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Les péricardites d'une fagon générale se définissent comme &tant une
inflaymation du péricarde, sac fibro-sercux entourant le coeur et ltorigine des

gros vaissecauX.

L'importance accordée aux cardiopathies du noir africain au cours de
ces deux derniéres décennies est devenue grandissantes Notre attention stest
particuliérement portée parmi ces cardiopathies sur les atteintes péricardiques

pour plusieurs raisons :

. la majorité des péricardites nlest probablement pas ai agnostiquée,

car peu de maladies peuvent aussi facilement passer inapergues que les péricardite

, i1 est m@me vraisemblable que de nombreuses péricardites meurent soit
par absence ou lenteur des moyens de tramsport, soit par défaut dtu traitenent
adéquate«

I1 ne s'agit pourtant pas dfume pathologie exceptionnelle :

Notre étude est basée sur une gerie de 31 malades hogspitalisés &
1th8pital du Point="G", du 15 juillet 1975 au 31 septembre 1977, solit wnc période

dtenviron deux anse

Ctest pourquoi nous insistons particuliérement aprés ltexposé de nps
observations ﬁur 1a symptomatologie clinique, car clegt en connaissant bien les
symptfmes d'appel que 1'on peut espérer avolr une idée précise de la friquence

des péricarditess

Nous envisagerons successivenment dans notre &tude :
, 1'historique des péricardites
. ltétude de nos 31 observations
« le diagnostic clinique
. le diagnostic différentiel
. le diagnostic étiologique

. le traitement,

Le diagnostic étiologique est &videnment particuliérement important

puisqu'il conditionne l1a thérapeutiques

Notre espoir est par cctte étude A'aider le Médecin dans la reccnuais-
sance de cette maladie, certainement beaucoup Plus fréquente qu'il n'test classiq

de le dire.

— — — o — e b —
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" Toute ll'excellence de leur art camsiste en un panpeux galimatas, en un
spécieux babil, qui vous donne des mots pour des raigons et des pramesses pour des

effets," (Beralde : le Malade Imaginaire).

Heureusement que l'histoire de la médecine ne se résume pas & ce verbiage
brumeux qui fort légitimement amena Moliére & prendre les Médecing pour cible préfé-
réeq Des notions gérieuses avaient depuis été établies, mais elles avalent &té cons-

ciemment ou incosciemment mécannues o

Les péricardites‘ amt été connues beaucoup plus t8t dans leur existence
anatamique que dans leur expression cliniques Leur atteinte a été cannue avant celle
des autres tuniques du coeur (e.ndocarde et myocarde) sans doute parce qu'elles
étaient plus évidentes et mieux recannaissableses La possibilité de recannaftre les
péricardites sur des données cliniques a été sensiblement plus tardive, découlant
de la découverte de la percussion puis de llauscultatione.

On attribue communément & Galien les premiéres notations valables sur le

péricarde et les péricardites, dtabord sur l'animala

L'antiquité a pris fin sans qu'il en soit découvert d'avantage sur les
péricardites humaines. Les Arabes cependant ébauchent une classification des épan—
chements péricardiques : séro-fibrineux et purulents (cfe l'oeuvre d'Avenzoar : "Le
Taysir".) On trouve mentian des affections du péricarde dans l'oeuvre de plusieurs
auteurs de la fin du moyen 8ge et de la renaissances Au XVé siécle, Salio Diverso,
de Faenza, vers 1500 Antanio Benivieni, peu aprés aux Pays-Bas Petrus Forestus et en
France Jean Fernel (le Médecin de Diane de Poitiers) apportent quelques constata-
tiong anataniquess Zacutus Lusitanus ( 15751642 ), wm portugais relate trois cas

de péricardite de diagnostic autopsiques

Des données nouvelles ne feront jour qufau XVIIé siécle et surtout au
XVIII& siécle : Richard Lower stintéresse aux conséquences hémodynariques, notamment
4 la "tamponnade", Vieussens mantre la nature inflamatoire des péricardites. A
Paris le célébre traité de Sénac en 1749 donne wne étude anatamique et physiologique
samaire du sac péricardique, traite des épanchements hémorragiques, séreux et puru-
lent ainsi que des adhérences. Lfapparition en 1761 a4 Venise du "De Sedibus" de
Margagni marque une date dans les annales de la Médecines La 16& lettre médicale,
1a 23¢ ("des palpitations et de la douleur") et la 24& consacrée aux "pouls contre
nature" traitent plus particuliérement des affections péricarditese Il apporte
quelques précisims sémiologiques : la dyspnée 4 quelques caractéres gui lui sont
propres, il s'agit dtune orthopnée qui force le malade A respirer la t@te levées I1
insiste sur les adhérences symphysaires entre le comur et le péricarde : " le

péricarde est tellement adhérent au coeur, qu'il semble souvent manquer dans ce cas"



4
La mfme année 1'"Inventun novum" de Léopold Auenbuergger introduit le

premier la notion d*accrofssement de la matité précordiale, révélant un épanchement

Parmi les principaux tenahts francais de la méthode anatamo-clinique qud
ont illustré le début du 19é siécle : Corvisart, Laennec, pére de l'auscultation, e
Pierre Alexandre Louis (1787«1872). Le caractére pseudo-membraneux des péricardites
séches est remarquablement décrit dans le style imagé cher & Laennecs Il confére
"3 la surface de l'exsudation un aspect mamelonné et tout & fait semblable & celui
que représenteraient deux plaques de marbre unies par wme couche un peu épaisse de
beurre, et séparées brusquement par lerprocédé que l'om suit dans l'expérience des

hémisphéres de Magdebourg',.

Carvisart wne fols swur quatre canstabe la présence d'un liquide limpide,
citrin ou légérement fauve; dans dlautres cas le liquide est volomtiers séro—fibri-
neux, purulent ou hénorragique. Il dénonce des farmes adhésives, Les auteurs men—
tionnent au démeurant l'existence des polysérites, Laennec déclare : "1l est peu
de maladies plus difficiles A recanmnaftre que la péricardite, et dont les symptéues
soient plus variables'". Il ajoute : "jtai vu quelque fois déviner des péricardites,
et jlen al déviné moi-m@ne ; car je ne crois pas que 1lfon puisse employer le not
recomafltre" quand on a pas de signes certaing, et qu'il arrive aussi bien de se
tranper que de rencontrer juste", Cette opiniom étaiy partagée par son ani Récamier
mais également par son maftre Corvisarte I1 décrit des péricardites aigu®s, subal-

gus, et bénignes qui figurent dangcgwmn "Traité des maladies du coeur' (page 4 et ¥

Un pas supplémentaire avait été franchi par Victor Collin (n& en 1796)
dans sa thése parisienne soutenue le 30 décembre 1823 ou il décrit "wn bruit qui a
quelque analogie avec le cragquement du cuir neuf", Bouilleaud précise les caractire
et variantes de ce bruit "de froissement de papier neuf ou de parchemin, de froleme
de riclement ou de rfpement" ; il canpléte la description de la maladie, surtout da
sa forme rhumatismales Ce "bruit de soufflet" est également décrit en Angleterre pa

Latham et Hope »

Vers le milieu du 19¢ siéé¢le introduction de notions nouvelles telles
1'étude de la "vibrance isodiastolique", du 3éme bruit surajouté "galop post-systo-
lique", du bruit de "Triolet" par Gallavardin et de la description par Xusgmaul( 187
"du pouls paradoxal". Ainsi ont été déerits le syndrame pseudo-pleuritique de la
base gauche par Enile puis (1845—}1913) de Vienne, la dysphagiee Pick décrit le syn-
drane qui porte san nom & propos de trois cas ol le "coewr parafssait enferné dans
une curasse". Il stagit de la pseudo—cirrhose du foie dtorigine péricardiques, Lias-
pect anatanique du foie est celul d'une "cirrhose cardiaque" avec foie "muscade? pa

stase circulatoires



Depuis la fin du 19¢ siécle trois procédés canplémentaires dlexploration
naissent &largissant les possibilités de diagnostic des différentes formes de péri
cardites Ce sont les rayons-X par le provédé de ltorthodiagrammes la tamographie ef
1'emploi des amplificateurs électroniques de Brillance, 1'électrocardiocgraphie de |
péricardite notamment en France par lfécole de Pierre Soulié&, Enfin le cathétérisme
cardiaqge dont Weiner Forssmann fut le pionnier, a considérablement facilité en se
perfectionnant, 1'exploration hé&nodynanique directe de la diastolie dterigine péri.

cardiques

LES CONCEPTIONS ETIOLQGIQUES

Une des preniéres tendances fut d'incriminer & juste titre la phtisie, &

rapprocher les "tubercules" ou les”granulations” trouvés sur le coeur ou s snve~
1oppe des lésions de m8me nature fréquemment découvertes sur d'autres séreuses. La

réalité des péricardites tuberculeuscs a été confirmée par Jacoud, Potdin, Lancara

f

et beaucoup dfautres tandis que Ranvier et Cornil, Letulle a Paris. Cobrat a Lyca «
précisant l'anatomie pathologiquee La découverte du bacille de Koch {1082}, 1
progrés de l'thistologie pathologique, 1'emploi de la radiologie, puis de L'¢lecino
radiographie, le recours plus récent aux biopsies du péricarde (Prondfit; U.lule,

1956) n'ont fait que confirmer ces données déja classiquese

A Jean-Baptiste Bouilleaud revient en fait le grand mérite d'avolir :cuio
1'importance de 1'étiologie rhumatismale dans les péricardites et endocardites
aigultss Il distingue entre elles trois grandes catégories en fonction du stade é&ve
1utif : de congestion (ou de suppuration), d'organisation, enfin de transformation

fibreuse ou m8me "ogseuse et calcaire".

Hope professait en Angleterre wne opinion identique. Les exsudats périca
diques qui se produisent parfois au stade terminal de 1'wrémie ont é4é signalés pa
Richard Bright vers 1840, Au début de ce siécle, Vaquez pouvait énonger cet aphori

me : "le frottement péricardique sonne le glas du brightique".

