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Les cardiopathies congénitales (CC) sont les plus fréquentes des malformations
du nouveau-né. Elles procurent globalement une incidence de 9/1000 naissances
vivantes [60]. Parmi les 1,35 millions d’enfants nés chaque année avec une CC,
90% n’ont pas acces au diagnostic ou une prise en charge adéquate. Cet état de
lieu s’ajoute au fardeau de la mortalité infantile existant dans les pays a revenus

faibles ou intermédiaires combinés a de forts taux de fécondité [85].

Néanmoins, la prise en charge des cardiopathies congénitales profitant de
I’avancée des sciences technologiques, allant de I’échocardiographie feetale au
cathétérisme interventionnel, a ¢été profondément modifiée durant les 30
dernieres années [31]. Avec la multiplication des intervenants (gynéco-
obstétricien, radiologue, cardiologue ou cardiopédiatre, chirurgien
cardiovasculaire), le pédiatre reste le coordinateur de la prise en charge des CC
depuis I’accueil du nouveau-né a la maternité jusqu’a la transition a I’age adulte.
[69] Malgre cet essor de la médecine, les nouveau-nés ayant des cardiopathies
asymptomatiques a la sortie de la maternité vont présenter ultérieurement des
morbidités graves (defaillance multiviscérale). La prise en charge précoce des

cardiopathies congénitales s’impose donc comme un enjeu clinique majeur. [66]

Au Sénégal, la cardiopathie congénitale a suscité plusieurs €tudes descriptives
en milieu pédiatrique comme celles de Diack A.M. (effectuée en 1985), de Bah
K.A. (2007), Abdirahman N.A (2011) ou de Wone R. (2015) [1,83]. En 1995,
Diop et al avait dé¢ja affirmé que les CC étaient responsables de plus de la
moiti¢ de la mortalité infantile par malformation [83].Ce fort taux de mortalité
suggere des difficultés de prise en charge des C.C. surtout pour le traitement
chirurgical curatif.

Dans I’optique a un acces des soins de proximité et de qualité dédi¢ aux enfants,
I’Hopital pour Enfants de Diamniadio (H.E.D.) inauguré en 2012 répond a cet

appel. En effet, H.E.D. est un centre hospitalier pédiatrique de 3°niveau de la

Profil épidémio-clinique des cardiopathies congénitales aux Urgences de I’Hopital pour Enfants de Diamniadio

&



pyramide sanitaire situé a la périphérie de la capitale du Sénégal et a
I’intersection des deux routes nationales. Vue 1’originalité de I’emplacement de
I’hopital, son service d’accueil des urgences (SAU) a parmi ses prérogatives de
recevoir les références non seulement des structures sanitaires avoisinantes mais
celles venant des hopitaux régionaux [72,75].
L’objectif général de notre étude était de décrire le profil épidémio-clinique des
cardiopathies congénitales admises au sein du S.A.U. du 1¥ octobre 2015 au 30
septembre 2017. Les objectifs spécifiques étaient par la suite :

-identifier les différentes CC rencontrées au SAU, en précisant leur
origine;

-préciser les motifs d’admission au SAU et les présentations cliniques ;

-decrire la prise en charge et I’évolution en hospitalisation aux urgences.
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1 EPIDEMIOLOGIE

1.1 Définitions :
L’incidence représente le nombre de nouveaux cas d’une maladie apparus dans
une population donnée pendant une période donnée. Dans le cadre de CC, elle

est représentée en pour 1000 ou 1 million de naissances vivantes.

La prévalence des CC est définie comme le nombre d’enfants nés vivants avec

I’anomalie divisé par le nombre total de naissances [2,45].

1.2 _La problématique de I’épidémiologie des CC

La problématique dans les études concernant les données statistiques des CC se

retrouve a plusieurs niveaux :

e Absence de consensus sur la nomenclature et les classifications des CC

L’exemple de la bicuspidie aortique asymptomatique ou des arythmies
cardiaques qui peuvent provenir des I€sions présentes des la naissance qui ne
sont pas pris en compte comme des CC. En outre, certains auteurs [14,60] ont
¢tabli parmi les criteres d’exclusion la persistance du canal artériel isolé pour les

prématurés et le foramen ovale perméable.

e Disparité entre les méthodes de diagnostic et de traitement entre les

régions du monde

Dans les pays développés, 1’échocardiographie feetale et pédiatrique est utilisée
a une large échelle de la population depuis les 35 derniéres années.
L’interruption proposée de grossesse in utéro et 1’accroissement des patients
GUCH (Grown Up Congenital Heart disease ou des C.C. opérées arrivant a

I’age adulte) modifient aussi les données entre les régions [57].

e Rareté des registres nationaux des CC dans les pays a faible revenu

EUROCAT est un réseau européen qui enregistre des données sur les CC

provenant de 20 pays européens couvrant plus de 18 millions de naissances [32].
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Aux deux Amériques, des réseaux similaires existent. Cependant en Afrique, des
¢tudes multicentriques avaient pu se réaliser (Nigéria [75] Cameroun [80]).
Ainsi, I’étude d’ Ekure et al |34] a été réalisé dans 17 centres a travers le Nigéria
dans le cadre d’un projet pilote pour 1’établissement d’un registre national de
cardiologie pédiatrique et celle de Abid D. et al sur 37 294 naissances vivantes

dans la ville de Sfax en Tunisie [2].

e Variabilité des taux selon 1’age

La proportion des différentes CC varient selon les tranches d’age. En effet, 90 %
des petites communications interventriculaires (CIV) qui est de loin la plus
fréquentes des C.C. se ferment avant 1’age de 1 an. D’une part, une partie non
négligeable des CC décedent avant I’age d’un an. D’autre part, La bicuspidie

aortique est la malformation la plus commune de I’adulte.|[79]

1.3 Epidémiologie descriptive

1.3.1 Incidence et prévalence dans le monde
e Incidences

Selon 1’é¢tude de Hoffman et al, soit une analyse sur 62 études depuis 1950,
I’incidence mondiale est de 8%o [45] .En Afrique, I’étude de D. Abid avait

retrouvé une incidence de 6,2%o [2]..
e Prévalences

La méta-analyse de Van Der LIDDLE sur plus d’une centaine d’études
regroupant plus de 24 millions de naissances a retrouvé une stabilisation de la
prévalence mondiale des CC a la naissance durant les 15 derniéres années soit
de 9,1%o. L’Asie a le plus fort taux soit de 9,3 %o et I’Afrique a le plus faible
taux qui est de 1,9%o. [60]

Dr’ailleurs, la prévalence varie selon I’age (les causes citée ci-haut) : celle des
adultes qui ont une cardiopathie congénitale significative est estimée a 0,3%

82].
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Devant I’absence de registre national sénégalais, 1’étude de BODIAN et al [17]
en milieu scolaire sénégalais a mis en évidence une prévalence de 8,9 %o

légerement plus €levée que celle de ’EUROCAT.

1.3.2 Prévalence selon les revenus
Les prévalences varient aussi selon les niveaux de revenu. Les pays a faible

revenus posent un probléme de données sur les CC (tableau I).

Tableau I: Prévalence des CC selon les revenus des pays [14]

Catégorie de classe économique Montant RNB Prévalence %o
Revenu élevés >11906 $ 8

Revenu intermédiaire classe haute [3856—-11905$ ] 7,3

Revenu intermédiaire classe basse [976-3855 $ ] 6,9

Revenu faible <975§$ Absence de données

RNB : revenu national brut par habitant en dollar

1.3.3 Prévalence selon I’age de révélation
L’augmentation des prévalences de CC dans le monde de 0.6 pour mille

naissances vivantes dans les années 30 a 9,1%o0 aprés 1995 est die
principalement au changement des méthodes de diagnostic. L’utilisation

massive d’échocardiographie a facilité le diagnostic précoce des CC.

EUROCAT a retrouvé un diagnostic anténatal dans 20,2 % des CC de causes
non genétiques [32]. Le tableau II met en évidence I’age de révélation dans les
séries nigériane et tunisienne. Dans la série tunisienne, 13 cas ont pu avoir le
diagnostic anténatal et 88% ont pu avoir un diagnostic avant 1’dge d’un an
contrairement a la série nigériane (50,2%) ce qui suggere une disparité de

qualité du systéme sanitaire entre pays africains.
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Tableau II: dge de révélation des CC dans 2 études multicentriques africaines

Age de revelation Abid D. et al Ekure E.N. et al
(Tunisie) [16] (Nigéria) [15]

<1 MOIS 34 % 14 %

[lmois — 1 an] 54 % 36,2 %

>1an 11 % 49,8 %

1.3.4 Le sex ratio [20]
Une prépondérance est notée chez les filles pour la CIA et le canal

atrioventriculaire. La prépondérance notée chez les garcons concerne
principalement les anomalies de la valve aortique dont la bicuspidie, la
coarctation aortique, la tétralogie de Fallot, la transposition des gros vaisseaux et
le ventricule gauche hypoplasique. Les CIV sont observées autant chez les filles
que chez les garcons Dans les séries africaines, Abid D et. Ekure E.N avaient

présenté respectivement 48 et 52,9 % des garcons atteints de CC. [2, 34]

1.3.5 La mortalité
La revue de littérature effectuée en 2009 par Bennier et al affirme que le taux de

mortalité¢ des CC est de 20% dans les pays du Tiers Monde et de 3,7% pour les
pays développés. Les causes exprimées par cette ¢tude pour cette large
différence sont dues a [D’avancée ¢énorme dans les traitements médico-
chirurgicaux, & un acces facile et précoce aux structures spécialisées et une

augmentation de diagnostic prénatal.[14]

Toujours selon Bennier, il y a un chirurgien cardiovasculaire traitant les C.C.
pour 3,5 million d’habitants en Amérique du Nord alors que ce rapport est de 1

pour 38 millions d’habitants en Afrique.[14]

Avant la recommandation de I’American Academy of Pediatrics en 2011 sur
’utilisation systématique de I’oxymeétre de pouls en maternité, la cardiopathie

congénitale était responsable de 30 a 50 % de la mortalité infantile diie aux
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malformations soit plus de 13 000 déces entre 1999 et 2006 aux Etats-Unis. Les
trois causes retrouvées par ordre de fréquence décroissante étaient I’hypoplasie

du ventricule gauche (HVQ), la transposition des gros vaisseaux (TGV) et la

tétralogie de Fallot (T4F) [38].

Les données fournies par 1’Eurocat précisent que la mortalité périnatale est de

0,25 pour 1000 naissances vivantes [32].

Dans la série tunisienne, apres une année de suivi, la mortalité était de 23% dont

les trois quarts n’avaient pas bénéfici¢ de traitement chirurgical. [2]

1.4 Epidémiologie analytique

1.4.1 Causes et facteurs de risque
Les C.C. sont d’origine multifactorielle avec une contribution importante de

facteurs génétiques et environnementaux. Les forts taux de prévalence des CC
dans les pays a fort taux de consanguinité (Iran, Inde) suggerent une influence

génetique sur I’étiopathogénie des CC [14].

e (Causes genetiques [2,15,18,78]

Les syndromes polymalformatifs tels que les syndromes CHARGE ou
VACTERL incluant une cardiopathie congénitale sont fréquents. D’autre part,
environ 10 a 15 % des enfants nés avec une malformation cardiaque ont une
anomalie cytogénétique. Les exemples les plus fréquents d’aneuploidies

chromosomiques sont :
-La trisomie 21 (50% présentent des CC surtout le canal atrioventriculaire),
-Le syndrome Turner (la coarctation aortique y est souvent liée) ;

-Les trisomies 18 et 13 (pres de 100% sont affectés surtout par des CIA, CIV et
PCA).

Un groupe plus restreint d’enfants est porteur de microdélétions chromosomique
qui nécessitent une €tude cytogénétique. Par exemple, la microdélétion 22ql1

(cause reconnue pour le syndrome de Di Georges) est trouvée dans prés de 20 %
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des cardiopathies conotroncales. La microdélétion 7q23 est associée dans plus
de 90 % des cas au syndrome de Williams caractérisé par une sténose aortique

ou pulmonaire supravalvulaire.

Dans une minorité des cas, des défauts d’un seul géne peuvent étre a la base
d’une cardiopathie. Ces mutations peuvent survenir de fagon sporadique ou

encore transmises de fagon autosomique telle que le syndrome de Holt-Oram.

Les nouvelles avancées en génétique moléculaire ont permis de découvrir que la
variation du nombre de copies de certains geénes est associée a certaines

malformations cardiaques.

e (Causes non génétiques [8,15,18,78]

Ces dernieres incluent les substances ayant une tératogénicité cardiaque pendant
la période embryonnaire, qu'il s'agisse de toxiques environnementaux ou bien
d'exposition maternelle médicamenteuse et des agents infectieux. Les facteurs

les plus connus sont les suivants :

-Le diabete maternel non contrdlé accroit le risque de survenue de tout type de
malformation. Les CC sur-représentées sont : les défauts de latéralité (situs
inversus, dextrocardie), les anomalies de la boucle cardiaque (TGV) et du

tractus ¢jectionnel (VDDI) et CAV complet.
-la phénylcétonurie maternelle (CIA, CIV, tétralogie de Fallot) ;

-I’infection précoce par la rubeole (CIV, sténose des arteres pulmonaires et

surtout la PCA)

-des prises médicamenteuses lors de la grossesse telles que 1’acide valproique et

I’isotrénitolne, le lithium et la warfarine.

-consommation d’alcool par la mere au cours de la grossesse (les CC ne sont pas

au premier plan du syndrome d’alcoolisation fcetale) ;

-certaines maladies auto immunes (le lupus érythémateux et [Darthrite

rhumatoide) ;
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-certains solvants organiques.

D’autres facteurs de risque ont été suggérés comme 1’age maternel au-dela de 35

ans, le tabagisme et 1’obésité maternelle.

1.4.2 Fréquence des CC
Selon Van Der LIDE et al, en excluant les PCA asssociés a la prématurité, les

huit C.C citées ci-dessous ont les prévalences les plus €lévées dans le monde
pour mille naissances vivantes par ordre décroissant : la CIV (2.62%o), la CIA
(1.64%0), 1a PCA (0.87%o); la sténose pulmonaire (0.50 %o), la T4F (0.34%o), la
coarctation de I’aorte (0.34%o0), la TGV (0.31%o) et la sténose aortique (0.22 %o)
[60].

Dans la série tunisienne, I’ordre de fréquence décroissante était la suivante : la
CIV, la CIA, la sténose pulmonaire (SP), le canal atrio-ventriculaire (CAV), la
T4F, la PCA, la coarctation de I’aorte et la TGV qui partage au méme rang avec

’atrésie tricuspidienne avec septum intact. [2]

2 EMBRYOLOGIE [18.48]

Les avancées technologiques n’ont pas seulement amélioré la prise en charge
des C.C. mais elles ont permis dans une moindre mesure d’appréhender
1’étiopathogénie des CC. Il est admis aujourd’hui que les différentes portions du
ceeur en développement sont ajoutées de fagon séquentielle au tube cardiaque
primitif lin€aire dérivé du croissant cardiaque primitif. Ce dernier fournit le
contingent cellulaire pour une partie du cceur seulement. Autrement dit, la
notion de tube cardiaque primitif découpé en segments ayant un destin prédéfini
est fausse. L étape fondamentale de 1’embryogénese cardiaque est la septation

cardiaque qui est résumeée par les étapes suivantes :

e Formation de la boucle cardiaque (le looping)

D’autres contingents cellulaires participeront au développement embryonnaire
cardiaque. Le principal est le second champ cardiaque qui fournit I'essentiel des

cellules formant la voie efférente du cceur. Ces additions de différents

Profil épidémio-clinique des cardiopathies congénitales aux Urgences de I’Hopital pour Enfants de Diamniadio

-



contingents cellulaires comme les cellules de la créte neurale et le proépicarde
vont contribuer a 1'élongation du tube cardiaque. Alors que ce dernier s'allonge,

il perd sa symétrie initiale pour se replier : c'est le looping.

e Formation des chambres cardiaques (oreillettes et ventricules)

Cette formation se fait ensuite par ballonisation de fagon symétrique pour les
oreillettes mais de fagon séquentielle pour les ventricules. C'est ce phénomene
séquentiel pour les ventricules qui produit le foramen interventriculaire primitif

(le septum initial).

e Formation de la voie efférente

Le développement de la voie efférente est un phénomeéne complexe faisant
intervenir les cellules de la créte neurale, I'endocarde et le myocarde sous-jacent.

Plusieurs événements simultanés et intriqués surviennent :

- la transformation épithélio-mésenchymateuse de l'endocarde pour former les

coussins endocardiques ;
- la colonisation de la matrice extracellulaire par les cellules de la créte neurale ;

- la rotation du myocarde pour amener les vaisseaux en concordance avec leur

ventricule respectif (wedging)
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Figure 1: différents stades sur la septation cardiaque [48].

