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Rhumatisme Articulaire Aigu : 
Mieux vaut prévenir que guérir 
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Rheumatic fever is an inflammatory disease. It is a post-in-
fectious acquired autoimmune response that mainly af-
fects children. Because of its main complication, rheuma-
tic heart disease, rheumatic fever remains a major public 
health problem in underdeveloped countries with consi-
derable morbidity and mortality. Rheumatic fever can af-
fect the heart, joints, central nervous system and/or skin. 
Symptoms begin 2 to 3 weeks after strep throat. There is 
no single clinical sign or biological test that is pathogno-
monic for rheumatic fever. The diagnosis is therefore 
based on a set of criteria proposed by Jones and revised 
many times. Treatment has not been shown to reduce 
the progression to rheumatic heart disease. Prevention 
remains the most effective weapon and relies primarily 
on the prompt recognition and treatment of streptococ-
cal pharyngitis and the prevention of recurrent infections 
by long-term antibiotic therapy.
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Le rhumatisme articulaire aigu est une maladie inflammatoire. 
C’est une réponse auto-immune acquise post-infectieuse qui 
affecte essentiellement l’enfant. Du fait de sa principale com-
plication qu’est la cardiopathie rhumatismale, le rhumatisme 
articulaire aigu reste un problème majeur de santé publique 
dans les pays sous-développés s’accompagnant d’une morbi-
dité et d’une mortalité considérables. Le rhumatisme articu-
laire aigu peut toucher le cœur, les articulations, le système 
nerveux central et/ou la peau. Les symptômes s’installent 2 à 
3 semaines après une angine streptococcique. Il n’existe aucun 
signe clinique ou examen biologique qui soit à lui seul patho-
gnomonique du rhumatisme articulaire aigu. Le diagnostic 
repose donc sur un ensemble de critères proposés par Jones 
et révisés à maintes reprises. Il n’a pas été démontré que les 
traitements réduisaient l’évolution vers une cardiopathie rhu-
matismale. La prévention reste l’arme la plus efficace et repose 
principalement sur la reconnaissance et le traitement rapide 
de la pharyngite streptococcique et sur la prévention des 
infections récurrentes par une antibiothérapie à long terme. 

Introduction

Les premières descriptions du Rhumatisme Articulaire 
Aigu (RAA) remonteraient au XVIIe siècle par Guil-
laume du Baillou en France et par Thomas Sydenham en 
Angleterre (1624-1689) qui décrivit la chorée qui porte 
son nom [1]. Le RAA était une pathologie très fréquente 
au début du XXe siècle puis son incidence a baissé avec 
l’amélioration des conditions socio-économiques et 

l’avènement des antibiotiques [2]. Malheureuse-
ment, il reste encore en Algérie et dans les pays en dé-
veloppement un problème de santé publique. On estime 
qu’il touche plus de 15 millions de personnes dans le 
monde et qu’il provoque chaque année plus de 200 000 décès 
dans les pays à revenu faible ou intermédiaire [3].
En l’an 2000, encore près d’un millier d’enfants et de 
jeunes adolescents ont fait une crise de RAA dans 
notre pays [4]. 
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Le RAA est une maladie inflammatoire non suppurative, 
c’est une réponse auto-immune tardive à une infection 
streptococcique du Groupe A, non ou insuffisamment 
traitée. Le RAA peut toucher le cœur, les articulations, 
le système nerveux central et/ou la peau. La gravité de 
l’affection est liée à la cardite et essentiellement aux at-
teintes valvulaires qui peuvent évoluer de manière chro-
nique vers l’aggravation, entraînant une cardiopathie 
rhumatismale dont la fréquence et la sévérité augmen-
tent avec les rechutes. Celles-ci surviennent à l’occasion 
d’une nouvelle infection pharyngée à streptocoque A. 
La majorité des cas surviennent chez des enfants âgés 
de 5 à 14 ans. L’apparition de la maladie est rare avant 
la troisième année de vie et chez les individus de plus 
de 15 ans. Une prédominance féminine a été constatée. 
Le RAA se développe environ 2 à 3 semaines après le 
début d’une infection à streptocoque β-hémolytique 
du groupe A (SGA). En général, la maladie peut durer 
jusqu’à 3 mois et guérit sans traitement. Sous traite-
ment, les symptômes disparaissent entre 1 à 2 semaines [5].

