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RÉSUMÉ • OB J E C T I F S : Étudier la fréquence, la pré-
valence, le tableau clinique, le traitement et le devenir
des cardiopathies d’origine inflammatoire ou infec-
tieuse (CI) en pédiatrie au Liban. 

MA T É R I E L E T M É T H O D E S : Etude prospective d’un
groupe d’enfants porteurs (ou à haut risque) d’une CI 
(n : 156) enregistrés sur une période de 6 ans, entre le 
1e r mai 1999 et le 30 avril 2005, au Registre national de
cardiologie pédiatrique et congénitale, Société libanaise
de cardiologie. Le diagnostic a été confirmé dans tous
les cas par échocardiographie. Les cas observés en post-
chirurgie cardiaque ont été exclus. 

RÉ S U L T A T S : Le rhumatisme articulaire aigu (RAA)
est la pathologie la plus fréquente : 35,9%, suivi de la
maladie de Kawasaki (MK) : 24,4%, la cardiomyopa-
thie dilatée (CMD) : 22,4%, la péricardite (P) : 10,9%
et enfin l’endocardite infectieuse (EI) : 6,4%. Il y a une
prédominance saisonnière pour le RAA et la MK du-
rant l’automne et le début du printemps. La consangui-
nité ne semble pas être un facteur prédisposant pour 
le RAA et la MK. Les cardites d’origine rhumatismale
ont bénéficié d’une corticothérapie avec régression
jugée partielle à totale dans 41/45 cas (91%) ; 2 patients
ont cependant été opérés alors qu’un autre est décédé
en préopératoire dans un tableau de cardite sévère. En
dehors de 2 cas, les enfants atteints de MK ont tous reçu
des immunoglobulines IV (2 g/kg en dose unique) avec
développement d’anévrismes coronaires dans deux cas
(5,3%). Les enfants présentant une CMD et suspects de
myocardite virale ont été traités médicalement avec
récupération complète de la fonction cardiaque dans
88% des cas. Parmi les patients avec P, 3 ont dû être
ponctionnés en urgence en raison d’une tamponnade
alors que 2 autres présentant une péricardite constric-
tive, ont bénéficié d’une péricardectomie. Un enfant
avec EI a été opéré pour végétation mitrale alors que
chez un autre enfant avec infirmité motrice cérébrale,
l’issue a été fatale. Aucun cas de manifestations car-
diaques relatives à une infection par le virus HIV n’a été
retrouvé. 

CO N C L U S I O N : Au Liban, le RAA reste la cause
principale de CI chez l’enfant, devant la MK. Actuelle-
ment, les thérapeutiques non chirurgicales des CI sont
d’une grande efficacité. Les cas diagnostiqués tardive-
ment sont à haut risque de mortalité et de morbidité.
Des efforts sont nécessaires pour leur reconnaissance
précoce et et leur prévention. 

ABSTRACT • OB J E C T I V E S : To study the frequency,
prevalence, clinical presentation, management and out-
come of inflammatory heart diseases (IHD) in Lebanese
children. 

MA T E R I A L A N D M E T H O D S :  Prospective survey of a
group of children carriers (or at high risk) of an IHD 
(n : 156) recorded over a period of six years, between
May 1s t, 1999, and April 30t h, 2005, at the National
Register of Paediatric and Congenital Heart Disease,
Lebanese Society of Cardiology. The diagnosis was con-
firmed in all cases by echocardiography. Cases related
to cardiac surgery were excluded. 

RE S U L T S : Acute rheumatic fever (ARF) is the most
frequent pathology : 35.9%, followed by Kawasaki 
d i s e a s e (KD) : 24.4%, dilated cardiomyopathy (DCM) :
2 2 . 4 % , pericardial effusion : 10.9% and finally infective
endocarditis (IE) : 6.4%. There is a seasonal predomi-
nance for the ARF and KD during fall and early spring.
Consanguineous marriage of first degree doesn’t seem
to be a factor predisposing for ARF and KD. ARF with
carditis benefited from steroids with partial to total
regression in 41/45 patients (91%), two patients under-
went valve repair or replacement, another patient died
from severe pancarditis. All children affected with KD
(except 2 cases) received IV immunoglobulins (2 g/kg,
single dose), and coronary aneurysms were observed in
2 patients (5.3%). Patients with DCM in whom there
was a strong suspicion of viral myocarditis, were treat-
ed medically with complete recuperation of the cardiac
function in 88% of cases. Among the patients with peri-
cardial effusion, 3 needed urgent drainage because of a
tamponnade. A child with IE was operated of his mitral
valve and another one with cerebral palsy had a fatal
outcome. No case of cardiac disease associated with
HIV infection was found.