A : croissant cardiaque B : tube cardiaque rectiligne
C : formation de la boucle (early looping) VD : ventricule droit VG ventricule gauche
1 : courbure interne 2 :conotruncus 3 : canal atrioventriculaire

D : convergence Ao : aorte Ap artére pulmonaire E : rotation (wedging) F :septation

3 HEMODYN AMIOQUE CARDIAQUE
3.1 Période anténatale [68]

Chez le feetus, les ventricules ont une fonction systolique et une masse
myocardique égales. Ils fonctionnent avec é€galit¢ de pression grice a deux
communications : le foramen ovale en amont et le canal artériel en aval.
L’oxygénation du sang feetal se fait a partir du placenta. Le sang oxygéné via la
veine ombilicale et le canal d’Arantius arrive dans 1’oreillette droite, traverse le
foramen ovale et précharge les cavités gauches. Des cavités gauches, le sang est
¢jecté¢ dans l’aorte ascendante favorisant 1’oxygénation du myocarde et du
cerveau. Le retour veineux du cerveau, du myocarde et sus hépatique s’ajoute a
celui du cave inférieur pour se diriger vers les artéres pulmonaires via le
ventricule droit. Le shunt du canal artériel va des artéres pulmonaires vers
I’aorte descendante. Ce sang rejoint le placenta par I’aorte descendante pour

s’oxygéner de nouveau.
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Figure 2 : la circulation feetale sanguine [77]
3.2 Post natale [68]

A la naissance, suite a la ventilation pulmonaire, les vaisseaux pulmonaires se
dilatent et la circulation pulmonaire devient efficiente. Le retour veineux
pulmonaire dans 1’oreillette gauche génere une pression amenant la fermeture du
foramen ovale ; la chute brutale des prostaglandines et 1’oxygénation provoquent
la fermeture du canal artériel. Suite a la fermeture de ces shunts, la circulation
sanguine devient une circulation en série: la circulation sortant du cceur gauche
est oxygéné et a haute pression alors que la circulation rentrant dans le coeur

droit est moins oxygeéné et a basse pression.

4 CLASSIFICATION DES CARDIOPATHIES CONGENITALES

4.1 Classification physiologique : [33.50]

Plus d’une centaine d’anomalies structurelles anatomo-physiologiques pouvant
affecter le coeur et les vaisseaux attribués ont €té identifié a nos jours mais nous
pourrions les regrouper en 4 catégories suivantes : les shunts gauche-droite, les
malformations obstructives, les cardiopathies cyanogenes et enfin les
cardiopathies qui n’appartiennent pas a ces trois grands groupes, appelées

cardiopathies complexes.
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4.1.1 Shunts gauche-droite
L’¢lément physiopathologique initial et fondamental de ces CC est le passage

anormal de sang de la grande vers la petite circulation. Elles sont dominées par
les CIV, les CIA et la persistance du canal artériel. Leur dénominateur commun
est I’élévation du débit pulmonaire et la réduction du débit systémique. Le
volume du shunt est conditionné par la taille et le si¢ge de la communication,

mais également par le niveau des résistances pulmonaires.

L’évolution est dominée par le risque d’altérations progressivement irréversibles
du lit vasculaire pulmonaire qui aboutissent a une ¢élévation des résistances,
susceptibles d’atteindre, voire de dépasser le niveau des résistances systemiques
et d’inverser le shunt. Enfin, il faut compter avec la croissance, notamment la
possibilit¢ de restriction, voire de fermeture spontanée de certaines

communications.

4.1.2 Malformations obstructives
Elles sont responsables soit d’une géne a 1’¢jection ventriculaire (sténoses

valvulaires pulmonaires ou aortiques, coarctations de 1’aorte...), soit d’un
obstacle a 1’écoulement du retour veineux (cceur triatrial, malformation

mitrale...).

e (bstacles droits :

Ce sont des obstacles a 1’¢jection du ventricule droit. 11 y a une nette
prédominance des sténoses valvulaires pulmonaires. Ils peuvent étre isolés ou
bien associés a d’autres malformations cardiaques. Ils comprennent aussi

I’atrésie pulmonaire a septum intact.
e Obstacles gauches :

Leur point commun est le retentissement sur la fonction ventriculaire gauche qui
conditionne en grande partie la symptomatologie et 1’attitude thérapeutique.
Exemples : la sténose aortique, les coarctations de 1’aorte, I’interruption de

I’arche aortique et I’hypoplasie du ventricule gauche.
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IIs comprennent aussi les obstacles au remplissage touchant presque
exclusivement le coeur gauche et sont a 1’origine d’une stase veineuse, voire

d’un cedéme pulmonaire. L exemple classique est la sténose mitrale congénitale.

4.1.3 Cardiopathies congénitales cyanogénes (CCC) [2,40]
Elles sont a I’origine d’une coloration anormale des téguments et des muqueuses

correspondant a une teneur d’au moins 50 g/L. de sang d’hémoglobine réduite
(de couleur rouge sombre ou bleutée), circulant dans les capillaires cutanés.
Dans certains cas, elles peuvent étre dépendante du canal artériel (C.C. ducto-

dépendante).

Les CCC sont a I’origine d’une désaturation artérielle par shunt droite-gauche.
Elles comprennent la T4F, la TGV, Dlatrésie pulmonaire avec CIV, le retour
veineux pulmonaire anormal total (RVAT), le ventricule unique, la maladie

d’Ebstein, le tronc artériel commun (TAC) et la d-TGV corrigée.

4.1.4 Cardiopathies complexes [7]
Elles concernent principalement des cceurs fonctionnellement univentriculaires.

Dans 70 a 80 % des cas, il s’agit d’un ventricule de morphologie gauche.
Parfois, il peut s’agir d’un ventricule de type droit ou d’une large C.I.V. Le

ventricule droit a double issue y appartient.

4.2 Classification anatomique des C.C [11]

4.2.1 Les anomalies extracardiaques :
Elles sont, en dehors des fistules aortopulmonaires, correctibles sans circulation

extracorporelle (CEC), et comprennent essentiellement la coarctation isthmique
de 1’aorte, ’hypoplasie de 1’arc aortique, les anomalies des arcs aortiques et la
persistance du canal artériel. Les interruptions de D’arc aortique, souvent
associées a d’autres malformations intracardiaques, sont généralement corrigées

dans le méme temps sous CEC.
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4.2.2 Les anomalies intracardiaques :
* les cardiopathies non cyanogenes, par obstacle aortique ou pulmonaire (a

I’exclusion de I’atrésie pulmonaire a septum interventriculaire intact), ou par

shunt gauche—droit exclusif';

* les cardiopathies cyanogenes incluant les cardiopathies avec shunt et obstacle
en aval sur le cceur droit, et les shunts croisés des cardiopathies par absence ou
erreur de cloisonnement. Les plus fréquentes sont la tétralogie de Fallot, la

transposition des gros vaisseaux, 1’atrésie tricuspidienne, le ventricule unique et

|’atrésie pulmonaire avec CIV.

4.3 Cardiopathies congéniales graves (CCG) [29.56.66]
Les CCG sont définies par Critical Congenital heart defect Workgroup ( CCHD

work group) comme étant des anomalies structurelles du cceur présentes des la

naissance nécessitant une intervention chirurgicale durant la premiere année de

vie (tableau III). Elles font partie des cibles prioritaires a dépister dans les

maternités aux Etats-Unis en utilisant I’oxymeétre de pouls [66].

Tableau 111 : liste des cardiopathies congénitales graves [29]

Cardiopathies congénitales graves

atrésie pulmonaire avec septum intact ventricule droit a double issue

atrésie tricuspidienne ventricule unique
hypoplasie du ventricule gauche Coarctation de I’aorte

D-transposition des gros vaisseaux interruption de I’arc aortique

retour veineux pulmonaire anormal total maladie d’Ebstein
tétralogie du Fallot sténose aortique valvulaire sévere
tronc artériel commun Sténose pulmonaire sévere
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5 DIAGNOSTIC DES CARDIOPATHIES CONGENITALES

5.1 Cardiopathies congénitales avec shunt gauche droite

5.1.1 La communication interventriculaire (CIV) [10, 15, 26, 59]
5.1.1.1 Définitions

C'est un défect, une déhiscence du septum inter ventriculaire qui met en
communication les 2 ventricules responsable d'un shunt gauche—droite. La CIV

peut étre unique, multiple ou associée a d’autres malformations.

5.1.1.2 Classifications anatomique et physiopathologique

e (lassification anatomique :

Selon la localisation, on en distingue quatre types : la CIV membraneuse (et
péri-membraneuse), la CIV musculaire (ou trabéculée), la CIV sous-aortique (ou

sous-artérielle) et la CIV infundibulaire

e (lassification physiopathologique

En pratique, les CIV sont considérées comme larges des lors qu’elles sont
responsables apres 1’age d’un mois de signes de defaillance cardiaque et
d’hypertension pulmonaire avec égalisation des pressions entre les deux
ventricules : ce sont les CIV non restrictives. D’autre part, les CIV qui
n’entrainent pas d’¢lévation de la pression pulmonaire sont dites restrictives car

leur dimension limite le degré de shunt.

Tableau 1V: classification selon les données hémodynamiques des C.1.V. [26]

Type de CIV Type échocardiographique Classe hémodynamique
Maladie de Roger Restrictive Petite taille I
CIV a gros shunt Restrictive et large ITa
Non restrictive et large ITb
Maladie d’Eisenmenger Non restrictive et large I
CIV a poumons protégés Associée a SP v
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5.1.1.3 Manifestations cliniques

e CIV large avec élévation des pressions pulmonaires

Ils peuvent débuter tot chez le nourrisson avec une fatigue a la tétée, une
tachypnée, une stagnation pondérale ou d’emblée par une détresse respiratoire a
I’occasion d’une infection virale. Le nourrisson a un faci€s caractéristique : pale,
hypotonique, diaphorése excessive localisé au podle céphalique. L’examen
physique révele des signes d’insuffisance cardiaque : tachycardie,
hépatomégalie, bruit de galop gauche rarement des rales crépitants et une
deformation thoracique (bombement d’hémithorax gauche au-dessus d’une
dépression sous—mammaire). L’auscultation met en évidence un souffle peu
intense, avec un éclat de B2 au foyer pulmonaire et un roulement diastolique de

débit a travers la valve mitrale.

e Petite CIV restrictive:

La taille du défect septal n'entraine qu'un petit shunt et elle n'éleéve pas les
pressions pulmonaires (absence d’HTAP). L’ enfant porteur de la CIV ne
présente pas de symptome. L auscultation retrouve un souffle holosystolique
rude, intense, frémissant, mésocardiaque, au 4° EICG, irradiant en rayon de

rouc.

e maladie d’Eisenmenger:

L’apparition d’une cyanose, I’amélioration fonctionnelle, I’absence de souffle
systolique, la présence d’un éclat de B2 et d’un souffle protodiastolique sont de
mauvais pronostic. Ils traduisent I’installation d’une HTAP fixée ou la maladie
d’Eisenmenger . A I’ECG, elle est traduite par une hypertrophie ventriculaire

droite (HVD) exclusive .

5.1.1.4 Examens paracliniques :
_En cas de CIV large, la radiographie du thorax montre une cardiomégalie, un

arc moyen gauche convexe et une hypervascularisation pulmonaire hilaire.

_Pour la petite CIV non restrictive : I'ECG et la radiographie sont normaux.
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L’échographie cardiaque qui est I’examen-clé nous fournit des informations sur :

* des signes indirects de surcharge volumétrique gauche : dilatation des cavités
gauches, hyperkinésie parié¢tale du VG. Une CIV de faible débit peut

s'accompagner d'un tracé TM normal;

* un défaut du septum interventriculaire visualisé directement au 2D. La
multiplication des coupes permet de situer le siége exact du défect dans le

septum — membraneux, trabéculaire ou infundibulaire — et de préciser sa taille.

* Des signes doppler :

— pulsé : flux systolique turbulent identifi¢ au bord droit du SIV en cas de CIV

avec shunt gauche-droit,

— continu : flux de CIV systolique positif et de haute vélocité, d'autant plus

¢levée que les pressions ventriculaires droites sont basses.

— couleur : le flux coloré du shunt interventriculaire permet de préciser le si¢ge,
la direction et I'étendue du shunt. Des petites CIV musculaires et des CIV

multiples sont particulierement bien visibles;

* [es signes d’un shunt important sont :

—Le rapport des débits aortique (QA) et pulmonaire (QP) mesurés par écho-
Doppler supérieur a 2 (QP/QA > 2,0) ; une nette dilatation des cavités gauches ;
une présence de I'HTAP.
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Figure 3: Echocardiographie transthoracique bidimensionnelle (A) et tridimensionnelle (B)
d'une CIV périmembraneuse. La forme ainsi que la position de la CIV par rapport aux autres

structures cardiaques sont bien visualisées a 1'écho 3D a partir du VD. [55]

5.1.2 la communication interauriculaire (CIA) [10,15,49]
5.1.2.1 Définition

C'est un défect du septum interauriculaire qui met en communication les deux
oreillettes responsable d'un shunt gauche—droite. Elle se ferme généralement
durant la premiére année de vie. Cependant au cas de non fermeture, la
redoutable complication a craindre est D’apparition d’'une HTAP fixe et

irréversible (la réaction d’Eisenmenger).

Elles sont de quatre types : I’ostium secundum, le sinus venosus, la CIA de type

sinus coronaire et la CIA de type basse.

5.1.2.2 Manifestations cliniques
Habituellement, il n’y a pas de symptomes. Elle peut se révéler par une
hypotrophie ou dans les infections broncho-pulmonaires a répétition qui

aggravent une insuffisance cardiaque sous-jacente.

L’auscultation permet d’orienter le diagnostic. Classiquement il s’agit d’un

souffle proto-mésosystolique, maximal au foyer pulmonaire, irradiant dans le
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dos et dans les deux aisselles d’intensité 1/6 a 3/6 et s’accompagne de I’éclat du

1" bruit et d’un dédoublement fixe du deuxiéme bruit.

5.1.2.3 Examens paracliniques :

La radiographie standard objective, si le shunt gauche-droite est important, une
cardiomégalie portant sur les cavités droites avec une saillie de I’arc moyen et
une hypervascularisation pulmonaire (figure 4).

Haut

L‘Gauche

Figure 4 : silhouettes cardiaques de certaines cardiopathies congénitales [62]

L’ECG démontre une déviation axiale droite et un bloc de branche droit

incomplet ou une hypertrophie ventriculaire droite.

L’échocardiographie doppler localise la communication, permet de visualiser le
shunt gauche-droite d’estimer le diamétre et de rechercher d’éventuelles

anomalies (surtout le retour veineux pulmonaire)

5.1.3 Canal atrio-ventriculaire
5.1.3.1 Définition :

Les canaux atrioventriculaires sont un ensemble d’anomalies cardiaques parmi
lesquelles nous distinguons la forme partielle qui associe une communication
interauriculaire basse de type ostium primum a une fente mitrale et la forme
complete que nous décrivons par la suite comprenant en plus une
communication interventriculaire. Il en résulte un shunt gauche droite-gauche

auriculaire et ventriculaire qui favorise un hyperdébit pulmonaire
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5.1.3.2 Manifestations cliniques :
Les symptomes apparaissent dés le 1 mois de vie. Les principales
manifestations sont : les difficultés alimentaires d’ou un retard de croissance, les

infections respiratoires récidivantes et I’insuffisance cardiaque.

L’examen physique peut montrer un thorax déformé, un souffle holosystolique
latéroternal gauche plus doux en apical et irradiant a ’aisselle gauche et un
roulement diastolique apical. Les bruits B1 et B2 sont forts avec un éclat de la

composante pulmonaire (en cas d’HTAP).

5.1.3.3 Examens paracliniques_:
La radiographie pulmonaire révele une cardiomégalie, une hypervascularisation

pulmonaire et une saillie de I’arc moyen gauche.

L’ECG montre une déviation axiale gauche et une hypertrophie biventriculaire a

prédominance droite.

L’échocardiographie permet de visualiser toutes les composantes du canal
atrioventriculire ainsi que les malformations associées et d’évaluer leurs

répercussions hémodynamiques.

5.1.4 La persistance du canal artériel (PCA)
5.1.4.1 Définition :

La persistance du canal artériel est une communication entre 1’artére pulmonaire
et aorte qui devrait s’oblitérer peu apres la naissance. Elle peut étre associée a
d’autres cardiopathies par ordre de fréquence décroissante : CIV, coarctation de

I’aorte, la sténose pulmonaire, la sténose aortique, CIA et I’insuffisance mitrale.

5.1.4.2 Manifestations cliniques;
Souvent un petit canal artériel (< 4mm) ne cause pas de symptomes ; dans les
cas graves, il peut avoir des palpitations, des pneumopathies a répétition, un

retard de croissance ou une insuffisance cardiaque.

L’examen révele un souffle caractéristique systolodiastolique sous claviculaire

gauche et des pouls bondissants surtout radiaux et fémoraux. En cas d’'une PCA
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large, le frémissement sous claviculaire gauche associé souvent a un

frémissement sur 1’aorte a la fourchette sternale.

5.1.4.3 Examens paracliniques :
La radiographie pulmonaire peut montrer une dilatation de 1’oreillette et du

ventricule gauche avec un bouton aortique saillant et une hypervascularisation.

L’ECG peut €tre normal ou peut montrer une hypertrophie ventriculaire gauche

ou biventriculaire.

L’échocardiographie (doppler) confirme le diagnostic (figure 5) et évalue les

répercussions hémodynamiques notamment les signes d’une HTAP.

Figure 5 : image échographique d’'une PCA. L’image est une coupe parasternale montrant la
direction du flux artériel du canal artériel (en rouge) allant vers 1’artére proximale gauche (en

bleu) [44].

