inclus dans ce travail tous les malades hospitalisés dans les services au cours
de la période de I'étude ayant présenté un RAA.

Nous devons souligner que le RAA est un syndrome clinique pour lequel nous ne
disposons d’aucun test diagnostique; la seule maniére d’échapper a toute subjectivité en ce
domaine est d’adhérer de facon stricte aux critéres de Jones (Tableau 1), révisés en 1992 [3], et

gu’un atelier de I’American Heart Association (Tableau 2) a revu en 2002 [1].

Tableau 1 : Critéres diagnostiques selon Jones [3].

L e diagnostic de RAA est retenu s’il y a si 2 criteres majeurs ou 1 majeur et 2 mineurs.

Criteres majeurs Criteres mineurs
Cardite Arthralgies
Arthrite .

Fievre

Chorée mineure VS et/ou PCR augmentées

Erytheme marginé Allongement de I'intervalle PQ sur 'ECG

Pour étayer encore le diagnostic, il faut présenter les symptomes cliniques d’une infection
a streptocoque (angine a streptocoques, scarlatine) ou au moins un titre significativement

augmenté d’antistreptolysines O et/ou d’antistreptodornases B.
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Tableau 2 : Critéres d’exception pour le diagnostic de RAA sans remplir les critéres de Jones [3].

Comme seule manifestation (apres exclusion de
Chorée mineure toute autre étiologie de chorée, symptomes
d’infection a streptocoques non indispensables)

Symptomes cardiaques plusieurs mois apres la

phase aigué de la maladie (aprées exclusion de

Cardite latente toute autre étiologie d’une cardite; symptomes
d’infection

a streptocoques non indispensables)

Un critére principal, fievre d’étiologie
indéterminée, arthralgies ou ascension
Récidive de RAA inexpliquée de la PCR; a chaque fois avec
symptoémes d’infection a streptocoques

Il. Origine des informations

Les informations étaient recueillies a partir de I'étude des dossiers des patients, et
exploitées selon une fiche pré-établie (voir Annexe I).

Pour analyser ces informations, nous avons utilisé le logiciel statistique Epi6fr, qui nous a
été fourni par les bons soins du service d’épidémiologie de la faculté de médecine et de

pharmacie de Marrakech.
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|. Le rhumatisme articulaire aigu en milieu hospitalier a Marrakech:

1- Caractéristiques épidémiologiques:

1-1 Age :

L’Age moyen des patients était de 14,29 +/- 7,94 ans avec des extrémes allant de 2,5 a
56 ans. Notons qu'il y avait un pic de fréquence énorme au niveau de la tranche d’age 5-14

ans (58,5 %) et que 65,7 % des patients avaient plus de 10 ans (Figure 1).

60

50
Hdoaz2

40 H3a4
(15314
b 15317

30 M 18424
M 25 et plus

20

10

0

Figure 1 : Répartition des patients atteints de RAA selon les tranches d'age.
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1-2 Sexe :

Dans notre série, 158 patients étaient de sexe féminin, soit 49,4 %, avec un sex-ratio de

1,02. (Figure 2).

Féminin Masculin
49.4% 50.6%

Figure 2 : Répartition des patients selon le sexe.

1-3 Niveau socio-économique :

Dans 65,9 % des cas, le niveau socio-économique était considéré comme étant bas,
évalué sur des conditions socio—-économiques telle que la promiscuité, les conditions d’hygiéne
et le nombre de fratrie, alors que 34,1 % des familles avaient un niveau socio-économique

moyen.

1-4 Origine géographique :

Il y avait 163 patients qui résidaient en milieu rural, soit 49,1 %.

1-5 Influence du climat :

La majorité des hospitalisations était notée pendant la période froide de I'année (70%). (Figure 3).
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40% 39%
31%
23%
5%
Automne Hiver Printemps Eté

Figure 3 : Répartition des patients selon les saisons.

2- Antécédents personnels :

2-1 Histoire antérieure de rhumatisme articulaire aigu :

Il'y avait 48 cas avec des antécédents de RAA (15 %) dont 41 ont présenté un seul épisode
de RAA. Le délai entre deux épisodes de RAA était variable d’un malade a I'autre, mais dans la
plupart des cas (72 %), il était inférieur a 3 ans.

Dans ces 48 cas de rechute, la prophylaxie par la Benzathine Benzyl pénicilline (BBP) était
correctement suivie chez 16 patients (33 %); mal suivie chez 20 (41,6 %) et non suivie dans 7

(14,58 %); alors que pour 5 patients, elle n’était pas précisée sur les dossiers (10,4 %).

2-2 Antécédents d’angines :

Il y avait 300 patients avec des antécédents d’angines a répétition (93,75 %) dont 268 cas
étaient mal traités (89,3 %) et 32 non traités (10,6 %). Dans 16 cas, Nous n'avons pas trouvé de

notion d’angines a répétition; et dans 4 cas, un antécédent d’amygdalectomie a été rapporté.

2-3 Cardiopathie rhumatismale chronique :

Notre étude a retrouvé 4 cas présentant une cardiopathie rhumatismale chronique (1,3

%).
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3- Etude clinigue :

3-1 Atteinte cardiaque :

L’atteinte cardiaque (cardite) était constatée chez 110 malades (34,4 %), dont 85 cas
(26.6%) a type d’insuffisance mitrale (IM), associée a une insuffisance aortique (IA) dans 14 cas,
un rétrécissement aortique (RA) dans 3 cas et un rétrécissement mitral (RM) dans 13 cas. Neuf
patients étaient admis pour insuffisance cardiaque. Aucun malade dans notre étude n’a présenté

de péricardite (Figure 4).

28% 0.9% 0.0%

BIM

BIA

ORM

gIc

HRA
OPéricardite

4.4%

Figure 4 : Répartition des malades ayant une cardite selon le type d’atteinte.

3-2 Atteinte articulaire :

Les arthrites étaient retrouvées chez 85 patients soit 26,6 %. Les arthralgies fugaces,
mobiles et migratrices étaient observées dans 250 cas (78 %) et I'impotence fonctionnelle chez

123 malades (38 %).

a- Nombre d’articulations atteintes :

Le nombre d’articulations atteintes était précisé chez 275 malades. La moyenne était de

2,88 articulations et des extrémes de 1 et 6 articulations atteintes.
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b- Localisation articulaire: Figures 5-6-7

1.6% 0,69%2:0%

2,8% 0,0% B Genou
B Cheville

O Poignet

O Petites articulations
B Coude

O Hanche

B Epaule

16,9% B Rachis

Figure 5 : Différentes articulations atteintes dans I'arthrite

25%

B Polyarthrite
50% B Oligoarthrite
OMonoarthrite

Figure 6 : Caracteres de |'arthrite chez les malades étudiés.
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6.9% 2.2%

11.6%

62.5% B Genou

B Cheville
O Coude
O Poignet

36.3%

E Epaule
O Hanche
B Rachis

38.1% 57.2%

Figure 7 : Localisations des articulations atteintes lors des arthralgies.

3-3 Atteinte neurologique :

Trois malades avaient présenté une chorée de Sydenham (0,93 %) dont 2 filles.

3-4 Atteinte cutanée :

a- Erythéme marginé de Besnier :

Il était retrouvé chez 5 patients (1,6 %).

b- Nodosités sous-cutanées de Meynet :

Elles étaient notées chez 3 malades.

3234 494

B Cardite
B Arthrite
OErythéme
EChorée
ONodosités

NN NN NN

1,6% 0,9% 0,9%

Figure 8: Critéres majeurs de Jones retrouvés chez nos patients.
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3-5 La fievre :

Parmi les 320 patients hospitalisés, 151 étaient subfébriles (47,18 %) et 49 avaient

présenté une fievre (15,3 %).

4- Etude biologique :

4-1 Syndrome inflammatoire :

a- Vitesse de sédimentation (VS) :

La VS était faite chez 305 patients avec des résultats perturbés dans la plupart des cas

(Figure 9).

2,29%

43,93%

E<10mm
W10-70 mm
E>70mm

53,77%

Figure 9 : Résultats de la vitesse de sédimentation a la premiere heure.

b- Fibrinémie :
Pratiquée chez seulement 14 malades, elle a été supérieure a 4,5 g/l chez 10 patients (71%).

c- Numération et formule sanguine :

Cet examen était pratiqué chez 287 patients, il a montré une hyperleucocytose chez 96
cas (33,4 %) et une anémie chez 65 malades (22,6 %). Dans 2 cas, il y avait eu recours a la

transfusion sanguine pour une anémie mal tolérée a 5 et a 5,8 g/dl d’hémoglobine.

d- Protéine réactive C (CRP) :

Pratiquée chez 32 patients, elle était positive chez 19 malades (59,3 %).
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4-2 Antistreptolysines O (ASLO) :

Les ASLO étaient dosés chez 278 patients. llIs étaient supérieurs a 200 Ul/I chez 252 cas
(90 %).

160

142

140

120

100

B entre 200 et 600 UI/I
B entre 600 et 1000 Ul/I
1> 1000 UI/

80

60

40
27

20

Figure 10 : Résultats du dosage des antistreptolysines O.

4-3 Prélévement de gorge :

Il n’a été pratiqué chez aucun cas de notre série.

5- Bilan radiologique et électro-échographique :

5-1 Radiographie thoracique :

La radiographie du thorax était faite chez 9 patients, elle s’était révélée normale dans 6

cas. Une cardiomégalie était observée chez 3 malades.
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5-2 Electrocardiogramme (ECG) :

Réalisé chez 27 patients, 'ECG s’était révélé normal dans 15 cas (55 %), anormal chez 12
cas montrant un allongement de I’espace PR chez 7 malades, des signes d'hypertrophie

cardiaque chez 3 cas et une tachycardie ou trouble de rythme cardiaque chez 2 cas.

5-3 Echocardiographie :

Cet examen n’était pratiqué que chez 63 malades, toujours par manque de moyens; il

était normal chez 25 cas (39,7%) (Figure 11).

BIM

OIA

ORM
OPéricardite
ERA

Figure 11 : Résultats de I'échocardiographie réalisée chez nos malades.

6-Traitement :

6-1 Le repos :

L’hospitalisation avec I'alitement était recommandée chez tous les malades.

6-2 Antibiothérapie :

a- Curative :

Une antibiothérapie était administrée chez 318 cas (99,4 %). Elle était essentiellement a

base de pénicilline G (48 %) et d’amoxicilline (21,6 %).
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b- Préventive :

La BBP était prescrite chez 195 cas a la dose de 600 000 Ul pour les enfants de moins de
30 kg de poids, et de 1,2 Million Ul pour ceux de plus de 30 kg.

L’administration de BBP était a raison d’une injection intramusculaire toutes les 3
semaines pour une durée variable selon la présence de cardite rhumatismale ou non. Ainsi, en
absence d’atteinte cardiaque, cette prophylaxie était poursuivie pendant une période couvrant la
puberté, et a vie dans le cas contraire.

D'autre part, les 8 patients qui avaient présenté une allergie a la pénicilline, étaient traités

par macrolides.

60-3 Traitement anti-inflammatoire :

Un traitement anti-inflammatoire était prescrit chez 315 patients (98,4 %).

a- Aspirine :

L’aspirine était prescrite chez 145 patients (45,3%), en association avec la corticothérapie,
a des doses variant de 75 a 100 mg/kg/j. Il est a noter que 38 cas étaient traités par I'aspirine

uniguement.

b- Corticothérapie :

La prédnisone était prescrite chez 233 cas (72,8 %), a une dose de 2 mg/kg/j en une
seule prise matinale a jeun, pendant 3 semaines au minimum avec des controles de la VS chaque
semaine. A la fin de la 3éme semaine, si la VS était normalisée, une dégression était faite
progressivement de facon a assurer une durée totale de 10 a 12 semaines de corticothérapie.

A cette corticothérapie, un traitement adjuvant était associé : régime désodé et

hyperprotidique, du chlorure de potassium, du calcium et des pansements gastriques.

6-4 Autres traitements utilisés :

- Il y avait 17 patients qui nécessitaient un traitement digitalo-diurétique.
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- Deux cas de chorée de Sydenham avaient recu un traitement par Haloperidol a raison
d’une goutte d’age par jour, le troisieme était traité par le Valproate de sodium a la dose de 15
mg/kg/j (motif non mentionné sur son dossier).

- Il y avait 42 patients qui recevaient un traitement martial.

- Trois patients avaient recu de I'ibuproféne et du paracétamol comme traitement anti-

inflammatoire et antalgique.

7- Evolution :

7-1 Rechutes :

Nous avons observé 13 cas de rechute lors du suivi des patients. Le traitement des
rechutes était fait selon le schéma déja cité. Cependant, les causes de la rechute, le nouveau

bilan cardiaque réalisé et le devenir a long terme n'étaient pas précisés dans le dossier.

7-2 Séquelles valvulaires :

Nous n’avons pas noté de séquelles valvulaires dans notre étude.

7-3 Déces :

Aucun cas de déces n’était observé dans notre série.

Il. Le rhumatisme articulaire aigu a Marrakech [2]

1-Nombre de nouveaux cas :

Nous constatons que le nombre de nouveaux de cas de RAA a diminué de moitié sur les

années 2005, 2006 et 2007, et ce par rapport a 2004 (Figure 12).
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Figure 12 : Nombre de nouveaux cas de RAA a Marrakech.

2-Taux d'incidence et de prévalence :

Le taux d'incidence ainsi que celui de prévalence du RAA dans la région de Marrakech

avait chuté a partir de 2005 (Figure 13 et 14).
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Figure 13 : Taux d’incidence du RAA a Marrakech
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Figure 14 : Taux de prévalence du RAA a Marrakech.