Le début : pharyngite streptococcique mal 
ou non traitée 
Bien que des études épidémiologiques et immunolo-
giques aient clairement identifié le streptocoque β-hé-
molytique du groupe A comme l’agent étiologique 
déclenchant le RAA chez un hôte sensible, les voies mo-
léculaires reliant le SGA au RAA sont encore mal com-
prises. Le mimétisme moléculaire et l’auto-immunité 
jouent probablement un rôle central dans la pathoge-
nèse du RAA [6, 7].
Les streptocoques β-hémolytiques du groupe A appar-
tiennent à une même espèce : Streptococcus pyogenes. 
Cette bactérie à Gram positif n’ayant pas d’hôte naturel 
en dehors de l’homme, elle s’est bien adaptée à l’envi-
ronnement [8]. Il s’agit principalement d’une maladie 
de la pauvreté. Bien que le nom «pyogène» décrive les 
manifestations suppuratives de l’infection, une varié-
té de syndromes cliniques est attribuable au SGA. Ces 
maladies sont la résultante soit d’une infection directe, 
ou d’une pathologie à médiation immunologique et 
toxinique [9]. En 2005, selon l’Organisation Mondiale de 
la Santé le nombre estimé de personnes souffrant d’une 
maladie grave liée au SGA était d’environ 18,1 millions, 
avec 1,78 million de nouveaux cas survenant chaque an-
née et 517 000 décès annuellement [4].
Le RAA est la conséquence d’une réaction auto-immune 
qui survient après une infection pharyngée à Strepto-
coccus pyogénes ou streptocoques du groupe A. Cer-
taines souches possèdent les protéines de surface M, T 
et R impliquées dans l’adhérence de la bactérie aux cellules 

épithéliales pharyngées. Le mimétisme antigénique entre 
ces protéines de surface - épitopes spécifiques - et les 
cellules de l’hôte (plusieurs protéines des cellules car-
diaques comme la myosine, la tropomyosine, la kéra-
tine, la laminine et la vimentine) est à l’origine d’une ré-
action immunologique croisée survenant sur un terrain 
génétiquement prédisposé. La pathogénie de la réaction 
immunologique du RAA est complexe et implique les 
mécanismes de l’immunité humorale et de l’immunité 
cellulaire [10, 11].
Le streptocoque A sécrète de nombreuses enzymes 
antigéniques qui provoquent l’apparition d’anticorps 
spécifiques : streptolysine O, streptodornase B ou dé-
soxyribonucléase, NAD+ glycohydrolase, streptokinase 
(fibrinolysine), hyaluronidase. 
Classiquement, seules les infections oropharyngées à strep-
tocoque A sont susceptibles de causer un RAA. 0,3 - 3 % des 
personnes atteintes d’une pharyngite à SGA développent 
un RAA. 

Le diagnostic : critères de Jones révisés
Le RAA se caractérise par un grand polymorphisme 
clinique. Les symptômes surviennent en règle générale 
10 - 35 jours (en moyenne 19 jours) après une pharyn-
gite à streptocoque. Les différents signes de la maladie 
ont une intensité variable et s’associent entre eux de ma-
nière variable. A ce jour, il n’existe aucun signe clinique 
ou examen biologique qui soit à lui seul pathognomo-
nique du RAA. Son diagnostic repose encore sur les cri-
tères énoncés par T. Duckett Jones en 1944 et qui sont 
régulièrement révisés pour plus de spécificité diagnos-
tique (dernière révision effectuée en 2005). Ils ont été 
conçus pour guider les médecins dans le diagnostic du 
RAA et minimiser le risque de diagnostic par excès [12].
Jones a classé ces manifestations cliniques en majeures 
et mineures. Les signes majeurs sont les symptômes les 
plus fréquemment associés au RAA. L’arthrite, la car-
dite, la chorée de Sydenham, l’érythème marginé et les 
nodules sous-cutanés représentent les manifestations 
majeures, tandis que les caractéristiques mineures sont 
les symptômes qui peuvent être inclus pour aider au dia-
gnostic et qui comprennent deux symptômes cliniques, 
les arthralgies et la fièvre. 