5.2 Cardiopathies congénitales cyanogenes (CCC)

5.2.1 la tétralogie de Fallot (T4F) [15, 22, 37, 59]
5.2.1.1 Définition :

C’est la CCC la plus fréquente. Elle associe une CIV large, une sténose
pulmonaire infundibulaire, une hypertrophie ventriculaire droite secondaire et
une dextroposition de 1’aorte. Les T4F qui s’accompagnent d’autres anomalies
cardiaques sont dites atypiques ou irrégulieres. Ces anomalies sont les

suivantes :
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-des CIV musculaires multiples, des anomalies coronariennes, des obstacles VD-
AP sévéres favorisant 1’évolution vers 1’atrésie pulmonaire et des anomalies des

artéres pulmonaires.

5.2.1.2 Manifestations cliniques :

e Forme réguliére :

Il ne s’accompagne pas de symptome a la naissance. Il y a apparition
progressive d’une cyanose de type centrale. Les malaises (crises) hypoxiques
sont caractéristiques de la T4F : elles se manifestent par une accentuation rapide
de la cyanose accompagnée de tachypnée et dans les formes graves d’une perte
de connaissance. Les signes évolutifs de la pathologie sont : I’hyppocratisme
digital, le «squatting » (I’accroupissement), la dyspnée d’effort et le retard
staturo-pondéral. Il peut avoir une hyperhémie diie a une polyglobulie ; cette
derniere entretient a long terme des risques de thromboses et d’autres troubles de

la coagulation.

L’examen cardiovasculaire révele un souffle d’éjection systolique rugueux au

bord gauche du sternum qui disparait souvent en cas de malaise hypoxique.
e Fallot rose :

Ce terme désigne une forme dans laquelle la sténose pulmonaire n'est pas tres
sévere. 11 y a alors un shunt bidirectionnel a travers la communication
interventriculaire et la cyanose n'est pas ou peu apparente. Le terme « tétralogie
de Fallot » est retenu dans cette forme si le défaut anatomique fondamental,

c'est-a-dire le déplacement du septum infundibulaire, est documenté.

5.2.1.3 Examens paracliniques :

La radiographie pulmonaire met en évidence un cceur en ‘sabot’ (figure 4):
I’arc moyen est effacé et une hypovascularisation pulmonaire est notée.
e [’ECG montre une dilatation auriculaire droite et une prédominance

ventriculaire et une hypertrophie biventriculaire a prédominance droite.
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o L’échocardiographie permet de visualiser les composantes de la

malformation et de déterminer la gravité de la sténose pulmonaire

infundibulaire.

Elle permet de définir le caracteére « régulier » de la tétralogie de Fallot qui
autorise la correction chirurgicale compléte : CIV unique, disposition coronaire

normale et voie pulmonaire compléte.

Le diagnostic de la tétralogie de Fallot repose sur l'association de quatre

anomalies, identifiables en échographie 2D/3D :

-un chevauchement de l'aorte dilatée au-dessus du septum interventriculaire
(coupe 2D parasternale longitudinale). La continuité mitro-aortique est normale ;
-une CIV sous-aortique habituellement unique et large. Des CIV multiples sont
néanmoins possibles ;

-un rétrécissement de l'infundibulum pulmonaire et éventuellement du tronc et
des branches pulmonaires ;

-une hypertrophie pariétale du VD.

L'échographie Doppler montre :

* le shunt interventriculaire droit-gauche (Doppler couleur) ;

* le gradient de pression systolique entre le VD et 'artere pulmonaire permettant
d'apprécier le degré du rétrécissement pulmonaire, ce qui conditionne le
pronostic chirurgical.

L’angiographie montre mieux que toute autre méthode la voie de chasse droite

et les artéres pulmonaires jusqu’en périphérie.

5.2.2 Transposition des gros vaisseaux (TGV) [15, 22]
5.2.2.1 définition :

L’aorte prend naissance dans le ventricule droit et 1’artére pulmonaire, dans le
ventricule gauche ; la présence d’une CIA, d’une CIV ou d’un canal artériel est

nécessaire a la survie.
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5.2.2.2 Manifestations cliniques
La cyanose est présente des la naissance. On note parfois un 2°bruit unique et

fort. Selon les malformations associées, un souffle peut €tre présent ou absent.

5.2.2.3 Examens paracliniques
La radiographie pulmonaire montre une cardiomégalie et un rétrecissement du

médiastin, ce qui donne au cceur I’apparence d’un ceuf attaché a une corde.

L’ECG met en évidence une persistance de 1I’hypertrophie ventriculaire droite

apres les premiers jours de vie.

L’échocardiographie permet de visualiser I’inversion et le parralélisme des gros
vaisseaux.

5.2.3 Autres CCC [15,22] :
5.2.3.1 Atrésie pulmonaire a septum ouvert (APSO)
L’atrésie pulmonaire a septum ouvert (APSO) dans sa forme simple est une
variante de la T4F (figure 6). Le canal artériel peut persister spontanément. La
cyanose est isolée, sans souffle dans la forme simple ou un souffle continu

thoracique dans les formes complexe

5.2.3.2 Sténose pulmonaire critique (sévére)

La sténose pulmonaire critique est due a une fusion des commissures valvulaires
avec des feuillets plus ou moins dysplasiques. Le diagnostic repose sur
I’association d’une cyanose réfractaire, d’un souffle de fuite tricuspide, d’une
forte cardiomégalie radiologique par dilatation de I’oreillette droite, et des
poumons clairs. L’échographie permet le diagnostic de type d’obstacle et
apprécie la taille du ventricule droit et de I’orifice tricuspide, dont dépend le

pronostic.
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Figure 6: Radiographie thoracique de face d’un nourrisson de 3 mois porteur d’une atrésie
de la voie pulmonaire & septum inter-ventriculaire ouvert. A noter I’extréme concavité de I’arc

moyen gauche et la pauvreté des opacités vasculaires hilaires et périphériques. [43]

Les CCC suivantes sont d’emblée graves des la naissance : 1’atrésie pulmonaire
a septum intact, I’atrésie tricuspide avec sténose pulmonaire et la maladie

d’Ebstein.

5.3 Autres types de cardiopathies congénitales: [15.22]

Parmi les autres CC, nous avons les cardiopathies obstructives gauches comme

la coarctation de 1’aorte.

e (Coarctation de 1’aorte

La coarctation de 1’aorte est la plus fréquente des cardiopathies par obstacle
gauche. Elle se définit comme un rétrécissement de 1’isthme aortique en regard

du canal artériel.

Apres la naissance, le nouveau-né va bien et ses pouls fémoraux sont pergus tant
qu’un large canal artériel est présent. En cas de coarctation serrée, la fermeture
du canal artériel entraine la constitution d’un obstacle aortique majeur
responsable d’une insuffisance cardiaque congestive gauche. A ce niveau, le
diagnostic repose sur 1’abolition totale des pouls fémoraux alors que les pouls
des membres supérieurs et les carotides sont percus et la présence d’un souffle

systolique dans le dos.
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5.4 Diagnostic différentiel

5.4.1 Période néonatale [10,64]
Devant une détresse respiratoire, les orientations diagnostiques a évoquer en

dehors d’une décompensation d’une cardiopathie congénitale sont les suivantes :
Les maladies pulmonaires sont de loin les plus fréquentes :

La maladie des membranes hyalines, 1’inhalation du liquide amniotique ou
méconial, les infections néonatales avec atteinte respiratoire sévere, les
collections gazeuses intrathoraciques (pneumothorax, pneumomeédiastin), la

tachypnée transitoire du nouveau-né.
e Les obstructions d'origine ORL :

L’atrésie des choanes, la séquence de Pierre Robin, ’obstruction laryngée

trachéale.

e Certaines malformations nécessitant une prise en charge

chirurgicale :
La hernie diaphragmatique, I’atrésie de 1'cesophage, la fistule ceso-trachéale.
e Causes d’origine neurologique :
La maladie d’apnée du prématuré, 1I’asphyxie, les équivalents convulsifs

5.4.2 En dehors de la période néonatale : [10, 52,65]
e (Causes respiratoires:

Les plus fréquentes sont les suivantes : la bronchiolite/I’asthme, pneumopathie

infectieuse, laryngite, inhalation d’un corps étranger.
e C(Causes cardiaques:

Les étiologies retrouvées sont les suivantes : la myocardite virale, la cardite
rhumatismale (chez DI’enfant d’age scolaire), les cardiomyopathies dilatées
secondaires (exemple : causes métaboliques, dystrophie musculaire de

Duchenne).
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5.5 Diagnostic étiologique

(voir la partie ci-haut : 1.3.1 Causes et facteurs de risque)

6 MESURES THERAPEUTIQUES GENERALES

6.1 Traitement médical [19.20. 63]

6.1.1 Buts
Les buts du traitement médical des CC sont de:

e Maintenir ou améliorer la qualité de vie
e Restaurer dans la mesure du possible I’intégrité anatomique et ou
fonctionnelle du cceur
e Prévenir et /ou contrdler les pathologies conduisant a une dysfonction
cardiaque et a une insuffisance cardiaque
6.1.2 Moyens
6.1.2.1 Les mesures générales

Elles sont les suivantes :
_Une alimentation équilibrée qui passe par un régime enrichi et hypercalorique.

_Un exposé détaillé aux patients et a leurs familles sur leur maladie le traitement

et ses effets secondaires

_Un régime pauvre en sel et une restriction hydrique sont conseillés lors

d’insuffisance cardiaque sévere.

_Des vaccinations anti-pneumocoque et anti-grippale a jour du patient, et méme

encourager toutes les vaccinations de son proche entourage.

_L’activité physique dépendra du type de C.C.

6.1.2.2 Les moyens médicamenteux [12,61]

o Les digitaliques

Le seul digitalique utilisé est la digoxine. Elle renforce la contraction du coeur
et régularise les troubles du rythme auriculaires. La dose de « digitalisation » ou
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de charge du 1° jour consiste a fractionner la dose en 3 prises, soit 50% de la
dose totale au moment de la 1¢ administration suivie de 25 % de la dose totale 8

et 16 heures plus tard.

Tableau V : posologie de la digoxine per os selon I’age du patient [12]

Age du patient Dose de charge Dose d’entretien
Nouveau-né a terme 30 ng/kg/] 8-10 pg/ kg/j

1 a 24 mois 40-50 pg/kg/ 10 ng/ kg/j
2210 ans 30-40 pg/kg/ 8-10 pg/ kg/j

> 10 ans 10-15 pg/kg/; 2,5-5 ng/ kg/j

o Les diurétiques

Ils sont indispensables dans le traitement symptomatique en présence d’une
surcharge hydrique et/ou une surcharge pulmonaire et des oedemes
périphériques.

Ils augmentent I’élimination urinaire de sodium et ont pour conséquence la
dimunition de la volémie et de la surcharge sodique de 1’organisme. En pratique,

le furosémide est utilisé per os ou injectable selon la gravité du tableau clinique.

La posologie intraveineuse ou per os varie de 0,5 a 2 mg/kg/dose toute les 6 a 12
heures ; la perfusion en continue est de 0,05 a 0,4 mg/kg/h. La dose maximale

est de 80 mg/dose.

e Les bétabloquants

Ils entrainent une dimunition de la contraction du muscle cardiaque, de la
fréquence cardiaque et de la production de rénine. Chez I’enfant, le B-bloquant
le plus utilisé est le propanolol : sa posologie par voie orale est de 1-2 mg/kg/j

(la dose maximale : 5 mg/kg/jour).

e Les inhibiteurs de I’enzyme de conversion (IEC)
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Ils induisent une baisse de la pression artérielle par réduction des résistances
artérielles et artériolaires périphériques. Le captopril et I’énalapril sont les plus
utilisés chez I’enfant. La dose initiale du captopril per os est de 0,1-0,3
mg/kg/dose toutes les 6 a 12 heures ; a augmenter progressivement au besoin

selon la réponse du patient jusqu’a 6 mg/kg/ 24 heures.

e Prostaglandines :

Le but du traitement par les prostaglandines consiste a assurer le maintien du
canal artériel ouvert et, en fonction du type de cardiopathie, a améliorer la
perfusion pulmonaire, la perfusion systémique ou le mélange intracardiaque.
Ceci amene a une diminution de I’hypoxémie, et donc de I’acidose métabolique.
En perfusion continue, la posologie est de 0,05-0,1 pg/kg/min. Une fois le canal

artériel ouvert, sevrer en diminuant la perfusion de 20% toutes les 2-3 heures.

e Drogues inotropes

Les drogues inotropes habituellement utilisées sont la dobutamine en cas de
probléme d’insuffisance cardiaque et la dopamine a visée vasculaire pour
ameéliorer la pression artérielle. La posologie de dobutamine est de 2,5-20 pg/

kg/ min et celle de la dopamine varie de 5 a 20 ug/kg/min.

6.1.2.3 Moyens de réanimations

e Ventilation assistée et apport en oxygene

La réanimation initiale est symptomatique avec instauration d’une ventilation
assistée qui diminue le travail cardiaque. L’apport en oxygéne a pour but
d’éviter des lésions d’anoxie et de diminuer le travail cardiaque mais sans
rechercher une oxygénation optimale compte tenu des risques de fermeture
inopportune de canal artériel a ce stade. Elle sera adaptée ensuite en fonction du

type de cardiopathie.

e Voie d’abord vasculaire de bonne qualité

Elle permet un remplissage vasculaire en cas d’hypovolémie et d’optimiser le
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débit cardiaque et la perfusion tissulaire.
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o Lasaignée
Elle permet de lutter contre I’hyperviscosité sanguine et ses retentissements.
6.1.3 les indications :
6.1.3.1 le choc cardiogénique :
Les cardiopathies congénitales sont responsables de 20 % des insuffisances

cardiaques aigués et chocs cardiogéniques chez I’enfant. [54]

Les objectifs principaux du traitement du choc cardiogénique sont de permettre
de rétablir une contractilité myocardique normale avec une volémie efficace.
Pour atteindre les objectifs du traitement, il est nécessaire de prendre en charge
tous les déterminants du choc : traiter une cause curable (pneumonie,
bronchiolite, anémie...), assurer une oxygeénation optimale, exercer un
traitement circulatoire adapté (volémie, traiter un possible trouble du rythme,
limiter autant que faire se peut la postcharge du VG, rétablir la contractilité

myocardique grace a des traitements médicamenteux : inotropes et autres)

La prise en charge des CC a besoin de plus des interventions spécifiques telles
que le cathétérisme pour lever les obstacles ou créer une communication ou

’utilisation des prostaglandines pour les CC ducto-dépendandantes.
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Figure 7: schéma récapitulatif d’une conduite a tenir devant un choc cardiogénique [24]
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6.1.3.2 Insuffisance cardiaque chronique:

Avec les mesures générales citées ci-haut, le traitement digitalo-diurétique par
voie orale reste le traitement du choix surtout pour les CC a shunt gauche-droite.
En cas de posologie ¢lévée du furosémide (> 2 mg/kg/j), le spironolactone est
associ¢ au furosémide pour diminuer le risque d’hypokaliémie. La posologie du

spironolactone est de 1 a 3 mg/kg/j.

En dehors des cardiopathies obstructives gauches, les IEC peuvent étre prescrit
pour réduire les contraintes ventriculaires (post charge). Les IEC seront
administrés a doses croissantes jusqu’a 1’obtention de la posologie efficace et

tolérée.

6.1.3.3 crise hypoxique:

Le propranolol (Aviocardyl® permet d’éviter les malaises anoxiques ou leurs
récidives. Par voie parentérale, il peut Etre utiliser pour faciliter la levée
du spasme infundibulaire ((0,1 mg par 0,1 ml (5 mg dans 5 ml de SG5%) ou

0,05 a 0,1 mg/kg en intraveineuse tres lente ))

6.2 Traitement chirurgical

6.2.1 Traitement curatif des principales CC [26,41]
6.2.1.1 Shunt gauche-droite :

« CIV

Le traitement en est la fermeture, chirurgicale ou par cathétérisme
interventionnel. Dans I’immense majorité des cas, on a recours a la chirurgie qui
consiste, sous circulation extracorporelle, a fermer la déhiscence soit par suture

directe en cas de petit shunt, soit a ’aide d’un patch prothétique ou biologique.

En cas de communications difficilement accessibles a une cure chirurgicale
d’emblée (CIV multiples en « fromage de gruyere », large CIV musculaire

apexienne), il faut pratiquer un cerclage palliatif de ’artére pulmonaire pour
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protéger les poumons de I’hypertension artérielle pulmonaire en attendant la

cure compléte.
e PCA

Le canal artériel peut étre trait¢é médicalement, chirurgicalement, ou par

cathétérisme interventionnel.

Le traitement médical par des inhibiteurs de la cyclooxygénase (indométacine
ou ibuproféne) n’est efficace que chez le nouveau-né prématuré, dont le canal
artériel est particulierement sensible aux prostaglandines. Les indications
chirurgicales dans cette population sont réservées aux 30 % d’échecs et aux
contre-indications du traitement médical (insuffisance rénale, entérocolite

ulcéro-nécrosante).

Le traitement chirurgical du canal artériel, a trés faible risque, consiste en une
fermeture par section-suture ou pose de clips par thoracotomie latérale gauche.
Au-dela de la période néonatale, la chirurgie peut aussi étre faite par

thoracoscopie. La fermeture est possible par cathétérisme interventionnel.
e CAV

La réparation chirurgicale du CAV, consiste a fermer par patch Ia
communication interventriculaire et la communication interauriculaire, et a
suturer la fente mitrale. Le taux de 20 % de réinterventions a 10 ans pour

anomalie mitrale, fuite, ou plus rarement sténose, n’est pas négligeable.