Les péricardites septiques, surtout dans leurs formes purulentes, ont &t
parmi les plus anciemement connuese Depuis 1935, l'avénement des sulfamider, muis
des antibiotiques fungiques; en a réduit,la fréquence, et méme pramig ltexiinctica
La connaissance de la pathologie virale a révelé leur fréquence et lewr diverc il
&tiologique (maladie de Bornholm, virus coxsackie, virus de la grippe)s Les perlas
dites survenant au cour des pneumopathies dites "atypiques" ont &té ¢tuvdidas par

Finkesteine (UsSsA, 1944) celles des rickettsioses par Mouquen (1949%) et celles de

[

1a mononucléose infectieuse par Miller (1953).

T1 est bien mal aisé de se prononcer rétrospeciivement sur|ltorigin. et

L

nature des épidémies de péricardites, comme celles qui ot été observéac nan Mloo

(né 1716) a 1'm8pital militaire de Rocroye



St'agirait-il dt'épanchements dus au scorbut, alars trés répandu en milieux hospita~
liers, surtout en période de.guerre ? Nous ne saurans conclure de nos jourse Les

péricardites aiguls bénignes dant 1'étiologie précise reste bien souvent méconnuep
at retenu en France l'attention de trés nombreux cardiologues modernes, dont Amze

1ot (1952), Lendgre, Bouvain, Di Mattéo, Siguiere

Au cours d¢ l'infarctus du myocarde, Leyden (1882), Kernig (1892),
Sternberg (1910) ont observé des réactions péricardiquese On tend avec Soulid(1954

a leur attribuér une origine immunologique,

Les péricardites survenant au cours des hé&nopathies ont été soulignées
initialement par Murchison dans la maladie de Hodgkin (1870), par Virchow dans les
leucoses (1879). La péricardite myxoedématcuse est signalée par Zondek (1918) ct

étudiée par 1l'école américaine puls frangaise et plusieurs autres & partir de 1942

Quant aux hydropéricardes ou hémopéricardes satellites d'une tunevr béni-
gne ou maligne, primitive ou secondaire du coewr ou de son enveloppe, il s'agit

d'éventualités 4 la fols trop rares et trop particuliéres pour nous retenir ici,

LES MODALITES THERAPEUTIQUES

Li'introductim du salicylate de soude en thérapeutique par lc frangais

Germain Sec (1870) et 1'allemand Stricker a fait baissé la fréquence et la gravité
des péricardites rhumatismalese Deouis 1949 la cortisane, puissant anti inflamatos
a transformé le pronostic et 1'évolution des péricardites tandis que la pénicilline
préventive depuis 1944 en réduisait la fréquence, Depuis 1945 les péricardites tu-
berculeuses conmnaissent un traitement spécifique : Streptomycine (Waksman, 1945),
1'Isoniazide (1952) et plus récemment la Rifampicine, tous les antibiotiques dont

ltaction gagne beaucoup ici & &tre conjuguée avec celle des corticoldcsa

Sénac fut le véritable pramoteur, un siécle plus tard, de la ponctimm
directe du péricardee Par la suite la ponction du péricarde fut sérieusement contr«
versée, notamment par Desault et Corvisarte En France la monction du péricarde fut
utilisée par Trousseau et Laségne (1854, Archives de Médecine), Dieulafoy surtout
aprés 1870 et plus tard par Marfan qui proposa l'abord par voie épigastriquee Le
drainage des épanchements purulents ou nom du péricarde a été fait par Larrey en

1829

Le dégagement du coeur enserré dans une gangue péricardique fibrcuse ou
calcaire est 1'un des plus anciens objectifs de la chirurgie thoracique moderne :
1'idée est née i1 y a plus de 75 angss En effet en 1895, le pédiatre Lyonnais Edmonc
Weill (1858-1924) anomngait : "e.ees clest & la chirurgie qu'il appartiendra wn jour

de délivrer le coeur dc la coque qui 1l'étrangles"
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La priorité dans ce domaine est cammumément accordée & Edward Delorme (4847-1929),
du Corps de Santé militaire, qui effectua des péricardectamies sur le cadavre. La
technique fut améliorée depuis par successivement l'allemand Victor Schmieden (1874
1945) puis par Jean Mathey pour les malades de Pierre Soulié A Paris. Cette interver
tion comportait au début de nanbreux risque opératoiress Elle est maintenant bien

codifite,
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OBSERVATION N° 1
Fassaga By SeXe masculine
Cet hamme de 51 ans est hospitalisé le 28 septembre 1977 pour des adéno-

pathies multipless
Le début de la maladie remonte & 1 mois enviraa
A 1l'examen du malade on trowre @
~ des adénopathies cervircales etaxdi)llaires ,'m‘fmxg,l:x.ax e TvATikr.
-~ tme pleurésie gauche
- un fpottement péricardique intenses

La radiologie montre :

-~ en scopie une cardiomégalie de volume V2 avec une cinétique cardiaque
acceptables

- la radiographie confirme la cardiomégalie et met en évidence 1l'énanche
ment pleural gauche.

La biologie trouve @

- une anénie & 3 500 000 G.R./mm3

- wne Gosinophilie & 14 %

~ 1a VeSe est fortement &levée 3 99 mm (1ére heure) et 115 mm (2éme heur

-~ 1'Intradermaréaction (TsDeR) est positive & 10 mm

- le liquide pleural est un exsudat stériles

A 1'électrocardiogramme (E.C.G) on trouve un microvoltage des camplexes
QRS en D, et AVF nxis des troubles diffus de la repolarisation dans toutes les déri

3

vations précordiales (T négatives de V_ & Vs).

Nous samnmes donc cliniquanezzt, radiologiquement et é&lectriquement en
présence d'une pleuro~péridardites Certes le diagnostic est alsé car la clinique a
elle seule fait poser ce diagnostice Quant & 1'é&tiologie elle est beaucoup moins ai
A priori nous avons pensé & wne origine tuberculeuse en raison de la positivité de
1'I4DeRe, de 1'8levation de la VeSe et de la pleurésie gauche associlée et un traite
nment anti-tuberculeux associé & une corticothérapie modérée a dfabord été entrepris
Ce n'est qu'apréds une biopsie ganglionnaire que nous avans la preuve étioloagique @
il stagit de métastase d'un adénocarcinume.

L.e cancer primitif reste inconnu :

la recherche d'alpha foeto protéine est négative § la fibroscopie ne
revéle aucune atteinte gastriques

Conclusian @
Il s'agit d'une pleuro-~péricardite associée a des adénopathies métastati

— v — — e S wwy  —a



OBSERVAT.LON No 2 @

Saran Bey sexe féninine

Cecte méuagtre de 34 ans est hospitalisée le 1° septembre 1976 nour un
syndrtie ascitique et une fiévres

Début en aofit 1976 par des palpitations avec angoisse, une fiévre et une
augmentation du volumc de 1l'abdomeye Plus tard apparkition de douleurs tharaciques
bilatérales et d*wme ascites

A 1'examen la malade est tachycarde avec dyspnée d'efforts Il existe une
toux séche, des douleurs thoraciques hautes bilatérales, une constipationas On trou
une ascite, une hépatomégalie débordant de 20 cm avec jugulaires pulsatiles et
reflux hépato-jugulaire, Il y a wne matité del la base droiyes assourdiggement
des bruits du coeur, de nombreux r#les dans la partie supérieure du champ pulmonai
droity wn silence regpiratoire au niveau de la base droitees

Le pouls est & 78 b/mn et la tension artérielle abaissée et pincce & 7/5

La radiologie montre @

—~ en scopieyun gros ceoenr-dont la cinétique est nullees

~ les clichés pulmonaires (face et profil) successits. montrent une plew
«’a de la base droite, un gros coeuwr de volume V3 et wne infiltration du lobe infé
rieur droite

La biologie montre :

- wm hé&nogramme normal avec 4 250 000 globules rouges, 5 000 globules
blancs avec polynucidaires neutropiles & 61 %e

- la vitesse de sédimentation est & : 77 mn (1dre heure) et 106 mm {2&me
heure).

~Ttintradermoréaction (IeDeR) pratiquée une seule fois est négatives

- 11&lectrocardiogramme (E.CJS.} révéle un microvoliage des canplexes QF
un applztissement des endes T avec inversian damns toutes les gdérivatiions précare

diales.,
Une ponction pleurale raméne un liquide purule nt gtérile.

Uhe monction péricardique pratiquée raméne un liquide g"ro-fibrineux stl
~ile & l'examen direct aussi bien qu'd la culture sur les milieux usuels.
Un tel tableau dtadiastolie majeure, accampagné de pleurésie de la base

droite et ume ponction ppédr—rdgre positive, pose le diagnostic de pleuro~péricar-

ditee
Autres examens 3
~ la pression vecineuse périphérique est fortement élevée & 21 cm d'eaue
~ une biopsie pleuralercﬁtxxraﬁ;tizsuucoﬂ%mncmidasﬁixwﬂtr3::3;.a:cu:‘aig
- , .. : tumoral ou inflamme
toires

Evolutionas
lLa malade est mise au régime sans sel, a une antibiothérapic non spécif
que polyvalente (terramycine et tifomycine) et sous digitalo-diurétique (cédilanic

et lasilix).