La fièvre est habituelle, sinon constante, allant de 38 à 
40 °C, sans périodicité particulière, mais avec parfois 
des acmés au moment des poussées articulaires. Elle est 
importante pendant environ une semaine, puis décroît 
pour disparaître en 2 à 3 semaines au total. 
La polyarthrite est la manifestation majeure la plus 
fréquente du RAA. Elle est observée chez environ 70 % 
des patients. L’arthrite du RAA est généralement décrite 
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comme migratrice et fugace. Le caractère migrateur et 
fugace ne signifie pas forcément que l’arthrite d’une arti-
culation disparaît avant le début de l’atteinte d’une autre, 
les chevauchements étant fréquents. L’articulation tou-
chée présente les symptômes typiques de l’inflammation : 
rougeur, gonflement, chaleur, sensibilité et limitation de 
l’amplitude des mouvements, la douleur étant générale-
ment la plus importante. 
Il n’est pas rare que les symptômes disparaissent spon-
tanément dans une seule articulation quelques heures 
après l’apparition de la maladie, bien que les symptômes 
inflammatoires durent le plus souvent de quelques 
jours à une semaine. L’arthrite touche principalement 
les grosses articulations, en particulier les genoux, les 
chevilles, les coudes et les poignets, tandis que l’atteinte 
des petites articulations périphériques est rare et que la 
maladie axiale est extrêmement rare. Dans certains cas 
(jusqu’à 25 % des cas), le tableau se limite à une mo-
noarthrite aiguë, le plus souvent d’un membre inférieur, 
très inflammatoire et pouvant faire évoquer une ar-
thrite septique. Un tableau avec polyarthralgies inflam-
matoires fébriles et migratrices semble de plus en plus 
fréquent actuellement, notamment du fait de l’adminis-
tration précoce d’aspirine ou d’anti-inflammatoires non 
stéroïdiens (AINS).
L’arthrite du RAA répond généralement de manière 
spectaculaire au traitement par les salicylés. Si les pa-
tients ne répondent pas après 48 heures de traitement à 
ces médicaments ou autres AINS, le diagnostic doit être 
reconsidéré. L’examen échographique des articulations 
touchées peut mettre en évidence de petits épanche-
ments et l’analyse du liquide synovial peut montrer un 
liquide inflammatoire stérile. 
Même non traitée, l’arthrite présente généralement une 
évolution bénigne sur environ 4 semaines, sans laisser 
de séquelles. 
Les localisations cardiaques font toute la gravité du 
RAA, leur fréquence globale est d’autant plus élevée que 
les techniques d’investigation sont plus performantes. 
Lorsqu’un RAA touche le cœur, il atteint généralement 
l’endocarde, le myocarde et le péricarde à des degrés divers.
L’inflammation cardiaque se développe chez 30 à 80 % 
des patients au cours de leur premier épisode du RAA et 
c’est la seule atteinte de la maladie aiguë qui peut causer 
des dommages permanents. Alors que 60 % des patients 
développent une cardiopathie rhumatismale chronique 
après la première crise [3]. Chez la plupart des patients, 
la cardite survient en même temps que l’arthrite. Si elle 

n’est pas présente au départ, elle peut succéder à l’ar-
thrite dans un délai d’une semaine; il est rare qu’elle 
se manifeste au-delà de cet intervalle. Comme pour les 
autres manifestations, la gravité de la cardite est variable. 
Chez certains patients, les signes de la cardite peuvent 
être infracliniques et ne peuvent être détectés que par 
une évaluation échocardiographique minutieuse, tandis 
que d’autres patients peuvent présenter une pancardite 
et une insuffisance cardiaque congestive grave, mettant 
leur vie en danger. 