Les formes complétes avec volumineux shunt interventriculaire et HTAP
doivent bénéficier d’une cure compléte systématique vers 3 mois, au plus tard 6
mois. Les formes partielles avec HTAP modérée sont réparées plus tardivement

vers 3 ou 4 ans.

6.2.1.2 Cardiopathies cyanogénes

e Transposition des gros vaisseaux (TGV)
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La survie de ’enfant est possible dans un premier temps grace au rétablissement
rapide de la perméabilité des shunts feetaux : septostomie atriale de Rashkind par
voie percutanée et perfusion de prostaglandines pour rouvrir le canal artériel. Le
traitement chirurgical consiste en une détransposition des gros vaisseaux
associée a un repositionnement des coronaires, appelée switch artériel (figure 8).
Cette chirurgie doit impérativement étre pratiquée dans le premier mois de vie.
En effet, au-dela de cette période, le ventricule gauche n’est plus apte a assurer

sa fonction de ventricule systémique. La mortalité opératoire est de moins de 5

%.

Haut
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Figure 8 : switch artériel avec implantation des artéres coronaires (A a F) [7]

o Tétralogie de Fallot (T4F)

La cure complete chirurgicale de la T4F consiste, sous circulation
extracorporelle, a fermer la communication interventriculaire et a élargir la voie
d’¢jection du ventricule droit, par résection de I’hypertrophie musculaire
infundibulaire et mise en place d’un patch d’¢largissement s’étendant, si
nécessaire sur ’anneau pulmonaire, voire jusqu’a la bifurcation des arteres
pulmonaires.Le pronostic et les résultats de la chirurgie sont conditionnés en

grande partie par le développement de I’arbre artériel pulmonaire.
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Chez un patient peu symptomatique, la cure complete est pratiquée de fagon
¢lective entre 6 mois et 1 an. Chez un patient symptomatique (cyanose profonde,
ou a fortiori survenue de malaises anoxiques), elle est indiquée des le diagnostic

quel que soit I’age.

6.2.2 Traitement chirurgical palliatif [84]
Les procédures palliatives chirurgicales peuvent é&tre classées en quatre

catégories selon leurs objectifs :

e [D’augmentation du flux artériel pulmonaire en cas de débit pulmonaire

diminué en incluant les corrections de shunt (figure 9) ;

Figure 9: Dilatation d'une sténose valvulaire pulmonaire avec une sonde a

ballonnet [39].

e la diminution du flux artériel pulmonaire en cas de débit pulmonaire
augmenté (cerclage pulmonaire et en incluant la procédure de Norwood) ;
e [D’enrichissement du sang artériel en cas d’hypoxémie systématique

(septostomie atriale selon différentes techniques) ;

Profil épidémio-clinique des cardiopathies congénitales aux Urgences de I’Hopital pour Enfants de Diamniadio



e la quatrieme catégorie inclue les traitements palliatifs pour sténoses
mitrale ou aortique, les corrections palliatives des coarctations de I’aorte

et les procédures hybrides proposées en cas d’hypoplasie du cceur gauche.

6.3 Prévention

6.3.1 La prévention primaire
L’¢éviction de I'utilisation de certains solvants organiques ou 1’arrét de la

toxicomanie au marijuana, I’abstention de la prise de certains médicaments
comme 1’acide valproique, ou une immunisation contre la rubéole avant la
grossesse permettent de réduire le risque de survenue des C.C. [51] Cependant,
certaines pathologies chroniques maternelles telles que le diabéte de type 1 et

I’hypertension artérielle augmenteraient le risque de survenue de C.C.[81]

D’autre part, 1’étude de Czeizel et al recommande la supplémentation en acide
folique durant la période péri-conceptionnelle pour éviter certains types de CC
[30].

6.3.2 La prévention secondaire [25]
La plupart des enfants porteurs d’une C.C sont a risque de contracter une
endocardite bactérienne surtout lors des interventions dentaires ou chirurgicales.

Dans ces circonstances, 1’antibioprophylaxie est indiquée.

Ces enfants doivent recevoir en outre des vaccins habituels, des vaccins contre

la grippe et anti pneumococcique polysaccharidique.

Pour les C.C. hémodynamiquement instables, une prophylaxie mensuelle par le
palivizumab est recommandée pour protéger au maximum des bronchiolites au

virus respiratoire synctial.

6.3.3 La prévention tertiaire
Les récents progres techniques permettent a améliorer dans une moindre mesure

la qualité de vie de certaines C.C.complexes par des actes chirurgicaux (voir la

partie ci-haut : 6.2.2. traitement chirurgical palliatif).
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PARTIE 2;

TRAVAIL PERSONNEL
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1 METHODOLOGIE
1.1 Cadre d’étude

Le service d’accueil d’urgence (SAU) fait partie des premiers services qui ont
démarré a I’ouverture de I’Hopital pour Enfant de DIAMNADIO au ler Aofit
2012. L’hopital a une capacité d’accueil de 140 lits théoriques et dispose de
quatre poles :

o Pole de la pédiatrie médicale et de la chirurgie pédiatrique ;

o Pole des hospitalisations:
-il possede 4 services : la Pédiatrie médicale (et autre spécialités médicale), la
pédiatrie chirurgicale (et autres spécialités chirurgicale), la néonatologie et
I’anesthésie-réanimation (le service des soins intensifs n’¢€tait pas encore
fonctionnel durant notre étude)

e Pole des services d’aide au diagnostic ;

o Pole des services administratifs, techniques et de soutien.

L’emplacement de Diamniadio est au croisement de routes nationales et a la

zone périphérique de la région de Dakar (figure 10).

1.1.1 Le personnel et les locaux
Le personnel (permanent) de SAU durant la période d’¢tude étaient : deux

pédiatres, onze infirmiers d’état, onze assistants infirmiers, un aide-soignant, un

brancardier, une fille de salle et un ambulancier.

Le SAU dispose de sept salles :

-Une salle d’urgence (3 lits) ;

-Une salle de mise en observation (4lits) ;

-Une salle de néonatologie (une table, une couveuse, 2 berceaux) ;
-Une salle de prélévement ;

-Une salle de nébulisation ;

-Deux boxes de consultation (médico-chirurgicale) ;
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Figure 10 : Carte administrative des départements avoisinant Dakar mettant en évidence

I’emplacement de I’Hopital pour Enfants de Diamniadio (H.E.D.) ( Source: Agence nationale

d’amenagement territorial ANAT [25] )

1.1.2 Activités et parcours du patient au SAU :
La particularité du SAU est qu’il posséde une salle de néonatologie d’ou les

transferts des nouveau-nés surtout des maternités avoisinantes.

e Les enfants vus a la consultation externe qui nécessitent une prise en
charge urgente sont admis au SAU en vue d’une hospitalisation ou une
mise en observation temporaire ;

o Les patients référés par d’autres structures sanitaires sont admis
directement au SAU. Ensuite, le parcours du patient admis au SAU a

quatre issues possibles :
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a) Hospitalisé pour besoin de soins intensifs ;

b) En attente pour un transfert in (service de pédiatrie, ou de néonatologie
ou de chirurgie) ;

¢) En attente pour un transfert out (pour défaut de place ou une meilleure
prise en charge) ;

d) Patient ne nécessitant pas d’étre hospitalisé (mise en observation pour

bilan ou nébulisation, etc...).

Les activités de SAU sont triples : des hospitalisations /consultations,
pédagogique et recherche. Concernant la cardiopédiatrie : les consultations
s’effectuent chaque mercredi, les échocardiographies (en dehors des urgences)

sont réalisées 2 fois par semaine et I’ECG est réalis¢ quotidiennement.

Figures 11-a et b: photographies prises dans la salle de néonatologie du SAU de H.E.D.

Le SAU possede comme matériel : 6 scopes, 4 pompes a perfusion, 5 pousse-
seringues ¢€lectriques, 1 chariot d’urgence, 5 chariots de soin, un appareil
respirateur, 4 appareils nébulisateurs, 2 aspirateurs mobile, 3 aspirateurs

muraux sous-vide, 3 AMBU, 2 laryngoscopes, 4 saturometres, 15 potences. En
outre, I’appareil d’échographie cardiaque présent au SAU est de modele

MINDRAY DP 7600 sonde 35C50EB.
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1.2 Type d’étude et période d’étude

Nous avons mené une étude rétrospective et descriptive, qui s’est intéressée aux
profils épidémiologique et clinique des cardiopathies congénitales hospitalisées
au SAU de I’hopital pour Enfants de Diamniadio durant la période du 1 octobre

2015 au 30 septembre 2017.

1.3 Population d’étude

1.3.1 Critéres d’inclusion
Etaient inclus dans 1’étude tous les enfants agés de 0 a 15 ans de vie, chez qui le

diagnostic de cardiopathie congénitale ¢€tait retenu aprés une confirmation a

I’échographie doppler cardiaque durant la période de I’étude.

Deux types d’appareil étaient utilisé durant I’étude : celui qui est affectée au
SAU (modele cite ci-dessus) et celui qui est au service d’imagerie acquis en fin

d’année 2016 (modele PHILIPS HDS avec une sonde sectorielle S4-2.)

1.3.2 Critéres de non-inclusion
Etaient non-inclus dans notre travail:

- Les suspicions de cardiopathies congénitales non confirmées a
I’échographie doppler cardiaque,
- Les dossiers inexploitables par notre étude.
1.4 Collecte des données
Les données ont été recueillies a partir des dossiers d’hospitalisations et des
registres grace a une fiche de recueil qui s’intéress€ée aux aspects
épidémiologiques, cliniques, diagnostiques, thérapeutiques et évolutifs des

patients hospitalisés au SAU.
Pour chaque patient, nous avons not¢é :

Les antécédents et les données sociodémographiques :
- Sexe;
- Origine géographique ;

- Age au moment de I’hospitalisation ;
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- Le suivi prénatal ;
- Notion de consanguinité ;
- Niveau socio-économique.
e Les données cliniques (cf. fiche d’enquéte) précisant :
- Les motifs d’admission ;
- Les signes cliniques: constantes et les mensurations, les signes
fonctionnels et physiques, les malformations associées.
e Les données radiologiques :
- Radiographie du thorax ;

Electrocardiogramme ;

Echographie doppler cardiaque ;

Le type de cardiopathie sur la base des résultats de I’échocardiographie ;
e Les données biologiques;

e Le bilan du syndrome polymalformatif;

e Les données thérapeutiques (traitement médical) ;

e Les données évolutives en cours d’hospitalisation.

1.5 Traitement et analyse des données
Les données ont €té saisies et analysées a I’aide du logiciel sphinx (version 4.0)

et Microsoft office Excel 2010 de Windows 7.

Toutes les variables quantitatives ont €té analysées en déterminant le maximum,
le minimum, la moyenne et I’écart type. Alors que toutes les variables

qualitatives ont été analysées en déterminant la fréquence et le pourcentage.

Les histogrammes et les figures ont été réalisés grace au Microsoft office Excel

2010.
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2 RESULTATS

2.1. Résultats descriptifs
2.1.1 Sur le plan épidémiologique

2.1.1.1 Fréquence hospitaliére
Pour I’année 2016, le HED avait eu 3692 patients qui avaient s¢journé au SAU

et 1950 qui avaient été hospitalisés. Durant ’année 2016, 35 patients porteurs
de CC ¢taient hospitalisés soit une fréquence hospitaliere globale de 17,9 %o et

un taux de 9,5 %o concernant les admissions au SAU.

2.1.1.2 Répartition des patients selon ’dge a I’admission
L’4ge moyen des enfants était de 6 mois avec des extrémes moins de 24 heures

de vie et de 6 ans (figure 12).

. 36% S6%
~—
S 7%
=
=9
S
=
© <29 jours [29 jours - 2 ans | >2 ans
=) ~
Age des patients

Figure 12 : Répartition des patients selon 1’age des patients

Le nombre d’enfants ayant un age compris entre moins de 24 heures de vie et de
6 mois est majoritaire soit 76, 3 %. Les enfants d’age scolaire (plus de 6 ans)
n’étaient pas présents dans notre série.

Tableau VI: Répartition des enfants selon I’age a ’admission

Age a ’admission Effectifs Pourcentages
<1 jour 8 14,50%

[1 jour - 29 jours [ 12 21,80%

[29 jours -3 mois [ 12 21,80%

[3 mois - 6 mois [ 10 18,20%

[6 mois - 9 mois [ 1 1,80%
[9mois - 12 mois[ 6 10,90%

[1 ans -2 ans [ 2 3,60%

> 72 ans 4 7,30%

Total 55 100%
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2.1.1.3 Répartition selon le sexe

Le sex ratio est de 0,89. Les patients de sexe féminin étaient 1égérement

dominants (53% des cas).

2.1.1.4 Répartition des patients selon le mois d’admission au SAU

Les mois d’avril a juin constituaient les périodes ou les patients étaient les plus
nombreux (figure 13).

13% 13%
1% 1%
9% 9%
% 7% 7%

5%
4% 4%

% des patients

Mois d'admission

Figure 13 : Répartition des enfants selon le mois d’admission aux urgences

2.1.1.5 Répartition selon le lieu de résidence des parents

La majorité des patients soit 58 % provenaient principalement du milieu péri-
urbain de Dakar. Aucun patient ne provenait du département de Dakar (Tableau
VII).

Tableau VII: Répartition globale des enfants selon le lieu de résidence des

parents

Lieu de résidence Effectifs Fréquences
Dakar 0 0%
Rufisque 20 36%
Pikine 12 22%
Autres Régions 23 42%
Total 55 100%
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La figure suivante (Figure 14) précise le lieu de résidence (départements et
régions) de notre série. Pikine, Rufisque et Keur Massar étaient les principaux

lieus de résidence d’ou venaient nos patients.

Keur Massar
11%
Popenguine
Yene otane

2%

2% 2%

Figure 14 : Répartition spécifique des patients selon le lieu de résidence

2.1.1.6 Répartition des enfants selon le mode d’admission
L’admission directe des enfants au SAU était le mode dominant (54,5%) soit

30/55 patients et 45,5% des cas soit 25/55 patients étaient référés.

2.1.1.7 Répartition des enfants selon le niveau de la structure référente
L’analyse montre que parmi les patients référés, 60 % venaient des centres

hospitaliers (figure 15)
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Figure 15 : Répartition des enfants selon le niveau de la structure référente
2.1.1.8 Répartition des enfants selon le motif de référence

Le motif de référence le plus fréquent était pour une « prise en charge » avec 92

% des patients référés (figure 16).

m Meilleur PEC

m Manque deplace

Figure 16 : Répartition des patients selon le motif de référence

2.1.1.9 Répartition des admis selon la zone géographique du centre référent
56% des patients €taient référés par des centres médicaux de la région de Dakar.
Le reste (44%) était référé hors de la région de Dakar. Le tableau suivant

(tableau VIII) précise 1’origine géographique des structures référentes :
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Tableau VIII: Répartition des patients selon I’emplacement du centre référent

Nom du centre référent

Effectifs

Pourcentages

Région de Dakar

PIKINE

CS MBAO

YOUSSOU MBARGANE
YENE

CS RUFISQUE

ALBERT ROYER

CTCV

CH ROI BAUDOUIN

CS GUEDIAWAYE

CS KEUR MASSAR
MATERNITE THIAROYE
NIAGA

3

2
2
1
1
1
1

O e = G —y

12%
8%
8%
4%
4%
4%
4%
4%
4%
4%
4%
4%

Hors de la région de

Dakar

EPS TOUBA
EPS TIVAOUNE
EPS MBOUR
PIRE
SANDIARA
FASS BOYE

N DN

8%
8%
8%
4%
4%
4%

TOTAL

25

100%
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2.1.1.10 Répartition selon la parité de la mére
Parmi notre série, 15 patients (27,3 %) admis aux urgences avaient des meres

primipares. La moyenne de la parité était de 4 avec des extrémes de 1 et de 8

(figure 17).

27,30%
7]
2
5 16,40%  16,40%
g 14,50%
wn
%}
= 9,10% 9,10%
X
3,60%
1,80% 1,80%
NON 1 2 3 4 5 6 7 8

PRECISE
Parité

Figure 17 : Re¢partition des meres des patients selon la parite

2.1.1.11 Répartition des patients selon I’age de 1a mére
Les meres agées plus de 35 ans représentaient 20 % des C.C. et 2% était agé de

moins de 19 ans (figure 18).

73%
5]
5
g
_ag 20%
X 29, 5%
<19 [19 - 35] >=35 NP

Age de la mére (an)

Figure 18 : Répartition des patients selon 1’age de la mere
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2.1.1.12 Répartition selon I’existence d’une consanguinité parentale
Une notion de consanguinité parentale €tait retrouvée dans 36 % des cas. Cette
consanguinité était au 1 degré dans 55 % des cas, du 2™ degré pour 30 % des

cas et du 3°™ degré pour 10 % des cas (figure 19).

Non précisé
26%

Absencedela

consanguinité
38%

Figure 19: Répartition des enfants selon I’existence d’une consanguinité
parentale

2.1.1.13 Réalisation d’échographie obstréticale anténatale

42% des meres n’avaient pas réalisé d’échographie anténatale (Figure 20).