114

Aprés 45 jours de traitement persistent toujours la fiévre, les douleurs
thoraciques et un amaigrissement prononcé, Devant cettercachexie et malgré la vl
d'T4DeR. négativey,on Licid la mise en route d'un thaitement anti~tuberculeux (Stre
tomycine, Kimifon, Trécator et Trécaplix) et dhwme corticothérapie modérée (Céles—
téne) e La fidvre digsparalt en 20 jours, la reprise de poids est spectaculaire, la
tension artérielle (Taha) s'éléve & 11/9 et le pouls se maintient & 76 b/mn, Par
ailleurs on note la dispardtion de la toux et de la dyspnée, wn tarrissement de
1'agcite, une regressiom de 1'hépatanégalie, un asséchement de 1'épanchement péri-
cardique ot enfin une disparition de 1tadiastoliee On autorise le 25 jonvier 1977 1
sortie de la malade de 1'h8pital avec un traitement anti-tuberculeux & poursuivres

Elle egt revue 6 mois plugctard et va toujours biene

Canclusion :

Chez cette malade, la premiére &étiologie évoquée en raison de la fidvre;
de la toux, de la pleurésic droite, dc la gachexie et de 1'élévation de la vitesse
de sédimentation (VeSe) est celle d'une pleuro-péricardite tuberculcuses

La négativité des cxamens pratiqués en ce sens (examen bactériologique «
I.DrRe) explique que 1l'on ait préféré recourir a wne antibiothérapie non spécifique
intense et prolongées

L'échec de cette thérapeutique, l'aggravation des gympthnes devaient no
condwire 5 instituer um traitement anti-tuberculeux spécifiques Les résultats spec:
taculaires dc ce traitement permettent dtaffirmer qu'il s'agissait bien d'unc ori-
gine tuberculeuze.

La totul il stagit d'ume pleuro~péricardite tuberculeuse comsidérée

actuellement camme guérie aprés 11 mois de traitemente

— o e — — o — et o



OBSERVATION N° 3

Manguel Bey sexe masculines

Cet hame de 58 ans est hospitalisé le 16 décembre 1976 pour une hépatané
galie douloureuse et un ocdéme des membres inférieurs.

Q*est un malade au riche passé pathologique @ ancien hypertendu suivi
depuis 19593 ancien polyparasité (amibiase récidivante, bilharziose jamais traitée)
insuffisant hépatique ayant été hospitalisé en 1970. Sa femme décéde tC trHorcosc
pulmonaire en 7973«

La maladie a débuté par un syndrome grippal avec fiévre, rhinite, towx et
une agsthénie importantes

Le malade se plaint de douleurs thoraciques vives étendges a tout le thor
d'unme dyspnée dleffort et dlune toux intenses A 1'examen on trouve 1me infiltratior
oedémateuse de la parol abdominale avec une lame liquidienne péritonéale, une hépat
mégalie douleureuse, un ocdéme des membres inférieurs et un assourdisseaent trés
marqué des bruits du coewrs

La Tehe est & 12/8, le pouls & 74 b/me

La radiologie montre @

- en scopie, un énorme coeur en caraffe de volume V3 strictement irvaobile
évoquant wm épanchement importants

- la radiographie pulmonaire montre un gros coeur (V3) avec une stase
pulmonaires

La biologie montre :

~ 1th&nogramme : les globules rouges §GeR) sont & 4 240 000 /mm3 ; les
globules blancs (GeB) & 5 200 /mm3 avec polynucléaires heutrophiles (Pal) & 73 %o

- 1'T.DeRe est positive 49 mme

- 1a VeSe est & 7 mm (gére heure) et 47 mm (2¢me heure) e

A 1'E4Cele on trouve un microvoltage des canplexes QRS, un bloc incanplet
gauche (B..I.,G), un axe &lectrique gauche efin des troubles diffus de la repolarisa
tion avec tndes T négatives an V5 et VS’

Une telle symptOmatologie nous fait poser le diagnostic de péricarditce
Des examens canplémentaires sont demandés pour une recherche étiologiques

Autres examens 3

~ e panction péricardique tentée slest avérée négative.

- on trouve wne albuminurie & 0,25 g par litres

- 1a recherche de BeK; est négative dans les crachats A Jlexamen directs

- les antistreptolysines O (AsSeLa0) sont dosés & 150 UAS/nla L'&lectrop
rise des protides trouve une légére augrentation des akpha 5 globulines (1 1%) et
des gamma globulines (29%)e

- le culot urinaire et lturographie intraveuneuse (U.I.V) sant NormauX a

Evolutian :

Le malade est miz sous antibiothérapie non gpécifique (Bi—«pe’:nicilline) £

sous digitalo-diurétique (cédilamide et lasilix) e
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Deux semaines plug tard mise en route d'un traitement anti-tuberculeux
(Rimifon, Streptomycine, Trécator) d'épreuve en raison des antécédents tuberculeux
existant dans sa famille et de son riche passé pathologiques

La toux disparaft ainsi que la dyspnées Les oedémes fondent, le foie est
moins sensibles La fréquence cardiaque est abaissée & 64 b/mr.. Radiologiquement il
y a wme regression du volume cardiaque dui est dans les limites de la normale,flec
triquement le microvoltage est amélioré mais les troubles diffus de la repolarisat
persistents La symptanatologie criarde du début s'estompe peu & peue La Tehs est a

12/8 et le pouls a 7C b/mn.
Conclusion ¢

La rapidité de la guérison nous fait envisager avec plus de conviction
le diagnostic de pericardite ;. :w'fenime (P.AeB) car elle est définitive au boui
de 45 jours environe Le malade sort de 1'hdpital le 31 janvier 1977 trés amdélioré

et en assez bon état générals Cependant il est confiéc au Dispensaire Anti-tuber-

culeux (DsAsT) pour la suite de son traitement anti-tuberculeuxe

[ T e T I



OBSERVATION N° 4

Moctar Be, sexe masculine.

Cet hame de 34 ans est hospitalisé le 12 juillet 1976 powr wmne cachexie
progressive avec des troubles digestifs et des douleurs thoraciques imprécises.

Le début remonte & sept moisy marqué par une asthénie profondes

Rapidement le diagnostic d'insuffisance thyrofdienne ou antéhypophysaire
est évoqué sur les signes suivents

~ e samolence extréme

- wne pAleur avec andmie & 3 000 000 GeRe

- we discréte macroglossie -

- wne hypothermic franche (inférieure & 35°C)

- une brandycardic

-~ e péricardite &lectrique.

Le diagnostic sera confirmé par @

~ w métabolisme basal abaissé (moins 7 % ce qui pour Bamako est considé
rable)

~ e nette efficacité du test thérapeutiques

L'origine haute, hypophysaire de l'endocrinopathic est suggdérde par uwne
selle turcique ballonnée et l'apparition de troubles visuels a type dtatrophie
optique, de diplopie avec hémianopsie bitemporale em quadfant supéricur (amputa-
tion du chiamps visuel).

Toutefois cette observation comporte des &léments non expliqués :

- plusieurs poussées fébriles inexpliquées

- une VaSe invariable trés accélée (supérieure & 100 mm)

—~ wne Ie+DeRe¢ trds largement positives

La radiologie montre ¢

- m coewr peu augmenté de volume en scopie, aussi bien qu’a la radiogra--
phie
A 1'¢lectrocardiograme w trouve un microvoltage, des troubles diffus d
la repolarisation et une bradycardie sinusales
Autres exgnens ¢
- 1tazoténie est & 0,20 gr/1, (normale)

- le reste du bilan est normals
Bvolution @

Sowmeses maigas, au traitement spéeifique de 1'tendocrino-
pathie (cortisane et extrait thyrofdien) seront ajoutés wn traitement antibiotique
(Pénicilline et Tifomycine) puis un traitement anti-tuberculeux (dans 1thypothése
dtun tuberculame de la base du cerveau) e

En ce qui concerne plus précisement la péricardite
- elle est initialement incontestable sur le plan électrique puls radioc

logiquey bien que tardives Il n'a pas &té fait malheureusement de ponction péricaz

dique.
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-~ la regression rafide sous lc seul effet de 1lthormonothérapie (cortison:
20 & 30 mggextrait thyrofdien) plaide en faveur d'une grande insuffisance métabolic
-~ toutefois on ne peut exclure wne étiologie tuberculeuse puidque le male
a complétement guéri alors qu'il recevait entre autre un traitement anti-tuberculet

Le malade sort le 8 février 1977 de 1'h8pital guéri de sa péricardite,

Conclusion ¢

Il s'agit d'un myxoedéme avec péricardite myxoedémateuse s'intégrant dans
wn tableau de panhypopituitarisme. La guérison de ce myxoedéme et de la péricardite
a été facilement obtenue par la thérapeutique hormonale gubstitutive.

Cette observation est particuliérement intéregsabte dans la mesure ot
ltorigine de ce panhypopituitarisme semble en rapport avec le développement dtune
tuneur de la base du cerveau probablement tuberculecuse (tuberculome)s

Un certain nombre dtarguments plaident en cette faveur

les poussées fébriles

~ la VeS¢ constamment élevée
~ 1'I4DeR¢ trig positive
les signes ophtalmologiques et radiologiques (selle turcique)

- 1lefficacitd du traitement anti-tuberculeuxs,

- vt v - e — ot . —



OBSERVATIOQN N° 5 Tow

Aminata Cey sexc féminine

Femme de 50 ans est hospitalisée le 11 décembre 1976 pour des douleurs
abdominales, de la toux, de la dyspnée et de la fiévre, apparues progressivement
depulis trois moise

A ltexamen on trouve wne anémie moyenne & 3 000 000 de G.Re/7m13, une
fiévre oscillante entre 38 et 40°, wne hépatomégalie douloureuse, unc nRadnomégalie
(II1)e

A 1'auscultation on percoit des r8les crépitants dans les deux bases, 1l

n'y a pas dtanomalie cardiaqucs

La radiologie montre :

- en scopie un cocur plutBt petit avec une bonne cinétique cardiaque
- les clichés pulmanaires trouvent ume silhouctte cardio-aortique normale

n remarque cependant une voussure sur la partie antérieure de la coupole droitea

La biologie trouve @
~ wne andmie & B 000 000 de GeR/mm3

-~ e leucopénie a 3 100 G.B./mmB avec des polynucléaires & 69 %.