La cardite associe à des degrés divers une atteinte in-
flammatoire aiguë des 3 tuniques cardiaques : endocar-
dite, myocardite et péricardite. La myocardite est gé-
néralement détectée aux premiers stades de la maladie 
cardiaque, se manifeste par des troubles de la conduc-
tion auriculo-ventriculaire mis en évidence par l’ECG 
et dans les formes les plus sévères par une insuffisance 
cardiaque gauche. L’endocardite se manifeste par une 
insuffisance valvulaire : insuffisance mitrale responsable 
d’un souffle systolique de pointe en « jet de vapeur », 
plus rarement insuffisance aortique responsable d’un 
souffle diastolique « aspiratif » prédominant en situa-
tion latéro-sternale gauche et généralement en associa-
tion avec la valve mitrale. L’insuffisance aortique isolée 
est rare. Les valves pulmonaire et tricuspide sont géné-
ralement épargnées. La péricardite est une péricardite 
sèche ou avec un épanchement modéré. Elle entraîne 
des douleurs thoraciques antérieures (mais peut être 
indolore), un frottement péricardique à l’auscultation, 
des signes ECG (microvoltage, sus-décalage de ST) et 
une cardiomégalie.
Les cardites peuvent être classées en trois catégories se-
lon leur gravité :
• La cardite légère : souffle peu intense, cœur de vo-
lume normal, péricardite isolée;
• La cardite modérée : souffle intense, persistant après la 
crise, cardiomégalie discrète; 
• La cardite sévère : insuffisance mitrale et / ou insuffi-
sance aortique accompagnée d’un souffle traduisant un 
gros débit, cardiomégalie importante. 
La chorée de Sydenham est caractérisée par des mou-
vements non coordonnés, involontaires, non contrô-
lables et rapides du tronc et/ou des extrémités, souvent 
associés à une faiblesse musculaire et à une labilité émo-
tionnelle avec un examen neurologique objectif normal. 
Ces mouvements disparaissent pendant le sommeil, 
sont augmentés par l’effort, la fatigue, l’émotion et 
peuvent interférer avec les mouvements volontaires. Ils 
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prédominent aux mains et à la face et sont fréquemment 
asymétriques. Ces mouvements doivent être distingués des 
tics, de l’athétose, des réactions de conversion et de l’hyper-
kinésie, mais l’examen neurologique objectif est normal.
Classiquement, la chorée guérit spontanément en 2 à 
3 mois et sans séquelles. Elle touche plus souvent les 
filles que les garçons. La chorée survient tardivement, 
2 à 6 mois après l’infection streptococcique, alors que 
les signes inflammatoires biologiques peuvent avoir 
complètement disparu. Elle peut d’ailleurs constituer 
la seule manifestation clinique de la maladie. D’authen-
tiques altérations valvulaires infracliniques, notamment 
mitrales, ont été rapportées quand un écho-doppler est 
pratiqué systématiquement au cours du bilan cardiaque 
d’un enfant présentant une chorée.
L’Erythème marginé de Besnier est un exanthème particu-
lier, évanescent et de teinte rosée. Il représente une mani-
festation rare du RAA (5 % des cas) mais très évocateur. 
Les zones érythémateuses présentent souvent une région 
centrale pâle et des bordures arrondies ou serpigineuses. 
Les lésions sont de taille variable, elles apparaissent prin-
cipalement sur le tronc et à la racine des membres, mais 
jamais au niveau de la face. L’érythème est transitoire, mi-
grateur, il peut être provoqué par la chaleur. Il n’est ni pru-
rigineux, ni induré et il s’efface à la vitropression.
Les nodules sous-cutanés de Meynet sont des nodules 
fermes et indolores siégeant au niveau de la face d’exten-
sion de certaines articulations (en particulier, les ge-
noux, les coudes et les poignets) de la région occipitale 
ou en regard des apophyses épineuses des vertèbres dor-
sales ou lombaires. Ces nodules n’adhèrent pas à la peau 
sus-jacente qui n’a pas d’aspect inflammatoire. Ils sont 
observés presque exclusivement dans les formes graves, 
très inflammatoires et avec une cardite.
Le syndrome inflammatoire biologique est constant, 
sauf dans la manifestation tardive qu’est la chorée. Il 
se traduit par une augmentation de la vitesse de sédi-
mentation (VS), la VS doit être supérieure ou égale à 
50 mm à la première heure, du fibrinogène, de la pro-
téine C réactive (CRP) qui se positive plus précocement 
et se normalise rapidement et parfois par une anémie 
inflammatoire. Son évolution est parallèle à l’activité 
inflammatoire du RAA. Sa persistance sous traitement 
doit faire craindre la persistance d’une cardite infracli-
nique. L’élévation de la VS et de la CRP ainsi que l’allon-
gement de l’espace PR à l’électrocardiogramme (ECG) 
sont considérées comme critères mineurs de diagnostic. 
