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envers toi. Depuis qu’on s’est rencontre ́s tu as cru en moi, m’a 
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et fidèle à travers ce travail, j’espère que tu y trouves 
l’expression de mon estime et mon attachement envers toi. 
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bonheur et le succès que tu mérites ; Je remercie Dieu de 
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entémoignage de mon indéfectible attachement familial et en 
reconnaissance de ta tendresse et ton amour. 

Que Dieu vous garde et vous accorde tout le bonheur et tout le 
succès du monde. 

 

A toute la famille  
EL HASSIB, EL HARIRI, NNAHAS et MONSIF 

 

Mes cousins et cousines 
Mes oncles et tantes. 

Que Dieu vous garde et vous accorde tout le bonheur et tout le 
succès du monde, je vous dédie ce travail. 

 

A ma chère amie Dr Chaimae BOUNOUH 
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Tu étais toujours gentille et serviable et ta bonté n’a pas de 
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1.1. Population a ̀  haut risque pour les cardiopathies congénitales 51 
2. Diagnostic postnatal : 56 

2.1. L’a ̂ ge de découverte de la cardiopathie : 56 
2.2. Examen clinique : 57 

V. Traitement et e ́ volution : 74 
1. Traitement mé dical : 74 
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Les cardiopathies congénitales sont des anomalies cardiaques survenant au cours de la 

formation du cœur pendant la vie intra-uté rine (1). 

Elles peuvent ê tre définies comme des malformations du cœur et /ou des vaisseaux , 

pré sentes à la naissance, en rapport avec une anomalie du dé veloppement .. On inclut aussi les 

malformations lie ́ es à la persistance anormal e aprè s la naissance de structures présentes 

normalement au cours de la vie fœtale. (2). 

Les cardiopathies congé nitales (CC) constituent le groupe dominant des malformations 

congé nitales avec une incidence de 4 a ̀  10 pour mille naissances vivantes , elles sont 

responsables de plus de dé cès que toute autre malformation conge ́ nitale, et jusqu’a ̀  10% de tous 

les dé cès de nourrissons (3)-(4)-(5)(6). 

Selon l'Organisation Mondiale de la Santé  (OMS), les nourrissons atteints de CC ne sont 

pas né cessairement diagnostiqués lors des suites de couches(7). Plusieurs é tudes ont documenté 

le manque de sensibilité  de l 'examen né onatal de routine dans la détection de cette entité 

pathologique, ce qui induit un risque de mortalite ́  lié aux CC pouvant atteindre les 30% .(8) 

Un dé pistage né onatal par oxymétrie de pouls permet une identification rapide des 

nourrissons suspects des CC avant leurs sorties de l 'ho ̂ pital, ce qui diminue la morbidité  et la 

mortalité  liées au diagnostic tardif  (9). L’é chocardiographie bidimensionnelle avec Doppler 

pulsé e et Doppler couleur fait preuve d’une sensibilité et d’une spécificité très élevées et elle 

repré sente l’investigation complémentaire de choix dans le diagnostic d’une cardiopathi e 

congé nitale .(10) 

Les avantages du dé pistage dans la réduction de la mortalité et de la morbidité liées au 

diagnostic tardif doivent e ̂ tre mis en balance avec les inconvénients des faux positifs (9). Le 

dé pistage universel des CC chez le s nouveau -né s est appuyé  par l 'American Academy of 

Pediatrics (AAP) et l 'American Heart Association (AHA). Des programmes de dé pistage sont en 

place dans certains pays Europé ens et Nord-amé ricains. Le dé pistage doit être effectué dans les 

24 premières heures de la vie ou le plus proche possible de la sortie de l’hôpital(9). 
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Les objectifs de notre é tude : 

• Analyser le profil e ́ pidémiologique des nouveau -né s et des enfants ayant une 

cardiopathie congénitale. 

• Étudier l’é volution des patients porteurs d’une cardiopathie congénitale. 

• Discussion de la prise en charge diagnostique et the ́ rapeutique des enfants cardiaques. 
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C’est une é tude rétrospective descriptive et analytique  étalée sur une période de  3 ans  

allant du 1er janvier 2019 jusqu´ au  31-decembre 2021 aux Urgences Pediatriques du Centre 

Hospitalier Universitaire (CHU) Mohamed VI de Marrakech. 

L’é tude a été réalisée à l’aide d’une fiche d’exploitation (voir annexe) qui traite diffe ́ rents 

paramè tres : 

• Donné es épidémiologiques : terme de grossesse, sexe, origine, couverture sociale... 

• Donné es relatives à la mère : a ̂ ge, pathologies chroniques ,  anté cédents  obstétricaux , 

consanguinité ́, incidents au cours de la grossesse... 

• Données anamnestiques, cliniques, et para -cliniques relatives au nouveau -né  : 

antécédants familiaux, constantes vitales et examen clinique , saturation pré  et 

postductale,  é chocardiographie... 

I. Crite ̀ res d’inclusion : 

Nous avons inclus les nouveau-nés et enfants moins de 15 ans , hospitalisés aux 

urgences pédiatriques pour une cardiopathie congénitale confirmée par l´échocardiographie. 

1. Crite ̀ res d’exclusion : 

• Toutes les anomalies cardiaques  non congénitales et non malformatives telles les 

myocardiopathies, les tumeurs et les troubles de rythme. 

• Les  patients avec des dossiers médicaux incomplets. 

2. Conside ́ rations éthiques : 

L‘anonymat et la confidentialite ́  des informations des patients ont été respectés lors du 

recueil des donné es. 

3. Analyse statistique : 

Les données cliniques ont été saisi et analysé par le logiciel SPSS version 27. Les résultats 

sont exprimés en chiffres et en pourcentage. 
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Notre étude a inclus 200 cas de cardiopathies congénitales sur une période de 3 ans, de 

Janvier 2019à décembre 2021. 

I. Données épidémiologiques : 

1. Répartition géographique : 

On constate que 107 patients soit 53,5% étaient d’origine rurale. 

 

Figure1 : Répartition selon l’origine des patients 

Rurale
53,5%

Urbaine  46.6%



Epidémiologie des cardiopathies congénitales hospitalisées aux Urgences pédiatriques 

8 

2. Pourcentage cumulé des cardiopathies congénitales au cours des 3 années 

de l’étude 

Pendant les 3 années de l’étude, le mois de décembre avait la prévalence cumulée la plus 

élevée des cardiopathies congénitales (44 cas soit 22%), alors que le mois de Juillet avait le 

pourcentage cumulé le moins important (3%, soit 6 cas pour les mois de Juillets des 3 années).  

 

Figure 2 : Pourcentage cumulé des cardiopathies congénitales au cours des 3 années de l’étude 

3. Couverture médicale : 

La majorité des patients (133 soit 66,5%) n’avaient aucune couverture médicale, tandis 

que 59 (29,5%) étaient assurés par le RAMED.  
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Figure 3 : Distribution des patients selon la couverture sociale 

4. Sexe : 

La répartition des patients en fonction du sexe était presque égale, puisque 51% (102) 

étaient de sexe féminin, avec un sexe Ratio F/H = 1,04. 

 

Figure 4:Répartition des patients en fonction du sexe 
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5. Âge du diagnostic : 

La majorité des patients (68,5%) ont été diagnostiqués entre 28 jours de vie et 2 ans. 

 

Figure 5 : Répartition des patients selon l’âge du diagnostic 

6. Terrain associé : 

6.1. Consanguinité : 

La notion de consanguinité était présente seulement chez 19 patients soit 9,5%. 

 

Figure 6: Répartition des malades selon la notion de consanguinité 

moins de 28j entre 28j-24mois plus de 24mois

33 (16,5%)

137 (68,5%)

30 (15%)
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NON
90,5%
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6.2. Gémellité : 

La notion de gémellité était présente chez 16 des patients (8%) 

 

Figure 6: Répartition des patients en fonction de la notion de gémellité de leur grossesse 

6.3. Macrosomie : 

La macrosomie était notée chez 12 patients soit 6% des cas. 

 

Figure 7: Répartition des patients en fonction de la notion de macrosomie 
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6.4. Retard de croissance intra-utérin (RCIU) : 

Dans notre étude, seulement 2 patients soit 1% avaient un antécédent de RCIU. 

6.5. Prématurité : 

Dans notre série, 13 cas (6,5%) étaient prématures. 

 

Figure 8: Répartition des patients en fonction de prématurité 

6.6. Cardiopathie congénitale familiale : 

La notion de cardiopathie congénitale familiale a été notée chez 18 (9%) patients. 

 

Figure 9: Répartition des malades selon la présence de cardiopathie congénitale familiale 
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6.7. Terrain : 

Une anomalie chromosomique associée a été notée chez 14,5% (13% avaient une trisomie 

21 et 1,5% avaient une trisomie 13), tandis que 85,5% n’avaient aucune malformation associée. 

Tableau I: Les malformations congénitales associées aux cardiopathies congénitales 

Malformation congénitale Effectif Pourcentage Total 

Trisomie 21 26 13% 
14,5% 

Trisomie 13 3 1,5% 

Absence d’anomalie 

chromosomique 
171 85,5% 85,5% 

7. Profil des mères : 

7.1. Age maternel : 

Plus de 4/5 des mères avaient un âge compris entre 20 et 40 ans, alors que seulement 

6,5% avaient un âge supérieur à 40 ans.  

 

Figure 10 : Répartition des patients selon l’âge des mères 
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7.2. Suivi de grossesse : 

La majorité des mères (147 soit 73,5%) ont déclaré avoir mal suivi leur grossesse alors 

que seulement 53 soit 26,5% ont mené une grossesse bien suivie.  

 

Figure 11 : Répartition selon le suivi de la grossesse 

7.3. Parité : 

La plupart des femmes (140 soit 70%) étaient des multipares. 

 

Figure 12 : Répartition en fonction de la parité de la mère 
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7.4. Infection par la rubéole au cours de la grossesse : 

L’infection par la rubéole au cours de la grossesse a été notée uniquement chez 2 mères 

soit 1%. 

7.5. Infections génitales ( IG ): 

• La majorité des mères (192 soit 96%) n’ont déclaré aucune IG au cours de leur grossesse. 

• Seulement (7 soit 3,5%) avaient des IG à répétition. 

• Et une seule femme soit 0,5% avait une infection génitale à Chlamydia. 

7.6. Pathologies maternelles : 

a. Maladies chroniques : 

On note que 171 (85,5%) mères n’avaient aucun antécédent de maladies chroniques, 

alors que 14,5% avaient un antécédent de Diabète et/ou HTA gravidique. 

Tableau II: Répartition des maladies chroniques maternelles 

 Effectif Pourcentage Total 

Sans antécédents 171 85,5% 85,5% 

Diabète 13 6,5% 

14,5% HTA gravidique 9 4,5% 

Diabète + HTA 7 3,5% 

b. Médicaments et toxiques pendant la grossesse : 

b.1. Prise de médicaments au cours de la grossesse : 

La notion de prise médicamenteuse au cours de la grossesse a été notée chez 28,5% des 

femmes.   
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Tableau III : Répartition des médicaments pris au cours de la grossesse 

 Effectif Pourcentage Total 

Amoxicilline acideclavulanique 15 7,5% 

28,5% Fer 29 14,5% 

Insuline 13 6,5% 

Pas de prise de médicaments 143 71,5% 71,5% 

b.2. Habitudes toxiques : 

On note que 1,5% des mères consommaient de l’alcool et 2,5% étaient tabagiques au 

cours de leur grossesse. 

II. Données cliniques : 

1. Circonstances de découverte : 

La détresse respiratoire était la circonstance de découverte la plus notée chez nos patients 

puisqu’elle a été présente chez 112 patients (56%), alors que la cyanose était présente chez 34 

patients soit 17%.

 

Figure 13 : Répartition des patients selon les circonstances de découverte 
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2. Signes fonctionnels : 

2.1. Fatigabilité lors des tétés : 

La majorité des patients (155 soit 77,5%) souffraient d’une fatigabilité lors des tétés.  

 

Figure 14: Répartition des malades selon la notion de fatigabilité lors des tétées 

2.2. Infections pulmonaires à répétition : 

On note que 153 patients soit 76,5% n’avaient pas un antécédent d’infections 

respiratoires à répétition. 

 

Figure  15 : Répartition des malades selon la notion des infections pulmonaires àrépétition 
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3. Examen clinique : 

3.1. Poids : 

Un poids de naissance normal a été noté chez 110 patients soit 55% des patients, alors 

que le retard pondéral était présent chez 39% et la macrosomie chez 6%.  

 

Figure 16: Répartition des nouveau nés selon le poids 

3.2. Taille : 

Le retard statural était présent chez 105 de nos patients soit 52,5%, alors que 46,5% (93) 

avaient une taille normale et 2une surcharge staturale (1%). 

 

Figure 17 : Répartition des patients selon leur taille 
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3.3. Fréquence cardiaque (FC) : 

A l’examen clinique, la tachycardie était présente chez 116 patients soit 58%, alors que 

35% (70) avaient une FC normale et 7% (14) avaient une bradycardie.  

 

Figure 18 : Répartition des patients selon la fréquence cardiaque 

3.4. Fréquence respiratoire (FR) : 

La majorité des patients (131 soit 65,5%) avaient une polypnée, 20% (40) avaient une FR 

normale et 14,5% (29) avaient une bradypnée. 

 

Figure 19 : Répartition des patients selon la fréquence respiratoire 
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3.5. Saturation artérielle en oxygène à l’admission : 

A l’air ambiant, 168 patients (84%) avaient une saturation artérielle en oxygène normale. 

 

Figure 20: Répartition des patients selon la saturation en oxygène à l’admission 

3.6. Données de l’auscultation cardiaque : 

Un souffle cardiaque était présent chez 79% (158) des patients. 