~ la VeSe est fortement &levée & 130 mm (1ére heure) et 140 mm (22 heure)
~ llexamen cytobactériologique des urines est normal

- 1'T4DeRs est négative

- e hémoculture pratiquée trouve wn streptocoque hémolytiques

L'E+CeGe revéle une microvoltage, des troubles de la repolarisation qui n
concordent pas dans toutes les dérivations : andes T inversées en V1, V2, V3 et VG‘

mais il »° a pas d'inmare @1 mir~ir.
Autres examens

-~ 1la recherche d'une cause & l'anémic reste négative : bilan digegtif,
(fibroscopie), examen des selles, électrophordse de 1'hémoglobines
- le taux de prothrombine est & 86 %

~ la ponction biopsique du foie montre un aspect de fole cardiaques

Bvolution :

Sous traitement digitalo-diurétique, associé aux antibiotiques et a des
transfusias (sang isogroupe), on assiste & 1tamélioration progressive de 1l'état de
1a malade avec apyrexie, regression de 1'hépatonégalie et parallélement de la splé—
nomégalies Non reproduction de 1lanémie aprds les transfusionse Qaunt aux signes

&lectriques, ils s'effacent cn l'espace d'un moise

Conclugim :

Au total,malade hospitalisée pour un syndrome infectieux correspondant
incontestablement & wne septicémie a streptocoque dont la porte d'entrée reste in—
connues Pendant 1thospitalisation la malade présente des signes de défaillance .
cardiaque (avec gros foic douloureux) semblant s'expliquer par une péricardite
glectrique ¢ péricardite septiques -

Sortie de 1'h8pital le 21 février 1977, elle est revue guérie le 12



OBSERVATION N° 6 174

Sidy Ces ScXe masculine

Cet adulte de 51 ans est hogpitalisé le 19 juillet 1976 pour des précor-

dialgies dtappariittion brutales

La maladie a débuté il y a enviran deux mois par des douleurs thoracigque:

diffusess

Liexamen clinique est normale

La radiologiec montre @

- en scopie un coeur peu volumineux (V1) avec un cinétique cardiague ac—
ceptablee.

a

~ les clichés pulmonaires montrent un coewr a peine augmenté de volune e
wne accentuation de la trame vasculaire hilaires, Il n'y a aucune image pulmcnaire
&volutives

Biologiguement

A 1'hénogramme les GeRe sont & 4 400 000 /mm3 ; les GeBe & 7 800/rm3 ave

des polynucléaires & 68 %, enfin une &oginophilic A 8 % La VeSe est tres &levée

gupérieure & 125 mie
L'I.DeRs faite une seule fols est négative.

L' ,EeCele mamtre un microvoltage limite, un bloc de branche droit, 1me

ischémie sous~Gpicardique antéroseptale puis antéricure étenduee

Autres cxamens 3

L'analyse chimique et bactériologique des wrines est négatives

Le reste du bilan est normale

Bvolution ¢
Au terme de ce bilan le diagnostic reste hégitant entre coronarite et

péricardite et le malade cst mis & wn double traitement par la cordarone ct 1tindc
cid, plus repos au lite

Sous 1l'effet de ce double traitement 1tamélioration clinique, électrique
et radiologique est spectaculaire avec guérisan campléte en l'espace dtune quinza
ne de jourse Il sort le 31 juillet 1976 de 1'hBpitale

Le malade revu onze mois plus. tard pour une affection digestive n'ta plw
jamais présent& de précordialgices

Conclugsiaon @

Au total, le diagnostic de péricardite aigu¥® bénigne est hautement vrai

semblable bien que celui dlangine de poitrine ne puisse &tre formellement Gcartle

— o — oo e v—— —



OBSERVATION N° 7

Adama Ce, sexc masculin,

Cet hame de 39 ans est hospitalisé le 31 mai 1977 pour des douleurs
thoraciquesy we dyspnée au moindre effort, we toux modérée et un oeddme diffuse

La maladic a débuté il y a six mois environ par une toux légére ramenant
une expectaration blanch@tre enfin ume dyspnée de décubituse Depuis trois mois ap-
pariition de douleurs thoraciques et abdaninales, de dyspnée d'effort puis d'oeddéme
généralisés

A liexamen on trouve une polypnée, une turgescence jugulairey wme tachye
cardie & 122 b/mn, wne hypertension artérielle a 20/12+ L'auscultation met en &vid
ce un souffle systolique de pointe pouvant correspondre & wn frottament péricardi-
que, des bruits cardiaques sourds 4 la base, On palpe wune hépatanégalie douloureus

débordant de deux travers de doigtse Il existe une ascites

La radiologie montre @

- en scopie, un gros coeur immobile sous toutes les incidences, de volum
V3, we stase pulmonaire importante, une scissurite droiteas
~ & la radiographie, e importante cardiomégalie &vec unc stase pulmo=

a

naire marquée i droites

La biologie trouve @

- une nmdération formule sanguine normale 4 part une éosinophilie a1y

~ 1a VeSe est & 51 mn (1& heure) et 80 mm (2¢ heure)

- il v a we &élevation des b€ta globuline (23 %)

- es AeSeLa0 sont & 200 UshsSe/mla

- 1'I,DeRs oot négativea

L' .EsC.0s montre des ondes T inversées et plates en D1, D2, D3, VRy VL ¢
VF puis de V4 a VG; we hypertrophie ventriculaire gauchee

Autres examens :

Le culot urinaire est purulent avec des cellules épithéliales altérées,
des cylindres granuleux j il est peu abondant ; absence de parasitese

Ltalbuninurie est fortement &levée a 8 g/1 et l'urée sanguine est A 145
par litrece

Uhe ponction péricardique raméne un liquide hénatique qui reste stérile
1t'examen bactériologiques

Au total, il stagit d'un syndrame néphrotique avec insuffisance rénale

chez qui on retrouve une polysérites

Bvolutio -t

Le malade est mis au régime sans sc¢?. stricty & un traitement digitalo-
diurétique et & une antibiothérapie banale non spécifiques Le traitanent anti-hyl
tensif institué réussit bien au malades

La symptomatologie clinique se trouve améliorée de fagon transitoire m:
1turée sanguine reste élevée et cl'est de son insuffisance rénale que lc malade v:

e A A = AT



Conclugion . 1%

I1 stagit donc dtun syndrome néphrotique avec polygerite et insuffisance
rénale dont 1ltévolution a &té défavorable malgré le traitement antibiotique et digi-
talo~diurdétique instituée

La péricardite, confirmée par la radiographie, 1'électrocordiomrame et
la ponction péricardique ne constitue en fait qulun épi-phénoméne au cours de ce

syndrome néphrotique qui devait déecéder de son insuffisance rénales

—— — - — v — o—_



OBSERVATION N° 8. 20+

Baba Ce , Sexec masculine

Cet enfant de 5 ans évacué de Gao pour diagnostic étiologique d'un gros
foie, est hospitalisé le 7 juin 1977e.

La maladie a débuté il y a un mois par une fiévre et des troubles diges-~
tifs & type ce vanissemente Il a &té hospitalisé & Gao pour un syndrome infectieux;
des oedémes et un gros fole rcbelless

Dés llentrée, le diagnostic de péricardite est évidentes En effet :

-~ cliniquenent on note des oedémes, un gros foie avec reflux hépatojugu-~
laire, des crépitants des deux bases et un frottement péricardique trés intconses

— radiologiquement on trouve un énorme coewr de volune V3 totalement im=
mobile (scopiec) et umne image de stase pulmonairce

— &lectriquement on découvre un microvoltage des complexes QR3y w1 sus -
décalage du segment ST, des troubles diffus de la repolarisatione.

- la ponction péricardique pratiquée raméne 150 cc de liquide séro=-hémat:

que, stérilees

Autres examens ¢

Dec exanens complémentaires sont demandés pour la recherche étiologique
de cette péricardite qui en revanche ne sera jamals connue avec une certitude absc
lue ¢

~ 1'T.DeRe ntest que faiblement posgitive

~ 1'hé&aogr mme trouve une andémie & 3 P00 000 G.R./mm3, me hyperleucocy=
toge & 5 0CU G.B./?nm:s avec 87 % de polynucléairess

~ 1a Vebe est &levée & 80 mme

~ 1es A:SeLeOs (antistreptolysines 0) st a 150 U.A.S./ml.

Bvolution :

Quoi qu'il en soit l'enfant est sounis & wn traitement associant digital
diurétique plus régime sans sel, antituberculeux, antibiothérapie banale ct enfin
me corticothérapice

Sous 1ll'effet de ce traitement polyvalent 1vamélioration est spectaculalr
swr le plan clinique, électrique aussi bien que radiologique (diminution considére
ble de la cardianégalie). Ce qui nous autorise & envoyer 1tenfant & Gao le 21 juil
let 1977 ol il sera suivi par le centre régional antituberculeux powr continuer s

traitement antibacillaires

Conclusian ¢

Au total péricardite d'étiologie imprécisce L'hyperleucocytosc A 15 000
GoR: avec polynucléaires neutrophiles 4 87 % est en faveur d'une étiologice bacté-
riemmes Cependant la positivité de 1'IeDeRs évoque une origine tuberculeuscs Dans

1ie @oute un *traitement mixte a &té entreprise



Ballia Cey sexe f£éminine

Cette Permme de 52 ans est hospitalisée le 18 décembre 1975 pour plcurésie
de la base droites

La maladie a débuté deux ans auparavant par une dyspnée d'effort, wm oedd
me généralisé, we toux permanente pénible ramenant une expectoration striée de san:

des douleurs thoraciques puis wne fidévres

1,2 malade a &té traitée avant son hogpitalisation par une antibiothérapic
nemn spécifique massivee

Devant 1ltéchec de ce traitement, elle est admiser 4 1™dpitale

A 1'exeamen on trouve une altération profonde de 1' état général, wme fontc
musculzire, des conjonctives décolorées, une dyspnée d'effort, wne fidvre tras élex
des doulevrs thorsciques et wne tachycardie & 100 b/mn‘ Le choc de la pointe est
bien percu cependcat 1l y a wme diminution des vibratioms vocales & la base droite
me matité droite avec silence respiratoires On note par ailleurs we hépatomégali:
non douloureuse, e Légére splénamégalie et des adénopathies bilatérales sous max
laires douloureuses & la palpatione Ltauscultation cardiaque est normales Aux pou-

mons on percoit des réles crépitants A gauchee.