En présence d’une suspicion de RAA, le diagnostic doit 

toujours être d’abord confirmé, d’où la recommandation 
générale d’une hospitalisation destinée à réaliser les exa-
mens diagnostiques et exclure d’autres diagnostics dif-
férentiels. Le diagnostic du RAA repose sur le tableau 
clinique. Les résultats typiques sont résumés dans les 
critères de Jones, sur lesquels le diagnostic est établi. Le 
diagnostic d’un RAA exige deux critères majeurs ou un 
critère majeur et deux critères mineurs. Par ailleurs, la 
mise en évidence au laboratoire d’une pharyngite à SGA 
antérieure doit être apportée. 
La preuve d’une infection préalable au streptocoque du 
groupe A est nécessaire au diagnostic de RAA. Celle-
ci sera apportée soit par l’isolement du streptocoque du 
groupe A dans le pharynx soit par un taux élevé d’an-
ticorps antistreptococciques (antistreptolysine O, an-
ti-DNAse B). Un taux faible et unique d’ASLO n’exclut 
pas le diagnostic de RAA, dans ce cas, un deuxième 
prélèvement doit être réalisé à 15 jours d’intervalle. Il 
est également très fortement recommandé de doser les 
anticorps anti-DNAse B. Le dosage des anticorps an-
ti-DNAse B est également recommandé dans la chorée 
de Sydenham et dans les cardites insidieuses en raison 
de la cinétique plus longue de ces anticorps, ils sont 
pour cela plus contributifs au diagnostic que les ASLO. 
Il faut noter, que les patients atteints d’autres maladies, 
en particulier les enfants, peuvent présenter des taux 
d’anticorps antistreptococciques élevés, sans RAA, du 
fait de réactions hyperimmunes. Ces maladies sont : 
les rhumatismes inflammatoires (arthrites chroniques 
juvéniles, polyarthrite rhumatoïde), le lupus érythé-
mateux aigu disséminé, certaines affections hépatiques 
avec cholestase, certains syndromes néphrotiques, les 
hyperlipoprotéinémies. Le diagnostic tiendra compte 
des autres critères de Jones.
Les diagnostics différentiels du RAA sont nombreux et 
variables en fonction du mode de présentation. Devant 
une polyarthrite aiguë chez l’enfant, il faut savoir évo-
quer les arthrites juvéniles idiopathiques, notamment 
la forme systémique ou maladie de Still, le lupus éry-
thémateux systémique et les polyarthrites révélatrices 
des leucémies aiguës, ce qui peut nécessiter la pratique 
d’un myélogramme en cas de doute. Devant une atteinte 
cardiaque aiguë inflammatoire, les principaux diagnos-
tics différentiels sont les myocardites et les péricardites 
d’origine virale et l’endocardite d’Osler sur cardiopathie 
congénitale. Devant une chorée, les principaux diagnos-
tics différentiels sont la chorée de Huntington, le neuro-
lupus et les encéphalites infectieuses.
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Le traitement : Prévention imposée
Les enfants présentant des symptômes de RAA doivent 
être hospitalisés, pour confirmer ou infirmer le diagnos-
tic et traités en cas de confirmation selon le schéma na-
tional du Programme National de Lutte contre le RAA 
(les enfants recevront les soins cliniques et l’éducation 
sur la manière de prévenir d’autres épisodes de RAA). 
Le diagnostic devrait inclure un échocardiogramme ini-
tial (si disponible), pour permettre d’identifier et mesu-
rer l’atteinte valvulaire cardiaque. Une prise en charge 
préventive à long terme devrait être organisée avant la 
sortie de l’hôpital.
Le traitement du RAA est conforme au programme na-
tional de lutte contre le RAA mis en place par le mi-
nistère de la Santé en 1990. Il est défini par un schéma 
thérapeutique édicté qui doit être appliqué par tous les 
praticiens exerçant en Algérie. Ce schéma comprend le 
traitement de la crise aiguë et l’éducation du patient et de 
sa famille. Il vise à éliminer l’infection streptococcique pré-
sumée par la prescription d’antibiotiques et lutter contre les 
phénomènes inflammatoires grâce aux corticoïdes.
