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Introduction 

 

 Dans les pays en voie de développement (PVD), le rhumatisme articulaire aigu 

(RAA) ou maladie de Bouillaud reste une des grandes causes de maladies 

cardiovasculaires et de mortalité chez les sujets de moins de 50 ans [1] .  

 Cette atteinte inflammatoire non suppurative est la cause la plus fréquente des 

cardiopathies acquises chez les enfants et les adultes dans le monde. 50% au moins des 

rhumatisants développent une cardite, considérée comme le risque et l’élément 

pronostic majeur de l’infection par le streptocoque Bêta-hémolytique du groupe A 

(SBHGA) [2].  

 L’évolution de cette séquelle streptococcique peut être compromise tant dans 

l’immédiat, par la survenue d’une insuffisance cardiaque, que tardivement par 

l’installation des lésions vasculaires [3]. 

 Dans les pays en voie de développement, la prévalence du RAA est de 1 à 4‰  

et son incidence annuelle est multipliée par un facteur 100 à 200 par rapport à celle des 

pays industrialisés. Avec une proportion pouvant atteindre 1% parmi les enfants 

scolarisés, l’Afrique, l’Asie et l’Amérique latine sont les régions les plus touchées par 

le RAA et la cardite rhumatismale (CR) [4]. 

 Selon l’OMS, au moins 12 millions de personnes sont atteintes par le RAA et la 

cardiopathie rhumatismale, responsables de : 

 Deux millions d’hospitalisations à répétition, 

 Un million de besoins de chirurgie cardiaque dans les 5 à 20 ans, 

 400.000 décès par an [5]. 

 En déclin aux USA et en Europe, la prévalence de la CR demeure endémique 

dans les pays en voie de développement à cause de la précarité des conditions socio-

économiques et environnementales [4,6]. 

 Des études réalisées en Afrique dans les années 1990, chez des enfants 

scolarisés de 5 à 16 ans, révèlent une prévalence de la CR de l’ordre de 1,4‰ au  
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Congo, 2,4‰ au Kenya, 3‰ au Soudan et en Guinée Conakry, 3,4‰ au Mali, 4,6‰ 

en Ethiopie, 10‰ en Afrique du Sud et 12‰ en Zambie [7].  

 En milieu hospitalier, BA en 1984, DIAO et collaborateurs en 2002 à Dakar, 

ont respectivement recensé dans les services de cardiologie, une prévalence de la CR 

de 25,94% et de 30,5% [8]. Au service de cardiologie de l’Hôpital Gabriel Touré 

(HGT) de Bamako, DIAKITE a relevé 28,82% en 1993 [9,10].  
 Il est bien établi que seules les infections des voies aériennes supérieures 

(VAS), atteignant les amygdales et le pharynx, sont à l’origine du RAA et de sa 

manifestation cardiaque [4, 11, 12].  

 A ce jour au Mali, il n’existe pas de données chiffrées sur la relation entre les 

infections ORL et les cardiopathies rhumatismales. Aussi avons-nous initié cette étude 

transversale prospective dans le service d’ORL de l’HGT. 
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OBJECTIFS : 

 

1)   Objectif général : 

     Évaluer la fréquence des cardiopathies rhumatismales dans les infections 

chroniques des voies aériennes supérieures. 

 

2)   Objectifs spécifiques : 

- Déterminer les types d’infections des V.A.S en cause ; 

- Préciser les différentes cardiopathies associées à ces infections ; 

- Relever le profil épidémiologique des patients. 
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I.    GENERALITES 

 
I    DEFINITIONS 
 

Le rhumatisme articulaire aigu (RAA) est une atteinte inflammatoire non 
suppurative des articulations, secondaire à des streptococcies bêta-hémolytiques du 
groupe A  des voies respiratoires supérieures. Au décours des atteintes articulaires, le 
cœur et le système nerveux central peuvent être affectés.  

 
 La cardite rhumatismale (C.R) est un processus inflammatoire spécifique 
portant, isolement ou simultanément, sur une ou plusieurs tuniques du cœur (péricarde, 
myocarde ou endocarde). [4] 
 
 
II    ÉPIDÉMIOLOGIE 
 
A - FRÉQUENCE 
 

Très fréquent au début du XX ème siècle, le R.A.A. est devenu une maladie 
virtuelle dans les pays industrialisés. L’incidence moyenne annuelle, depuis les années 
1980, est de l’ordre de 0,5 pour 100 000 enfants, âgés de 5 à 18 ans. [63] Aux États-
Unis, l’incidence oscille entre 0,23 et 1,88 % pour 100 000 habitants, malgré les 
bouffées épidémiques constatées à partir de 1985 dans certains États. 

 
À l’inverse, dans les pays émergents, le RAA reste endémique avec une 

incidence annuelle de 100 à 200 pour 100 000 enfants d’âge scolaire. [5]  
 
La prévalence hospitalière des cardiopathies rhumatismales reste élevée dans 

les pays du tiers monde : 29,3 % en Tunisie et 13,3 % en Afrique noire. [12] 
 
 
B - ÂGE 
 

Le RAA est classiquement une maladie de l’enfant et de l’adolescent (92 % des 
cas surviennent avant l’âge de 18 ans). Il est fréquemment observé entre 5 et 22 ans, 
exceptionnel avant 3 ans et rare chez l’adulte de plus de 30 ans. [86] 
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III    ÉTHIOPATHOGÉNIE 
 
A - MICROBIOLOGIE [15, 36]  

 
Les streptocoques A sont des cocci Gram positifs dont les constituants de la paroi 

sont à l’origine des classifications de groupe et de type. En effet, la paroi cellulaire 
comporte différents éléments : 
 
 

1 Protéines de surface 
 
La protéine M est la plus importante car elle est responsable de la virulence du 

germe et permet le typage des streptocoques à l’intérieur d’un même groupe. Elle 
s’oppose à la phagocytose en dominant l’activation du complément par la voie alterne, 
diminuant ainsi la fixation de C3 à la surface de la bactérie. 

 
L’immunité dirigée contre le streptocoque A est liée à la production d’anticorps et 

est une immunité spécifique de type. Cette immunité est durable, plusieurs années, 
voire toute la vie.  Ces anticorps antiprotéine M semblent protéger contre les infections 
streptococciques générales mais ne protègent pas du portage de la bactérie chez 
l’homme. 
 
 

2 Polysaccharide C 
 
Il est spécifique de groupe et permet de différencier une vingtaine de groupes dont 

le plus fréquent, à près de 95 % des cas, est le groupe A. Il existe une antigénicité 
croisée entre le polysaccharide C et les glycoprotéines des valves cardiaques. 
 
 

3 Mucopeptide ou peptidoglycane 
 
Il confère à la bactérie sa rigidité. C’est le site d’action des bêta-lactamines. 

 
 

4 Acide lipotéichoïque 
 
Il intervient dans l’adhésion du streptocoque aux cellules épithéliales de la cavité 

buccale.  
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Outre les propriétés de ses membranes, le streptocoque sécrète des enzymes qui 
provoquent elles-mêmes la formation d’anticorps [48]. Ce sont : la  

 
streptolysine O, la Streptokinase, la streptohyaluronidase et la 

streptodésoxyribonucléase ou streptodornase. Il existe également des toxines 
érythrogènes A, B, C ou D qui sont en particulier responsables des rashs de la 
scarlatine. 
 
 
B - IMMUNOLOGIE 
 

Toute théorie sur la genèse du RAA doit tenir compte des observations 
suivantes : 

 
    1-  Du point de vue clinique, il est établi que les nourrissons qui contractent une 
infection par le streptocoque bêta-hémolytique ne développent pas de RAA. L’âge 
moyen de la première poussée de RAA est de 8 ans. [30] 
 
    2-  La période de latence entre la pharyngite streptococcique et l’installation du 
rhumatisme est en moyenne de 18 jours. [69] 
 
    3-  Le risque de développer un RAA après une angine a été estimé à 3 % des 
patients non traités. [70] 
 
    4-  Le RAA atteint surtout la valve mitrale, la valve aortique à un degré moindre, 
rarement la valve tricuspide, et exceptionnellement la valve pulmonaire. La raison 
pour laquelle une valve est plus fréquemment atteinte qu’une autre est inconnue. [30] 
 
    5-  Une réinfection par le streptocoque bêta-hémolytique du groupe A, chez un 
patient qui a déjà présenté une poussée de RAA, réactive vraisemblablement la 
maladie. [74] 
 
    6-  La protéine M présente une analogie structurale avec la tropomyosine et le 
sarcolemme du muscle cardiaque, les antigènes articulaires et certaines cellules 
nerveuses du noyau caudé [25]. Ainsi, il existe une antigénicité croisée entre le 
myocarde, les articulations, le système nerveux central et le streptocoque. [49]   
 
    7-  Le R.A.A est la conséquence d’une réponse auto-immune inadaptée, de 
l’interférence de l’hôte avec le streptocoque bêta-hémolytique du groupe A, sur des 
tissus humains reconnus par le système immun [4] .Les lésions histo-pathologiques 
suggèrent un rôle prépondérant de l’immunité à médiation cellulaire (lymphocytes T 
cytotoxiques) dans l’atteinte cardiaque. En revanche, les dépôts de complexes immuns 
circulants au niveau de la synoviale et du capillaire du glomérule rénal pourraient 
expliquer arthrites et glomérulonéphrites aiguës. 
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   8-  Seule l’angine à streptocoque A non traitée, est susceptible d’induire un  RAA, 
car le pharynx est très riche en tissu lymphoïde contrairement à la peau (pas de RAA 
après érysipèle mais possibilité de glomérulonéphrite aiguë post-streptococcique) ; ce 
qui  plaide aussi en faveur du rôle des lymphocytes T dans le RAA. [4] 
 
   9-  Il existe une prédisposition du sujet dans la survenue de la maladie. En effet, une 
susceptibilité génétique liée à un immunophénotype particulier des lymphocytes B du 
patient et le rôle des groupes « human leucocyte antigen » (HLA) semblent 
prédisposer au RAA. [25,67] 

 
333 

Figure 1: Facteurs intervenant dans la pathogénie du rhumatisme articulaire aigu 
d’après Denny [1] 
 
IV    ANATOMIE PATHOLOGIQUE 
 
A - LESIONS ANATOMIQUES 
 
      Ces lésions intéressent le tissu mésenchymateux et évoluent en trois phases. 
 
      1     Phase exsudative 
        
       Les structures atteintes présentent des fibres de collagène dégénéré et un exsudat 
fibrinoïde contenant des gammaglobulines et du complément. 
 
      2     Phase cellulaire ou granulomateuse 
       
      Elle commence 2 à 4 semaines après le début de la crise rhumatismale et ses 
lésions se superposent à celle de la phase exsudative. 

Germe pathogène : 
SBHGA 

Environnement : 
- Surpopulation 
- Accès aux soins 
- Nutrition 

Prédisposition du sujet 

RAA 
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      Dans les structures atteintes, il existe une infiltration diffuse d’histiocytes, de 
lymphocytes et de plasmocytes, avec dépôt de substance fibrinoïde et fragmentation 
des fibres de collagène. En certains points, on peut noter des nodules d’Aschoff, 
évocateurs et non pathognomoniques. Chaque nodule, de 500 à 800 µm, 
périvasculaire, présente une zone centrale de nécrose fibrinoïde entourée de cellules 
conjonctives polymorphes dont certaines à noyau multiple, de lymphocytes et de 
plasmocytes. Il évolue vers une cicatrice fibreuse dont la disposition concentrique en 
« bulbe d’oignon » est très évocatrice de l’étiologie rhumatismale. 
 
   
    3      Phase régressive 
 
      Les lésions régressent en 6 à 12 mois sans laisser de traces ou en laissant une 
fibrose cicatricielle. 
 
 
 
B -  ASPECTS TOPOGRAPHIQUES 
 
      1   -   Cœur 
 

a) Péricarde 
 

      La péricardite comporte, outre l’inflammation, un épanchement fibrineux 
d’abondance variable. La guérison s’obtient au prix d’une symphyse non constrictive 
sans conséquences cliniques. 
 
 

b) Myocarde 
 

      La myocardite réalise une atteinte interstitielle diffuse avec nodules d’Aschoff en 
plus ou moins grand nombre, souvent au premier plan. Ils persistent pendant plusieurs 
semaines avant de laisser place à une cicatrice fibreuse. Dans les formes négligées, 
récidivantes ou mal traitées, les conséquences sur la fonction myocardique sont 
tardives. La survenue d’une cicatrice fibreuse dans le tissu de conduction peut être 
responsable d’un bloc auriculo- ventriculaire. 
 
 

c) Endocarde 
 

      L’endocardite intéresse surtout le cœur gauche. Les lésions siègent sur les valves 
mitrales et les sigmoïdes aortiques, alors qu’elles sont plus rares sur les valves 
tricuspides et pulmonaires. Elles prédominent sur la partie non vascularisée des valves 
(bord libre des valves auriculo-ventriculaires, cordages tendineux, totalité des 
sigmoïdes), donnant l’aspect d’endocardite verruqueuse. Ces lésions sont réversibles. 
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Dans le tissu conjonctif sous- endocardique, le développement d’une sclérose rétractile 
cicatricielle cellulaire aboutit à des lésions irréversibles 
 
 
      2   -    Lésions extracardiaques 
 

a) Articulations 
 

      Les lésions réalisent une synovite aiguë inflammatoire et un épanchement séreux 
intra- articulaire. Les nodules d’Aschoff sont rares. La guérison survient sans séquelle. 
     
 

b) Nodules sous-cutanés 
 
Une zone centrale de nécrose fibrinoïde est entourée d’histiocytes et de 

fibroblastes. Les lymphocytes et les polynucléaires se concentrent autour des petits 
vaisseaux. La structure ressemble à des nodules d’Aschoff et cicatrise rapidement sans 
séquelles. [78] 

 
c) Chorée de Sydenham 

 
Les modifications retrouvées dans le système nerveux central comportent une 

artérite, une dégénérescence cellulaire, une infiltration cellulaire périvasculaire et, 
occasionnellement, des hémorragies pétéchiales. [17] 
 
 
V    DIAGNOSTIC POSITIF 
 
A - SIGNES EXTRACARDIAQUES 
 
 

1 Signes généraux 
 
Ces signes sont pratiquement constants au cours du RAA. Il s’agit d’une fièvre 

souvent modérée ne dépassant pas 39 °C.86, associée à une altération de l’état général 
avec asthénie, anorexie, amaigrissement modéré et pâleur. Cette fièvre peut poser des 
problèmes diagnostiques avec une endocardite infectieuse lorsqu’elle accompagne une 
atteinte endocarditique avec un état général plus ou moins conservé. 
 
