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Introduction




L’angine est une pathologie fréquente qui génére de nombreuses consultations
médicales. Estimé a 9 millions de cas diagnostiqués pour 8 millions de
prescriptions. Auparavant, l'antibiothérapie était quasi-systématique mais depuis 2005 un
constat de la recrudescence des résistances des antibiotiques face a Streptococcus pyogenes

a tiré I’attention (1). Ce phénomeéne concerne tous les pays et toutes les populations.

C’est donc un probléme majeur de santé publique, qui préoccupe les autorités sanitaires.
Pour cela le ministre de la santé a adopté une stratégie permettant d’une part d’améliorer la
prise en charge médicale de I'angine et d’autre part de conduire a une prise de conscience des

patients sur la nécessité d'une thérapeutique adaptée.

Hormis I’antibiorésistance dans des rares cas, les angines peuvent entrainer des
complications locales liées a la diffusion de l'infection et générales dues a une réaction
inflammatoire de I'organisme. La prise en charge des patients doit étre rapide et

multidisciplinaire.

L’objectif principal de cette thése est de développer une approche particuliére par les

cliniciens pour la prise en charge des angines, et leurs complications.






I. Rappel anatomique
1. Les amygdales palatines
Ce sont des formations lymphoides paires et a peu pres symetriques qui constituent les

¢léments les plus volumineux de ’anneau lymphatique de Waldeyer, plaqués contre la paroi

latérale de 1’oro-pharynx.profond.elle occupe que la partie supérieure de la loge amygdalienne

Figure 1:Vue antérieure de la cavité buccale montrant des amygdales palatines (2)

Sa forme est Comparée a une amande a grand axe presque vertical, un peu oblique en
bas et en arriére, d’environ 2 cm de hauteur, 1 cm d’épaisseur et 15 mm de largeur. Elles

comprennent :

v"une face externe
Une face interne
Un pole supérieur,

Un pole inférieur

D N N NN

Deux bords, antérieur et postérieur (2).



enchatonne pédiculé normal

Figure 2: Schema montrant les différentes formes des amygdales palatines (2)

fossette sus-amygdalienne

%‘

Figure 3: Schema montrant les dimensions de 1’amygdale palatine (2)



Elles présentent deux types de rapports : les uns immeédiats avec les éléments de la loge

amygdalienne, les autres a distance essentiellement vasculo-nerveux [11].
1.1. Laloge amygdalienne

De forme triangulaire, excavée, regardant en dedans et un peu en avant. Elle Comporte

trois parois (antérieure, postérieure, externe), un sommet et une base.
% Sur le plan chirurgical :

L’amygdale est facilement clivable du pilier antérieur, qui doit étre respecté (sa 1ésion

opératoire est susceptible de retentir sur la mobilité ultérieure du voile).
Un pli triangulaire trés développé peut étre génant lors de I’amygdalectomie au Sluder (2).

M phoryngo-
saphydn

Fian das constricteurs Copsule amygdalisnns

LpooR

décotionle |
| |

[ pér-pharymgie

Aponivroses

Fossette sous-
omygdalienne

Figure 4: Constitution et rapports de la loge amygdalienne avec la capsule. (2)

«La paroi postérieure de la loge amygdalienne correspond au pilier postérieur.

¢+ Sur le plan chirurgical :



Indépendamment des rapports du pilier avec la carotide interne, il doit étre respecté car

la 1ésion du pharyngo-staphylin, élévateur du larynx, peut entrainer une dysphonie.
+Le plancher de la loge amygdalienne correspond au sillon amygdaloglosse,
Sur le plan chirurgical :

La disposition habituelle favorise la charge du pdle inférieur par I’anneau du sluder.

S’il est plongeant, cette manoeuvre risque de léser 1’artére dorsale de la langue, en
dedans; le lingual, en dehors; voire, en bas, une artere faciale amarrée de court au pdle
inférieur (2).

e Le sommet de la loge amygdalienne correspond a la jonction des deux piliers
antérieur et postérieur dessine une ogive.

* La paroi externe de la loge amygdalienne est constituée de trois plans:

> un plan interne;
> un plan moyen
> Un plann mal individualise

>

Figure 5: vue posterieure montrant situation de la région para-amygdalienne. (2)



Figure 6: vue antero-externe montrant la situation de la région para-amygdalienne. (2)

1.2. les éléments vasculaires des régions voisines

Les rapports vasculaires réputés dangereux lors de ’amygdalectomie, en réalité assez

lointains, sont constitués par :

» L'artére carotide interne
L'artére carotide externe
L'artere pharyngienne ascendante

L'artere linguale.

YV V VYV V

L'artére faciale



1.3. Vascularisation et innervation de ’amygdale palatine
1.3.1. Les arteres
e Pour Mangabeira-Albernaz, il n’y a pas de hile vasculaire.
e Pour les classiques (Viela), I’amygdale est vascularisée par un hile unique,
constitué habituellement par une seule artere.
e Pour Terracol et Guerrier : a coté du hile inférieur, le plus important, existe
un hile supérieur. D’autre part, chaque hile ou pédicule n’est pas constitué

par une artére unique mais par plusieurs artérioles, d’importance variable ;

Maxllary artery

Descending
palatine artenes

Iezser palatme
arteres Ascendmg pharyn-
geal artery
Palatopharyn-

Palatoglossus geus muscle

muscle
Ascendmg

palatme artery

Tonsillar branch
Facualartery
Dorsal hngual i
branches Lmgual artery
Externalcarotid
artery

Figure 7: Vascularisation artérielle de I’amygdale palatine (3)



1.3.2. Les veines
Pour Mangabeira-Albemaz :
- les veines ont une disposition indépendante des artéres,
- elles sont particulierement importantes dans la région postéro-supérieure de la
loge. Elles seraient a 1’origine de la plupart des hémorragies post-opératoires
().

Sphenopalatine vein

Deep temporal vein

Inferior ophthalmic vein

Emissary veins
(connect with cavernous sinus)

Upper head of
lateral pterygoid (cut)

Lower head of
lateral pterygoid (cut)

Superficial temporal vein

Maxillary vein

Medial pterygoid
Pterygoid plexus
Deep facial vein
Inferior alveolar vein
Posterior auricular vein
Retromandibular vein
Facial vein

Mental foramen External jugular vein

Internal jugular vein

Mental vein

Figure 8: Schema montrant les veines de la face (4)

1.3.3. Les lymphatiques :
Nés dans les espaces interfolliculaires, ils se divisent en trois groupes :
» Un groupe Antéro-supérieur,

» un groupe Postérieur



» ungroupe Antéro-inférieur,

ol Mf
R [ F AR
Facial nodes — \ %ﬁ

Mandibular node
Subparotid node

Superficial
cervical nodes

Submental nodes

Posterior lateral
cervical nodes

Sternocleidomastoid

cervical nodes

Figure 9:Vue laterale gauche montrant les vaissaeux et noeuds lymphatiques de la region cervicale (4)
1.3.4. Innervation
> Elle est assurée essentiellement par le plexus tonsillaire d’Andersch qui provient

du IX.
» Le plexus péri-pharyngé constitué par ’intrication de fibres du IX, du X et du

sympathique fournit des filets sensitifs et végétatifs qui accompagnent les pédicules

artériels
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Superior
ganghon

Inferior
ganghon

Glossopharyngeal nerve

Vagus nerve

Branch to stylo-
pharyngeus muscle

Glossopharyngeal nerve,
branch to carotid smus

Glossopharyngeal nerve,

\ Varyngeal branches

Vagus nerve, branch
to carotid smus

Vagus nerve,
pharyngeal branches

Carotid body
. g Carotid
M A smus

Figure 10: Vue latérale gauche montrant 1’innervation de 1’amygdale palatine (3)
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2. L’amygdale pharyngée

* L’amygdale pharyngée, ou végétations, est située a l’arriecre du nez. Elle est

volumineuse chez I’enfant, puis disparait a 1’age adulte. Elle peut étre & I’origine de

problémes de ronflements, d’apnées et d’otites chroniques chez I’enfant, de par sa position en

face des orifices des trompes d’Eustache. Elle occupe la paroi postérieure du rhinopharynx.

Choana Roof of pharynx

Nasal m———

P Pharyngeal
s tonsil
tubarms
Pharyngeal
onfice of
pharyngotympanic
auditory tube
Soft Dens of axas
palate

Salpmgo-
pharyngeal fold

Uvula

Choana

Enlarged
pharyngeal
tonsil

Figure 11: Coupe sagittale médiane montrant la vascularisation et I’innervation de I’amygdale

palatine (3)
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2.1. Le rhinopharynx

Le rhinopharynx ou nasopharynx représente la partie supérieure du pharynx. Il s’étend derriere

la cavité nasale de la base du crane au palais mou et traverse le palais dur horizontalement.

R e "f: ..... ' T ‘ :;;
- b N - - : Nasopharynx
S — % —————Nasopharynx = A&
— . = \ \ : Oropharynx
< ¥ Q KJ v
i MRSl (e r v 1
% \\ ——==———Oropharynx \ N |
A W )t < phary A £ Laryngopharynx
\ > \ ’
\ 'I* s \
&) 7, -&.l—*;_:-:—uryngopharynx ’

Y

NPT
e

{

Figure 12: Segmentation du pharynx (4)

1. Le sommet du rhinopharynx est formé par la base du sphénoide et la base de

I’occiput.

2. La paroi postérieure correspond au ligament occipito-atloidien antérieur et a l'arc

antérieur de I'atlas ; elle en est séparée par les muscles grands droits antérieurs.

3. Le plancher est formé par le palais mou antérieurement et reste déficient
postérieurement. C’est par cet espace, l’isthme pharyngo-nasal, que le rhinopharynx

communique avec 1’oropharynx.
4. La paroi antérieure répond aux choanes ou orifice postérieur des fosses nasales.

5. La paroi latérale : chaque paroi présente un orifice pharyngien de la trompe

d’eustache a 1,25 cm derricre la partie postérieure du cornet inférieur.
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Rappel histologique

1. Les amygdales palatines

L’amygdale comporte :

a) Sur sa face interne, endo-buccale, un revétement epithélial qui tapisse également les

cryptes amygdaliennes. Il est formé :

Chez le nouveau-né, de cellules polyédriques ciliées.
Chez I’adulte, d’un épithélium pavimenteux stratifi¢ de type muqueux non
kératinisé, séparé du chorion sous-jacent par des lacunes irrégulieres parsemees

de lymphocytes.

b) Sur sa face externe, pharyngée, une capsule. — C’est une formation amyg- dalienne

constituée :

d’un réseau de fibres élastiques, denses;

de fibres musculaires striées (amygdalo-glosse) ;

d’un riche plexus vasculaire intra-capsulaire.

Son épaisseur décroit du pole supérieur ou elle coiffe I’amygdale, a la région
du pédicule vasculaire inférieur ou elle est minime. Elle disparait au-dessous de
I’amygdale palatine pour Viela. Elle se prolonge jusqu’a ’amygdale linguale
pour Delmas.

Elle envoie au sein du parenchyme des travées conjonctives qui entourent les

vaisseaux et segmentent I’amygdale en logettes.

¢) Un parenchyme, formé :

D’une nappe de tissu conjonctif : infiltrée d’éléments blancs mononucléés;
traversee par :

les canaux excréteurs de glandes salivaires accessoires,

des lymphatiques et des capillaires.

De follicules clos (systeme réticulo-endothélial) :

sphériques; de 0,5 a 1,5 mm de diametre; espacés régulierement de 1 mm

environ;
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- qui se présentent sous deux aspects :
- soit homogenes,

- soit a centre germinatif clair. *
* A partir de 30 ans, ’amygdale subit :

- une transformation fibreuse de son stroma;

- une transformation graisseuse de ses follicules clos (2).

Figure 13: Structure histologique des amygdales palatines (8)
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2. L’amygdale pharyngée

Formation impaire située a la partie postérieure du pharynx

Bien développée chez I’enfant, n’est plus visible macroscopiquement chez

I’adulte.

Posséde un épithélium de type respiratoire.

Est dépourvue de cryptes.

Figure 14:Structure histologique de I’amygdale pharyngée (10)
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I11. Rappel physiologique

Les tissus lymphoides associés aux muqueuses (en anglais : mucosa-associated

lymphoid tissue, MALT) forment une partie des organes lymphoides secondaireset jouent un

réle essentiel dans la défense immunitaire :

« Un réle important dans la défense de Il'organisme contre les virus et bactéries en

fabriquant des anticorps surtout les IgA et les I1gG.