42% 42%
Z
=
2 16%
=
2
5]
=
X
Echo faite Echo non faite NP

Réalisation d'échographie

Figure 20 : Représentation des patients selon la réalisation d’échographie

anténatale.
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2.1.2 Données cliniques
2.1.2.1 Signes et symptomes a I’admission

A-Répartition selon les signes généraux

L’altération de 1’¢état général était le principal signe général notifi¢ au SAU

(tableau IX).

Tableau IX: Répartition des patients selon les signes généraux a I’admission

Signes généraux Effectifs Pourcentages
Etat général altéré 25 45,50 %
Fiévre 14 25,5 %
Cyanose 3 5.5%
(Edéme 4 7.3 %
Déshydratation 2 3,6 %

B-Répartition des patients selon les signes fonctionnels
La dyspnée lors des tétées était le signe prédominant avec 54,5%5(tableau X).

Tableau X : Répartition des patients selon les signes fonctionnels

Signes fonctionnels Effectifs Pourcentages
Toux 5 9.1 %
Stridor 1 1,8
Convulsion 3 5,5
Dyspnée d’effort 1 1,8 %
Dyspnée lors des tétées 30 54.5 %

C- Répartition des patients selon le développement psychomoteur

Huit patients (14,5%) avaient présent¢ un retard de développement

psychomoteur a I’admission.
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D-Répartition des patients selon les signes physiques

La détresse respiratoire, les rales crépitants, le souffle cardiaque, la tachycardie
et I’hépatomégalie étaient les principaux signes décrits lors de [’examen

physique.

La répartition selon les signes physiques des patients est répertoriée dans le

tableau suivant :

Tableau XI: Répartition des patients selon les signes physiques

Signes physiques Effectif Fréquence
Respiratoires
Détresse respiratoire 43 78.2 %
Rales crépitant 14 25,5%
Rales sibilants 5 9,1 %
Ronchi 9 16,4 %
Hippocratisme digital 4 7,3 %
Thorax caréne 1 1,8
Cardiovasculaire
Souffle 35 63,6 %
Tachycardie 19 34,5 %
Choc (TRC allongg) | 1,8 %
cvcC 1 1,8 %
Digestif
Hépatomégalie 12 21,8 %
Ascite 1 1.8 %
RHJ 3 5,5%
Hernie-ombilicale 3 5.5 %
Ballonnement 3 5,5 %
Hypersialorrhée 1 1,8 %
Omphalocele minime 1 1,8 %
Muguet buccal 1 1,8 %
Splénomégalie 1 1,8%
Autres
Gros reins bilatéraux 1 1.8 %
Oligo-anurie 2 3,6%
Pied bot bilatéral 1 1.8 %
Ambiguité sexuelle 1 1,8 %
Tuméfaction scrotale 1 1,8 %
Déficit moteur 1 1,8%
Comportement 7 12.6%

neurologique altéré
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2.1.2.2 Répartition des patients selon la saturation périphérique

Trente-sept patients (soit 67,2%) admis aux urgences avaient une saturation
périphérique (SpO,) notée, 21,8 % parmi eux avaient SpO, < 75% a l’air
ambiant.

Dix-huit patients (soit 32,7%) sous O, avaient leur saturation. Parmi ces

derniers, 3,6% avaient une SpO, < 75%.

Le tableau suivant (tableau XII) classifie les différentes saturations prises (a

I’air ambiant et sous oxygene).

Tableau XII : Répartition des patients selon saturation périphérique (SpO: )

SpO: Effectifs Fréquences
SpO2 a ’air ambiant

<55 4 7,2 %
[55 - 65] 3 54%
[65 - 75] 5 9,10%
[75 - 85] 2 3,60%
[85 - 95] 12 21,80%
>95 11 20,00%
SpO:2 sous oxygéne

[65 - 75] 2 3,60%
[75 - 85] 2 3,60%
[85-95][ 3 5,50%
>95 11 20%

2.1.2.3 Répartition des patients selon les indices anthropomeétriques :
L’insuffisance pondérale était notée dans 33% des cas et une insuffisance
staturale était associée dans 9%. Une MAS ¢était remarquée dans 20% (tableau

XIIT) .
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Tableau XIII : répartition des CC selon les indices anthropométriques :

Indices anthropométriques Effectifs Pourcentages
Normal : P/T : [-2 ; +2 Z score] : 1 2%
M.AM.:P/ T :[-2;-3 Z score] : 4 7 %
Malnutrition aigiie sévere ( MAS) 11 20 %

P /T :[-3; -4 Z-score] 5 9 %

P/ T: [<-4 Z score] 6 11 %
Insuffisance pondérale sévere :

P/ A <-3 Z-score 18 33 %
Insuffisance staturale :

T/A <-3 Z score 5 9 %

2.1.3 Données paracliniques
2.1.3.1 Radiographie du thorax

A-Répartition des patients selon 1’indice cardiothoracique (ICT) :

Dans notre étude, 29 patients soit 52% avaient une cardiomégalie.

B-Répartition des patients selon les signes radiologiques pulmonaires:

Les signes révélant un syndrome alvéolaire et une hypervascularisation
pulmonaire étaient respectivement 25 et 30 % des admis (tableau XV).

Tableau XIV: Répartition des patients selon les signes radiologiques

Signes radiologiques Effectifs Pourcentages
Syndrome alvéolaire 14 25%
Atélectasie 3 8%
Bronchiolite 9 %
Hypovascularisation pulmonaire 4 11%
Hypervascularisation pulmonaire 15 30%

2.1.3.2 Répartition des enfants selon les conclusions des échocardiographies
Parmi les patients admis, 36 cas (65 %) avaient un shunt G-D. Les CIV et PCA

¢taient les principales malformations identifiées.
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Les types des cardiopathies congénitales décrits a 1’échographie cardiaque-

doppler et leur classification physiopathologique sont regroupés dans le tableau

suivant (tableau XV).

Tableau XV : Répartition des enfants selon la classification physiopathologique

TYPE DE CARDIOPATHIE EFFECTIFS %
SHUNT GAUCHE-DROITE 36 65%
CIv 10 18 %
CIA 4 7 %
CIV+ CIA 4 7 %
CIV+PCA 5 9%
CIA+PCA 2 4%
PCA 9 16%
PCA+IM 1 2%
CAV complet 1 2%
CARDIOPATHIES CYANOGENES 10 18%
AT (+ CIV) 2 4%
T4F 4 7%
TAC 1 2%
TGV 1 2%
vu 1 2%
HTAP primitive 1 2%
OBSTACLE DROIT
6 12 %
AP (+CIA) 1 2%
SP (+ septum intact) 2 4%
SP + CAV 1 2%
SP + CIA 1 2%
SP + CIV 1 2%
OBSTACLE GAUCHE Hypoplasie du ventricule
gauche 1 4
AUTRES Hypertrophie septale 2 4%
Total 55 100%

2.1.3.3 HTAP a I’échographie cardiaque

14 patients (25%) admis aux urgences avaient présent¢ une HTAP.
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2.1.3.4 Répartition des patients selon les malformations ou syndromes

dysmorphiques associés a I’examen clinique

Parmi notre série, 16 patients (soit 29%) avaient d’autres malformations

congénitales associées :

e Pour 7 patients, 6 cas de dysmorphie cranio-faciale de type T21 et un cas de
dysmorphie de type T18 avaient été notés;

« Et neuf patients présentaient des entités syndromiques non identifiées.
Ces dernicres sont citées dans le tableau XII avec leurs C.C. correspondantes.

Tableau XVI: présentation de type de malformations avec leurs cardiopathies

correspondantes.

Type de malformation Type de CC reliée
Polydactylietmicrophtalmie C.LV.

Hydrocele bilatéral S.P.
Micrognathisme + duplication des mammelons Hypertrophie septale
Palmure glottique CIA+PCA

Pied bot bilatéral + ambiguité sexuelle CIV+CIA
Laryngomalacie PCA

Palais ogival +oreille bas implantée CIA

Hernie diaphragmatique PCA+CIA
Aplasie du vertex + pied bot bilatéral CIA

2.1.3.5 Bilan polymalformatif
Dans notre série, 5 patients avaient des malformations associées objectivées a

I’imagerie (tableau XVII)
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Tableau XVII : Répartition des enfants selon les malformations associées

Malformations associées Effectif Fréquence
atrophie cortico sous corticale 1 1,8%
hernie diagrapgmatique droite 1 1,8%
hydrocéphalie triventriculaire 1 1,8%
leucomalacie périventriculaire + hydrocéle bilatérale 1 1,8%
Néphromégalie bilatérale avec multiples kystes rénaux 1 1,8%

2.1.4 Bilan biologique
Les principales anomalies biologiques remarquées ¢étaient : une CRP positive,

une leucocytose, une anémie et une hyperkaliémie (tableau XVIII)

Tableau XVIII : Répartition des enfants selon les anomalies biologiques

Anomalies biologiques Effectifs Pourcentages
Anémie 12 21,8 %
Leucocytose 13 23,6 %
CRP Positive 20 36,3 %
Thrombopénie 3 5,4 %
Polyglobulie 1 1,8 %
Hypernatrémie 2 3,6 %
Hyponatrémie 7 12,7 %
Troubles ioniques | Hyperkaliémie 11 20 %
Hypokaliémie 1 1,8 %
Troubles Hypomagnésémie 1 1,8 %
métaboliques Hypocalcémie 2 3,6 %

2.1.5 Répartition des patients selon le diagnostic retenu
Dans notre étude, 13 patients (23,6%) étaient hospitalisés pour infection

néonatale (INN) dont deux avec une comorbidité respectivement a type de

laryngomalacie et d’insuffisance cardiaque (I.C.).
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De méme 13 enfants (23,6%) ¢étaient hospitalisés pour une 1.C. dont 4 avec
une comorbidité : deux cas de bronchiolite, un cas de pneumonie et un cas de
malnutrition aigiie sévere (M.A.S.).

La 3¢ principale cause d’hospitalisation était la pneumonie qui regroupait
12 cas (21,8%) dont deux étaient associés a une M.A.S. Les fréquences des

motifs d’hospitalisation des CC sont indiquées dans la figure suivante :

Insuffisance cardiaque 24%
Infections néonatales 24%
= Pneumonie 22%
-§ Bronchiolite 7%
.2 une malformation congénitale 4%
j§ Asphyxie 4%
? Prématurité 4%
:‘: Rhinobronchite 2%
& polyglobulie, 2%
S malaise anoxique 2%
= malnutrition aigiie trés sévére 2%
Endocardite 2%
Myocardite 2%

% des patients

Figure 21: Répartition des patients selon les motifs d’hospitalisation

2.1.6 Traitement
2.1.6.1 Répartition des patients selon le traitement médical réalisé a

I’hépital
Les antibiotiques et les diurétiques étaient les classes médicamenteuses les plus

utilisées soit respectivement 67,3 et 52,7% (figure 22).
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Figure 22 : Répartition des enfants selon le traitement médical

2.1.6.2 Répartition selon le type d’oxygénation

Dans notre €tude, 36 patients admis (65,5%) €taient sous oxygene et 2 patients

(3,6%) étaient intubés et ventilés.

2.1.7 Evolution

2.1.7.1 Complications au cours d’hospitalisation

Environ un admis sur cinq (18,2%) avait développé une infection au cours de

I’hospitalisation (tableau XIX).

Tableau XIX: Répartition des enfants selon les complications :

Complications Effectifs  Fréquences
Infection 10 18,2%
Décompensation cardiaque 4 7%
Troubles ioniques 2 3,6%
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2.1.7.2 Evolution en fin d’hospitalisation

Durant la période d’étude, quatre patients avaient nécessité un transfert (7,3%).

Nous avions noté sept déces (12,7% de notre série) durant leur sé¢jour hospitalier
dont un a son premier jour au SAU. Quatre étaient décédés suite a une
décompensation cardiaque et deux avaient succombé suite a un choc septique.
Un patient décédait dans les suites post-opératoires pour une cure de la hernie

diaphragmatique.

2.2 Résultats analytiques

2.2.1 CIV isolée
Elle constituait 18 % des cardiopathies congénitales (10 cas au cours de notre

étude).

e Données épidémiologiques :

Le sex ratio était de 1,5 (60% des garcons et 40% des filles).

L’4ge moyen au moment du diagnostic était de 4 mois et 15 jours avec des

extrémes de moins de 24 heures et 11 mois.
Une consanguinité parentale existait dans 40 % des cas.
L’age moyen de la mere de 29 ans avec des extrémes 19 ans a 45 ans
La multiparité était retrouvée dans 80% (dont 50% avaient une parité égale ou
supérieure a 3).
e Données cliniques :

Un syndrome polymalformatif était associé¢ au tableau clinique des patients dans

20% des cas : une trisomie 21 et une polykystose rénale.

Sept patients sur dix présentaient une détresse respiratoire et un souffle

cardiaque.

Les principaux signes retrouvés sont énoncés dans le tableau suivant (tableau

XX) :
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Tableau XX : répartition des principaux signes cliniques des patients porteurs

de CIV

Signes cliniques Effectif Pourcentages
Détresse respiratoire 7 70 %
Souffle systolique 7 70 %

Galop 1 10 %
Syndrome infectieux 2 20 %
Hépatomégalie 1 10 %

Autre masse abdominale 1 10 %

Les principaux motifs d’hospitalisation €taient : une pneumonie (70%), une

myocardite (10%), une prématurité (10%) et une infection néonatale 20%.
e Données paracliniques :
A I’hémogramme, une anémie avait été notée chez 50% des patients.

La radiographie de thorax retrouvait une cardiomégalie avec une

hypervascularisation pulmonaire chez 50% des patients.
Les résultats d’échographie sont énoncés dans le tableau suivant (tableau
XXI) :

Tableau XXI : conclusion des résultats échographiques cardiaques des CIV

isolées

Résultats échographiques Eftectif (%)
CIV périmembraneuse 6 (60%)
CIV musculaire 2 (20%)
CIV sous-aortique 2 (20%)
CIV multiple 1 (10%)
HTAP 6 (60%)
Retentissement sur les cavités 6 (60%)
CMD hypokinétique 1 (10%)
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e Données thérapeutiques :

Un traitement médical a base d’antibiotique était instauré chez la totalité des
malades avec une oxygénation a base de lunettes pour 80% des cas. Les
diurétiques ¢taient utilisés dans 60% des cas et la digoxine dans le cas de la

myocardite.

e Données sur 1I’évolution au cours d’hospitalisation :

L’évolution était favorable dans la totalité¢ des cas. La durée moyenne du séjour

hospitalier était de 15 jours avec des extrémes de 5 et de 40 jours.

2.2.2 CIA isolée
Elle constituait 7 % des cardiopathies congénitales.

e Données épidémiologiques :

Le sex ratio était de 1 : il y avait une codominance.

L’4ge moyen des hospitalisés au moment du diagnostic ¢tait de 24 jours avec

des extrémes d’age de moins de 24 heures et de 2 mois.
Une consanguinité parentale existait dans 25% des cas.
L’age moyen de la mere de 29 ans avec des extrémes de 23 et de 33 ans.
La multiparité était de 75% (toutes supérieures a 3)
e Données cliniques :

A DP’examen clinique, une dénutrition était notée chez 25% des patients, une
detresse respiratoire dans 25% des patients, une difficult¢ a s’alimenter dans

25% des cas et un souffle dans 25% des cas.

Un syndrome polymalformatif était associé au tableau clinique des patients dans

50 % des cas.
Aucun patient ne présentait un syndrome d’insuffisance cardiaque.

Les principaux motifs d’hospitalisation étaient les suivants : un retard pondéral
sévere (25%), une bronchiolite surinfectée (25%), deux cas de prématurité

(50%) dont un était associ€ a un syndrome polymalformatif.

Profil épidémio-clinique des cardiopathies congénitales aux Urgences de I’Hopital pour Enfants de Diamniadio



¢ Données paracliniques :

A I’hémogramme, une anémie a été notée chez 25% des patients.
La radiographie de thorax ne retrouvait pas de cardiomégalie.

L’échographie retrouvait : CIA ostium secundum dans 50 % des cas. Une

HTAP était présente dans 25% des cas

e Données thérapeutiques

Un traitement médical a base d’antibiotique €tait instauré chez 100% avec une

oxygénation a base de lunettes pour 25% des cas.

e Données sur 1I’évolution en cours d’hospitalisation

L’évolution était favorable dans 100% des patients avec un cas d’infection
nosocomiale. La durée moyenne du séjour hospitalier était de 14 jours avec des

extrémes de 7 a 20 jours.

2.2.3 CIV et CIA associées
Elle constituait 7 % des cardiopathies congénitales (4 patients).

e Données épidémiologiques :
Tous les patients étaient de sexe féminin.

L’age moyen des hospitalisés au moment du diagnostic était de 23 jours avec

des extrémes d’un jour a 2 mois.
Une consanguinité parentale existait dans 50 % des cas.

L’4ge moyen des meres des patients était de 29 ans et six mois avec des

extrémes de 25 a 35 ans.
La multiparité était de 100% (toutes supérieures a 3).

e Données cliniques :

Les principaux signes sont représentés dans le tableau suivant (tableau XXII) :
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Tableau XXII : répartition des principaux signes cliniques des patients porteurs

de CIA et CIV associées

Signes cliniques Effectifs Pourcentage
Détresse respiratoire 2 (50%)
Souffle systolique 2 (50%)
Difficulté a tétée 1 (25%)
Etat de choc septique 1 (25%)
Hépatomégalie 1 (25%)

Un syndrome polymalformatif (pied piolet, une ambiguité¢ sexuelle et une
hydrocéphalie triventriculaire) et un cas évocateur de T21 étaient associés au

tableau clinique des patients soit 50 % des cas.