 

Figure 21:Répartition des malades selon la présence du souffle cardiaque 
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a. Présence du souffle cardiaque dans les cardiopathies congénitales selon la présence ou non 

de shunt : 

Chez les 158 patients qui avaient un souffle cardiaque, 143 (90,5%) avaient un Shunt.  

Tableau IV : Présence du souffle cardiaque dans les cardiopathies congénitales selon le Shunt 

Souffle cardiaque 
Type de cardiopathie 

Total 
Avec Shunt Sans Shunt 

Oui 143 (90,5%) 15 (9,5%) 158 (79%) 

Non 39 (92,9%) 3 (7,1%) 42 (21%) 

Total 182 (91%) 18 (9%) 200 (100%) 

III. Données radiologiques : 

1. Radiographie du Thorax (Rx) : 

La radiographie du Thorax a montré la présence d’une anomalie chez 86,5% des patients. 

La cardiomégalie était l’anomalie la plus présente.  

Tableau V: Interprétation des radiographies du Thorax 

Radiographie thorax Effectif Pourcentage Total 

Sans anomalie 27 13,5% 13,5% 

Cardiomégalie seule 93 46,5% 

86,5% 

Foyer pulmonaire seul 3 1,5% 

Cardiomégalie + foyer pulmonaire 51 25,5% 

Maladie des membranes hyalines (MMH) 8 4% 

Autres 18 9% 
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2. Données del’échodoppler Cardiaque : 

2.1. Classification des cardiopathies congénitales : 

L’Echodoppler a montré la présence d’un Shunt chez 182 patients soit 91%.  

 

Figure 22 : Classification des cardiopathies congénitales selon la présence ou non du Shunt 

a. Répartition globale des cardiopathies congénitales : 

La communication inter-ventriculaire (CIV) était la cardiopathie congénitale la plus 

fréquente (94 soit 47%), alors que le rétrécissement et l’insuffisance aortiques étaient les 2 

cardiopathies les moins présentes chez nos patients (0,5% chacune).  

 

Figure 23 : Répartition globale des cardiopathies congénitales. 
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Tableau VI : Répartition globale des cardiopathies congénitales. 

Cardiopathies congénitales Pourcentage 

Communication intra-ventriculaire (CIV) 44 % 

Persistance du canal artériel (PCA) 12.5 % 

Sténose pulmonaire (SP) 12.5 % 

Canal atrio-ventriculaire (CAV) 9 % 

Communication inter-auriculaire (CIA) 5.5 % 

Coartaction de l´aorte (CA.Ao) 5 % 

Insuffisance mitrale (IM) 3 % 

Rétrecissement mitral (RM) 2 % 

Bicuspidie aortique (BI.Ao) 1.5 % 

Insuffisance tricuspidienne (IT) 1 % 

Rétrecissement aortique (R.Ao) 0.5 % 

Insuffisance aortique (I.Ao) 0.5 % 

b. Répartition des cardiopathies congénitales avec Shunt : 

Parmi les 182 patients qui présentaient un Shunt, 139 soit 76,4% avaient un Shunt 

Gauche-Droit et 43 soit 23,6% avaient un Shunt Droit-Gauche.  

 

Figure 24: Classification des cardiopathies congénitales avec shunt 
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c. Répartition des cardiopathies congénitales sans Shunt : 

Parmi les 18 patients qui n’avaient pas de Shunt, 55,5% (10) avaient une CIV, 22,2% (4) 

avaient une PCA., alors que 11.10%, avaien une CAV, 5,6% (1) avaient une CIA et 5.60% avaient 

une IM t 5.6% 

 

Figure 25: Classification des cardiopathies congénitales sans shunt 

d. Répartition des cardiopathies congénitales non cyanogènes : 

Parmi les 157 patients qui avaient une cardiopathie non cyanogène, 59,9% (94) avaient 

une CIV, 15,9% (25) avaient une PCA, 11,5% (18) avaient une CAV, 7% (11) avaient une CIA et 

3,8% (6) avaient une IM.  

 

Figure 26 : Répartition des cardiopathies congénitales non cyanogènes 
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e. Répartition des cardiopathies congénitales cyanogènes : 

Parmi les 43 patients qui avaient une cardiopathie congénitale cyanogène, 58,1% (25) 

avaient une sténose pulmonaire, 23,3% (10) avaient une coarctation de l’Aorte et 9,3% (4) avaient 

un rétrécissement mitral. 

 

Figure 27 : Répartition des cardiopathies congénitales cyanogènes 

f. Principales complications des cardiopathies congénitales : 

Dans notre étude, 79 patients ont présente une complication suite à leur cardiopathie 

congénitale. L’hypertension portale était la plus fréquente (30 patients soit 38%), suivie de la 

dilatation de l’oreillette droit et du ventricule droit (18 soit 22,8% et 13 soit 16,5%). 

L’endocardite infectieuse était la complication la moins observée (2 soit 2,5%).  

 

Figure 28 : Principales complications des cardiopathies congénitales 

58,10%

23,30%

9,30% 7%
2,30%

SP CO.Ao RM BI.Ao R.Ao

38%

22,8%

16,50%

10,10% 10,10%

2,50%

HTAP Dilatation OD Dilatation VD Dilatation VG Dilatation OG Endocardite 
infectieuse



Epidémiologie des cardiopathies congénitales hospitalisées aux Urgences pédiatriques 

26 

IV. Traitement : 

1. Traitement médical : 

1.1. Indication : 

Dans notre étude, 157 patients soit 78,5% avaient une indication d’un traitement médical.  

 

Figure 29 : Répartition des patients en fonction de l’indication d’un traitement médical 

1.2. Molécule: 

La Furosémide était le traitement le plus consommé, alors que la Prostine était la moins 

consommée.  

On note que 80,5% des patients étaient sous traitement antibiotique de type 

amoxicilline-acide clavulanique.  
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Figure 30: Répartition des malades selon le traitement médical administré 

2. Traitement chirurgical : 

2.1. Indication : 

Dans notre étude, 121 patients avaient une indication d’un traitement chirurgical soit 

60,5%.  

 

Figure 31 : Répartition des patients en fonction de l’indication du traitement chirurgical 
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a. Acte chirurgical : 

Parmi les patients qui avaient une indication d’un traitement chirurgical, 49,6% (60) 

avaient été traités par un cerclage, 37,2% (45) par une cure complète, 7,4% (9) par un Rashkind 

et 5,8% (7) ont été traités par BLALOK.  

 

Figure 32 : Répartition des patients en fonction de l’acte chirurgical réalisé 

3. Prise en charge post opératoire en réanimation : 

3.1. Nécessité d’une prise en charge en réanimation : 

La prise en charge en réanimation a concerné 27 patients (13,5%).  

 

Figure 33 : Répartition des patients selon l’indication d’une prise en charge à la réanimation 
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a. Indications de la PEC en réanimation : 

La nécessité d’une prise en charge des patients en réanimation était surtout secondaire à 

un état septique (11 patients soit 40,8%). 

 

Figure 34 : Répartition des malades hospitalisés en réanimation en fonction des indications 
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DISCUSSION 
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I. Classification des cardiopathies congénitales : (11) (12) 

1. Classification anatomique : 

La base de cette classification est la division du cœur en trois segments principaux : 

oreillettes, ventricules et gros vaisseaux. 

On appelle « é tage » l’ensemble d’un segment et sa connexion proximale . L’analyse 

segmentaire est l’é tude de chacun des étages , complé tée par la description des anomalies 

associé es et la mention de certaines particularités supplémentaires. 

1.1. Étage  viscératrial : 

C’est l’ensemble du segment auriculaire et des connexions veino-auriculaires. 

A l’é tat normal , on parle de situs solitus : situation droite de l’oreillette droite, de la 

bronche souche droite et du foie ; situation gauche de l’oreillette gauche, de la bronche souche 

gauche, et de la rate. 

Le situs inversus est la situation en miroir de la pre ́ cédente . La concordance quasi 

constante entre la topographie des visce ̀ res et le situs atrial permet détermination de ce dernier 

par les mé thodes radiographiques simples. 

1.2. Étage auriculo-ventriculaire : 

C’est l’ensemble du segment ventriculaire et des connexions auriculo-ventriculaires. 

A l’é tat normal, il y a concordance auriculo-ventriculaire : l’oreillette droite communique 

avec le ventricule droit, l’oreillette gauche avec le ventricule gauche. Il y a discordance lorsque 

l’oreillette droite communique avec le ventricule gauche et l’oreillette gauche avec le ventricule 

droit (cas de la transposition corrige ́ e des gros vaisseaux). 

Une connexion est de type ventricule a ̀  double en tré e quand les deux oreillettes 

communiquent avec un me ̂ me ventricule par deux orifices auriculo-ventriculaires. 
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Enfin, il peut y avoir absence d’un orifice auriculo -ventriculaire (cas de l’atré sie 

tricuspidienne). 

On donne le nom ventricule a ̀  une cavit é  pourvue de ses trois composantes normales : 

chambre d’admission , zone trabé culée et chambre de chasse . Les caracté ristiques de ces 

composantes diffe ́ rencient nettement le ventricule droit du gauche. 

Un cœur est dit bi-ventriculaire s’il y a deux ventricules, mê me si l’un d’entre eux est 

hypoplasique. 

Un cœur composé  d’un ventricule complet et d’une chambre accessoire porte le nom de 

cœur uni ventriculaire, c’est le cas de ventricule unique. 

1.3. Étage ventriculo-artériel : 

C’est l’ensemble du segment arté riel et des connexions ventriculoartérielles. 

A l’é tat normal, les connexions sont concordantes : l’aorte naî t du ventricule gauche et 

l’artè re pulmonaire du ventricule droit . Dans le cas contraire, il y a discordance (cas de 

transposition des gros vaisseaux). 

On parle de ventricule a ̀  double issue quand les deux vaisseaux naissent du même 

ventricule, de cœur a ̀  issue unique lorsqu’il n’y a qu’un tronc artériel naissant du cœur (cas de 

tronc arté riel commun). Indé pendamment de leurs connexions avec les ventricules , les relations 

spatiales des gros vaisseaux doivent e ̂ tre précisées . Normalement, l’orifice aortique est a ̀  droite, 

en arriè re et en dessous de l’orifice pulmonaire. Toutes les autres relations sont anormales. 

1.4.  Anomalies associées : 

Au terme de l’analyse segmentaire , il faut dé crire les anomalies associées qui peuvent 

s’observer a ̀  tous les étages : sté noses ou hypoplasies valvulaires , interruptions vasculaires , 

communications anormales, de mê me que la distribution des artères coronaires. 

Cette analyse syste ́ matique est indispensable dans l’étude des cardiopathies complexes. 
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L’identification pre ́ cise des différents segments cardiaques , de leurs connexions et de 

leur localisation spatiale, est maintenant possible par l’e ́ chocardiographie. 

2. Classification embryologique : 

L´utilisation d´une classification mecanistique proposée par Clark (figure 1 ) a permis de 

gagner en terme de précision et clarté . De nombreuses attitudes ont été fondées sur cette 

classification notamment : 

• Identification de la recherche de délétion 22q11 dans les cardiopathies conortroncales du 

fœtus. 

• Analyser de la cohérence des récurrences au sein des familles de cardiopathies 

congénitales. 

• identification des nouveaux gènes de cardiopathies congénitales. 
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Figure1: Classification de Clark (12) 

3. Classification physiopathologique : 

C’est la plus utilise ́ e dans la plupart des cas . En effet, la physiopathologie explique les 

retentissements cliniques et radiologiques des cardiopathies et leur pronostic . Les cardiopathies 

qui ont les me ̂ mes consé quences hémodynamiques ont souvent le même aspect clinique et 

né cessitent les mêmes indications opératoires. 

Quatre principaux groupes seront envisagé s: les shunts gauche-droite, les malformations 

obstructives, les cardiopathies cyanoge ̀ nes et enfin les cardiopathies qui n’appartiennent pas a ̀  

ces 3 grands groupes, appelé es cardiopathies complexes. 
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3.1. Shunts gauche-droite : 

L’é lément physiopathologique initial et fondamental est le passage anormal de sang de la 

grande vers la petite circulation. Ce sont les cardiopathies les plus fre ́ quentes , dominé es par les 

communications interventriculaires, les communications interauriculaires et les persistances des 

canaux arte ́ riels. 

Leur dé nominateur commun est l’élévation du débit pulmonaire et la ré duction du de ́ bit 

systé mique. 

Le volume du shunt est un e ́ lément important du retentissement clinique . S’il est 

important, il se produit une ple ́ thore vasculaire pulmonaire à l’origine de dyspnée et de troubles 

ventilatoires, une ré duction du débit systé mique responsable de troubles de conscience. 

En pé riode néonatale , un intervalle libre asymptomatique du ̂  à la persistance de 

ré sistances vasculaires pulmonaires de type fœtal est fréquemment observé. 

3.2. Malformations obstructives : 

Elles sont responsables soit d’une gê ne à l’éjection ventriculaire (sté noses valvulaires 

pulmonaires ou aortiques , coarctations de l’aorte ...), soit d’un obstacle a ̀  l’écoulement du retour 

veineux (cœur triatrial, malformation mitrale...). 

Les obstacles a ̀  l’éject ion ont un retentissement myocardique d’autant plus important 

qu’ils sont plus serre ́ s : hypertrophie des parois ventriculaires avec ré duction de la cavité , 

alté ration de la compliance , voire plus exceptionnellement alte ́ ration de la contractilité avec  

dilatation du ventricule. 