3-Nombre de cas par tranche d'age :

Les tranches d'age de 5 a 14 ans et de 21 ans et plus, avaient représenté chacune entre

30 et 40% du total de cas dépistés sur les quatre années (Figure 15).
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Figure 15 : Répartition des cas de rhumatisme articulaire aigu par tranche d'age et par année.
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4-Nombre de cas selon l'origine géographique :

Le nombre des cas dans le milieu urbain est en chute, mais il reste supérieur a celui du

milieu rural (Figure 16).
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Figure 16 : Nombre des cas dans les milieux rural et urbain.

5-Atteinte cardiague :

Le nombre des cas de RAA avec atteinte cardiaque diminue depuis 2004, mais le taux
reste élevé. La tranche d'age la plus atteinte reste celle des adultes de plus de 21 ans. (Figures

17,18 et 19).
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Figure 18 : Evolution du taux de rhumatisme articulaire aigu

avec atteinte cardiaque
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Figure 19 : Répartition des atteintes cardiagues par tranche d'dge et par année.




Epidémiologie du rhumatisme articulaire aigu dans la région de Marrakech

6-Rechutes :

Les rechutes en milieu urbain restent largement supérieures a celles en milieu rural sur
toute la période 2004 - 2007. En milieu urbain, nous observons une évolution en dents de scie
des rechutes, avec une recrudescence de 120 % en 2005 par rapport a 2004, puis une
diminution en 2006 vers la méme valeur qu'en 2004, puis une autre recrudescence de 60 % en
2007 par rapport a 2006, en notant que le pic de 2007 reste inférieur a celui de 2005.

Quant au milieu rural, nous observons que le phénoméne de dent de scie est inversé,
puisqu'il commence par une diminution en 2005 par rapport a 2004, puis une augmentation en
2006. Notons que nous ne disposons pas du nombre de rechutes en milieu rural pour I'année

2007 (Figure 20).
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Figure 20 : Nombre de rechute de rhumatisme articulaire aigu par milieu et par année.
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7- Surveillance du rhumatisme articulaire aigu :

Le nombre des cas de RAA sous surveillance a connu une légere augmentation en 2005,

puis a diminué ultérieurement. (Figure 21).
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Figure 21 : Evolution de la surveillance de tous les cas de rhumatisme articulaire aigu

(nouveaux cas + anciens cas).
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DISCUSSION
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|. DONNEES EPIDEMIOLOGIQUES

Les enquétes épidémiologiques montrent que la prévalence du SBHGA dans les voies
aériennes supérieures des enfants d'dge scolaire n'est pas modifiée, celui-ci étant invariablement
a l'origine de 10 a 40 % des angines [4]. Méme si depuis le début du siecle, la régression du RAA
dans les pays industrialisés a été spectaculaire, la réapparition de cas récents graves nous
prouve que le risque est toujours réel dans les pays occidentaux [5,6]. Dans les pays en
développement, il demeure un fléau redoutable principalement en raison de ses séquelles
cardiaques [7]. Le RAA reste, en effet la premiére cause de cardiopathie acquise chez I'enfant et
I'adulte jeune dans le monde [1].

Le RAA et les cardiopathies rhumatismales sont chaque année a l'origine de 400 000
déces principalement chez les enfants et les jeunes adultes [1]. On estime que la maladie affecte
actuellement au moins 12 millions personnes par an : deux millions dont I'état nécessite des
hospitalisations a répétition, et un million va subir une intervention de chirurgie cardiaque,

souvent inabordable, dans les cing a vingt ans [8] (Figure 22).

1-Déclin du rhumatisme articulaire aigu :

Il est observé depuis le début du 20 éme siécle dans les pays occidentaux. L'incidence
décroit progressivement avec un pic de réascension de courte durée pendant la seconde guerre
mondiale, cette réascension étant attribuée a l'augmentation des cas chez les jeunes recrues
militaires [1,9].

Ce déclin est expliqué par:

— L'amélioration des conditions de vie avec diminution de la taille des familles, amélioration
des conditions d'hygiene, d'alimentation et un meilleur accés aux soins.

— La généralisation de I'antibiothérapie par la pénicilline qui y a contribué essentiellement
en diminuant le nombre de récurrences, mais également lors de la crise aigué, en
abaissant morbidité et mortalité.

Ces deux facteurs ne peuvent cependant expliquer a eux seuls le déclin du RAA:




Epidémiologie du rhumatisme articulaire aigu dans la région de Marrakech

- Des cas existent dans les milieux socio-économiques favorisés.
- Un tiers des pharyngites streptococciques sont asymptomatiques et échappent ainsi a

I'antibiothérapie préventive.

- La diminution des cas du RAA ne s'est pas associée a une diminution comparable de
I'incidence des pharyngites a streptocoque du groupe A.
La plupart des auteurs évoquent un autre facteur lié au germe lui-méme, cette notion étant

confortée par la recrudescence récente en particulier aux Etats-Unis [1,10,11].



Epidémiologie du rhumatisme articulaire aigu dans la région de Marrakech

Rheumatic fever and > et isint
rheumatic heart disease i
2a B coooandabee [ soo-sse 0-9
| e I ioo-49 no data

B ioas

Bl ioo0-se9

5

o wisy |

. t.-.: —
[TTTTY o* ‘

[ ° -
b aLATEI -
k) L
¥l

|£Uozmm_b -
A\.lll:u o

.}l!.u#ﬂn

Latin America
ﬁ:u._—ﬂ:

.:..—.‘"_.-nu

Figure 22. Carte mondiale de mortalité due au rhumatisme cardiague en 2002
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tition des atteintes infantiles du rhumatisme cardiaque en 2003 [12]
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1-1 Dans les pays en développement :

a- Au Maroc :

Le nombre de nouveaux cas rapportés en 1996 était de 5195 avec une légere
augmentation par rapport a lI'année 1995 [13]. En 1997, la surveillance épidémiologique du RAA
a été plus performante: le nombre des nouveaux cas enregistrés était de I'ordre de 7731 [13].
Selon le Service de la Surveillance Epidémiologique, il ne s'agissait pas d'une augmentation réelle
de l'incidence mais plutot d'une meilleure notification et cela était expliqué par le fait que la
déclaration de la maladie n'était pas obligatoire.

Au Maroc, deux enquétes menées en milieu scolaire, I'une a Rabat, 'autre a Casablanca,
ont permis de trouver un taux de prévalence de cardiopathie rhumatismale a 10,5 et 3,5 %o
respectivement [14].

Nous constatons donc que la prévalence exacte du RAA reste actuellement méconnue
d'ol la nécessité d'un registre national et d'une déclaration obligatoire. Notons enfin que les
données épidémiologiques sous-estiment slrement la prévalence dans les minorités, car la
couverture sociale ne permet pas toujours une hospitalisation et le recours a la médecine

traditionnelle est loin d'étre exceptionnel [14].
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Figure 23 : Nombre de cas de rhumatisme articulaire aigu au Royaume du Maroc.
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Tableau 3 : Evolution du nombre des cas de RAA

dans les provinces disposant d'un CHU de 2004 a 2007 [13-15].

Régions 2004 2005 2006 2007
Rabat-Salé-Zemmour-Zaér 339 478 425 1025
Grand-Casablanca 615 600 597 622
Fes-Boulemane 823 752 959 935
Marrakech-Tensift-El Haouz 1311 762 733 836

Par rapport a I'année 2004, il y avait globalement une recrudescence des cas de RAA dans
les provinces de Fés-Boulemane et de Rabat-Salé-Zemmour-Zaér, la province du Grand-
Casablanca restant globalement stable. Quant a la province de Marrakech-Tensift-ElHaouz, nous
constatons une tres forte baisse du nombre de cas, puis une remontée sensible en 2007. La
remontée la plus spectaculaire restait celle de la province de Rabat-Salé-Zemmour-Zaér qui
avait passé de 425 cas en 2006 a 1025 cas en 2007. De 2004 a 2005, nous constatons une
baisse du nombre de cas sur toutes les provinces a l'exception de Rabat-Salé-Zemmour-Zaér,
ceci est consistant avec l'action de prévention du Ministere de la Santé.

Cette recrudescence est liée a la vague de froid de 2005, et a été entretenue, si ce n'est
aggravée les années suivantes par la froideur du climat.

Nous pouvons séparer les provinces étudiées en deux groupes, les provinces cotiéres, a
climat tempéré, a savoir Rabat-Salé-Zemmour-Zaér et le Grand-Casablanca, et les provinces
« intérieures » (a climat continental) que sont Marrakech-Tensift-ElHaouz et Fés-Boulmane. On
constate des lors que pour les provinces intérieures, la recrudescence (a partir de 2005) a été
présente mais sans étre trop forte, avec une plus forte recrudescence globalement pour Fés-
Boulmane que pour Marrakech-Tensift-ElHaouz. Nous pensons que ceci est di aux pluies plus

présentes a Fés-Boulmane qu'a Marrakech-Tensift-ElHaouz.
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Quant aux provinces cOtieres, nous traiterons Rabat-Salé-Zemmour-Zaér et le Grand-
Casablanca séparément. En effet, I'évolution des cas de RAA dans la province de Rabat-Salé-
Zemmour-Zaér était conforme a notre conjecture, car étant de climat tempéré, puisque régulé
par I'océan Atlantique, et n'étant donc pas habituée aux changements de température de grande
amplitude (contrairement aux provinces intérieures), la vague de froid de 2005 et le climat de
grande amplitude qui avait suivi ont surpris la province dont la population n'avait ni I'habitude
vestimentaire, ni I'équipement nécessaires pour le supporter.

Le cas de la province du Grand-Casablanca était, nous semble-t-il, a traiter
spécialement, car I'évolution des atteintes était pratiqguement stationnaire sur les quatre années,
bien que la province soit cotiere. Nous pensons que cela est di au fait que la ville de Casablanca

dispose d'un micro-climat dii a la pollution.

b- En Algérie :

En 1975, le taux d'incidence était de 49 /100 000 pour passer a 6,12 /100 000 habitants
en 2000. Le taux d'incidence du RAA a diminué aussi chez les 4 - 19 ans passant de 4,7 /100
000 enfants en 2002 a 2,5 /100 000 enfants en 2003, pour atteindre 2,3 /100 000 enfants en

2004 [16].

c- En Tunisie :

L'incidence du RAA en 1985 était de 8,7 /100 000 habitants et est passée en 2001 a
1,55, pendant cette méme année le taux de déceés par cardiopathie rhumatismale était de 4%

[17,18].

d- En Inde :

Bien que le RAA et la cardite rhumatismale aient décliné dans beaucoup de parties du
monde, ils restent encore une cause majeure de morbidité cardio-vasculaire et de mortalité en
Inde [19]. Il y aurait alors entre 50 000 et 500 000 nouveaux cas de RAA en Inde chaque année
[20]. D'apres des études épidémiologiques récentes, la prédominance d'une cardite
rhumatismale varie de 1 a 5,4 pour 1000 enfants d'age scolaire et la fréquence du RAA varie de

0,2 a 0,75 pour 1000 enfants d'age scolaire ( pour une population agée de 5 a 14 ans) [21].
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e- Autres :

L'Afrique, I'Asie, I'Amérique latine et la Méditerranée Orientale sont les régions les plus
touchées. Parmi les enfants scolarisés, la proportion de ceux qui présentent les symptomes du

RAA peut atteindre 1 % [1,22-25].

1-2 Dans les pays développés :

Le RAA a continuellement régressé depuis 150 ans dans les pays occidentaux
industrialisés. A I'ere pré-antibiotique, cela a été attribué aux meilleures conditions de vie et
d'hygiene [4]. Une régression fulgurante a commencé a partir de 1940 avec la découverte de la
pénicilline [2]. Dans les années 1980, l'incidence avait chuté a 0,5 - 1,9 /100 000 habitants/ an

[26].

a- En France :

Une enquéte rétrospective portant sur les années 1995, 1996 et 1997 a été menée de
janvier a mars 1998 auprés des 284 services. Au total, 32 cas ont été rapportés sur les trois
années (sur une tranche d'age de 5 a 14 ans) [27]. L'incidence annuelle était pour 100 000
enfants de : 0,08 en 1995, 0,14 en 1996 et 0,15 en 1997 [26]. L'incidence la plus élevée a été
observée en Alsace (1 /100 000) et dans le Limousin (1,3 /100 000), et la plus faible en lle-de-
France et dans la région Rhdone-Alpes (0,13 /100 000) [28]. En France métropolitaine, 10
nouveaux cas du RAA surviennent chaque année.

En Polynésie francaise, l'incidence était de 2,1 /1000 au début des années 1990 et était

encore de 1,25 /1000 en 1996 [28].

b- En Australie :

Le RAA a quasiment disparu sauf dans les populations aborigénes dont la fréquence est
la plus élevée dans le monde, elle est de I'ordre de 305 a 650 cas /100 000 par an (incidence
calculée sur la population dgée de 5 a 14 ans) [5].

La prédominance des cardiopathies rhumatismales est de I'ordre de 12,5 /1000 atteints

du RAA chez les populations aborigenes [12].
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c- Aux Etats-Unis :

L'incidence annuelle aux EU était passée de 25 a 55 /100 000 entre 1963 et 1969 a
0,5 /100 000 entre 1977 et 1981 [28]. Mais vers 1985, une résurgence du RAA a été observée
d'une maniére épidémique, des éclosions ont été signalées dans certaines régions dans la
population civile et militaire, dans cing régions éloignées les unes des autres et deux camps
militaires, notamment dans I'Utah ou l'incidence observée était de 18 /100 000 [1].

Les épidémies américaines récentes du RAA apparues chez des enfants de niveau social
élevé, sans notion d'augmentation de la fréquence des angines a streptococcus pyogéne, ni de
reldichement dans le traitement rigoureux des angines, ont été expliquées par un changement de
la virulence des streptocoques du groupe A [30].