 

2 Signes cutanés 
 

       Les signes cutanés sont exceptionnels et plus souvent observés lorsqu’une atteinte 
cardiaque existe. 
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a)  Nodules de Meynet 
 
Ils sont rares (1 à 8 % chez l’adulte) et presque exclusivement observés en cas 

de cardite sévère.[37, 40, 89] Ces nodules sont classiquement arrondis, fermes, 
indolores et mobiles par rapport aux plans sous-cutanés. Ils siègent sur la face 
d’extension des grosses articulations. Ils disparaissent en moins d’un mois. Ils ne sont 
pas pathognomoniques du RAA puisqu’ils peuvent se voir au cours de certains lupus 
et de la polyarthrite rhumatoïde. 
 
 

b) Érythème marginé de Besnier 
 

 Il est également rare et le plus souvent associé à une cardite. Sa fréquence varie de 
0 à 8,4 %. [37, 87] Il peut être contemporain de la poussée évolutive ou apparaître à 
son décours, quelques jours ou quelques semaines après la guérison clinique. Il s’agit 
de macules rosées, non prurigineuses, non indurées, localisées au tronc et à la racine 
des membres. Ces macules sont fugaces, mais peuvent persister plusieurs mois et sont 
parfois récidivantes. [14] 

 
3 Atteintes articulaires 
 
Contrairement aux formes de l’enfant où les polyarthralgies fébriles sont devenues 

les plus connues, ce sont volontiers les polyarthrites qui prédominent chez l’adulte 
avec 70 à 100 %. [23, 28, 40, 41, 79] La polyarthrite est classiquement fugace et 
migratrice. Cependant, chez l’adulte, elle peut être additive, fixe et symétrique égarant 
le diagnostic. [31, 87, 89] 
 
 

4 Chorée de Sydenham 
 
Elle est rare (10 à 15 %), due aux anticorps antinoyaux gris centraux et antinoyaux  

caudés, touchant plus volontiers les filles surtout entre 5 et 15 ans. [86] Sa fréquence 
chez l’adulte varie de 0 à 7,2 %. [7, 37, 87, 89] La chorée de Sydenham peut se voir au 
décours des manifestations articulaires ou isolément. Son apparition est retardée par 
rapport à la poussée ; 2 à 6 mois après la pharyngite. Les signes inflammatoires ont 
habituellement disparu et les anticorps antistreptococciques O se sont normalisés. Elle 
suffit au diagnostic du RAA.[21]  

 
La chorée a des expressions cliniques très variées. Elle débute par des troubles de 

l’humeur, des maladresses, une ébauche de mouvements anormaux. Puis, en phase 
d’état, on note une ataxie, une hypotonie et surtout des mouvements anormaux à type 
de gesticulations involontaires amples, rapides et siégeant aux racines des membres. 
Ces mouvements anormaux s’exagèrent lors des examens cliniques ou en cas 
d’émotions et diminuent pendant le sommeil. Ces troubles disparaissent sans séquelles 
en quelques mois. 
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Des mécanismes immunologiques sont impliqués dans la genèse de la chorée. En 
effet, les enfants atteints de cette manifestation tardive de la maladie streptococcique 
ont le marqueur cellulaire lymphocytaire D8/17 très fréquemment retrouvé dans leur 
LCR 
 
 

5 Autres manifestations 
 
Les anomalies hépatiques, essentiellement à type de cytolyse, semblent plus 

habituelles chez l’adulte que chez l’enfant. Dans certaines séries, elles sont signalées 
dans 60 % des cas. [9, 87] Ces anomalies sont transitoires disparaissant rapidement 
après le début du traitement du RAA. 

 
Une hématurie microscopique ou macroscopique est possible chez l’adulte. Elle est 

rapportée dans 10 à 50 % des cas. [9, 87, 89] Elle est transitoire et associée à une 
protéinurie dans 20 à 50 % des cas. Elle est probablement secondaire à une capillarite 
glomérulaire non spécifique.  

 
Un épanchement pleural ou une pneumopathie en foyer sont rarement notés et 

peuvent égarer le diagnostic. 
 
 
B -  SIGNES BIOLOGIQUES 
 
 

1 Signes inflammatoires 
 
Ils sont peu spécifiques, mais témoignent de l’évolutivité de la maladie, permettant 

une surveillance du traitement. Il s’agit de l’augmentation de la protéine C réactive 
(CRP), de la fibrinémie (souvent supérieure à 5 g/l) de l’haptoglobine, de l’alpha 2-
globuline et de la vitesse de sédimentation (VS). La V.S peut être faussement basse en 
cas d’insuffisance cardiaque et faussement élevée en cas d’anémie. 
 
 

2 Signes d’infection streptococcique 
 

a) Prélèvement de gorge 
 

     La recherche du streptocoque bêta-hémolytique dans le prélèvement pharyngé est 
souvent négative. Le faible taux de positivité est dû d’une part à la période de latence 
entre l’infection streptococcique et la survenue du RAA, et d’autre part et surtout à 
l’administration précoce d’antibiotiques. [6] Par ailleurs, la présence d’un tel 
streptocoque dans le prélèvement pharyngé, surtout en période endémique, peut 
témoigner d’un simple portage. 
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b) Test de diagnostic rapide 
 

     Il s’agit d’une technique immunologique permettant, en 10 minutes, à partir de 
l’écouvillonnage de gorge, la détermination d’antigènes spécifiques de streptocoques 
du groupe A24. Ces tests de diagnostic rapide sont toujours spécifiques, et affirment à 
96% la présence du streptocoque A en cas de positivité. Leur sensibilité est en 
revanche plus faible (90%), imposant la mise en culture du prélèvement quand le test 
est négatif. [24, 68] 
 

 
 
Figure 2 : Arbre décisionnel du test de détection rapide dans la prise en charge des 
angines 
 

c) Anticorps antistreptococciques 
 

     Un taux d’ASLO supérieur à 250UI/ml est témoin d’une infection streptococcique 
récente. En fait, l’élévation du taux d’ASLO d’au moins deux dilutions au cours de 
deux examens successifs espacés de 15 jours est beaucoup plus significative. Ce taux 
augmente en 2 à 3 semaines après l’épisode infectieux initial pour atteindre son 
maximum en 4 à 5 semaines et diminue progressivement en 2 à 4 mois. Chez l’adulte, 
un taux élevé d’ASLO est observé chez 76 à 100 % des cas. [73, 87] Environ 20 % des 
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patients atteints de RAA ont un taux normal d’ASLO. Le taux normal d’ASLO ne doit 
pas infirmer le diagnostic, d’où l’importance du dosage des autres anticorps 
antistreptococciques plus spécifiques. L’utilisation conjointe de trois tests, ASLO, 
antidésoxyribonucléase B et antistreptokinase, font passer la sensibilité du test à 
95 %. 
 
     Le straptozyme test est un test d’hémagglutination sur lame permettant de détecter 
les divers anticorps antistreptococciques. Il s’agit d’un test rapide et relativement 
simple. Il est peu utilisé car peu reproductible. [86] 
 
 
C -  SIGNES CARDIAQUES 
 
     La cardite représente le risque majeur de la maladie et nécessite la surveillance 
quotidienne du patient en poussée rhumatismale. [9, 40, 42, 65, 73, 87] Ce risque 
existe à chaque poussée et apparaît, pour plusieurs auteurs, plus rare chez l’adulte que 
chez l’enfant ; en effet, plus le sujet est âgé, plus l’atteinte articulaire prédomine sur 
l’atteinte cardiaque. [23, 59, 88]  
 
    L’atteinte globale des tuniques cardiaques ou pancardite, sévère est devenue rare, et 
le plus souvent l’une des trois tuniques est préférentiellement touchée : 
 
 

1 Endocardite 
 

     L’endocardite est la localisation la plus fréquente ; elle complique 85,7 à 100 % des 
crises de RAA avec cardite. [40, 72, 87] Si la fuite valvulaire aortique ou mitrale est en 
règle contemporaine de la crise de RAA, en revanche, le temps nécessaire pour 
constituer une sténose mitrale est de plusieurs années. 
 

a) Insuffisance mitrale 
 

     L’insuffisance mitrale (IM) est l’atteinte rhumatismale la plus fréquente (50 à 
100%). Elle entraîne une dilatation progressive de l’oreillette gauche avec une 
surcharge volumique et diastolique du ventricule gauche (VG). 
 
   - La tolérance de l’IM varie selon le volume de la régurgitation : certaines IM 
modérées sont longtemps asymptomatiques. Asthénie, dyspnée d’effort et de 
décubitus,  tachycardie, hémoptysie et altération progressive des fonctions du VG 
accompagnent les IM volumineuses   [10] 
 
  - Le signe essentiel de l’auscultation est le souffle systolique Apexo-axillaire. 
 
  - La radiographie du thorax peut être normale, en cas de fuite mitrale modérée ou 
objectiver, une dilatation importante des cavités gauches avec une 
hypervascularisation pulmonaire dans les IM volumineuses. 
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   -L’électrocardiogramme est normal dans les IM minimes, et montre des signes 
d’hypertrophie auriculaire et ventriculaire gauche dans les IM importantes. La 
fibrillation auriculaire (FA) est fréquente en cas d’IM volumineuse. 
 
   -L’échocardiographie, permet d’affirmer le diagnostic, d’analyser le mécanisme de 
la fuite et de quantifier celle-ci. La sensibilité et la spécificité du Doppler avoisinent 
100 %. [44] L’échocardiographie transoesophagienne permet de dégager les critères de 
faisabilité d’une plastie mitrale chirurgicale. 
 
 

b) Rétrécissement mitral 
 

     La sténose mitrale se voit plutôt chez l’adulte, car le processus fibreux responsable 
du rétrécissement mitral (RM) nécessite plusieurs années pour se constituer. 
Cependant, dans les pays d’endémie rhumatismale, les formes de l’enfant ne sont pas 
exceptionnelles. [3] Le RM est un barrage diastolique au flux sanguin dirigé de 
l’oreillette gauche vers le ventricule gauche ; le maintien d’un débit normal ne peut se 
faire que par augmentation de la pression intra-auriculaire gauche. Ainsi s’installe une 
hypertension artérielle pulmonaire (HTAP) passive post capillaire et, à un stade 
ultérieur, les résistances pulmonaires augmentent, par l’apparition d’un second barrage 
artériolaire pulmonaire. 
 
     Le signe fonctionnel essentiel est l’essoufflement à l’effort. Dans les cas extrêmes, 
la dyspnée peut revêtir l’aspect de la grande crise d’œdème pulmonaire.  
 
     Les signes d’auscultation sont surtout l’éclat du premier bruit et le roulement 
diastolique perçus à l’apex.  
 
     La radiographie thoracique de face visualise un coeur habituellement augmenté de 
volume, avec saillie de l’arc inférieur droit et de l’arc moyen gauche, des artères 
pulmonaires dilatées avec redistribution vasculaire vers les sommets.  
 
     À l’électrocardiogramme, le rythme reste sinusal pendant une période variable. Une 
hypertrophie auriculaire gauche est notée dans 90 % des cas. Dans les formes 
évoluées, le passage en fibrillation auriculaire est quasi inéluctable.  
 
    L’échographie cardiaque couplée au Doppler constitue actuellement l’examen non 
invasif de choix dans le diagnostic quantitatif et qualitatif du RM. Cet examen évalue 
la sévérité de la sténose, apprécie l’anatomie de l’appareil mitral, recherche le 
retentissement sur les cavités cardiaques et précise le niveau des pressions 
pulmonaires. Il permet également de rechercher des lésions associées. L’appréciation 
des lésions anatomiques mitrales est fondamentale pour poser l’indication de dilatation 
mitrale percutanée ou de chirurgie à cœur ouvert.  
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c) Insuffisance aortique (IA) 
 
     Elle est le plus souvent associée à une atteinte mitrale et n’est isolée que dans 6 à 7 
% des cardiopathies rhumatismales. Elle entraîne une surcharge volumétrique 
ventriculaire gauche proportionnelle à l’importance de la fuite, qui est d’installation 
progressive. [76] Cette surcharge finit par entraîner une dysfonction systolique du 
ventricule gauche à long terme. L’IA chronique importante est longtemps 
asymptomatique. Mais cette évolution peut être précipitée par une greffe infectieuse.  
 
      À l’auscultation, on note un souffle diastolique au foyer aortique doux aspiratif, 
parfois associé à un souffle systolique d’accompagnement. L’élargissement de la 
tension artérielle différentielle, des pouls périphériques amples et la perception d’un 
roulement de FLINT sont d’autant plus nets que la fuite est plus importante. 
  
      La radiographie du thorax montre une dilatation ventriculaire gauche et, dans les 
formes évoluées, une hypervascularisation pulmonaire. L’électrocardiogramme, 
longtemps normal, montre des signes d’hypertrophie ventriculaire gauche en cas de 
fuite importante. L’écho-cardiographie permet de confirmer le diagnostic de l’IA, et 
d’apprécier son importance par le Doppler. Les sigmoïdes aortiques sont 
hyperéchogènes épaissies et remaniées. 
 
 

d) Rétrécissement aortique (RA) [53] 
 

     Plus fréquent chez l’adulte que chez l’enfant, le RA est souvent associé à une fuite 
aortique par rétraction des sigmoïdes avec fusion des commissures. La surcharge 
barométrique, créée par l’obstacle valvulaire, est à l’origine d’une hypertrophie 
concentrique du ventricule gauche.  Angor, syncope, et dyspnée d’effort sont en faveur 
d’une sténose aortique serrée qui expose au risque de mort subite. À l’auscultation, on 
note un souffle systolique rude râpeux, associé à une diminution ou à une abolition du 
deuxième bruit au foyer aortique. 
 
     Lorsque la sténose est serrée, la radiographie du thorax montre un arc inférieur 
gauche convexe, et un bouton aortique proéminent. 
 