Les obstacles au remplissage touchent presque exclusivement le cœur gauche et sont a ̀  

l’origine d’une stase veineuse, voire d’un œdè me pulmonaire avec son cortège de manifestations 

cliniques (toux, dyspné e...). (11) 
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3.3. Cardiopathies cyanogènes : 

Elles sont a ̀  l’origine d’une coloration anormale des téguments et des muqueuses , la 

cyanose, correspondant a ̀  une teneur d’au moins 50 g/L de sang d’hé moglobine réduite (de 

couleur rouge sombre), circulant dans les capillaires cutane ́ s. 

Les cyanoses d’origine cardiaque sont lié es à la contamination du sang artériel par du 

sang veineux dé saturé (shunt droite-gauche). 

Elles peuvent mettre en jeu le pronostic vital de ̀ s la période néonatale (hypoxie aigue ̈ , 

acidose mé tabolique) ou a ̀  plus long terme (survenue de malaises anoxiques , polyglobulie et ses 

complications, risque d’abcè s cérébraux...). 

3.4. Cardiopathies complexes : 

Une cardiopathie congé nitale est définie comme complexe , si les bouleversements 

anatomiques sont tels qu’il sera impossible d’envisager toute ide ́ e de réparation chirurgicale 

susceptible de conduire a ̀  la récupération d’un cœur comportant deux ventricules et /ou deux 

valves auriculo -ventriculaires natives (atré sie pulmonaire , atré sie tricuspide , ventricule 

unique,...). 
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II. Épidemiologie : 

1. Incidence et prévalence : 

Les cardiopathies congé nitales sont les malformations congénitales les plus courantes  

(13).  La pré valence des cardiopathies congénitales déclarées varie considérablement selon les 

é tudes dans le monde. Certaines é tudes apprécient la prévalence chez les enfants nés vivants et 

ne prennent pas en compte les fœtus, d’autres incluent non seulement les malformations 

cardiaques mais aussi les tumeurs , les myocardiopathies et les troubles de rythme cardiaque et 

d’autres excluent les PCA et les petites CIV musculaires avant leurs fermetures spontané es (14). 

La pré valence totale des cardiopathies congénitales signalées a considérablement 

augmenté  au cours du dernier siècle , atteignant une estimation stable de 9 pour 1 000 

naissances vivantes au cours des 15 derniè res années (14). 

Selon une étude menée à Yaounde au Cameron, la pré valence hospitalière des 

cardiopathies conge ́ nitales était de 8,7% (15). 

Une étude a été faite au CHU Mohamed VI de Marrakech en 2018 a estimé une pré valence 

hospitaliè re de 1.86% (16). 

L´incidence dans les pays industrialise ́ s varie entre 5,2‰ et 12,5‰ de naissances 

vivantes (13). 

Au maroc les études de la prévalence et l incidence  sont très anciènnes . 

Tableau VII : Montrant l´incidence des cardiopathies congénitales dans les différents pays. 

Pays Incidence des cardiopathies congénitales : 

É tats-Unis d’Amé rique 10,8‰ (17) 

Espagne 8,96‰(13) 

Ré publique Populaire de Chine 11,1‰ (18) 

Moyen-Orient, en Palestine 10‰ (18) 

Afrique, au Congo 5‰ (19) 

Au Maghreb, en Tunisie 6,8‰(20) 
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2. Sexe : 

Globalement, la ré partition selon le sexe avoisine 50% avec une lé gère prédominance 

masculine (21). L’influence de sexe n’est ré ellement évidente qu’en fonction du type de 

cardiopathie. Ainsi, la plupart des auteurs retrouvent une pré dominance féminine pour la CIA , le 

CAV et le canal arté riel. En revanche, la prédominance masculine est trè s significative pour  la 

TGV, les lé sions obstructives du cœur gauche et les lésions conotroncales : Té tralogie de Fallot, 

atré sie pulmonaire à septum ouvert , tronc arté riel commun , ventricule a ̀  double issue, atré sie 

pulmonaire, interruption de l’aorte type B et arc aortique a ̀  droit (22). 

Tableau VIII : répartition selon le sexe dans la littérature. 

Étude Nombre de cas Sexe féminin Sexe masculin 

Martinez  (13) 428 50.9% 48.1% 

Akallal   (23) 171 47.36% 52.63% 

Mourad  (24) 369 52.57% 47.42% 

Diakité     (25) 268 46% 54% 

Kinda     (26) 138 47.82% 52.1% 

Bensaid     (27) 1177 48.8% 51.2% 

Benbahia    (16) 351 49.6% 50.4% 

Notre série 200 52% 49% 

3. Âge: 

L’a ̂ ge moyen des patients était 13,68 +/- 15,82 mois. 

Cela rejoint les ré sultats de l’étude Hawa (28) qui a estimé  que les cardiopathies 

congé nitales étaient retrouvées surtout chez les patients durant la pe ́ riode néonatale avec un 

taux de 72.55%. Par contre, l’é tude Bensaid estime que les patients les plus atteints e ́ taient des 

nourrissons avec un taux de 45.43% (27). 
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Tableau IX : Révélant l’âge moyen selon la littérature. 

Étude Âge moyen des patients 

Reich  (29) +1jr 

Bakr habib (30) 2 jours 

Benbahia (16) 3ans 

Notre série 13,68 +/- 15,82 mois 

4. Origine géographique: 

La ré partition géographique est rarement étudiée dans les é tudes  , par ailleurs une 

ré partition selon l’origine ethnique est présentée dans l’étude réalisée par K.Ewer et al (31). 

Parmi nos patients 46,5 % étaient issus de milieux urbains, et 53,5 % de milieux ruraux. 

Tableau X : La répartiton géographique selon la littérature. 

Études : Urbaine Rurale 

Innajarn  (32) 40,57% 59,43% 

Benbahia (16) 66% 34% 

Notre série 46,5% 53,5% 

Ce paramè tre, montrant que la plupart des enfants au CHU Mohammed VI viennent des 

zones rurales, soulè ve les problématiques de suivi des patients en cas de diagnostic positif , et 

du contro ̂ le des faux né gatifs en cas de complication clinique après la sortie de l’hôpital . Ainsi, 

les nouveau-né s vivants dans les ré gions enclavées auront des difficulte ́ s d’accès aux structures 

de soins les plus proches en cas de problè me de santé , en particulier en cas de complication 

cardiaque. 
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III. Approche étiologique: 

1. Âge de la mère : 

L’é tiologie de l’association entre les cardiopathies congénitales et l’âge maternel n’est 

pas confirmé e . Par contre , les cardiopathies conge ́ nitales ont une étiologie génétique et 

environnementale, plusieurs mutations de ge ̀ nes uniques étant liées à une cardiopathie 

congé nitale (33)(34). 

Une analyse ré trospective du Metropolitan Atlanta Congenital  Defects Program montre 

une association entre l’a ̂ ge maternel avancé (35 a ̀  40 ans) et une augmentation du risque de 

cardiopathies conge ́ nitales (35). 

Plusieurs é tudes ont examiné l’âge maternel comme facteur de risque d es cardiopathies 

congé nitales. Aprè s avoir exclu les cas d’anomalies chromosomiques, la majorité  de ces études a 

rapporté  une grande prévalence des cardiopathies congénitales chez les enfants issus des mères 

ayant un a ̂ ge supérieur ou égal 35 ans(36) (37). 

Cependant, l’a ̂ ge maternel inférieur à 20 ans a aussi é té associé à une élévation du risque 

de cardiopathies congé nitales par une étude du Baltimore-Washington Infant Study (38). 

Tableau XI : La répartition des cardiopathies congénitales selon l´âge maternal. 

Série 
L´âge de la mère : Nombre de 

cardiopathies  -20 ans 20-30 ans +30 ans 

Ewer (31) 7% 52% 41%  

Innjaran (32) 13,5% 57,99% 28,49% 2366 

Notre série 11,5% 38% 50,5% 200 
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2. Pathologies maternelles : 

2.1. Diabète : 

Le diabè te maternel augmente le risque de tous les types de malformations , et de 

cardiopathies en particulier (21). Une é tude Norvé gienne dont le but était d´étudier l’association 

entre un diabè te préexistant ou gestationnel et le risque de malformations cardiaques 

congé nitales, a montré trois fois plus de risque de dé veloppement d’une cardiopathie 

congé nitale chez les nouveau-né s de mères diabétiques que chez la population normale  (39) . 

La pré valence du diabète gestationnel est très variable selon les études à cause de 

l'hé térogénéité des critères mais aussi de l 'origine ethnique des populations . La fré quence du 

diabè te gestationnel décrite dans la littérature varie de 1 a ̀  14 % des grossesses (40). 

Une étude rétrospective réalisée au CHU Mohamed VI , allant du janvier 2010 au mars 

2014 concernant tous les nouveau -né s de mères diabé tiques type1, type 2 et gestationnel ; et 

les nouveau -né s macrosomes admis au service de néonatologie , a objectivé  48% des 

cardiopathies conge ́ nitales chez les nouveau-né s issue de mères diabétiques (11). 

Dans notre se ́ rie, le taux de mè res diabétiques était de 6,5%. 

2.2. Hypertension artérielle gravidique : 

L’hypertension chronique n’a pas é té identifiée traditionnellement comme facteur de 

risque des malformations conge ́ nitales chez la descendance (41). En revanche , une é tude 

cohorte faite par Li et al estiment que les parturientes ayant une hypertension arte ́ rielle 

chronique et qui ne sont pas sous traitement avaient un risque e ́ levé d’avoir des nouveau -né s 

avec une cardiopathie conge ́ nitale et une malformation du tube neural. (42) 

Le lien entre la toxe ́ mie gravidique et les cardiopathies congénitales est un grand sujet de 

discussion, une é tude Danoise a montr é une  forte association entre les malformations 

cardiaques conge ́ nitales et le risque de pré-é clampsie, a ̀  la fois dans la même grossesse et d'une 

grossesse a ̀  l'autre. Les ré sultats soutiennent une origine principalement maternelle , bien qu'ils 

n'excluent pas une contribution fœtale supplé mentaire .(43) 
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Dans une e ́ tude Canadienne, la pré-é clampsie a été associée de façon significative à des 

malformations cardiaques non critiques chez les nouveau -né s, et la pré -é clampsie dont 

l'apparition e ́ tait antérieure à 34 SA a é té associée à des malformations cardiaques critiques. Par 

ailleurs, le risque absolu de malformations cardiaques conge ́ nitales était faible (44). L'a ̂ ge 

gestationnel du de ́ but de la pré -é clampsie semblait être le facteur de risque le plus important 

pour les malformations cardiaques. Les femmes ayant une pré -é clampsie à début précoce 

avaient un risque accru d 'avoir des enfants pré sentant des anomalies cardiaques par rapport à 

ceux qui n'avaient pas de pré-é clampsie (44). 

Dans notre étude, le taux de mères hypertendues était de 4,5% . 

2.3. Rubéole : 

En 1941, Greagg a  constaté que la rubé ole maternelle dans le début de la grossesse est 

suivie par la cataracte conge ́ nitale et des malformations du cœur (45). La té ratogénicité de la 

rubé ole est probablement due à plusieurs mécanismes, y compris un effet cytopathique direct du 

virus, qui peut dé clencher l 'apoptose et l 'inhibition des mitoses entraî nant un arrêt partiel du 

dé veloppement d'organe (46) 

Les cardiopathies qui peuvent entrer dans le cadre de l’embryopathie rubé olique sont 

principalement la sténose pulmonaire, la coarctation de l’aorte et la communication 

interventriculaire (2). On a é galement décrit des cas de nécrose myocardique fœtale (44). 

Dans notre série, la rubéole a été noté chez 2 mères soit 1%. 

2.4. Infections génitales : 

Dans une revue systé matique , Dreier et al ont mis en évidence le risque accru de 

pathologies chez la descendance de mè res qui avaient la fièvre pendant la grossesse . Les 

preuves les plus solides concernent les anomalies du tube neural , les cardiopathies conge ́ nitales 

et les fentes labio-palatines (48). 

La pré sence de la fièvre est généralement évocatrice de la présence d´une infection mais 

son absence ne l exlut pas. Une étude menée en 2015, a montré une relation significative entre 
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l´infection pendant la grossesse et  les cardiopathies congénitales sans détailler les types 

d´infection (49). 

Dong et al ont prouvé que l’infection ge ́ nitale par le Chlamydia pendant la grossesse é tait 

faiblement associe ́ e au risque de cardiopathies congénitales dans la descendance . Cette é tude 

s’est limitée aux cardiopathies conge ́ nitales cyanogènes (50). 

Par ailleurs,  Liang et al en 2016 ont constaté que les infections virales telles que : les 

oreillons, la rougeole , la varicelle et l’he ́ patite ; n’augmentaient pas le taux d’incidence des 

cardiopathies conge ́ nitales (51). 

Dans notre étude, 3,5%  avaient des infections  à répétition génitales à Chlamydia. 

2.5. Habitudes toxiques : 

a. Tabac : 

Fedrick et al en 1971 sont parmi les premiers a ̀  rapporter l’association entre le tabagisme 

maternel et les cardiopathies conge ́ nitales (52). Cette relation a e ́ té affirmée par une importante 

é tude de cohorte portante sur l’association des anomalies congénitales au tabagisme pendant la 

grossesse. Parmi les 22 caté gories de défauts congénitaux enregistrées , seules les 

malformations du syste ̀ me cardiovasculaire ont montré une incidence significativement élevée 

dans le groupe exposé  au tabac. (53) 

Une mé ta-analyse réalisée en 2013, a montré une augmentation le ́ gère du risque des 

cardiopathies conge ́ nitales dû au tabagisme maternel pendant la grossesse . Les dé fects septaux 

sont le type des cardiopathies les plus observé s . Plus pré cisément les femmes qui ont fumé 

pendant la grossesse étaient  44% plus susceptibles d’avoir un enfant avec un de ́ fect septal. (54) 

Dans notre e ́ tude, le pourcentage des mamans tabagiques était 2,5%. 

b. Alcohol : 

Les cardiopathies ne sont pas au premier plan dans les conse ́ quences de la 

consommation d’alcohol par les femmes pendant la grossesse. Mais Tikkanen et al (55) 
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retrouvent un doublement du risque de communications interauriculaire et d’anomalies 

conotroncales (48). Cependant une mé ta-analyse réalisée en 2015, a montré qu’il n’y a pas 

d’association positive entre la consommation maternelle d’alcohol et le risque de cardiopathies 

congé nitales (56). Une autre mé ta -analyse faite en 2016,  approuve que la consommation 

d’alcohol chez la mè re est modérément non associée au risque de cardiopathies congénitales 

(57). 

