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RESUME 

La maladie de Kawasaki (MK), anciennement connue sous le nom de syndrome muco-cutanéo-gan-

glionnaire ou de périartérite noueuse infantile, est une maladie fébrile aiguë de l’enfance. C’est une 
vascularite des artères de moyen calibre avec une prédilection pour les artères coronaires. La MK est 

la principale cause de cardiopathie acquise chez les enfants dans les pays développés. Elle est moins 

fréquemment diagnostiquée en Afrique au Sud du Sahara, parce qu’il n’est pas bien connu et les 
moyens diagnostiques sont limités. Il est rapporté ici le cas d’un garçon de sept ans référé et hospitalisé 

pour fièvre persistante et qui a présenté des signes cliniques caractéristiques ayant permis un diagnos-

tic et un traitement aux immunoglobulines, lesquels ont permis d’obtenir une évolution initiale favo-
rable. Les signes d’orientation et les éléments du diagnostic et du traitement ont été discutés. 
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SUMMARY 

Kawasaki disease (KD), formerly known as mucocutaneous lymph node syndrome or infantile polyarte-

ritis nodosa, is an acute febrile illness of childhood. It is a vasculitis of the medium arteries with a 

predilection for the coronary arteries. KD is the leading cause of acquired heart disease in children in 

developed countries. KD is less frequently diagnosed in Sub-Saharan Africa. This is a report of the case 

of a 7-year-old boy referred and hospitalized for persistent fever and who presented with suggesting 

clinical signs that facilitated the diagnosis and the treatment with immune globulins. This made it pos-

sible to obtain a favorable initial outcome. Diagnostic signs and treatment aspects are discussed in this 

paper. 
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INTRODUCTION 

La maladie de Kawasaki (MK), ou syndrome 

muco-cutanéo-ganglionnaire, est une maladie 

inflammatoire aiguë systémique et l’une des 
vascularites les plus courantes de l'enfance [1]. 

Elle se manifestant par une atteinte des artères 

de moyen calibre et l’une de ses complications 
les plus redoutables est l’anévrisme des artères 
coronaires (AAC). Bien que son incidence la 

plus élevée soit notée chez les enfants asia-

tiques, la maladie a été rapportée dans le 

monde entier [2]. C’est la principale cause de 
cardiopathie acquise chez les enfants dans les 

pays développés [1]. Elle est peu rapportée en 

Afrique Sub-Saharienne. Il est rapporté ici le 

cas d’un garçon de sept ans hospitalisé pour 

fièvre persistante chez qui le diagnostic a été 

retenu. L’objectif de ce travail est de sensibili-
ser le lecteur sur les manifestations de la MK, 

et d’en augmenter l’index de suspicion dans 
notre environnement. 

 

OBSERVATION  

Il s’agissait d’un garçon de sept ans habitant à 

Cotonou et référé d’une clinique pour une 
fièvre persistante avec suspicion d’une vascula-
rite. La symptomatologie aurait débuté 13 

jours avant l’admission marquée par une fièvre 
à 40°C, des douleurs abdominales et articu-

laires, des céphalées, une irritabilité, un lar-

moiement qui ont motivé une consultation, 

après une semaine, dans une clinique. Aucune 

prise médicamenteuse n’avait précédé la sur-
venue des symptômes. A la clinique une érup-

tion cutanée érythémato-squameuse avait été 

notée. Les examens biologiques réalisés 

avaient permis de retrouver une goutte épaisse 
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négative ; une anémie légère à 11g/dL, micro-

cytaire, hypochrome et une hyperleucocytose 

à 29,7G/L à prédominance neutrophile 

(21,38G/L) ; les plaquettes étaient normales, 

de même que l’ionogramme. Il avait été mis 

sous ceftriaxone + sulbactam et ciprofloxacine 

avant sa référence, devant la persistance des 

signes.  

 

Les antécédents étaient sans particularité. 

L’examen à l’admission avait permis de noter 

un état général altéré ; une pâleur modérée; 

des œdèmes indurés des mains et des pieds; 
une température à 38°6 C ; un pouls à 126 pul-

sation par minute; une fréquence respiratoire 

à 28 cpm; une Sa02 à 99% sous air ; une tension 

artérielle à 100/60 mmHg; un indice de masse 

corporelle au-dessus de 1 Z-Score ; une hyper-

hémie conjonctivale bilatérale; une muqueuse 

buccale sèche et érythémateuse avec une 

langue framboisée et un oropharynx inflamma-

toire; des lèvres sèches, fissurées et légère-

ment érythrosiques avec une chéilite angulaire 

bilatérale; une érythrose palmo-plantaire avec 

des œdèmes indurés de la main et du pied; une 
éruption érythémato-squameuse en région in-

guinale et étendue aux régions péri anale, gé-

nitale et au tronc (Figures 1 et 2); des squames 

sur la peau de la tête aux pieds, sur fond éry-

thémateux au niveau des grands plis; des éro-

sions cutanées avec décollement de la peau par 

endroits.  