Lz radiologie montre

~ en scopiey wn important épanchement pleural droit atteignant le bord
supérieur de la 4éme cBtes On note un léger déplacement du coeur A gauchcse
~ 3 la radiographie le coeur paraft augmenter de~volume mais la lecture

eat difficile en reison du déplacement médiastinale

Fxerens biologiques @

— unc anémic & 3 500 000 GeR./m3 avec une leucopénie modérée & 4 600 G
par mn3 et Pelo & 39 %3 wme lymphocytose & 51 %

~ 1a VaS» est A 96 (1ére heuwre) et 102 mm (2éme heure)

A 1'EWCeGs on trouve un microvoltage~rétendu & toutes les dérivations et
des ondes T négatives en V5 et V6 et plates dans les autres dérivations qui permei

tent de poser le Jdiagnostic de péricardites

Autres ermoncns @

- we poncticn péricardique pratiquée est négative oy

- des ponctions pleurales ramdnent au total 5 1 (en 8ix ponctions) drun
liquide jawne clair, stériles Ce liquide danne 3 1tanalyse chimique : 35 g/1 d'al
buidne, 6,52 g/1 de chlorure, absence de fibrine et de sucre, le résultat est pos
tif contrdle par Ganguli négative (esudat) » ,

- tne biopsie pleurale droite faite & 1taiguille de Castelain avec prél
venent de trois fragments : fibrose inflammatoire de la plévre sans aucun élément
an forewr diune eftioluguna tuberculeuse ou autres

- par ailleurs 1l'albuminurie est dogée A 0,25 g/1 i le BelWe est positii

a 1/1 : la recherche de BeX, dans les crachats est négative aussi bien que dans )



Evolution ¢ 22+

Malgré la négativité des recherches étiologiques cette pleuro—péricardit
chronique survenant chez wne malade cachectique, f£ébrile dont la V.Se est trés ac-
célérée fait instituer ume antibiothérapie spécifique antibacillaire asgociée & wn
carticothérapie. 1La malade est également mise & un régime dosodé puis sous diurdti
que e |

Elle ne s'anéliore que trés lentement et le traitement est maintenua.
Enfin au au 4&me mois du traitement elle prend wmn facids satisfaisant., On assiste
3 wn tarissement de la pleurésie, une dispardtion de la toux, de la dyspnée et de
1a Fidvree Nous autorisons alors sa sortie le 16 juin 1976 avec wn traitement anti
tuberculeux & poursuivres

Revue trois mois plus tard, la cardiomégalie a nettement dimimud nmais i
existe encore un microvoltage et des troubles de repolarisaticne

Elle poursuit son traitement en externe sous surveillance.

Canclusion
Au total pleuro-péricardite tuberculeuse aprds wne longue période de
pleurésie purulente stérile ntayant retrocédé qu'au traitement anti-tuberculeux
t A - 1 - \
dtépreuve intense et prologgée £ ous ours
La malade considérablement améliorée poursuit/son traitement anti-~tuber

culeuxe

— s G —— e aw— wa—- -



Djénéba C., sexe féminine
Cette fille de 16 ans est hospitalisée le 19 mai 1976 powr des douleurs

précardiales, wn oedéne des membres inférieurs et une toux ayant début® § jours

auparavant e

Ltexanen conduit rapidement au diagnostic de péricardite sur les signes
suiveants @

~ les signes dtinsuffisance cardiaque avec hépatanégalie qufaccompagne:
une tirgescence jugulaire, un ocedéme des membres inférieurs.

- ltexistence d'un frottement péricardique net bien que les bruits cardi.
ques gdient sourds

~ la gcopie montrant une cardiomégalie de volume V3 avec un coeur peu
battant

~ 1'E4CeGe comportant microvoltage des complexes QRS (surtout en D,y AVL
AVF), wn espace QT élargi, des troubles diffus de la repolarisation avec des ondes '

négatives de V, & V6’ profondes et pointues en V5 et VG'

1

Autwes examens :

Tls sant demandés pour llenquite étiologiquee On retient :

~ e I.DsRa négative (par deux fois)

-~ la biologie trouve une anémie & 2 900 000 GR/mm3 et surtout me hyper-
eoginophilie & 42 %

- la V.S« est supérieuwre & 100 mm

~ les A4SeLeOy sont & 50 UsheS/mle

- 1a recherche de cellules L.Ees (IIARGRAVES) est négative

- 1'existence de parasitoses variées (trichomonas intestinalis, kystes d

Giardia et oetfs de bilharzies)s

Evolution :

On considére qutil s'agit trés probablement d'une péricardite aigug
bénigne et la malade est mise & un traitement digitalo-diurétique, a wm ré&gime sans
sel plus de 1l'aspirines

On procdde égalemen au déparasitage de la malades

n assiste & une nette amélioration clinique et radiologique et on autc
rise la sortie de la patiente le 9 juin 1976 &lors que 1'E«CeGe ne stest pas entie
rement normalisée La malade ne se présente pas au contrfBle, n apprend ultérieure—

ment qutelle est décédée un mols plus tard en brousses

Conclusion :

Au total péricardite certaine dtétiologie indéterminée, dicédée en dehor
de 1thdpitale

Chez cette enfant malnutrie, onchocerquienne, on peut se demander si
1'T.DeRe n'a pas &té faussement négative et s'il ne a'agit pas d'une péricardite

tuberculeuse transitoirement améliorée par le traitement digitalo-diurétiques



OBSERVATION N°11a 24 o

Adama D,., sexe masculing

Cet hame de 30 ans est hospitalisé en chirurgie pour wne cure de hernie
inguinale et d*hydrocéle droite le 96 aofit 1976«

Le bilan pré-opératbire revéle wn gros foie dur isolé évoquant wne cirrhce
Sea

Llauscultatia est normalees L'EJCG» montre des signes discutables de

péricardites Par contre la radiographie pulmanaire revéle une énorme cardiomégalie

avec calcifications péricardiques typiques.

Le diagnostic de péricardite constrictive calcifiée est donc certain et

le malade est mis au traitement antituberculeux, au régime sans sel puis sous digi-
talo—diurétiques

Parallé¢lement l'enquéte étiologique n'est pas convainquante :

- 1'T4DeRe est négative puls posgitive

~ 1a VeSe est modérenment élevée : 51 mm (4¢ heure), 94 mm (2& heure),

Les chirurgiens procédentien septembre aux interventions projetées (cure
de la hernie et de 1'hydrocdle) sans ennui post-opératoires
Malgré le traitement digitalo-diurdétique et antituberculeux le syndrome d

PICK ne s'anéliore pas et la décision d'opérer est prise le 7 juin 1977 :

Sternotonie médianecs Mise en place de 1l'écartewr de FINOCHIETTIO. On décou
vre wn péricarde duwr calcifié & travers lequel les battements du coewr ne sont pas
perguss On cammence a mtaner:la/aﬁagg%gpéricardique au niveau du ventricule gauches
La péricardectomie est pratiquée morceau par morceau, L'ablation savire laborieuse
du fait de la calcification du péricardes Progressivement ventricule gauche - oreil-
lette droite = ventricule droit sont libérég, On libére aussi lt'arigine des dewx ves
nes cavess La resection du péricarde calcifié est poussée aussi hoin que possible
sur toutes les faces du coeures Hémostase aussi soigneuse que possibles Il nt'y a pas
eu de bréches plewrales au cours de la dissection (d' ailleurs les pldévres sont sym-
phiisées des deux cBtés). On place deux drains de chaque cBté du coeuwr ) droite ct A
gauche dans ce qui reste du péricardes Lincocine 2 ampoules in situ dans la loge

péricardique.

Fermeture en rapprochant les deux partie du sternum par trois points au
Peternyl n°4 doublé. Points sous—cutanése Surjet sur la peau au Lin Serti O. Les
deux drains sortent pzr la pointe inférieure de 1ltincision au niveau de ltappendice

xyphoTde reséqué,

NeBe A la fin de 1l'interventin on constate une incoagulabilité sanguine
au niveau du sang émis par les drains et on le signale au Médecin amesthésgste—féa-
nimateur.

L'examen histologique des fragments péricardiques est normal.

Les sultes opératoires sont marquées par de noambreux accidents :

- tme fibrinolyse post—opératoire initiale immédiate contrBlée par 1lthéme

caprol et la frenolyse



- un oedéme aigu du poumnan 254

- tme suppuration sternale inquiétantes

Un mois aprds ltopération le malade se sent beaucoup soulagé, son pouls
est régulier A 76/ms L'hépatanégalie persiste toujourse

Le traitement digitalo~diurétique ainsi que celui antituberculeux sont
poursuivig,

Une antibiothérapie non spécifique est ajoutée aux traitements ci-dessus
et on surveille 1tévolution de ltaffection :

~ la suppuraition sternale est intmrissable -

-~ le coeur reste toujours volumineux avec une cinétique nulle

- persistent toujours les signes électriques de péricardite et wm gros

fOieq

Conclusion
Il stagit d'un malade présentant dés Ae départ une péricardite constric-
iagnogstic

tive calcifiée (de/i""—!“ad'f‘blogique) chez qui wne antibiothérapie spécifique ant
tuberculeuse, une corticothérapie et enfin une péricardectomie sont restées vainese
Péricardectonie se compliquant d'une suppuration sternale intarissable rebelle a
toute thérapeutiques Les signes de péricardite sont toujours patants (électriqucs) s

On peut se demander s8'il n'existe pas chez ce malade une myocarciopathie
sous-jacentes L iSHdee T~ Hobd B - a4e 0iu0ein WNHENE dic, Ltétinl2gic tubercu
lecuse de cette péricardite constrictive est peu probable mais l'arqument de Iréquelr

justifie la couverturc antibacillairee Il est toujours suivi en milieu hogpitaliere