Dans notre e ́ tude, le pourcentage des maman alcoholique était 1,50%. 

c. En conclusion: 

L’utilisation de toxiques par la me ̀ re et son effet sur le nouveau -né  est un grand sujet de 

controverse. En effet , les é tudes sur l ´effet du tabac et de l’alcool dans les malformations 

cardiaques conge ́ nitales donne des ré sultats contradictoires entre plusieurs études . Cependant, 

la té ratogénicité de ces deux toxiques est prouvée et la lutte contre leur consommation doit 

continuer (58). 

3. Prise médicamenteuse : 

L’é tude de l’American Heart Association  (AHA) de 2007 sur les facteurs de risque non 

hé réditaires des cardiopathies congénitales, n’incrimine pas le traitement martial dans la hausse 

de risque de cardiopathies congé nitales . Une é tude de l’université Johns Hopkins parle d’une 

ré duction de risque de CC de 25%(59)(7). 

Dans notre étude la prise médicamenteuse a été note chez 28,5% des femmes. 

4. Exposition environementale : 

Il est constate ́  que parmi les enfants atteints de d -TGV, un pourcentage élevé de mè res 

exposé es à des pesticides ou raticides . Une é tude dans ce sens avait trouvé une liaison entre 

exposition aux pesticides et ante ́ cédents familiaux de cardiopathies , ce qui é voque une 

susceptibilite ́  génétique aux facteurs environnementaux, mais n’a pas rec ̧ u de confirmation (60). 

Les auteurs sugge ̀ rent une association significative entre exposition professionnelle aux solvants 
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organiques et les cardiopathies. D’autres é tudes menées en milieu professionnel donnent des 

ré sultats similaires et semblent montrer en particulier un risque de cardiopathies gauches 

obstructives. Si la liaison est causale , la fraction de cardiopathies attribuable a ̀  ces expositions 

toxiques professionnelles pourrait e ̂ tre de l’ordre de 5% (48). 

La ̀  encore, l’hypothè se d’une interaction gène -environnement a e ́ té formulée , et des 

polymorphismes gé nétiques d’enzymes -clé s du métabolisme des solvants (glutathion-S- 

transfé rases) semblent modifier le risque de survenue de ré trécissement pulmonaire valvulaire et 

de CIA chez les femmes exposé es aux solvants et peintures (60)(2). 

Dè s 1989, la survenue de certaines cardiopathies a é té reliée à la chloration de l’eau de 

boisson, et d’autres é tudes sont venues ap puyer cette hypothè se . La plus ré cente attribue au 

bioxyde de chlore et aux trihalome ́ thanes un nombre important de cardiopathies constate ́  dans 

une comité  Sué dois depuis plusieurs années dans le cadre de la surveillance de routine des 

malformations congé nitales (61). 

5. Stress : 

Hansen et al ont montré que les femmes ayant subi un stress majeur au cours de la 

grossesse ont un risque d´avoir un enfant avec des anomalies de la migration des cre ̂ tes 

neurales et des anomalies cardiques notamment les CIV et cardiopathies troncales (62). 

6. Consanguinite ́: 

Les unions consanguines ont e ́ té associées à une susceptibilité importante a ̀  diverses 

formes des maladies hé réditaires . La consanguinite ́  est un des facteurs associe ́ s de manière 

significative aux cardiopathies conge ́ nitales et la majorité des études appuient une relation entre 

la consanguinite ́  parentale et les cardiopathies congénitales. 

Les mariages consanguins ont e ́ té associés a ̀  un grand risque de multiples formes des 

maladies hé réditaires. Une mé ta-analyse américaine publié e  en 2011 a dé montré que la plupart 

des é tudes appuient une relation entre les cardiopathies congénitales et la consanguinité  

(63)(64)(65)(66). 
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Tableau XII : Montrant la relation entre  la consanguinité et les cardiopathies congénitales 

Études 
Nombre de cardiopathies 

congénitales 
Pourcentage de consanguinité 

Abi et nader (67) 389 24.4% 

Boussalah (68) 213 25% 

Ghoumari (69) 153 32% 

Lahlou (70) 237 24% 

Bensaid (27) 203 17,24% 

Innjaran (32) 71 20,3% 

Becker (42) --- 40.1% 

Ramegowda (43) --- 40.3% 

Bassili  (71) --- 44.1% 

Notre étude 200 9,5% 

7. Prématurité : 

Les nouveau -né s prématurés présentent 2 fois plus de risque d’anomalies 

cardiovasculaires (47). 

Les enfants atteints de cardiopathies conge ́ nitales sont plus à risque de naître pré maturés 

que les enfants de la population gé nérale. De plus, le risque de pré maturité varie en fonction de 

la caté gorie de cardiopathies congénitales concernées (72). 

Tableau XIII : Pourcentage de pre ́ maturité selon des études . 

Série Taux de prématurité 

Ewar (31) 4% 

Zaho (73) 12% 

Innjaran (32) 2,24% 

Notre série 6,5% 
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8. Malformations extra-cardiaques : 

Les malformations cardiaques conge ́ nitales sont fréquemment associées à d’autres 

malformations conge ́ nitales non cardiaques et aux anomalies chromosomiques (74). 

Les malformations extra-cardiaques, comme les malformations intra abdominales et/ou 

associé es à des syndromes génétiques , sont observé es entre 7 a ̀  50% des patients atteints de 

cardiopathies conge ́ nitales (74). 

Ces malformations extra -cardiaques peuvent ê tre isolées ou s’intégrer dans des 

aberrations chromosomiques ou dans un cadre syndromique. 

Tableau XIV : le pourcentage des malformations extra-cardiaques selon la littérature. 

Études Malformations extracardiaques 

Calzolari (75) 26% 

Ferencs  (38) 26,8% 

Gucer   (76) 45,9% 

Amorim  (77) 31,4% 

Benbahia (16) 35,9% 

Notre série 37,5% 

8.1. Trisomie 21 : 

La trisomie 21 est l’anomalie chromosomique la plus fre ́ quente , touchant environ 0,9 a ̀  

1,7/1000 naissances vivantes a ̀  travers le monde . C’est aussi une anomalie chromosomique 

fré quemment associée à des cardiopathies conge ́ nitales (66). 
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Figure 2 : Enfant atteint de Trisomie 21       Figure 3 : échocoeur montrant une 

communication intraventriculaire 

Les cardiopathies congé nitales sont la principale cause de mortalité et de morbidité au 

cours des deux premiè res années de vie dans la population avec  Trisomie 21 et dont  40 a ̀ 

63,5% des patients ont une cardiopathie conge ́ nitale (74). 

Tableau XV : Montrant la relation entre la trisomie 21 et la cardiopathie. 

Études Association cardiopathie et trisomie 21 Pourcentage 

Boussalah  (68) 51 24% 

Hawa  (28) 13 25.49% 

Bensaid  (27) 292 24.8% 

Benbahia  (16) 61 17.3% 

Notre série 26 13% 

Dans notre contexte, l´étude génétique  de confirmation de ces patients est limitée 

essentiellement par le cout élevée de cette étude d´une part, le problème liés aux rendez-vous, 

le contexte socio-économique et l´origine rurale  d´autre part. 
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8.2. Trisomie 13 : 

La trisomie 13 ou syndrome de Patau représente  la 3è me trisomie la plus fre ́ quente des 

chromosomes autosomiques et sa pré valence à la naissance a été estimé e à 1/20 000-29 000. 

(78) 

Depuis sa premiè re description par Patau et al en 1960, plusieurs anomalies, intéressant 

de nombreux organes et systè mes , ont é té décrites. Nous savons que le syndrome de Patau est 

une affection ge ́ néralement reconnaissable caractérisée par de multiples anomalies c ongé nitales 

et un mauvais pronostic. (78). 

Tableau XVI : Trisomie 21 et cardiopathies congénitales. 

Étude Association trisomie 13 et cardiopathie 

Dykes JC (79) 5,8% 

Calzolari (74) 0,3%. 

Benbahia (16) 1,13%. 

Notre série 0%. 

 

 

Figure 4 :Enfant atteint de Trisomie 21  
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8.3. Syndrome de Di George : 

Le syndrome de Di George, le syndrome vélocardio-facial de Shprintzen et l’équivalent 

japonais (conotruncalanomaly face syndrome) sont des variantes d’un même syndrome 

maintenant appelé le syndrome de microdélétion 22q11. Il s’agit de la microdélétion la plus 

fréquente connue dans l’espèce humaine (1/4 000 naissances).(48) 

La microdélétion 22q11.2 (del22q11) donne des manifestations cardiaques ou vasculaires 

cliniquement significatives dans environ 70% des cas. (78) 

Ces malformations cardiaques dites « conotroncales » dont la plus spécifique (14 % des 

cas) est l’interruption de l’arche aortique de type B (entre artère sous clavière gauche et artère 

carotide gauche) avec éventuellement une crosse aortique à droite.(48) 

Dans notre étude, on a  constaté aucun cas confirmé ou suspect du syndrome, ce taux 

est peut etre sous estimé du fait de l’absence de l’étude génétique spécifique du 22q11 au CHU 

au moment de l’étude. 

 

Figure 5 : Enfant de 3ans présentant des trais caractéristiques de la microdélétion 22q1 
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IV. Diagnostic des cardiopathies congénitales : 

1. Diagnostic ante ́ natal : 

Le dé pistage prénatal de la majorité des cardiopathies congénitales est possible par 

l’é chocardiographie. La dé tection de ces malformations en anténatal permet une optimisation de 

la prise en charge pé rinatale avec le but d’améliorer le pronostic pour l’enfant a ̀  naitre , mais 

aussi ré duire la mortalité périnatale (80)(81)(82). 

Dans notre e ́ tude la majorite des mères 75,5% ont déclaré avoir mal suivi leur grossesse 

par l´absence d´échographie de dépistage. 

1.1. Population à haut risque pour les cardiopathies congénitales 

a. Antécédents familiaux de cardiopathies congénitales : 

Un anté cédent de cardiopathie chez un sujet apparenté au premier degré augmente  le 

risque. Cet anté cédent peut concerner l’un ou les deux parents ou un enfant précédent. (83)(84). 

Globalement, le risque est d’environ 4% si c’est la mè re qui est porteuse de la 

cardiopathie, et 2% si c’est le pè re. Lorsqu’un pré cédent enfant est atteint, le risque de ré cidive 

pour le couple est de 2 a ̀  3% mais il peut atteindre 10% si deux des enfants ont pré senté une 

malformation cardiaque (85). 

Dans notre é tude 18 patients sois 9%. 

b. Augmentation de la clarté nucale au 1er trimestre : 

L’association d’une clarte ́  nucale et les cardiopathies congénitales a été rapportée , chez 

des fœtus trisomiques mais aussi en cas de caryotype normal . Les anomalies dé crites sont 

essentiellement des hypoplasies du cœur gauche et les anomalies des gros vaisseaux (86) 

Les é tudes  faites dans ce sens confirment que pour des valeurs de clarté nucale 

supé rieurs  a ̀  3,5 mm, quelques soit la valeur de la longueur craniocaudale , la pré valence des 

cardiopathies conge ́ nitales était voisine de 5%. Ces donné es justifient alors la réalisation d’une 

é chocardiographie de référence en présence d’une clarté nucale supé rieure à 3,5mm. [26,80] 
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La clarté  nucale s’avère à l’heure actuelle un marqueur prometteur pour le dépistage 

é chocardiographique de la trisomie 21 au premier trimestre (87). 

Bien que l’hypothè se d’un défaut de connexion lymphatique au niveau jugulaire soit le 

plus souvent evoqué pour expliquer le mé canisme physiopathologique de la clarté nucale , 

d’autres travaux mettent en avant le ro ̂ le de la fonction cardiaque , et ils suggè rent qu e 

l’augmentation de la clarte ́  nucale chez le fœtus trisomique puisse être la conséquence d’une 

dé faillance cardiaque (88) 

Ainsi les é tudes réalisées dans ce sens confirment que pour des valeurs de clarté  nucale 

supé rieur à 3.5mm quelque soit la valeur de la longueur craniocaudale , la pré valence des 

cardiopathies conge ́ nitales était voisine de 5% (89)(90). 

Ces donné es justifient alors la réalisation d’une échocardiographie de référence en 

pré sence d’une clarté nucale supérieure à 3.5 [42], identifiant ainsi une population a ̀  risque de 

malformation cardiaque avec pertinence supé rieure aux facteurs de risque classique: pathologies 

maternelles, exposition aux agents te ́ ratogènes (88). 

À quel terme organiser l’é chocardiographie dans la population à haut risque : 

Jusqu’a ̀  une période récente, l’examen du cœur fœtal pour le groupe a ̀  risque accru était 

ré alisé vers 20-22 SA (semaine d’amé norrhée). Le dé veloppement de l’échocardiographie haute 

ré solution permet désormais une qualité d’image autorisant l’étude de l’anatomie du cœur fœtal 

dès 15-16 SA (91). 

Le dé veloppement de sondes vaginales à haute fréquence autorise depuis plusieurs 

anné es un examen du cœur fœtal dès la fin du 1er trimestre. Ainsi, il devient possible de 

proposer un premier examen du cœur fœtal a ̀  ce terme pour les fœtus du groupe à risque  (91). 