CO N C L U S I O N : In Lebanon, ARF remains the main
cause of IHD during childhood, before KD. Currently,
non-surgical treatments are highly efficient. Delayed
diagnosis increased morbidity. Efforts are necessary for
early recognition and primary prevention. 

INTRODUCTION

Les causes des cardiopathies d’origine inflammatoire ou
infectieuse (CI) peuvent toucher l’endocarde, le myocarde,
le péricarde et les artères coronaires. Au Liban, l’inc i d e n c e
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des CI est estimée à 9,2% de l’ensemble des maladies car-
diaques en pédiatrie [1]. Dans les pays industrialisés, l’in-
cidence du rhumatisme articulaire aigu a diminué, et la
maladie de Kawasaki est devenue la première cause de
cardiopathie acquise en pédiatrie [2-3]. Diagnostiquées et
traitées tardivement, les CI sont responsables d’une mor-
talité et d’une morbidité élevées, et restent un problème
majeur de santé publique. Le but de notre étude est de
réaliser une étude épidémiologique des CI en pédiatrie au
Liban à partir du Registre national de cardiologie pédia-
trique et congénitale (RNCPC) de la Société libanaise de
cardiologie. 

MATÉRIEL ET MÉTHODES

Sujets 
Cette étude regroupe tous les enfants atteints (ou à

haut risque) de CI diagnostiqués sur une période de six
ans, entre le 1e r mai 1999 et le 30 avril 2005 et inscrits au
Registre national de cardiologie pédiatrique et congéni-
tale (RNCPC) de la Société libanaise de cardiologie du
Liban, créé le 1e r mai 1999. Le recueil porte en particulier
sur l’âge de diagnostic, le sexe, le degré de consanguinité
éventuelle, les signes cliniques révélateurs, le moyen de
diagnostic, le traitement, la réalisation éventuelle d’une
chirurgie cardiaque et le devenir de ces enfants. Dans
tous les cas, le diagnostic a été établi suite à l’examen
clinique, par échocardiographie et dans quelques cas par
cathétérisme cardiaque pour préciser les atteintes coro-
naires suite à une MK. Les complications observées en
postchirurgie cardiaque ont été exclues.

Le diagnostic de RAA se base sur l’association de 
deux critères majeurs ou d’un critère majeur associé à 
deux critères mineurs, dans le contexte d’une infection
streptococcique récente (Tableau I). 

Le diagnostic de MK est basé sur la présence d’une
fièvre ≥ 4 jours de cause inconnue et associée à 4 des 
5 critères cités dans le tableau I ; les formes atypiques
sont retenues si le nombre des critères est < 4 avec
présence d’un syndrome inflammatoire et début d’hy-
perplaquettose, et/ou découverte d’anévrismes coro-
naires à l’échocardiographie. 

Le diagnostic d’une CMD est retenu si la taille dias-
tolique du ventricule gauche est ≥ à 2 DS de la normale et
une fraction de raccourcissement inférieur à 26%. Le

diagnostic de MAP, en l’absence d’un diagnostic his-
tologique, a été retenu si l’enfant était jusque-là indemne
de toute pathologie, en particulier cardiaque, avec un 
développement staturo-pondéral normal, et si une amé-
lioration franche de la taille diastolique et de la fonction
du ventricule gauche a été observée après six mois de trai-
tement. Les formes secondaires de cardiomyopathies ont
été exclues telles les myocardiopathies associées à une
maladie systémique, une cause endocrinienne, une aryth-
mie cardiaque, une hypertension artérielle ou une chimio-
thérapie. 

Les péricardites secondaires à une chirurgie cardiaque,
une maladie endocrinienne ou un accident de cathéter
avec perforation cardiaque ont été exclues. 

Enfin, le diagnostic d’une EI est retenu si une image
de végétation est retrouvée sur l’échocardiographie avec
tableau clinique et biologique d’infection sévère, même
en l’absence d’une hémoculture positive si une antibio-
thérapie a été débutée avant le diagnostic. 