     L’électrocardiogramme objective une surcharge ventriculaire gauche systolique.                 
L’échocardiographie confirme et quantifie la sténose et apprécie son retentissement sur 
le ventricule gauche. 

 
 
e)  Atteinte tricuspide et polyvalvulopathie [1] 
 

     L’insuffisance tricuspide organique est exceptionnellement isolée. Elle est toujours 
associée à un rétrécissement tricuspide et souvent associée à une atteinte mitrale ou 
aortique. 
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     Les polyvalvulopathies ne sont pas exceptionnelles chez l’adulte surtout dans les 
pays d’endémie, où elles atteignent 30 % des valvulopathies rhumatismales. 
 
 

2 Myocardite rhumatismale [39, 84] 
 

     Elle accompagne le plus souvent une valvulopathie. En règle, il n’y a pas 
d’insuffisance cardiaque congestive sans lésion valvulaire hémodynamique. La 
myocardite peut se traduire par l’assourdissement des bruits du coeur ou par 
l’apparition d’un bruit de galop protodiastolique. Elle peut réaliser, à la phase initiale 
de la maladie, une insuffisance cardiaque globale. La constatation d’une cardiomégalie 
peu battante et qui régresse lentement sous traitement correct fait soupçonner l’atteinte 
myocardique. 
 
     Son diagnostic est souvent facilité par l’échocardiographie qui montre une 
hypokinésie globale du ventricule gauche. Cette myocardite est très sensible au 
traitement anti-inflammatoire et s’améliore rapidement sous corticoïdes. En revanche, 
le pronostic peut être très sévère en l’absence de traitement. [35] 
 
 

3 Péricardite rhumatismale [54] 
 

     La péricardite sèche est possible à la phase aiguë, se traduisant par un frottement 
péricardique. Des anomalies de la repolarisation sont présentes à 
l’électrocardiogramme. 
 
     La péricardite avec épanchement peut lui succéder ou apparaître d’emblée. Elle est 
rarement isolée, et donne rarement des signes fonctionnels et cliniques isolés. 
Classiquement, elle n’évolue pas vers la constriction. 
 
     Le diagnostic et la surveillance de l’atteinte péricardique sont facilités par 
l’échocardiographie. 
 
 

4 Troubles de la conduction 
 

     Chez l’adulte comme chez l’enfant, ils sont le témoin à la fois du syndrome 
inflammatoire et d’une atteinte myocardique. Les blocs auriculoventriculaires sont 
rarement isolés, et le plus souvent très vite résolutifs sous corticoïdes. 
Exceptionnellement, ils peuvent imposer un appareillage s’ils deviennent 
symptomatiques. [54] 
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5 Pancardite rhumatismale [54] 
 

     Cette atteinte des trois tuniques cardiaques est devenue exceptionnelle dans les pays 
développés. En règle, elle est inaugurale dans l’histoire de la maladie avec l’apparition 
brutale d’une défaillance cardiaque accompagnée de signes généraux importants, 
parfois obnubilation et polyarthrite vraie.  
 
     Son diagnostic est facile par l’échographie. Le pronostic spontanément sévère est 
très amélioré par le traitement corticoïde et le traitement de l’insuffisance cardiaque 
aiguë. 
 
 
D - CRITÈRES DE DIAGNOSTIC DU R.A.A 
 
 

1 Critères de Jones 
 
Les critères diagnostiques établis par Jones (Tableau 1) en 1944 ont été révisés à 

plusieurs reprises : 1955, 1965 et 1992. 
 
 Le RAA est très probable en cas d’association de deux critères majeurs ou d’un 

critère majeur et deux critères mineurs associés nécessairement à la présence d’une 
infection streptococcique récente. 
 
 
Tableau 1. – Critères de Jones. Mise à jour de 1992. 
 
Critères majeurs                 Critères mineurs                Infection streptococcique récente 
 
– Polyarthrite                    – Arthralgie                                   – Élévation significative du titre  
– Cardite                           – Fièvre                                         des anticorps antistreptococciques                         
– Érythème marginé         – Élévation de la V.S         
– Nodule de Meynet         ou de la protéine C réactive           – Culture ou test                                                    
                                                                                                  diagnostique rapide positif              
– Chorée                           – Allongement de l’espace PR   
                                                          
 
 

2 Exception aux critères de Jones 
 

     Il existe trois circonstances où les critères de Jones ne sont pas indispensables pour 
poser le diagnostic de RAA : [80] 
 

– la chorée, car son apparition est retardée par rapport aux autres signes aussi 
bien cliniques que biologiques. Elle peut être le seul signe de RAA ; 
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– la cardite évoluant à bas bruit, amenant les patients à ne consulter que 
tardivement par rapport à la phase aiguë ; 

 
           – les récurrences de RAA. 

 
 

3 Limites des critères de Jones 
 
 Ces critères n’exigent pas l’exclusion des autres causes de polyarthrites fébriles. 

Par ailleurs, l’échocardiographie n’est pas retenue comme outil diagnostique de la 
cardite qui peut être infra clinique surtout chez l’adulte. [91] 
 
 
VI  DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 
 

Le caractère peu spécifique des critères de Jones incite à éliminer de nombreux 
diagnostics, avant de retenir celui de RAA. [17] 
 
 
A - EN PRÉSENCE D’UNE POLYARTHRITE 
 
 

1 Maladie de Still 
 
Forme systémique de l’arthrite rhumatoïde, elle est responsable d’une atteinte 

articulaire fixe. La péricardite peut se voir mais elle est retardée. 
 
 

2 Lupus érythémateux disséminé 
 
Il peut simuler le RAA en cas de polyarthralgies ou de polyarthrites fébriles. Dans 

la forme viscérale, les manifestations sont plus rénales et pleuropulmonaires que 
cardiaques 
 
. 

3 Spondylarthrite ankylosante 
 
Elle peut se manifester par une mono- ou une oligoarthrite avec parfois une atteinte 

valvulaire le plus souvent à type d’insuffisance aortique qui en fait un diagnostic 
différentiel de RAA très difficile. 

 
4 Hémoglobinopathies : Drépanocytose 
 
Elle donne souvent des douleurs osseuses. Elle est en général apyrétique, sauf en 

cas d’infection associée. Elle est reconnue grâce à l’électrophorèse de l’hémoglobine 
qui montre la présence de l’hémoglobine S. [4] 
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5 Maladie de Lyme 
 
Elle associe une polyarthrite subaiguë et des signes généraux suite à un érythème 

migrans. 
 
 

6 Autres 
 
Le diagnostic peut se poser aussi avec la polyarthrite rhumatoïde, la sarcoïdose, les 

arthropathies métaboliques, les hémopathies malignes, la tuberculose, l’arthrite 
idiopathique juvénile, l’ostéomyélite aiguë et les arthrites septiques ou virales. [19, 47, 
61]  
 
 
B - ENDOCARDITE D’OSLER 
 
     En présence d’un syndrome fébrile prolongé avec altération de l’état général, 
splénomégalie et vitesse de sédimentation accélérée, on peut poser le diagnostic 
d’endocardite d’Osler. L’échocardiographie montre les végétations valvulaires et les 
hémocultures permettent d’isoler le germe. 
 
 
C - DYSTROPHIES VALVULAIRES 
 
     En présence d’une cardiopathie valvulaire, il faut éliminer les dystrophies 
héréditaires du tissu conjonctif ou élastique comme la maladie de Marfan ou la 
maladie d’Ehlers-Danlos qui s’accompagnent fréquemment d’insuffisance mitrale 
et/ou aortique. 
 
 
D - AUTRES CARDITES 
 
     Une anamnèse soigneuse, un bilan biologique et échographique permettent d’aider 
au diagnostic devant Les cardiopathies congénitales, les souffles anorganiques, le 
prolapsus de la valve mitrale et les péricardites tuberculeuses. 
 
 
 
VII  ÉVOLUTION ET PRONOSTIC 
 
A - PRONOSTIC DE LA POUSSÉE RHUMATISMALE [39] 
 
     Le pronostic du RAA dépend surtout de la nature et de la gravité de la première 
attaque. [16] Les manifestations articulaires, la chorée, ainsi que les lésions cutanées 
ont le pronostic le plus favorable, contrairement à la cardite qui peut se compliquer de 
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séquelles valvulaires importantes et invalidantes. Le décès au cours de la première 
attaque est rare ; la gravité des rechutes réside dans l’aggravation à chaque poussée des 
lésions cardiaques, avec possibilité d’insuffisance cardiaque congestive.  
 
     La mise en cause des streptocoques A  dans la survenue du RAA et de ses rechutes,  
a permis de réduire la morbi-mortalité rhumatismale, grâce à une prophylaxie efficace  
de la maladie rhumatismale et de sa cardite.  
 
 
B - PRONOSTIC DE LA CARDITE 
 
     L’évolution de la cardiopathie rhumatismale dépend du type et du nombre de 
valves atteintes. Le pronostic de la cardite est d’autant plus défavorable que l’atteinte 
est pluri-valvulaire. Grâce aux progrès importants et incessants de la chirurgie à coeur 
ouvert, Le pronostic de l’ensemble des valvulopathies rhumatismales a été nettement 
amélioré.  
 
 

1 Rétrécissement mitral [1] 
 
Dans les pays en voie de développement, l’évolutivité du RM est accélérée, et des 

formes sévères peuvent s’observer dans l’enfance ou l’adolescence. Le premier stade 
est habituellement la traduction du poumon cardiaque ; l’insuffisance cardiaque 
survient dans un second temps après passage en fibrillation auriculaire. À tout moment 
de l’évolution, une embolie systémique, en particulier cérébrale, peut assombrir le 
pronostic. 

 
Le pronostic dépend entre autres de la classe fonctionnelle selon la classification de 

la New York Heart Association (NYHA) et surtout de la sévérité de la sténose mitrale. 
Ce  pronostic  a été beaucoup amélioré par les progrès de la chirurgie mitrale et 
l’avènement de la commissurotomie mitrale percutanée. 
 
 

2 Insuffisance mitrale [1, 34] 
 

     La survie des patients porteurs d’une insuffisance mitrale rhumatismale modérée 
est excellente et faible en cas d’IM sévère. Chez les patients porteurs d’une 
insuffisance mitrale rhumatismale significative traités médicalement, la survie est 
médiocre, variant à 10 ans de 46 à 60 %. 
 
     Les principaux facteurs de pronostic défavorable de l’insuffisance mitrale chez les 
patients traités médicalement sont la sévérité des symptômes et la diminution de la 
fraction d’éjection ventriculaire gauche. Il est bien évident que les patients atteints de 
fuite mitrale importante doivent être opérés avant l’installation d’une dysfonction 
ventriculaire gauche. La chirurgie conservatrice ou de remplacement valvulaire offre 
de bons résultats à long terme. 
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3 Rétrécissement aortique [1, 2, 27, 64] 
 

      Les patients atteints de sténose aortique peuvent rester de nombreuses années 
asymptoma-tiques, grâce aux mécanismes compensateurs. L’obstacle aortique 
s’aggrave avec le temps, de manière variable d’un sujet à l’autre. Le pronostic 
spontané est habituellement excellent tant que le patient est asymptomatique. Durant 
toute la période asymptomatique, le risque de mort subite est très faible, probablement 
inférieur à 1 %.  
 
      Une fois les symptômes apparus, l’espérance de vie est réduite à quelques années. 
Les patients symptomatiques, une fois opérés, voient leur pronostic nettement 
amélioré. 
 
 

4 Insuffisance aortique [1, 66] 
 

     La fuite aortique tend spontanément à s’aggraver dans 30 % des cas, qu’elle soit 
légère, modérée ou sévère. L’apparition des symptômes s’associe à une aggravation du 
pronostic à court terme. La survie moyenne est de 40 % à 2 ans pour Turina, [83] et de 
28 % à 3 ans pour Dujardin. [32] Cette survie est considérablement améliorée par le 
recours à la chirurgie. 
 
 
VIII  TRAITEMENT 
 
      Le traitement d’une CR ne diffère pas beaucoup de celui du RAA. Il est curatif et 
préventif. Le traitement curatif vise la crise aiguë et les rechutes. Le traitement 
préventif est primaire et secondaire. 
 
 
A - TRAITEMENT CURATIF 
 
     Il Associe le traitement symptomatique, une antibiothérapie et des anti-
inflammatoires. 
 

1 Traitement antibiotique 
 

     Il vise à éradiquer le SBHGA de la gorge ; il est indiqué même si les manifestations 
cliniques de la pharyngite ont disparu. L’antibiotique recommandé est la pénicilline G, 
de 1 à 2 millions par 24 heures en deux injections intramusculaires pendant 10 jours. 
En cas d’allergie à la pénicilline, l’érythromycine, à la dose de 50 mg/kg/j sans 
dépasser 1g/j pendant 10 jours est préconisée 
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2 Traitement anti-inflammatoire 
 

     Corticoïdes et salicylés sont les anti-inflammatoires utilisés dans le traitement du 
RAA. La supériorité des corticoïdes n’est pas solidement établie. En effet, en dehors 
des cardites, l’aspirine peut être donnée à la dose de 80 à 100 mg/kg/j en quatre 
administrations; la salicylémie devrait être entre 20 et 30mg/dl. 
 
     Les corticoïdes sont administrés à la dose de 1 mg/kg/j  sans dépasser 80 mg/j en 
trois à quatre prises au milieu des repas ; un chevauchement par les salicylés pendant 1 
mois permet d’éviter un rebond à l’arrêt des corticoïdes. [77] 
 
 

a) Forme mono ou polyarticulaire 
       
     On utilise la prednisone à la dose de 1 mg/kg/j pendant 2 à 3 semaines jusqu’à la 
normalisation de la vitesse de sédimentation, puis dégression progressive avec un 
sevrage sur 5 à 6 semaines.     
 
 

b) Cardite 
   
     Dans les cardites modérées, le traitement d’entretien est prolongé de 2 semaines. La 
durée totale du traitement corticoïde est de 7 à 8 semaines. 
 
     Dans les cardites sévères, le traitement d’attaque est porté à 4 semaines et la durée 
totale du traitement est de 12 à 14 semaines. 
 
     En cas de cardite avec insuffisance cardiaque, il est indiqué d’associer les 
digitaliques et les diurétiques.      
 