Actuellement, l'incidence oscille entre 0,23 et 1,88 pour 100 000 enfants [31].

d- Au Canada :
Des rapports américains récents laissent supposer que 240 nouveaux cas seront prévus
par année au Canada [32,33].
e- Autres :

En Gréce, en Nouvelle Zélande, et en Suisse, l'incidence oscille entre 0,23 et 1,88 pour
100 000 enfants [5,34-36]. Parallelement a la diminution des cas du RAA, la prévalence des
cardiopathies rhumatismales est en nette régression: on estime que leur taux varie entre 0,1 et 1

pour 1000 écoliers [37].

2-Répartition selon I’age :

Le rhumatisme articulaire aigu est classiquement une maladie de l'enfant et de
I'adolescent. Il est fréquemment observé entre 5 et 22 ans [38]. Il est exceptionnel avant 4 ans
et rare chez 'adulte de plus de 30 ans [39]. En effet, 92% des cas surviennent avant I'dage de 18
ans [4]. Chez l'adulte, I'age moyen de survenue du RAA varie de 18 ans a 48 ans. La poussée

initiale se situe le plus souvent a la fin de la deuxieme et au début de la troisi€me décennie de la
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vie [18]. Rarement, l'atteinte initiale ne se produit plus tardivement pendant la quatrieme
décennie.
Cependant, des atteintes récurrentes peuvent s'observer plus tard, pendant la cinquieme

décennie, voire la 6 éme [40,41].

Tableau 4 : Moyenne d'age des malades selon les différentes séries.

Auteur Pays Moyenne d'age (ans)
Habib [42] Palestine 18
Mahmudi [43] Iran (Nord-Est) 15,4
Direction des Affaires i i
e ) Nouvelle Calédonie 12,8
Sanitaires et Sociales [28]
Bitar [44] Etats-Unis 11,1
Borges [22] Brésil 11
Rezaian [45] Iran (Sud) 10,29
Notre série Maroc (Marrakech) 14,29

3-Répartition selon le sexe :

Généralement, le RAA touche les deux sexes avec la méme fréquence. Une discréte
prédominance masculine est notée par plusieurs auteurs [44,46]. Cependant, une prédominance
féminine est retrouvée dans certaines séries [22]. Ainsi, le facteur sexe ne semble pas jouer un

role déterminant dans I'épidémiologie du RAA.

4-0Origine et provenance des malades :

Dans notre série comme dans d'autres études nationales, une légere prédominance de

I'origine urbaine était notée [2,48]. En effet la promiscuité, les régions surpeuplées et
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suburbaines (bidonvilles) sont des facteurs expliquant la fréquence du RAA [4]; mais cette
prédominance peut étre expliquée par l'accés facile en milieu urbain aux infrastructures de santé
par rapport au rural ou plusieurs cas sont négligés et ne sont diagnostiqués qu'au stade de

séquelles cardiaques tardives.

5-Répartition selon le niveau socio-économique :

Il est admis que les mauvaises conditions d'hygiéne, d'alimentation et d'habitation sont
des facteurs favorisant I'éclosion de la maladie rhumatismale [18].

Dans notre série, 65,9 % des patients vivaient dans des conditions socio-économiques
défavorables, de méme que pour d'autres séries [4,17,24].

Le recul progressif du RAA auquel on assiste dans les pays économiquement développés
est d0 a I'amélioration des conditions socio-économiques, et du niveau de vie qui a amorcé et

entretenu cette tendance a la baisse de la fréquence du RAA [1].

6-Impact climatique :

Des facteurs climatiques interviennent, et on note la prévalence de la maladie dans les
pays froids et humides et a certaines altitudes, ou sa fréquence augmente en hiver et au
printemps. Alors que dans les pays tempérés, cette fréquence s'éléeve au début du printemps et

en automne [48,49].

Il. Etiopathogénie :

1-Microbiologie :

Les streptocoques A sont des cocci Gram positifs dont les constituants de la paroi sont a
I'origine des classifications de groupe et de type. En effet, la paroi cellulaire comporte différents

éléments [50].
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1-1 Protéines de surface :

La protéine M est la plus importante puisqu'elle est antigénique, spécifique de type,
permettant d'isoler environ 80 sérotypes, et représente un facteur important de virulence. Elle
s'oppose a la phagocytose en dominant l'activation du complément par la voie alterne, diminuant
ainsi la fixation de C3 a la surface de la bactérie. L'immunité dirigée contre le streptocoque A est
liée a la production d'anticorps opsonisants spécifiquement dirigés contre les épitopes de la
protéine M, expliquant une immunité spécifique de type. Cette immunité est durable, pendant

plusieurs années, voire toute la vie.

Ces anticorps antiproteine M semblent protéger contre les infections streptococciques générales

mais ne protégent pas du portage de la bactérie chez I'hnomme [1,30].

1-2 Polysaccharide C :

Il est spécifique de groupe et est a la base de la classification de Lancefield. Cette
classification antigénique distingue une vingtaine de groupes dont le plus fréquent, a prés de
95% des cas, est le groupe A. Il existe une antigénicité croisée entre le polysaccharide C et les

glycoprotéines des valves cardiaques [1].

1-3 Mucopeptide ou peptidoglycane :

Il confére a la bactérie sa rigidité. C'est le site d'action des béta-lactamines [51].

1-4 Acide lipotéichoique :

Il intervient dan 'adhésion du streptocoque aux cellules épithéliales de la cavité buccale.
Outre les propriétés de ses membranes, le streptocoque sécréte des enzymes qui provoquent
elles-mémes la formation d'anticorps [1]. Ce sont: la streptolysine O, la streptokinase, la
streptohyaluronidase et la streptodésoxyribonucléase ou streptodornase.

Il existe également des toxines érythrogenes A, B, C ou D qui sont en particulier

responsables des rashs de la scarlatine [4].
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2-Immunologie :

Depuis la publication de Cheadle en 1889, les médecins ont constaté qu'une pharyngite
était souvent présente dans les semaines précédant la poussée de RAA, et que la fréquence de la
maladie était saisonniére, du moins dans les pays a climat tempéré [4]. Cependant, la
responsabilité du SBHGA, dans la genése du RAA, n'a été retenue qu'en 1965 [1]. La preuve
consistait en un taux élevé d'anticorps antistreptocoque (antistreptolysines O), dans le sérum
d'enfants en poussée de RAA. Ainsi, les études de recherche se sont penchées sur le
streptocoque comme agent causal de la maladie. Toute théorie sur la genése du RAA doit tenir
compte des observations suivantes :

- Du point de vue clinique, il est établi que les nourrissons qui font une infection par le
SBHGA ne développent pas de RAA. L'dge moyen de la premiére poussée de RAA est de 8 ans [4].

- La période de latence entre la pharyngite streptococcique et I'installation du
rhumatisme est en moyenne de 18 jours [52].

- Le risque de développer un RAA aprés une angine a été estimé a 3% des patients non
traités [53].

- Le RAA atteint surtout la valve mitrale, la valve aortique a un degré moindre, rarement
la valve tricuspide, et exceptionnellement la valve pulmonaire. La raison pour laquelle une valve
est plus fréquemment atteinte qu'une autre est inconnue [54].

- Une réinfection par le SBHGA, chez un patient qui a déja présenté une poussée de RAA,
réactive vraisemblablement la maladie [55].

- Des études approfondies sur le SBHGA ont largement insisté sur la capside du germe
qui contient les protéines de type M, lesquelles sont utilisées pour le typage des streptocoques.
Cette protéine M présente une analogie structurale avec la tropomyosine et le sarcolemme du
muscle cardiaque, les antigénes articulaires et certaines cellules nerveuses du noyau caudé.
Ainsi, il existe une antigénicité croisée entre le myocarde et le streptocoque [56]. Plusieurs
études ont confirmé l'impression qu'un facteur familial joue un réle [57,58]. Une susceptibilité

génétique particuliere semble aussi liée a un immunophénotype particulier des lymphocytes B du
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patient [59]. D'autres études ont suggéré le role des groupes Auman leucocyte antigen (HLA). Les
antigenes de classe Il DR2, DR4, DR1, mais aussi de classe | B35 semblent aussi prédisposer au
RAA [60].

Le rble pathogénique des anticorps est mal défini et les lésions histopathologiques
suggerent un rble prépondérant de l'immunité a médiation cellulaire (lymphocytes T
cytotoxiques), en ce qui concerne l'atteinte cardiaque. En revanche, les dépots de complexes
immuns circulants au niveau de la synoviale et du capillaire du glomérule rénal pourraient
expliquer arthrites et glomérulonéphrites aigués. Le siege pharyngé exclusif de l'infection a
streptocoque A responsable du RAA, tres riche en tissu lymphoide contrairement a la peau (pas
de RAA apres érysipele mais possibilité de glomérulonéphrite aigué poststreptococcique), plaide

aussi en faveur du role des lymphocytes T dans le RAA [53].

3-Anatomie pathologique :

3-1 Lésions histologiques communes :

a- Lésions initiales :

Elles ne sont pas spécifiques et sont réversibles. Il s'agit de lésions exsudatives diffuses
et des réactions inflammatoires prolifératives atteignant le cceur, les articulations et la peau. Les
fibres collagénes sont gonflées, infiltrées par un cedéme qui dissocie les fibrilles. Le terme de
dégénérescence fibrinoide décrit les modifications structurelles de base au niveau du tissu
collagéne des tissus conjonctifs. Les fibres collagénes deviennent éosinophiliques, formant un
engrenage de fibres rigides d'aspect cireux. Cette phase dégénérative dure a peu preés 2 a 3

semaines, puis les Iésions de RAA les plus caractéristiques surviennent [61].

b- Nodules d'Aschoff :

Autour des zones de nécrose fibrinoide se produit une réaction cellulaire avec infiltration
de cellules géantes polynucléées et de fibroblastes, associées surtout a des cellules
caractéristiques a cytoplasme basophile, avec un noyau en « cible » contenant un volumineux

nucléole. Une réaction vasculaire, formée de néovaisseaux trés abondants, accompagne cette
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infiltration cellulaire. Ce nodule représente le plus souvent le seul stigmate de l'atteinte
myocardique rhumatismale. Il serait plus fréquent dans les atteintes mitrales qu'aortiques et
dans le rétrécissement mitral que dans l'insuffisance mitrale. L'atteinte de I'endocarde prédomine
largement sur les valves du coeur gauche, surtout sur la valve mitrale [18]. La persistance des
nodules d'Aschoff durant plusieurs années aprés une poussée rhumatismale est bien connue par
les anatomopathologistes. Cette persistance semble corrélée a une fibrose et a une sténose
progressive de la valve mitrale.

Cependant, l'origine, I'impact fonctionnel sur le cceur, ainsi que la relation du nodule

d'Aschoff avec I'évolutivité et la sévérité de la poussée rhumatismale restent obscures [62,63].

c- Cicatrisation :

La cicatrisation, est le stade histologique final. La substance fibrinoide est
progressivement résorbée et remplacée par une fibrose molle puis fibreuse. Cette cicatrisation
scléreuse mutilante et rétractile est d'évolution trainante. Elle peut persister plusieurs mois, voire

plusieurs années [64].

3-2 Cardite :

Dans les études anatomiques de Gross, une pancardite est pratiquement évidente,
comportant des lésions péricardiques exsudatives fraiches, une dilatation des cavités cardiaques,

et des lésions valvulaires verruqueuses [65].

a- Péricardite :
Les feuillets péricardiques sont épaissies et recouvertes d'un exsudat fibrineux, un
épanchement péricardique sérofibrineux pouvant exister. Lors de la phase de cicatrisation, une
fibrose et des adhésions se développent et comblent partiellement ou completement le sac

péricardique, sans que jamais ne survienne une péricardite constrictive [65,66].
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b- Myocardite :

Outre les nodules d'Aschoff, un infiltrat cellulaire diffus est présent dans le tissu
interstitiel. 1l s'agit habituellement de lymphocytes, mais des polynucléaires, des histocytes et
des éosinophiles peuvent s'y associer. Cette myocardite pourrait avoir un role plus important que
les nodules d'Aschoff dans la genése de l'insuffisance cardiaque. Les fibres myocardiques sont
également atteintes [4,65]. Des macrophages contenant de la myosine ont été identifiés dans les

nodules d'Aschoff.

c-Tissu de conduction :

Malgré la grande fréquence de Il'allongement de l'espace PR dans le RAA, des
modifications visibles des branches du faisceau de His ne sont constatées a l'autopsie que dans
une minorité de cas. Le caractere éphémere du bloc auriculoventriculaire (BAV) conforte le
concept d'un trouble fonctionnel plutot que celui de lésions anatomiques responsables de

trouble de la conduction [18].

d-Endocardite :

Les lésions verruqueuses des valves apparaissent comme un amas de matériel
éosinophilique imitant la fibrine. A la base et aux extrémités des valves, les cellules se disposent
en palissade, a angle droit a leur base, et possedent souvent des noyaux allongés de type
Aschoff. Au fur et a mesure que les lésions progressent, du tissu granuleux se développe et
laisse place a une hypervascularisation avec fibrose progressive. Cette sclérose des lésions

valvulaires aboutit a une rétraction du bord libre qui s'épaissit.