% Un réle lympho-poiétique :

C'est a ce niveau que les lymphocytes B et T, poursuivent leur développement une fois

qu'ils ont été confrontés a des antigenes.

Subarachnoid space

) A
Orbit

Cavernosus

Smus

- pharyngeal

! | Tagular vein

From palatme tonsil WA
.
Parotid gland Cervical
soft tissue

Figure 15: la dissémination de I’infection bactérienne a partir des angines (13)
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https://fr.wikipedia.org/wiki/Tissu_lympho%C3%AFde
https://fr.wikipedia.org/wiki/Muqueuse
https://fr.wikipedia.org/wiki/Anglais
https://fr.wikipedia.org/wiki/Tissu_lympho%C3%AFde

IV. Diagnostic des angines
1. Le diagnostic Clinique

Le diagnostic des angines est base sur la clinique. en effet, I’association des signes
fonctionnels a type d’odynophagie (douleur pharyngée spontanée) et des signes physiques

(fievre, modidication du pharynx), permettent au médecin de pose le diagnostic d’angine.

Apres I’examen clinique le médecin sera capable d’analyse le pharynx et d’identifié les

différentes formes cliniques selon ’aspect des amygdales.
1.1. Angines Erythémateuses et érythémato-pultacées

Elles représentent la forme la plus fréquente des angines diagnostiquées .elles sont de
deux natures, virale ou bactérienne. Elles peuvent étre le signe d'une autre maladie infectieuse

: oreillons, rougeole, grippe ....

L’angine érythémateuse se caractérise par une muqueuse oropharyngée rouge avec des
amygdales cedématiées et augmentees de volume . Lors de I’angine blanche, érythémato-
pultacée(fig.), les cryptes de la muqueuse amygdaliennes sont recouvertes d’un enduit en

forme de points blancs, punctiforme, et facilement décollable(fig ).

Figure 16:Angine érythémateuse

19



% ; ’ y

Figure 17: Angine érythémato-pultacée (14)

Figure 18: Angine érythémato-pultacée (14)
Les agents infectieux responsables sont :
-les virus, dans 60 a 90 % des cas d’angine. Ce sont les rhinovirus, les coronavirus, le

virus respiratoire syncitial, myxovirus inflenzae, parainfluenzae virus, les adénovirus, le virus

d’Epstein Barr, le virus d’immuodéficience humain.

- les bactéries, dans 10 a 40% des cas. Ce sont Streptococcus pyogenes (ou streptocoque
du groupe A), les streptocoques des groupes B, C, F, et G, Neisseria gonorrhoeae (ou
gonocoque), I’association  Fusobactérium  necrophorum et Borellia  vincentii,
Arcanobacterium haemolyticum.
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Tableau 1: les caractéristiques cliniques et épidémiologiques des angines a streptocoque B
hemolytique groupe A et des angines virales

- enfant 5-15ans - tout terrain
terrain - jamais avant 3ans
- épidémie / hiver - atcd viral récent
Anamnese - début brutal - début progressif
- fiévre élevée - fiévre variable
signes fonctionnels - dysphagie intense - dysphagie modéree
- érythéme intense - érytheme +/- vésicules
- ADP satellites sensibles - Eruption évocatrice d’une Maladie
virale (ex. syndrome pieds-mains-

- purpura du voile bouche)

signes physiques rash scarlatiniforme

- conjonctivite

1.2. Angines membraneuses et pseudomembraneuses

Dans ce type d'angine, on retrouve la présence d'une fausse membrane fibrineuse

blanchéatre respectant la luette avec une extension possible sur le voile du palais (figure).

Deux étiologies sont possibles : le virus d’Epstein Barr, EBV, lors d’une angine a
mononucléose infectieuse (MNI), et les bactéries du groupe corynebactérie notamment pour
I’angine diphtérique.

1.2.1. Mononucleose infectieuse

Primo-infection a Epstein Barr Virus EBV,L'angine de la MNI survient la plupart du
temps chez I'enfant ou le jeune adulte. Le virus se transmet par les voies aériennes supérieures
via la salive ou exceptionnellement par voie sanguine. L'angine a EBV peut s'exprimer sous

différents aspects cliniques: pseudomembraneuse, érythémateuse ou érythématopultacée
(15)(17).

21



D'autres symptdmes sont également souvent associés, notamment un purpura du voile
du palais, un oedéme de la luette, des adénopathies satellites diffuses et douloureuses au

niveau cervical, une splénomégalie et une asthénie importante.

Une éruption érythémateuse morbilliforme (plaques rouges espacées par des intervalles

de peau saine) peut étre favorisée par la prise de pénicilline.

Figure 19: Angine a virus d’Ebstein-Barr (14)

1.2.2. Diphterie

La diphtérie est une infection cutanée ou respiratoire provoquée par trois especes de
bactéries Corynebactérium diphteriae, ou le bacille de Loffler-Klebs dont le réservoir est
principalement humain, Corynebacterium ulcerans, une zoonose impliquant les animaux
domestiques, et Corynebacterium pseudotuberculosis qui provoque d’autres formes cliniques.
la diphtérie est une infection des voies respiratoires supérieures pouvant aller jusqu’a la
paralysie du systéme nerveux central, du diaphragme et de la gorge engendrant un risque de
mort par asphyxie. L’infection a C. diphtheriae est hautement contagieuse. Le mode de
transmission se fait par les voies aériennes supérieures via des expectorations de gouttelettes.
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C. diphteriae produit une neuraminidase, enzyme ayant pour fonction d’hydrolyser I'acide N-
acétyl-neuraminique présent a la surface des cellules animales. Cette lyse provoque une
augmentation du mécanisme d'adhérence et facilite le pouvoir invasif de C. diphteriae.

Figure 20: Angine diphtérique (16)

1.3. Angines vésiculeuses

Elles se caractérisent a 1’examen de la gorge par la présence de veésicules pleines ou
rompues formant des ulcérations inflammatoires. Ces pathologies sont toujours d'origine
virale ( virus Herpes simplex de type 1 et le virus Coxsackie du groupe A (Entérovirus)).. Le
début est brutal avec une fievre a 39-40°C, un malaise général, des frissons, une dysphagie et
une odynophagie. La prise en charge symptomatique par des antalgiques/antipyrétiques est
suffisante pour soulager le patient (17).

1.4. Angine ulcéreuse, et ulcéro-nécrotique

Dans ce type d’angine, on retrouve deux signes cliniques majeurs permettant d’orienter

le diagnostic vers une angine ulcéreuse unilatérale ou bilatérale (17).
1.4.1. L’atteinte unilatérale :

Elle évoque L'angine de Vincent correspond a une infection au niveau d’une seule amygdale
par D’association fuso-spirillaire de deux bactéries anaérobies: Borrelia vincentii et
Fusobacterium nécrophorum. Les signes cliniques sont caractéristiques avec la présence

d'une fausse membrane sur une seule amygdale. L.’angine est peu fébrile (maximum 38°C)
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associée a une haleine fétide et une adénopathie du méme c6té que 1'ulcération de I’amygdale.
Un examen bactériologique de la gorge est a réaliser pour valider le diagnostic. Si la culture

est positive, on retrouve des germes en forme de fusée (Fusobacterium) et des spirochétes.
1.4.2. L’atteinte bilatérale :

Elle s’observe dans les leucoses et les granumocytoses. Cette forme se caractérise par
une altération de /’état génerale. . Un tel aspect impose, outre un examen clinique complet, a
la recherche en particulier d'adenopathie ou de splénomégalie avec un hémogramme en

urgence.
Le Chancre syphilitique de I'amygdale et I’ Angine de Duguet sont les plus fréquentes

Il existe également des angines ulcéreuses bilatérales. Ces types d’angines se retrouvent
souvent en cas d’hémopathies associées a d'autres étiologies telles que les cancers, la
tuberculose... 1l est important de réaliser un hémogramme pour orienter une prise en charge

adaptée.

2. Le diagnostic biologique

2.1. Etiologie non infectieuse

Lorsque I’étiologie n’est pas d’origine infectieuse dans le cas d’une angine ulcéreuse ou

ulcero-nécrotique, I’hémogramme est le premier examen a recommandé.

2.2. Etiologie infectieuse
2.2.1. Méthode directe

La méthode directe consiste de mettre en culture le prélévement pharyngé pour
identifier le germe responsable. C’est une méthode de référence, elle est indiquée en premiére

intention lors d’une suspicion d’angine diphtérique, herpétique, de Vincent.
L’identification de la diphtérie nécessite un séquencage d’ADN bactérien par PCR.

Lors d’une suspicion d’angine bactérienne a streptococcus pyogeénes, chez un patient
qui présente des facteurs de risque de rhumatisme articulaire aigu et lorsque le test rapide est

négatif.
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2.2.2. Méthode indirecte

Le test rapide est une méthode indirecte qui permet le dépistage de I’angine a

streptocoque par la détection des antigenes de paroi spécifiques SGA.

Elle est devenu de plus en plus répondu dans les cabinets médicaux, car elle permet la
détection des antigenes en quelques minutes, avec une sensibilité de moyenne de 96% et une
spécificité de 98% (17).

Indiquer en cas d’angine érythémateuse ou erythemato-pultacee chez I’enfant agé plus
de 3ans ou I’adulte dont le score de mac Isaac superieur a 2 ,il est inutile chez I’enfant moins

de 3 ans.

Tableau 2: Score de MC ISAAC

N e
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Chapitre 2 :
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I. Angine érythémateuse streptococcique
1. Complications locales
1.1. Phlegmon péri-amygdalien

C'est la complication la plus frequemment rencontrée. 1l est dd a une infection localisée
entre I'amygdale et le muscle constricteur supérieur du pharynx. Le diagnostic est purement
clinique au moindre doute on réalisera une ponction. C’est une urgence fréquente en ORL.

Non traite, il expose le patient a des complications pouvant mettre en jeu le pronostic vital.

L’examen clinique retrouve un cedéme de la luette, bombement du pilier antérieur .le

phlegmon associe une fievre importante, une dysphagie intense, voix nasonnée et un trismus.

Des tableaux cliniques incomplets peuvent se voir. lls risquent d’égarer le diagnostic
lorsque le bombement est absent. Ces présentations peuvent étre expliquées par la prescription
d’une antibiothérapie non conforme aux recommandations ou par la prise d’anti-

inflammatoires non stéroidiens (AINS) masquant les premiers symptémes (18).

Figure 21: phlegmon peri-amygdalien (19)
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Figure 22: Phlegmon peri-amygdalien . (19)

Le diagnostic paraclinique repose sur plusieurs examens complémentaires.

les prélévements sanguins permettant la mise en évidence d’un taux élevé des ASLO.on
constate également un syndrome inflammatoire biologique (une hyperleucocytose a
polynucléaires neutrophiles, une augmentation des marqueurs de I'inflammation notamment

de la protéine C réactive et de la vitesse de sédimentation).

Le prélevement local de I’oedeme au niveau de la partie supérieure du pilier antérieur
permet de confirmer le diagnostic (20) en utilisant des milieux de transports et de cultures
spéciaux a isolé une flore mixte (aéro-anaérobie) dans 76 % des cas et des germes anaérobies
dans 18% des cas (21) (22)

L’échographie intra orale peut, dans 1’avenir, avoir une place dans la détection d’une

collection et avoir de ce fait un intérét diagnostic. Elle se substituerai alors a la douloureuse
ponction & I’aiguille. Ceci d’autant que c’est un examen non invasif, rapide pouvant étre
réalisé méme en présence de trismus (23). Sa sensibilité est de 89 % et sa spécificité de 100%

en cas de PPA (23) . Elle pourrai aussi guider la ponction, optimisant ainsi ses résultats (23).
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Le scanner trouve sa place en cas de difficultés diagnostiques en présence d’un trismus
trés serré avec une sensibilité de 100% (23). Il est aussi demandé en cas d’évolution vers une

cellulite cervicale afin de juger de la diffusion de I’infection (fig.26).