 

c) Chorée 
 
      Si la chorée est isolée et ne s’accompagne pas de syndrome inflammatoire 
biologique, le traitement prescrit est symptomatique : le plus souvent l’halopéridol à 
raison de 0,2 à 0,5 mg/kg/j. Le valproate de sodium à la dose de 15 mg/kg/j semble 
aussi bénéfique. 
      Si un syndrome inflammatoire est observé, un traitement anti-inflammatoire 
cortisonique est associé à l’halopéridol. Dans tous les cas, une prophylaxie 
antirhumatismale prolongée doit être prescrite 
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      3    Traitement symptomatique 
 
      Le repos doit être adapté à l’importance des signes cliniques. En l’absence 
d’insuffisance cardiaque, il suffit d’un repos au lit pendant quelques jours jusqu’à la 
disparition de l’impotence fonctionnelle. 
 
      En cas de cardite, le repos conseillé est celui d’un insuffisant cardiaque en évitant 
le repos trop prolongé pour permettre une reprise de l’activité de façon adaptée. Le 
traitement symptomatique de l’atteinte cardiaque ne présente aucune particularité et 
repose sur des mesures hygiéno-diététiques et un traitement digitalo-diurétique. 
 
      Un malade ayant une corticothérapie doit suivre des mesures hygiéno-diététiques 
prenant en compte un régime désodé, une supplémentation potassique, calcique et des 
pansements gastriques. 
 
      La surveillance du traitement par l’aspirine peut être guidée par la salicylémie et 
doit faire rechercher des signes de toxicité en particulier digestive sachant que la dose 
efficace est souvent proche de la dose toxique. 
 
 
B - PROPHYLAXIE 
 
 

1 Prévention primaire 
 

     Elle comporte le traitement des angines, l’amélioration des conditions 
socioéconomiques et la vaccination. 
 
 

a) Traitement des angines 
 

     Les pharyngites à streptocoque représentent 15 à 20 % des pharyngites. Dans les 
pays en voie de développement et en raison des difficultés du diagnostic de l’origine 
streptococcique des angines en pratique courante, celles-ci sont toutes traitées par 
antibiotique. Mais L’O.M.S préconise de plus en plus le traitement antibiotique en 
cas de douleur pharyngée associée à une fièvre avec à l’examen clinique deux des 
critères suivants : 
 

• Adénopathies cervicales douloureuses et molles ; 
• Gorge rouge ; 
• Exsudat blanchâtre sur les amygdales. 

     Dans les pays développés en revanche, comme les États-Unis, le prélèvement 
bactériologique est habituel. [92] Les tests de diagnostic rapide ont facilité le dépistage 
des angines streptococciques. 
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     L’antibiothérapie de référence reste la pénicilline qui est utilisée pendant 10 jours 
soit par voie orale : pénicilline V, soit par voie intramusculaire : pénicilline G. Le 
traitement minute, préconisé par l’OMS dans les pays en voie de développement [86] 
consiste en ’administration d’une dose unique associant pénicilline G (2 millions UI) 
et extencilline (1 200 000 UI). Cette injection unique permet des concentrations 
d’antibiotiques adéquates pendant au moins 10 jours et évite le risque d’arrêt 
prématuré du traitement. En cas d’allergie à la pénicilline, on peut utiliser les 
macrolides comme l’érythromycine. 
 
     La prévention primaire doit également être collective. Elle consiste à enrayer les 
épidémies d’angines streptococciques en traitant les sujets atteints, en faisant des 
enquêtes de dépistage des sujets porteurs dans les familles et en les traitant. 
 
 

b) Amélioration des conditions socioéconomiques 
 

     La diminution de l’incidence du RAA a débuté avant l’apparition des antibiotiques 
dans les pays industrialisés. Cela peut être expliqué par l’amélioration du niveau 
socioéconomique de ces pays. Les efforts doivent donc être centrés à l’échelle 
collective sur l’amélioration des conditions socioéconomiques dans les pays en voie de 
développement en facilitant l’accès aux soins de base, en informant la population sur 
les dangers des angines et sur la nécessité de les traiter énergiquement. 
 
 

c) Vaccination 
 

     Il n’existe pas, à l’heure actuelle, de vaccin contre les streptocoques du groupe A. Il 
faudrait en effet un vaccin polyvalent et efficace contre tous les types de streptocoques 
A qui ne contiennent pas des antigènes en particulier les protéines M. [38] 
 
 

2 Prévention secondaire : prophylaxie des rechutes 
 
     Après une première poussée de RAA, la prévention concerne les rechutes 
rhumatismales, la greffe bactérienne et la défaillance cardiaque. 
 
Dans les pays industrialisés, la prévention des rechutes rhumatismales permet une 
nette diminution de la fréquence des cardites graves. Elle repose sur l’antibiothérapie 
antistreptococcique : 
 

*    soit la benzathine pénicilline (extencilline) 1 200 000 UI en IM toutes les 2 
à 3 semaines, soit la pénicilline V par voie orale : 2 000 000 à 4 000 000 UI/j en deux 
prises, 
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*    soit, en cas d’allergie à la pénicilline, de la sulfadiazine par voie orale : 0,5 à 
1 g/j en une prise [6, 57, 60] ou de l’érythromycine par voie orale 250 mg deux fois 
par jour.  

 
     Cette antibiothérapie prophylactique débute le dixième jour du traitement 
d’attaque. Elle sera poursuivie pendant au moins 5 ans en l’absence de cardite et 
à vie en cas de cardite. [11] Cette prophylaxie doit être poursuivie même après 
remplacement valvulaire. [26, 49] Elle est complétée, en cas d’angine, par un 
traitement antibiotique systématique. 
 
 
IX   CONCLUSION 
 
      Le RAA est une cause fréquente de valvulopathies, surtout dans les pays du tiers 
monde où il demeure endémique. Le RAA de l’adulte est caractérisé par la fréquence 
des polyarthrites, qui sont parfois additives, fixes et symétriques à l’origine de 
difficultés diagnostiques avec les autres arthropathies. En pratique courante, chez 
l’adulte, le diagnostic de cardiopathie rhumatismale est beaucoup plus fréquemment 
posé que celui de poussée de RAA. En effet, certaines cardites contractées pendant 
l’enfance ou l’adolescence se manifestent tardivement à l’âge adulte. Dans l’ensemble 
des séries, le risque de cardite chez l’adulte apparaît plus faible que chez l’enfant.  
 

Si la prophylaxie des rechutes rhumatismales a permis une nette diminution de 
la fréquence des valvulopathies graves, la prévention primaire du RAA par le 
traitement approprié des pharyngites et l’amélioration des conditions 
socioéconomiques sont les meilleurs garants pour réduire l’incidence du RAA dans les 
pays en voie de développement. 
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2.    METHODOLOGIE 
 

2.1 Type et période d’étude : 

 

 Il s’agissait d’une étude transversale prospective sur 12 mois (du 1er novembre 

2005 au 31 octobre 2006). 

 

2.2    Cadre d’étude : 

 

 Le recrutement des cas s’est déroulé dans le service d’ORL de l’Hôpital Gabriel 

Touré (HGT). 

 

2.3   Critères d’inclusion : 

  

 Tous les patients de trois(3) ans à vingt cinq(25) ans souffrant d’une otite 

moyenne chronique, d’une otite moyenne récidivante et/ou d’une amygdalite 

chronique diagnostiquée au service d’ORL de l’HGT. Le diagnostic d’inclusion fut 

établi sur les définitions de consensus de l’ANAES (Agence Nationale d’Accréditation 

et  d’Evaluation de  la Santé en France). Un bilan clinique et biologique systématique a 

été effectué à la recherche de cardiopathie rhumatismale. 

 

Critères ANAES : 

- Amygdalite chronique: Amygdalite dont les signes locaux et loco-

régionaux persistent 3 mois ou plus ne répondant pas à un traitement médical 

bien conduit et bien suivi. 

 

- Otite moyenne chronique : inflammation de la muqueuse de l’oreille 

moyenne prolongée au delà de trois mois et s’accompagnant soit d’effusion 

derrière une membrane tympanique intacte mais sans symptôme aigu, soit 

d’otorrhée s’écoulant à travers une perforation tympanique 
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- Otite moyenne récidivante : Survenue d’au moins trois  épisodes d’otite 

moyenne aiguë, en moins de 6 mois séparés chacun par un intervalle libre 

d’au moins trois semaines. 

 

 

2.4 - Critères de non inclusion : 

 

 Tous les patients : 

- ne présentant pas d’otite moyenne chronique, d’otite moyenne récidivante ou 

d’amygdalite chronique ; 

- porteurs de ces affections sus citées et qui ont déjà une cardiopathie connue ; 

- non examinés par les médecins du service d’ORL de  l’HGT. 

 

 

2.5 - Matériel et méthode d’étude : 

 

Une fiche d’enquête individuelle a servi de support au recueil des données 

socio-démographiques, anamnestiques, cliniques, thérapeutiques et sur l’évolution 

clinique (voir annexe). Le remplissage de ces fiches a été effectué sur la base de 

l’interrogatoire, des examens cliniques et paracliniques O.R.L et de l’examen 

cardiovasculaires des patients, conformément aux critères d’inclusion de l’étude et 

avec le consentement des patients ou des parents pour les mineurs. 

 

L’examen O.R.L était effectué par les médecins du service O.R.L de l’HGT.  

 

L’échographie cardiaque réalisée par un cardiologue, n’était prescrite qu’en cas 

d’ECG et / ou d’auscultation cardiaque pathologiques. 

 

 D’autres examens complémentaires étaient demandés en fonction des signes 

d’appel cliniques 
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2.6 – Aspects éthiques : 

    

Les informations étaient obtenues lors de l’interrogatoire des patients ou des 

accompagnants, avec leur consentement. L’anonymat et la confidentialité des 

informations recueillis seront préservés 

 

 

2.7 – Analyse des données : 

  

 Les données furent analysées  à l’aide des logiciels Epi-info  et  SPSS 
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III. RESULTATS 
 

A. Données socio-démographiques 
 

1. Le sexe 
 
Tableau I : Répartition des patients selon le sexe 
 
Sexe Effectif Pourcentage 
Masculin 38 38,0 
Féminin 62 62,0 
Total 100 100 
 
Le sexe féminin était prédominant avec 62% 
 

2. La tranche d’âge 
 
Tableau II : Répartition des patients selon la tranche d’âge 
 
Tranche d'âge en années  Effectif Pourcentage 
3-5 14 14,0 
6-8 18 18,0 
9-11 13 13,0 
12-14 10 10,0 
15-17 9 9,0 
18-20 14 14,0 
21-23 4 4,0 
24-25 18 18,0 
Total 100 100,0 
 
Moyenne = 13,84 
Ecart type = 7,25 

Minimum = 3 
Maximum = 25 

 
L’âge moyen était de 13,84 ans avec une prédominance des tranches d’âge [6-8] et [24-26] 
 
 

3. Zone de provenance 
 
Tableau III : Répartition des patients selon la zone de provenance du malade 
 
Zone de provenance du malade Effectif Pourcentage 
Bamako 82 82,0 
Hors de Bamako* 18 18,0 
Total 100 100,0 
 
82% de nos patients résidaient à Bamako 
 
* Gao, Koulikoro, Mopti, Kayes, Sikasso 

4. Professions et classes socio-professionnelles 
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     4.1. Classe socio-professionnelle du père 
 
Tableau IV : Répartition des patients selon la classe socio-professionnelle du père 
 
Classe socio-professionnelle du père Effectif Pourcentage 
Cadre moyen 25 25,0 
Commerçant 24 24,0 
Ouvrier non qualifié 16 16,0 
Employé de bureau et/ou Ouvrier qualifié 15 15,0 
Agriculteur 8 8,0 
Décédé 8 8,0 
Retraité 3 3,0 
Cadre supérieur 1 1,0 
Total 100 100,0 
 
Les patients dont la classe socio-professionnelle du père était cadre moyen étaient 
majoritaires avec 25%  
 

4.2. Classe socio-professionnelle de la mère 
 

Tableau V : Répartition des patients selon la classe socio-professionnelle de la mère 
 
Classe socio-professionnelle de la mère Effectif Pourcentage 
Ménagère 72 72,0 
Employée de bureau et/ou ouvrière qualifiée  19 19,0 
Commerçante 5 5,0 
Ouvrière non qualifiée 3 3,0 
Décédée 1 1,0 
Total 100 100,0 
 
72% des mères étaient des ménagères 
 

4.3. Profession du malade 
 
Tableau VI : Répartition des patients selon la profession du malade 
 
Profession du malade Effectif Pourcentage 
Elève 67 67,0 
Etudiant 14 14,0 
Ouvrier non qualifié 5 5,0 
Sans emploie 4 4,0 
Employé de bureau et/ou Ouvrier qualifié 4 4,0 
Ménagère 4 4,0 
Commerçant 2 2,0 
Total 100 100,0 
 
Les scolaires (élèves et étudiants) prédominaient avec 81% de notre effectif 
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5. Situation socio-économique du patient 

 
Tableau VII : Répartition des patients selon la situation socio-économique du malade 
 
 
Situation socio-économique du malade Effectif Pourcentage 
Excellente (score = 13-16) 3 3,0 
Bonne (score = 10-12) 32 32,0 
Moyenne (score = 5-9) 48 48,0 
Défavorable (score = 0-4) 17 17,0 
Total 100 100,0 
 
48% des patients avaient une situation socio-économique moyenne 
 
 
 
 
 

6. Situation socio-économique et nombre de personnes partageant la chambre avec 
le malade 

 
Tableau VIII : Relation entre la situation socio-économique et le nombre de personnes 
partageant la chambre du malade 
 
 

Situation socio-économique du malade   
  Excellente 

(score = 
13-16) 

Bonne 
(score = 
10-12) 

Moyenne 
(score = 5-

9) 

Défavorable 
(score = 0-4) 

 
 
 
 

Total 
1p/c 1 4   5 
2p/c 2 18 13 1 34 
3p/c  8 18 3 29 
4p/c  1 11 6 18 
5p/c  1  7 8 

 
  

Nombre de personne 
dans la chambre du 

malade 
   >5p/c   6  6 
Total  3 32 48 17 100 
 
La promiscuité était proportionnelle à la situation socio-économique avec une moyenne de 2 
à 3 P/C (personnes par chambre) 
 
Khi-2 = 67,757 ; ddl = 15 ; P = 0,000 
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B. Données cliniques 
 
 

1. Trimestre d’enregistrement 
 
 
Figure 1 : répartition des patients selon le trimestre d’enregistrement 
 
 
 

 
 
 
La prédominance du trimestre janvier à mars était nette 
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2. Mois d’enregistrement 

 
 
Figure 2 : Répartition des patients selon le mois d’enregistrement 
 
 
 

 
 
 
 
Les patients ont été majoritairement enregistrés au cours du mois de Janvier : 18 % 
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3. Motif de consultation  
 

Tableau IX : Répartition des patients selon le motif de consultation 
 
 Motif de consultation Effectif Pourcentage 
Odynophagie 34 34,0 
Odynophagie fébrile 19 19,0 
Ronchopathie + apnée du sommeil 13 13,0 
Otalgie 6 6,0 
Otorrhée purulente 3 3,0 
Otalgie + otorrhée purulente 3 3,0 
Odynophagie + otalgie bilatérale 3 3,0 
Hypoacousie + otorrhée purulente 2 2,0 
Référé/recherche d'une pharyngite chronique/arthralgie RAA 2 2,0 
Référé/hypertrophie amygdalienne 2 2,0 
Sensation de boules pharyngées 2 2,0 
Dyspnée+odynophagie/tuméfaction latéro cervicale 2 2,0 
Expulsion de caséum nauséabond 2 2,0 
Ronchopathie 1 1,0 
Vertiges + vomissements /otorrhée purulente chronique 1 1,0 
Hemmage 1 1,0 
Cacosmie + hémmage 1 1,0 
Reféré/rhinopharyngite chronique 1 1,0 
Odynophagie fébrile/tuméfaction cervico-thoracique 1 1,0 
Herpès labial 1 1,0 
Total 100 100,0 
 
 
L’odynophagie était le motif de consultation le plus fréquent. 
5 % de nos patients avaient été référés. 
 