L’âge médian, le sexe, la distribution saisonnière des
pathologies les plus fréquemment rencontrées, les com-
plications cardiaques, le traitement et l’évolution ont été
analysés.

Le taux de consanguinité a été comparé à une étude
menée en l’an 2000 par l’UN I C E F et le ministère de la
Santé au Liban et portant sur 8125 naissances vivantes [4].

RÉSULTATS

1. Distribution des pathologies (Tableau II)
Durant ces années, un total de 1740 patients a été

enregistré au RNCPC. Après les cardiopathies congéni-

ABRÉVIATIONS

CMD ↔ Cardiomyopathie dilatée
ED ↔ Echocardiographie-Doppler
EI ↔ Endocardite infectieuse

IGIV ↔ Immunoglobulines intraveineuses
MAP ↔ Myocardite aiguë primitive

MK ↔ Maladie de Kawasaki
P ↔ Péricardite

PA ↔ Péricardite aiguë
PC ↔ Péricardite constrictive

RAA ↔ Rhumatisme articulaire aigu

TABLEAU I
CRITÈRES DE JONES RÉVISÉS (1992)

POUR PORTER LE DIAGNOSTIC
DE RHUMATISME ARTICULAIRE AIGU [10]

ET CRITÈRES DE MALADIE DE KAWASAKI [3]

Rhumatisme articulaire aigu

CRITÈRES MAJEURS CRITÈRES MINEURS

Arthrite Arthralgies
Cardite Fièvre
Chorée Syndrome inflammatoire

Erythema marginatum Intervalle PR prolongé
Nodosités sous-cutanées

ET

la certitude d’une infection streptococcique récente

Maladie de Kawasaki

Fièvre  4 jours avec 4 des 5 critères suivants

Conjonctivite bilatérale non purulente
Enanthème : chéléite, stomatite, langue framboisée
Adénopathies cervicales aiguës non purulentes > 1,5 cm
Exanthème polymorphe (rash)
Érythème et gonflement palmo-plantaire
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tales (1499 patients, 86%), 156 patients (9%) ont été
reconnus porteurs (ou à haut risque) de CI.

Le RAA est la pathologie la plus fréquente (35,9%)
suivi par la MK (24,4%), les CMD (22,4%), les MAP 
représentant 10,3% de l’ensemble des CI, les P (10,9%) ;
l’EI arrive en dernière position (6,4%), et tous avaient
une pathologie cardiaque sous-jacente sauf deux patients.
Aucun cas de manifestations cardiaques relatives à une
infection par le virus HIV n’est retrouvé.

2. Age et sexe 
Les résultats sont résumés dans le tableau II. Dans

l’ensemble des pathologies, il y a une prédominance
masculine pour le RAA, la MK, les MAP, les P et les EI.

3. Consanguinité (Tableau III)
Les mariages consanguins du 1er degré sont estimés

au Liban à 14,9%, pourcentage proche du RAA et des
CMD (14,3%) et supérieur à la MK (10,5%).

4. Distribution saisonnière des RAA et MK
(Graphique 1)
Une recrudescence saisonnière est notée pour le RAA

et la MK durant l’automne et le début du printemps.
Cette variation n’est pas notée pour les MAP.

5. Présentation clinique et diagnostic (Tableau IV)
Le RAA s’est compliqué d’une valvulopathie chez 

45 enfants (80,4%) avec formes jugées modérées à sé-
vères dans 33 cas (73%) et infracliniques dans 12 cas
(27%). L’arthrite est observée dans 59% des cas, erythe-
ma marginatum : 14%, chorée : 9% et nodosités sous-
cutanées : 5%. 