Figure 23: Phlegmon péri-amygdalien gauche, devant une hypertrophie amygdalienne, associée a des

petites plages hypodenses non collectées et non liquidiennes de I'amygdale gauche. (24)

—L’IRM peut étre intéressante en cas de thrombose vasculaire (23) .

1.2. Abces rétro-pharyngeé

C’est une infection du tissu mou de la gorge, débutant au niveau du pharynx. Il peut
parfois étre 1’extension d’une lésion du cou.la symptomatologie regroupe la fiévre,
I’odynophagie, douleur cervicale avec torticolis. Le scanner cervical reste I’examen de choix

pour le diagnostic. Le risque majeur est l'obstruction des voies respiratoires provoquée par
I'enflure du pharynx.
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Figure 24: TDM cervicale en plans axial et sagittal

A : abcés rétropharyngé ; B : veine jugulaire interne ; C : artére carotide (25)
1.3. Adénite rétro-pharyngée

C'est une collection purulente qui se développe dans l'espace rétropharyngé. C'est une

pathologie de I'enfant responsable des treoubles de la voix « voix de crapaud ».

Cliniqguement, il y a une exacerbation des signes fonctionnels et généraux ,a I'examen on
trouve une tuméfaction de la paroi postérieure de I’oropharynx. Le diagnostic est confirme par
une ponction exploratrice. Cet examen permet une analyse bactériologique du pus et a
également des vertus thérapeutiques.

1.4. Cellulite cervico-faciale:

Les cellulites cervico-faciales sont des infections graves engageant le pronostic vital.
Elles sont définies comme des infections des espaces aponévrotiques profonds de la face et du
cou. L’absence de barriere anatomique permet la diffusion de I’infection de manicre rapide,

de la base du crane au diaphragme.

Plusieurs facteurs favorisent la survenu de cette complication a savoir ; une Porte
d’entrée infectieuse le plus souvent pharyngée ou dentaire, une Prise de corticoides, une
automédication, un Contexte d’immunodépression mais les anti-inflammatoires non

stéroidiens sont consideres comme les principaux facteurs favorisants.

Le diagnostic est clinique, il est basé sur 1’association des plusieurs signes physiques :

30



Douleur a la palpation, Crépitation sous-cutanée, Erythéme et induration cutanés, Rotation
cervicale controlatérale douloureuse, Bombement de la paroi pharyngée, avec des signes
fonctionnels : Tuméfaction cervicale et/ou faciale, érytheme extensif, inflammation cutanée,
Trismus, Aggravation/ apparition de symptomes: douleur cervicale, dysphagie, odynophagie,
limitation des mouvements latéraux du cou, torticolis, Apparition d'une dyspnée ou d'une
dysphonie, le tout évoluant dans un tableau général de fievre, apparition d'un syndrome

septique sévere , méme si ces signes peuvent étre absents.

Le syndrome inflammatoire est quasi constant, il se traduit par une hyperleucocytose et
une augmentation des marqueurs de l'inflammation notamment de la protéine C réactive et de

la vitesse de sédimentation.

Prélevement bactériologique :au début du drainage chirurgicale par ponction de

collections purulentes

Radiographie thoracique : rechercher une pleuro-pneumopathie et des signes de
médiastinite (Un elargissement médiastinal) (fig.28).

Grace a son excellente résolution, La tomodensitométrie permet de préciser la nature
inflammatoire de la tuméfaction cervico-faciale, d’évaluer son extension, de rechercher une
collection Et de guider le geste chirurgical surtout dans les loges profondes. Elle permet de
rechercher également des complications vasculaires et particulierement une thrombophlébite

suppurée du sinus caverneux.
L’échographie : permet de repérer les zones d’incision et de drainage

L’imagerie par résonance magnétique : c¢’est un examen rarement réalisé. mais il offre

une meilleure étude des tissus mous.
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Figure 25: Radiographie thoracique de face objectivant un élargissement médiastinal.

Figure 26: TDM cervicale en coupes axiales : épaississement du revétement sous- cutané avec un

aspect réticulaire de la graisse sous-cutanée rétro-auriculaire droite et de la graisse sub-mandibulaire
droite (b). (26)
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1.5. Adénophlegmon

Egalement appelé adénite cervicale suppurative, il correspond a la suppuration d'un ganglion
lymphatique au niveau carotidien. Il associe des douleurs cervicales, un torticolis fébrile et une

altération importante de I'état général. Un syndrome inflammatoire biologique parfois,

La tomodensitométrie peut conforter le diagnostic clinique Formation ganglionnaire,
inflammatoire, avec infiltration des parties molles de voisinage, +/-rehaussement périphérique apres
injection (en fonction du caractere plus ou moins collecté) +/-centre hypodense

(nécrotique/purulent).

Figure 27: Adenophlegmon cervical (27)
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2. Complications générales
2.1. Inflammatoires

2.1.1. Rhumatisme articulaire aigu (RAA)

C’est une maladie inflammatoire et immunologique secondaire a une infection
streptococcique des voies aériennes supérieures (angine) causée par le Streptocoque beta-
hémolytique du groupe A, premiere cause de cardiopathies acquises chez I'enfant, c’est un

probleme de santé publique dans les pays en voie de développement.

Généralement 15 a 20 jours aprés ’infection streptococcique. une polyarthrite mobile,
migratrice, asymétrique des grosses articulations est la manifestation la plus fréquente .

Les manifestations cardiaques sont rares (28).

LA PHYSIOPATHOLOGIE DU RHUMATISME ARTICULAIRE AIGU

L’infection pharyngée par le streptocoque du groupe a entrainé I'activation des cellules
du systéeme immunitaire inné. Les neutrophiles, les macrophages et les cellules dendritiques
phagocytent les bactéries. Puis présentent des antigenes aux lymphocytes T, ce qui entraine

I'activation des réponses immunitaires humorale et cellulaire.

La réponse immunitaire devient réaction croisee avec les tissus humains chez les c'est le
mécanisme moteur de I’'RAA, I’interaction avec le systéme immunitaire induit la formation
des anticorps qui peuvent réagir avec des autoantigenes qui reconnaissent des similitudes
structurales (myosine, synoviale, endocarde...), responsable ainsi des différentes

manifestations inflammatoires. (fig.31)
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Figure 28: Pathogénie du rhumatisme articulaire aigu (29)

» En _termes de symptomatologie : il existe différents symptdmes débutent vingtaine

de jours apres une infection pharyngée mal traitée :

< A-Signes généraux :
e Fiévre, 38.5-39°

e Sueurs profuses, Asthénie, Paleur cutanée.
% B-Signes inflammatoires :
1-Signes articulaires : guérissent sans séquelles.
a- Polyarthrite bilatérale, symétrique, fugace, Signes inflammatoires
locaux, touchant les grosses articulations (poignet, coude, cheville, genou)
b- arthralgies avec le méme caractére inflammatoire sans signes

inflammatoires locaux
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%+ C-Signes cardiaques : les 3 tuniques peuvent étre concernées par la réaction

inflammatoire, elle survient entre la 1°® et 2éme semaine aprés 1’infection
streptococcique, sa frequence est variable selon les études mais globalement elle
survient chez 70% des enfants (30) [14].
a- L'endocardite : contemporaine de RAA
e Souffle d'éjection ou de régurgitation
e Souvent compliqué par une atteinte valvulaire
b- Myocardite =>tachycardie ou insuffisance cardiaque sans lésions
valvulaires
c- La péricardite =>frottement péricardique avec assourdissement des
bruits cardiaques.
D-Signes cutanés :
1-Erythéme marginé : éruption maculo-papuleuse rougeatre ou violacée,
indolore, non-prurigineuse de 1 a 5mm de diametre, siégeant sur le tronc et les

racines des membres.

Figure 29: Erytheme marginé dans le rhumatisme articulaire aigumontrant I'éruption rose

caractéristique avec des centres pales (31)
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Figure 30: Migration rapide de 1’érythéme margine aprés 60 min (31)

2-Nodules sous-cutanées de Meynet : nodules ronds, fermes, non-adhérant a la peau, de

5 a 20mm de diamétre et siégeant sur les surfaces osseuses et les tendons.

Figure 31: Nodules sous-cutanés dans le rhumatisme articulaire aigsitués sur la proéminence osseuse

de la surface d'extensiondu coude (31).

E- Chorée de Sydenham : ¢’est un Syndrome neurologique post-streptococcique tardif

- Mouvements involontaires avec incoordination motrice

- Faiblesse musculaire
- Troubles du comportement type diminution du rendement scolaire et trouble de

I’écriture.
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Le diagnostic biologique repose sur deux prises de sang a 10 jours d'intervalle, qui
montrent une augmentation de la production d'anticorps contre les streptocoques. De
préférence, les antistreptolysines O (35) sont déterminées. Cependant, d'autres marqueurs
soutiennent le diagnostic, en particulier les anticorps anti-streptodornase, les anticorps anti-
streptokinase et les anticorps anti-hyaluronidase. On observe également une
hyperleucocytose  polynucléaire neutrophile, une augmentation des marqueurs

inflammatoires, en particulier la protéine C réactive, et la vitesse de sédimentation.

L’électrocardiogramme peut montrer des troubles de la conduction cardiaque
(allongement de PR, BAV de lerdegré)

N

Figure 32: PR normale (46) Figure 33: Allongement de 1’espace PR au cours d’une myocardite (46)

Tableau 3: Limites supérieures de I'intervalle PR (32).

3ans-12 ans 0.16 s
12ans-16 ans 0.18s
Plus de 17 ans 0.20 s

Echocardiographie : rechercher et évaluer des Iésions valvulaires mémes minimes
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Figure 34: Maladie rhumatismale chronique de la valve mitrale avec sténose et régurgitation mitrales
mixtes (33).

Figure 35: Feuillet postérieur de la valve mitrale flottant au cours d'un rhumatisme articulaire aigu

avec régurgitation mitrale séveére. (33)
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Tableau 4: Recommandations pour le diagnostic du rhumatisme articulaire aigue critere de jones
modifies en 1992 (34)

cardite fievre ASLO élevée ou en cours d’augmentation
chorée arthralgies Culture pharyngeée positive
polyarthrite VS ou CRP élevée
Nodosités sous- Allongement du PR
cutanées

Le diagnostic de rhumatisme articulaire aigu nécessite 2 manifestations majeures ou 1

majeure et 2 mineures et des preuves d'infection streptococcique du groupeA.

L’¢évolution des différents symptomes est souvent favorable a court terme, avec
disparition des signes inflammatoires articulaires au bout de 2 & 4 semaines, de méme pour la
fievre, la péricardite et la myocardite qui régressent sans séquelles sous anti inflammatoires.
Le bilan biologique inflammatoire constitue un moyen de surveillance trés important dont la
normalisation signe la régression de la poussée ; par contre, la persistance d’une élévation de
la CRP et /ou la VS pourrait étre en rapport avec une cardite encore active. La gravité de la
maladie est liée a I’atteinte de I’endocarde qui survient souvent aprés plusieurs poussées et qui
laissera des séquelles valvulaires responsables d’une insuffisance mitrale et/ou aortique, dont
I’évolution ultérieure se fait vers I’insuffisance cardiaque ou la greffe oslérienne en absence

de remplacement valvulaire.

2.1.2. Chorée de Sydenham
La chorée de Sydenham (CS), appelée également « danse de saint Guy », constitue une
des manifestations neurologiques du rhumatisme articulaire (RAA) et fait partie des criteres
majeurs de JONES .Ce rhumatisme, qui est en voie d'éradication dans les pays industrialises
en raison de l'utilisation des antibiotiques et de I'amélioration de la qualité de vie, reste encore
fréquent dans les pays du tiers monde la chorée reste encore mal eélucidée mais I'hypothése la
plus admise est celle d'une réaction auto-immune croisée post-infectieuse par mimétisme

moléculaire entre les épitopes de la membrane du streptocoque et l'isoganglioside GM1 des
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neurones des noyaux gris de la base. C'est en 1976 que Mr Husby et ses collaborateurs ont
identifié les anticorps anti-noyaux gris centraux (Az BGC) dans les sérums de 50% a 90 % de
patients atteint de formes aigues de la chorée de Sydenham. D'autres auteurs suggérent

I'nypothese d'une vascularite intéressant les noyaux gris secondaire a I'infection .