OBSERVATION N°12 2Ge

Bintou D, scxe féminine

Cette jeune fame de 30 ans est hospitalisée le 16 juillet 1975 powr tou
avec expectoration abondante et douleurs thoraciquese

Le début remonte en 1974 par des céphalées unilatérales irradiant vers .
cou, des vertiges orthostatiques et une asthénie sévéres Elle présente par ailleur:
des douleurs thoraciques diffuses exacerbée par une toux productive, une dyspnée
permanente et wne Fidvre élevées Elle cst hospitalisée par deux fois A ABIDJAN pow

des motifs ignoréss

On est en présence d'une malade cachectique, aw conjonctives pAles, P«
sentant une tachycardie & 1056 b/hn, me Rolypnée & 32 bﬁﬁn, ue tension artérielle
a 8/5, une turgescence jugulaire, un oedéme des membres infériewrs (mous gardant 1
Godet) enfin ume importante amyotrophies I1 existe des points doulgﬁgﬁgx intercos~
taux et épigastriques, une augmentation des vibrations vocales a/gf“ =2 {abolies &
qaEel)s vne ascite abondante, wne importante hépatonégalie peu sensible avec refls
hépato~jugulaire, unec matité aux deux basess Par ailleurs on perg¢oit wn frottement
1/? inférieur du thorax (péricardique ?) ; il existe ume bronchophonie, et les bru

du coeur sont sourdss

La radiologie montre :

- en scopie un coewr volumineux mais conservant une bonne cinétique car
diaque sauf au niveau de la pointe cardiaque
- & la radiographie une cardiomégalie de volume V2 - V3, une hypertroph

ventriculaire gaoche, une pleuresie droite avec déviation cardiaque & gauchce

Examen biologique :
Elle trouve wne anémie & 3 000 000 de GR/mm3e Les GB sont & 6 700/im3 a

des polynucléaires neutrophiles & 81 %e
La VeSeest supérieure & 100 mm/mna
Les AeSeL.0 sont & 166 UehS/mle Il y a une perturbation au niveau des g

maglobulines «

A 1'E.C.Gs 1l'axe électrique est & plug 30°« On décéle wne hyperthophie
bi-aupiculaire et des troubles diffus de la repolarisation damns les précordiales

(T Oen Ve Vs vé.).v

Autres examens ¢

Des ponctions périodiques dtascite raménent au total 3 litres de liquid
citrin, stérile,
On trouve une albuminurie légére a 0,90 g/l-

La recherche de BeKe est négative (crachats, liquide de ponction).



2.

La malade est vite mise au traitement antituberculeux, sous digitalo~dit

Evolution ¢

rétique puis & une corticothérapie modérées Une pénicillinothérapie (remplacée pa
la suite par‘une extencillinothérapie) est également instituée, ainsi que des ponc
tions pleurales et ascitiquess

Nous assistons alors & e =smélioration de 1lfétat général de la malades
Digpar-tim de la symptomatologic clinique et amélioration radiologiquee Ce qui
nous fait autoriser la sortie de la malade le 9 juin 1976 avec le traitement anti-
bacillaire & continuveres

Deux mois plus tard ume npuvelle poussée de la maladie nous oblige &
1tadmettre & nouveau A 1'hBpitales Il est probable que cette nouvelle poussée de
péricardite plus importante que la poussée initiale correspmde A un rebond aprig
arr@t de la corticothérapiee Une scopie pratiquée met alors en évidence un coeur
pratiquement immobile évoquant une péricardite abondante. '

Le traitement antituberculeux est renforcé avec du myambutol et de la
rifadine et reprise de la corticothéra piee Une transfusion isogroupe est affectw
pour corriger 1ltanémie persistante. .
¢cliniquement
Aprds trois mois de traitement intensey la malade,cl. - Juérie strt

1'h8pital . le 3 novembre 1976 aprds une prise poids spectaculairce

Canclusion

Malgré les recherches négatives de BeX dans les crachats et le liquide
pamction, il semble bien s'agir chez cette malade d'une péricardite tuberculeuse
stintégrant dans un tableau de polyserites (puisque aggsocié A wme pleurésie et a
e ascite¢)

la reprise de la péricardite & 1'arr@t prématuré de la corticothérapie
est 4 1'origine du rebond enregistrées La reprise du traitement (antituberculeux e
corticoTde) prolongé a permis la guérison définitive de la malade qui est alors

réguliérement suivie depuis sa sorties

— — d— — — — — —



OBSERVATION N°13e 2.

Doussou Dey sexe féninin.

Cette enfant de 5 ans est hogpitalisgée le 3 juin 1976 pour des mouvements

choréiques, une fidvre élevée & 40°C et de la dyspnée,

On note dans les antécédents une comitialité traitée irréculidrement.,

A l'examen, m trouve une fiévre entre 38°C et 40°C, des mouvements inces
sants choréiques, wme polypnée intense, un gros foie douloureux, des rfles diffus
d'oedéme aigu du pounon («0sAeP) § le coeur est normale

L'exanen neurologique est normal en dehors des mouvements chordiquess

La radiologie montre

- en scopie pulmonaire, un coeur énorme, de volume V, - V3, pcu battantes

2
—~ les clichés pulmonaires faits le m8me jouwr confirment la cardiondgalie-

et revélent une stase pulmmaire.

La biologie montre :

L'hénogramme trouve une leucocytose & 11 800 GB/mm3 dant 45 % de P.ll.
La VeSe est & 41 mm (1ére heure) et 91 mm (23me heure).
Les A¢SsLeO sont dosées & 250 UsleS/ml et l'électrophordse des protides

montre une perturbation au niveau des alpha=2-globulines

LY'E¢CaGe revéle un microvoltage des canplexes QRS et des troubles diffus

de la repolarigsation avec inversion des ondes T dans toutes les précordialess

Autreg examens

Le reste du bilan est normale

Bvolution :

Le traitement institué comprend ; régime sans sel plus digitalo-diuréti-
que ; pénicilline plus cortancyl ; halopéridol 3 gardénal ; nivaquine (couvertire
anti~palustres)

La malade va mieuxe Au 5&me jour les mouvements choréiques existent toujo
mals sant moins fréquents et moins intenses. Persistent des r8les pulmonakres, une
tachycardie a 90/mn. La cardiomégalie regresses Les signes électriques persistent
toujours.e

Ltévolution est rapidement favorable dix jours plus tard : plus de mouve-
ments apormaux, regression de la dyspnée et de la cardiomégalie (radiologiquement)
enfin regression plus lente des signes électriquess

L'état de la malade est tel qu'une sortie est autorisée le 21 juin 1976
avec un traitement digitalo-diurétique & poursuivre et des corticoldes (polosogie

lentement dégressive puis arr€t le 3 aofit 1976) ; et bien entendu une injection

i me e TR R S Y U TS AT | BRDNNE [P W, P
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Revie & plusieurs reprises jusqutau 11 janvier 1977, o peut affirmer actuclle-

ment la gulrison coanplite,

Conclusion :
fiv total, fillette de 5 ans atteinte de chorée aigu¥ canpliquée ‘e piricarditc.
2, On assi

Aprds traitement digitalo-diwrétique, pénicillinothdérapie et corticothirapic,

te & la gubrison de la péricardite et de la chorde,.



30,

OBSERVATION N°14.,

i'Pin¢ Do, sexe féuinin,

Cette fille de 11 ans est hospitalisée le 19 octabre 12976 asur toux avecd
expectoration sanguinclente et des douleurs thoraciques.

Déhut depuis hult jours gar des douleurs précordiales et abdorinales, wne
toux productive, une dysonée d'effort et une hyperthermie A prédominance nocturac,

L'examen trouve un &état général peu altéré, des douleurs pricordiales et
abdaminales, wme polypnée, une turgescence jugulaire et une légire déformation de la
cage thoracique, On trouve également wn choc apexien &tald, we hépatondgalie doulou-
reuse débordant de quatre travers de doigts, enfin we tachycardie avec bruit de galo

gauche et droit. Il exigte une hypertension artérielle nette & 16/124

La radioclogie montre :

~ A la radiographie pulmonaire uwne importante cardiomégalie avec des inag:
de stase pulmonaire, Il existe par ailleurs une infiltration parenchym-teuse du chaid

pulmonaire droit.

La biologie montre :

. . fon N /
A 1'héaogramme on trouve une andmie séveére & 3 000 000 de GR/mm3, wme
leucocytose & 10 300 GBAmﬂ3 avec PWJNs & 70 % puls wme éosinophilie & 7 ¥
La V.5e est supérieure & 100 mm.

L'I.DJRe ecst négative,

L1 E4CeG montre um microvoltage pgis des troubles diffus de la re»olarisa

tion dans les précordiales (typiques de péricardites)

Lhutres examens :

La recherche de B.K. dans les crachats est négative, ainsi que 1l'exanen
cytobactériclogique des urinese L'azotémie est fortement élevée & 2,90 g/i. Ltalbhual-~

. A /-
nurie est & 1 g/l

Evolution :

Une antibiothéravie non spécifique ainsi qutun traitement digitalo-diwré-
tique et un régime sans sel strict sont instituls. Le repos au 1lit absolu est ordonné
ainsi qutun tradtement spécifique pour la néphrite,

Ltétat de la malade ne standliore pas pour autant : la dyspnée est perina~
nente et les douleurs thoraciques continued. Les signes ¢lectriques persistent toujow
Lthypertension staggrave atteignant 12/16 et la malade décéde brusquement le 250 octo-
bre 1976 malgré tous les traitements dans un tableau de néphrite hypertensive azotiée-

mique et albwinwurique,
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Conclusion @
Il stagit d'une péricardite électrique et radiologique observée au
cours d'une néphrite aigu¥ hypertensive hyperazoténique et hyperalbuminurique

grave & Gvolution foudroyante.
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OBSERVATION N°15.

Fatoumata Ba, sexe féuinin,

Cette feamme de 24 ans est hospitalisée le 21 septembre 1376 vour mc
fidvre A prédominance nocturne, une toux et une dyspnde aigult.