En dehors de la fièvre, les manifestations de la MK 
sont : rash (97%), énanthème (89%), conjonctivite non pu-
rulente (82%), modifications des extrémités (82%) et adé-
nopathies cervicales (74%) ; 85% des enfants ont été diag-
nostiqués avant le 8e jour du début de la fièvre. Chez un
patient diagnostiqué au 21 e jour de la maladie, des a n é-

TABLEAU II
NOMBRE ET POURCENTAGE DES PATHOLOGIES, ÂGE MÉDIAN ET SEXE DES 156 PATIENTS

PORTEURS (OU À HAUT RISQUE) DE CARDIOPATHIE D’ORINE INFLAMMATOIRE OU INFECTIEUSE

PATHOLOGIE N % Âge médian ; extrêmes Garçon Fille G/F
(mois)

RHUMATISME ARTICULAIRE AIGU 56 35,9 120 ; 51-162 33 23 1,4:1

MALADIE DE KAWASAKI 38 24,4 24 ; 7-132 22 16 1,4:1

MYOCARDIOPATHIE DILATÉE 35 22,4 16,5 ; 1-162 18 17 1:1
[présumée aiguë primitive] [16] [10,3 ] [19,1 ; 5-55] [9] [7] [1,3:1]

PÉRICARDITE 17 10,9 60 ; 1.3-168 10 7 1,4:1
[présumée aiguë primitive] [12] [7,7 ] [51,4 ; 4-152] [7] [5] [1,4:1]

ENDOCARDITE INFECTIEUSE 10 6,4 39 ; 2-92 6 4 1,5:1

TOTAL 156 100 54,8 ; 1,3-168 89 67 1,3:1

GRAPHIQUE 1. Distribution saisonnière du rhumatisme articulaire aigu,
de la maladie de Kawasaki et de la myocardite aiguë présumée d’origine virale.

Jan Fév Avr Mai Juin Juil S e p t Oct Nov DécA o û tM a r s
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vrismes coronaires ont été détectés à l’échocardiographie.
Tous les enfants avec CMD étaient en insuffisance

cardiaque.
Pour les PA, 12 présentaient, selon leur âge : une dys-

pnée, douleurs thoraciques et cardiomégalie ou simple
frottement péricardique ; trois étaient en tamponnade.
Deux autres patients ont présenté un tableau de PC avec
défaillance cardiaque droite dont un avec anasarque, 
et nécessitant un CT scan thoracique et cathétérisme 
cardiaque. 

Les enfants avec EI présentaient tous une fièvre pro-
longée, une altération de l’état général et un état sep-
tique. La localisation des végétations a été observée au
niveau de : valve mitrale (3 cas), petite communication
inter-ventriculaire (2), cathéter central (2), à l’endroit du
cerclage de l’artère pulmonaire (1), canal artériel persis-
tant (1) et valve atrio-ventriculaire commune (1). 

6. Traitement et pronostic 
Ils sont résumées dans le tableau IV. Le suivi moyen

des patients est de 38 mois (2-75 mois).
RAA : Tous les patients en phase aiguë avec atteinte

valvulaire et syndrome inflammatoire, ont été traités par
les corticostéroïdes (2 mg/kg, pendant 3-4 semaines puis
doses dégressives) associées éventuellement à un traite-
ment à visée cardiaque (inhibiteurs de l’enzyme de con-
version, diurétiques et digoxine) si l’atteinte est jugée
modérée à sévère. Seulement 2 cas (4,4%) d’atteinte
mitrale et aortique sévères réfractaires aux thérapeu-
tiques en raison d’un diagnostic très tardif, ont nécessité
une chirurgie cardiaque. Sous traitement médical (suivi
moyen : 33,5 mois, extrêmes 3-70 mois) et en dehors
d’un cas non suivi, l’évolution des grandes fuites mi-
trales a été favorable avec diminution de l’importance
des insuffisances jusqu’au grade minime à modéré avec,
à l’exception d’un seul cas, le retour à la normale de la
taille de l’oreillette gauche dans l’année qui suit le traite-
ment. Les grandes fuites aortiques ont aussi progressive-
ment diminué jusqu’au grade modéré II à III/IV chez les
enfants suivis depuis plus de 3 ans mais l’amélioration

est jugée beaucoup plus lente que dans les fuites mitrales.
MK :  Tous les cas ont été traités par injection d’une

dose unique d’immunoglobulines de 2 g/kg associée aux
salicylés (60 mg/kg/jour divisés en 4 doses durant la
phase aiguë puis à des doses de 5 mg/kg) sauf 2 cas
traités par des salicylés en raison d’un diagnostic fait
durant la phase de convalescence sans atteinte coronaire.
L’évolution clinique est jugée excellente dans les 24
heures qui ont suivi le traitement avec disparition de la
fièvre et amélioration de l’état général. Les anévrismes
coronaires ont été observés chez 2 patients dont la mala-
die a été diagnostiquée à J5 et J21 et qui ont reçu des
IgIV. Tous les autres patients n’ont pas développé d’ané-
vrismes coronaires lors des contrôles échographiques
successifs (2 mois après le début de la fièvre).