Le pouvoir d’informer les parents sur la normalite ́  de l’anatomie du cœur fœtal dès 13-14 

SA repré sente donc un avantage perceptibe en terme de ré assurance précoce . Par ailleurs, chez 

les fœtus avec clarte ́  nucale supérieure a ̀  3.5 mm, la vé rification de l’anatomie du cœur vers 14 
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SA s’intè gre totalement dans le cadre du premier bilan morphologique réalisé dans les cas ou le 

caryotype n’a pas mis en é vidence d’anomalie . L’é chocardiographie de premier trimestre a 

permis de prouver le caractè re évolutif de la cardiopathie (les sté noses , les cardiopathies 

obstructives) au cours de la vie fœtale . Cette notion de ́ passe le simple champ de la connaissance 

scientifique puisqu’elle permet dé sormais d’envisager une possible  intervention pre ́ natale 

susceptible de bouleverser le pronostic postnatal de ces anomalies , tel qu’une valvuloplastie 

aortique pour e ́ viter l’évolution vers l’hypoplasie du cœur gauche .(92)(93). Mê me si les premiers 

ré sultats du cathétérisme cardiaque interventionnel pour la dilatation d’obstacles valvulaires 

aortiques ou pulmonaires chez le fœtus humain sont actuellement de ́ cevants .(89) 

L’examen des gros vaisseaux de la base et des quatre cavité s est possible dans près de 

90% a ̀  98% des cas aprè s 13 SA par voie vaginale [28]. Les limitations du premier trimestre sont 

é videntes, en particulier pour les anomalies plus difficilement identifiables , mê me plus tard dans 

la grossesse (CIV). 

Enfin, dans la mê me logique que l’approche habituelle en 2è me

c. Population à bas risque pour les cardiopathies congénitales 

 partie de gestation , il est 

indispensable que , dans les cas ou ̀  un diagnostic précoce aboutit à une interruption de 

grossesse, une vé rification anatomique du cœur fœtal soi t ré alisée , afin de vé rifier la 

concordance avec le diagnostic e ́ chographique ou pratiquer une IRM (imagerie par ré sonance 

magné tique) si les parents refusent l’autopsie (94). 

Pré s de 80% des cardiopathies congé nitales sont diagnostiquées en période prénatale 

dans le groupe des patientes a ̀  bas risque  (89)(95).  Cette observation a ̀  elle seu le justifie que 

tous les efforts soient porte ́ s sur l’organisation d’un dépistage de qualité en population 

gé nérale. Plusieurs pays ont propose ́  d’intégrer l’étude de la coupe quatre cavités dans l’examen 

de dé pistage échocardiographique des malfo rmations vers 20-22 SA.(96). Les auteurs trouvent 

qu’il est inutile de faire un dé pistage en premier trimestre pour la population à bas risque 

(96)(91)(88)(95) (97)(98). 
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Enfin, l’é tude systématique des gros vaisseaux a é té proposée pour permettre le 

dé pistage des cardiopathies non détectées par le seul examen de la coupe des quatre cavité s . 

(99)(100). 

La coupe cinq cavite ́ s permet surtout de détecter les malform ations conotroncales 

.(96)(95) 

Des examens de dé pistage du 2è me et 3è me trimestre de la grossesse . Les experts ont 

recommandé  que les items suivants apparaissent dans le compte rendu final : position du cœur 

et de l’estomac (é léments relatif au situs), quatre cavité s, é quilibre des cavités cardiaques, aspect 

et position des gros vaisseaux . La ré alisation de ces trois coupes pour le cœur fœtal permet de 

dé pister 90% des cardiopathies congé nitales (89)(99). Ajoutant que pour certains auteurs , la 

coupe dite de trois vaisseaux permet d’accroitre encore le dé pistage des cardiopathies 

notamment la transposition des gros vaisseaux (80). 

Le terme d’asymé trie des structures droites/gauches qui apparait parfois dans le compte 

rendu d’une é chocardiographie fœtale ne signifie souvent pas grand chose pour les pédiatres qui 

prennent en charge un nouveau -né  en maternité. En revanche, les é chographistes attachent de 

plus en plus d’importance a ̀  contrôler la symétrie des cavités cardiaques . Un tel dé séquilibre 

constitue en fait un signe d’appel vers la constitution d’une cardiopathie conge ́ nitale , alors 

mê me que l’architecture du cœur et ses structures valvulaires et vasculaires sont en place , 

dé veloppées et apparemment normalement fonctionnelles. Les auteurs considè rent qu’il y a une 

é galité des dimensions ventriculaires (VD = VG # 9 mm) et arté rielles (artè re pulmonaire = aorte 

# 5 mm) a ̀  22 SA, alors qu’a ̀  32 SA une pré pondérance ventriculaire droite est constatée dans un 

rapport restant normalement infe ́ rieur à 1,4 (VD/VG < 1,4). Un rapport supé rieur à 1,8 est 

suffisamment insolite pour qu’il soit conside ́ ré comme pathologique jusqu’a ̀  preuve du contraire 

: une é tiologie est recherchée et un contrôle néonatal effectué à titre systématique . Un rapport 

supé rieur à 2 est certainement anormal au de ́ but du troisième trimestre . Né anmoins des 

asymé tries très importantes peuvent a ̀  tort orienter vers un diagnostic d’hypoplasie du cœur 

gauche. Plus on s’approche du terme de la grossesse , moins ce signe est spe ́ cifique. (97). 
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d. Conduite à tenir  devant la découverte d’une cardiopathie : 

Toute suspicion d’anomalie de l’anatomie du cœur fœtal impose la re ́ alisation d’une 

é chocardiographie de référence  (88)(97). 

Le but de cet examen est alors de confirmer le diagnostic et surtout d’é tablir un rapport 

dé taillé de l’anatomie du cœur pour la discussion pronostique mais aussi la prise en charge 

postnatale. La ré alisation d’un prélèvement ovulatoire est discutée dans chaque cas  (101). 

Globalement, environ 13 a ̀  18% des cardiopathies congé nitales sont associées à une 

anomalie du caryotype, dont 10% a ̀  la trisomie 21 .(89) 

Il est indispensable de prendre en compte les particularité s phénotypiques de chaque 

cardiopathie. Ainsi dans le cadre de la dé couverte d’une cardiopathie conotroncale , la 

proposition d’une e ́ tude de caryotype doit être systématique en utilisant la FICH à la recherche 

d’une microdé létion 22q11 (102). 

Dans certains spectres , comme les anomalies isole ́ es du cœur gauche , les anomalies 

chromosomiques sont rares [28] . Né anmoins la vérification du caryotype se justifie souvent par 

la relative lourdeur de la prise en charge postnatale qui sera proposé e.(92). 

Dans les cas de suspicion de coarctation de l’aorte , la principale anomalie a ̀  redouter est 

la pré sence de la monosomie X lorsqu’il s’agit d’un fœtus féminin . Enfin, certaines cardiopathies 

rares peuvent faire l’objet d’é tude cytogénétique plus particulière , comme une sté nose aortique 

associé e à un retard de croissance dans le cadre du syndrome de Williams-Beuren  (103). 

La discussion pronostique impose une approche pluridisciplinaire associant les 

cardiopé diatres et les néonatologistes . Cette discussion repose , pour les cardiopathies isole ́ es , 

sur l’examen d’expertise de l’anatomie du cœur fœtal . Le conseil pré natal délivré au couple 

repose principalement sur les possibilite ́ s postnatales de restaurer un cœur d’anatomie le plus 

proche possible de la normale . Parfois cette analyse ne ́ cessite de réaliser plusieurs contrôles 

é volutifs de la cardiopathie, en particulier pour les malformations associe ́ es à un petit ventricule. 
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Dans cette situation , C’est la ré pétition des examens réalisés à quelques semaines d’intervalle 

qui permet d’appré cier le développement du ventricule  (92). 

Cet é lément est capital puisqu’il va permettre d’estimer les chances d’engager le nouveau 

né  dans un programme de réparation biventriculaire ou non  (104). 

Sché matiquement, trois types de situation sont a ̀  envisager : 

• Pour les cas de cardiopathies complexes sans espoir de restitution d’un cœur d’anatomie 

proche de la normale en postnatal , la gravité  du pronostic rend recevable une demande 

d’interruption de grossesse par le couple (105). 

• Une ré ponse thérapeutique peut être proposée, mais la naissance expose le nouveau ne ́  à 

un risque de dé séquilibre circulatoire préc oce. C’est le cas des cardiopathies 

ductodé pendantes dont l’exemple classique est la transposition des gros vaisseaux  

(106)(89). Dans ces situations le diagnostic pre ́ natal permet d’organiser au mieux la 

naissance dans une structure permettant une prise en charge adapte ́ e , dé s la salle de 

naissance si né cessaire (type 3). (102) 

• Enfin, la cardiopathie peut s’associer a ̀  une malformation d’un ou plusieurs organes et 

dans ce cas , la discussion pronostique de ́ pend des capacités du diagnostic prénatal à 

pré ciser le cadre étiopathogénique. Dans cette derniè re situation, c’est souvent la se ́ vérité 

de la cardiopathie associe ́ e qui domine l’évaluation du pronostic postnatal  (102). 

2. Diagnostic postnatal : 

2.1. L’a ̂ ge de découverte de la cardiopathie : 

L’a ̂ ge de révélation de la cardiopathie est variable , il dé pend du degré d’adaptation 

circulatoire a ̀  la vie extra utérine  (107), mais aussi du type de la cardiopathie . Les malformations 

responsables d’un shunt gauche droite peuvent ê tre silencieuses à la période néonatale et donc 

ne se manifestent qu’aprè s un intervalle libre (85). 
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Tableau XVII : Trisomie 21 et cardiopathies congénitales. 

Étude Pourcentage 

Suisse   (107) 90% 

Casablanca.  (23) 80% 

Etat unis.    (108) 95% 

Notre série 13% 

2.2. Examen clinique : 

 L’examen clinique du nouveau-né  à la maternité  est pratiqué en gé néral au deuxième ou 

troisiè me jour de vie . Cet examen devrait dans la mesure du possible s’effectuer dans des 

conditions optimales : un examinateur expé rimenté, qui dispose du temps né cessaire , examine 

un enfant calme dans un environnement calme. 

a. Examen clinique général : 

L’examen clinique gé néral peut attirer l’attention sur une éventuelle cardiopathie  

associé e, comme c’est le cas en pré sence d’un syndrome dysmorphique ou d’une anomalie 

chromosomique. En plus, des enfants pré sentant un syndrome dysmorphique, les pré maturés et 

les enfants avec un retard de croissance intra -uté rin représentent deux caté gories à risque, car 

chez eux , l’incidence de cardiopathie est plus é levée que dans une population normale (109). 

Pour cette raison , l’indication a ̀  effectuer une échocardiographie doit être généreuse dans ces 

deux groupes d’enfants. 

b. Poids de naissance : 

Le poids à la naissance est déterminé par le génotype maternel et fœtal et par des 

facteurs environnementaux. Yerushalmy a rapporté que les malformations,en particulier celles 

du système cardiovasculaire, étaient plus fréquentes chez les enfants à faible poids à la 

naissance. Levin et al ont constaté une prévalence élevée de cardiopathies congénitales chez les 

enfants à faible poids. (110) 
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Des poids de naissance bas ont été décrits chez les enfants présentant différents défects 

septaux, la tétralogie de Fallot et la coarctation de l'aorte. À l'inverse, les enfants souffrant de 

transposition des gros vaisseaux présentent généralement un poids normal ou parfois plus élevé 

à la naissance.(111) 

Une comorbidité connue des malformations cardiovasculaires congénitales est le faible 

poids à la naissance. Mais les raisons de cette association restent obscures. Plusieurs auteurs ont 

déjà signalé des observations de faible poids à la naissance chez les enfants atteints de 

cardiopathie congénitale.(112) 

Tableau XVII : Poids de naissance des cardiopathies congénitales selon les auteurs  

 Retard pondéral Normal Macrosome 

Benbahia   (16) 42% 55% 3% 

Notre étude 39% 55% 6% 

c. Saturation en oxygène : 

Un oxymètre est un appareil permettant la mesure de la concentration en oxygène 

moléculaire dans le sang. Il a été développé au début de l’année 1970 basé sur des différents 

spectres d’absorption entre l’hémoglobine oxygénée et désoxygénée. C’est un moyen  largement 

répandu dans tous les hôpitaux, très fiable et peu onéreux. (113) 

Meberg et al ont conclu que l’oxymétrie de pouls est utile pour le dépistage des 

cardiopathies congénitales. Les nouveau-nés qui n’ont pas bénéficié d’une mesure de la 

saturation, ont un risque, d’avoir une cardiopathie congénitale, 17 fois supérieur à celui du 

groupe de nouveau-nés où une mesure de la saturation a été effectuée. Toutefois, environ 60 % 

des nouveau-nés avec cardiopathie congénitale avaient une valeur de saturation normale, et la 

plupart de ces cardiopathies congénitales ont été diagnostiquées lors d’un examen clinique de 

routine ce qui souligne son importance. (114) 

 

https://fr.wikipedia.org/wiki/Dioxyg%C3%A8ne�
https://fr.wikipedia.org/wiki/Dioxyg%C3%A8ne�
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Selon une méta-analyse britannique, le dépistage des cardiopathies congénitales 

critiques par oxymétrie de pouls chez les nouveau-nés asymptomatiques, aurait une sensibilité 

de 76,5%, et une spécificité de 99,9%. La question du délai du dépistage, cruciale puisque le 

diagnostic échographique doit idéalement être porté avant que le nouveau-né ne quitte 

l'hôpital. Les résultats de cette méta-analyse sont des arguments solides pour l'introduction de 

l'oxymétrie de pouls comme méthode de dépistage en pratique clinique », concluent les auteurs. 