 

 

 
Figure 1 : Eruption érythémato-squameuse dis-

séminée sur le tronc et les membres 

 

 
Figure 2 : Erythrose plantaire 

 

Il n’y avait pas de purpura. Le cœur était régu-
lier, rapide à 126 bpm, sans souffle avec une 

bonne perfusion tissulaire. Il y avait une polyp-

née à 28 cpm avec examen pulmonaire normal. 

L’abdomen était normal. Il y avait des adéno-

pathies cervicales de 1 cm de diamètre en 

moyenne. La mobilisation des membres était 

douloureuse et limitée au niveau des grosses 

articulations, sans douleur osseuse. Le reste de 

l’examen était normal. Les examens paracli-
niques avaient permis de retrouver une pro-

téine réactive C très élevée à 508,9 mg/ml ; une 

vitesse de sédimentation accélérée à 56 mm à 

la première heure ; un taux de peptide natriu-

rétique de type B à terminaison azotée  

(NT – pro BNP) très élevé à 3099 pg/mL (+2,32 

Z-score [3] ; un taux de troponine à 24,7 μg/L ; 

une PCR covid 19 négative ; des hémocultures 

négatives ; un examen cytobactériologique des 

prélèvements cutanés négatif. l’échographie-

Döppler cardiaque à l’admission était normale, 
sans dilatation des artères coronaires en de-

hors d’un épanchement péricardique minime 

de 07 mm ; l’électrocardiogramme avait mon-
tré un aspect de repolarisation précoce en la-

téro inférieur ; la ferritinémie était normale à 

9,2 ng/ml ; la créatininémie était normale à 5 

mg/L avec un débit de filtration glomérulaire  

débit de filtration glomérulaire 146 ml/min 

/1,73 m2 ; les transaminases étaient très légè-

rement élevées avec ASAT à 70 UI/L, ALAT à 86 

UI/L ;  les ASLO étaient normales à 100 U/L ; la 

sérologie VIH était négative ; le fond d’œil était 

normal. Le traitement avait consisté en l’admi-
nistration de l'acide acétyl-salicylique à 90 

mg/kg/j soit 750 mg toutes les 6 heures; Immu-

noglobulines polyvalentes 2g/kg/j en deux 
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temps, sus forme de Tegeline® 400cc : 6 

gouttes par minute pendant une  heure, puis 12 

gouttes par minute pendant une heure,  puis 20 

gouttes par minute sur 10 heures ; en parallèle 

avec du sérum glucosé 5% 500 ml avec les ions 

standards à raison de  30 gouttes par minute 

sur deux heures suivi d’énoxaparine sodique 

0,2 ml en fin de perfusion. Les soins dermato-

logiques ont aussi été prodigués au patient. 

L’évolution a été satisfaisante, marquée par 
une régression progressive des lésions sur l’en-
semble des parties atteintes avec une peau 

pratiquement lisse au 12e jour de traitement. 

L’énanthème et les douleurs abdominales ont 

également disparu progressivement. L’épan-
chement péricardique également n’était plus 
visible à l’échographie réalisée une semaine 
après le traitement aux immunoglobulines, les 

mesures des artères coronaires étaient restées 

en dessous de +2 Z-scores aux contrôles suc-

cessifs à deux, quatre et six semaines. Le NT-

pro BNP s’était aussi normalisé (taux à 83 pg/ml 
après une semaine). Les marqueurs biolo-

giques de l’inflammation étaient revenus à la 

normale au bout d’une dizaine de jours. L’en-
fant était sorti après 15 jours d’hospitalisation 

avec un suivi cardiologique en ambulatoire.  