M C D : Tous les enfants ont été traités par les inhibi-
teurs de l’enzyme de conversion, diurétiques, digoxine et
vitamines B. Dans le suivi, 5 cas ont été perdus de vue, 
3 cas sont décédés (2 dans les 24 heures qui ont suivi l’ad-
mission et un après 8 mois de traitement). Chez les enfants
présumés atteints d’une MAP (n : 16), le contrôle écho-
graphique (suivi moyen : 35 mois, extrêmes 4-70 mois)
chez les survivants est favorable avec récupération d’une
fonction cardiaque normale chez 14 patients (88%).

P : Trois cas ont été vus au stade de tamponnade ayant
nécessité une péricardiocenthèse en urgence. Les deux
patients avec PC ont bénéficié d’une péricardectomie ;
l’examen anatomo-pathologique a mis en évidence des
lésions non spécifiques mais un des deux patients a reçu
un traitement antituberculeux. L’évolution à court et
moyen terme est jugé excellente dans les deux cas. Tous
les cas présumés d’origine virale et bien tolérés ont été
traités par des anti-inflammatoires non stéroïdiens avec
bonne évolution, sans rechute ou d’évolution vers la PC. 

E I : Tous les enfants avaient reçu une antibiothérapie
préalable au diagnostic et les hémocultures sont restées
négatives sauf un cas de staphylocoque aureus. Tous ont
reçu une antibiothérapie à large spectre. Un enfant a bé-
néficié d’une chirurgie mitrale conservatrice, confirmant
l’abcès. Un décès (10%) est survenu chez un enfant pré-
sentant une infirmité motrice cérébrale avec retard mental.
L’évolution pour les 8 cas restants a été favorable.  

DISCUSSION

Les CI chez l’enfant peuvent être à l’origine d’une
morbidité et d’une mortalité significatives. L’ED permet
d’effectuer le diagnostic étiologique de ces pathologies 
et de suivre le devenir sous traitement. La présente étude
montre la prédominance du RAA, suivi par la MK, avec
survenue plus fréquente de ces deux pathologies durant
l’automne et le printemps, données retrouvées dans la 
littérature mondiale [3, 5]. La consanguinité ne semble
pas être un facteur de risque pour le RAA et la MK, mais
le nombre relativement faible ne nous permet pas de 
conclure. 

Le RAA est une atteinte touchant plusieurs systèmes,
et fait suite à une infection pharyngée par le streptocoque

TABLEAU III
CO M P A R A I S O N D E SP O U R C E N T A G E S D EC O N S A N G U I N I T ÉD E 1E R D E G R É

ENTRE LE GROUPE TÉMOIN* ET LES ENFANTS PORTEURS

D’U NR H U M A T I S M EA R T I C U L A I R EA I G U , D’U N EM A L A D I ED E KA W A S A K I

ET D’UNE CARDIOMYOPATHIE DILATÉE

Nombre 1er degré 1er degré
no. %

Rhumatisme articulaire aigu 56 8 14,3

Maladie de Kawasaki 38 4 10,5

Myocardiopathie dilatée 35 5 14,3

UNICEF et le ministère 8125 14,9

de la Santé libanaise 

* Etude de l’UNICEF et du ministère de la Santé libanaise [4].
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A ß-hémolytique. La pathogénie reste mal élucidée et un
traitement spécifique n’est pas établi. Il n’y a pas de pré-
dominance de sexe mais cela est variable selon les
études [6-7]. Le RAA reste un problème sanitaire majeur
dans les pays sous-développés à cause de la fréquence 
de l’atteinte valvulaire, seule complication suivie de sé-
quelles [8-9] et demeure une des causes majeures d’hos-
pitalisation dans toute la région du Moyen-Orient [9].
Les critères établis par T. Duckett Jones en 1944 et
révisés par l’American Heart Association en 1992 [10],
permettent d’établir les critères de diagnostic du RAA.
La possibilité de détecter les formes précoces grâce à
l’ED soulève le problème de réviser les critères [11-12]
en considérant les atteintes infracliniques comme étant
un critère majeur de Jones, permettant un traitement pré-
coce par les corticostéroïdes, et améliorant ainsi le pro-
nostic en évitant les séquelles valvulaires. Dans notre
étude, et en incluant les cardites infracliniques, le pour-
centage des enfants ayant une cardite est de 80%, suivi
par les arthrites. La conduite thérapeutique classique est
de traiter toutes les cardites par les corticostéroïdes et
d’associer les inhibiteurs de l’enzyme de conversion,
diurétiques et digoxine dans les formes modérées à sé-