Le repos est recommandé, en cas de RAA sans atteinte 
cardiaque : le retour à l’école sera possible après un mois 
de traitement.  Une atteinte cardiaque impose un repos 
plus prolongé, la reprise scolaire sera autorisée à la fin 
du traitement.
L’éradication du streptocoque toujours nécessaire, 
constitue le prélude à la mise en route de l’antibiopro-
phylaxie, malgré la disparition des manifestations cli-
niques de pharyngite et la négativité du prélèvement 
de gorge. Une injection de Benzathine benzylpénicil-
line (BBP) est administrée à raison de 600.000 UI si le 
poids de l’enfant est inférieur à 30 kg (vers l’âge de 9 ans) et 
1.200.0000 UI si le poids de l‘enfant est égale ou supérieur 
à 30 kg. La voie orale est indiquée si l’enfant est pusilla-
nime ou s’il existe une contre-indication aux injections, 
mais elle impose cependant un traitement de 10 jours 
même si les signes cliniques disparaissent dès les pre-
miers jours. La posologie en trois doses quotidiennes, 
est de 50.000 à 100.000 UI/kg/j sans dépasser 2 millions 
UI /j et 3 millions UI /j chez l’adulte et l’adolescent âgé 
de plus de 15 ans. En cas d’allergie à la pénicilline, l’éry-
thromycine est indiquée à la dose de 30 à 40 mg/kg/j en 3 
prises quotidiennes. Cette antibiothérapie n’a aucune in-
fluence sur les signes et l’évolution du RAA.
Un traitement anti-inflammatoire doit être instauré. 
Le but du traitement anti-inflammatoire est double : 
diminuer et faire disparaître les signes inflammatoires 

généraux, articulaires et cardiaques de la poussée de 
RAA; réduire le risque évolutif vers une cardiopathie 
rhumatismale chronique. 
L’hormone la mieux adaptée au traitement du RAA est 
la prednisone. Les doses initiales sont de 2 mg/kg/j chez 
l’enfant sans dépasser dans tous les cas 80 mg/j. Les cor-
ticoïdes seront répartis en deux ou trois prises par jour 
au milieu des repas.
En l’absence de cardite, le traitement d’attaque com-
porte la prise quotidienne de Cortancyl à la dose de 2 
mg/kg/j pendant deux semaines. Au-delà, il faut dimi-
nuer la dose des corticoïdes par paliers successifs de 5 
mg chaque semaine pendant une durée de six semaines. 
Habituellement, la vitesse de sédimentation, dont la sur-
veillance sera au minimum hebdomadaire, revient à la 
normale au 14e jour du traitement.
En présence de cardite, le traitement d’attaque à 2 mg/
kg/j doit être prolongé pendant trois semaines. Les doses 
sont diminuées progressivement de 5 mg par semaine 
au début de la 4e semaine. Le traitement d’entretien est 
de six semaines en cas de cardite légère et modérée et il 
sera de neuf semaines si la cardite est sévère.
En cas de cardite sévère (cardiomégalie, bloc auricu-
lo-ventriculaire du 3er degré, insuffisance cardiaque), il 
est habituel de recommander la mise en route d’une cor-
ticothérapie à la posologie de 2 mg/kg/j de prednisone 
en traitement d’attaque pendant 2 à 4 semaines, suivie 
d’une diminution progressive de la posologie par paliers, 
pour une durée totale de traitement de 4 à 8 semaines.
En cas de chorée, s’il existe un syndrome inflamma-
toire net, nous prescrivons outre le neuroleptique (Ha-
lopéridol), un traitement cortisonique comme celui 
correspondant au cas de RAA sans cardite. Si les tests 
biologiques inflammatoires ne sont pas perturbés, nous 
prescrirons un traitement symptomatique neurolo-
gique, le plus souvent l’Halopéridol à raison de 0,2 à 0,5 
mg/kg/j et dans tous les cas une prophylaxie antirhuma-
tismale prolongée.
À ce jour, seules les stratégies de prévention ont fait la 
preuve de leur efficacité. Le déclin du RAA dans les pays 
industrialisés a été amorcé avant le développement des 
antibiotiques. En effet, le développement économique 
survenu lors de la première moitié du XXe siècle a per-
mis une amélioration des conditions de vie et d’hygiène. 