S
’JL\ I/ ) Group A
Lysoganglioside /J( Dopamine D1 or /: carbohydrate-specific
“\\ D2 receptor antibody
JIA
Vs v \F
Activated
Dopaminergic CamK2 . 4 ,“'f -
neuron B | X
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X ————— movements
i TTyrosine ¥ L : i and behaviours
hydroxylase Dopamine
¢ “J
Synapse
L7 3
Caudate nucleus £y 4f Putamen
L
R Globus pallidus

Subthalamic nucleus
Substantia nigra

Figure 36: 3 Voie proposée pour les auto-anticorps antineuronaux contre le lysoganglioside et les
récepteurs D1 et D2 de la dopamine dans la chorée de Sydenham. (35),5 (36) La figure illustre les
neurones pré et postsynaptiques, les récepteurs de la dopamine et les auto-anticorps dans la chorée de

Sydenham.

La chorée de Sydenham reste la principale cause de chorée aigue™ de I’enfant dans le monde,
avec une prévalence estime ‘e a’ 5,6/1000 enfants hospitalisés (37). En outre, compte tenu de sa
possible pharmacorésistance, elle représente la principale cause de chorée chronique dans les unités
spe’- coalisées dans les mouvements anormaux de I’enfant (38). La chorée de Sydenham est une des

manifestations neurologiques du rhumatisme articulaire aigu (RAA) et constitue un crite re majeur
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dans la classification de Jones. Elle survient classiquement & 8 semaines aprés une infection a’
streptocoque b-hémolytique du groupe A (angine). Il existe une prédominance féminine et I’age

moyen de survenue est de 8 ans (23) (39).

Diagnostic positif :
Le diagnostic d'une chorée post-streptococcique repose sur un faisceau d'arguments
épidémiologiques, cliniques et biologiques couplés a la normalité de I'imagerie cérébrale
> Profil clinigue
1-La phase de début :
Le début est habituellement progressif et insidieux [3, 31, 32], difficile a fixer avec

précision, il succede le plus souvent 1 & 6 mois aprés une angine streptococcique.

Une ou quelques semaines apres, apparaissent des mouvements anormaux discrets, qui

initialement peuvent se traduire par une maladresse ou des difficultés de I'écriture.

Plus tard, les mouvements involontaires apparaissent d’abord localisés a la face, a un
membre, a un hémicorps puis s’étendent a tout le corps et s’amplifient pour aboutir a la

période d’état.

2-La phase d’état : caractérisée par

2-a-Le syndrome choréique

Ces mouvements sont au premier plan de la maladie, ils sont faits de contractions
musculaires, involontaires, brusques, breves, rapides, apparaissent spontanément d’une fagon

imprévisible et illogique, d’amplitude variable et échappant a tout contrdle volontaire.

A linverse, dans les formes frustes, les mouvements choréiques ne seront reconnus
qu'au cours de manceuvres facilitatrices (protraction de la langue, maintien d'attitude)

effectuées chez un enfant amené pour trouble du comportement ou fléchissement scolaire.
Les mouvements choréiques sont habituellement diffus, bilatéraux et asymétriques.

Localisés d'abord a la face puis a la racine des membres, ils s'étendent ultérieurement a

tout le corps.
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2-b-Les troubles psychiques

L’agitation motrice du choréique s’accompagne toujours de troubles psychiques a
savoir une labilité émotionnelle, irritabilité, des troubles obsessives compulsives, anxiéte,
troubles du sommeil, de I’attention, et de nervosité qui peut aller jusqu'a 1’agressivité dans

certains cas. Ces signes donnent a la maladie I’allure de maladie névrotique.

En général, ces signes précedent 1’apparition des mouvements choréiques, avec un pic

au cours de la maladie et tendent a diminuer avant sa disparition.
2-c-Les signes cardiaques

Dans la chorée de Sydenham, c’est I’atteinte de 1’endocarde qui prédomine, alors que
les autres tuniques sont trés rarement touchées. C’est la valve mitrale qui est le site de
prédilection avec la constitution d’une insuffisance mitrale dans la majorité des cas. Le

rétrécissement mitral est rare et s’installe tardivement

» profil paraclinique :

Les examens biologiques
1-1-Numération formule sanguine : (40)

L’hémogramme ne donne pas de signes caractéristiques comme dans le RAA : I’anémie

est inconstante et trés discreéte.
1-2-Vitesse de sédimentation :

Le syndrome inflammatoire est peu marqué avec le plus souvent une discréte élévation
de la vitesse de sédimentation, n’atteignant qu’exceptionnellement des valeurs élevées

observées dans les formes malignes (41)
1-3-Fibrinémie :
Rarement élevée dans la chorée de Sydenham ne dépassant pas 10% des cas . (42)
1-4-Anticorps antistreptolysines:

Comme le délai entre I’infection causale et le début de la symptomatologie est souvent

prolonge, le taux des anticorps antistreptococciques (ASLO) peut étre normal (43).

43



Ceci explique que la relation avec une infection streptococcique est parfois difficile a
établir (44)

2-Les examens radiologiques:

2-1-La radiographie thoracique

Souvent normale a pour objectif rechercher une cardiomégalie en rapport avec ’atteinte

cardiaque
2-2-L’électrocardiogramme :
Cet examen doit rechercher en premier lieu un allongement de I’espace PR

Si allongement, donc c’est un RAA (deux criteres majeurs de jones+ infection

streptococcique)
2-3-La tomodensitométrie cérébrale :
Les résultats de la TDM cérébrale sont pratiqguement toujours normaux (45).

Pour Leveque (46), une TDM cérébrale a été faite pour un garcon de 8 ans, présentant
une chorée généralisée, a révéle une lésion dans la téte du noyau caudé et surtout le putamen

gauche.
2-4-Imagerie par résonance magnétique céréebrale :

L’IRM cérébrale est souvent normale. Peut parfois révéler au cours de la phase aigue de
la chorée de Sydenham, un élargissement des noyaux gris centraux, et/ ou une hyperintensite

en séquence pondérée T2 au niveau du pallidum, des noyaux caudés et du putamen (45).

Certaines études ont rapporté le rétablissement de ces anomalies 6 a 14 mois apres

I’apparition de la chorée de Sydenham.

La récurrence peut étre concomitante a une poussée de rhumatisme articulaire aigue ou
isolée. Ainsi, il est recommandé de réaliser un bilan pour éliminer d'autres étiologies avant de

retenir le diagnostic de chorée du Sydenham récurrente (47) (48)
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2.1.3. Erythéme noueux
L'érytheme noueux est une hypodermite nodulaire, caractérisée par I'apparition brutale

de nouures douloureuses principalement localisées sur les jambes. Les nouures sont des
élevures fermes a la palpation, pleines, non fluctuantes, profondes, de surface érythémateuse
ou de couleur normale. Elles sont caractérisées histologiquement par une inflammation aigué
de la jonction démo-hypodermique et des septums interlobulaires de la graisse hypodermique,
évoluant sans nécrose ni séquelles. L'aspect histologique est le méme quelle que soit la cause
de I'érytheme noueux. C'est la forme clinique la plus fréquente des hypodermites nodulaires
aigués. Elle survient plus souvent chez la femme entre 25 et 40 ans. Le ratio F/H est de 5/1.

> Profil clinigue

L'érytheme noueux est caractérisé de facon assez stéréotypee, quelle que soit sa cause,
par les aspects évolutifs suivants :

Une phase prodromigue non spécifique de 3 a 6 jours marquée par de la fiévre, des

douleurs articulaires et quelquefois abdominales, souvent un tableau d'infection
rhinopharyngée, une altération légére de I'état général. Une phase d'état qui s'installe
rapidement en 1 a 2 jours : les nouures apparaissent au niveau des jambes et des genoux,
rarement au niveau des cuisses et des avant-bras ; elles sont en petit nombre, 3 a 6, parfois
davantage, bilatérales, grossierement symétriques, spontanément douloureuses ; le syndrome
général avec la fievre et les arthralgies de la phase prodromique persiste ou s'accentue.
L'examen clinique permet de préciser les caractéres des nouures : elles ont 10 a 40 mm de
diametre ; elles sont chaudes et fermes a la palpation, qui accentue leur caractére douloureux ;
elles sont mobiles par rapport aux plans profonds. La douleur des lésions est exacerbée par
I'orthostatisme, ce qui amene le malade a rechercher spontanément la position allongée avec

les jambes surélevées. Un cedéme déclive des chevilles est souvent présent. (49)
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Figure 37: Erytheme noueux aprés angine a streptocoque (50)

Une évolution régressive, spontanée; évolue en une dizaine de jours, la disparition

intégrale sans séquelles. Un érythéme noueux ne comporte jamais de nécrose, d'ulcérations ou
de cicatrices. Il évolue souvent en plusieurs poussées, favorisées par I'orthostatisme, pouvant
s'échelonner au pire sur 4 a 8 semaines ; la succession des poussées confére a I'éruption un
aspect polymorphe avec des nouures d'ages différents, comportant les diverses teintes de la
biligénie.

Il existe constamment un syndrome inflammatoire non spécifique et sans valeur
d'orientation étiologique : vitesse de sédimentation accélérée, hyperleucocytose Les ASLO et
anti-streptodornases étaient élevés avec neutrophilie, hyperfibrinémie. En cas de doute sur la
nature de I'nypodermite, on peut exceptionnellement faire une biopsie, celle-ci montrerait en
phase aigué une inflammation neutrophilique avec d'importants dépdts de fibrine le long de la
jonction dermohypodermique et dans les septums interlobulaires de la graisse, puis & son
décours une réaction granulomateuse. C'est une hypodermite septale neutrophilique et
granulomateuse sans Iésions vasculaires et lobulaires (51)
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Figure 38:a et b : polynucléaires neutrophiles remplissant I’infundibulum et constituant un infiltrat

périfolliculaire (42)

Figure 39:a et b : spongiose et exocytose de polynucléaires neutrophiles et infiltrat dermique dense de
polynucléaires neutrophiles altérés(7)
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2.1.4. Nephropathie glomérulaire (SNA)
La glomérulonéphrite est également une complication immunologique tardive. Son
point de depart est une infection pharyngée voire cutanée (impétigo). La glomeérulonéphrite
est une atteinte des glomerules rénaux pouvant aboutir a une insuffisance rénale chronique.

Elle survient environ deux semaines aprés une primo-infection au SBHA.

La symptomatologie dans GNAPS est due a une réduction du taux de filtration glomérulaire
en réduisant le champ de filtration glomeérulaire par le processus inflammatoire. Parfois, une
diminution du flux sanguin dans les reins entraine une augmentation de la créatinine et de l'urée
sanguine. L'oligurie ou l'anurie surviennent cliniguement en raison d'une augmentation de
I'absorption de liquide ou de soluté dans le tubule distal ainsi que dans le tubule collecteur. Un
enfant peut développer une hypertension artérielle et un gonflement dus a une rétention d'eau et

parfois une hyponatrémie due a la dilution.

Le GNAPS, la maladie glomérulaire la plus courante chez les enfants, se manifeste
sporadiquement, mais il peut également se manifester sous forme d'épidémie dans certaines
communautés rurales ainsi que dans les zones urbaines congestionnées. Elle est souvent le résultat

d'une pharyngite en hiver et au début du printemps, ainsi que d'impétigo en été et en automne.

L'incidence de la GNA est de 7,7 patients par an, bien que la détermination du taux
d'incidence soit difficile en raison du grand nombre de cas asymptomatiques ou modérés. Le
taux d'incidence global chez les enfants est de 10 a 15% ; il est plus fréquent chez les

enfants de 5 a 15 ans.

C'est une maladie évolutive qui commence soudainement. Nous parlons d'un
syndrome néphritique aigu. La glomérulonéphrite aigué post-streptococcique résulte du
depdt de complexes immuns circulants et de complément dans les glomérules (37). Elle se
caractérise par des lésions inflammatoires, aigués, diffuses et non purulentes des glomérules
des deux reins. D'autres symptémes tels que rétention d'hydroxyde de sodium, cedéme
(chevilles, paupiéres et zones lombaires) et hypertension artérielle ont été observés. Lors
d'un test urinaire, une oligurie (urine trouble), une protéinurie et une hématurie abondante
sont retrouvées dans 2 cas sur 3 (cylindres sanguins). Il s'agit de lésions rénales et peut

entrainer une insuffisance rénale sévere.
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Le diagnostic biologique a montré une insuffisance rénale modéree a sévere et le taux
de clairance de la créatinine était inférieur & 30 mL / min. L'augmentation des anticorps

anti-streptolysine O et anti-ADNase B suggere I'implication des streptocoques.