 

4. Diagnostic ORL 
 
Tableau X : Répartition des patients selon le diagnostic ORL 
 
Diagnostic ORL Effectif Pourcentage 
Amygdalite chronique 91 91,0 
OMC• 8 8,0 
OMRө 1 1,0 
Total 100 100,0 
 
91 % de nos patients souffraient d’amygdalite chronique 
 
OMC•  = otite moyenne chronique 
OMRө  = otite moyenne récidivante 
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5. Aspects TDM des OMC (otites moyennes chroniques) 
 
Tableau XI : Répartition des patients selon les aspects TDM des OMC 
 
TDM cérébral et du rocher Effectif Pourcentage 
Mastoïdite non érosive unilatérale 5 62,5 
OMC érosive homolatérale + mastoïdite bilatérale 1 12,5 
Abcès de la fosse cérébrale postérieure G+ HIC/OMC 
érosive 

1 12,5 

Non réalisée 1 12,5 
Total 8 100,0 
 
 
Le diagnostic d’OMC était clinique et paraclinique 
La mastoïdite non érosive était la complication prédominante avec 62,5 % 
L’OMC s’est compliquée d’abcès cérébelleux dans 1 cas 
La TDM n’a pas été réalisée dans 1 cas 
 
 
 
 
 
 
 
 

6.    Bruits du cœur (BDC) et souffles cardiaques auscultatoires 
 
Tableau XII : Répartition des patients selon les bruits du cœur et les souffles cardiaques 
auscultatoires 
 

Bruits auscultatoires du Coeur (BDC)   
  
  

Normaux Tachycardie 
régulière 

Tachycardie 
régulière + éclats 

des BDC 

Claqués
Total 

 

IM 2 1 3 11 17 
IP   1  1 
Absent 39 16  23 78 
MM     1 1 
RAo 1    1 

 
  

Souffles 
cardiaques 

auscultatoires  
  IT 1   1 2 

Total  43 17 4 36 100 
 
39 % des patients avaient une auscultation cardiaque normale 
Khi-2 = 50,049 ; ddl = 15 ; p = 0,000 
 
Les bruits auscultatoires du cœur (BDC) étaient claqués dans 36% des cas 
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       7.   Diagnostic ORL  et  cardiovasculaires 
 
Tableau XIII : Répartition des patients selon le diagnostic ORL et les complications 
cardiovasculaires 
 

Diagnostic ORL 
Diagnostic cardiovasculaire  OMC OMR Amygdalite 

chronique 
 

Total
Cardite rhumatismale (CR)   9 9 
Endomyocardite*   1 1 
Endocardite°   6 6 
Non évaluée• 3 1 31 35 
Aucune lésion cardiovasculaire 5  44 49 
Total 8 1 91 100 
 
 
 
 
16 % des patients souffraient de complications cardiovasculaires ; 
Toutes étaient exclusivement liées à l’amygdalite chronique 
 
Khi-2 = 3,622 ; ddl = 8 ; p = 0,890 
 
*  Insuffisance cardiaque sur remaniement valvulaire 
°  Remaniement valvulaire 
•  Echographie cardiaque non réalisée par le patient faute de moyens financiers et /ou suite à 
une amélioration de la symptomatologie ORL 
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8.  Complications cardiovasculaires et compte rendu échographique 
 
Tableau XIV : Répartition des patients selon les complications cardiovasculaires et le compte 
rendu échographique 
 

Complications cardiovasculaires  
 
 

CR IC/RV RV Non 
évaluée 

Aucune 
Total 

 

Ignorer *    35 48 83 
Discrète régurgitation 
mitrale 

    1 1 

R.V mitral modéré + 
IM grade 1 

1  5   6 

Valves 
mitrales+aortiques 
épaissies et remaniées 

1     1 

Valves mitrales 
épaissies+remaniées+ 
IM grade 1 

3     3 

RV mitral modéré   1   1 
Valves 
mitrales+aortiques 
épaissies, remaniées et 
calcifiées 

2     2 

RV mitral et aortique 
rhumatismal 

1     1 

Epaississement discret 
des valves mitrales 

1     1 

 
  
  
  
  
  
  
  

Compte 
rendu de 

l’échographie 
  

RV mitral+aortique 
avec IA + IM grades II 

 1    1 

Total  9 1 6 35 49 100 
 
 
L’atteinte valvulaire mitrale était prédominante 
Khi-2 = 277,712 ; ddl = 36 ; p = 0,000 
 
Ignorer * : Patients n’ayant pas réalisé d’échographie cardiaque ou ne présentant pas 
d’échographie cardiaque pathologique 
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9. Diagnostic ORL et examen bucco-dentaire 

 
Tableau XV : Répartition des patients selon le diagnostic ORL et l’examen bucco-dentaire 
 

Diagnostic ORL  
 
 

OMC OMR Amygdalite 
chronique 

 
 

Total 
≥ 1 dent cariée 3 1 28 32 
Mauvaise hygiène 
buccodentaire 

  12 12 
 

Examen 
buccodentaire 

  Normal 5  51 56 
Total  8 1 91 100 

 
 
44 % des patients souffrant d’amygdalite chronique avaient un examen bucco-dentaire 
anormal 
Khi-2 = 3,371 ; ddl = 4 ; p = 0,498 
 
 

10.  Diagnostics ORL et la fréquence de leurs poussées de réchauffement* 
 
Tableau XVI : Répartition des patients selon le diagnostic ORL et la fréquence des poussées 
de réchauffement 
 
  

Diagnostic ORL  
 OMC OMR amygdalite 

chronique 
 

Total 
≥1fois /mois 
pendant 2 années 
consécutives 

2  44 46 

>3 fois / an 6 1 28 35 
1-3 fois /an   9 9 

  
  

Fréquence des 
poussées pendant 2 
années consécutives 

 Nulle   10 10 
Total  8 1 91 100 
 
 
- 46 % des patients des présentaient des récidives plus d’une fois / mois 
- 10 % n’avaient pas signalés d’épisode antérieur 
 
Khi-2 = 8,545 ; ddl = 6 ; p = 0,201 
 
*  Les poussées de réchauffement sont des épisodes de récidive, des infections chroniques 
ORL retenues dans notre étude (OMA, OMC, AMYGDALITE CHRONIQUE) 
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11. Complications cardiovasculaires et fréquence des poussées de réchauffement 

 
Tableau XVII : répartition des patients selon les complications cardiovasculaires et la 
fréquence des poussées de réchauffement 
 
  

Complications cardiovasculaires  
 
  

CR IC/RV RV Non 
évaluée 

Aucune 
Total 

 

≥1fois /mois pdt 2 
années consécutives 

 
5 

  
1 

 
12 

 
28 

 
46 

>3 fois / an 3 1 3 13 15 35 
1-3 fois /an   1 2 6 9 

Fréquence des 
poussées 
pendant 2 

années 
consécutives nulle 1  1 8  10 

Total  9 1 6 35 49 100 
 
- 49 % des patients ne souffraient d’aucune complication cardiaque 
- 9 % des patients étaient en phase aiguë d’atteinte cardiaque (CR) 
- 7 % présentaient déjà des séquelles valvulaires (RV) 
 
Khi-2 = 19,392 ; ddl = 12 ; p = 0,080 
 
 

12. Echodöppler et fréquence des poussées de réchauffement 
 
Tableau XVIII : Répartition des patients selon l’échodöppler et la fréquence des poussées de 
réchauffement 
 

Echodöppler cardiaque Total 
 

 
 
 Normal Anomalies valvulaires Non réalisée  

≥ 1fois /mois 
pendant 2 
années 
consécutives 

 
 

27 

 
 
6 

 
 

13 

 
 

46 

>3 fois / an 14 7 14 35 
1-3 fois /an 7 1 1 9 

 
 

Fréquence des 
poussées pendant 

2 années 
consécutives 

  Nulle  2 8 10 
Total  48 16 36 100 
 
- Les complications cardiaques recensées étaient des anomalies valvulaires ; 
- Presque toutes ces anomalies étaient découvertes au cours d’une phase aiguë d’amygdalite 
chronique ; 
- Seuls 2 patients présentaient des complications cardiaques sans notion d’épisode antérieur 
 
Khi-2 = 17,623 ; ddl = 9 ; p =  0,040 
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13. Diagnostic ORL et durée de la symptomatologie 

 
Tableau XIX: Répartition des patients selon le diagnostic ORL et la durée de la 
symptomatologie ORL 
 

Diagnostic ORL  
 
 

OMC OMR Amygdalite 
chronique 

Total 
 

< 1 an   15 15 
[1-2[   6 6 
[2-3[ 1  16 17 
[3-4[   9 9 
[4-5[   8 8 
[5-6[ 1  8 9 
[6-7[ 1  6 7 
[7-8[ 1 1 3 5 
[8-9[ 1  1 2 
[9-10[   2 2 

 
  
  
  

 
Durée de la 

symptomatologie ORL 
  
  
  

≥ 10 ans 3  17 20 
Total  8 1 91 100 
 
 
20 % des malades étaient symptomatiques depuis 10 ans 
 
Khi-2 = 30,662 ; ddl = 20 ; p = 0,060 
 
 

14. Complication cardiovasculaire et durée de la symptomatologie ORL 
 
Tableau XX: Répartition des patients selon les complications cardiovasculaires et la durée de 
la symptomatologie ORL 
 

Complications cardiovasculaires   
  CR IC/RV RV Non évaluée Aucune 

Total 
 

< 1 an 1  1 8 5 15 
[1-2[ 1   1 4 6 
[2-3[ 3   3 11 17 
[3-4[ 1   1 7 9 
[4-5[    1 7 8 
[5-6[ 1   6 2 9 
[6-7[   1 4 2 7 
[7-8[   1 1 3 5 
[8-9[    1 1 2 
[9-10[    2  2 

 
  
  
  
  

Durée de la 
symptomatologie 

ORL  
  
  
  
≥10 ans 2 1 3 7 7 20 

Total  9 1 6 35 49 100 
 
- 30% des malades, symptomatiques depuis au moins10 ans, souffraient d’anomalies 
cardiaques 
- Dans 1 cas, le RV a été découvert au cours d’une insuffisance cardiaque globale 
 
Khi-2 = 38,767 ; ddl = 40 ; p = 0,526 
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15. Complications cardiovasculaires et situation socio-économique du patient 

 
Tableau XXI : Répartition des patients selon les complications cardiovasculaires et la 
situation socio-économique des patients 
 

Complications cardiovasculaires   
  
  

CR IC/RV RV Non 
évaluée 

Aucune 
Total 

 

Excellente 
(score = 
13-16) 

1    2 3 

Bonne 
(score = 
10-12) 

1  4 9 18 32 

Moyenne 
(score = 5-
9) 

6 1 2 17 22 48 

 
  
  

 
 

Situation 
socio-

économique 
du malade 

 Défavorab
le (score = 
0-4) 

1   9 7 17 

Total  9 1 6 35 49 100 
 
Les anomalies cardiaques étaient prépondérantes dans la classe moyenne 
Khi-2 = 12,736 ; ddl = 12 ; p = 0,388 
 
 

16. Complications cardiovasculaires et tranche d’âge 
 
Tableau XXII : Répartition des patients selon les complications cardiovasculaires et la tranche 
d’âge 
 
  

Complications cardiovasculaires  
 
  

CR IC/RV RV Non 
évaluée 

Aucune 
Total 

 

3-5 1   6 7 14 
6-8 2   4 12 18 

9-11 2   7 4 13 
12-14 1  2 3 4 10 
15-17 1 1 1 1 5 9 
18-20   2 6 6 14 
21-23    1 3 4 

 
  
  

Tranche 
d'âge en 
années 

 
  
  

24-25 2  1 7 8 18 

Total 9 1 6 35 49 100 
 
Les anomalies cardiaques prédominaient chez les adolescents (12- 20 ans) 
 
Khi-2 = 28,209 ; ddl = 28 ; p = 0,453 
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17. Complications cardiovasculaires et notion de précordialgie 

 
Tableau XXIII : Répartition des patients selon les complications cardiovasculaires et la notion 
de précordialgie 
 

Complications cardiovasculaires   
  
  

CR IC/RV RV Non 
évaluée 

Aucune 
Total 

 

Oui 1 1 1 5 13 21 Notion de 
précordialgie 

    
Non 8  5 30 36 79 

Total  9 1 6 35 49 100 
  
 
- La précordialgie était absente chez plus de 3/4 des sujets souffrant de complications 
cardiaques. 
- Seuls 3 patients sur 21 ayant signalés une précordialgie, présentaient des complications 
cardiaques. 
 