Les principales causes d’hospitalisation étaient les suivantes : une infection
néonatale associée a un syndrome polymalformatif, une décompensation

cardiaque (25%) et un état de choc septique (25%).
e Données paracliniques :
A I’hémogramme, une anémie a été notée chez 25% des patients.

La radiographie de thorax retrouvait dans 75% une cardiomeégalie (avec un ICT
supérieur a 60%). Les résultats d’échographie sont énoncés dans le tableau

suivant (tableau XXIII). Le type de CIA n’était pas dans les résultats.

Tableau XXIII: répartition des patients porteurs des CIV et CIA associées selon

les résultats des échographies cardiaques

Résultats échographiques Effectifs (%)
CIV périmembraneuse 3 (75%)
CIV musculaire multiple 1 (25%)
CIV sous-aortique 1 (25%)
Retentissement sur les cavités 4 (100%)

e Données thérapeutiques :
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Un traitement médical a base d’antibiotique et une oxygénation était réalis¢ chez
la totalité des patients dont un cas était intubé et ventilé. Les diurétiques étaient

utilisés pour 75% des cas.

e Données sur 1I’évolution en cours d’hospitalisation

L’évolution était favorable dans 50% des patients ; un cas (25%) était transféré a
Albert Royer et un autre (25%) est décédé suite au choc septique. La durée
moyenne du sé¢jour hospitalier était de 10 jours avec des extrémes de 1 et de 26

jours.

2.2.4 CIV et PCA associées :
Elle constituait 9 % des cardiopathies congénitales (5 patients).

e Données épidémiologiques :

Le sex ratio (0,67) ¢€tait en faveur des filles.

L’age moyen des hospitalisés au moment du diagnostic €tait de 3mois avec des

extrémes de 3 jours et de 4 mois.
Une consanguinité parentale existait chez un patient soit 20 % des cas.

L’age moyen des meres des enfants était de 28 ans et six mois avec des extrémes

de 18 a 38 ans. La primiparité était de 40%.

e Données cliniques :

Deux cas soit 40% présentaient des malformations associées : un syndrome
polymalformatif (polydactylie, un omphalocele et une microphtalmie) et une
dysmorphie de type T18 avec une malformation rénale (probable syndrome de
jonction pyélo-urétérale). Les principaux signes sont représentés dans le tableau

suivant (tableau XXIV) :
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Tableau XXIV : les principaux signes cliniques des patients porteurs de CIV et

PCA associées :

Signes cliniques Effectifs (%)
Détresse respiratoire 2 (40%)
Souffle systolique 3(60%)
Difficulté a tétée 1 (20%)
Toux 2 (40%)
Hépatomégalie 1(20%)
Fiévre 1 (20%)
Retard pondéral insuffisant 1(20%)

Les principaux motifs d’hospitalisation étaient les suivants : une infection
néonatale associée a un syndrome polymalformatif (20%), une bronchiolite

surinfectée (20%), trois cas de pneumonie (60 %).

e Données paracliniques :

A I’hémogramme, une anémie a été notée chez 40% des patients.
La radiographie de thorax retrouvait une cardiomégalie dans 60 % des cas.
Les résultats d’échographie sont énoncés dans le tableau suivant :

Tableau XXV : répartition des patients porteurs des CIV et PCA associées selon

les résultats des €chographies cardiaques:

Résultats échographiques Eftectifs (%)
CIV périmembraneuse 3 (60%)
CI1V sous-aortique 1(20%)
Retentissement sur les cavités 5(100%)
HTAP 3 (60%)
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¢ Données thérapeutiques :

Un traitement médical a base d’antibiotique était appliqué chez la totalité des

patients. Les diurétiques et une oxygénation étaient utilisés pour 80% des cas.
e Données sur I’évolution en cours d’hospitalisation

L’évolution était favorable chez 100% des patients dont un cas (20%)
présentait une infection associée. La durée moyenne du séjour hospitalier était

de 10 jours avec des extrémes de 6 jours et de 17 jours.

2.2.5 PCA isolée
Elle constituait 16 % des cardiopathies congénitales (9 patients).

e Données épidémiologiques :

Le sex ratio était dans 1,3 en faveur des gargons.

L’age moyen des hospitalisés au moment du diagnostic était de 2 mois avec des
extrémes d’un jour a 11 mois. Une consanguinité parentale existait dans 22 %

des cas.

L’4ge moyen des meres était de 30 ans et six mois avec des extrémes de 20 a 35

ans. La primiparité était majoritaire de 56 %.

e Données cliniques :

Un cas de trisomie 21 €taient associés au tableau clinique soit 11 % des patients.

Les principaux signes sont représentés dans le tableau suivant :

Tableau XXVI : les principaux signes cliniques des patients porteurs de PCA

isolée:

Signes cliniques Effectifs (%)
Détresse respiratoire 8 (89%)
Souffle systolique 4 (50%)
Retard pondéral 2 (22%)
Ictére 1 (11%)
Acrocyanose 1 (11%)

Profil épidémio-clinique des cardiopathies congénitales aux Urgences de 1’Hopital pour Enfants de Diamniadio




Les principaux diagnostics retenus étaient les suivants: une infection néonatale
retrouvée dans 55%, deux cas de bronchiolite (22%) dont I’un était associé a une

malnutrition aigiie sévere (MAS) et une pneumonie associée a une MAS (11%).

e Données paracliniques :

A I’hémogramme, une anémie a été notée chez 55% des patients.
La radiographie de thorax retrouvait dans une cardiomégalie dans 44% des cas.
Les résultats d’échographie sont énoncés dans le tableau suivant :

Tableau XXVIII : répartition des patients porteurs des PCA selon les résultats

des échographies cardiaques:

Résultats échographiques Effectifs (%)
PCA sans retentissement sur les cavités 5 (55%)
PCA avec retentissement sur les cavités 4 (44%)
HTAP associée 4 (44%)
Diamétre du canal artériel* > 4mm 4 (44%)

*La mesure du diamétre du canal artériel n’était pas toujours mentionnée.

e Données thérapeutiques :

Un traitement médical a base d’antibiotique était réalisé chez la totalité des cas.
Une oxygénation pour 89 % des cas avec une nébulisation a base de salbutamol
dans 22% des cas. Les diurétiques étaient utilisés pour 75% des cas. La

transfusion était réalisée chez un patient

e Données sur I’évolution en cours d’hospitalisation

L’évolution était favorable dans 89% des patients. Un patient a eu une infection
associée au cours de son séjour et un cas (soit 11%) qui présentait une MAS
décédait suite a un arrét cardiorespiratoire. La durée moyenne du séjour

hospitalier était de 20 jours avec des extrémes de 6 et de 41 jours

2.2.6 Tétralogie de Fallot (T4F)
Elle constituait 7% des cardiopathies congénitales (4 patients).
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e Données épidémiologiques :
Le sex ratio était de 0,33 : les filles étaient prédominantes.

L’age moyen des hospitalisés au moment du diagnostic était de 2 ans avec des

extrémes de 56 jours et de 6 ans.
Une consanguinité parentale existait dans 75 % des cas.

L’age moyen des méres des enfants était de 28 ans avec des extrémes allant de

20 a 37 ans. La primiparité était majoritaire de 75 %.

e Données cliniques :

Un cas évocateur de T21 étaient associ€s au tableau clinique (25 % des patients).
Les principaux signes des patients porteurs de T4F sont représentés dans le

tableau suivant :

Tableau XXVIII : Principaux signes cliniques des patients porteurs de T4F:

Signes cliniques Effectifs (%)
Détresse respiratoire 3 (75%)
Cyanose 4 (100%)
Souffle systolique 2 (50%)
Dyspnée d’effort 1 (25%)
Syndrome infectieux 1 (25%)
Mugqueuse hyperhymiée 1 (25%)
Paleur 1 (25%)
M.AM. 1 (25%)

Les principaux motifs d’hospitalisation étaient les suivants : un malaise
anoxique, une pneumonie associée a une T21, une M.A.M. compliquée

d’anémie et une polyglobulie mal tolérée.

e Données paracliniques :

A T’hémogramme, une anémie a ét€¢ notée chez 25% des patients et une

polyglobulie dans 25% des cas.
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La radiographie de thorax retrouvait une cardiomégalie dans 50 % des cas.

La moiti¢ des T4F de notre série était de forme réguliere, les résultats

¢chocardiographique sont indiqués dans le tableau suivant :

Tableau XXIX: répartition des T4F selon les résultats des échocardiographies:

Résultats échographiques Effectifs (%)
CIV sous aortique 3 (75%)
Sténose infundibulaire 2 (50%)
Sténose valvulaire 1 (25%)
Hypotrophie cavitaire droite 2 (50%)

Hypoplasie des voies pulmonaires 2 (50%)

e Données thérapeutiques

Un traitement médical a base d’antibiotique et de propanolol était appliqué chez
50 % des cas avec une oxygeénation pour 75 % des cas. Une saignée était réalisée

chez un des patients. La transfusion était réalisée chez le patient dénutri.
e Données sur I’évolution au cours d’hospitalisation

L’évolution était favorable chez la totalit¢ des patients. La durée moyenne du

séjour hospitalier était de 6 jours avec des extrémes d’un jour et de 10 jours.

2.2.7 Sténose pulmonaire (SP)
Elle constituait 7% des cardiopathies congénitales (5 patients).

e Données épidémiologiques :

Le sex ratio (0,67) était en faveur des filles.

L’age moyen des hospitalisés au moment du diagnostic était de 6mois et 23

jours avec des extrémes de 21 jours a 2 ans.
Une consanguinité parentale existait dans 80 % des cas.
L’4ge moyen de la mere de 26 ans avec des extrémes de 19 a 35 ans

La primiparité était majoritaire de 40 %.
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e Données cliniques :

Trois cas soit 60% présentaient des malformations associées dont un syndrome
polymalformatif (une leucomalacie périventriculaire et une hydrocele bilatérale)
et une dysmorphie de type T21. Les principaux signes des patients porteurs de

SP sont représentés dans le tableau suivant :

Tableau XXX : principaux signes cliniques des patients porteurs de SP :

Signes cliniques Effectif (%)
Détresse respiratoire 3 (60%)
Difficulté a s’alimenter 2 (40%)
Cyanose 1 (20%)
Souffle systolique 4 (80%)
Fiévre 3 (60%)
Oedémes des membres inférieurs 1 (25%)
M.A.S. 1 (25%)

Les principaux diagnostics retenus étaient les suivants : une infection dans 80%
des cas (une endocardite sur la CIA associée, une infection des voies aériennes
supérieures et une infection néonatale tardive) et une insuffisance cardiaque

décompensée chez un patient.

e Données paracliniques :

A T’hémogramme, une anémie a été notée chez un des patients (20%).La

radiographie de thorax retrouvait une cardiomégalie dans 60 % des cas.

Toutes les SP étaient valvulaires dont une était serrée. Un cas d’endocardite
avec une végétation appendue a la CIA ¢tait retrouvé. Les résultats

d’échographie des SP sont énoncés dans le tableau suivant :
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Tableau XXXI : répartition des SP selon les résultats des échocardiographies :

Résultats échographiques Effectifs (%)
SP isolée 2 (40%)
SP et CIV associées 1 (20%)
SP et CIA associées 1 (20%)
SP et CAYV associés 1 (20%)
Retentissement sur les cavités 2 (40%)

e Données thérapeutiques :

Un traitement médical a base d’antibiotique €tait instauré chez tous les patients.
Les diurétiques et I’oxygénation étaient effectués pour 3 cas (60 % des cas) avec

une transfusion de culot érythrocytaire chez un des patients.

e Données sur 1I’évolution en cours d’hospitalisation :

L’évolution ¢était favorable dans 80% des patients. La SP serrée avec

I’endocardite a été transférée a I’hopital Fann.

La durée moyenne du sé¢jour hospitalier était de 13 jours avec des extrémes de 7

jours et de 21 jours.

2.2.8 Cardiopathies congénitales graves (CCG)
Dans notre série de cas, nous avons not¢ 12 patients (22%) qui présentaient 8
types de cardiopathies congénitales graves. Le tableau suivant (tableau XXXII)

répertorie les différents types de CCG de notre étude.
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Tableau XXXII : Les différents types de CCG :

CCG Effectifs (%)
Tétralogie de Fallot 4 (33 %)
Atrésie tricuspidienne 2 (17%)
Tronc artériel commun 1 (8,2%)
Transposition des gros vaisseaux 1 (8,2%)
Hypoplasie du ventricule gauche 1 (8,2 %)
Ventricule unique 1 (8,2%)
Sténose pulmonaire serrée 1 (8,2%)
Atrésie pulmonaire avec septum intact 1 (8,2%)

e Données épidémiologiques

Le sex ratio était largement en faveur du sexe masculin (5/1).

L’age moyen d’admission des cardiopathes est d’un an et trois mois avec des

extrémes de moins de 24 heures de vie et de 26 mois.
La consanguinité était présente dans 58 %.

L’4ge moyen des meres des patients €tait de 26 ans avec des extrémes de 19 ans

a 37 ans. Les primipares représentaient 42% des cas.

e Données paracliniques

A T’hémogramme, une anémie était notée chez 4 patients sur 12 (33%). La
radiographie de thorax retrouvait une cardiomégalie dans 75 % des cas. L’HTAP

¢tait présente chez 3 patients sur 12 (25%).

¢ Données sur 1I’évolution au cours d’hospitalisation

2 patients sur 12 ont ¢été transférés (17%). 3 patients sur 12 décédaient soit
42,8% de I’ensemble des décés durant leur séjour hospitalier dont un cas
d’hypoplasie du ventricule gauche succombait au SAU. La durée moyenne était

de 10 jours ; les extrémes sont d’un jour et de 26 jours.
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PARTIE 3 ;
DISCUSSIONS
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1. LES LIMITES DE NOTRE TRAVAIL
Elles sont inhérentes au caractére rétrospectif de notre étude. Nous étions
confrontés aux problémes d’archivage. Durant la période d’étude, 61 dossiers

¢taient colligés dont 55 dossiers étaient exploitables.

L’insuffisance des données dans certains dossiers médicaux a entrainé une sous-
estimation du nombre de cardiopathies congénitales (CC). D’autre part, nous
n’avions pas des données exhaustives concernant la prise médicamenteuse ou
des habitudes alimentaires, la notion de cardiopathie familiale ou sur les déces

dans la fratrie.

Une ¢tude de I’impact socio-¢économique ou ethnique serait biaisée die a

I’insuffisance de renseignements fiables sur cet aspect.

Malgré ces limites, nous avons pu comparer nos résultats a ceux d'autres auteurs

et mener une discussion.

2. DONNEES EPIDEMIOLOGIQUES
2.3 fréquence hospitaliére
Dans notre ¢étude, la fréquence globale des cardiopathies congénitales
hospitalisées était de 17,9 pour 1000 enfants hospitalisés a 1’hopital d’enfants de
Diamniadio (H.E.D.). Ce résultat est largement supérieur a ceux de CHINAWA
[27] et SHAH [78] (respectivement 2,2 et 5,8%0). Mais leurs études s’étaient
déroulées respectivement dans des pays a des fortes densités démographiques

que sont le Nigéria et I’Inde (tableau XXXIII).

D’autre part, ’accessibilité de H.E.D. aux hopitaux régionaux et aux centres de
santé de la banlieue de Dakar pourrait expliquer la supériorité¢ de la fréquence
hospitalicre de notre étude a celle de WONE [83]. Dans cette méme idée
directrice, I’étude de BODIAN [17] avait affirmé que parmi les facteurs corrélés
a la présence de cardiopathies congénitales était la résidence dans la banlieue de

Dakar (p <0,001).
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Tableau XXXIII: fréquence des CC en milieu hospitalier

Auteur Lieu de I’étude Année d’étude Fréquence des CC
SHAH [78] Inde 2006 5,8 %o
CHINAWA [27 ] Nigéria 2007-2012 2,2 %o

AKKAR [3] Maroc 2007-2009 44,1 %0
BAGNAN [5] Bénin 2010-2014 4 %o

WONE [83] Sénégal 2009-2012 10 %o

Notre série Sénégal 2015-2017 17,9 %o

2.4 Lieux de residence des parents

La majeure partie (58%) des patients de notre série provenait de la périphérie de
Dakar (Rufisque et Pikine), et aucun patient ne venait de la ville de Dakar
contrairement aux résultats de WONE (tableau XXXI). Cet état de lieu
pourrait s’expliquer par I’éloignement de Diamniadio et de la présence de
plusieurs centres hospitaliers a Dakar (I’hopital ALBERT ROYER, I’hopital
Principal...).