 

DISCUSSION 

Le tableau clinique aurait pu faire penser à une 

toxidermie médicamenteuse, une scarlatine et 

un purpura d’Henoch-Schönlein  mais ces dia-

gnostics ont tous été écartés sur la base des ar-

guments cliniques. En définitive le diagnostic 

retenu a été celui d’une maladie de Kawasaki 
dont les critères diagnostiques sont la fièvre de 

plus de 5 jours sans étiologie évidente, associée 

à 4 au moins des éléments suivants : modifica-

tions bucco pharyngées, modifications des ex-

trémités, éruption cutanée polymorphe, con-

jonctivite bilatérale, adénopathie cervicale 

avec au moins 1 ganglion lymphatique >1,5 cm 

de diamètre [4]. Le seul critère manquant chez 

ce patient était l’adénopathie cervicale dont la 
taille n’était pas suffisante pour être retenue. 
Les éléments biologiques ne font pas partie des 

critères diagnostiques mais sont à prendre en 

compte pour appuyer le diagnostic, notam-

ment le bilan inflammatoire (CRP élevée, VS ac-

célérée, hperleucocytose avec polynucléose 

neutrophile) et surtout NT-proBNP [5, 6]. Le ni-

veau de ce dernier était élevé chez ce patient 

(supérieur à +2 Z-score). L'utilité de NT-proBNP 

comme marqueur biologique de la MK est ba-

sée sur la composante inflammatoire univer-

selle du myocarde au début de la maladie [7]. 

L’élévation du NT-proBNP au-dessus de +2 Z-

score est corrélée à la dilatation aiguë des ar-

tères coronaires dans la maladie de Kawasaki 

traitée et non à la résistance au traitement par 

immunoglobulines intraveineuses [8].   Ce pa-

tient avait répondu au traitement par immuno-

globulines. Le fait que ce marqueur soit à un ni-

veau aussi élevé suggère que la surveillance sur 

le plan cardiaque doit être la plus stricte, quand 

bien même aucune anomalie coronarienne nait 

été identifiée [9]. La MK est une des vascula-

rites les plus courantes de l'enfance. Elle a une 

prédilection pour les artères coronaires avec 

un risque d’anévrisme coronarien pouvant en-
traîner une cardiopathie ischémique, un infarc-

tus du myocarde et une mort subite. Ceci fait 

toute la gravité de la maladie [2].  L’écho-Dop-

pler chez ce patient ne montrait pas de lésion 

d’anévrisme, mais une surveillance était justi-

fiée car la survenue de cette complication peut 

être différée, même sur des années. Les recom-

mandations en matière de surveillances doi-

vent être strictement suivies en collaboration 

étroite avec le cardiologue [2, 10]. La prise en 

charge de ce patient a nécessité, comme il est 

recommandé, une approche multidisciplinaire 

(pédiatre, dermatologue, rhumatologue, car-

diologue et parfois autres spécialistes comme 

les psychologues). La maladie est générale-

ment spontanément résolutive, avec des mani-

festations inflammatoires aiguës qui durent en 

moyenne 12 jours sans traitement [11]. Les 

complications sont moins fréquentes si le trai-

tement est précoce avec notamment l’utilisa-
tion intraveineuse des immunoglobulines 

(IVIG) comme clé de voûte. Les IVIG semblent 

avoir un effet anti-inflammatoire généralisé, 

avec une réduction de la fièvre et des protéines 

de la phase aiguë de l’inflammation tels que la 

protéine C-réactive (CRP) et le fibrinogène. Les 

IVIG améliorent la MK en modulant les niveaux 

et de la production de cytokines, en augmen-

tant l'activité suppressive des lymphocytes T, 

en régulant négativement la synthèse des anti-

corps et en faisant produire des anticorps anti-

idiotypiques [12-13]. La dose recommandée 

est de 2 g/kg d'IVIG en une seule perfusion, gé-

néralement administrée pendant 10 à 12 
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heures dans les 10 jours suivant le début de la 

maladie, et idéalement le plus tôt possible 

après le diagnostic. Associées à l’aspirine, elles 
réduisent de manière substantielle le risque 

d’AAC [12, 14]. Le plus souvent l’évolution est 
favorable sous ce traitement, comme cela a été 

le cas dans cette observation. Diverses autres 

options (corticoïdes, ciclosporine, infliximab) 

sont disponibles en cas de besoin, et notam-

ment lorsque l’évolution n’est pas typique [15].  

 

CONCLUSION 

La MK est probablement sous diagnostiqué au 

Bénin. Sa prévention primaire étant impos-

sible, le diagnostic précoce grâce à la recherche 

de signes cutanéomuqueux et ganglionnaires, 

et l’initiation d’un traitement adéquat et multi-
disciplinaire sont les éléments qui condition-

nent son pronostic. 
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