Khi-2 = 6,215 ; ddl = 4 ; p = 0,184 
 
 
 

18. Complications cardiovasculaires et souffles cardiaques 
 
Tableau XXIV : Répartition des patients selon les complications cardiovasculaires et les 
souffles cardiaques 
 

Complications cardiovasculaires   
  
  

CR IC/RV RV Non 
évaluée 

Aucune 
Total

 

IM 4 1 4 2 6 17 
IP     1 1 
absent 4  2 32 40 78 
MM  1     1 
RAo     1 1 

 
souffles 

cardiaques 
auscultatoires  

IT    1 1 2 
Total  9 1 6 35 49 100 
 
 
- Il y avait plus de souffles cliniques que d’atteinte échographique ; 
- L’auscultation cardiaque avait retrouvé 1 souffle dans 22% des cas ; 
- L’échographie cardiaque a infirmé 9 souffles cardiaques cliniquement manifestes, et a 
révélé 6 cas d’anomalie cardiaque non diagnostiqués à l’auscultation. 
 
Khi-2 = 37,168 ; ddl = 20 ; p = 0,011 
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19. Valvulopathie et souffles cardiaques auscultatoires 

 
Tableau XXV : Répartition des patients selon la valvulopathie et les souffles cardiaques 
auscultatoires 
 

Souffles cardiaques auscultatoires  
 IM IP absent MM RA IT 

Total
 

Epaississement du bord 
libre de la grande valve 
mitrale 

1  2 1   4 

Valves mitrales et aortiques 
épaissies 

1      1 

Valves mitrales+aortiques 
épaissies et calcifiées 

  2    2 

Absente 10 1 42  1 1 55 
non évaluée 3  32   1 36 

 
  
  
  

Atteinte 
valvulaire 

  

Valves mitrales et aortiques 
épaissies+IM >1cm 

2      2 

Total  17 1 78 1 1 2 100 
 
- L’atteinte mitro-aortique était prédominante 
- Nous n’avons pas observés d’atteinte tricuspidienne 
 
Khi-2 = 43,650 ; ddl =25 ; p = 0,012 
 
 

20. Amygdalite chronique et amygdalite récidivante 
 
Tableau XXVI : Répartition des patients selon l’amygdalite chronique et l’amygdalite 
récidivante 
 

Amygdalite aiguë Total 
 Erythémateuse Ignorer° Erythémato-

pultacée 
 

Cryptique 19 35 4 58 
Cryptocaséeuse 10 18 1 29 
Ignorer° 1 8 1 10 

 
Amygdalite 
chronique  

  Enchatonnée 1 2  3 
Total  31 63 6 100 
 
 
- 37 % des cas étaient des amygdalites chroniques en phase aiguë 
- 87 % des amygdalites observées étaient cryptiques 
 
Khi-2 = 2,972 ; ddl = 6 ; p = 0,812 
 
Ignorer° : Patients ayant eu un diagnostic autre que amygdalite aiguë ou amygdalite chronique 
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21. Complications cardiovasculaires et le taux d’ASLO 

 
Tableau XXVII : Répartition des patients selon les complications cardiovasculaires et le taux 
d’ASLO 
 

complications cardiovasculaires   
  
  

CR IC/RV RV Non 
évaluée 

Aucune 
Total 

 

ASLO < 200 
UI 

3 1 1 4 13 22 

200 UI ≤  
ASLO < 400 
UI 

2  4 5 11 22 

 ASLO ≥ 
400 UI 

1    8 9 

 
  
  
  

ASLO 
 

dosage non 
realize 

3  1 26 17 47 

Total  9 1 6 35 49 100 
 
- La survenue de complications cardiaques n’était pas proportionnelle au taux d’ASLO ; 
- Il n’y avait pas de différence réelle dans la survenue des complications cardiaques entre les 
sujets à taux d’ASLO normal et pathologique 
 
Khi-2 = 28,832 ; ddl = 16 ; p = 0,25 
 

22. Complications cardiovasculaires et NFS 
 

Tableau XXVIII : Répartition des patients selon les complications cardiovasculaires et la NFS 
 

complications cardiovasculaires   
  
  

CR IC/RV RV Non 
évaluée 

Aucune 
Total

 

Anémie 
ferriprive 

   1  1

Anémie 
inflammatoire 

7 1 4 10 18 40

Anémie 
normocytaire 

   1  1

Normale 1  2 20 23 46
Non réalisée 1   3 5 9
Anémie     2 2

 
  
  
  
 

NFS 
 
  
  

Anémie 
hémolytique 

    1 1

Total  9 1 6 35 49 100
 
L’anémie inflammatoire était prépondérante dans la cardite rhumatismale 
 
Khi-2 = 18,054 ; ddl = 24 ; p = 0,800 
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23. Complications cardiovasculaires et ECG 

 
Tableau XXIX : Répartition des patients selon les complications cardiovasculaires et l’ECG 
 

Complications cardiovasculaires  
 
 

CR IC/RV RV Non 
évaluée 

Aucune 
Tota

l 
 

Normal 3   4 15 22 
Non réalisé 5  1 26 18 50 
Arythmie sinusale  1   2 3 
HAG + HVG systoliques 
modérées 

  1   1 

HVG 1  1 1 1 4 
Allongement de QTc   1  2 3 
HAG + HVG + 
allongement QTc 

  1   1 

Espace RR variable sans 
modification de QTc et 
PR 

  1  6 7 

Allongement de 
QTc+allongement 
progressif de RR 

    1 1 

Tachycardie sinusale    4 3 7 

 
  
  
  
  
  
  

E.C.G 
  
  
  

B.A.V 1er degré     1 1 
Total  9 1 6 35 49 100 
 
 
- 50 % des patients n’avaient pas réalisé d’ECG ; 
- La tachycardie sinusale, la variation de l’espace RR et les hypertrophies des cavités gauches 
étaient les anomalies électriques les plus fréquentes ; 
- La majorité des sujets présentant des hypertrophies électriques souffraient de 
complications cardiaques ; 
- Le seul cas de BAV recensé n’avait pas d’anomalie cardiaque. 
 
Khi-2 = 97,183 ; ddl = 40 ; p = 0,000 
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24. Echodöppler et nombre de personne partageant la chambre du malade 

 
Tableau XXX : Répartition des patients selon l’échodöppler et le nombre de personne 
partageant la chambre du malade 
 

Echodöppler cardiaque   
  
  

Normal Anomalies 
valvulaires 

Non réalisée 
 

Total 

1p/c 4  1 5 
2p/c 17 6 11 34 
3p/c 12 7 10 29 
4p/c 8  10 18 
5p/c 5 1 2 8 

 
Nombre de 
personne 
dans la 

chambre du 
malade 

  
>5p/c 2 2 2 6 

Total  48 16 36 100 
 
- L’échographie cardiaque était pathologique chez le 1/3 des patients de > 5 P/C 
- Aucune anomalie cardiaque chez les malades de 1 P/C 
 
Khi-2 = 15,692 ; ddl = 15 ; p = 0,403 
 
 

25. Impact du traitement reçu  
 
41.1.  Traitement reçu et situation socio-économique du malade 
 
Tableau XXXI. Répartition des patients selon le traitement reçus et la situation socio-
économique du malade 
 

Traitement antérieur reçu  
 Automédication Curatif Aucun 

 
Total 

 
Excellente (score = 13-16)  2 1 3 
Bonne (score = 10-12)  31 1 32 
Moyenne (score = 5-9) 1 46 1 48 

Situation socio-
économique du 

malade Défavorable (score = 0-4) 3 14  17 
Total  4 93 3 100 
 
 
- 93 % des malades avaient reçu un traitement curatif 
- L’automédication était prépondérante chez les sujets de situation socio-économique 
défavorable 
 
Khi-2 = 20,127 ; ddl = 6 ; p = 0,003 
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41.2.  Traitement reçu et  complications cardiovasculaires 
 
Tableau XXXII : Répartition des patients selon le traitement reçu et les complications 
cardiovasculaires 
 

Traitement antérieur reçu  
 Automédication Curatif Aucun

 
Total

 
Cardite rhumatismale  7 2 9 
IC/RV  1  1 
RV  6  6 
Non évaluée 2 33  35 

 
 

Complications 
cardiovasculaires 

 
 

Aucune 2 46 1 49 

Total  4 93 3 100 
 
- Les complications cardiaques étaient fréquentes même chez les patients ayant reçu un 
traitement curatif antérieur 
- 2/3 des malades n’ayant reçu aucun traitement souffraient de complications cardiaques 
 
Khi-2 = 13,664 ; ddl = 8 ; p = 0,091 
 
 
 
 
41.3.   Traitement reçu et diagnostic ORL 
 
Tableau XXXIII : Répartition des patients selon les traitements reçus et le diagnostic ORL 
 

Traitement antérieur reçu Total  
  Automédication Curatif Aucun  

OMC 1 7  8 
OMR  1  1 

 
Diagnostic 

ORL  Amydalite 
chronique 

3 85 3 91 

Total  4 93 3 100 
 
 
- L’automédication était plus fréquente dans l’amygdalite chronique 
- Seuls 3 patients n’avaient reçu aucun traitement avant une consultation en ORL 
 
Khi-2 = 1,927 ; ddl = 4 ; p = 0,749 
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41.3.   Traitements reçus et complications locorégionales 
 
Tableau XXXIV : Répartition des patients selon les traitements reçus et les complications 
locorégionales 
 

Traitement antérieur reçu  
 Automédication Curatif Aucun 

Total 
 

Sinusite  3  3 
Cellulite cervicale 1   1 
Phlegmon péri-amygdalien  6  6 
Amygdalite obstructive  21 1 22 
Aucune 2 50 2 54 
PFP+abcès cérébelleux  1  1 
Mastoïdite non érosive  5  5 
Cellulite cervicothoracique  1  1 
Phlegmon retrostylien  1  1 
Amygdalite 
obstructive+adénopphlegmon 
cervical 

 1  1 

Amygdalite obstructive+OMA  1  1 
Mastoïdite aiguë extériorisée 1   1 
Mastoïdite érosive  1  1 

 
  
  
  
  
  
  

Complications 
locorégionales 

  
  
  
  
  
  

OMA  2  2 
Total  4 93 3 100 
 
 
- Les complications locorégionales n’étaient pas exceptionnelles chez les malades ayant reçu 
un traitement antérieur 
- L’amygdalite obstructive était la complication locorégionale la plus fréquente : 22 % 
 
Khi-2 = 50,827 ; ddl = 26 ; p = 0,003 
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IV. COMMENTAIRES ET DISCUSSION 

 
Cette étude transversale prospective, s’est déroulée du  1er novembre 2005 au 31 

octobre 2006. 100 patients ont été colligés conformément aux critères d’inclusion, 
dans le service d’O.R.L de l’hôpital Gabriel Touré (HGT). 

Nous avions pour but d’évaluer la fréquence des cardiopathies rhumatismales chez 
les sujets porteurs d’infection chroniques des voies aériennes supérieures. 

 
 

Limites et difficultés de l’étude 
 

- L’absence de test de détection rapide (TDR) pour confirmer les pharyngites à 
streptocoque B hémolytique du groupe A (SBHGA) 

- Le coût élevé des examens complémentaires indispensables à la confirmation 
des cardites rhumatismales (C.R) 

- Inculquer la recherche de complications cardiaques dans la pratique 
quotidienne des médecins O.R.L 

- Désintérêt des malades vis-à-vis des examens complémentaires dès 
amélioration symptomatique. 

- La non inclusion des cas de sinusite chronique. 
 
 

A -   DONNEES SOCIO-DEMOGRAPHIQUES 
  
 
1.  L’âge et le sexe 
 
 La prédominance féminine et la prévalence élevée des complications cardiaques chez 
les enfants et les adolescents  est en accord avec la littérature [7, 8,13]. Contrairement  
aux données de la littérature [1, 3,9], la C.R n’était pas exceptionnelle  après 23 ans 
dans notre étude. Ceci semble lié au faible niveau d’instruction et à la pauvreté, 
expliquant le retard diagnostique.    
 
 
2.  La situation socio-économique 
 
 Les complications cardiaques étaient  prépondérantes chez les sujets de classe 
moyenne. Nos résultats se rapprochent de la littérature qui identifie la promiscuité et 
la pauvreté comme des facteurs socio économiques classiques dans la survenue de la 
C.R. 
L’écart entre la littérature et nos résultats pourrait se situer dans les critères de 
répartition des patients dans leur classe sociale respective. 
 
 Bien que proportionnelle à la situation socio-économique, la promiscuité, prise 
individuellement, n’a pas été d’une grande influence dans l’apparition de la C .R  dans 
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notre étude. Il apparaît plutôt que le couple précarité - promiscuité est déterminant dans 
la C.R. 
 
 
3.  Le mois d’enregistrement 
 
     Les patients souffrant d’infection chronique des V.A.S  étaient plus nombreux à 
consulter au cours du trimestre Janvier-Mars, puis du trimestre Juillet-Septembre à un 
degré moindre. Nos résultats diffèrent de ceux de Traoré [16] qui a recensé le 
maximum de ses cas au cours du trimestre Juillet-Septembre, correspondant à la saison 
des pluies. 
     Sur une échelle mensuelle, l’effectif enregistré se meut au gré des saisons avec une 
nette prédominance au mois de Janvier. Les pics correspondent à des périodes de 
grande fraîcheur (Janvier et Août) avec une moyenne se situant à chaque 
changement de climat : 
 
  - Février      : Fin de l’harmattan 
  - Mai           : Début de la petite saison des pluies 
  - Juillet        : Début de la grande saison des pluies  
  - Décembre : Début de l’harmattan 
 
           Leur connaissance permettrait donc d’élaborer une stratégie pour la prévention 
des infections des V.A.S, très préjudiciable pour le cœur. 
 