Tableau XXXIV: tableau comparatif des lieux de résidence des patients

Origine géographique Pourcentage des patients selon 1’origine
géographique
WONE [83] Notre étude
Dakar 25 0
Banlieues Dakar 52,8 58
Autres regions 20 42

2.5 L’age d’admission

L’age moyen des enfants de notre étude était de 6 mois avec des extrémes de
moins de 24 heures de vie et de 6 ans. Le nombre d’enfants ayant un age
compris entre moins de 24 heures de vie et de 6 mois était majoritaire soit 76, 3
%.et 6 mois était majoritaire soit 76, 3%. Contrairement a celut de WONE ou

I’age d’admisssion était plus élevé (25,5mois). Ce constat pourrait s’expliquer
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par le diagnostic précoce et la référence par les centres de santé et
hospitaliers des nouveau-nés. En effet, les nouveau-nés représentaient plus
d’un tiers de notre série soit 36,3%. En comparant aux études du continent
africain (tableau XXXV) nos résultats étaient similaires a celui de BATOUCHE
mais inférieur a ceux d’AKKAR, CHINAWA et de BAGNAN.

Tableau XXXV : tableau comparatif d’age moyen des patients des études

Auteurs Lieu d’étude Age moyen des patients
BAGNAN [5] Bénin 30 mois

CHINAWA [27] Nigéria 7,82 ans

BATOUCHE [9 ] Algérie 6,59 mois

AKKAR [3] Maroc 39 mois

WONE [83] Sénégal 25,5 mois

Notre série Sénégal 6 mois

2.6 Le sex ratio
Dans la revue de la littérature [4,74], il n’y avait pas une prédominance
significative d’un sexe sur 1’autre. Ce constat se confirmait dans notre étude

avec un sex ratio proche de 1 (0,89) (Tableau XXXVI).

Tableau XXXVI : tableau comparatif du sex ratio des différentes ¢tudes

Auteurs Pays d’étude Sex ratio H/F
BAGNAN [5] Bénin 1,2
CHINAWA [27] Nigéria 1
BATOUCHE [9] Algérie 0,8

AKKAR [3] Maroc 1,13

WONE [83] Sénégal 1,01

Notre série Sénégal 0,89
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2.7 La parité de la mére et ’dge maternel

L’age maternel avancé et la primiparité ont été évoqués comme facteurs de
risque modéré de malformations congénitales non liées a des perturbations du
caryotype[18,46]. L’hypothése ¢énoncée dans la revue de littérature est

I’hypofertilité présente dans ces deux situations.

Dans notre série de cas, environ une mére sur quatre (27,3%) était primipare et
20% des meres avaient un age supérieur a 35 ans soit une cardiopathie sur cing.

Ces deux résultats rejoindraient I’hypothese citée ci-dessus.

2.8 L’existence d’une consanguinité parentale

Dans notre étude, une notion de consanguinité parentale était présente dans un
tiers des cas (soit 36 %). la consanguinité du 1¢ degré était la plus représentative
avec 55 % des cas. WONE (Seénégal) et ELALJ (Maroc) avaient un résultat
similaire avec 32,5% et 36% des cas mais la consanguinité de 2" degré était
plus représentée chez WONE. Néanmoins, BOUSSALAH (Maroc) et HOTAYT
(Liban) avaient des résultats inferieurs 25 et 24,4 % (tableau XXXVII). Cette
similitude des résultats avec WONE va de pair avec les habitudes sociales de

mariage consanguin au sein de certaines ethnies de la société sénégalaise.

Tableau XXXVII : tableau comparatif des taux de consanguinité des différentes

¢tudes

Auteurs Lieu d’étude Taux en % des parents
consanguins

HOTAYT [47] Liban 24,4

BOUSSALAH [23] Maroc ( Casablanca) 25

ELALJ [36] Maroc (Fés) 36,4

WONE [83] Sénégal 32,5

Notre série Sénégal 36
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3 DONNEES CLINIQUES

3.1 Les principaux signes cliniques a I’admission

Les signes évocateurs (souffle cardiaque, détresse respiratoire/ dyspnée, cyanose
et retard staturo-pondéral) d’une cardiopathie congénitale décrits dans la revue

de la littérature [8,10,15,42,54] se retrouvent dans notre étude ainsi que ceux de

WONE [83] et KAMDEM [53].

Par rapport au souffle cardiaque, la prédominance est significative dans 1’étude
de WONE avec 97,6% des cas mais elle est moindre dans notre étude et celle de

KAMDEM (respectivement 63,3% et 73,6%.).

En comparant ces trois €tudes, la différence des taux concerne plus les deux

signes suivants :
-la détresse respiratoire et/ou la dyspnée ;

-le retard pondéral.

L’¢tude de KAMDEM s’¢tait basée sur les dossiers meédicaux de I’ensemble des
C.C. des enfants admis au sein de 1’hdpital alors que notre ¢tude et celle de
WONE avaient recruté les patients admis au service d’urgences. Ainsi, les
pourcentages de détresse respiratoire, de la dyspnée et de la difficulté a
s’alimenter de notre série (respectivement 78,2%, 54,5% et 1,8%) et celle de
WONE (respectivement 12,3%, 33,5% et 36,3%), ¢taient largement supérieurs a
ceux de KAMDEM (respectivement 6,7% et 4,9%)

Neéanmoins a cause de la différence de moyenne d’age qui est de 6 mois chez la
notre tres inférieure a celle de 25,5 mois chez WONE, les signes de dyspnée
d’effort ou limitation d’activité des enfants d’age préscolaire et scolaire
étaient moins représentés dans notre étude (respectivement 1,8% contre

36,4% pour WONE).

Le deuxieme principal point de différence est le retard pondéral qui est de

84% chez WONE et 33% dans notre série. Cette différence significative
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pourrait s’expliquer aussi par les proportions des patients par tranche d’age : les
taux des nouveau-nés et des enfants au-dela de 30 mois (respectivement 37% et
6%) étaient inversement proportionnel a ceux de WONE (respectivement
6,13% et 23,1%). En effet, I’insuffisance de prise de poids s’exprime plus par la
chronicité¢ d’une pathologie et I’absence en contrepartie d’une prise en charge

nutritionnelle adéquate.

Le tableau suivant (Tableau XXXVIII) met en relief les pourcentages des
principaux signes cliniques retrouvés dans notre série et celles de WONE et

KAMDEM.

Tableau XXXVIII: Tableau comparatif selon les principaux signes cliniques a

I’admission (en pourcentage)

Signes cliniques Notre WONE KAMDEM
série [83] [S3]
Signes physiques
Souffle cardiaque 63,6 97,6 73,3
Détresse respiratoire 78,2 12,3 6,7
Hépatomégalie 21,8 _ _
Tachycardie 34,5 _ 2,2
Signes fonctionnels
Difficultés a s'alimenter 54,5 33,50 4,9
Dyspnée d’effort /limitation 1,8 36,3 _
d’activité

Signes généraux

Retard pondéral/ amaigrissement 33 84,4 22,3
Retard statural 9 10,8 L
Cyanose 5,5 344 14,3
Déshydratation aigue 3,6 10,4 _

3.2 les syndromes dysmorphiques ou autres malformations congénitales
L’¢tude de BAKER et al consistait a un dépistage systématique (caryotype,

recherche de microdélétion 22q11, des échographies rénale et transfontanellaire)
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de tout enfant porteur de C.C. admis dans un service de soins intensifs
cardiaque. Parmi les résultats qui y €manent, 17/119 (soit 14%) avaient des
anomalies au caryotype dont 47% ¢était des cas de T21 (majoritaire) et les
défauts de septum é&taient la principale malformation qui regroupait ces

aneuploidies. [6]

Malgré I’absence de caryotypage dans notre étude, nous avions fait le méme
constat : 6/16 des enfants ayant des malformations extracardiaques avaient un
facies évocateur de T21 (soit 37,5%). La majorité de ces enfants porteurs de ces
malformations présentaient aussi dans notre étude des défauts de septum (CAYV,

CIA et CIV).

D’autre part, une étude nigériane retrouvait une association C.C. a des
syndromes polymalformatifs non identifiés (soit 32% dans leur série) [35] ;
ce constat €tait noté avec un taux plus €levé (avec 9 patients sur 16 soit 56%)

dans notre groupe de patients ayant des malformations extracardiaques.

4 TYPES DE CARDIOPATHIES

4.1 Cardiopathies congénitales a shunt gauche-droite.

Ces CC qui regroupent les CIV, CIA, CAV et PCA se retrouvent dans nos
¢tudes comparatives au premier rang des CC avec des proportions allant de
46,7 a 93,2% (tableau XXXIX); ce qui correspond au méme constat dans la
revue de littérature [14,60].

4.1.1 CIV
Elle est la plus fréquente des CC avec un taux de 1/ 3000 naissances vivantes

[76]. Cet ¢état de lieu se confirme aussi dans notre étude ainsi que celle de
WONE, BATOUCHE, BOUSSALAH, KAMDEM et KINDA. Le sexe
masculin était prédominant dans notre ¢étude ainsi que celle de WONE
(respectivement 1,5 contre 1,19). Dans les causes d’hospitalisation, nous avions
noté¢ aussi une similarité des résultats avec ceux de WONE : les infections

respiratoires basses (IRAb) étaient au 1 rang (respectivement 70 et 84,8% des
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cas), les taux d’HTAP (respectivement 58,7 et 60% des cas) et les taux de

consanguinité (respectivement 34,8 et 40% des cas).

4.1.2 PCA isolée
Elle était plus représentée dans notre série en comparant aux autres études

(tableau XXXIX). Vue la spécificité du SAU de HED qui prend en charge les
nouveau-nés (55% de nos cas étaient des nouveau-nés), la moyenne d’age des
cas de PCA de notre étude était inférieure a celle de WONE (respectivement
elle était de 2 mois contre 4,6 mois pour WONE). Ainsi, notre 1¢ motif

d’hospitalisation était les INN alors que chez WONE c¢’était les IRAb. [83]

4.1.3 Cardiopathies congénitales cyanogénes (CCC)

Elles représentaient le second groupe dont le chef de file ¢€tait la tétralogie de
Fallot (T4F) qui avait le plus fort pourcentage des C.C.C. avec des proportions
allant de 7 a 22% (Tableau XXXIX). Ce constat a été cité aussi dans la revue de
la littérature [76]. Malgre la différence d’effectif avec WONE, la ressemblance
se tient aussi avec les présentations des tableaux cliniques aux urgences : le
cyanose est le signe prédominant (respectivement 100 % dans notre étude et
89,4% chez WONE) et D’association a la T21 (respectivement 25% et
12,8%).[83]

4.1.4 Cardiopathies avec obstacle d’¢jection du ventricule droit
La sténose pulmonaire (SP) était la premicre entité nosologique représentant ce

groupe dans notre étude ainsi que celle de WONE (avec respectivement 7 et 4,7

% de I’ensemble de la série) [83]. Nous avions remarqué que 3 cas sur 5 de SP
présentaient des malformations extracardiaques et que le taux de consanguinté
¢tait de 80%. La SP est souvent associée a des cardiopathies syndromiques

comme le syndrome de Noonan ou le syndrome de Williams [8,15]. .

Le tableau ci-apres (tableau XXXIX) montre la distribution des types de

cardiopathies dans notre série comparée a d’autres.
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Tableau XXXIX: Tableau comparatif de la distribution des CC de différentes

séries (en pourcentage)

Type de Notre =~ WONE BATOUCHE BOUSSALAH KAMDEM  KINDA
C.C série [83] [9] [23] [53] [58]
SHUNT G-D 65 46,7 57 93,2 61,8 47,7
CIV 18 21,7 23 49,7 29,8 15,6
CIA 7 4,7 10 17 54 16,5
PCA 16 9 7 13 14,8 6,42
CAV 2 11,3 17 13,5 11,5 9,17
C.C.C 18 43 31

T4F 7 22 20 6 13,1 11,01
TGV 2 3,8 13 1,9 3,6 .
AT 4 13,6 3 _ 2,7 _
OBS. D. 12 _ _ _ 20,4 _
SP 10 4,7 _ . 19,6 11
OBS.G 2 0,9 _ _ _ _

Profil ép

4.1.5 Cardiopathies congénitales graves (CCG)
Les CCG sont définies comme étant des anomalies structurelles du cceur,

présentes des la naissance, nécessitant une intervention chirurgicale durant la
premi¢re année de vie [66]. Dans notre série, 12 patients (21,8%) y
appartenaient. La T4F ¢tait la plus représentative (33%). Cette proportion
importante de T4F s’expliquerait par les anomalies anatomiques associées que
les enfants pourraient plus ou moins tolérer (absence ou présence d’hypoplasie
des voies pulmonaires, sténose pulmonaire serrée ou peu serrée) [37,59] et par la

faible accessibilité financiére a une cure compléte.

Aubry, dans sa revue de littérature, avait noté une prépondérance masculine dans
les cardiopathies graves [4] ce qui correspondait aussi a notre étude : le sex ratio

¢tait largement en faveur du sexe masculin (5/1).

L’4ge moyen d’admission des cardiopathes est d* 1 an et 3 mois avec des

extrémes de moins de 24 heures de vie et de 26 mois. Aucun de ces patients
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n’avait eu une échographie obstréticale anténale révélant la cardiopathie. Un
seul cas avait pu réaliser une opération palliative (I’intervention de Rashkind

pour un cas de TGV agé de 17 jours de vie).

Trois patients étaient décédés dont un patient a son premier jour
d’hospitalisation (un cas d’hypoplasie du ventricule gauche) : ce qui représente
aussi 42,8 % de I’ensemble des décés de notre série. La plupart de ces CCG
sont ductodépendantes et asymptomatiques a la sortie de la maternité¢ et
présentent une défaillance multiviscérale a la fermeture du canal artériel [42].
Par ailleurs, I’hypoplasie du ventricule gauche représente a elle seule 25% de
I’ensemble des déces des CC dans la premicre semaine de vie dans les pays
developpés [73].
4.1.6 Répartition des patients selon la présence de PHTAP

Une nouvelle sous-classification apres celle de Venise 2003 a été ¢laborée pour

les HTAP associ¢es aux C.C. Elle décrit 4 formes cliniques :
-le syndrome d’Eisenmenger ;

-les C.C. avec shunt gauche-droite mais dont la maladie vasculaire pulmonaire

n’autorise plus la correction chirurgicale ;

-les formes avec HTAP sévere mais dont la CC ne permet pas d’expliquer

I’HTAP (petite communication inter auriculaire ou ventriculaire par exemple) ;
- le groupe de patients dont ’HTAP persiste apres correction chirurgicale. [13]

Dans notre étude, le test de marche de 6 minutes et d’autres examens
d’exploration de I’'HTAP n’ont pu étre réalisé [16]. Néanmoins, selon les
résultats échographiques, 14 patients (25 %) admis aux urgences ont présenté
une HTAP dont une était fort probablement idiopathique. Ce taux est inférieur a
celui de WONE qui avait 79 cas d” HTAP (42,5%). Cette différence pourrait
étre dlie a 2 hypotheses:

o Laclasse d’age de nos patients : 59,1% des patients avaient moins de 3

mois;
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e le biais de recrutement (durée plus longue chez WONE) [83].

4.1.7 Les motifs d’hospitalisation
Selon la revue de littérature, les infections respiratoires récidivantes,
I’insuffisance cardiaque/ le choc cardiogénique et le retard de croissance surtout
pondérale étaient les modes révélateurs de la majorité des C.C. [10,15,22].Ces
affirmations se retrouvaient dans les tableaux cliniques nécessitant

I’hospitalisation dans le SAU.

En effet, les infections respiratoires basses (IRAb) et I’insuffisance cardiaque
(I.C.) étaient les principaux motifs d’hospitalisation dans notre série, de WONE

[83] et de SHAH [78] (respectivement 28,8%, 77,3% et 52 % pour les IRAD :
23,6%, 12,2% et 46% pour les IC). Comme KINDA [58] n’avait pas la méme
méthode de recrutement (les indications des échographies cardiaques des C.C.),

1l avait des taux inférieurs.

WONE [83] avait une proportion plus importante de T4F (22,2 contre 7 % dans
notre série), ce qui pourrait expliquer la faible proportion des cas de malaise

anoxique (1,8%) dans la notre.

Le fort taux des pneumonies pourrait étre dii a une insuffisance de couverture
vaccinale dans les banlieues concernant les pneumonies communautaires. En
effet, dans 1’é¢tude-cohorte italienne de Pongiglione et al, la couverture vaccinale
¢tait large (DTC : 99,5%, Hib :72,5% et pneumocoques : 79,9%) avec un taux
des IRAb (en dehors des bronchiolites) de 8,3% largement inférieur a notre
résultat ainsi que ceux de WONE et SHAH. D’autre part, cette ¢tude nous
suggérait que I’immunoprophylaxie (palivizumab) aiderait a réduire le taux
d’hospitalisation des C.C. dlie aux bronchiolites. [71]

La malnutrition aigiie sévére / le retard pondéral étaient les principales

comorbidités : elles représentaient respectivement 20 et 33% de nos cas. Cette

situation était similaire a celle de SHAH qui avait 86,9% [78].
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En effet, les C.C. comme toute pathologie chronique expose a une dénutrition

rapide surtout pour le nourrisson.[70]

Malheureusement, la dénutrition est pour les enfants candidats a une
intervention, un facteur de risque de complications postopératoires.
L’essoufflement provoqué par la tétée ou le repas engendre lassitude et troubles
secondaires du comportement alimentaire. Les régurgitations, une satiété
précoce sont fréquentes, particuliecrement en cas d’insuffisance cardiaque
congestive. Les diurétiques, peuvent étre également cause d’une anorexie. Les
facteurs de risque nutritionnels augmentent avec les cardiopathies cyanogenes et

I’existence d’un shunt gauche-droite (surtout avec HTAP). [21,28]

D’autre part, la MAS en Afrique sub-saharienne est d’origine multifactorielle ce

qui pourrait retarder le diagnostic de la cardiopathie congénitale. [67]

Le tableau suivant répertorie les principaux motifs d’hospitalisations selon les

différentes études :

Tableau XL : Répartition selon les motifs d’hospitalisation des différentes

¢tudes (en pourcentage) :

Fréquence en pourcentage

Motifs d’hospitalisation Notre série WONE KINDA SHAH
[83] [58] [78]
Infections respiratoires basses 28,8 77,3 9,3 52
Pneumonie 21,6 31,6 _ _
Bronchiolite 7,2 45,7 _
Insuffisance cardiaque 23,6 12,2 0,78 46
Infections néonatales 23,6 - 0,78 _
Malformation extracardiaque 3,6 - 9,3 _
Endocardite 1,8 - - 9,5
Malaise anoxique 1,8 12,2 _ _
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5 LE TRAITEMENT MEDICAL

La prédominance des infections (IRAb et INN) et I’insuffisance cardiaque
décompensée dans notre ¢étude ainsi que celle de WONE expliqueraient la
prédominance des antibiotiques (respectivement 67,3% et 79,2%) et du

traitement diurétique (respectivement 52,7% et 66,5%).