La ponction biopsie rénale peut étre réalisée pour confirmer le diagnostic

elLa microscopie optique (MO) : recherche prolifération Cellulaire, la Iésion
histologique initiale GN proliférative diffuse avec hypercéllularité endothéliale et surtout
mésangiale (prolifération endocapillaire), des polynucléaires neutrophiles et des monocytes
(fig.43). La prolifération des cellules épithéliales entraine la formation de croissants
glomérulaires, se voit dans les formes séveres (glomérulonéphrite rapidement progressive)
(fig.44).

Figure 40: Glomérulonéphrite post-infectieuse (hypercellularité avec infiltration neutrophile). (52)
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Figure 41: Glomérulonéphrite post-infectieuse (croissants épithéliaux). (52)

e immuno-fluorescence (IF): recherche dépdtsd’anticorps : des dépdts granulaires d’Ig

G et de C3 (rarement de Clqg et de C4) sont mis en évidence le long des parois capillaires
glomérulaires et dans le mésangium(fig.45 ).

Figure 42: Glomérulonéphrite post-infectieuse (coloration par immunofluorescence. (52)
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2.2. Les complications toxiniques

2.2.1. Scarlatine: exanthéme scarlatiniforme

La scarlatine est causee par la toxine érythrogénique Spe A du streptocoque du groupe
A. Sa diffusion dans les systémes neuro-végétatifs, en particulier le systeme vasomoteur

cutané et muqueux, produit des éruptions cutanées et des énanthemes caractéristiques.

La contamination se fait d’homme a homme par contact direct via les gouttelettes de
Pligge. Le point de départ est généralement pharyngé mais il peut exister des scarlatines a
début extra-pharyngées comme les scarlatines chirurgicales, les scarlatines puerpérales dont
les portes d’entrée sont la peau ou la muqueuse utérine. Cette pathologie apparait sous forme
d’épidémies hivernales et elle survient chez les enfants de tout age mais plus fréquemment

lors de la deuxieme enfance, entre 5 ans et 10 ans.

Cette pathologie est aujourd’hui assez rare en France alors que dans les années 1960

c’était la deuxiéme maladie infantile avec plus de 8000 cas répertorié¢s en 1964 (53) (54).

La « fievre écarlate » se décompose en quatre périodes : I’incubation, la phase
d’invasion, la phase d’état et la desquamation. L’incubation est silencieuse et courte. Elle
dure environ 3 a 4 jours. Puis les signes cliniques caractérisant la phase d’invasion
apparaissent. Le début est brutal avec une fiévre élevée allant jusqu’a 40°C et une tachycardie
importante. L’examen de 1’isthme du gosier révele un érythéme des amygdales parsemé de
pétéchies qui touche généralement le voile du palais et la paroi postérieure du pharynx. Cette
rougeur est tres vive, on 1’appelle « rouge viande de boeuf ». La langue présente une rougeur
carminée sur le bord et la pointe et un enduit blanchatre au centre. Lors de cette phase, le
traitement antibiotique probabiliste a base de pénicilline peut étre initié sans attendre les
résultats des cultures des prélevements pharyngés. L’isolement du malade par une éviction

scolaire de 15 jours est également préconisé.

La troisieme phase de cette pathologie consiste en une éruption cutanéo-muqueuse

confirmant le diagnostic. Elles sont non contagieuses et souvent prurigineuses.
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L’exanthéme se situe au niveau des zones de chaleur (au niveau de la racine des
membres, des fesses, des plis de flexions articulaires) puis s’étend au thorax, au cou et aux
membres. Il s’agit d’une forte couleur lie-de-vin qui diminue au froid et a la pression.
L’énanthéme scalariforme de la langue (Fig.52) atteint son paroxysme lors de la derniere
phase de cette affection. En effet, la desquamation met & nu les papilles et la langue présente
alors un aspect caractéristique de « langue rouge framboise ». Au niveau cutané, la
desquamation peut étre impressionnante lorsqu’elle siége au niveau des extrémités. On parle
de doigts de gants et de semelles plantaires. Cependant, les signes cliniques sont aujourd’hui

moins impressionnants.

La scarlatine peut se compliquer par une sensibilisation au SGA et engendrer des
complications post-streptococciques comme des rhumatismes articulaires, des myocardites ou

des néphrites.

Figure 43: La scarlatine (55)
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2.2.2. Choc toxinique streptococcique

Les chocs toxiques sont causés par le Staphylococcus aureus et le Streptococcus
pyogenes. lls sont rares en France, mais représentent encore 16,1% des infections a
Streptococcus pyogenes en 2014. Soixante-deux génotypes responsables d’infections
invasives a SGA ont été recensés en 2014 par le CNR-Strep. Emm 1, emm 28 et emm 89 sont
les 3 génotypes les plus freguemment rencontrés. En ce qui concerne les chocs toxiques, emm
1 et emm 3 sont impliqués dans 52% des cas (56).

Dans le Streptococcic Toxic Shock Syndrome (STSS), les toxines Spe A et Spe B sont
responsables d’une toxicité tissulaire directe. Ces toxines ont une activité super antigene.
Dans le cas classique ou un antigéne est présenté par une CPA sous forme de peptides, les
lymphocytes T sont activés de facon spécifique au peptide antigénique. lls produisent des
cytokines pro-inflammatoires dans le site de I’infection. Cela entraine une inflammation
ciblée et locale. Dans le cas des super-antigénes, une liaison directe entre les molécules du
CMH I1 et les lymphocytes T par pontage non spécifique entraine une activation polyclonale
et désordonnée de I’ensemble des lymphocytes T. Une libération massive de cytokines produit
une inflammation systémique, un rash et un choc septique (57)

Le choc toxique est caractérisé par une forte fievre progressive, une hypotension, une
altération de la conscience, une éruption cutanée de type cellulite avec vésicules. C'est une
complication qui peut aller d'une défaillance multiviscérale (poumons, reins, foie, coeur). La
septicémie est une maladie potentiellement mortelle.

2.2.3. Les uvéites post-streptococciques

Les uvéites post-streptococciques (PSU), qui font partie actuellement du syndrome post

streptococcique, sont trés rare et souvent bilatérales

Au niveau physiopathologique, la plupart des auteurs postulent pour la présence d’une
réaction croisée, entre les antigenes microbiens et les antigénes du soi, structurellement proches et
générant des anticorps circulants chez des patients genétiqguement prédisposes D’apres Adamus G.
et al (58)une forte prévalence de divers auto- anticorps chez les patients atteints de neuro-
rétinopathie suggére une activation polyclonale du systéme immunitaire humoral. Les principaux

auto-anticorps identifiés, sont dirigés contre des enzymes de la glycolyse classiques impliqués dans
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la production d’énergie, comme I’énolase, le glycéraldéhyde 3-phosphate déshydrogénase
(GAPDH) [ (58). Ce sont des protéines multifonctionnelles et fortement antigéniques, qui sont
toutes exprimées de maniere intracellulaire, mais egalement sur la surface des cellules neuronales.
Ces protéines ainsi que, I’aldose sont également exprimés sur les streptocoques pyogenes et leur
similitude avec les enzymes de la glycolyse neuronales humaines, pourrait expliquer une réponse

immunitaire a réaction croisée contre ces protéines (58).

Elles se développent souvent insidieusement, par une baisse de 1’acuité visuelle, sans
douleur ni rougeur oculaire. Peuvent étre associées a des manifestations en relation avec le

syndrome post streptococcique.

Aprés avoir éliminé les autres étiologies responsables de l'uvéite postérieure (VIH,
cytomégalovirus, herpétique, toxoplasmique, Lyme et syphilitique, tuberculose une maladie
systémique), le diagnostic repose sur l'examen clinique, un syndrome inflammatoire
biologique, un titre élevé d'ASLO et du fond examen (Figure) qui révéle une neurorétinite
avec flou papillaire, des taches hémorragiques en éperon et flammes péripapillaires, une
lésion péripapillaire temporale blanchatre bien limitée et des hémorragies rétiniennes en
taches profondes et superficielles, sans réaction inflammatoire du vitré associé.
L'angiographie a la fluorescéine (Figure) peut confirmer un cedéme papillaire et montrer la

présence d'une vascularite rétinienne.
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Figure 44: Rétinographie: flou papillaire, des taches hémorragique en flammeches épi et péri-
papillaire, une lésion blanchatre péri-papillaire temporale bien limitée et des hémorragies rétiniennes
en taches profondes et superficielles .

Figure 45: Angiographie a la fluorescéine. OD: oedéme papillaire, vascularite, taches hémorragique
en flammeches épi et péri-papillaire et hémorragies rétiniennes en tache profondes et superficielles.
OG: aspect normal.
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I1. Les complications des Angines pseudo-membraneuses
1. Angine a MNI

La mononucléose infectieuse est la primo-infection symptomatique a EBV.la
transmission est interhumaine directe par salive, la forme commune est la plus fréequente se

caractérise par : asthénie intense ,fiévre prolongée et modérée, pharyngite et polyadenopathie .

Les formes compliquées sont rares, I’angine pseudo-membraneuse a EBV est une des

complications

1.1. Complications locales

1.1.1. (Edéme pharyngo-amygdalien

C’est la complication la plus fréquemment observée chez les enfants. Les complications
ORL représentent 1 a 5% des hospitalisations associées a la mononucléose infectieuse. La plus

importante est l'obstruction des voies respiratoires supérieures

L’obstruction est causée par une hyperplasie des tissus lymphoides oropharyngeés :
amygdales, végétations adénoides et tissus mous de la colonne vertébrale. Cette obstruction

est généralement mineure @ modérée et ne nécessite donc qu'un simple suivi thérapeutique

L'obstruction sévere est la plus rare, mais elle menace le pronostic vital de la

personne.

1.2. Complications générales

1.2.1. Complications hématologiques :

Ces complications sont souvent évoquées chez les enfants, méme si elles restent tres
sporadique. Le syndrome de mononucléose peut provoquer : une anémie hémolytique aigué positive
de Coombs, un purpura thrombocytopénie, une leucopénie profonde et méme une agranulocytose

immunitaire.
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1.2.2. Complications neurologiques Il

Il est possible de rencontrer dans la mononucléose infectieuse, complications affectant le
systéme nerveux central telles que: la méningite, la meéningo-encéphalite, 1’encéphalite, le syndrome
cerébelleux ou syndrome de Guillain-Barré. Ces attaques neurologiques sont rencontrees lors

d'infections primaires a EBV. Elles peuvent étre mortelles mais c'est extrémement rare.
2. Angine diphtérique

L’angine diphtérique est une forme particuliere causée par plusieurs especes de bacteries du
genre  Corynebacterium du complexe diphtheriae : Corynebacterium  diphtheriae,
Corynebacterium belfantii, Corynebacterium ulcerans et Corynebacterium pseudotuberculosis.

2.1. Complications locales

2.1.1. Laryngite diphtérique ou croup :

Complication rare se caractérise par L’apparition est brutale et ne comporte
habituellement pas de signes précurseurs. La fievre s’¢léve rapidement a 41,5 “C. U4ne toux
raugue, non productive, suivie plus tard par la formation d’un mucus visqueux et tenace dans
le larynx, les bronches et la trachée. La dyspnée de type inspiratoire est un symptéme majeur.
Le mucus est si épais qu’il adhére aux voies respiratoires, produisant une obstruction ; la
respiration prend la forme d’un halétement rauque entrainant paleur ou cyanose. La voix est
rauque et enrouée lorsque I’inflammation atteint le larynx. L’asphyxie est 1’évolution la plus

redoutable nécessite une intubation ou trachéotomie en urgence.