 

B -   CLINIQUE 
  
 Le RAA est endémique dans les pays en voie de développement (PED) [8] et reste 
l’une des grandes causes de maladies cardiovasculaires en Afrique. L’incidence 
annuelle est multipliée par un facteur 100 à 200 par rapport aux pays industrialisés où il 
est devenu une maladie virtuelle. En effet depuis 1980, l’incidence moyenne annuelle y 
est de 0.5/100.000 enfants d’âge scolaire (6 à 18 ans) [4,5, 11]. Selon l’OMS, la 
prévalence du RAA dans les PED varie en moyenne entre 9 et 15 pour mille d’enfants 
d’âge scolaire (6 à 15 ans). En Afrique, sa prévalence hospitalière varie entre 12 et 43 
% [8]. 
 
 La prévalence hospitalière des C.R., de 9 % dans notre étude, diffère des 30,5 % 
retrouvés par Diao et collaborateurs et des 25,93 % de Ba au Sénégal. Cette différence 
pourrait s’expliquer par une approche méthodologique différente. Diao et 
collaborateurs ont réalisé une étude rétrospective intéressant les patients hospitalisés 
pour des poussées évolutives rhumatismales  sur cardiopathie rhumatismale. 
  
 Cependant, la prévalence de notre étude est supérieure à celles obtenues en milieu 
scolaire : 0,6 pour mille à l’école primaire et 3,5 pour mille au secondaire en 1990 – 
1991 en Tunisie ;  10,5 pour mille  à Rabat et 3,5 pour mille à Casablanca au Maroc ; 
2,62 % dans 5 des 6 communes de Bamako, au Mali. Le recrutement de nos cas en 
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ORL et particulièrement dans les infections chroniques des VAS pourrait expliquer ce 
constat. 
 
 Conformément à la littérature [3], l’atteinte endocardique était la plus fréquente et se 
traduisait par des anomalies valvulaires à prédominance mitrale, puis aortique à un 
degré moindre. Cliniquement, il s’agissait essentiellement des souffles d’insuffisance 
mitrale (I.M) dans 17 % des cas et des éclats des bruits du cœur dans 36 % des cas. Le 
caractère exceptionnel des sténoses valvulaires, au stade initial de la maladie 
rhumatismale, n’a pas été remis en cause par notre étude. Malgré la chronicité de 
l’infection streptococcique, la quasi totalité de nos patients était asymptomatique sur le 
plan cardiaque. La précordialgie signalée à l’interrogatoire n’était pour la plupart des 
cas qu’une tachycardie après examen cardiaque. 
 Diao et collaborateurs au Sénégal et Donatien et Glaudon en Martinique ont 
respectivement trouvé 1 et 2 cas de sténose valvulaire chez des sujets hospitalisés pour 
leur première poussée de C.R.  [8,6]. Le seul cas de sténose confirmé relevé dans notre 
étude était une maladie mitrale. Les calcifications valvulaires objectivées témoignent 
de la chronicité de l’infection streptococcique. 
 
 L’atteinte myocardique était évoquée devant la tachycardie et n’avait été confirmée 
que chez une patiente. Cette dernière présentait une dyspnée d’effort et souffrait 
d’insuffisance cardiaque globale sur I.M, confirmée à l’échographie Doppler 
cardiaque (EDC). 
 
  Aucun cas de péricardite n’a été recensé. Nos résultats avoisinent ceux de 
Diao et collaborateurs ainsi que ceux de Donatien et Glaudon en Martinique qui ont 
retrouvé 1 cas en 2 ans pour les premiers et 1cas en un an pour les seconds. Cette faible 
fréquence est décrite dans la littérature qui les estime entre 3 et 13 % [3, 4, 11]. 
 
 
C -   PARACLINIQUE 
 
  La C.R. d’apparition précoce et inconstante est décelée chez 50 % des patients 
malades par l’examen clinique seul et chez 70 % d’entre eux par l’EDC [4, 11]. Dans 
notre étude, la C .R. était affirmée cliniquement dans 46  % des cas dont 17 % ont été 
infirmés par l’EDC, qui a également permis de révéler 1cas non diagnostiqué à 
l’auscultation cardiaque. Ceci témoigne de l’existence des souffles systoliques, sans 
occulter le devoir de rechercher systématiquement une CR évolutive au cours de toute 
amygdalite infectieuse avec souffle cardiaque. Outre le caractère asymptomatique, la  
discordance relative entre la clinique et la paraclinique, dans notre étude, pourrait être 
liée au traitement antibiotique et surtout anti-inflammatoire auquel la quasi-totalité des 
cas observés était soumis avant leur consultation en O.R.L. De même, la faible 
compliance des patients à réaliser des examens d’exploration cardiaque, du fait de leur 
coût élevé, contribue à cette différence. En effet, 36 % d’EDC, 47 % d’ASLO et 50 % 
d’électrocardiogramme n’ont pas été réalisés. 
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1.  La numération formule sanguine (N.F.S.) 
 
  Elle décèle habituellement une hyperleucocytose à polynucléose et une anémie 
inflammatoire [4, 7]. Cette observation conforte nos résultats car 12 % des 17 % de 
complications cardiaques recensés souffraient d’anémie inflammatoire. 
 
 
2.  L’électrocardiogramme 
 
  La variation de l’espace RR sans modification des espaces PR et  QTc était 
les anomalies électriques les plus fréquentes, sans être évocatrices de C.R. 
L’allongement de l’espace PR, transitoire et contemporain de la phase aiguë, traduit un 
trouble fonctionnel du tissu de conduction. Il est l’anomalie électrique  la plus 
fréquemment rencontrée (40 %) au cours du syndrome post streptococcique [3]. Le 
seul cas de BAV de 1er degré relevé dans notre étude ne présentait aucun signe 
échographique d’anomalie cardiaque. Cette discordance pourrait être due à la non 
spécificité de l’ECG mais probablement aussi au retard accusé dans la réalisation de 
ces analyses.   
 
 
3.  Signe biologique de l’infection streptococcique 
 
  La recherche du streptocoque B hémolytique du groupe A (SBHGA) n’a été 
effectuée chez aucun de nos patients. Cependant, tous ont bénéficié d’arguments 
cliniques et / ou paracliniques évocateurs d’une infection streptococcique : les 
critères d’inclusion de notre étude, les critères de CENTOR et de l’OMS d’une 
pharyngite streptococcique, l’aspect échographique des valves cardiaques et le dosage 
du taux d’ASLO [14,15].   
    
  Plus qu’un titre élevé, c’est l’augmentation progressive du taux d’ ASLO entre 
deux dosages consécutifs espacés  de deux à trois semaines qui témoigne d’une 
réaction immunitaire post streptococcique [4]. Le taux d’anticorps antistreptolysine 
O >= 200 UI, fut le signe biologique de l’infection streptococcique retenu dans notre 
étude. 
 
  Les résultats observés suggèrent que d’autres facteurs que l’intensité de la 
réaction immunitaire post streptococcique, interviennent dans la survenue de la CR, 
comme constaté par Ba. De plus, ces complications cardiaques peuvent exister 
même en l’absence d’une élévation significative du taux d’ASLO. Selon DENNY, 
la prédisposition du sujet, le germe pathogène  et l’environnement sont des facteurs 
intervenant  dans la pathogénie du RAA et de la CR [1]. 
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D -   LA STREPTOCOCCIE CAUSALE 
 
  Dans les antécédents des sujets atteints de RAA, on note très souvent la 
streptococcie causale : scarlatine, otite, angine le plus souvent [13]. L’amygdalite 
chronique était exclusivement l’infection des voies aériennes supérieures (VAS) 
responsable des complications cardiaques observées dans notre étude. Ce monopole de 
la pharyngite streptococcique dans la survenue du CR avait déjà été relevé par Longuet 
et Vilde [3]. Il avait été attribué à la richesse des amygdales et de la région 
pharyngée en tissus lymphoïdes indispensable pour initier la réponse immune [1]. 
Il apparaît également dans notre étude que l’aspect cryptique des amygdales, le 
mauvais état bucco-dentaire, les conditions de vie précaires et le traitement antibiotique 
trop bref ou inadéquat de nos patients ont contribué à la prédominance de l’amygdalite 
chronique dans la survenue des complications cardiaques. En effet, le risque de RAA 
et / ou de CR chez les enfants souffrant de pharyngite ou d’angine à SBHGA est de 
l’ordre de 1 % dans le population générale et de 2 à 3 % chez les enfants  vivant en 
milieu défavorisé [3]. 
 
  Plus de la moitié de nos patients souffraient d’infection chronique des VAS 
depuis plus de trois ans et 91% d’entre eux avaient une amygdalite chronique (AMC). 
Ce pourcentage représente plus du double de celui observé par Traoré (41,3 %) et 
affirme le regard « banal » de la population sur une pathologie ô combien 
pourvoyeuses de complications mortelles. 
 
  Hormis les complications cardiaques, les complications locorégionales 
émaillaient également l’évolution des infections chroniques des VAS. L’amygdalite 
obstructive était la complication la plus fréquente, alors que les plus dangereuses 
furent la cellulite cervico-thoracique, la mastoïdite  et l’abcès cérébelleux. 
 
 
E -   IMPACT DU TRAITEMENT RECU 
 
  Dans les pays industrialisés, la diminution de l’incidence de la CR et / ou du 
RAA est le reflet d’évolutions environnementales et sociales autant que 
thérapeutique car il a débuté avant l’apparition des antibiotiques. 
  93 % de nos patients avaient reçu un traitement antibiotique avant leur 
consultation en O.R.L. Cependant les complications post streptococciques et 
locorégionales n’étaient pas rares. 
 
  L’automédication très observée par Traoré (65.3 %) étaient peu fréquente dans 
notre étude et concernait essentiellement les patients de situation socio-économique 
(SSE) défavorable souffrant d’AMC. Le traitement trop bref ou inadéquat de nos 
malades qui déclinent fréquemment la prise en charge chirurgicale pourrait 
expliquer ce constat. 
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V. CONCLUSION ET RECOMMANDATIONS 

 
 

CONCLUSION 
 
 La cardite rhumatismale demeure un problème de santé publique au Mali. C’est 
la première cause de morbidité et de mortalité cardiaque chez les moins de 30 ans. 
Malheureusement, elle reste méconnue de la population qui ignore toute la gravité des 
infections streptococciques des voies aériennes supérieures. 
 
 Elle peut être prévenue par une amélioration de la situation socio-économique 
de la population et une bonne prise en charge des infections causales, surtout de la 
pharyngite streptococcique. Sa prévention secondaire par des injections régulières 
toutes les 3 à 4 semaines de benzathine pénicilline et /ou par le remplacement 
valvulaire est très coûteuse. 
 
 L’espoir viendrait d’un vaccin encore inexistant, mais surtout d’une prise en 
charge multidisciplinaire depuis l’éducation du malade jusqu’au chirurgien cardiaque, 
en passant par les ORL et les cardiologues. 
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RECOMMANDATIONS 
 
 
AUX AUTORITES SANITAIRES : 

• Promouvoir la lutte contre les cardiopathies rhumatismales au travers d’un 
programme national. 

• Sensibiliser la population, par la stratégie IEC, sur la nécessité de traiter 
rapidement toute angine. 

• Réduire le coût de l’échographie cardiaque, de l’ECG, et du dosage des 
anticorps antistreptococcique, grâce à une subvention, afin de les rendre 
accessibles à tous.  

• Améliorer les conditions de vie de la population afin de lutter contre la 
pauvreté et la promiscuité 

 
AUX DIRECTEURS DES HÔPITAUX : 

• Equiper les boxes de consultation d’ORL et de médecine de Tests de 
Détection Rapides (TDR) pour un diagnostic précis et une prise en charge 
efficiente des angines 

• Fournir aux laboratoires les réactifs et les milieux de culture nécessaires aux 
dosages des anticorps antistreptococciques (ASLO, ASD B, ASK, 
Antihyaluronidase) et à l’isolement du SBHGA. 

 
AUX MEDECINS : 

• Informer les patients sur les conséquences des angines non traitées 
• Promouvoir une prise en charge multidisciplinaire des patients souffrant 

d’angine streptococcique (ORL, Odonto-stomatologie, Cardiologie, 
Chirurgie) 

 
AUX PATIENTS : 

• Considérer l’angine comme une maladie à part entière. 
• Eviter l’automédication. 
• Avoir une bonne compliance à la prophylaxie primaire ou secondaire 

prescrite contre la cardiopathie rhumatismale. 
• Assurer une bonne hygiène bucco-dentaire et environnementale à l’échelle 

familiale. 
• Relayer, au près de la population, les conseils des médecins sur la nécessité 

de traiter rapidement toute angine 
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 Ce travail rapporte les résultats d’une étude transversale prospective, sur une 
année (novembre 2005 à octobre 2006), réalisée sur les cardiopathies associées aux 
infections chroniques des voies aériennes supérieures (VAS) dans le service d’ORL du 
CHU de Gabriel Touré de Bamako. Sur les 100 patients colligés, 16 présentaient des 
anomalies cardiaques, toutes exclusivement retrouvées chez les sujets souffrant 
d’amygdalite chronique (91%). 
 
 Des 16% d’anomalies cardiaques relevées,  9% souffraient de cardite 
rhumatismale, 6% de remaniement valvulaire et 1% d’insuffisance cardiaque sur 
remaniement valvulaire. L’atteinte de l’endocarde était la plus fréquente et se 
traduisait par des anomalies valvulaires prédominées par l’insuffisance mitrale (17%). 
Nous avons recensé 1 cas d’endomyocardite et aucune atteinte du péricarde. 
 