Cette similitude rejoignait aussi 1’étude algérienne (BATOUCHE [67]) dont le
traitement digitalo-diurétique ¢était employé dans 95% des cas. La forte
proportion des T4F dans la série de WONE [83] (22% contre 7% dans notre
étude), expliquerait la différence d’utilisation des bétabloquants

(respectivement 9% contre 42% de celle de WONE)

D’autre part, deux nouveau-né€s qui avaient présenté un arrét cardio-respiratoire
et mis sous ventilation assistée avaient nécessité 1’emploi des drogues inotropes

(dobutamine et dopamine).

Le tableau suivant compare les taux d’utilisation hospitaliere des classes

médicamenteuses :

Tableau XL.I: Traitement médical des patients en cours d’hospitalisation

Classe médicamenteuse/ Pourcentage de CC utilisant cette classe
acte medical médicamenteuse

Notre série WONE [83]
Antibiotique 67,3 79,2
Diurétiques 52,7 66,5
Bétamimétique 15 44,3
Bétabloquant 9 42
Digitalique 5,5 29
IEC 4 8
Dobutamine 4 0
Anticoagulant 0 2,4
Transfusion 11 0,9
Saignée 1,8 0,5
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CONCLUSION ET
RECOMMANDATIONS
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Avoir des données sur les cardiopathies congénitales (CC) en milieu pédiatrique
est la premicre étape pour évaluer le poids de la morbidité de cette pathologie
sous-estimée en Afrique sub-saharienne faute de moyens de diagnostic surtout
dans la période périnatale. Peu d’études avaient été réalisées concernant les CC
admises aux urgences pédiatriques. L’Hopital pour Enfants de Diamniadio
(HED), inauguré en 2012, est situé a I’intersection de deux routes nationales et a
la périphérie de la région de Dakar. Il devrait désenclaver les banlieues de Dakar

et faciliter I’acces aux références venant hors de Dakar.

L’objectif général de notre étude était de décrire le profil épidémio-clinique des
C.C. hospitalisées au SAU. Il s’agit d’une €tude rétrospective sur une période
de 2 ans allant du 1¢" octobre 2015 au 30 septembre 2017 concernant les enfants

agés de 0 a 15 ans ayant une C.C. hospitalisés aux urgences soit sur 55 patients.

e Sur le plan épidémiologique :

-La fréquence globale des cardiopathies congénitales est de 17,9%0 de
I’ensemble des malades hospitalisés pendant cette période d’étude. Elle est plus

¢leveée par rapport aux autres études récentes en milieu pédiatrique sénégalais.

-La moyenne d’age d’admission au SAU ¢était de 6 mois avec des extrémes de
moins de 24 heures de vie et de 6 ans. La majorité (76,3%) avait un age entre
moins de 24 heures de vie et 6 mois. Cette moyenne d’age était plus précoce par
rapport a d’autres ¢tudes en milieu pédiatrique sénégalais. Ces résultats mettent

en valeur la facilité¢ d’acces a I’hopital.

-Aucun patient ne provenait du département de Dakar et 58 % patients admis
provenaient des banlieues périphériques. Prés de la moitié (45%) des enfants
¢taient référés par des structures sanitaires. Ce constat renforce I’importance de

la localisation de I’Hopital d’Enfants de Diamniadio.

-Le sexe féminin avait une prédominance qui n’était pas significative avec un

sex ratio 0,89 garcon pour une fille.
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-Une notion de consanguinité était retrouvée dans plus d’un tiers des cas (36%)
ce qui suggere fortement 1’idée de I’implication génétique dans la survenue des
CC. 20% des meres ¢€taient agées plus de 35 ans et 42% des meres n’avaient pas
réalisé d’échographie obstétricale.

11 Sur le plan clinique et parclinique :

-Les shunts gauche-droite étaient les plus fréquents de I’ensemble des C.C.
suivis des cardiopathies cyanogeénes puis des malformations obstructives

droites.

-Les cardiopathies congénitales graves représentaient 22% des admis et 42,8 %

de ’ensemble des déces de notre série.

-Par ordre décroissant, les principaux tableaux cliniques au SAU étaient les
infections respiratoires basses, les infections néonatales et [’insuffisance
cardiaque décompensee. Le retard pondéral et la MAS étaient les principales

comorbidités.

e Sur le plan évolutif :

Quatre patients avaient nécessité un transfert (7,3%). Nous avions déploré sept
déces soit 12,7% de notre série durant leur s€jour hospitalier dont un a son

premier jour au SAU.
Certains points seraient a relever pour diminuer le fardeau des CC :
-promouvoir le bilan sérologique anténatal des femmes en age de procréer ;

-ameliorer la qualit¢ de D’échographie anténatale en  intégrant

I’échocardiographie feetale ;

-rendre le dépistage systématique chez les nouveau-nés par I’oxymetre de pouls
dans les maternités couplé a un examen clinique complet a H24 de vie avant la

sortie de la maternité ;

-référer les nouveau-nés devant tout signe d’appel : tachypnée, tachycardie,

cyanose, malformation extra-cardiaque ;
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-initier les médecins pratiquants au SAU et dans les hopitaux régionaux au
dépistage des CC par 1I’échocardiographie ;

-dépister une CC devant une MAS chez un nourrisson ;

-faciliter I’acces a la chirurgie curative des C.C. ;

-finalement élaborer un registre national sur les cardiopathies congénitales de

I’enfant au Sénégal.
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Profil épidémio-clinique des cardiopathies

congénitales aux urgences  N°

1-Etat civil : N' dossier
Sexe: M [ F [] Date de consultation :...... [eveviin.. [eviiiiann.
Date de naissance : Age consultation I:I

Lieu de résidence : 1=bargny 2=diamniadio 3=rufisque 4=keur massar

S5=popenguine 6=sebikhotane 7=yene 8=pikine 9= thies 10=autre

1o I3 1al 150 el J70 1 gL 1ol |

10 o

Mere : Age : Profession :
Pere Age: Profession :
Adresse : Tel :

Date d’entrée :

Niveau socioéconomique : Bas [ moyen [] élevé [
2-Antécédents

ANTENATAUX

MERE :Gestité : Parité : Avortement : Déces

ATCD médicaux : cardiopathie [] HTA [ Diabete [
hyperthyroidie [ Hypothyroidie [ Autres............

Qualité suivi prénatal L1 AL pL] m [
Bon=4CPN+ECHO+TORCHS Assez bon=4CPN+ECHO+TORCHS
incomplet Passable=4 ou 3CPN+ECHO Mauvais < 3CPN
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Résultats écho-

o) o1y (e 1w (o7 ] (<P

Sérologie :

Toxoplasmose : Non[] Négativel ] Positivd ]

Rubéole: Non[] Négativqd] Positivd]

IgM.......... IgG.........
CMV: Non O Négative[] Positil
AgHbs: Non [] Négative [] Positiv ]
VIH : Non [] Négative L Positi.]
Syphilis : Non [] Neégative [] Positivl]
Drépano connue [] TE : Positif  [] Négatif []

TPI [] Fer ] Traitement traditionnel[ ] Autre...................

PERNATAUX (accouchement) :

Terme de grossesse :......... SH......... J voie: ﬂasse Césakenne

Dépassement terme [] aterme [] prématuré [

Lieu d’accouchement: structure hospitaliére [] a domicile [J

RPM : Non [ Ouid Durée:.....ovvvn.....

Type de L.A.: Claird teint¢é I Non fluide ]  hémorragiq [

Cri a lanaissance : Oui [ Non []

APGAR: M.......... /10 Ms5...... /10 MI10.............. /10
PN:........... mg/............ TN :...... 6301V

PC:......... cm/...........

Mémoire du DES Pédiatrie-UCAD-Dakar 114




Eutrophique : [] RCIU O Macrosom [
Cyanose [] Réanimation a la naissance []

type réa : Aspird] O2 [0 Stimulation [ Ventil 0 MCE U Drogue []

Mode d’alimentation : AME[]  AMixt[]  Diversif alim[]

................................................................................................

........................

ATCD POST NATAUX
HOSPI Oui 1 Non [0 structure ....................... Duré hospi :.............

Age découverte I:I

typede CC 1o
3- ANTECEDENTS FAMILIAUX
Consanguinité parentale : [] Oui O Degrés 1 {1 (3

Pathologie médicale

Cardiopathie dans la fratrie : Non [] oui []

Cardiopathie familiale :  Non [ Ouil]

.....................................................................................
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4- Symptomatologie a ’entrée :
Mode d’Admission

REFERE : oui [ non [0 VENU D’EUX MEME [J

MOTIFS DE REFERENCE : manque de place [ meilleure PEC n
NIVEAU DE STRUCTURE REFERENT :

poste de santé [] centre de santé [1  centre hospitalier [

NOM du CeNtre Tv.nnreee e, NON PRECISE [l

SIGNES ET SYMPTOMES A L’ADMISSION :

Adynamie [] Difficulté Respi 1  pleurs[] Difficulté tétéel]

Cyanose [] Fiévre [1 hypothermie[] Touf] ballonnement ]
abdominal

AEGO [ [l

Constantes : Poids : Taille : PC: PB:

P/T (z score) FR: FC : Dextro :

Te: T/A : P/A:

Signes généraux : Etat général altéré [] Cyanose[] cyanose buccale[]

cyanose extrémités O paleur O Muqueuse hyperémiée 0

[ [ [

Dénutrition i Déshydratation ictere cedemes
Signes respiratoires : DR[] a préciser :

apnée [l Arrétrespi [ Silverman ...... /10

Sibilants[] crépitant [1 Ronchi []
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Signes hémodynamiques : Choc []  Hypotension LI~ hypertension []

Pouls percus oui [] non [] Pouls fémoraux pergus oui[] nor |
Type de pouls : Filant [ [

bondissant AULTES ©oe e

Extrémités froides [l Extrémités chaudes []

oligoanurie []  diurése normale [
Signes cardiovasculaire : Tachycardie []  bradycardid] Arrét cardioresp]

Bruit de galop [J  trouble du rythme [ type.............

Souffle[] CATACTETES .« v veeeeeee e [0 RHJ []
Harzer
Signes digestifs : hépatomégalie [] Ballonnement[] ascite[]

hernie ombilicale[]  Globe Vésicale[]

Autres anomalie .......................

Signes neurologique :  tbles conscience [] convulsiof ] 1étharg[ }
Comportement neurologique altéré [ Déficit moteur [
hypotonie [

Autres

aApPareils. ... ...
SD dysmorphie cranio faciale: T21] TIL T3 fente palatil}

Autre :

................................................................................................

5- Bilan Imagerie:

Malformations associées

Digestive []  Ostéoarticulaire [] systéme nerveux [ Pulmonaire [
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rénales [ Types malformation

RX THORAX : ICT...... Epanchel lent type feeeieiin,
Pneumonie [ Atélectasie [ Bronchiolit{]

vascularisation pulmonaire : hyper [0 normale [0 hypo [

ECG [ SIOUI: Sinusal [1 Régulier []

Troubles du rythme............... troubles du

CONAUCHION. ... eeeete e

AXe CeeUr.............. HVDO HVGO  HADUO HAG[

ECHO cceur : Situs .............. Connexions.............. civ O

£YDE T, ClA....c........ Cavités NLE [] dilattes O 0G U

oD O VDO VG

HTAP ..., Canal artériel................
Contractilit¢ FE .............. FR..ooo .
Péricarde ......oovvvoeiii . VCL.o i,

...............................................................................................

..........................................

6- Type de cardiopathie + classification

Z-bilan biologique :
NFS: GB: GR: HB : HTC : VGM :

TCMH : CCMH : PQT :
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Insuffisance rénale [1 cytolyse hépatique [1 Ictérel] type :

TPU wvaleur:............ CRP [0 négative [ positive  []
IONOGRAMME hyperkalién e  hypokaliémie LJ Hypernatrémie []
hyponatrémie []

BILAN métabolique : Hypocalcém[l  hypercalcémie [] hypophosphorémie []
Hyperphosphorémie [1  Hypoglycémid
Autres..........oooeeennt.

Bilan génétique : T21[] TI8 TI3 0O autre

Médicament : diurétiques LI Type............... digoxine[dl IEC [
type feeeennnnnn. dobu [0  dopa U adré [
Prostine [ potassium []

Avlocardyl[] nébulisation (ventoline) [] paracetamol [

Antibiotiques [ Type

...........................................................................................

Perfusion Soluté LI type. .. ..oovrir i
Oxygéne [ISioui lunettes nasales [ enceinte Hood [0 CPAP [
Masque a haute concentration [] Ventilation au masque [

massage cardiaque externe [l intubation ventilation [l Choc électrique []
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Alimentation peros [  moyen : ALLAITEMENT MIXTEH F750
F100 [

Diversification [ Alimentation parenterale L]

Transfert chirurgie cardiovasculaire[]

Palliatif : rashkind [1 blla-lock [I  cerclagd]  jours d’hopi.............

Lieu
Curatif : cure chi [ Age................ jours
d’hopi.............. Lieu

9-Evolution :

Accidents survenus au cours de L’hospitalisation :

Hypoglycémie [] hémorragiec []  infection nosocomiale []
Décompensation cardiaque [1 Entérocolite [] troubles ioniques [l
AULTeS ..eiiiiiiii

Immédiat :

Survie: [] sortie service ]~ Jours d’hospi ..............

Décés : [ Circonstance déces ............coouiviiiiniiiiiiiiiiiieinn..

DUREE hospi : ..............

A DISTANCE : 1 =vvt, suivi régulier ( respect des dates de rendez-vous)
2= vvt, irrégulier (retard au rendez-vous donné )

3= décédé ( en dehors de I’hopital de Diamniadio )

4= transféré / motif de transfert

S=perdu de vue (nest pas venu au rendez-vous) :
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RESUME
Introduction :

Rendre accessible le diagnostic et la prise en charge des cardiopathies
congénitales (C.C.) de D’enfant est devenu un nouveau défi des pays en
développement. L’Hopital pour Enfants de Diamniadio (H.E.D.) avec son
service d’accueil des urgences (S.A.U.), situé¢ a la périphérie de la région de
Dakar, regoit parmi ses admissions des C.C.

Matériel et méthodologie :

L’objectif général de notre étude était de décrire le profil épidémio-clinique des
C.C. hospitalisées au SAU. Il s’agit d’une étude rétrospective et descriptive sur
une période de 2 ans allant du 1 octobre 2015 au 30 septembre 2017 concernant
les enfants agés de 0 a 15 ans ayant une C.C. hospitalisés aux urgences.
Résultats :

Au terme de I’étude, 55 cardiopathies congenitales €taient recrutées soit une
fréequence de 17,9 %o de I’ensemble des malades hospitalisés et 9,5 %o des
admissions au SAU. La moyenne d’age d’admission au SAU était de 6 mois
avec des extrémes de la naissance a 1’age de 6 ans. La majorité (76,3%) avait
un age entre moins de 24 heures de vie et de 6 mois. Le sex ratio était en faveur
des filles soit 0,89. Une notion de consanguinité était retrouvée dans plus d’un
tiers des cas (36%). Aucun patient ne provenait de la ville de Dakar et 58 %
patients admis provenaient des banlieues périphériques. Pres de la moitié (45%)
des enfants étaient référés par des structures sanitaires. Les shunts gauche-droite
¢taient les plus fréquents des CC suivis par des cardiopathies cyanogénes puis
par des malformations obstructives droites. Les principaux tableaux cliniques
¢taient les infections respiratoires basses, les infections néonatales et
I’insuffisance cardiaque décompensée. Nous déplorions 7 cas de déces soit 12,7
% de notre série. Les cardiopathies congénitales graves représentaient 22% des
admis et 42,8 % de I’ensemble des décés notre série.

Conclusion :

Nos principaux résultats sur le profil épidémio-clinique des C.C. coincidaient
avec ceux de la littérature et mettaient en valeur la localisation de I’hopital.

Mots clés : profil épidémiologique et clinique, cardiopathies congénitales,
urgences pédiatriques, Hopital pour Enfants de Diamniadio.