vères, avec des résultats jugés très satisfaisants dans la
majorité des cas. D’après notre étude, l’amélioration est
rapide pour les fuites mitrales, probablement en raison
de sa physiopathologie (atteinte directe rhumatismale et
dilatation de l’anneau mitral). Par contre, la guérison de
l’atteinte aortique est beaucoup plus lente et notre atti-
tude est de surveiller sous traitement médical ces fuites
dans l’espoir de les voir diminuer progressivement et de
voir la taille du ventricule gauche se rapprocher de la
normale parallèlement à la croissance de l’enfant. Par
contre, les formes vues tardivement et mal tolérées mal-
gré le traitement médical doivent bénéficier d’un acte
chirurgical. 

La M K est une vascularite systémique de l’enfant
d’étiologie inconnue, avec une prédilection pour les ar-
tères coronaires : artérite responsable de lésions anévris-
males, occlusion thrombotique et décès. C’est la cause
prédominante de cardiopathie acquise en pédiatrie dans
les pays développés [2]. Il y a une prédominance mascu-
line [3] retrouvée dans notre étude. Le diagnostic pré-
coce repose sur des critères cliniques et cela en l’absence
de test diagnostic [3, 13]. Les lymphadénopathies cervi-
cales sont le critère le moins fréquemment rencontré

TABLEAU IV
COMPLICATIONS CARDIAQUES, TRAITEMENT MÉDICAL ET ÉVOLUTION DES 156 PATIENTS

PORTEURS (OU À HAUT RISQUE) DE CARDIOPATHIE D’ORINE INFLAMMATOIRE OU INFECTIEUSE

PA T H O L O G I E CO M P L I C A T I O N C A R D I A Q U E Traitement immédiat E v o l u t i o n n %
( n o m b r e ) n  (%)

R A A CA R D I T E Corticothérapie si cardite : 45 Régression totale ou partielle 4 1 9 1

( 5 6 ) 45 (8 0 , 4 ) ± IEC, digoxine, diurétiques Chirurgie valvulaire 2 4 , 4

D é c è s 1 2 , 2

Suivi inconnu 1 2 , 2

M K AN É V R I S M E S C O R O N A I R E S IGIV + salicylés : 36 F a v o r a b l e 3 5 9 2

( 3 8 ) 2 (5 , 3 ) Salicylés seuls : 2 Anévrismes coronaires 2 5 , 3

Suivi inconnu 1 2 , 6

C M D IN S U F F I S A N C E C A R D I A Q U E IEC, digoxine, diurétiques, vit B Favorable, fonction normale 2 0 5 7

( 3 5 ) 35 (1 0 0 ) Dobutamine et Dopamine si choc Légère amélioration 7 2 0

Suivi inconnu 5 1 4

Dé c è s 3 9

[ M A P ] [IC, C H O C] [IEC, digoxine, diurétiques, vit B] Favorable, fonction normale 1 4 8 8

( 1 6 ) 16 (1 0 0 ) Dobutamine et Dopamine si choc Suivi inconnu 2 1 2

P AU C U N E : 12 (7 0 )
( 1 7 ) TA M P O N N A D E Anti-inflammatoires : 15

3 (1 8) Péricardiocenthèse en urgence : 3
PÉ R I C A R D I T EC O N S T R I C T I V E Décortication péricardique : 2 Favorable 1 7 1 0 0

2 (1 2 )

E I IN S U F F I S A N C E V A L V U L A I R E A n t i b i o t h é r a p i e Fa v o r a b l e 8 8 0