Cette prévention, dite primordiale, doit être associée 
aux programmes de prévention primaire et secondaire.
La prévention primaire constituant le traitement des 
pharyngites streptococciques diminuerait l’incidence 
du RAA. La recherche actuelle se concentre sur le 
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développement d’un vaccin anti-streptocoque. Toute 
angine, chez l’enfant âgé de 4 ans et plus et chez l’adoles-
cent, considérée comme d’origine streptococcique, doit 
être traitée par une injection unique de benzathine ben-
zylpénicilline, ou par la pénicilline V et l’érythromycine 
en cas d’allergie.
Le RAA se caractérise par sa tendance aux récidives. 
Celles-ci sont dues à une réinfection des voies aériennes 
supérieures par le streptocoque Bêta-hémolytique du 
groupe A, que cette réinfection soit symptomatique ou 
non. C’est la raison pour laquelle tous les patients at-
teints de RAA, de cardiopathie rhumatismale (CR), de 
chorée et tout patient opéré du cœur porteur de pro-
thèse valvulaire ou ayant bénéficié d’une valvuloplastie, 
doivent être soumis à une prophylaxie secondaire. Elle 
doit débuter dès la fin de l’épisode aigu. Cette prévention 
des rechutes repose sur une antibiothérapie prolongée.  
Les modalités et la durée de la prophylaxie après la pre-
mière crise représentent l’une des questions les plus dé-
battues dans la prise en charge du RAA.
L’injection de benzathine benzylpénicilline est le moyen le 
plus simple, le moins cher et le plus efficace. La posologie 
est de 600.000 unités tous les 21 jours par voie intra-mus-
culaire profonde chez les enfants pesant moins de 30 kg et 
de 1.200.000 unités tous les 21 jours par voie intra-muscu-
laire profonde pour les enfants pesant 30 kg et plus.
La pénicilline V est prescrite à la dose de 500.000 unités 
répartie en 2 prises par jour. Elle est indiquée chez les 
malades porteurs de prothèse valvulaire qui sont sous 
traitement anticoagulant, chez les enfants atteints de 
cardiopathie sévère et chez ceux qui supportent mal les 
injections intra-musculaires. L’Erythromycine est indi-
quée en cas d’allergie à la pénicilline. Elle est prescrite 
à la dose de 200 mg, répartie en 2 prises quotidiennes.
La durée de la prophylaxie secondaire est variable selon 
les catégories de malades. En cas de RAA avec cardite et 
cardiopathie rhumatismale séquellaire ou chez le patient 
porteur de prothèse ou de valvuloplastie, la durée de la 
prophylaxie secondaire est d’au moins dix ans après le 
dernier épisode de RAA et jusqu’à l’âge de 40 ans, parfois 
à vie. En cas de RAA avec cardite sans séquelles de car-
diopathie rhumatismale (pas de valvulopathie clinique 
ou échocardiographique) la durée est d’au moins dix ans 
après le dernier épisode de RAA jusqu’à l’âge adulte (25 
ans), de préférence plus longtemps. En cas de RAA sans 
cardite (ou de chorée isolée), la durée est d’au moins 5 
ans après le dernier épisode de RAA ou jusqu’à l’âge de 
21 ans, de préférence plus longtemps.

La prévention tertiaire s’impose devant des interven-
tions médicales et chirurgicales visant à prévenir la 
morbidité et la mortalité dues aux lésions cardiaques 
résultant du RAA. Ces interventions comprennent la 
prise en charge de l’insuffisance cardiaque, de l’anticoa-
gulation et de l’arythmie ainsi que la prévention de l’en-
docardite et des complications liées à la grossesse, ainsi 
que les interventions chirurgicales.

Conclusion
Le rhumatisme articulaire aigu (RAA) demeure un pro-
blème majeur de santé publique dans les pays en voie 
de développement, même si des stratégies de prévention 
efficaces existent. Le RAA est une des seules maladies 
humaines connues de type auto-immun dont l’étiolo-
gie est un agent infectieux déterminé et reconnu. Ces 
connaissances ont permis un meilleur contrôle de cette 
maladie mais qui ne peut se faire que par une bonne 
application des préventions primaire et secondaire.
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