2.2. Complications générales
2.2.1. Toxiniques: font la gravité de la maladie +++
2.2.1.1. Syndrome hémorragique précoce: gingivite, épistaxis, Purpura
2.2.1.2. Atteinte cardiaque: myocardite diphtérique
- la myocardite, complication majeure de la diphtérie. Elle débute avant le 10éme jour.
Elle se révele par une tachycardie, une bradycardie, des palpitations, des lipothymies tous les
auteurs insistent sur le fait que plus la myocardite est précoce, plus le pronostic en est
redoutable. L’électrocardiogramme systématique montre des aspects variables a type de

troubles de conduction ou du rythme (59).
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2.2.1.3. Atteinte neurologique:
v’ paralysie vélo-palatine :

sont les plus fréquentes, avant le 20eme jour (59),Le risque : fausses routes car il existe
des troubles de la déglutition et de la phonation .Evolution favorable en quelques jours a
quelques semaines .

v Paralysie des muscles respiratoires avec risque de broncho-pneumopathies et

détresse respiratoire par paralysie diaphragmatique,

v’ Paralysie des membres tardives (aprés le 30éme jour) réalisant un tableau de

polyradiculonévrite bilatérale et symétrique.
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Chapitre 3 :
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I. Prise en charge des angines simples

En raison des difficultés rencontrées dans le diagnostic clinique des angines streptococcique et
le risque du RAA, les anciennes recommandations Les USA, la France et le Maroc ont consisté a
traiter toutes les angines par des antibiotiques systémiques. Cette attitude a conduit au traitement
inutile d'un trés grand nombre de maux de gorge non streptococciques pour lesquels le bénéfice des
antibiotiques n'est pas non prouvé, mis a part les tres exceptionnelles infections a Corynebacterium

diphtheriae, Neisseria gonorrhoeae et bactéries anaérobies.
1. des angines erythémateuses ou érythémato-pultacées

L’usage des antibiotiques dans la prise en charge des angines érythémateuses ou

érythémato-pultacées a été modifiée, on les utilisent si I’origine est bactériennes.
1.1. Traitement des angines virales :

Il n’est pas recommander de prescrire des antibiotiques pour 1’angine virale, on se
limite juste a un traitement symptomatique pour améliorer le confort, en particulier les

analgésiques et antipyrétiques tels que: Paracétamol, ibuprofene
1.2. Traitement des angines a streptocoque beta hémolytique du groupe A :

L'antibiothérapie pour le streptocoque béta-hémolytique du groupe A a des effets
multiples (soulagement rapide des symptdmes et contr6le de la propagation du SBHA
(porteur)). C'est le seul traitement efficace contre les SBHA et aide a prévenir les

complications post-streptococciques.

Selon 1 ANSM le traitement recommande est I’amoxicilline pour une durée de 6jours,
en cas d’allergie au pénicilline les céphalosporines de 2 éme et 3 éme genération par voie
orale peuvent étre utilisées.en cas de contre-indications a toutes les béta-lactamines (pénicillines et
cephalosporines), les macrolides sont des traitements de deuxieme intention (azithromycine,

clarithromycine ou josamycine).
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Signes évocateurs d’'une angine

- |

Score Score e Test rapide
Mac Isacc < 2 Mac Isacc = 2 d'orientation diagnostique

l

Traitement symptomatique
antipyrétique et/ou antalgique

Antibiothérapie

Amoxicilline en premiére intention

En cas d'allergie aux pénicillines mais pas aux céphalosporines :
céfotiam, cefpodoxime ou céfuroxime-axétil

En cas de contre-indication aux bétalactamines :
macrolide de type azithromycine, clarithromycine ou josamycine

Figure 46: Arbre décisionnel pour les angines a streptocoque du groupe A selon les recommandations (60) .

Posologies Durée d
Antibiotiques (posologies quotidiennes établies pour un adulte/enfant & fonction rénale i
traitement
normale)
B-LACTAMNES
Péniciline : Amoxicilline - Adulte : 2 g/j en 2 prises b jours
- Enfant > 30 mois : 50 mg/kg/j en 2 prises (sans dépasser la posologie adulte)
C2G:  Céfuroxime-axéti - Adutte: 500 mg/j en 2 prises djours
C3G:  Céfotiam - Adutte: 400 mg/j en 2 prises 5 jours
Cefpodoxime - Adutte: 200 mg/j en 2 prises 5 jours
- Enfant: 8 mg/kg/j en 2 prises (sans dépasser la posologie adute)
MACROLIDES"
Azithromycine - Adutte: 500 mg/j en 1 prise unique journaliére 3jours
- Enfant: 20 mglkgj, en 1 prise, sans dépasser la posologie adulte
Clarithromycine (standard) - Adulte: 500 mg/j en 2 prises 5 jours
- Enfant : 15 mg/kg/j en 2 prises sans dépasser [a posologie adulte
Clarithromycine (LP) - Adulte: 500 mg/j en 1 prise journaliére 5 jours
Josamycine - Adulte: 2 g/ en 2 prises 5 jours

- Enfant: 50 mg/kg/j en 2 prises (sans dépasser la posologie adulte)

* Aprés prélévement de gorge pour culture bactériologique et antibiogramme si le taux de résistance du SGA aux macrolides est > & 10%.

Figure 47: scHémas d’administration des traitements antibiotiques utilisables pour les angines a SGA

(115)
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2. Angine pseudo-membraneuse
2.1. Angine diphtérique

Le traitement de la diphtérie classique consiste & administrer le plus vite possible un
sérum antidiphtérique en injectable sous cutané ou intramusculaire pour neutraliser la
toxine.la dose est poids dépendants

v" Pour I’enfant la dose recommandée entre 20000U et 50000 U
v" Chez I’adulte entre 60000U et 100000U

L’antibiothérapie est toujours indiquée. Elle constitue un traitement efficace pour
neutraliser le germe.

La vaccination antidiphtérique reste le seul moyen de contréle de cette infection grave,
pour cela le Maroc a adopté le programme national de vaccination (PNI). Depuis la mise en
ceuvre du PNI en 1987, I’incidence de la maladie ne cesse de diminuer avec 14 cas en 1989 et
un seul cas en 1991 pour s’annuler, en effet, grice aux trois doses DTCP aucun cas de
diphtérie n’a ét¢ declaré au Maroc depuis 1992 (61).

2.2. Angine a MNI

Le traitement est essentiellement symptomatique, repose sur la prescription des
antipyrétiques. L’évolution est souvent favorable

Le recourt aux corticoides peut étre préposé pour les formes compliques

3. Angine ulcero-necrotique
3.1. Angine de Vincent

le traitement repose sur 1’antibiothérapie par les beta-lactamines (peni G) administrées
par voie intramusculaire ou d’un antibactérien-antiparasitaire tel que le Métronidazole
administré par voie intraveineuse pendant 10 jours (62).En cas d'allergie aux bétalactamines,
le recours aux macrolides est possible.

3.2.  Angine syphilitique

La prise en charge repose sur ’antibiothérapie, la pénicilline G est I’antibiotique de
référence a n’importe quel stade de la maladie (63). Au cours de la phase primaire une dose
unique de 2,4MU de benzathine Pénicilline G (Extencilline®) est suffisante .

Au stade syphilise secondaire et tertiaire la durée du traitement est de 14 jours pour une
dose de 18 a 24 MU par jour repartis en 6 injections intramusculaires.
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I1. Prise en charge des complications des Angines

1. Angine érythemateuse streptococcique
1.1. Complications locales

1.1.1. Phlegmon peri-amygdalien ++

La prise en charge peut étre en ambulatoire a condition qu’une alimentation orale reste
possible et que la ponction a 1’aiguille revient blanche, et sans complications. Certaines
auteurs proposent un traitement médical exclusif par des antibiotiques ou en cas de
suppuration localises de petit volume (moins de 2cm3)et non compliquée ,pour une dure de

10jours , une réévaluation clinique rigoureuse apres 24h a 48h étant nécessaire.

En cas de suppuration importante ou impossibilité de la voie orale 1’hospitalisation est

systématique :

+ Une antibiothérapie Par voie intraveineuse pour une durée de dix jours.

¢ l'association amoxicilline—acide clavulanique est en premiére intention .

e En cas d'allergie a la pénicilline, une association intraveineuse de céphalosporines
de troisiéme génération (céfotaxime ou ceftriaxone) avec du métronidazole ou de
la clindamycine, suivie d'un traitement oral par la clindamycine ou la pristnamycine,
peut étre proposée.

+ Les collections doivent étre évacuées. Ponctions itératives, efficacité de 94 % (64),
(65), drainage chirurgical (Figure 54), efficace dans 90 a 100 % des cas (66), (64))
sont des méthodes validées. Chacune des méthodes présente des avantages et des
inconvénients. Le choix doit donc étre en fonction des cas et de la situation. La
simplicité des ponctions, pratiquées en ambulatoire sous anesthésie locale (AL), est
séduisante en cas de contre-indication anesthésique. Mais cette alternative présente
plusieurs inconvénients. Elle est douloureuse et donc non envisageable chez
I’enfant sous anesthésie locale. Elle peut étre mal positionnée avec un risque de
faux négatifs dans 12%des cas (67).L’incision-drainage s’effectue sous anesthésie
locale ou générale. Elle présente I’avantage d’étre plus radicale (en principe une
seule séance suffit). Cependant, on lui reconnait certains inconvénients par rapport

a la ponction aspiration (65):
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- Sa morbidité est plus importante.

- Elle ne peut étre pratiquée que par un spécialiste.

- Elle est plus couteuse.

- Lerisque de dissémination de I’infection est plus important.

- Lerisque de léser un vaisseau aberrant est plus important.

HIBBERT estime que le risque de récidive d’abces péri-amygdalien n’est pas
suffisamment important (20% des cas) pour imposer a tous les patients une amygdalectomie
(68).

+ L’amygdalectomie a froid est proposée aprés un délai de 1 a 6 mois.
Les Indications classiques sont :
* Angines récidivantes
- Complications générales, il s’agit des syndrome post-streptococciques
classiques : RAA- GNA- cardite rhumatismale-chorée,
- Deuxiéme épisode de phlegmon péri-amygdalien
- Amygdalite chronique cryptique,
- Apnées du sommeil

- La pathologie obstructive pharyngée.

Figure 48: Ponction exploratrice suivie d’une incision d’un Phlegmon péri-amygdalien droit. (69)

1.1.2. Abces rétro-pharyngé

La thérapie initiale dépend de la gravité des symptémes et du bilan. En cas de

symptomes respiratoires, ou d’un abces avéré de plus de 2 cm au CT-scan, un drainage
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chirurgical immédiat est recommand¢. En cas d’absence de ces critéres, un traitement
antibiotique peut étre initié, avec nouvelle évaluation a 48 heures. En cas de péjoration ou
d’absence d’amélioration, une nouvelle imagerie par CT-scan et un drainage chirurgical

doivent étre envisagés. (70) (71)

Le drainage chirurgical peut se faire par voie externe ou par voie endobuccale. Cette
derniére n’est possible que si la collection est située médialement aux gros vaisseaux, ce qui
est habituellement le cas. Par rapport a une voie externe, les avantages d’un drainage transoral
sont la diminution des risques opératoire, des suites opératoires plus simples et I’absence de

cicatrice cutanée. (70)

Dans tous les cas, une antibiothérapie empirique devrait étre initiée au plus t6t et devrait
couvrir les germes des VAS et les anaérobies. L’amoxicilline-acide clavulanique est
I’antibiothérapie de choix. En cas d’infection a SARM, la clindamycine associée au
cefuroxime a la ceftriaxone avec du métronidazole pourrait étre choisie. (72) (Fig 71 )
présente un algorithme de prise en charge. (73) (72)
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SUSPICION D’ABCES RETROPHARYNGE
Fievre, douleurs, torticolis, tuméfaction cervicale

ou pharyngée postérieure

Pasdemplicaﬁons Complications cliniques :
clin - - obstrucuondesVAs,

Amélioration clinique = clinique ou

l nouvelle complication
| . 4

Poursuite CT-scan
du traitement médical et chirurgie

Figure 49: Arbre décisionnel de la prise en charge de 1’abcés rétropharyngé (74)

1.1.3. Adénite rétro-pharyngée

Le traitement est avant tout médical, basé sur la prescription d'antibiotiques et des
antipyrétiques. L'antibiothérapie doit étre agressive, probabiliste, puis ajustée en fonction

des résultats de I'antibiogramme des prélévements bactériologiques.
1.1.4. Cellulite cervico-faciale

Les cellulites cervico-faciales sont des affections graves nécessitant un traitement urgent
et une prise en charge médico-chirurgicale.
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a. Prise en charge médicale
e L’antibiothérapie
L’antibiothérapie est toujours indiquée d’abord probabiliste a large spectre en bi ou
trithérapie puis ciblée en fonction des résultats bactériologiques.
Pour la plupart, 1’association de référence est une trithérapie : Bétalactamines,
Aminosides et Métronidazole.