« La sensibilité du test est supérieure à celle des stratégies actuelles, basées sur le dépistage 

anténatal, et la clinique, tandis que le taux de faux positifs est très faible, en particulier 

lorsque l'examen est réalisé plus de 24 heures après la naissance. ». 
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Figure 6 : Algorithme du dépistage des cardiopathies congénitales à l’aide de l’oxymètre   de 

pouls (25) 
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Tableau XIX : comparaison de saturation de notre série avec celle de Benbahia 

 Normal  Basse  

Benbahia (16) 66 34 

Notre série 84 16 

d. Examens cardiovasculaires : 

L’examen cardiaque doit ê tre effectué de façon systématique et comprend , en plus des 

signes vitaux et de la palpation abdominale a ̀  la recherche d’une hépatomégalie , l’inspection et 

la palpation cardiaques , l’auscultation, la palpation des pouls pe ́ r iphé riques, et la recherche de 

signes d’insuffisance cardiaque .(114) 

d.1. L’inspection : 

L’inspection a pour but principal l’exclusion d’une cyanose centrale . Bien qu’il soit 

possible de dé tecter cliniquement une cyanose en présence d’une saturation au dessous de 80– 

85%, cela reste trè s difficile , en particulier chez les nouveau -né s avec peau pigmenté e , ou 

ané miques, ou examiné s sous un mauvais éclairage  (115). 

Une cyanose centrale peut avoir une origine respiratoire ou cardiaque , elle né cessite 

toujours des investigations comple ́ mentaires et, le cas é chéant, un traitement approprie ́. 

d.2. Le précordium 

La palpation d’un pré cordium hyperactif est le signe clinique le plus méconnu de 

cardiopathie conge ́ nitale (114) . 

Il est né anmoins très important d’apprendre à détecter un pré cordium hyperactif 

persistant, car il peut e ̂ tre le premier et parfois le seul signe clinique de cardiopathie congé nitale, 

et il né cessite en général une investigation cardiologique. 

d.3. L’auscultation 

L’auscultation cardiaque doit e ̂ tre effectuée de façon systématique et comprend le rythme 

cardiaque, le premier bruit , le deuxiè me bruit, é ventuels bruits supplémentaires et la présence 
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d’un souffle systolique et ou diastolique . Le deuxiè me ton est un élément important de 

l’auscultation cardiaque , car la plupart des nouveau -né s avec une cardiopathie  complexe 

pré sentent un deuxième bruit unique et souvent accentué .(97) 

L’existence d’un souffle cardiaque pré sente une difficulté sérieuse : en effet, jusqu’a ̀  60% 

des nouveau-né s à terme sains ont un souffle cardiaque durant les premiers jours de vie .(116) 

Dans la grande majorite ́  des cas , il s’agit d’un souffle fonctionnel . Celui-ci pré sente les 

caracté ristiques suivantes: le souffle est systolique , é jectionnel, d’intensite ́  faible (1/6 ou 2/6, 

rarement 3/6), avec un point maximal au niveau de la valve pulmonaire, et parfois une 

irradiation dans l’aisselle et dans le dos.  Le reste de l’examen cardiaque est normal . Le souffle 

cardiaque fonctionnel ne ́ onatal a été étudié de façon approfondie et est généralement attribué 

aux changements cardio-vasculaires lié s à la circulation transitionnelle, comme la persistance du 

canal arté riel mais aussi et surtout la sténose pulmonaire périphérique , qui est physiologique et 

se normalise dans les 6 premiers mois de vie  (107)(104) . 

Les pouls pé riphériques : 

La palpation des pouls pé riphériques peut être difficile chez le nouveau -né, surtout s’il 

est vigoureux ou agite ́ . En pré sence de pouls fémoraux faibles et simultanément de bons pouls 

brachiaux, il faut penser a ̀  des cardiopathies avec perfusion systémique canal dépendante , la 

coarctation de l’aorte en e ́ tant l’exemple le plus classiqu e (117).  D’autre part , il faut ê tre 

conscient que des pouls fe ́ moraux normaux ne permettent p as d’exclure une telle cardiopathie , 

car ils sont palpables aussi longtemps qu’un shunt droite -gauche au niveau du canal arte ́ riel 

garantit une bonne perfusion syste ́ mique de la moitié inférieure du corps  (118). 

L’insuffisance cardiaque 

Une insuffisance cardiaque doit e ̂ tre recherchée soigneusement . Le signe clinique le plus 

fré quent est une fatigue ou un essoufflement lors des repas , sympto ̂ me très souvent 

accompagné  d’une tachypnée. Lorsqu’une tachypne ́ e au repos persiste, il ne faut pas seulement 

envisager une cause respiratoire , mais é galement une potentielle insuffisance cardiaque . Si 
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l’insuffisance cardiaque est droite , elle peut é galement se manifester par une hépatomégalie ou 

des oedè mes périphériques (116). 

e. Examens paracliniques : 

e.1. Échocardiographie doppler couleur : 

L’é chocardiographie bidimensionnelle avec Doppler pulsée et Doppler couleur fait preuve 

d’une sensibilité  et d’une spécificité très élevées et elle représente l’investigation 

complé mentaire de choix dans le diagnostic d’une cardiopathie congénit ale. Cette technique est 

non douloureuse et non invasive , mais né cessite un investissement important en temps et en 

personnel. De surcroi ̂ t , les cou ̂ ts élevés ne justifient pas son utilisation comme screening 

né onatal à la recherche de cardiopathie congé nitale (114). 

L'introduction des techniques d 'imagerie 3D, dans l 'é chocardiographie, permet d 'affiner 

le diagnostic et la compre ́ hension des relations dans l 'espace, qui sont essentiels pour planifier 

une intervention chirurgicale ou interventionnelle (119). Chez les enfants atteints d 'une 

cardiopathie conge ́ nitale, l’é chocardiographie en 3D parait particulie ̀ rement intéressante dans 

l’é valuation de la fonction cardiaque grâce à l 'excellente é chogénicité des enfants permettant 

d'obtenir des images de trè s bonne qualité. Le caractè re non invasif, indolore et portable permet 

de le ré péter facilement par rapport aux autres techniques d 'imagerie. Cependant, la fré quence 

cardiaque é levée, et la non-coopé ration des enfants durant l'examen sont les principales limites. 

(119) 
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Figure 7 : Vue sous xiphoïdienne montrant une communication interventriculaire 

 

 

 

Figure 8: Aorte à cheval et communication interventriculaire dans le cadre d’un APSO 
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Figure  9 : Image échographique objectivant un ventricule gauche hypoplasique et une oreillette 

unique. 

 

Image 10 : Image échographique de sténose pulmonaire sévère (gradient max à 100 
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Image 11 : Image échographique de communication inter-ventriculaire (CIV). 

L’apparition ré cente de l’échocardiographie 3D en temps ré el est le fruit d’une longue 

recherche concernant le mode d’acquisition . L’inté rêt du 3D dans les cardiopathies conge ́ nitales 

porte essentiellement sur les valvulopathies, les shunts et les pathologies de l’aorte. L’analyse du 

cœur fœtal par é chocard iographie 3D est dé sormais possible . Par ailleurs , les mesures 

quantitatives des volumes ventriculaires permettent une analyse fiable de la fonction 

ventriculaire. La facilite ́  d’utilisation de la sonde matricielle devrait imposer le mode 3D en 

é chocardiographie de routine, au mê me titre que les modes 2D et Doppler (120). 
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Figure 12: Échocardiographie transthoracique bidimensionnelle (A) et tridimensionnelle (B) d'une 

CIV périmembraneuse. La forme ainsi que la position de la CIV par rapport aux autres structures 

cardiaques sont bien visualisées à l'écho 3D à partir du VD. [106] 

 

Figure 13: Calcul automatique du volume atrial et ventriculaire gauche à partir d'acquisition 3D 

volume total transthoracique.[104] 
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Figure 14 : Coarctation isthmique sevére de l’aorte 
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Figure 15 : Echographiques de cardiomyopathie hypertrophique : septum in ter- ventriculaire 

(SIV) épaissi. 
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Figure 16 : Arc aortique hypoplasique tortueux responsable de coarctation de l’aorte 

 

 

Figure 17 : Aorte de très petite taille comparée à une Artère pulmonaire de taille normale, 

s’intégrant dans un syndrome d’hypoplasie du VG 
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Figure 18 : Echographique de FOP 

e.2. La radiographie thoracique 

La valeur sé méiologique de la radiographie thoracique de projection est largement sous - 

estimé e. Ceci est encore plus manifeste dans le domaine particulier des cardiopathies 

congé nitales. Or cet examen simple , peu irradiant et é conomique fournit, a ̀  qui sait l’interroger , 

des renseignements indispensables pour le diagnostic et le suivi pré  et postopératoire de ces 

affections. C’est un excellent indicateur de la morphologie des gros vaisseaux et de l’é tat de la 

vascularisation pulmonaire qui est la clé  du diagnostic et conditionne en partie le pronostic . Il 

permet une surveillance é volutive pratique du volume cardiaque et des vaisseaux péri -hilaires 

pour peu qu’on n’omette pas l’incidence de profil essentielle dans ces pathologies. (121) 

Dans notre e ́ tude , la radiographie thoracique était trè s utile, objectivant une anomalie 

dans 86,7% des cas. 

Les anomalies des poumons é taient au premier rang : la cardiomegalie chez 46,7%, 

l´association d une cardiomégalie et foyer pulmonaire chez 25,5%, et le foyer pulmonaire seul 

chez seulement 1,5%. MMH a était  trouvée chez 8% et autres anomalies chez 9%. 
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Figure 19 ( 41) : Cœur ovoïde, en "œuf couché sur le diaphragme"=transposition des gros 

vaisseaux 

 

 

Figure 20 [41] : Image en "bonhomme de neige"=retour veineux pulmonaire anormal totale 
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Figure 21[41]: "Cœur en sabot"=tétralogie de Fallot 

 

Figure 22 : Radio thoracique face objectivant une cardiomégalie avec indice cardiao thoracique a 

0,6. 
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e.3. IRM cardiaque : 

L’IRM du fait de sa complé mentarité par rapport à l’é chocardiographie et de son 

innocuite ́, occupe une place de choix dans la gamme des explorations cardiaques non invasives 

(104). 

L’IRM offre a ̀  la fois une représentation multiplanaire tridimensionnelle de l’anatomie du 

systè me cardiovasculaire avec un champ de vue large (sans interfé rence osseuse ou aérique ) et 

une excellente ré solution spatiale, mais é galement une approche fonctionnelle sur les flux (122). 

L’IRM permet ainsi d’accé der à des anomalies (notamment extracardiaques ) qui é chappent à 

l’é chocardiographie mais aussi à l’angiographie (7).L’IRM s’est donc , dè s la phase initiale de son 

dé veloppement, progressivement imposé e comme un outil indispensable dans le bilan des 

cardiopathies conge ́ nitales . 

Sa place gagne ́ e en deuxième intention après l’échocardiographie dans l’évaluation des 

cardiopathies conge ́ nitales répond en premier lieu au souci légitime d’éviter , dans la mesure du 

possible, le recours chez l’enfant ou le jeune adulte a ̀  des techniques d’exploration invasives et 

ou gé nératrices de rayonnements ionisants (123), 119). 

V. Traitement et e ́ volution : 

1. Traitement me ́ dical : 

Dans notre sé rie, le traitement mé dical a été prescrit dans  78,5% 

Dans la litte ́ rature, le traitement mé dical s’adresse aux patients atteints de cardiopathies 

congénitales, responsables d’insuffisance cardiaque congestive en attendant l’intervention 

chirurgicale ou l’ame ́ lioration spontanée (78). 

Diurétiques et Digitaliques : 

Chez les enfants en insuffisance cardiaque , les diuré tiques diminuent les pressions 

veineuses pulmonaires et systé miques (125). 
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Le furosé mide est le diurétique de choix chez le nourrisson en raison de son efficacité, de 

sa rapidité  d’action et de son excellente tolérance . La dé perdition potassique urinaire peut être 

compensé e par un apport oral de potassium ou par l’adjonction d’aldactone . L’utilisation 

prolongé e de furosémide peut entraîner u ne hypercalcé mie et une hypercalciurie avec risque de 

lé sions rénales (78) 

Le recours a ̀  la digoxine est indiqué surtout en cas d 'insuffisance cardiaque par 

augmentation de la pré charge , la dose administre ́ e est en fonction du poids de l 'enfant . On 

donne une dose de charge puis une dose d'entretien en 2 prises par jour. 

Dans notre se ́ rie l’association Diurétiques+Digitaliques a e ́ té indiquée dans 19,7%. 

 Inhibiteurs de l’enzyme de conversion : 

Les mé dicaments vasodilatateurs artériels agissent en diminuant plus les résistances 

systé miques que les ré sistances pulmonaires, ce qui entrai ̂ ne une réduction du shunt gauche - 

droite. Les effets bé néfiques de ces produits ont été vérifiés dans des études chez l’enfant avec 

les inhibiteurs de l’enzyme de conversion. 

Actuellement, les mé dicamen ts ré duisant la postcharge systémique jouent un rôle 

important dans le traitement des enfants qui ne re ́ pondent pas suffisamment aux diurétiques et 

a ̀  la digoxine. Le captopril et l’é nalapril sont les deux inhibiteurs de l’enzyme de conversion les 

plus utilisé s, en gé néral en association avec le furosémide et la digoxine (78). 