( 1 0 ) 2 (2 0) Ch i r u r g i e 1 1 0

Dé c è s 1 1 0

n : nombre    RAA : rhumatisme articulaire aigu    IEC : inhibiteurs de l’enzyme de conversion   MK : maladie de Kawasaki
IGIV : immunoglobulines par voie intraveineuse    CMD : cardiomyopathie dilatée    Vit B : vitamines B    MAP : myocardite aiguë primitive

IC : insuffisance cardiaque    P : péricardite    EI : endocardite infectieuse
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dans notre étude et dans la littérature mondiale [3].
Le but du traitement, immunoglobulines IV (dose

unique de 2 mg/kg) et salicylés, est de réduire l’incidence
des anévrismes coronaires qui apparaissent après le
huitième jour de fièvre. Ils ne sont pas totalement évités
par les immunoglobulines mais elles diminuent le risque
de les voir apparaître de 25% à 4,7% [14]. Il nous paraît
primordial qu’en l’absence de prévention de cette patho-
logie (contrairement au RAA), un effort particulier doit
porter sur le diagnostic précoce dans le but de débuter
rapidement la thérapeutique. Actuellement au Liban, la
création d’un centre national de recueil d’informations
concernant le cathétérisme cardiaque chez l’adulte pour-
rait dans l’avenir permettre de détecter les jeunes patients
sans facteurs de risque et avec pathologie coronaire et
chez qui une MK peut être diagnostiquée d’une manière
rétrospective. La réalisation de CT-scan thoraciques per-
met de visualiser des calcifications coronaires sur des
régions anévrismales correspondant à des séquelles de 
la maladie [15]. La haute résolution spatiale du « scanner
multi-barrettes » permet de montrer les images de sé-
quelles dans le suivi des adolescents et adultes ayant
développé une MK dans l’enfance [16]. 

La MAP est une pathologie inflammatoire du myo-
carde accompagnée de nécrose cellulaire et responsable
d’un tableau allant de la latence jusqu’au dysfonction-
nement majeur et au décès. Elle doit être suspectée chez
les enfants sans antécédent particulier, qui présentent
une défaillance cardiaque aiguë ou une arythmie tel le
bloc atrio-ventriculaire complet [17]. L’adénovirus est
l’agent responsable le plus fréquemment retrouvé, suivi
par l’enterovirus [18]. Il semble que le virus soit directe-
ment en cause durant la phase initiale de la maladie et la
destruction des myocytes se poursuit par un processus
immunologique [19]. L’évolution peut être favorable,
avec récupération totale de la fonction cardiaque, parfois
partielle, mais elle peut aussi évoluer vers la CMD chro-
nique, nécessitant une transplantation cardiaque. Le trai-
tement optimal de la MAP est inconnu. Le décès peut
s’observer à l’admission ou dans les mois qui suivent la
phase aiguë. Les différents protocoles administrés n’ont
pas montré de différence concernant le pronostic à court,
moyen et long terme [20] avec décès dans 20% des cas.
Notre stratégie associe les inhibiteurs de l’enzyme de
conversion, les diurétiques, la digoxine et le complexe
vitaminique B dont le déficit est fréquent chez les
patients en défaillance cardiaque [21] en particulier la
thiamine indispensable pour la contraction du myocarde
[22]. Cette stratégie semble donner des résultats satis-
faisants, avec faible mortalité dans l’immédiat. L’évolu-
tion est jugée favorable dans les cas suivis, où le tableau
clinique est en faveur d’une MAP avec récupération
d’une fonction cardiaque normale dans 14 cas (88%).
Mais nos patients n’ont pas bénéficié d’une biopsie
endomyocardique et c’est une limitation à notre étude qui
a été partiellement palliée par l’inclusion des critères
cliniques, échographiques et pronostiques adoptés par
Arola et al. [23], d’autant que la biopsie comporte des

risques à cette phase de la maladie, et que dans l’attente
des résultats, la prise en charge initiale des MAP et CMD
est similaire. Par ailleurs et bien que leur nombre soit
relativement peu élevé, il n’a pas été possible de suivre
l’ensemble des patients ; de plus, l’absence de groupe
comparatif avec protocole thérapeutique différent ne
nous permet pas de formuler des conclusions définitives.
Des études plus poussées concernant la physiopathologie
de la maladie et des études comparatives sur de larges
groupes d’enfants sont nécessaires pour améliorer la
compréhension, l’abord thérapeutique et le pronostic. 