Début il y a dew moils environ par we £&bricule et des douleurs thora-
ciques fugaces tolerées jusque-lde

A 1ltexanen on trouve une auscultation cardiaque normale par contre de

or

nanbreux rfles diffus dans les dewr champs pulmonaires. Le reste de l'exanen es’

normala.

La radiologic montre :

- en scopie pulmonaire un coeur augnenté de volume, bien bottant,
- iché 7 ires m n &vidence une cardionésalic de volume
les clichés pulmonaires mettent en I

V.,y une pneumopathie lobalre moyenne et infdérieure droite avec des bandes dlatelectasi:

37

La biologie montre :

Lthé&nograme est normal mals il existe une ¢osinophilie & 141 %
La V.Se est normalaa

L'I.DeRs cst pogsitive & 10 mm.

L'E«CeGs revéle des troubles diffus de la repolarisation dans les dériva-

tions précordiazleaes,

Autres examens

Une ponction péricardique pratiquée raméne un liquide 1léglireament sirupeux

r

ol on ne décéle aucun germe ni & llexauen direct aprés coloration au Gram et au Zhiel,

ni & la culturce en milieu Muller-Hinton ct en boulllon trypticase. Le culst de centri-
fugation de ce liquide est minime avec 5 % de P.N. et 95 % de lymphocytces. Absance de
BeKe & 1l'examen direct, La recherche de B«X, dans les crachats est &galenent négatives
Le reste du Lilen est normal,

Evolution :

La malade est mise aux digitalo-diurétiques, A une péniciliinothérapie, A&
w traitanent antibacillaire; enfin & wne corticothérapic modérée.

On assiste 2 une baisse de la TA. & 11/7, me normalisation-de la taupdé-
rature puis & e dispavi tion progressive de la toux et de la dyspnées L'excellent
état de la malade nous fait autoriser la sortic & la date du 15 novembre 1976 avec wm

traitement dl'entretien comportant digitaline et antituberculeuxs
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Revue trois mois plus tard pour cmtrBle, clle egt compliétanent gulri
d

sur le plan clinique et radiologique, cependant conserve toujours les si

s simes Slectri-
ques du départ, La réussite du traitement antituberculeux d'épreuve nous confirme

1'étiologie tuberculeuse que 1'on suspectait sur la séviéritd de la symntoaatolagie
pulmonairce

Conclusion @

Au total péricardite tuberculcuse ayant gudri cliniquenent, radiolngique-

ment et &électriquanent en quatre mois de traitement antituberculeux intcensc.



OBSERVATION N°16.

Sama Fe, SCXe masculin

Cet hame de 47 ans est hospitalis® le 26 janvier 1977 pour aniasalqiCy
dyspnde, somnolences

La maladic a dadbuté il y a quatre ans par Wil oedéne géndralisé intdéres-—
gant les maubres inféricurs, 1'abdoten, le thorax puis le visage. I1 cst hospitalisd
alors pendant 25 jourss Deurilime poussée dewt ans plus tard avec dyspinies

Anorexique ct sonmolent, le nalade se préscente & ltexancn avec un ftat
général altéré, we foux moddrée et une oligurie dtinstallation récente. On note wne
chute des sourcils (nypothyrofdie ?), we dernite avec présence de nodules, mncedine
des meabres inférieurs et du thorax, we »Rleur conjonctivales Llexanen nontre l'exis-
tence d'wme natité précardiaque étendue 5 droite du sternum, des bruits du coeur
gourds, Les vibrations vocales sont augnentées et le murmure vésiculaire dininuée Le
pouls est a 60/mny et la Tehe 14/9+ Enfin il existe une ascite ct e adénopathiet
au niveau de la créte’iliaque droice et de l'aissclle gauche, faite de canglions mobl-

les.

La radiologie montre :

- en scopie, U coeur augnenté daa volune, peu battant
- gur les clichés pulmonalres,une cardiomégalie de volwmne V3 essentielle -
ment aux dépens des cavités : droites. On ncte une opacification des deux hages et une

plourdisie gauche.

La biologie montre

- wme I.D.R. négative
- une an&iie a 3 500 000 GRAmnB

~ e V.5. fortenent élevée & 125 mn (1ére heure) et 141 ma {2ene heure)

L1E.CsGs montre nicrovoltage modéré des canpleres QRS.

Le diagnostic de pleuro-péricardite est alors pose

Autres exanens @

Les AlS.Le0 sont dosées A 100 UQA.S/ﬁl, L'albuninurie est & 3 g/l, témol
gnant d'wne atteinte rénale persistant & plisieurs exancnSe Ltazoténic cst & 1,309/1
ot le taux de prothrombine 292 %e

Une ponction péricardique tentée par voie retroxyphofdienne est négative

lhe ponction dtascite r 1éne wn liquide louche avec présence de 1ymphocy
tes, de leucocytes et de quelques rarcs coccl  en diplocoques Gram + 5 Lrexanen direc
Ltalbumine y est dosée & 30g/1 et la réaction au rivalta est positive contrflée par

Gangui négatif (exsudat).



Bvolution :
Le malade est mis au régine sans sel strict et regoit wn traitoaent 2
base de gigitalo-diurdtique, de corticofldes et Atantibiothérapic non spécilfiquce.

On assiste alors A wne regression des oeddmes, puis wnme digoaritim de la

-

toux et de la dyspnée. Sur le plan radinlogique il y a we 1égére diminution du volixie
cardiaque tandis qu'Clectriquement le microvoltage persiste toujours.

Le pouls se normalise (72/m1),ainsi que la température (37°0) « La Tehe
revient a 11/8 tandis que ltazotémie baisse nrogressivenents

Ltamélioration sous traitement fait envisager la sortie le & nal 19277

aprdés troig mols et démi de traltement,

Conclusiun 3

T1 s'agit certes d'ume pleuro-péricardite radiologique et ‘lectrique dont
1'étiologic restait & préciser @

—~ on powvalt &voquer av début une origine hypothyrofdienne en raison de la
perte de la pilosité sovrcilidre externe, de la somolence, de 1'infiltration du vi-
sage et de la constipation friquente du malade. La guérison sans traltcuent hormonal
., pofiien permet d'¢éliminer ce diagnostic.

- les exancns perrettent d'éliminer &gakenment 3

» tuberculose

. rhumatisme articulaire aigue

LYinsuffisance rénale chronique de ce malade demeure la seule ¢tiologig

socoaato-asditique

retrouvéae dans ce case On peut penser qu'd 1'occasion d'une poussée/ ce malade a Pré=~-
setd e Hleicandive.dint Lisvolutiona Stliifavoralles

I1 ne semble pas v avoir de cause cardiaque en effet A cette néricardite
malgré 1'effet gpectaculaire du traitonent digitalo-diurétiquee

Ltavenir de ce malade reste donc tres réservé, < wminépar s insul fi-

P

sined poadleh e
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OBSERVATION N°17

Astan DeKe, scxe £flninine

Cette fame de 4@ ons est hospitalisée cn urgence le 27 mal 1976 o des
douleurs précordiales intolérables et collapsuss

Début brusque, 11 y a une semaine par des douleurs thoraciques soudaines
dans la région précordiale, wme dyspnle intense, permanente, améliordée por la pogi-
tion assise, wne hyperthermice

A ltexamen on constate wne altération profonde de 1l'état ginéral avec
cachexie, wne dyspnée, wne tachycardie sinusale & 120/mn avec un pouls petit et we
Telle & 11/8 %o M trouve par allleurs wme matité franche de la base gauchc, wn nuwr-

mure vésiculaire trds diminué enfin wn assourdissement des bruits du cocure

La radiologie montre @

- en scopie, wm coeuwr peu augnenté de volume avec ume cinétique cardiaque
dans les limites de la normale.
~ A la radiographie pulmonaire, wne cardiomégalie modérdée de volune V2,

we stase hilaire bilatérale, wme pleuresie gauche de moyenne abondancce

La biclogie mmtre ¢

- wie mdémie sévire avec 3 500 000 GR/mm3, wne leucocytose avec 10 300
GB/mmS et des polynucléaires neutrcphiles a 32 9%
- e VeSs & 40 mm (18 heure) et 66 mm (2¢ heure)

— une T+DeRe fortement pogitive & 20 mme

L'EeCsle mmtre w tracé typique de péricardite (microvoltage ct troubles

diffus de la repolarisation)e

Autreg examens ¢

Une ponction pleurale plus we aspiration raménentamiliquide purulent de
1 500 ml. ol ll'examen cytobactériologique et la recherche de DeKe sont négatifse
Le Dele est positife La protidémie est a 90 g/l. La recherche de DeXs dans

les aoranbkatgsést négative égalements

Evolution @

La malade est mise & wme antibiothéraPie non spécifique polyvalentes
Devant l'insuccles de cette antibiothérapie non spécifique, un traitement antituber-
culeux est entreprise. Elle regoit en adjuvant une vitaninothérapie et un antalgiques
Des lavages pleuraux périodiques sont pratiqués avec 500 cc de serum sald isotonique

contenant 3 ampoules de Lincocinej huit litres de pus au total sont ainsi &vacudls e



Progressivement 1'¢tat de la malade s'améliore, la fidvre ayant Jdisparu
ainsi que la dyspnée et les précordialgies se sont améliorées. Elle quitte le ser-
vice le 3 novembre 1276 avec wn traitement ambulatoire antibacillairc.

Revue trois mois plus tard, clle cliniquement et radiologugment gulrie.

Conclugigg':

Il s'agit dtune pleuresie purulente d'évolution lente, qui s'est aggravée
brutalement entraftnant wn collapsus et des douleurs précordiales intenses. Ce
tableau cofTncide probablement avec le début de la péricardites L'étiologie tubercu
leuse hautement probable sera retenue en raisam de la cachexie extré@ne de la nalade,
du caractére mseptique de cette pleuresie purulente et de 1tefficacitd du traitement
antituberculeux.

— —— — A v -



OBSERVATION N°10 .