Tableau XX :Prise des ICE selon les études : 

                         Etudes   Nombre de patients 

Benbahia   (16) 15 patients 

Bensaid     (27) 5 patients 

Notre série 10 patients 
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 Ibuprofe ̀ ne : 

Le premier essai clinique a é té réalisé par PATEL   (126)  en 1995 qui avait trouve ́  que  

l’ibuprofè ne en administration veineuse pouvait fermer le canal artériel persistant chez 55% des 

pré maturés. Ce chiffre ne pre ́ disait pas un long avenir à l’ibuprofène jusqu’à ce que V an 

Oovermiére a publié  un essai clinique où l’ibuprofène a pu  ê tre efficace dans la fermeture 

canalaire a ̀  80% (127). 

L’indomé tacine est également utilisée dans le même but thérapeutique , mais il est 

responsabled’effets secondaires importants. 

Dans notre étude, l’ibuprofè ne a été administré seulement chez  6,40 %. 

 Parace ́ tamol: 

Le paracé tamol semble être une nouvelle alternative prometteuse à l 'indomé tacine et à 

l'ibuprofè ne pour la fermeture du canal artériel persistant , comportant é ventuellement moins 

d'effets indé sirables. Des é tudes supplémentaires sur cette intervention avec un suivi à plus long 

terme sont né cessaires avant de pouvoir recommander le paracétamol comme traitement 

standard pour la persistance du canal arté riel. Plusieurs é tudes actuellement en cours fourniront 

par la suite des informations supple ́ mentaires 

 Prostaglandines: 

Le but du traitement par les prostaglandines consiste a ̀  assurer le maintien du canal 

arté riel ouvert, et en fonction du type de cardiopathie, a ̀  améliorer la perfusion pulmonaire , la 

perfusion syste ́ mique ou le mélange intra -cardiaque. Ceci amè ne à une diminution de 

l’hypoxé mie, et donc aussi  l’acidose me ́ tabolique. 

La posologie initiale est de 0,025 a ̀  0,1ɥg/kg /min, avec une ré duction à 0,025ɥg/kg 

/min sans perte d’efficacité  dès que l’effet thérapeutique est atteint. Si l’é tat hémodynamique du 

patient se dé tériore sous PG , il y a un fort risque qu’il s’agisse d’un problè me d’obstruction au 

retour veineux pulmonaire ou au niveau de l’oreillette gauche. 
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 Silde ́ nafil: 

Une é tude rétrospective a été réalisée à l’hôpital Necker -enfants malades en 2013 et qui 

avait comme but d’é valuer l’efficacité et la tolérance en pédiatrie du sildénafil per os dans les 

formes secondaires d’hypertension arté rielle pulmonaire , 88% des malades ont é té sevré s 

d’oxygè ne après un délai de 5,1 ± 3,7 jours d’utilisation de la silde ́ nafil. (128) 

Dans notre se ́ rie, ce traitement a e ́ té indiqué chez 17 malades soit un taux de 6.61%. 

 Monoxyde d’azote :(129) 

En 1991, l’é quipe de Warren Zapol a montré  que l’inhalationde monoxyde d’azote est 

responsable d’une vasodilatation arte ́ rielle pulmonaire chez la  brebis respirant un mé lange 

gazeuxhypoxique (52) 

Les effets hé modyna miques de l’inhalation du monoxyde d’azote onte ́ téétudiés dans 

diverses espè ces animales puis chez l’homme . La vasodilatation arte ́ rielle pulmonaire induitepar 

le monoxyde d’azote est rapide , soutenuedurant tout le temps de l’inhalation , rapidement 

réversible aprè s l’arrêtde l’inhalation . L’effet dé pend de laconcentration , dé celable àpartir de5 

ppm, maximum a ̀ 20-40 ppm de monoxyde d’azotegazeux . Une caracté ristique tout àfait 

originale et particulie ̀ rementintéressante du monoxyde d’azote inhalé est sa sé lectivité pour la 

circulation pulmonaire : l’inhalation ne s’accompagne d’aucune modification du de ́ bit cardiaque 

ni de la pression arte ́ rielle systémique. 

 Le Bosentan : (130) 

Le Bosentan est un antagoniste non peptidique des ré cepteurs de l’endothéline ( ET-A et 

ET-B) utilisable par voie orale ayant un effet vasodilatateur arte ́ riel pulmonaire important . Shure  

a cité  le premier essai thérapeutique random isé, Bosentan versus placebo , dans l 'HTAP. Cette 

é tude portant sur une trentaine de patients au total a montré une bonne efficacité et une bonne 

tolé rance de cette molécule. 
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2. Traitement chirurgical : (126) 

Les cardiopathies congé nitales ont fait l’objet des premiè res tentatives chirurgicales il y a 

plus de 60 ans : ligature du canal arte ́ riel (Gross) en 1938, ré section-anastomose de la 

coarctation isthmique (Crafoord), et palliation de la te ́ tralogie de Fallot (Blalock) en 1944, 

valvulotomie pulmonaire (Brock) en 1948, et surtout premiè res corrections intracardiaques en 

1954 par Lillehei , sous circulation croise ́ e, , sous circulation extracorporelle mise au point par 

Gibbon en 1953, puis en 1955 par Kirklin,. 

Les progrè s constants sur le plan technologique (machine cœur–poumons, biomaté riaux, 

homogreffes, fils de suture , tubes synthe ́ tiques), les innovations techniques , l’é volution des 

connaissances physiopathologiques pre ́ - et postope ́ ratoires, et la sophistication des techniques 

de ré animation sur le plan de la ventilation , du monitoring, et de la pharmacologie, ont permis 

d’aborder la plupart des malformations complexes de fac ̧ on de plus en plus sûre, puis de plus en 

plus pré coce. 

Le but actuel de la chirurgie est en effet non seulement de transformer le pronostic vital 

immé diat, mais aussi et surtout , dans la mesure ou ̀  elles sont optimalement correctibles ,  

d’interrompre le plus to ̂ t possible leurs conséquences physiopathologiques néfastes , pour 

permettre a ̀  distance la poursuite d’un développement somatique et neuropsychique normal. 

Dans notre e ́ tude , en coordination et colaboration etroite avec l équipe de chirurgie 

cardiovasculaire. 

Le traitement chirurgical a e ́ té réalisé chez 60% de nos patients. 
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Tableau XXI: Pourcentage des patients ayant une cardiopathie congénitale opérés selon la          

littérature 

Etude pourcentage 

Martinez  (13) 30,8%. 

Bensaid (27) 25%. 

Mental   (126) 59,25%. 

Cherrabi  (132) 27%. 

Benbahia (16) 23%. 

Notre série 60%. 

2.1. Cerclage de l’artère pulmonaire : 

Lors de cette intervention , le chirurgien enserre le tronc de l 'artè re pulmonaire dans un 

manchon tissulaire afin d 'en ré duire le diamètre . Ce ré trécissement est à l'origine d'une 

augmentation de pression dans le ventricule droit et donc d'une diminution du gradient de 

pression entre les deux ventricules, ce qui soulage d'une part l'insuffisance ventriculaire gauche, 

d'autre part l'hyper- vascularisation pulmonaire. 

L'inté rêt de cette intervention réside dans le fait qu 'elle est ré alisable à tout âge , qu'elle 

ne né cessite pas de circulation extracorporelle ni de mesures de réanimation sophistiquées en 

per ou post -opé ratoire.Ses inconvé nients sont , outre le fait qu 'elle ne corrige pas la 

malformation et qu 'elle ne peut donc ê tre que transitoire (sauf cas particulier ), la difficulte ́  à « 

calibrer » correctement le cerclage (ni trop serré  ni trop lâche ), le risque d'entraver le jeu des 

valves pulmonaires s'il est place ́  trop bas , celui d 'é trangler une artère pulmonaire s 'il est trop 

haut et enfin le risque de lé sion au niveau du tronc pulmonaire lui-mê me nécessitant une plastie 

d'é largissement secondairement lors du retrait du cerclage. (130) 
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Figure 23 : Schéma expliquant la procédure du cerclage 

B2.2 -L’anastomose de Blalock-Taussig : (130) 

L’anastomose ou shunt de Blalock -Taussig est une intervention chirurgicale palliative 

pouvant e ̂ tre proposée dans certaines cardiopathies congénitales cyanogènes .Dans son principe, 

cette opé ration vise à créer un shunt circulatoire p ermanent en dé rivant une partie du flux 

sanguin aortique vers la circulation pulmonaire . En cré ant l’équivalent d’un canal artériel 

permanent, elle permet d’amé liorer l’oxygénation sanguine et de diminuer la cyanose . 

L’anastomose de Blalock-Taussig est l 'intervention de choix pour supple ́ er une circulation 

pulmonaire insuffisante . Elle pré sente en effet à son actif : Une technique chirurgicale bien 

codifié e. Ne né cessitant pas de circulation extracorporelle ni de réanimation , elle est 

particuliè rement bien adaptée aux pays en voie de développement ; 

• 22/03/2023 12:03:00L’anastomose atteint son but en corrigeant suffisamment le de ́ faut 

d'oxygé nation sanguine mais sans créer une hypervascularisation pulmo naire a ̀  l’origine 

d’une insuffisance cardiaque et/ou d’hypertension pulmonaire ; 
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• Actuellement, cette technique est souvent ré alisée de façon transitoire , dans l’attente 

d'une intervention chirurgicale correctrice de la malformation causale. 

 

Figure 24 : Schéma d’un cœur après réalisation d’un Blalock-Taussig[111 

2.2. La Manœuvre de Rashkind : 

La manœuvre de Rashkind ou atrioseptotomie de Rashkind est un geste interventionnel 

pratiqué  le plus tôt possible après la naissance chez les nouveau -né s pré sentant une 

transposition des gros vaisseaux . Cette manœuvre vise a ̀  créer artificiellement une large 

communication entre l 'oreillette droite et l 'oreillette gauche. Parallè lement à la réalisation d 'une 

manœuvre de Rashkind, on s'efforcera de maintenir ouverte l 'autre communication , le canal 

arté riel, par la mise en place d'une perfusion de prostaglandine. 
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Figure 60 : Schéma décrivant la manœuvre de Rashkind[111 

Tableau XXII : Pourcentage des patients ayant opérés selon les téchniques décrites la          littérature 

Technique Série Pourcentage 

Cerclage de l artére 

pulmonaire 

Abdélaoui (130) 33% 

Benbahia   (16) 13,15% 

Bensaid (27) 34,61% 

Notre série 49,61% 

Blalock-taussing 

Abdelaoui 12,25% 

Benbahia  (16) 21,15% 

Notre série 5,80 % 

Rashind 
Benbahia  (16) 9,6% 

Notre série 7,40  % 
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3. Mortalité : 

Les tendances temporelles des cardiopathies congé nitales varient selon les pays . La 

mortalité  par maladie cardiaque congénitale a diminué au cours des dernières années au Canada 

et dans 16 pays Europé ens, en particulier pour les enfants de moins de 1 an. (133) 

Une diminution de la mortalite ́  par maladie cardiaque congénitale a également été 

observé e aux États-Unis entre 1970 et 1997, ce qui a contribue ́  à une réduction de 59% de la 

mortalité  infantile au cours de cette période. En revanche, le taux global de mortalite ́  par maladie 

cardiaque conge ́ nitale en Chine a augmenté de 62% entre 2003 et 2010. (133) 

En 2013, au Mexique, Torres-Cosme et al (133)  ont rapporté  que les anomalies 

congé nitales étaient responsables de 24% de la mortalité  infantile et les cardiopathies 

congé nitales représentaient 55% des dé cès totaux découlant d’anomalies congénitales chez les 

enfants de moins d’un an. 

Dorra et al  (20)  ont retrouvé, en Tunisie sur une dure ́ e d’un an , que 23,5% des enfants 

porteurs d’une cardiopathie congé nitale sont décédés . Dans notre é tude 13.70% des patients 

sont dé cédés ce qui est inférieure au résultat que Dorra a trouvé , ceci peut ê tre expliqué par la 

rapidité  du diagnostic et de la prise en charge des malades. 

Chaabouni M (28), de Sfax sur une dure ́ e de 5 ans ont objective ́  que 59,5% des enfants 

porteurs de cardiopathie congé nitales non opérés sont décédés . Hawa  (28) sur une duré e de 1 

an à objé ctivé un taux de mortalité estimé à 45.09%. 
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VI. Limite de l’e ́ tude : 

Comme toute e ́ tude rétrospective, nous trouvons : 

• Des limites de donné es : des paramè tres manquants pour pouvoir renseigner notre fiche 

d’exploitation bien e ́ tablie, 

• Des dossiers incomplets e ́ liminés de l’étude . Ce qui influence la pre ́ valence des 

pathologies analyse ́ s. 

• La coi ̈ ncidence de la période choisie pour l’étude avec la pandémie Covid. 

• Le manque d’information sur les complications a ̀  long terme des patients et la mortalit é  

après  leur transfert au  divers services . 
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CONCLUSION  
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• Les cardiopathies congé nitales sont des affections relativement fréquentes. 

• Le diagnostique repose essentiellemet sur l’échocoeur. 

• L’amé lioration du pronostic repose sur : 

• La prévention  par un suivie régulier des grossesses. 

• Le dé pistage précoce par l’examen clinque dans les premiers jours de vie 

• Associé  a ̀ une é chocardiographie doppler. 

• La facilité d´accès à l’échographie fœtale qui reste un moyen de diagnostic 

• Anténatal. 

• L’importance  d’un conseil génétique dans la détérmination du risque de récurrence et la 

prévention d’une surveillance convenable pour les grossesses ultérieures. 

• Une coordination multidisciplinaire est capitale  pour la prise en charge des ces enfants. 