Au niveau de la mitrale, il peut y avoir un épaississement, une fusion, et une rétraction des

cordages tendineux [18,66].
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3-3 Lésions extracardiaques :

a-Articulations :

L'eedeme des articulations et des structures périarticulaires, dii a une effusion séreuse
dans l'espace articulaire, survient sans érosion des articulations. La membrane synoviale est
érythémateuse, épaissie et recouverte d'exsudats fibrineux. Il existe un cedéeme marqué, une
dilatation des vaisseaux sanguins ainsi qu'un infiltrat diffus de lymphocytes et de polynucléaires.
Plus tard, des lésions focales fibrineuses avec granulomes histiocytaires peuvent survenir; ces

lésions cicatrisent sans séquelles [4].

b-Nodules sous-cutanés :

Une zone centrale de nécrose fibrinoide est entourée d'histiocytes et de fibroblastes. Les
lymphocytes et les polynucléaires se concentrent autour des petits vaisseaux. La structure

ressemble a des nodules d'Aschoff et cicatrise rapidement sans séquelles [67,68].

c-Chorée de Sydenham :

Les modifications retrouvées dans le systeme nerveux central comportent une artérite,
une dégénérescence cellulaire, une infiltration cellulaire périvasculaire et, occasionnellement,

des hémorragies pétéchiales [5].

d-Pneumonie rhumatoide :

Cette pathologie est généralement associée a une cardite sévere. L'explication de cette
pneumonie donne lieu a des controverses: insuffisance respiratoire secondaire a une insuffisance
cardiaque ou processus rhumatoide a part entiere?

Ce phénomeéne est toutefois décrit en I'absence d'insuffisance cardiaque [4,69].
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[1l. DONNEES CLINIQUES :

1-Critéres de diagnostic :

1-1 Critéres de Jones :

Les criteres diagnostiques établis par Jones en 1944 ont été révisés a plusieurs reprises:
une premiere fois en 1955 par I'American Rheumatism Association, une deuxiéme en 1965 en

ajoutant la nécessité d'une infection streptococcique récente [1].

La derniére mise a jour date de 1992, établie par I'American Heart Association. Elle suggére que
les criteres de Jones ne doivent étre utilisés que pour une atteinte initiale. L'exclusion de la
récidive de RAA comme critere a permis d'améliorer la spécificité [3]. Ces critéres sont également
utilisés pour le diagnostic du RAA de I'adulte.

Le RAA est tres probable en cas d'association de deux critéres majeurs ou d'un critére
majeur et de deux mineurs associés nécessairement a la présence d'une infection

streptococcique récente.

1-2 Exceptions aux critéres de Jones :

Il existe trois circonstances ou les critéres de Jones ne sont pas indispensables pour
poser le diagnostic de RAA [70]:
e La chorée, car son apparition est retardée par rapport aux autres signes aussi bien
cliniques que biologiques; elle peut étre le seul signe de RAA,
e La cardite évoluant a bas bruit, amenant les patients a ne consulter que tardivement par
rapport a la phase aigué [71],

e Les récurrences de RAA.

1-3 Limites des critéres de Jones :

IIs n'exigent pas l'exclusion des autres causes de polyarthrites fébriles. Par ailleurs,
I'échocardiographie n'est pas retenue comme outil diagnostique de la cardite qui peut étre

infraclinique surtout chez I'adulte [72].
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2-Signes généraux :

La fievre est une manifestation clinique fréquente au cours du RAA, d'ou la dénomination
anglo-saxonne: Rheumatic Fever.

La fievre quand elle accompagne une poussée évolutive inflammatoire et articulaire
typique, ne pose pas de problémes diagnostiques; en revanche lorsqu'elle fait partie du
rhumatisme cardiaque évolutif avec atteinte endocardique et un état général plus ou moins
conservé, elle peut poser des problemes diagnostiques avec une endocardite bactérienne [73 ].

Dans notre série, la fievre est retrouvée a l'examen clinique chez 200 patients, 151
étaient subfébriles (47,18 %) et 49 malades présentaient une fievre supérieure a 38,2°C (15,3 %).
Cette fieévre s'accompagne d'une paleur, de sueurs aigrelettes et de troubles digestifs
comprenant vomissements et douleurs abdominales.

Les résultats de notre série concordent globalement avec ceux d'une étude turque a 69 %
ainsi que d'une autre tunisienne a 66,8 %; en revanche, ces résultats restent moins importants
que ceux d'une étude iranienne qui montre 85 % de cas de fievre. Pour Bitar, la fievre est notée

chez 62 % des cas [44].

Tableau 5 : Fréquence des cas fébriles au cours du RAA selon les différentes séries.

Auteur Pays Pourcentage de patients fébriles
Rezaian [45] Iran (Sud) 85
Ozer [74] Turquie 69
Bitar [44] Etats-Unis 62
Ben meriem [17] Tunisie 66,8
Notre serie Maroc (Marrakech) 72,48
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3- Signes articulaires :

Les signes articulaires sont fréquents et varient de l'arthralgie aux polyarthrites avec
impotence fonctionnelle. L'analyse sémiologique des atteintes articulaires et surtout le suivi de
leur évolution permet d'éliminer une origine non post-streptococcique: arthrite chronique

juvénile, hémopathie, maladie de systeme...

3-1 Arthralgies :

Elles sont observées chez 78% de nos patients. Des arthralgies fugaces mobiles et
migratrices sont retrouvées chez 95,8 % et 55 % des cas pour Ben Meriem [17] et Bitar [44]
respectivement. La douleur spontanée provoquée par les mouvements articulaires entraine le

plus souvent une impotence fonctionnelle, retrouvée chez 38,4 % des cas de notre série.

3-2 Arthrites :

Ce sont des atteintes objectives de I'articulation avec des signes inflammatoires locaux:
douleur, chaleur, tuméfaction et impotence fonctionnelle. Contrairement aux formes de I'enfant
ou les polyarthralgies fébriles sont devenues les plus connues, ce sont volontiers les
polyarthrites qui prédominent chez I'adulte avec 70 a 100% [18,40]. La polyarthrite est
classiquement fugace et migratrice. Cependant, chez l'adulte, elle peut étre additive, fixe et
symétrique égarant le diagnostic [18]. La forme polyarticulaire est prédominante pour toutes les
séries.

Ces arthrites évoluent sans séquelles ni suppurations et les articulations se libéerent en 2
a 6 jours. Le diagnostic peut étre facile quand il s'agit d'une atteinte polyarticulaire pour un RAA
typique. Mais il peut s'agir d'une oligoarthrite, voire une monoarthrite, dans 10 a 15 %, qui
peuvent étre négligées ou poser des problemes diagnostiques, surtout dans les pays développés

[75,76]. Une caractéristique frappante de l'arthrite rhumatismale est sa réponse spectaculaire a

I'aspirine qui reste une raison valable pour revoir le diagnostic [77].
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Tableau 6 : Fréguence de la forme polyarticulaire de I'arthrite au cours de la maladie
rhumatismale selon différentes séries

Auteur Pays Pourcentage des polyarthrites

Habib [42] Palestine 98

Khriesat [46] Jordanie 88

Sainani [21] Inde 75

Mahmudi [43] Iran (Nord-Est) 69

Dépaljtement d.e Controle des Algérie 43
Maladies - Service du RAA [16]

Ben meriem [17] Tunisie 40,8
Notre série Maroc (Marrakech) 50

3-3 Localisation :

Les localisations les plus fréquentes sont: le genou, la cheville, le coude et le poignet.
Ceci est retrouvé dans toutes les séries. Les manifestations articulaires prédominent au niveau
des grosses articulations superficielles [5]. Cependant, toutes les articulations peuvent étre
touchées, que ce soit les petites articulations des doigts et des pieds ou encore les articulations
les plus profondes comme la hanche, voire méme les vertébres au niveau lombaire ou cervical,

les arthrites correspondantes évoluant toujours sans séquelles ni suppuration [17,42].

4-Atteinte cardiaque :

La cardite rhumatismale est un critére majeur, elle est le principal élément pronostic. Elle
fait toute la gravité du RAA soit immédiatement a travers l'atteinte isolée ou simultanée des
tuniques du ceoeur, soit ultérieurement du fait de séquelles définitives graves. Elle est la seule
manifestation du RAA ayant la capacité de causer l'invalidité a long terme.

Elle peut s'observer a tout age, mais elle est plus grave quand le RAA apparait avant I'age
de 5 ans [4, 25,78]. Lors d'une poussée initiale, la cardite est précoce, apparait dés les deux
premieres semaines; elle est décelée chez 50 % des malades par I'examen clinique seul et chez

70% d'entre eux par I'échocardiographie Doppler cardiaque [78-80]. La cardite s'installe le plus
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souvent a bas bruit et son diagnostic repose sur la surveillance répétée du coeur de tout
rhumatisme: auscultations biquotidiennes et électrocardiogramme. Quand le RAA atteint le
ceeur, il s'agit d'une pancardite inflammatoire atteignant les trois tuniques (péricarde, myocarde
et endocarde) a des degrés variables.

La précocité du diagnostic et du traitement d'une crise de RAA reste le meilleur garant

d'un pronostic cardiaque favorable.

Tableau 7 : Fréguence de ['atteinte cardiaque
au cours de I'évolution du RAA selon différentes séries.

Auteur Pays Pourcentage de cardite

Mahmudi [43] Iran (Nord-Est) 81

Borges [22] Brésil 69,7

Ben meriem [17] Tunisie 53,25
Khriesat [46] Jordanie 48
Habib [42] Palestine 34
Ozer [74] Turquie 25

Notre série Maroc (Marrakech) 34,4

4-1 Atteinte endocardique :

C'est l'atteinte la plus fréquente, pouvant survenir au cours de chaque poussée. Le cceur
gauche est le plus touché [81], la valve mitrale étant le plus souvent atteinte, puis la valve
aortique et enfin les valves droites. L'atteinte valvulaire est le plus souvent une fuite plutot
gu'une sténose [82]. Il faut souligner que si l'atteinte mitrale est souvent isolée, a l'inverse, les
atteintes aortique, et plus encore tricuspide, sont le plus souvent associées a des lésions
mitrales.

L'échocardiographie est ici d'un apport précieux, elle permet de: éliminer I'éventualité
d'un souffle fonctionnel en démontrant l'atteinte valvulaire, quantifier le degré d'insuffisance

valvulaire, éliminer une pathologie congénitale des valves mitrale ou aortique, et détecter la
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présence de végétations s'il s'agit d'une endocardite bactérienne [18]. Dans tous les cas, c'est
I'examen a distance de la crise qui permet de confirmer les séquelles valvulaires et d'apprécier
leur importance.

Dans notre série, l'insuffisance mitrale avait représenté 26,6 % des cardites, l'insuffisance

aortique 4,4%, le rétrécissement mitral 4,1 % et le rétrécissement aortique 0,9 %.

4-2 Atteinte myocardique :

Elle est trés fréquente mais souvent latente [78]. La tachycardie persistante est un signe
précoce de myocardite. Lorsqu'elle est patente, elle associe: dyspnée, assourdissement des
bruits du cceur, tachycardie et bruit de galop. Une myocardite isolée en l'absence d'atteinte
valvulaire n'est vraisemblablement pas d'origine rhumatismale. L'allongement de PR isolé a
I'électrocardiogramme ne doit également pas étre interprété comme un élément de myocardite
[12]. Son diagnostic est souvent facilité par I'échocardiographie qui montre une hypokinésie du
ventricule gauche [83]. Cette myocardite est trés sensible au traitement anti-inflammatoire et
s'améliore rapidement sous corticoides [10]. En revanche, le pronostic peut étre tres sévére en
I'absence de traitement.

Dans notre série, aucun cas de myocardite n'a été diagnostiqué.

4-3 Atteinte péricardique :

La péricardite est peu fréquente (5 a 13 %) [1,84]. Son incidence a été complétement
transformée par l'utilisation diagnostique de I'échocardiographie. En effet, la péricardite
rhumatismale donne rarement des signes fonctionnels et cliniques isolés, il s'agit le plus souvent
d'un diagnostic de découverte échographique dans un contexte inflammatoire et circulatoire
sévere. La présence de péricardite devrait alerter le médecin de la présence potentielle de
pancardite, complication la plus sérieuse du RAA [85]. La tamponnade est exceptionnelle. La
péricardite rhumatismale n'évolue pas vers la constriction et guérit sans séquelles, mais elle est
capable de récidiver en dehors de toute réinfection streptococcique, malgré une prophylaxie
correcte [78].

Dans notre série, aucun cas de péricardite n'a été retrouvé.
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4-4 Insuffisance cardiaque :

L'insuffisance cardiaque est souvent associée a une cardite sévere. Elle a été
diagnostiquée chez 9 de nos malades (2,8 %). Elle est souvent secondaire a une lésion valvulaire

(IM sévere) [37].

4-5 Classification des cardites :

Une classification des cardites selon le degré de gravité fondée sur les données cliniques,

radiologiques et électriques est proposée [1,18] (Tableau 8).

Tableau 8 : Classification des cardites [1,18].

Type de cardite Caractéristiques

- Souffle peu intense ne dépassant pas 3/6 pour le
souffle systolique et 2/6 pour le souffle diastolique.

- Coeur de volume normal.

Legere - Les péricardites isolées rentrent dans ce cadre.
- L'évolution est marquée par la disparition du
souffle systolique dans la moitié des cas et
diastolique dans 20 % des cas.

o - Souffle systolique supérieur a 3/6 mais sans
modérée

signes de gros débit et sans gros coeur.

- Souffle intense.
sévere potentielle
- Gros coeur électrique et radiologique.

- Souffle intense.

- Gros coeur associé a des signes d'insuffisance
cardiaque.

- La pancardite appartient a cette classe.
sévere ' .
- L'évolution est souvent grave.

- La guérison est possible au prix de séquelles

généralement séveres: gros cceur et atteinte

valvulaire.
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5-Atteinte neurologigue :

La chorée de Sydenham est rare, de 10 a 15 % touchant plus volontiers les filles surtout
entre 5 et 15 ans [85,86]. Sa fréquence chez I'adulte varie de 0 a 7,2 % [1,18].