La dose et la durée du traitement dépendent du type et de 1I’évolution de la cellulite.

Le protocole thérapeutique recommandé durant la conférence d’expert de 2004 des

auteurs francophones est :

v L’amoxicilline + acide clavulanique 2g fois 3/ jour, associés a la gentamicine
haute dose 6-8 mg/kg en une injection quotidienne (ne pas dépasser 5 jours)

v En cas d’allergie aux bétalactamines le protocole est : Fluoroquinolone a savoir
ofloxacine 400mg/jour fois 2 ou ciprofloxacine 400mg/jour fois 3, associée a la
clindamycine et un aminoside

v' La durée de I’antibiothérapie varie selon les habitudes des équipes, la gravité de
I’infection initiale et surtout I’évolution du patient.

e L’analgésie :
les antalgiques sont systématiquement prescrits, le choix du palier en fonction EVA.
Le paracétamol est la molécule la plus utilisée.
e La corticothérapie
Elle est indiquée surtout dans le but de parer a une éventuelle détresse respiratoire du
fait de I'eedéme cervical ou de lutter contre une gangue fibreuse persistante ; ceci ne se congoit
qu'en milieu hospitalier sous couverture antibiotique (75).
Une faible dose 1mg/kg/j de prednisolone pendant 3 a 5 jours.

e L’anticaogulation

Il est nécessaire dans ce tableau ou I’état inflammatoire et infectieux, I’immobilisation
prolongée entrainent un haut risque de thrombophlébite suppurée de la face pouvant s’étendre

au Sinus caverneux.
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Par ailleurs cette thérapeutique permet d’améliorer la perfusion tissulaire Autour des

territoires gangréneux. (76) (77)

Le traitement anticoagulant a été instauré chez 7 patients soit 17.5 % des cas a base

d’enoxaparine sodique (HBPM) a raison de 0.4 ml/jours
b. Conditionnement pré chirurgical : Réanimation :

La prise en charge réanimatrice du patient fait partie intégrante du traitement initial des

cellulites cervico-faciales, au méme titre que le traitement chirurgical.

L’anesthésie des cellulites maxillo-faciales comporte une difficulté potentielle de
controle des voies aériennes supérieures. En effet, les patients ayant une cellulite maxillo-
faciale ont un risque d’intubation difficile, en raison notamment d’un trismus et sont exposés
au risque de ventilation au masque facial difficile en raison d’un cedéme ou méme d’un

possible obstacle (abcés) au niveau des voies aériennes supérieures.

Lors de I"induction anesthésique, la surveillance est assurée par un électrocardioscope,

un tensiomeétre électronique et un oxymetre de pouls.

I n’est pas recommandeé de pratiquer une laryngoscopie pour évaluer la difficulté rebelle de
I’intubation, La technique d’oxygénation la plus recommander est I’intubation trachéale par

trachéotomie (Figure.56), | intubation nasotrachéale est relativement rare (Figure.57)
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Figure 50 : Trachéotomie premiere sous anesthésie locale (abces diffus du plancher buccal,
mallampati V1):

Figure 51:Intubation naso trachéale vigile sous fibroscopie
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c. Prise en charge chirurgicale

Pour Benzarti (78) Le geste chirurgical demeure le plus souvent nécessaire et I’intervention
doit étre aussi compléte que possible. Il ne s’agit pas simplement de drainer mais d’exciser la
nécrose et de mettre a plat toutes les zones cellulitiques. Ceci implique une voie d’abord large et
extensible, permettant le drainage de toutes les loges et les gaines du cou.

e Indications opératoires

L'indication opératoire est une grande urgence s'il s'agit d'une forme maligne compte
tenu de la rapidité évolutive de cette variété et surtout de sa possibilité d'extension plus
particuliére vers le médiastin.

Le moment du drainage d'une forme pseudo-phlegmoneuse dépendra plus des signes de
gravité générale du patient, et notamment de I'existence d'une intolérance hémodynamique, en
plus des signes de compression des VADS qui sont toujours synonymes de gravité et doivent
inciter a une intervention précoce

Ainsi on se retrouve généralement devant trois situations :

» Premiére situation : il s’agit d’une forme grave avec des signes cliniques de

gravité¢ (locaux et généraux), c’est une cellulite séveére par sa localisation, son
volume et son extension a plusieurs loges, le patient est en mauvais état général.
L’urgence est absolue dont la prise en charge reléve de 1’unité de soins intensifs
(traitement de 1’¢tat de choc septique, drainage chirurgical et débridement,
antibiothérapie massive et oxygénothérapie).

» Deuxiéme_situation : c’est la forme intermédiaire, il s‘agit d’une cellulite

circonscrite dont les criteres de gravité sont absents, mais le potentiel évolutif est
imprévisible. L’hospitalisation, pour drainage chirurgical sous anesthésie générale
et surveillance, est recommandée.

» Troisieme situation : les conditions précédentes étant éliminées, la situation est

favorable a une prise en charge ambulatoire.
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1.1.5. Adénophlegmon

Le traitement de 1’adenophlegmon est identique a celui du phlegmon péri-amygdalien.
L’antibiothérapie est toujours indiquée, a large spectre, y compris le staphylococcus aureus en

raison de sa fréquence dans cette pathologie.
Le drainage par incision n est indiqué que dans le stade collecté.

1.2. Complications générales (« post-streptocciques »)
1.2.1. Inflammatoires

a. Rhumatisme articulaire aigu

Aucune étude controlée randomisées n’a été faite pour tester les différents traitements
du rhumatisme articulaire aigue. Le traitement du RAA a pour but de neutraliser I’infection
streptococcique par une antibiothérapie, d’arréter le processus inflammatoire.
L’hospitalisation est nécessaire en cas de cardite, d’arthrite sévere ou d’atteinte neurologique ;
la durée est variable selon la sévérit¢é des symptomes, mais généralement jusqu’a

normalisation du bilan inflammatoire (29).
e L’antibiothérapie antistreptococcique:

Elle n’a aucun impact sur I’évolution des symptomes inflammatoires, mais le but est

d’éradiquer toute foyer infectieux streptococcique surtout pharyngé.
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Tableau 5: Les différents antibiotiques utilisés en RAA

ANTIBIOTIQUES

pénicilline V
(oracilline®)

Amoxicilline, par voie orale

En cas d’allergie au p lactamines,
le recours aux macrolides
érythromycine

benzathine benzylpénicilline G
(extencilline®),
(Une fois la premiére dose
administrée,
pénicilline orale est arrétée)

Australian Guidelines,
2012 (79)
Enfant : 250 mg bd
(pendant 10 jours).
Adolescents et adultes :
500 mg bd
(pendant 10 jours).

Enfant :20mg/kg/j(dose
max 8000mg)pdt10j
Adulte :800mg bd pdt10j

<20 kg (dose unique) : 450
mg
(600 000 unités)
120 kg (dose unique) : 900
mg (1,2
millions d'unités)
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New Zealand Guidelines,
20144 (80)
Enfants <20 kg : 250 mg
2e3 par jour (pendant 10
jours).

Enfants et adultes 120 kg :
500 mg 2e3
par jour (pendant 10 jours)
Une fois par jour (pendant
10 jours) : 50 mg/kg
(dose maximale de 1000
mg par jour).

OuU:

Poids <30 kg : 750 mg une
fois par jour.

Poids 30 kg : 1000 mg une
fois par jour.

Deux fois par jour (pendant
10 jours) : 25 mg/kg bd
(dose maximale de 1000
mg par jour).
Enfants et adultes : 40
mg/kg/jour en
2e3 doses fractionnées
(pendant 10 jours).
Dose maximale de 1600 mg
par jour.

Enfants <30 kg (dose
unique) : 450 mg
(600 000 unites).
Adultes et enfants 30 kg
(dose unique) :

900 mg (1,2 million
d'unités)

Autres
recommandations
Enfants :

250 mg 2e3 par jour.
Adolescents ou adultes :
250 mg 3e4 par jour, ou
500 mg
bd. (81)
25e50 mg/kg/jour tds.
La dose totale chez
I'adulte est de 750e1500
mg/jour pendant 10 jours.
(81)

1,2 million d'unités IM,
600000 unités
Pour les enfants <27 kg.
(81)



Traitement anti inflammatoire :

Le but est de controler le processus inflammatoire et les différents symptémes et surtout

de préserver la fonction cardiaque. Selon la présence ou non d’une cardite, on peut

schématiser le traitement anti inflammatoire comme suit :

En absence d’une atteinte cardiaque : 1’acide acétyle salicylique (aspirine®) a
dose 100 mg/kg/j est utilisé en premiére intention chez les enfants, et 6 a 8 g/j
chez I’adulte, 1’objectif sera une salicylémie = 20 mg/dl avec amélioration des
symptdmes et normalisation du bilan inflammatoire, en moyenne arrété au bout
de 4 a 8 semaines.

En cas de cardite : aprés avoir hospitalis¢é I’enfant, une corticothérapie est
nécessaire a une posologie de 2 mg/kg/j d’équivalent prednisone pendant 2 a 4
semaines jusqu’a normalisation du bilan inflammatoire et disparition des signes
cardiaques, puis une dégression progressive est nécessaire s’¢talant sur 4 a 8
semaines .

En tout cas le traitement anti-inflammatoire devrait étre personnalisé selon la
sévérité de la maladie, la réponse au traitement et I’évolution du bilan
inflammatoire.

Traitement symptomatique :
La fievre-La chorée de Sydenham -Insuffisance cardiaque

Prophylaxie du RAA :

- Prophylaxie primaire

Doit passer par la prise en charge des facteurs de risque de I’infection streptococcique :

pauvreté, hygiéne et éducation sanitaire. Traitement précoce des angines.

- Prophylaxie secondaire

A commencer juste apres la premiere poussée afin d’éviter d’autres, la voie

intramusculaire est la plus adaptée pour une prophylaxie au long cours, en utilisant le

benzathine benzylpénicilline a raison d’une injection intramusculaire 0,6-1,2 millions unités

dont le poids limite entre les deux doses est 27 kg, chaque 3 a 4 semaines. En cas d’allergie
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aux [} lactamines le recours a I’érythromycine est nécessaire.

La durée de cette prophylaxie est variable selon la présence d’une atteinte cardiaque et
sa Severité :

» En absence d’une atteinte cardiaque : la durée est de 5 ans ou jusqu’a 1’age de 18
ans.

» En cas de cardite moyenne : la prophylaxie doit durer 10 ans ou jusqu’a I’age de
25 ans.

» En cas de cardite sévére ou apres prothese valvulaire :la prophylaxie est a vie
(82) .

b. Glomérulonéphrite

le traitement est symptomatique associé a du repos, un régime désodé, 1'ccdéme et
de 'HTA sont traités par du furosémide pour provoquer la diurése ou I’améliorer. les
diurétiques de l'anse sont suffisants pour contréler 1’hypertension artérielle, mais on ajoute
parfois de la nifédipine si la diurese ne reprend pas au bout de 24 heures et si le patient est
encore oligurique, parfois une épuration extrarénale. Une biopsie rénale peut étre réalisée

pour orienter la prise en charge.
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Tableau 6: Indications de la biopsie rénale

Insuffisance rénale durant plus de 2 semaines

Syndrome néphrotique au-dela de la 2éme semaine

Hypertension artérielle persistant apres 2 semaines

Protéinurie > 1g/24 h aprés 1 mois.

Abaissement de la fraction C3 du complément apres 4 mois
d’évolution.
Hématurie persistant apres 18 mois d'évolution.

Rechute de néphrite ou d'hématurie macroscopique.

c. Chorée de Sydenham

e Mise en condition :

Elle consiste a I’hospitalisation du malade une fois le diagnostic pose, sa mise au repos,

et son isolement relatif.

Ces mesures peuvent a elles seules, induire une importante amelioration des

mouvements choréiques, d’autant plus qu’il existe un contexte psychopathique évident (83).
Le régime alimentaire est normal, les excitants sont formellement proscrits.

e Les agents anti-choréiques :

- Neuroleptiques : halopéridol

Administre a une dose de 0.025mg/kg/j, augmentation progressive avec surveillance
sans dépasser 0.15mg/kg/j (84)

- Lesantiépileptiques

o Le valproate de sodium

administre a la dose de 20 a 30 mg/ Kg/ jour.
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La disparition totale des mouvements choréiques s’effectue en une semaine, la durée du

traitement doit étre prolongée pendant un mois.