Des infections chroniques des voies aériennes supérieures, colligées (amygdalite 
chronique, otite moyenne chronique, otite moyenne récidivante), l’amygdalite 
chronique était la plus fréquente (91%) et exclusivement responsable des 
complications cardiaques recensées. Ces dernières étaient élevées chez les enfants et 
les adolescents avec une prédominance féminine (62%) ; et étaient favorisées par 
l’aspect cryptique des amygdales, le mauvais état bucco-dentaire, les conditions de vie 
précaires et le traitement antibiotique trop bref ou inadéquat de nos patients. 
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FICHE DE RECUEIL DES DONNEES 
 
FICHE N° :………………../…………./…………./……… 
 

I  – DONNEES SOCIO-DEMOGRAPHIQUES 
 
1. Nom(s) et Prénom(s) :……………………..……………………………...…… 
2. Sexe(M/F):…… 3 Age :……….………..… …4.Ethnie :…………………………………. 
5. Résidence :……………………………………………… 
6. Profession :  ..……………………………………………………………………… 
7. Situation socio-économique (SSE) : 
 1- excellente       score = 13-16   ; 2- bonne              score= 10-12 
 3- moyenne         score= 5-9      ; 4- défavorable     score= 0-4 

 
CRITERES D’EVALUATION DE LA SITUATION SOCIO-ECONOMIQUE (SSE) 

 
A – NIVEAU D’INSTRUCTION (0-2) : 
 a- élevé : 2 
 b- bas    : 1 
 c- aucun: 0 
 
NB : Si âge inférieur ou égale à 55 ans, le niveau d’instruction est : 
*  Elevé pour des études post-secondaires (après le baccalauréat) complètes ou partielles                           
*  Bas pour des études secondaires complètes ou moins 
   
 Si âge supérieur à 55 ans, le niveau d’instruction est : 
*   Elevé si  obtention d’un diplôme d’études secondaires 
*    Bas si études primaires complètes ou non 
 
B – ACTIVITE PRINCIPALE (0-3) : 
  
 a- travailleur (0-3) 
 
1- professions libérales et cadres : 3 
2- main d’œuvre spécialisée :        2 
3- main d’œuvre non spécialisée : 1 
4- chercher un emploi :                  0 
  

b- retraité (0-2) 
 

1- ex-cadre :                                             2 
2- d’une main d’œuvre spécialisée :        1 
3- d’une main d’œuvre non spécialisée : 0 
  
 c- études et /ou ménagère : 1 
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C- HABITAT(0-9) 
 
 a- nombre de personne par chambre (0-5) 
 
1- une personne par chambre :                     5 
2- deux personnes par chambre :                  4 
3- trois personnes par chambre :                   3 
4- quatre personnes par chambre :                2 
5- cinq personnes par chambre :                   1 
6- supérieur à cinq personnes par chambre : 0 
 
 b- équipement(0-4) 
 
1- bougie /lampe tempête :0 
2- électricité :                     1 
3-eau courante :                  1 
4- toilette interne :              1 
5- air conditionné :             1 
 
D - POSSIBILITES THERAPEUTIQUES (0-2) 
  
 a- élevées :2 
Patient ayant la possibilité de se payer le traitement adéquat dans l’immédiat et de réaliser le 
bilan de base dans les délais (avant le prochain rendez vous avec le prescripteur). 
  
 b- moyennes :1 
Traitement et bilan de base partiellement exécuté 
 
 c- basses :0 
Aucune possibilité thérapeutique 
                                       

II - EXAMEN O.R.L 
 
1.Motif de consultation :……………………………………………………………. 
2.Début de la maladie :……………………………………………………………...
                    
3.Traitement antérieur (O/N)  :…  si oui, préciser (curatif / prophylactique/ automédication) 
……………………………………………………..……………………………………….. 
4.Antécédents médicaux :…………………………………………………………... 
5.Antécédents chirurgicaux :……………………………………………………….. 
6. Symptomatologie : 

a. otologique(O/N) :……si oui, préciser :………………………………………… 
b. Rhinologique(O/N) :….si oui, préciser :………………………………………… 
c. Pharyngée (O/N):……  si oui, préciser :………………………………………… 
d. Laryngée (O/N) :…….. si oui, préciser :……………………………………….. 
e. Cervicale (O/N) :…….. si oui, préciser 
f. Autres (O/N):……          si oui, préciser……………………………………… 

Signes physiques généraux 
7. Etat général :……………………………………………………………………… 
8. T° :………….       9. Pouls……………..    10. Poids :………….  11.Taille…...…… 
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12 Hépatomégalie (O/N) :…………… 13. Splénomégalie (O/N) :…………… 
14.Adénopathies(O/N) :……………………………………………………………… 
15.Autres :………………………………………………………………………………………. 
Signes physiques O.R.L: 
16 Présence d’un signe physique(O/N):….Si oui, Préciser………………………….. 
17. Signes acoumétriques(O/N) :…… si oui, préciser :………………….. 
18.Hypothèse diagnostic :……. ………………………………………… 

 
III – EXAMEN CARDIAQUE ET PULMONAIRE 

 

19.  Examen cardiovasculaire  

 a- Inspection : 

 b- Palpation : 

 c- Percussion : 

 d- Auscultation :  

 1) □ BDC assourdis ;  2) □ Tachycardie ;   3) □ Bradycardie ;   4) □ IM ;   5) □ RM ;    6) □ MM 

7) □ IAo ;   8) □ RAo ;   9) □ MAo ;   10) □ IT ;   11) □ IP ;   12) □ BDC claqués 

20. Examen pulmonaire : 

 a- Inspection 

 b- Palpation 

 c- Percussion 

 d- Auscultation 

□ Crépitants            □ Sous-crépitants           □ Ronchi             □ Sibilants          □ Normale  

□ Autre(s) bruit(s) (à préciser)……………………………………………………………………. 

21.  Hypothèse diagnostic :………………………………………………. 
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IV - EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

 
22 □  N.F.S – V.S   : Résultats…………………………………………....... 

23 □  A.S.L.O : Résultats……………………………………………………………………….. 

24.□  E.C.G : Résultats…………………………………………………………………………. 

25.□  Echographie cardiaque : Résultats………………………………………………………. 

26.□  Radiographie : Type …………………………….. : Résultats……………………………. 

27.□  Glycémie : Résultats…………………………………………………………………… 

28.□  Créatinémie : Résultats…………………………………………………………………. 

V - TRAITEMENT  

29. Type : a) □ Prophylactique                                 b) □ Curatif  

30.  □ Mesures hygiéno-diététiques (à préciser) :……………………………………….. 

31.  □ Molécules (à préciser) :…………………………………………………………………… 

32.  □ Autres(s)  traitement(s) ( à préciser) :………………………………………………….. 

 

33. Evolution   
a) □ Guérison                                      b) □  Décès                                            c) □ Perdu de vue 
d) □ Complication(s) (à préciser) :…………………………………………………………… 
 

VI – CONCLUSION 
Résumé clinique et thérapeutique 

…………………………………………………………………………………………………

……………………………………………………………………………………………… 

Cardiopathies rhumatismales                   
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34. Diagnostic :    a) □ Positif                     b) □ Suspect                                          c)  □ Négatif 

NB 

Positif= cardiopathie rhumatismale confirmée à l’échographie cardiaque 

Négatif= diagnostic infirmé par l’échographie cardiaque 

Suspect= diagnostic de cardiopathie rhumatismale établi sans le résultat de l’échographie 

 

35- Nature de la cardiopathie  

a) □ Sténose mitrale                       b) □ Sténose aortique                c) □ insuffisance cardiaque 

d) □ insuffisance mitrale                e) □ insuffisance aortique          f) □ insuffisance tricuspidienne 

36- Sévérité de l’atteinte cardiaque 

a) □ grade I (atteinte cardiaque mais sans conséquence [fatigue, palpitations, dyspnée ou 

douleur angineuse] limitative de l’activité physique) 

b) □ grade II (atteinte cardiaque avec légère limitation de l’activité physique) 

c) □ grade III (atteinte cardiaque avec limitation marquée de l’activité physique) 

d) □ grade IV(atteinte cardiaque avec incapacité à produire sans gène, une activité physique 

quelconque)  

e) □ indéterminé 
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Prophylaxie primaire du RAA dans les pays en voie de développement 
 
 
 A) L’OMS préconise le traitement antibiotique (ATB) en cas de [14] : 
 

1.   Douleur pharyngée + Fièvre (identifiée par l’interrogatoire ou la mesure) 
        
      2.    Avec à l’examen clinique 2 des critères suivants : 
 

 Adénopathies cervicales douloureuses et molles ; 
 Gorge rouge 
 Exsudat blanchâtre sur les amygdales 

   
 
 B) Critères de CENTOR en faveur d’une amygdalite à SBHGA  [15]:   
        
        1.    Angine érythémateuse ou érythémato-pultacée 
        

2. Associée à au moins 3 critères de CENTOR :          
 

 Fièvre 
 Exsudat amygdalien 
 Absence de toux 
 Adénopathies cervicales antérieures 

 
 

Tableau 1 : Principales caractéristiques cliniques et épidémiologiques des angines à 
SBHGA  et des angines virales [14] 
 
 Angine à SBHGA 

 
Angine Virale 

 
Epidémiologie 

-Epidémie - hiver  et début printemps 
-Age : pic d’incidence entre 5 et 15 ans  
(survenue possible dès 3 ans)  

 

 
Signes 

fonctionnels 
ou généraux 

 
- Début brutal 
- Dysphagie intense  
- Absence de toux 
- Fièvre élevée 
 

 
- Début progressif 
- Dysphagie modérée ou absente  
- Présence de toux, coryza, enrouement, 
diarrhée, arthralgies, myalgies 

 
 

Signes 
physiques 

-Erythème pharyngé intense  
-Purpura du voile 
-Exsudat 
-Adénopathies satellites sensibles 
-Eruption scarlatiniforme 

 
- Vésicules (coxsackie, herpès) 
- Eruption évocatrice d’une maladie virale 
(ex. syndrome pieds – mains - bouche) 
- Conjonctivite 
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Tableau 2 : Recommandations antérieures sur la prise en charge des angines [14] 

Recommandations 
SPILF/1995 (77) 

 
En l’absence de critères cliniques et/ou 
diagnostic rapide permettant au lit du 
malade de faire un diagnostic 
étiologique : antibiothérapie de toutes 
les angines.  

 
- Pénicilline V 
- Alternative : macrolides 
-Ne sont pas recommandés : cyclines, TMP-SMX, 
aminopénicillines et inhibiteurs de bêta-lactamase, 
céphalosporines de 2e et 3e génération, 
flluoroquinolones. 

 
 
 
 
 

Recommandations 
Grande-Bretagne/1995        

(18) 

 
Traitement AB immédiat si : 
-pharyngite sévère avec ou sans 
exsudat, avec signes systémiques, 
-scarlatine 
-enfant 4 -13 ans 
-immunodépression 
-si impossible de réaliser un test 
diagnostique 
 
Sinon, traitement retardé (après 
prélèvement de gorge)  

 
Pénicilline orale : 10 jours 
 
-Alternatives : 
. Céphalosporines, 
. Amoxycilline +/- inhibiteur de bêta-lactamase 
 
-Erythromycine si allergie à la pénicilline  

 
 
 
 

Recommandations 
American Heart Association 

/ 1995 (6). 

 
- Le traitement AB est indiqué en cas 
de test microbiologique positif. Un test 
de diagnostic rapide négatif n’exclut 
pas la présence de SGA et impose la 
mise en culture. 

 
-Pénicilline orale - 10 jours ou IM 
-Si allergie à la pénicilline : érythromycine 10 j. 
-Alternatives : Céphalosporines orales, 10 j. 
Des études laissent penser que  
5j = 10j 
 
-Ne sont pas recommandés : tétracyclines, 
sulfonamides, TMP-SMX, chloramphénicol 

 
 

Conférence de 
consensus France/ 1996 (3) 

- Ne traiter par AB que si test de 
diagnostic rapide positif (si test négatif 
chez l’enfant : culture) 
 
-Si test de diagnostic rapide non 
disponible : traiter systématiquement : 
enfant, adolescent, adulte ≤ 25 ans.  

 

 
 
 

Recommandations 
Infectious Disease Society of 

America/1997 (5) 

 
-Ne traiter par AB que si test 
diagnostique positif (test de diagnostic 
rapide ou culture). Un test de 
diagnostic rapide négatif n’exclut pas 
la présence de SGA et impose la mise 
en culture. 

-La pénicilline (ou apparentés) reste le traitement de 
choix : 10 jours per os ou IM. 
 
-Alternatives : 
. érythromycine si allergie à la pénicilline. 
. Céphalosporines de 1ère ou 2ème génération. 
 
-Durée 10 jours (des études laissent penser que pour 
certains antibiotiques 5j = 10j)  

Recommandations Centers 
for Disease Control and 
Prevention, American 

Academy of -Pediatrics/1998 
(7) 

-Ne pas traiter par AB en l’absence 
d’infection à SGA. 
-Le diagnostic étiologique repose sur la 
cullture ou le TDR. 

 
-La pénicilline reste le traitement de choix (10 jours).  

 
 
 

Recommandations de 
l’académie américaine des 

MG et de la société de 
Médecine interne/2001 (78) 

-Ne traiter par AB qu’en cas d’angine 
à SBHGA :  
. soit prouvée cliniquement (3 critères 
sur 4 : fièvre, exsudat amygdalienne, 
adénopathie  antérocervicale, absence 
de toux) 
.soit prouvée cliniquement (4 critères 
sur 4) ou recherchée à l’aide du TDR 
effectué si  3 critères sur  4 sont 
présents et ne sont traités que les 
patients TDR  positif.  

-Pénicilline orale. 
 
-Si allergie à la pénicilline : érythromycine 

 
IDSA/2002 (79) 

 
-le diagnostic étiologique repose 
sur la culture ou le TDR 
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AB : antibiotique ;  IM : intramusculaire ;  
TMP-SMX : triméthoprime – sulfamétoxazole 
SGA : streptocoque bêta hémolytique du groupe A 

 
 
 
 
 
 
 

CLASSIFICATION DES CARDITES 
 

 
 Cardite légère : 

 
 Souffle peu intense ne dépassant pas 3/6 pour le souffle systolique et 2/6 
pour le souffle diastolique ; cœur de volume normal. Les péricardites isolées 
rentrent dans ce cadre. 
 L’évolution des cardites légères est marquée par la disparition du 
souffle systolique dans la moitié des cas et diastolique dans 20% des cas 
 

 Cardite modérée : 
 
  Souffle systolique supérieur à 3/6 mais sans signe de gros débit et sans 
gros cœur. 
 

 Cardite sévère potentielle : 
 
 Souffle intense ; gros cœur électrique et radiologique. 
 

 Cardite sévère : 
 
 Souffle intense ; gros cœur associé à des signes d’insuffisance 
cardiaque. La pancardite appartient à cette classe. 
 L’évolution est souvent grave. La guérison est possible au prix de 
séquelles généralement sévères : Gros cœur et atteinte valvulaire. 
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