Elle est due aux anticorps antinoyaux gris centraux et antinoyau caudé. C'est une
manifestation tardive de la maladie streptococcique, pouvant survenir de 3 a 6 mois aprés
I'épisode aigu, ce qui explique son caractere le plus souvent isolé et la difficulté d'apporter la
preuve d'une infection streptococcique [88]. Le début est insidieux, marqué par une hypotonie et
une modification de I'humeur. A la phase d'état, apparaissent l'ataxie et les mouvements
anormaux, marqués par des gestes maladroits, souvent explosifs, désordonnés, involontaires,
des grimaces, le langage devient bredouillant, I'écriture illisible puis impossible [89]. Les

mouvements choréiques sont de plus en plus fréquents, intenses, rapides, de grande amplitude,

siégeant aux racines des membref, leur fréquence gst exagérée par I'émotion et diminuée par le

repos. Ces mouvements peuvent étre unilatéraux (19 %) ou bilatéraux (81 %) [86]. Un
changement de la personnalité, une labilit¢ émotionnelle, un trouble de l'attention ou une
anomalie des réflexes peuvent s'y associer. La chorée, si elle est accompagnée d'un syndrome
inflammatoire, est sensible a la corticothérapie [90]. L'hypotonie, I'ataxie et les mouvements
choréiques disparaissent sans séquelles, lentement en 2 a 3 mois, dans certains cas en 1 a 2
ans.

Dans notre étude, nous avons observé 3 cas de chorée.

Tableau 9 : Fréguence de la chorée chez les enfants suivis pour RAA selon les différentes séries.

Auteur Pays Pourcentage de la chorée
Sainani [21] Inde 20
Borges [22] Brésil 6,1
Ozer [74] Turquie 3
Bitar [44] Etats-Unis 2

Département de Contréle des Maladies -

Algérie 0
Service du RAA [16] 9

Notre série Maroc (Marrakech) 0,93
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6-Manifestations cutanées :

Elles font partie des criteres majeurs de Jones, elles sont rarement observées, mais
lorsqu'elles existent, elles sont d'une grande valeur diagnostique, et constituent un signe de

gravité.

6-1 Erythéme marginé de Besnier :

Il est rare et le plus souvent associé a une cardite. Sa fréquence varie de 0 a 8,4 % [92]. |l
peut étre contemporain de la poussée évolutive ou apparaitre a son décours, quelques jours ou
guelques semaines aprés la guérison clinique.

Il s'agit de plaques discoides faites de macules rosées, non prurigineuses, arrondies ou
ovulaires, de 1T a 3 cm de diamétre, polycycliques a bords souvent un peu surélevés et a centre
plus clair quand elles s'étendent, puis elles disparaissent sans laisser de trace. On les retrouve
essentiellement sur le trong, les épaules, les lombes, la racine des membres, respectant la face
et les muqueuses. Ces macules sont fugaces, s'accentuent sous l'effet de la chaleur, peuvent
persister plusieurs mois et sont parfois récidivantes [18].

Dans notre série, hous avons retrouvé 5 patients présentant cette atteinte (1,6 %).

6-2 Nodosités sous cutanées de Meynet :

Ces lésions sont rares et presque exclusivement observées en cas de cardite sévére. Leur
fréguence chez l'adulte varie de 1 a 8 % [18, 40,41]. Ce sont des nodules classiquement
arrondis, fermes de 0,1 a 1 cm de diametre, situés dans I'hypoderme sans altération de la peau
en regard, indolores mais parfois sensibles au toucher. Ills siégent sur la face d'extension des
grosses articulations (coudes, genoux et poignets), sur la région occipitale et au niveau des
apophyses épineuses dorsolombaires. Chaque élément apparait et disparait brusquement en 1 a
2 semaines sans laisser de trace. lls ne sont pas pathognomoniques du RAA puisqu'ils peuvent
se voir au cours de certains types de lupus ainsi qu'au cours de la polyarthrite rhumatoide.

Dans notre étude, 3 malades avaient présenté des nodosités.
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Tableau 10 : Fréquence des manifestations cutanées

au cours du RAA selon les différentes séries.

Pourcentage des nodules Pourcentage de
Auteur Pays . ‘s . .,
sous-cutanés I'érythéme marginé
Rezaian [43] Iran (Sud) 0,15 19
Bitar [44] Etats-Unis 1 4
Mahmudi [43] Iran (Nord-Est) 1 3
Borges [22] Brésil 0 3
Ben meriem [17] Tunisie 0 06
Habib [42] Palestine 1 0
Khriesat [46] Jordanie 0 0
Notre serie Maroc (Marrakech) 0,9 1,6

7-Autres manifestations :

Les anomalies hépatiques, essentiellement a type de cytolyse, semblent plus habituelles
chez I'adulte que chez I'enfant. Dans certaines séries, elles sont signalées dans 60 % des cas [4].
Ces anomalies sont transitoires et disparaissent rapidement apres le début du traitement du

RAA.

Une hématurie microscopique ou macroscopique est possible chez I'adulte. Elle est
rapportée dans 10 a 50 % des cas [18,93]. Elle est transitoire et associée a une protéinurie dans
20 a 50 % des cas. Elle est probablement secondaire a une capillarite glomérulaire non
spécifique. Un épanchement pleural ou une pneumopathie en foyer sont rarement notés et

peuvent égarer le diagnostic [94].
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V. EXAMENS COMPLEMENTAIRES :

1-Signes biologiques :

1-1 Signes biologiques de I'inflammation rhumatismale :
a- Vitesse de sédimentation (VS) :

La mesure de la VS est une étape essentielle de la démarche diagnostique, puisque c'est
un critéere mineur dans la classification de Jones. Elle reste cependant peu spécifique, son
élévation se retrouvant dans de nombreuses maladies. Elle est en revanche tres sensible dans la
mesure ou le RAA en phase aigué est toujours associé a un syndrome inflammatoire [95]. Au
début de la phase aigué de la maladie, elle est classiquement supérieure a 50 voire 100 mm a la
premiére heure [17].

Une VS normale doit faire reconsidérer le diagnostic ou faire pratiquer des examens
biologiques complémentaires (CRP), NFS) qui doivent étre prélevés a titre systématique lors de la
mesure de la VS [96]. Elle peut étre faussement basse en cas d'insuffisance cardiaque et
faussement élevée en cas d'anémie [97]. En outre, la VS représente un élément d'évolutivité
inflammatoire et un bon élément de surveillance.

Dans notre série, la VS était faite chez 305 patients, elle était supérieure a 10 mm chez

97,7 %.
b- Fibrinémie :
L'augmentation du taux du fibrinogéne fait partie du syndrome inflammatoire.
Une augmentation significative supérieure a 4,5 g/| était notée chez 3,1 % de nos malades.
c- Hémogramme :

Une hyperleucocytose a polynucléaires, bien connue chez l'enfant semble moins
fréquente chez I'adulte [4,41]. Elle était présente chez 33,44 % de nos patients, alors qu'elle

représentait 47% pour Bitar [44], et 84 % pour Mahmudi [43].
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L'anémie inflammatoire est modérée et reflete la durée d'évolution de ['atteinte
rhumatismale [18]. Elle était notée chez 22,64 % de nos patients contre 62 % pour chacun des

deux auteurs : Mahmudi [43] et Bitar [44].

d- Protéine réactive C :

Son élévation confirme le syndrome inflammatoire, notamment en cas d'anémie qui rend
peu interprétable la VS. La CRP présente I'avantage d'une ascension plus rapide mais surtout
d'une normalisation plus rapide que la VS, ce qui fait de la CRP I'examen de choix pour suivre
I'évolution du syndrome inflammatoire lors de la décroissance du traitement par corticoides [47].

Elle était pratiquée chez 32 patients dans notre série et était positive chez 19 malades.

Tableau 11 : Fréguence de positivité de la CRP selon différentes séries.

Auteur Pays Pourcentage de CRP positive

Ozer [74] Turquie 93
Mahmudi [43] Iran (Nord-Est) 85
Bitar [44] Etats-Unis 83
Khriesat [46] Jordanie 75
Rezaian [45] Iran (Sud) 63
Borges [22] Brésil 18,2

Notre série Maroc (Marrakech) 59,37

e- Electrophorése des protéines :

Elle montre une augmentation de I'alpha2-globuline et d'haptoglobine [47].

1-2 Signes biologiques de l'infection streptococcique récente :

a- Prélévement de gorge :

La recherche du SBHGA dans le prélévement pharyngé est souvent négative. Le faible taux

de positivité est dii, d'une part a la période de latence entre l'infection streptococcique et la
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survenue du RAA, et d'autre part a I'administration précoce d'antibiotiques [47]. Par ailleurs, la
présence de ce type de streptocoque dans le prélevement pharyngé, surtout en période
endémique, peut témoigner d'un simple portage.

Il n’a été pratiqué chez aucun cas de notre série, par manque de moyens.

Tableau 12 : Fréguence de positivité du prélevement de gorge selon différentes séries.

Pourcentage des prélévements
Auteur Pays i
de gorge positifs

Mahmudi [43] Iran (Nord-Est) 90,5

Ben meriem [17] Tunisie 42,5
Sainani [21] Inde 11
Ozer [74] Turquie 9
Khriesat [46] Jordanie 8
Bitar Etats-Unis 1

b- Test de diagnostic rapide :

Il s'agit d'une technique immunologique permettant, en 10 minutes, a partir de
I'écouvillonnage de gorge, la détermination d'antigénes spécifiques de streptocoque du groupe
A. Ces tests de diagnostic rapide sont toujours spécifiques, et affirment la présence du
streptocoque A en cas de positivité. Leur sensibilité est en revanche plus faible, imposant la mise

en culture du prélevement quand le test est négatif [98].

c- Anticorps antistreptococciques :

»  Antistreptolysines O :

Le dosage des ASLO peut apporter une preuve d'infection d'origine streptococcique.

Cependant, il ne peut confirmer ni la présence du RAA ni le degré de la gravité de la maladie.
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Les titres ASLO peuvent varier selon:
— L'emplacement géographique.
— Les conditions climatiques: plusieurs études ont montré de plus grandes valeurs d'ASLO
pendant la saison hivernale qu'en été [18,99].
— La tranche d'adge: Les enfants d'dge scolaire développent fréquemment des infections
streptococciques et peuvent présenter les plus hautes valeurs d'ASLO.
Des études ont montré que certains enfants normaux d'age scolaire, sans histoire de toute

infection de la gorge récente, ont un taux d'ASLO tres élevé [17,99].

Le taux des ASLO augmente en 2 a 3 semaines apres |'épisode infectieux initial pour
atteindre son maximum en 4 a 5 semaines et diminue progressivement en 2 a 4 mois [99]. Les
limites supérieures des ASLO admises chez I'enfant sont 200 Ul/ ml et chez I'adulte 250 Ul/ ml.
Un taux supérieur a ces valeurs témoigne d'une infection streptococcique récente surtout si le
titrage des ASLO montre une augmentation significative entre deux dosages successifs a 2 a 3
semaines d'intervalle [99]. Le taux normal d'ASLO ne doit pas infirmer le diagnostic (20% des
patients atteints de RAA ont un taux normal d'ASLO), d'ou l'importance du dosage d'autres

anticorps antistreptococciques plus spécifiques [47].

Tableau 13 : Fréguence d'élévation du taux d'ASLO selon les différentes séries.

Auteur Pavs Pourcentage des ASLO
v >200Ul/ml

Ben meriem [17] Tunisie 98,7
Rezaian [45] Iran (Sud) 91
Bitar [44] Etats-Unis 82
Sainani [21] Inde 80
Ozer [74] Turquie 64

Notre série Maroc (Marrakech) 78,75
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»  Antistreptokinases (ASK) :

IIs ont I'avantage d'étre plus spécifiques [47].

»  Antistreptodornases (ASDOR) :
Demandés en deuxiéme intention, leur normalisation aprés une infection streptococcique
peut prendre plusieurs mois [47]. Le taux positif est estimé a plus de 300 Ul. Comme les ASLO,
ces anticorps n'apportent qu'une preuve d'infection streptococcique récente et n'affirment ni le

RAA ni le degré de gravité de l'infection.

» Test global de Streptozyme :

C'est un test d'hémagglutination sur lame permettant de détecter les divers anticorps
antistreptococciques, il s'agit d'un test rapide et relativement simple, peu utilisé car peu

reproductible [47].

2-Etude radiologique et électro-échographique :

2-1 Radiographie thoracique :

La radiographie thoracique permet d'étudier la silhouette cardiaque et de mesurer l'indice
cardiothoracique [18].

Elle est toujours utilisée, dans notre contexte et dans certains services. Dans notre étude,
faite chez 9 patients, elle était normale dans 6 cas. Une cardiomégalie était observée chez 3

malades.

2-2 Electrocardiogramme (ECG) :

L'ECG doit étre systématique, il permet de déceler les troubles du rythme et I'allongement
de I'espace PR qui est évocateur de la maladie en phase aigué [1]. Il représente un critéere mineur
dans la classification de Jones. En cas de péricardite, il montre comme anomalies: une
diminution du voltage des complexes QRS, et/ou une modification de ST-T, et/ou une
négativation de l'onde T [1,18]. L'ECG permet de suivre ultérieurement I'évolution de ['atteinte

cardiaque.
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Pour des raisons de disponibilité, I'étude de I'ECG n'a été pratiquée que chez 27 de nos

patients (8,43 %). Un allongement de I'espace PR a été noté chez 7 malades (25,9 %).

2-3 Echocardiographie Doppler :

L'étude physiopathologique et diagnostique des cardiopathies rhumatismales est devenue
beaucoup plus précise grace a I'échocardiographie Doppler qui reste un examen précieux en
infirmant l'intégrité cardiaque ou en portant le diagnostic exact tout en donnant simultanément

les éléments du pronostic.