Le valproate de sodium a été utilise dans le traitement de la chorée de Sydenham avec
de bons résultats et une bonne tolérance (85), (86), (87) (88).

o Lacarbamazépine :

Administrée a une dose de 15 mg/Kg/jour, est aussi efficace que le valproate de sodium

dans le traitement de la chorée de Sydenham (89).

Des essais cliniques récents ont prouvé I'efficacité du Valproate de sodium (20-
25mg/Kg par jour) avec moins d'effets secondaires que I'halopéridol. Certains le
proposent ainsi que la Carbamazépine en premiére intention [6 (90),7 (91)]. Des
petites séries ont comparé le Valproate de sodium et la Carbamazépine (10-
15mg/kg/jr) et elles n'ont pas montré de différence significative aussi bien sur

I'efficacité, sur la tolérance que sur le risque de récurrence [6 (90), 8 (92)]

e Traitement anti-inflammatoire

En raison de la pathogénie auto-immune de la chorée de Sydenham, les médicaments anti-
inflammatoires tels que les salicylates et les corticoides peuvent réduire efficacement les

mouvements anormaux (85) (93).
d. Erytheme noueux

La premiére mesure a prendre est de mettre le malade au repos au lit ou au moins
jambes allongées. Cette mesure a un effet symptomatique sur les douleurs et accélere
I'évolution des lésions cutanées. Dans les formes trés algiques avec manifestations
articulaires, on peut donner un anti-inflammatoire non steroidien, ou de la colchicine a faible
dose 1mg/j, I’évolution est souvent favorable apres 20 jours (94). De réduire I’cedéme.
Contrdler la tension artérielle ,et de provoquer la diurése en cas d’Oligo-anurie .le recourt a

hémodialyse est possible en cas d altération sevre de la fonction rénale .
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L’antibiothérapie n’est pas justifiés car I’infections a disparu au stade GNA, mais peut
étre initié s’il ne 1’a pas été précédemment.
1.2.2. Toxiniques
a. Scarlatine : exantheme scarlatiniforme
Le traitement de choix est pénicilline V sinon I’érythromycine : durant 10 jours.

b. Choc toxinique streptococcique :

Le traitement du choc toxique streptococcique est tout d’abord symptomatique avec un
remplissage vasculaire, une épuration extra-rénale, et I’administration de catécholamines. Une
antibiothérapie a bases de pénicillines G ou A, de clindamycine (antitoxique), ainsi qu’une
éventuelle corticothérapie y sont ensuite associées. Des immunoglobulines a forte dose

peuvent également étre administrées par voie 1V.
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Anaphylaxis

Assess for:

Upper airway obstruction
(stridor, oral swelling)
or
Lower airway obstruction
(wheeze, respiratory distress)
or

Shock
\ (dizziness, pale, clammy) y
2
( Call for help R

Remove trigger / causative agent
kPosition flat or sitting, not walking or standing Y,

¥
Nf —i Cardiac arrest? |— Y is
4 ™
Adrenaline IM )
Use auto injector if available Rsafar ‘:‘r’t"zln?rf’“:‘;?
(preferred injection site upper outer thigh) upp gort
Adults: 0.5mg (0.5ml of 1:1,000)
Children: 10mcg/kg (0.01mL/kg of 1:1,000)
(min dose 0.1mL, max dose 0.5mL)
L Repeat every 5 minutes as needed
. 4
Attach cardiac monitoring h
High flow oxygen Observe (4 hours min)
IV access . . .
For shock: _’ Monitor vital signs, reassess ABC
0.9% saline rapid infusion Consider steroids and oral
Adults: 1,000mL antihistamine
Children: 20mL/kg y
+ ™
Call for specialist advice
Consider:
+ Transfer to advanced care setting *+ Adrenaline infusion
* Further 0.9% saline * Inotropic support
* Nebulised adrenaline for upper * Nebulised salbutamol for lower
L airway obstruction airway obstruction

Figure 52: Assessment and management of suspected anaphylaxis (95).74 1V, intravenous access;
ABC, airway, breathing, circulation. (Reproduced with permission from the Australian and New

Zealand Committee on Resuscitation. (66)
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2. Angine pseudo-membraneuse
2.1. Angine a MNI

Il n’existe a I’heure actuelle, aucun traitement permettant d’éliminer le virus Epstein-
Barr. Le virus aprés une primo-infection, restera latent tout au long de la vie du sujet atteint,
avec dans certains cas des réactivations possibles. C’est une maladie qui reste habituellement

bénigne.

La prise en charge de la mononucléose est essentiellement une prise en charge

symptomatique.

La meilleure thérapie est le repos. Le médecin associe généralement au repos un
antalgique et antipyrétique afin de limiter la fievre et de soulager les douleurs liées a la
pharyngite ou les éventuelles courbatures. On préférera le paracétamol a 1I’ibuproféne, car les
anti-inflammatoires non stéroidiens, et particulierement I’aspirine, sont des facteurs de rupture
de la rate, souvent sensibilisée lors de la MNI. Il n’est cependant pas impossible de rencontrer
des prescriptions d’ibuproféne si le paracétamol n’est pas suffisant pour faire baisser la

température corporelle.

Dans les cas de mononucléose infectieuse sévere ou compliquée, une corticothérapie
peut étre proposée a la posologie de 1 a 1,5 mg/kg/jour pendant 10 jours avec

décroissance progressive pour éviter 1’effet rebond.

Aucun antiviral ne s’est jusqu’a maintenant avéré efficace en cas d’infection aigiie a ’EBV.
Cependant, I’aciclovir a déa été utilis€é dans certaines circonstances, diminuant la libération
oropharyngée du virus grace a son action sur la phase lytique. Son effet reste malgré tout marginal.
Il est généralement envisagé dans le cas de complications graves, associé ou non a une

corticothérapie.

Enfin, afin d’aider le patient a récupeérer de la fatigue engendrée par cette pathologie, il

prescrira également des compléments vitaminiques.
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2.2. Angine diphtérique

Le traitement curatif de la diphtérie, maladie a déclaration obligatoire, consiste a
prendre en compte le caractere d’urgence thérapeutique puisque le pronostic vital est engagé.
Il est donc debuté dés le premier doute de diphtérie, aprés avoir réalisé le prelevement
pharyngé. Il s’agit d’une sérothérapie avec 1’administration d’un sérum antidiphtérique par
voie SC ou IM, associée a la vaccination systématique par 1’anatoxine diphtérique. Une
antibiothérapie est également initiée pour faire disparaitre les fausses membranes. Si
I’extension a déja eu lieu, une intubation et une trachéotomie ainsi qu’une ventilation

mécanique sont pratiquées.

Les mesures associées comme le repos au lit, un isolement et une éviction de la
collectivité (jusqu’a la négativation de deux prélevements a 24h d’intervalle au moins) sont

également mises en place.

La prophylaxie collective est assurée au moyen de la vaccination par l’anatoxine

diphtérique (toxine rendue inactive) selon le schéma suivant :

- Primo vaccination : 1 dose a 2, 3 et 4 mois et un rappel a 16 ou 18 mois.
- Rappels vaccinaux: a 6 ans, puis a 11 ou 13 ans, a 16 ou 18 ans et ensuite tous les

10 ans.

- Rappel supplémentaire pour tous les voyageurs se rendant en zone d’endémie.
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Conclusion
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Les complications aigués des angines représentent une pathologie d'importance en
raison des risques accrus du passage de I'infection aux autres espaces profonds du cou, de la

face et du thorax.

Les complications aigués des angines font le plus souvent l'objet d'un traitement
ambulatoire ; I'nospitalisation s'impose lorsque I'atteinte de I'état général est importante. Cette
hospitalisation implique un traitement médical intensif (antibiothérapie parentérale et

réhydratation) avec ou sans la chirurgie (incision-drainage, amygdalectomie et trachéotomie).

Le succeés du traitement de ces complications nécessite une étroite collaboration entre

plusieurs unités ; chirurgie, médecine, réanimation et ORL.

Enfin, malgré de nombreux progres, la victoire sur les complications aigués des angines
est loin d'étre totale. Il nous parait indispensable de considérer le probleme de ces
complications sous I'angle de la prévention. En effet, c'est par une véritable sensibilisation des
praticiens et de la population qu'une véritable prophylaxie des complications aigués des

angines parfois mortelles pourra étre instaurée.
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Résume
Titre : les complications des angines
Auteur : SERROUKH MUSTAPHA
Directeur de thése : Professeur NOUREDDINE ERRAMI
Co-encadrant : Dr MAROUANE BALOUKI

Mots-clés : Angine / rhumatisme articulaire aigue /endocardite / phlegmon péri-
amygdalien / cellulite cervico-faciale.

L’angine est une pathologie fréquente qui génére de nombreuses consultations médicales.

C’est donc un probléme majeur de santé publique, qui préoccupe les autorités
sanitaires. Une angine non traitée ou mal traitée peut &étre a 1’origine de nombreuses

complications dont le pronostic est redoutable d’ou I’intérét d’une thérapeutique bien adaptée.

Lorsqu'on parle d'angine, on pense le plus souvent aux Streptocoques, en particulier au
Streptocoque B-hémolytique du groupe A, du fait des complications redoutables qu'il peut
engendrer. Mais d’autres types d’angines peuvent se compliquer en particulier les angines

pseudo-membraneuses @ mononucléose infectieuse et diphterique.

Les angines streptococciques peuvent entrainer des complications locales liees a la
diffusion de l'infection (Phlegmon péri-amygdalien, Abces rétro-pharyngé ; Adénophlegmon ;
cellulite cervico-faciale ; Adeénite rétro-pharyngée), voire les complications générales, dues a
une réaction inflammatoire de I'organisme a savoir le rhumatisme articulaire aigu ; choree de
Sydenham ; cardite rhumatismale ; la scarlatine ; Néphropathie glomérulaire ; Erythéme
noueux ;Choc toxinique streptococcique ; uvéite post streptococcique.

Plusieurs facteurs favorisent la survenu de ces complications a savoir; une Porte
d’entrée infectieuse le plus souvent pharyngée ou dentaire ; une antibiothérapie non adaptée ;
Prise de corticoides, Automédication ; Contexte d’immunodépression mais les anti-

inflammatoires non stéroidiens sont considerés comme les principaux facteurs favorisants.

Malgré de nombreux progres dans la prise en charge des angines et de leurs
complications la prévention reste le moyen le plus efficace par 1’éradication de I’agent

responsable et la gestion des facteurs favorisants.
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Abstract
Title: Complications of Angina
Author: SERROUKH MUSTAPHA
Supervisor: Professor NOUREDDINE ERRAMI
Co-supervisor: Dr. MAROUANE BALOUKI
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Angina is a frequent pathology that generates numerous medical consultations.

It is therefore a major public health problem, which concerns the health authorities. An
untreated or badly treated angina can be the cause of numerous complications whose prognosis is
formidable, hence the interest of a well-adapted therapy.

When we talk about angina, we most often think of Streptococcus, in particular Group A
Beta-Hemolytic Streptococcus, because of the formidable complications it can cause. But other
types of anginas can be complicated, in particular, pseudomembranous angina with infectious

mononucleosis and diphtheria.

Streptococcal angina can lead to local complications related to the spread of the infection
(peritonsillar phlegmon, retropharyngeal abscess; adenophlegmon; cervicofacial cellulitis; Retro-
pharyngeal adenitis), or even general complications, due to an inflammatory reaction of the
organism, namely (acute rheumatic fever; Sydenham's chorea; rheumatic carditis; scarlet fever;

glomerular nephropathy; erythema nodosum; streptococcal toxic shock; post-streptococcal uveitis).

Several factors favor the occurrence of these complications, namely: an infectious entrance
gate, most often pharyngeal or dental; inappropriate antibiotic therapy; use of corticosteroids; self-
medication; and a context of immunodepression, but non-steroidal anti-inflammatory drugs are

considered to be the main favoring factors.

Despite numerous advances in the management of angina and its complications, prevention
remains the most effective means by eradication of the causative agent and management of the

contributing factors.
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