Les causes les plus fréquemment identifiables de P
en pédiatrie sont la chirurgie cardiaque à cœur ouvert, 
les connectivites, les causes infectieuses, les causes tumo-
rales et la radiothérapie. Quand la cause n’est pas retrou-
vée et devant une forme aiguë, les causes virales sont alors
évoquées. La tamponnade est associée à de nombreuses
causes acquises et iatrogéniques et la péricardiocenthèse
représente le traitement en urgence pour permettre le
rétablissement d’une hémodynamique correcte.

Les P purulentes, non retrouvées dans notre série,
restent une cause notable dans les pays sous-développés 
et sont sévères. Le germe le plus souvent retrouvé est 
le staphylocoque aureus avec risque de décès [24-26] né-
cessitant un drainage chirurgical en urgence. Dans l’en-
semble, les péricardites aiguës diagnostiquées et traitées
précocement d’une manière appropriée ont un excellent
pronostic sans mortalité [26-27]. L’évolution vers la PC
est la conséquence des formes insidieuses passées ina-
perçues. En raison du déclin de la tuberculose, les PC
sont devenues rares dans les pays développés [29]. Leur
diagnostic doit être évoqué devant des patients présentant 
une détérioration lente ou rapide de l’état général, une
dyspnée et des signes d’hypertension veineuse (hépato-
mégalie, ascite, pleurésie et œdèmes des membres infé-
rieurs). L’étiologie tuberculeuse doit rester à l’esprit mais
la majorité sont de causes idiopathiques [30] comme
c’est le cas chez deux patients de notre série. Le scanner
et l’imagerie par résonance magnétique permettent une
étude précise du péricarde (localisation de l’épanchement
péricardique, épaisseur, calcifications) ainsi qu’une étude
globale du thorax et la découverte d’une éventuelle pa-
thologie médiastinale ou pulmonaire [31] ; le cathété-
risme cardiaque doit précéder le traitement chirurgical
qui consiste en une décortication péricardique ou péricar-
dectomie avec examen anatomo-pathologique. 

L’EI est la pathologie la moins fréquente, mais son
incidence augmente dans les pays développés en raison
de l’augmentation de l’espérance de vie des enfants
ayant une pathologie cardiaque et l’utilisation de matériel
artificiel en chirurgie cardiaque [32]. Le diagnostic pré-
coce reste une priorité, et nécessite un traitement agressif.
Chez l’enfant, l’échocardiographie transthoracique suffit
dans la majorité des cas à visualiser les images de végéta-
tions mais en leur absence et une forte suspicion d’EI, une
échocardiographie transœsophagienne est indiquée [33].
Le streptocoque viridans et le staphylocoque aureus
restent les germes les plus fréquemment rencontrés [34-
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35]. Le pronostic est plus sombre si le diagnostic est tardif
ou si la chirurgie est réalisée durant la phase active de la
maladie [36]. Les parents d’enfants porteurs d’une cardio-
pathie, congénitale ou acquise, doivent être informés du
risque d’EI et, en particulier, de l’importance de la pré-
vention et du traitement des caries dentaires ; une antibio-
prophylaxie doit ainsi être administrée avant une bacté-
riémie, sinon et en cas d’omission, 2 à 3 heures plus tard
par voie intraveineuse [33].

Enfin, les complications cardiaques liées au virus
HIV comportent les myocardites, l’augmentation de la
masse ventriculaire gauche, la P, l’endocardite et les pa-
thologies tumorales [37]. Aucune de ces complications
n’a été détectée parmi nos patients, et au Liban, seule-
ment 21 cas de SIDA ont été signalés entre 1998 et 2002
chez des enfants âgés entre 0 à 14 ans [38]. 

CONCLUSION

La reconnaissance précoce des CI est primordiale
pour réduire la mortalité et la morbidité. Au Liban, le
RAA reste la cause majeure de cardiopathie acquise, loin
devant les autres pathologies ; il peut être prévenu dans
notre population pédiatrique. En dehors de l’EI et du
RAA qui nécessitent une éducation particulière des 
parents et médecins pour la prévention, les autres causes
telles la MK, les MAP et les P nécessitent une recon-
naissance précoce pour éviter les diagnostics dans un
tableau dramatique d’urgence vitale.
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