Les fuites mitrales et aortiques sont de loin les valvulopathies rhumatismales les plus
fréquentes. Ceci concorde avec toutes les études réalisées dans ce cadre [72]. Mais, lors de la
derniére révision des critéres de Jones en 1992, les experts de I'American Heart Association
recommandaient l'utilisation de I'échocardiographie Doppler uniquement pour le diagnostic
d'épanchement péricardique, de myocardite, mais ne retenaient pas sa valeur pour le diagnostic
d'atteinte valvulaire infraclinique, en raison de sa grande sensibilité et de son manque de
spécificité avec la présence d’une fuite « physiologique » ; qui peut étre considérée comme une
cardite rhumatismale, surtout si la fuite est mitrale [83]. Toutefois ces fuites sont fréquemment
retrouvées chez I'adulte et beaucoup moins chez I'enfant [18].

Le Doppler donne des arguments en faveur d'une origine rhumatismale si des flux sont
retrouvés a plus de 1 cm de I'anneau mitral, occupant toute la systole ou la mésosystole [72].
L'écho Doppler est moins contributive pour l'atteinte aortique et tricuspide. Elle montre un
épaississement de ces valves. L'échographie transcesophagienne, nouvellement introduite,
permet de mettre en évidence l'aspect inflammatoire et nodulaire des valves qui est
pathognomonique d'une atteinte rhumatismale [18].

Lorsqu'une atteinte valvulaire est présente a la phase aigué, I'échographie Doppler doit
étre refaite pour la surveillance de son évolution. En effet, la valvulopathie peut rester stable
pendant plusieurs années, comme elle peut s'aggraver progressivement et nécessiter des
traitements médicaux, une valvuloplastie ou un remplacement valvulaire.

Le plus souvent et a long terme, l'insuffisance valvulaire mitrale et/ou aortique sont

compliquées par un degré de sténose: maladie valvulaire, accélérant le besoin de chirurgie [91].
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Cet examen n’était pratiqué que chez 63 malades; il était normal chez 25 cas (39,7 %).

V. ASPECTS THERAPEUTIQUES :

1-Traitement curatif :

Le traitement médical est généralement débuté en milieu hospitalier. Il sera a la fois

étiologique et symptomatique.

1-1 Repos :

Le traitement de I’épisode aigu impose le repos dans tous les cas. Le lever n’est autorisé
gu’aprés 2 semaines si absence de cardite, et aprés 4 a 6 semaines en cas de cardite. Mais, il est
difficile a réaliser chez I’enfant surtout s’il n’a pas d’arthrite avec impotence fonctionnelle.
L’hospitalisation est recommandée aussi bien pour assurer le repos que pour veiller a la prise
réelle du traitement et vérifier sa tolérance [1,4].

Dans notre série, I'hospitalisation était recommandée chez tous les patients.

1-2 Antibiothérapie :

Les antibiotiques ont pour objectif d’éradiquer le SBHGA. La pénicillothérapie reste le
traitement de référence de la crise du RAA post-streptococcique. Elle repose sur :
- Pénicilline G: 1 a 2 millions Ul/ 24h (deux injections IM par jour pendant 10 jours).
- Pénicilline V: 50000 a 100 000 Ul/ kg / 24h (2 a 3 prises orales par jour).
- Erythromycine : est utilisée en cas d’allergie a la pénicilline (20 a 40 mg/kg/j en trois
prises orales pendant 10 jours).
Le Ministére de la Santé recommande le traitement en 1 seule prise de BBP dans le cadre du
Programme National de Lutte contre le RAA [2,13].
Dans notre étude, 99,4 % avaient recu de l'antibiothérapie. Cette antibiothérapie était

essentiellement a base de pénicilline G dans 48 %, et d’amoxicilline dans 21,6 %.
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Tableau 14 : Traitement de la crise du RAA [1,100].

Traitement Dose Mode d'administration Durée du traitement

Pénicilline G 1 a 2 millions Ul/ j Intramusculaire 10 jours

Enfants:

0,5 millions Ul 2 a3
prises /j
Pénicilline V Adultes: Per os 10 jours
1 million Ul 2 a3
prises /j

. 600 000 Ul si poids
< 30 kg.
BBP . 1,2 millions si poids Intramusculaire Une fois

> 30 kg

20a40mg / kg /j
Erythromycine sans dépasser 1 g/j Per os 10 jours

1-3 Traitement anti-inflammatoire :

Le choix de la thérapeutique utilisée, ses modalités d’administration et de durée sont
toujours tres discutées, et il n'y a pas de consensus. Deux types d’anti-inflammatoires sont

utilisés dans le traitement du RAA : les corticoides et les salicylés.

a- Corticoides :

Les corticoides ont fait la preuve de leur supériorité, ils sont rapidement efficaces sur les
signes inflammatoires aigus. lls font tomber la fievre en quelques jours, agissent sur les
arthrites, guérissent les péricardites, et semblent agir favorablement sur les myocardites
séveres [37]. Leur effet est moins brillant sur la chorée, I’érythéme marginé et les nodosités de
Meynet. lls ne préviennent pas totalement I'apparition d’une cardite, mais celle-ci est trés rare

s’ils ont été prescrits précocement a dose suffisante [10].
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La prednisone est le corticoide le plus utilisé, il est administré a la dose de 2 mg/kg/j
sans dépasser 80 mg/j en une prise quotidienne le matin. Ce traitement d’attaque est maintenu

jusqu’a normalisation de la vitesse de sédimentation en général pendant environ 8 a 10 jours.

Une fois cette normalisation obtenue, on passe au traitement d’entretien avec réduction
progressive par paliers de 5 jours pour obtenir une durée totale du traitement de 6 semaines en
I’absence d’atteinte cardiaque, 2 a 3 mois en cas de cardite [1]. La mesure de la VS est effectuée
chaque semaine et doit rester normale: toute augmentation de la VS doit faire craindre une
reprise du processus inflammatoire. Certains auteurs considerent qu’un chevauchement par les
salicylés pendant 1 mois permet d’éviter un rebonda I’arrét des corticoides [1,4].

Dans notre série, la corticothérapie était prescrite chez 72,8 % des cas, a une dose

de 2 mg/kg/j en une seule prise matinale a jeun, avec le méme protocole décrit en dessus.

Tableau 15 : Durée (en semaines) de la corticothérapie

dans les différentes phases du traitement d'une poussée de RAA [1,4,5].

Cardite légére ou
Phases Absence de Cardite ,g, Cardite sévere
modérée
Attaque 2 3 4
Intermédiaire 1 3 436
Sevrage 4 4 4
Durée Totale 7 10 12a14

b-Salicylés :

L’aspirine est préconisée chez les patients sans atteinte cardiaque ou ayant une cardite
modérée. Son efficacité est spectaculaire en cas d’atteinte articulaire [88]. Chez I’enfant, la dose
initiale est de 100 mg/kg/j environ, en 4 a 6 prises, et chez I'adulte, elle est de 3 a 4 g/j [18]. La
dose du traitement est maintenue au moins 2 semaines puis diminuée a 60 mg/kg/j pendant 4 a

6 semaines voire 8, en cas de cardite.
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L'aspirine peut étre prescrite en relais pour diminuer le risque de rebond a I'arrét de la
corticothérapie, a la dose de 5 mg/kg/j, commencée deux semaines avant et poursuivie deux
semaines apres l'arrét de la corticothérapie [1]. La surveillance du traitement par I'aspirine peut
étre guidée par la salicylémie et doit faire rechercher des signes de toxicité en particulier

digestive sachant que la dose efficace est souvent proche de la dose toxique [18].

Les anti-inflammatoires non stéroidiens ont été parfois proposés chez I’adulte avec des
résultats identiques a ceux de l’aspirine, c’est le cas du Naproxéne (10-20 mg/kg/j), qui
présente les mémes effets que l'aspirine sur I'arthrite, la fievre et les signes inflammatoires
[1,101].

L’aspirine était prescrite chez 45,3 %, dans notre série, a des doses variant de 75 a 100

mg/kg/j.

1-4 Autres traitements utilisés :

® Les digitalo-diurétiques sont préconisés chez les patients présentant une insuffisance
cardiaque. Ce traitement digitalo-diurétique doit étre associé aux inhibiteurs de I'’enzyme
de conversion en cas d’insuffisance cardiaque avec atteinte valvulaire [5].

® En cas de chorée de Sydenham isolée sans syndrome inflammatoire biologique, le
traitement prescrit est symptomatique: le plus souvent I'Halopéridol a raison de 0,2 a 0,5
mg/kg/j [1]. Si un syndrome inflammatoire est observé, un traitement anti-inflammatoire
cortisonique est associé a I’Halopéridol [5].

® Un traitement adjuvant est systématique chez les patients recevant une corticothérapie :
régime désodé, adjonction de chlorure de potassium, pansements gastriques et vitamine

D afin de minimiser certains effets métaboliques des corticoides.

2-Traitement prophylactique :

2-1 Prévention primaire :

Elle est réalisée par le dépistage et le traitement de toute angine a streptocoque,

I'amélioration des conditions socio-économiques et la vaccination [35].
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a- Dépistage et traitement des angines :

- En cas d’épidémie, le risque d’une premiére attaque du rhumatisme articulaire aigu est de 3 %
en cas d’angine streptococcique non traitée [18]. C’est en raison de ce risque que toute angine
streptococcique doit étre traitée.

- Les angines d’origine virale représentent 50 a 90 % [138].

- Les angines d’origine streptococcique représentent : 25 a 40 % chez I’enfant et 10 a 25 % chez
I'adulte [4].

- Ce n’est que devant une angine érythémateuse ou érythématopultacée, qu’il est recommandé
de pratiquer un test de diagnostic rapide a la recherche du SBHGA [95].

- En présence d’une angine a SBHGA, il est recommandé de prescrire une béta-lactamine en
premiére intention ou un macrolide en deuxiéme intention en cas d’allergie aux béta-lactamines
[102].

- Le traitement minute, préconisé par I'OMS dans les pays en développement consiste en
I'administration d'une dose unique associant pénicilline G et Extencilline. Cette injection unique
permet des concentrations d'antibiotiques adéquats pendant au moins 10 jours et éviter le

risque d'arrét prématuré du traitement [1].

b- Amélioration des conditions socio-économiques et sensibilisation du public :

La diminution de I'incidence du RAA a débuté avant I'apparition des antibiotiques dans
les pays industrialisés. Cela peut étre expliqué par I'amélioration du niveau socio-économique
de ces pays [35,103].

Les efforts doivent donc étre centrés a lI'échelle collective sur I'amélioration des
conditions socio-économiques dans les pays en développement en facilitant I'accés aux soins
de base et en informant la population sur les dangers des angines et sur la nécessité de les
traiter énergiquement [1,4,7].

La prise en charge, dans les centres de santé et les dispensaires de toute épisode d’angine et
I’acceés a la prévention secondaire pour les anciens malades, doit étre possible sans souffrir des
ruptures de stock (pénicilline G, BBP). La surveillance épidémiologique rigoureuse avec les

déclarations des praticiens de toutes structures.
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¢- Vaccination :

Il n’existe pas, a I'heure actuelle, de vaccin contre les streptocoques du groupe A. Il
faudrait, en effet, un vaccin polyvalent et efficace contre tous les types de streptocoque A qui ne
contiennent pas des antigénes en particuliers les protéines M [104].

La persistance du RAA dans beaucoup de pays en développement, I'augmentation apparente des
infections envahissantes du streptocoque du groupe A potentiellement mortelles en Amérique
du Nord et en Europe, et la révolution dans la biologie moléculaire a stimulé des tentatives afin
de trouver un vaccin sir et efficace contre le SBHGA. Les stratégies du vaccin se sont

concentrées sur un recombinant protéine M et C5a peptidase vaccin [105].

2-2 Prévention secondaire :

La prévention secondaire assure une prophylaxie antistreptococcique a long terme
réguliére pour éviter les seconds accés a la maladie ou les rechutes. Un patient présentant un
RAA a un risque élevé de rechutes par rapport a la population générale [4]. La rechute tend a
toucher le méme organe que lors du premier épisode. Ainsi, un patient présentant une cardite
rhumatismale risque d’aggraver sa cardite lors de rechutes ultérieures. Le risque de rechute est
maximal pendant les 5 années suivant le dernier épisode du RAA, mais peut persister plus
longtemps. Le but de la prophylaxie secondaire est de prévenir les récidives rhumatismales par
élimination du streptocoque de la gorge [106]. Cette prophylaxie repose sur I'antibiothérapie et

I’éducation du patient [107].
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Tableau 16 : Prévention secondaire du RAA [1,47].

Mode
Médicaments Dose \ . :
d'administration
600 000 Ul par voie intramusculaire pour
BBP les malades pesant <30 kg. Intramusculaire
1,2 million d'Ul pour ceux pesant >30kg.
Pénicilline V 0,2 a 0,5 millions Ul/j. Per os
Erythromicine
(En cas d'allergie aux 250 mg en 2 prises/j. Per os
pénicillines ou aux sulfamides)
500 mg 1 fois/j pour les patients <27kg.
Sulfadiazine 9 . e ) P g Per os
1g/j pour les patients > 27 kg.

Cette prophylaxie est administrée toutes les 3 a 4 semaines. Ce rythme d'administration

est discuté et certains auteurs préconisent une injection toutes les deux semaines [108]. Ainsi

certains auteurs ont montré que l'intervalle de 3 a 4 semaines était trop long et qu'a partir du

15éme jour, les taux sériques sont trés irrégulierement égaux ou supérieurs a la CMI du

streptocoque A.

L'intervalle de 15 jours doit donc étre retenu, en adaptant la dose de BBP au poids de I'enfant.

Cette mesure permettra d'éviter un certain nombre de rechutes [109].

Dans notre étude, la BBP était prescrite chez 195 cas a la dose de 600 000 Ul pour les

enfants de moins de 30 kg de poids, et de 1,2 Million Ul pour les patients de plus de 30 kg. La

durée de la prophylaxie n’était pas mentionnée dans les dossiers.