• Création d’un réseau de soins de cardiopathies congénitales pour une prise en charge 

optimale et précoce. 
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Fiche d’exploitation 
 

I. Identité :   IP:  
 

- Nom : Prénom: 
 
Ageaudiagnostic:  Sexe :        M                F  
 
- Origine: -urbain: rural: ville: 
 
Couverture sanitaire : RAMED Mutualiste Autres 
 
- Fratrie :                      Frères :                          Sœurs : 
 
 -Consanguinité:         oui non degré: 
 
- Diagnostique d´admission : 
 
  

II. Les antécédents: 
1. ATCDmaternels: 

Age maternel: 

Diabète:              oui                  non.         Type : TTTsuivi: 
 

HTA :        oui non 

Maladiedesystème       :  oui ……………………non 

Autrespathologies : 

2. Grossesse: 

-Suivie :                         oui                     non 

-Prise deToxique:             ou                     nonletype : 
 



Epidémiologie des cardiopathies congénitales hospitalisées aux Urgences pédiatriques 

89 

Médicamentstératogènes:oui non Irradiation: oui                     non 

SérologiesTORSH :  faites 
 
3. ATCD DHOSPITALISATION 
 
 
 
 
4. ATCD FAMILIAUX: 

non faites 
 
: 
Nombre : 
Duree : 
Diagnostique : 
Traitements : 
 
 
 

normales anormales: 

 -Pathologiesmaternelleset/ou paternelles:                      oui  non 

 

 
-Cardiopathiecongénitale: oui non 
-Maladiegénétique: oui non 

III. Clinique: 
- Poids: (DS) Taille: (DS) hypotrophie : oui  non 

Mauvaise prise pondérale :        oui  non 
- FC : FR : Saturation: 
- Syndromemalformatif:  oui non      

le type: 
- Cyanose :                    oui non 
- Fatigabilitélorsdestétés:                   oui non 
- Infectionspulmonairesàrépétitions:                   oui                  non 
- Hippocratismedigital:           oui                  non 
- Déformationthoracique:             oui non 
- Insuffisancecardiaque         :   oui noni 

Si ouilessignescliniques: 
- Poulsfémoraux                oui non 
- Souffle:                              oui                  non  
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siège : 

irradiation:  

intensité: 
- Eclatde B2:                          oui             non 
- Râlespulmonaires :                     oui  non      type : 
Autresanomaliesauscultatoires: 
-autres anomalies al examen clinique : 

IV. Examensparacliniques: 
1.  Radiothorax: oui non     Cardiomégalie: oui non 
 

Anomaliesdela formeducœur :                      oui                non 
Type :   
Anomaliesdevascularisationdespoumons:     oui                non 
Type:   
2.  Caryotype:                                               fait             non fait 
     Resultats :  
 

  

3.  Echo-cœur : 
 
 

  

Anomalies à l’examen clinique 
Typede cardiopathie : 
CGcyanogène: CGnoncyanogène: 
 
 

CIV : Taille: Siège: 
CIA : Taille: Type: 
PCA :   
CIAV :   

Coarctationaortique: 
HTAP FEJ: 
Sténose aortiqueSténose 
pulmonaireTétralogiedeFallot: 
Ventriculeunique : 
Transpositiondesgrosvaisseaux: 
Atrésie mitrale : 
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V. Traitement de la cardiopathie: 

 
       -Chirurgical : oui    non 
Curecomplète                                                            cerclage 
Cerclagepuiscure complète                                        Blalock 
o Autres: 
- Médical:             oui             non 
Molécules: 
 

- Mesures pre-chirurgicales : oui non 

- PECréanimation : oui non 

- Lesgestesréalisés:   
 

- Lestraitementsadministrés: 
- Autres: 

VI. Evolution: 
Favorable            Oui               non      
Complications: oui         non 
Sioui, Type: 
           Décès : oui        non 
Si oui, cause 
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Re ́ sumé 

Les cardiopathies congénitales constituent un grand problème de santé publique surtout 

dans les pays en voie de développement. Elles sont parmi les malformations les plus fre ́ quentes 

chez les enfants source de morbidité et mortalité importantes. 

Le but de cette é tude est de décrire le profil é pidémiologique et clinique de ces 

malformations et de discuter les proble ̀ mes posés par la prise en charge . Il s’agit d’une é tude 

ré trospective  aux urgences pédiatriques de  l ´hôpital Mohamed VI, étalée sur une période de 3 

ans allant de janvier 2019 jusqu á décembre 2020.Portant sur 200 enfants ayant une 

cardiopathie congénitale confirmée par l échocardiographie. 

L’apparition des sympto ̂ mes chez la majorité des patients était entre 28jours et 24 mois 

(68,5%) d´âge moyen 13,68 +/- 15,82. L’âge maternel prédominant était entre 30 et 40 ans. Le 

suivi de la grossesse par au moins une échographie de dépistage, était noté chez seulement 

26,5 des mères . 

La détresse respiratoire était le symptôme évocateur le plus fréquent chez 56%. 

Les cardiopathies de type shunt gauche droite étaient pré dominantes (76,4%). La 

communication interventriculaire était la plus fré quente  (55,5%). Le traitement médical était 

indiqué chez 78% alors que le traitement chirurgical était chez 60%. La réanimation a concerné 

13,5%. 

En conclusion, le diagnostic des cardiopathies conge ́ nitales au cours de la période 

né onatale s’avère nécessaire pour améliorer le pronostic. La coopé ration multidisciplinaire est un 

é lément important dans la prise en charge de l’enfant cardiaque. L’absence de couverture sociale 

dans la majorite ́  des patients contribuent au vieillissement des cardiopathies congénitales dans 

notre contexte et a ̀  l’apparition des complications secondaires. 
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À la lumière de ce travail, nous insistons sur l’importance de la mise en place d’une 

stratégie de dépistage et de prise en charge des cardiopathies congénitales multidisciplinaire et 

l´instauration d´un réseau de soins bien établi. 
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Abstract 

Congenital heart disease is a major public health problem, especially in developing 

countries. They are among the most frequent malformations in children and a source of 

significant morbidity and mortality. 

The aim of this study is to describe the epidemiological and clinical profile of these 

malformations and to discuss the problems posed by their management. 

This is a retrospective study in the pediatric emergencies of Mohamed VI Hospital, spread 

over a period of 3 years from January 2019 to December 2020. It involved 200 children with 

congenital heart disease confirmed by echocardiography. 

Symptom onset in the majority of patients was between 28 days and 24 months (68.5%) 

with mean age 13.68 +/- 15.82. The predominant maternal age was between 30 and 40 years. 

Monitoring of the pregnancy by at least one screening ultrasound was noted in only 26.5 of 

mothers. 

Respiratory distress was the most frequent suggestive symptom in 56%. 

Left-right shunt cardiopathies were predominant (76.4%). Interventricular septal defect 

was the most frequent (55.5%). Medical treatment was indicated in 78% of cases, whereas 

surgical treatment was indicated in 60%. Resuscitation was used in 13.5%. 

In conclusion, the diagnosis of congenital heart disease during the neonatal period is 

necessary to improve the prognosis. Multidisciplinary cooperation is an important element in the 

management of the cardiac child. The lack of social coverage in the majority of patients 

contributes to the aging of congenital heart disease in our context and the appearance of 

secondary complications. 
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In the light of this work, we insist on the importance of setting up a multidisciplinary 

screening and management strategy for congenital heart disease and the establishment of a 

well-established care network. 
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  ملخص
تعتبر أمراض القلب الخلقية مشكلة صحية عامة كبرى، خاصة في البلدان النامية. هذه 

 .الأمراض من بين أكثر التشوهات شيوعًا عند الأطفال، وهي مصدر كبير للاعتلال والوفيات

الهدف من هذه الدراسة هو وصف الصورة الوبائية والسريرية لهذه التشوهات ومناقشة  

المشاكل التي تطُرَح في المعالجة و الرعاية. قمنا بدراسة رجعية في غرفة طوارئ الأطفال 

، 2020 إلى ديسمبر 2019 سنوات من يناير 3بمستشفى محمد السادس، موزعة على فترة 

 . طفل يعانون من أمراض القلب الخلقية المؤكدة بواسطة تخطيط صدى القلب200وتغطي 

٪) بمتوسط 68.5 شهرًا (24 يومًا و 28كان ظهور الأعراض لدى غالبية المرضى بين  

 سنة. لوحظ رصد الحمل عن 40 و 30. كان عمر الأم السائد بين 15.82 +/- 13.68عمر 

 . من الأمهات26.5�طريق فحص واحد على الأقل بالموجات فوق الصوتية في ٪

 .٪56كان ضيق التنفس أكثر الأعراض الموحية شيوعًا في  

٪)، كما كان الاتصال 76.4كان مرض تحويلة القلب من اليسار إلى اليمين هو السائد ( 

٪ بينما كان العلاج 78٪). تمت الإشارة إلى العلاج الطبي في 55.5البطيني هو الأكثر شيوعًا (

 .٪13.5٪. الإنعاش خص  من المرضى 60الجراحي 

في الختام نشير إلى أن تشخيص أمراض القلب الخلقية خلال فترة الولادة الحديثة  

ضروري لتحسين التشخيص. يعد التعاون بين التخصصات عنصرًا مهمًا في إدارة الأطفال 

المصابين بأمراض القلب. يساهم نقص التغطية الاجتماعية لدى غالبية المرضى في شيخوخة 

 .أمراض القلب الخلقية في سياقنا وظهور مضاعفات ثانوية

في ضوء هذا العمل، نصر على أهمية تنفيذ استراتيجية متعددة التخصصات لفحص  

 .أمراض القلب الخلقية وإدارتها وإنشاء شبكة رعاية راسخة
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Médecine d’Afrique Noire 2005;5203 :173-177. 
 

20. Abid, D., Elloumi, A., Abid, L., Mallek, S., Aloulou, H., Chabchoub, I., Kammoun, S.  
Congenital heart disease in 37,294 births in Tunisia: Birth prevalence and mortality rate. 
Cardiology in the Young 2014;24(5), 
866-871. 
 

21. Robert-Gnansia E, Francannet C, Bozio A, Bouvagnet P. 
Epidemiologie, étiologie et génétique des cardiopathies congénitales.  
EMC cardiologie angéiologie 2004;1:140-160. 
 

22. Heitz F. Cardiopathies congénitales.  
EMC AkOS Encyclopédie pratique de médecine  
1998;8:1-14. 
 

23. Akallal M. Cardiopathies congénitales en milieu pédiatrique. 
Thèse de médecine Casablanca 
2000 N°109. 



Epidémiologie des cardiopathies congénitales hospitalisées aux Urgences pédiatriques 

102 

24. Mourad M. Épidémiologie des cardiopathies congénitales. 
Thèse de médecine Casablanca 
1987.N°140. 
 

25. Diakité A, Sidibé N, Diarra M B, Sanogo K, Sylla M, Dao A, Sidibé T, Kéita MM.  
Aspects épidémiologiques et cliniques des cardiopathies congénitales. 
Mali médical 2009, Tome XXIV, N° 1:67-68. 
 

26. G.Kinda  
Congenital heart disease: Epidemiological and echocardiography aspects about 109 cases 
in Pediatric Teaching Hospital Charles de Gaulle (CDG CHUP) in Ouagadougou, 
Burkina Faso]. 
 

27. Nihad Ait Bensaid  
Epidémiologie et prise en charge des shunts gauches-droites à l’hôpital d’enfant de 
Rabat. 
Thèse de médecine Rabat N° :172 2016. 
 

28. Hawa Daou. 
Etude prospective des cardiopathies congénitales entre 0 et 2 mois au service de Réa- 
pédiatrie de l’Hôpital Gabriel Touréd’Avril 2005 à Septembre 2006 à propos de 51 cas. 
Thèse de médecine Mali. 2008. 
 

29. Reich JD, Miller S, Brogdon B, Casatelli J, Gompf TC, Huhta JC, et al. 
The use of pulse oximetry to detect congenital heart disease. 
J Pediatr.mars 2003;142(3):268‑72. 
 

30. Bakr AF, Habib HS.  
Combining Pulse Oximetry and Clinical Examination in Screening for Congenital Heart 
DiseasePediatr Cardiol. 
déc 2005;26(6):832‑5. 
 

31. Ewer AK, Middleton LJ, Furmston AT, Bhoyar A, Daniels JP, Thangaratinam S, et al.  
Pulse oximetry screening for congenital heart defects in newborn infants (PulseOx): a test 
accuracy study.  
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 العَظِيمْ  ہللِ  أقُسِمُ 
 .مِهنتَِي في اللهّ  أراقبَ  أن

  والأحَوال الظروف كل في وَارهَلطأ في كآفةِّ  الإنسلن حَيلَةَ  أصُونَ  وأن

 .والقلَق والألمَ والمرَضِ  الهَلاكِ  مِن إنِْقلَذِهل في وُسْعِي ہلَذِلةًَ 

هُمْ .  وأكتمَ  عَوْرَتهُم، وأسْتر كرَامَتهُم، لِلنلّسِ  أحَفظَ وأن  سِرَّ

 رِعَليتَي مسخرةً كُلَ  الله، رَحْمَةِ  وسلئِلِ  من الدوَام عَلى أكونَ  وأن

 والعدو.  والصديق ،طللحوال للصللح والبعيد، للقريب الطبية

 .لأذَاه لا ..الإنسَلن لِنفَْعِ  المُسَخَرِ  العِلْمِ  طَلبَِ  على أثُلَہرَِ  وأن

 زَميلٍ  لِكُلِّ  أختلً  وأكون يصَغُرنِي، مَن وأعَُلمَّ  عَلَّمَني، مَن أوَُقرَّ  وأن

 .والتقوى البرِّ  عَلى مُتعَلونِينَ  الطبُيّةّ المِهنةَِ  في 

 وَعَلانيتَي، سِرّي في إيمَلني مِصْدَاق حيلتي تكون وأن

 وَالمؤمِنين.  وَرَسُولِهِ  الله تجَُلهَ  يشينهَل مِمّل نقَيةًّ  

 شهيدا مل أقول على والله
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