Tableau 17 : Durée de la prévention secondaire du RAA [1,47].

Catégorie de sujet

Durée

Rhumatisme articulaire aigu sans cardite

Pendant 5 ans ou jusqu'a I'dge de 21 ans.

Rhumatisme articulaire aigu avec cardite mais
sans atteinte cardiaque résiduelle (absence des
valvulopathies clinique ou échographique)

Pendant 10 ans ou jusqu'a I'age adulte.

Rhumatisme articulaire aigu avec cardite et
atteinte cardiaque résiduelle (persistance d'une
atteinte valvulaire clinigue ou échographique)

Au moins 10 ans a partir de la derniére poussée
de rhumatisme articulaire aigu et aux mieux 40
ans aprés, quelquefois traitement a vie.




Epidémiologie du rhumatisme articulaire aigu dans la région de Marrakech

a-Amygdalectomie :

En cas d’infection chronique des amygdales, les cryptes qui sont mal vascularisées
deviennent un réservoir de germes pathogenes difficilement accessibles a I’antibiothérapie [27].
L’amygdalectomie peut étre envisagée :

- Chez les patients ayant présenté un RAA et/ou porteurs de séquelles valvulaires post-
rhumatismales, d’autant plus qu’existe la notion d’angines récidivantes, et ce malgré une
prophylaxie des rechutes par la BBP bien suivie. La prévention du RAA reste obligatoire car une
pharyngite banale peut étre un point de départ pour les rechutes rhumatismales [107].

- Chez les enfants présentant des angines a répétition sur un fond d’inflammation amygdalienne
chronique, fréquentes survenant plusieurs fois par an. L’'intervention est inutile si I'aspect des
amygdales est normal [4].

Il faut cependant prendre les précautions suivantes: ne jamais intervenir avant I'age de 4
ans, couvrir I'intervention par une pénicillinothérapie quotidienne injectable, régime alimentaire
liquide et froid la semaine suivant l'opération. Mais il est a noter que cette méthode présente les
inconvénients suivants: efficacité inconstante, incapacité d'assurer la prévention du RAA ni
méme des rechutes, n'empéche pas la survenue d'infection au niveau du pharynx ou des fosses

nasales [27].

b-Education du patient :

L'éducation du patient et de sa famille doit étre poursuivie tout au long des controles. A
chaque consultation, le médecin est tenu d'expliquer au malade et a sa famille l'intérét de suivre
le traitement prophylactique, les dangers encourus par son arrét, I'hygiéne de vie qu'il doit
respecter tels que les soins dentaires, le traitement de toute sinusite, de toute angine ou
pharyngite, et I'intérét d'avoir d'un carnet de santé ol sont consignés les dates d'injections et les

éventuels incidents observés.

2-3 Programme national de lutte contre le RAA :

Le RAA est une maladie sous surveillance depuis 1986; et depuis la situation

épidémiologique est en nette recrudescence. En 1995, le Ministére de la Santé a lancé
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officiellement le programme de lutte contre le RAA au méme titre que sa déclaration (arrété visé
le 10.02.95). Les objectifs du programme étaient: traiter 40 a 50 % des angines a court terme et
réduire l'incidence du RAA et la prévalence des cardites rhumatismales [13].

Les volets principaux de ce programme :
- Prévention primaire : consiste a traiter systématiquement toutes les angines par la pénicilline.
Le traitement efficace est assuré par une seule injection de la BBP. Il est possible de traiter les
angines par les pénicillines orales dont l'efficacité est certaine a condition que la durée et la
posologie soient respectées. En cas d'allergie a la pénicilline, les macrolides peuvent étre utilisés.
- Prévention secondaire : a pour but de prévenir les rechutes qui sont secondaires a une
réinfection streptococcique; elle s'adresse aux sujets ayant des antécédents de RAA et/ou
présentant une cardiopathie valvulaire rhumatismale. Elle consiste en une injection de la BBP
toutes les 3 semaines. L'érythromycine reste l'alternative en cas d'allergie a la pénicilline,
quelque soit 'antibiotique utilisé. Le traitement en matiére de prévention secondaire doit étre
maintenu jusqu'a I'dge de 45 ans en cas de cardite et au moins pendant 5 ans en l'absence de
celle-ci.
- Education sanitaire : doit étre généralisée mais doit viser en priorité les enfants atteints et
leurs parents. Le milieu scolaire est aussi une cible tres importante, il constitue une population a
haut risque pour le RAA et un bon véhicule de message dans I'entourage des écoliers.
- Formation continue : doit couvrir progressivement les médecins et le personnel paramédical en
particulier ceux qui exercent dans les centres de soins de santé de base et dans la médecine
scolaire.
- Surveillance épidémiologique : tous les cas de RAA devront étre suivis au Service
d’Infrastructure et d’Actions Ambulatoires Préfectorales (SIAAP) une fois par trimestre et a la

direction de I'épidémiologie et de lutte contre les maladies [2] (Annexe 2).
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VI. EVOLUTION ET PRONOSTIC :

Le rhumatisme articulaire aigu est grave quand il est compliqué de cardite. Cette derniéere
est actuellement rarement mortelle, mais peut se compliquer de séquelles valvulaires
importantes et invalidantes. La mise en cause des streptocoques de groupe A a I'origine du RAA
et des rechutes rhumatismales a conduit a une prophylaxie de la maladie rhumatismale et de sa
cardite. Celle-ci s’est avérée tres efficace et a réduit la morbidité et la mortalité rhumatismales
au cours des cinquante derniéres années. Les compagnes mondiales de la prophylaxie menées

par I'OMS visent a étendre ses bienfaits aux pays en développement ou le RAA sévit encore [1].

1-Evolution :

1-1 Evolution sans traitement :

Elle ne doit plus étre observée, sauf dans les formes frustes ou méconnues.

a- Evolution de la crise :

- Les atteintes articulaires durent en moyenne 3 mois et guérissent sans séquelles.
- Les atteintes endocardique et myocardique peuvent étre évolutives (rhumatisme

cardiaque évolutif) [4].

b- Evolution ultérieure :

Les récidives sont fréquentes et sont d’autant plus a craindre que la crise antérieure soit
proche. Il est rare que le cceur reste indemne apres plusieurs crises de RAA, et 2 a 8 ans plus

tard, I’atteinte cardiaque se réveéle par une sténose mitrale ou une insuffisance aortique [37].

1-2 Evolution sous traitement :

a- Evolution habituelle :

- Les manifestations générales comme la fievre sont rapidement résolutives.
- La polyarthrite disparait en quelques jours.

- La cardite évolue diversement :
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% un souffle diastolique est classiquement définitif, mais sa disparition a pu étre
constatée dans 15 a 20 % des cas [1]. Un souffle systolique peut disparaitre, surtout
s’il est léger et si un traitement a été instauré précocement.
< La péricardite guérit rapidement et sans séquelles [81].
< La myocardite est lente a régresser complétement [81].
- Les signes biologiques d’inflammation s’effacent en 1 a 3 semaines, la vitesse de

sédimentation se normalise au bout de 8 a 10 jours dans les formes sans cardite.

b- Rebond :

Il est noté lors de I'arrét ou durant la période de baisse de la posologie de la
corticothérapie. Il se caractérise soit par 'accélération de la VS et la réélévation de la CRP, soit
par la reprise du processus rhumatismal avec réapparition de la fievre, parfois des arthralgies ou
méme des arthrites accompagnées d’une réascension du syndrome inflammatoire biologique. Il
nécessite un traitement salicylé a dose d’attaque pendant quelques jours, suivi d’une

décroissance trés progressive de la posologie [1].

c- Récidives :

Le risque de récidives est d'autant plus a craindre lorsque le malade est plus jeune, ou

qgu'on se trouve plus prés de la poussée initiale ou qu'il existe des séquelles valvulaires [5].

2-Pronostic :

2-1 Pronostic de la poussée rhumatismale :

Le pronostic de RAA dépend surtout de la nature et de la gravité de la premiere attaque.
Les patients qui n’ont pas de cardite ont le pronostic le plus favorable, méme s’ils souffrent de
polyarthrite et de chorée [5].
Les manifestations articulaires, la chorée, ainsi que les lésions cutanées n’ont pas de suites

facheuses et n’entrainent aucune invalidité [40].
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2-2 Pronostic de la cardite :

Le pronostic de la cardite est d'autant plus défavorable que l'atteinte est plurivalvulaire; il
est encore plus défavorable lorsque la cardiomégalie et I'insuffisance cardiaque sont apparues
au cours de I'attaque aigué. Il n’est pas extraordinaire de voir disparaitre toute trace de lésion
valvulaire et que I'atteinte d’une autre soit définitive [12]. En plus, Les lIésions valvulaires peuvent
progresser méme en |'absence de rechute [10].

L’évolution de la cardiopathie rhumatismale dépend du type et du nombre de valves atteintes.

Dans les cas ou les Iésions endocardiques persistent, leur évolution ultérieure pourrait se faire

vers la stabilisation ou I’aggravation.

% Rétrécissement mitral : dans les pays développés, la cardiopathie est classiquement
longtemps bien tolérée [10]. En revanche, dans les pays en voie de développement,
I’évolutivité est accélérée, et des formes séveres peuvent s’observer dans |’enfance ou
I’adolescence [24]. Le pronostic dépend entre autres de la classe fonctionnelle selon la
classification de la New York Heart Association (NYHA) et surtout de la sévérité de la sténose
mitrale. Le pronostic du rétrécissement mitral a été beaucoup amélioré par les progrés de la
chirurgie mitrale et I'avénement de la commissurotomie mitrale percutanée [110,111].

% Insuffisance mitrale : 1a survie des patients présentant une insuffisance mitrale rhumatismale
modérée est excellente. Chez les patients porteurs d'une IM rhumatismale séveére et traités
médicalement, la survie est plus médiocre, la morbidité associée a une insuffisance mitrale
sévere étant élevée [1,85].

% Rétrécissement aortigue : les patients atteints de sténose aortique peuvent rester de
nombreuses années asymptomatiques, grace aux mécanismes compensateurs. L’obstacle
aortique s’aggrave avec le temps, de maniére variable d’un sujet a l'autre. Le pronostic
spontané est habituellement excellent tant que le patient est asymptomatique. Une fois les
symptomes apparus, l'espérance de vie est réduite a quelques années. Les patients
symptomatiques, une fois opérés, voient leur pronostic nettement amélioré [112].

% Insuffisance aortique : la fuite aortique tend spontanément a s’aggraver dans 30 % des cas,

gu’elle soit légére, modérée ou sévere [112].
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En somme, le pronostic de I’ensemble des valvulopathies rhumatismales opérées a été
nettement amélioré du fait des progrés importants et incessants de la chirurgie a coeur ouvert au
cours des quatre derniéres décennies [113].

Nous n’avons pas noté de séquelles valvulaires dans notre étude.

3-Rechutes :

La mortalité est beaucoup plus élevée au cours des rechutes survenant chez des malades
dont le coeur déja touché est atteint une fois de plus [1]. Les rechutes rhumatismales se
traduisent par la réapparition des manifestations observées lors de la premiére attaque. Elles
sont plus fréquentes dans les 3 ou 5 années suivant le premier épisode [114]. A chague poussée,
le risque d’atteinte cardiague existe et son existence a la phase initiale renforce ce risque. Ainsi
la gravité des rechutes réside dans I’aggravation a chaque poussée des lésions cardiaques, avec
possibilité d'insuffisance cardiaque congestive [37].

Lorsque la rechute se produit chez un patient ne présentant aucune pathologie
cardiaque, le pronostic est trés favorable. Mais si elle survient chez un patient dont le coeur est
déja lésé, une insuffisance cardiaque réfractaire au traitement, est a craindre.

Les facteurs qui peuvent expliquer les rechutes dans notre contexte seraient:
— Arrét de la prophylaxie anti-rhumatismale (injection douloureuse de la BBP, rupture de
stock aux dispensaires et aux centres de santé, voyage pendant les vacances).
— Méconnaissance et manque d'informations sur l'intérét de cette prophylaxie.
— Probleme de proximité des formations sanitaires notamment dans le monde rural

(enclavement de certaines zones).

Dans notre série, nous avions noté 13 cas de rechute lors du suivi des patients, mais les
causes de la rechute, le nouveau bilan cardiaque et le devenir a long terme n'étaient pas précisés
dans les dossiers.

Pour tout cela, il faut insister sur le role de I’éducation sanitaire, de la prophylaxie

secondaire et le renforcement du programme national de lutte contre le RAA.
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CONCLUSION
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Le RAA est un véritable fléau social. Il peut revétir plusieurs aspects : celui classique du
RAA et d’autres moins typiques essentiellement articulaires. Cette réalité doit inciter a la
prudence et a la rigueur dans I’établissement du diagnostic. D’une part, il faut savoir y penser en
cas de tableau atypique. D’une autre part, il faut éviter les diagnostics par exces, car une
sérologie streptococcique positive est tres banale et un tel diagnostic implique un traitement
lourd et prolongé.

Le RAA demeure un important probléme de santé dans les pays en développement ou il
est endémique, représentant 25 a 45% des maladies cardiovasculaires.

Au Maroc, le RAA et les cardiopathies rhumatismales représentent un probléme de santé
de gravité reconnue; en témoignent la grande morbidité, la mortalité élevée, le nombre
d'hospitalisations et les colits qu'ils engendrent. Pour mieux apprécier I'ampleur du probleme, il
faut instaurer la déclaration obligatoire aussi bien dans le secteur public que dans le secteur
privé et la réalisation d'enquétes épidémiologiques de dépistage des cardiopathies
rhumatismales dans toutes les régions du Royaume. Pour réduire le taux du RAA, il faut
améliorer les conditions de vie et lutter contre I'exode rurale et les bidonvilles, encourager les
organisations non gouvernementales et les associations (jouant un role dans la prévention),
améliorer la prise en charge des valvulopathies rhumatismales et finalement garantir d'une facon
continue la disponibilité du traitement dans les hopitaux publics, les dispensaires et les centres
des santé.

Le regain d'intérét, surtout aux Etats-Unis en raison des nombreux cas de résurgence, est
prometteur dans la compréhension de la pathogénie de cette affection; son intérét est primordial
entre autres pour la détermination d'une population a risque et pour I'élaboration d'un vaccin.
Ainsi, la découverte d'un tel vaccin permettra de se protéger contre le streptocoque et ses

complications, et pourra avoir un grand impact sur la santé publique.



Epidémiologie du rhumatisme articulaire aigu dans la région de Marrakech

ANNEXES
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Annexe 1l

Fiche d’exploitation RAA

Informations générales :

Nom et prénom du patient: .

Sexe : FoO M O
Age:
Niveau de vie : Haut O Moyen O Bat O
Milieu : Urbain O Rural O
Antécédents:
- Histoire antérieure de RAA : oui O non O
- Antécédent d'angine a répétition: oui O non O
- Cardiopathie rhumatismale chronique : oui O non O
Clinique :
- Cardite : oui O non O
RM O IM O RA O 1A O ICO Péricardite O
- Arthrite : oui O non O
Genou O Coude o Cheville o PoignetnO Hanche o0  Epaule O  Petites articulations O Rachis O
- Chorée : oui O non O
- Erythéme marginé : oui O non O
- Nodosités sous-cutanées : oui O non O
- Fievre : oui O non O T=n.
- Arthralgie : oui O non 0O
Genou 0O Cheville O Poigneto Rachis o Coude 0O Hanche o Epaule O

Paraclinique :
-VS: oui O non O Résultats : TéreH:............ mm/h
2émeH: ........... mm/h
- Fibrinémie oui O non O Résultats : .............. g/l
- Hémogramme oui O non O Résultats : -GB & ..............
-HB: ..............
-PLQ: .o,
- CRP: oui O non O
- ASLO : oui O non O
200-600 Ul/ml O 600-1000 Ul/ml O >1000 Ul/ml O
- Prélevement de gorge positif : oui O non O
- Echocardiographie : oui O non O
Nle O RM O IM O RA O IA DO Péricardite O
Traitement :
- Alitement recommandé : oui O non O
- Médicaments : Antibiotiques : oui O non O
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Nom :............
Dose :............ Durée :............
Anti-inflammatoires : oui O non O
Corticoides O Dose :.......... . Durée :.........
Aspirine | Dose :.......... . Durée :.........

Médicaments contre 'insuffisance cardiaque congestive :

Oui O non O
Nom :..........ceiiiis
Dose i.ooveiinnn. Durée :...............

Oui O non O

Nom ...

Dose :.............. Durée :...........

Issue :
- Prophylaxie a la BBP : oui O non O
Dose :......... .. Peros O IM O

- Durée de la prophylaxie :  ..........
- Reverification de I’éradication streptococcique : oui O non O
- Récurrence : oui O non O
- Séquelles valvulaires : oui O non O
- Décés : oui O non O

Commentaires :
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Annexe 2

ROYAUME DU MAROC | C | A yal) A S Lot

- - -~ w
Ministére de la Santé l | P SE——, (VY

Carnet du
Rhumatisme Cardiaque

AN p 35e g 31 (sul S

- Présenter a chaque consultation wand S die dead _
— Tenir a jour réguliérement il Sy el 4 e | —
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LE RHUMATISME
CARDIAQUE

1 - Qu'est ce qu'une angine ?

C’est une infection contagieuse de la
gorge due a un germe : le streptoc-
coque.

2 - Qu'est-ce que le rhumatisme
cardiaque (R.C.) ?

C’est une maladie qui se manifeste
habituellement par une atteinte des
grosses articulations d’oti son nom;
ces articulations deviennent gon-
flées, chaudes, rouges et trés doulou-
reuses entrainant, au maximum, une
impossibilité de bouger.

Mais le vrai danger du rhumatisme

cardiaque vient du risque d’atteinte
cardiaque.

3 = Quelle est la cause du R.C. ?

Le R.C. fait suite a une angine mal
traitée ou non traitée. Il se manifeste
environ 2 a 4 semaines aprés
I'angine.

4 - Peut-on éviter la survenue
du R.C. ?

Qui, en traitant correctement les
angines par de la pénicilline.

Le traitement de référence est I'injec-
tion unique d’extencilline en intra-

musculaire a chaque fois qu'une
angine survient.

5 - Est-ce que le R.C. est contagieux ?

Non, il n’est pas contagieux.

6 - Existe-t-il un traitement du R.C.. ?

Oui, d’ailleurs le R.C. doit étre traité.
Le traitement fera disparaitre rapide-
ment les signes articulaires et per-
mettra parfois d’éviter ou d’amélio-
rer I'atteinte cardiaque.

7 - Apres traitement, est-ce que la
guérison est définitive ?
Cette maladie est caractérisée par la

possibilité de rechutes méme apres
traitement.

UNE ANGINE NEGLIGEE
PEUT METTRE LE C(EUR
DE VOTRE ENFANT
EN DANGER

UNE INJECTION UNIQUE
DE PENICILLINE RETARD
SUFFIT A LE PROTEGER

COMITE NATIONAL DE LUTTE
CONTRE LE RHUMATISME CARDIAQUE
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| N

8 - Comment éviter les rechutes ?

= En traitant par de la pénicilline
retard (une injection d’extencilline
toutes les 03 semaines) pendant 5 ans
si le coeur est normal, en cas
d’atteinte cardiaque, l'arrét du
traitement ne peut étre décidé qu’a
I'age de 45 ans.

9 - Chez les rhumatisants cardiacques,
y a t-il des précautions particu-
liecres a prendre ?

w Oui, les cardiaques sont exposés a
un risque d’endocardite infectieuse,
c'est pourquoi il faut un traitement
antibiotique avant tout soin dentaire
ou toute autre manipulation par un
instrument et une bonne hygiéne
bucco-dentaire et corporelle.

10 - Quelle activité physique peut
pratiquer un enfant atteint de R.C. 7

= 11 doit avoir une activité physique
normale, y compris sportive méme
en cas d’atteinte cardiaque, sauf indi-
cation contraire du médecin traitant.

~

11- Le R.C. impose-t-il un régime

alimentaire particulier ?

w Non, I"'alimentation doit étre
normale, il ny a pas de régime
particulier.

12 - Quelle contraception chez la
femme atteinte de R.C. ?
= Lorsque le coeur est normal, il n'y
a pas de conseils particuliers ; la
femme pourra utiliser le moyen
contraceptif de son choix.

Par contre, en cas d'atteinte cardiaque :

= le stérilet, est contre-indiqué car il
y a un risque infectieux.

= la pillule peut étre utilisée, mais
sous surveillance médicale stricte.

= la section-ligature des trompes est
la meilleure méthode.

= en cas de grossesse, une surveillan-
ce médicale étroite s'impose.

REIY AUME D MARER A il LS
minissbre de lo samd publigue || Loy allin o iy,

LE
RHUMATISME
CARDIAQUE

avec la participation de 1’O.M.S,
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FICHE INDIVIDUELLE DE CAS DE
RHUMATISME CARDIAQUE (RC)

-N°:
- Lieu: =pravince; préféetiie oL
o O OIS T I O s s e A S
- secteur :
-Identité : - PREAOTI ST NODN & visiisismisiiniisissismmmminisrrmisins it
- 4ge (date de naissance) :
- sexe :
-Adresse : - maison :
SBCONE 2. s A
- Diagnostic fait: E) 1% | SRS
- a (lieu) .
- Cardite : - m -
-Rechutes : Dates : | I ] I
-Prévention secondaire : - Date prévue ( a marquer en bleu)
- Date effective ( a marquer en rouge )
Medicament utilisé : dose le rythme poids du malade au début
- extenciline —
-pini-orale L | o i e i S A
-autre : T | it s im0 0S4 B S A S s R e
; Année Année Année Année Année
Semaine
1 2 314 1 2 314 1 2 0 B 1 2 3| 4 1 2 3| 4
Janvier
février
Mars
Avril
Mai
Juin
Tuillet
Aott
septembre
Octobre
Nouvembre
Décembre
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- Contrble de la Vitesse de sédimentation

Date prévue Date effective 1lére heure 2éme heure

- Examen Cardiologique

Date prévue Date effective Observation

- Traitement :

Date Médecin Prescription
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RESUME

Le RAA est une atteinte inflammatoire non suppurative, secondaire a une infection des

voies aériennes supérieures par le SBHGA.
Cette étude rétrospective se propose d'analyser les profils épidémiologique, clinique et évolutif
de 320 cas de RAA colligés, entre 2004 et 2007, aux services de pédiatrie et de cardiologie a
I'nopital Ibn Zohr et au CHU Mohammed VI de Marrakech. Ce travail propose également une
analyse des données du SIAAP de la région de Marrakech durant la méme période.

L'Age moyen des patients était de 14,29 +/- 7,94 ans avec des extrémes entre 2,5 ans et
56 ans. Le sexe ratio était de 1,025. Les malades issus de milieux socio-économiques
défavorisés, étaient de I’ordre de 65,9 %. Les antécédents personnels de RAA étaient notés chez
15 %. La notion d'angine a répétition était retrouvée dans 93,75 % des cas. La symptomatologie
générale était dominée par la fievre (62,48 %), les arthralgies (78,1 %), la polyarthrite (50 %), avec
une impotence fonctionnelle observée chez 38,43 % des patients. Les genoux, les chevilles, les
coudes et les poignets étaient fréquemment atteints. L'atteinte cardiaque reste fréquente (34,4
%), dominée par la fuite mitrale (77,2 %). La chorée de Sydenham était notée chez 3 patients.

Le bilan inflammatoire était souvent perturbé : la VS était augmentée chez 97,7 %, une
hyperleucocytose était notée chez 33,4 % des cas. Les ASLO étaient augmentés chez 80,93 % des
patients. Une cardiomégalie sur radiographie thoracique, était retrouvée chez 3 malades. Les
ECG s'étaient révélés pathologiques dans 44,4 %. L’échocardiographie faite chez 63 patients,
était pathologique dans 38 cas.

Il'y avait 99,4 % des malades qui avaient recu une antibiothérapie anti-streptococcique et
un traitement anti-inflammatoire, a base de corticoides (72,8 %) et de salicylés (45,3 %). Le
traitement prophylactique a été administré chez 60,93 % des malades.

L'évolution immédiate était marquée par 13 cas de rechute, aucune séquelle valvulaire ni

déces n'étaient observés.
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Le nombre de cas de RAA avait diminué de moitié sur les années 2005, 2006 et 2007, et
ce par rapport a 2004. Les taux d'incidence et de prévalence avaient également chuté a partir de
2005. Les tranches d'age de 5 a 14 ans et de 21 ans et plus, représentaient chacune entre 30 et
40% du total de cas dépistés sur les quatre années. Le nombre des cas de RAA avec atteinte

cardiaque avait diminué depuis 2004, mais le taux reste élevé.

Le RAA sévit toujours a Marrakech avec toutes ses complications, ce qui nous incite a
renforcer le programme de lutte contre le RAA et I’éducation de la population pour la prévention

primaire.
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SUMMARY

The rheumatic fever is non suppurative, inflammatory involvement subsequent to an
infection of the upper aerial ways by group A beta-hemolytic streptococci.

The purpose of this retrospective study is to analyze epidemiologic, clinical and evolution
profiles of 320 Acute Rheumatic Fever (ARF) cases, between the years 2004 to 2007. These cases
were admitted into the Paediatric and Cardiologic Services of both the Ibn Zohr Hospital, and
Mohammed VI University Hospital.

This study also provides an analysis of the infrastructure and prefectoral ambulatory
actions service data for the region of Marrakech during the same period, 2004 to 2007.

The patients' average age was 14.29 +/- 7.94 with boundaries of 2.5 years and 56 years.
Sex ratio was 1.02.

More than half of the patients (65.9%) are of unprivileged socio-economic origins. 15%
had ARF prequels prior to admission. Recurrent amygdalitis was a common on 93.75% of the
patients. General symptomatology was mostly fever (62.48%), arthralgies (78.1%) and
polyarthritis (50%) along with functional disability (38.43%) frequently affecting knees, ankles,
elbows and wrists. Cardiac involvement remained frequent (34.4%), overwhelmed by mitral leak
(77.2%). Sydenham's chorea was observed on 3 patients.

Inflammatory summary was often mitigated, Sedimentation Velocity (SV) was high on
97.7% of the patients. Hyperleukocytosis was denoted on 33.4%. Anti-streptolysin-O (ASLO)
rates were high on 80.93%.

Thoracic radiography shown cardiomegaly was found on 3 patients. 44.44% of the ECGs
proved pathological. 63 patients had an ECG, among which 38 were pathological.

The overwhelming majority of the patients (99.4%) were administered with an anti-
streptococcic antibiotherapy and an anti-inflammatory treatment, corticoid-based (72.8%) and
salicylate-based (45.3%). 60.93% of the patients were offered a prophylactic treatment.

Immediate evolution was pit by 13 cases of relapse, no valvular sequel or any death

occurred.
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ARF cases decreased by half over the years 2005, 2006 and 2007, compared to 2004.
Incidence and prevalence rates also decreased starting from 2005.

Age ranges 5-14 and 21+ formed respectively 30% and 40% of total cases over the 4
years.

ARF cases with cardiac involvement, although diminishing compared to 2004, remained
high.

ARF still thrives in Marrakech along with its complications, mainly cardiac. All the reason
to enhance the program against ARF and to educate the population as a means to primary

prevention.
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