Fadiala Ke, scxe masculine
Cet adolescent de 13 ans est hospitalisé le 8 novembre 1975 X 1'hBpital de
XATI pour une toux avec expectoration, une dyspnée d'effort et des doulewrs thoraci-

ques ..

2’

Début il y dix jours cnviran par une fébricule et uno cothitnie

L
LIITENE Q.

Llexamen cliniaue ne revile aucune anomalies L'état général du nmalade est

satisfaisants

La radiologic montre :

~ en scopie pulmonaire, un coeuwr & peine augmenté de volime et hien bat-

tant

. sur les clichés pulmonaires on ne décéle aucune anomalie.

La biologie montre @

un hémogramme norilale

H

i

wme VeSae 2 40 mn (1ére heure) et 90 rm (2&me heure) s

LN

e TeDeRe Positive & 15 rme

H

A 11',E.CeGe on trouve des troubles diffus de la repolarisation dans toutes
les dérivations précordiales avec des ondes T négatives de V2 a V5’ pids wn sus—-dical-

lage des segments ST,

Autres eXanens ¢

L'examen cytobactériologique des urines revéle une bilharzioscs Ltanalyse

coprologique trouve des kystes d'anibess Le reste du bilan est normal.

Evolution :

Le malade est mis sous digitalo-diurétique, antibiothérapic non spécifiqu
puis sous traitement antibacillaire d'épreuve. Un traitement adjuvant cst conposé
dtaspirine et de régime sans sel stricta

Le malade va rapidenent mievx avec disparition de la toux, ardlioration de
la dyspnée d'effort puis des douleurs thoraciques. Persistance cependant des troubles
de la repolarisationas L'état giénéral satisfaisant du malade, l'absencc d'une symptoma-
tologie spécifique fonctionnelle et la prise de poids du maladecnous Talt antoriser sg

sortic le 13 décembre 1976 avec un traitament anbulatoire antituberculcitts



Conclusion @ 39«

Au total péricardite certaine (électrique) mais domt 1'étioslegic pose wm
probldéme ¢

- 1la positivitd de L1'I.DaRs ot 1'é&lcvation de la Va3e pouvaient faire
&voquer wme Gtiologie tuberculeusce

-~ cependant 1'évolution favorasble rapide en un mols de la maladie nous
fait retenir le diagnostic de péricardite aigu® bénignes

Le malade ne stest plug présentd au contrBle et nous le considerons comme

définitivement gulri.

— —— - — - — —— ——
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OBSERVATION N°10.

Fatounata il., sexe féuinin,

Cette femime de 40 ans est hospitalisée pour suspicion de piricardite le
20 juin 1977.

Les trouvbles remontent & mal 1277 bﬁ elle vient consulter pour des doue-
leurs Weis®s non localisdes et des précordialgics,

A 1ltexgnen on trouve un état général assez satisfaisant et wme obégité,

™

Blle est hypertendue 2 22/15 et scs brudits cardiaques sont ourds.

La radiologic montre :

~- en scopie, vn mEne ¢uelr de volume V2 peu battant
- la radiographie confirme cette cardiomégalie-ct montrce wn bhouton aorti-

que peu sailllant puls me image de pneunopathic basale droite.

La biologie montre :

- wn hémogramie normal

~ me VeSas normale

- wme I.D.R, négative

~ des AS,L.0 & 200 UAS/mls

~ wne glycémie tris élevée a 2,31 g/1«

L'E.CuGe revile un tracé typique de péricardite avec mwn microvoltage des

coaplexes QRS en D1, D2, D3, AVR, AVL ot AVF, =¥ . des troubles diffus dc la repolapi-
sation avec des ondes T négatives de V1 & VC.

gauche (B.B.G), une hypertropihile ventriculaire gauche (H.V.G) et e ischéiic,

On note également wn Dloc de branche

Une ponction péricardique pratiquée est positive ramlnant dewx gouttes dc
liquide hématiqucs

Le bilan étiologique de cette péricardite radiologique et é&lectrique
reste muet et l'on adnet le diagnostic fort probable de P.AB.

Les exanens paracliniques usuels sont normaue

Evolution :

La nalade est mise & un traitement associant digitalo~diurdtique et anti-

P
&

inflamatoire non corticofde. Le traitement anti-diabétique et parallcélencnt wn réglac

sans sel strict sont institiése

L~ nalade steniliowr rciient ot sa sortic est autorisle le

5 julllet 1977,

[®]
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’, . . 7

Revue le 15 aofit1977, elle se présente avec une hypertension & 153/11, par

ailleurs l'examen est normale A 1'EC.C. vl ¥ a wme nette amélioration des troubles de
la repolarisation, & la scovie 1a cinétique cardiaque est dgalement améliorde et le

volume cardiaque léglremncent diminud.

Conclusion :
e

Au total péricardite aigu® bénigne avant évolud favorablenent en dew

molg de traiteament,



OBSERVATION N°20

tiohamed L., 5., sexe masculine

Cet homie de 45 ang est hospitalisé le 3 mars 1277 pour pneuiiopa

chronigue,

Le malade a 4té hospitalisé en 19756 &4 ABIDJAN pour pleurdsic
dtorigine tuberculeuse, La naladie actuellce renonte & 6 mols par un collansigs bhrusque
passager ; des vertiges orthostaticues 3 des douleurs thoraciques antérievrcs larges
des vonissements post prandiaux et une dyspnée pernanente.

A 1l'examen on trouve une toux ranenant une expectoration nucomuriulcnte
striée de sang, vne dyspnée au noindre effort, we twwrgescence jugulaire, me asckte

et un oeddne des namnbres inférieurs. On palpe une hépatonégalie douloureuse ddbhordait

de 9 cm le rebord costal evec reflus hépato-jugulaire et une légire spléno:
pergoit wn souffle tubaire au lobe supérieuwr droit par ailleurs les bruits J cocur

sont sourds. La Ts, est A 12/7 et le pouls accdéld & 120 /'mn.

La radiologic montre :

- ¢n scople, w coewr augnenté de voluie avec une cinétique cardiague da
les limites.. de la normale.
-~ & la radiographie pulmonaire, une cardiomégalie de volune V- V3 avec

une image de stagse pulmonaire,

La bionlogie revole @

~ une ID.R, négative
~ 1me Velas augientée & 39 mn (18re heure) et 57 mm (2d&me hetre)
o J

- un hémogramme normal,

A 1'E,CoGs on trouve un microvoltage des complexes QRS et des tro
diffus de la repolarisation avec des ondes T négatives de V1 a VG'
Sur ces signes clinique, radiologique et électrique, nous pogons alors 1

diagnostic de péricardite dont 1'étiologie est encore inconnues

Aitres exanens

D
O
[9!
[®]

Une ponction péricardique pratiquée raméme un liquide hénatigqie de
environ stérile tant & Lllexanen direct aprés coloration au Gram qutd la cultire swr
les miliews usuclss La recherciic de B4Ke est négative.

Uhe laparoscopic pratiqufe par voie médiane sous ombilicale trouve de
nombreuses granulations blanch8tres sur le péritoinc pariétal, les viscires crevx et
foie ; une hypertrophie du lobe gauche du fole présentant quelques nodules blanchitre
on surface. Il n'v a pas d'hypertepsion portale &videntee

La biopsie de ces granulations péritonéales revéle enfin une tuberculose
folliculaire.

La recherclic de B.Ks dans lcs crachats négative,



43.
Evclution @
Le nalade mis au début & une antibiothérapie polyvalente et sous digitalo

diurétique regoit alors un traitement antibacillaire intensea Une corticothlrapic

,

nodérée est instituée ainsi qu'un régime désad

(i~

[

On assiste alors & we regression du volune cardiaque, de la VaSe et cu
pouls (72/mn) , Le malade est nettanent anélioré. L'auscultation cardiaque est
normale Lthépato-spléncmégalie ct 1'ascite ont disparu et le malade prend Au pPoids

T1 sort le 3 octobre 1977 de 1'h8pital trés amélioré avec le traitenment antituber-

[N

culeux & poursuivre.

Conclusion @

Le diagnostic éti-logique est relativement simple chez ce malade ancien
tuberculeux pulnonaire, ayant arrdté tout traitement et qui se présentait avec une
atteinte péricardique et péritonéales Devant la négativité des premicres recherches

bactérionlogiques nous avins eu recours 4 wne laparoscopie qui devait assurer le
alagnostic en montrant des granulations tuberculeuses typiques péritoniales.

ade

L1évolution sous traitemnent spécifique est favorable et le nmalade pour—

suit son traitement en ambulatoiree
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OBSERVATION 17°21.

Tiéblé S., sexe masculing
Ce militaire de 25 ans est hospitalisé¢ le 21 septambre 1977 por suspi-
cion de péricardite.

A l'exanen on trouve wne cordiomégalie peu bathante en scopic, U Alectrc

cardiogramme pratiqué est tris évocateur : nicrovoltage des camplexes QRS on Dq’ Doy
2
AVR, AVL, AV et . = c 5 : troubles diffus de la repolarisation dans toutes les dérive-

tions précordiales (T negatives de V1 a V(.)
S

La biologie montre :

—~ une I.D.R fortenent positive & plus de 15 r

~ e Va5, élevée & 20 mm (18 heure) et 47 w1 (28 heure).

Uhe mponction péricardique effectuéce est positive ramenant quelques goutte
de liquide sérofibrineux.

Devant ces signes radiologique et dlectrique typiques le diasnostic de-
péricardite est posé. Diagnostic que vient confimmer une ponction péricardique positiv

La forte positivité de 1'I.D.R et l'¢levation de la V3 nous font &vogrer
e étiologie trds pro wblement tuberculeuscs

Cependant les examens complinentaires sont demandés dans le but d'ume
éventuelle étiologie intercurrente mais ik s'avérent négatifs. Le bilan usuel est
normal,

Evolution :

Le malade est mis & wn tralterent digitalo-diwrétique, aux antitubercu-
leux et A& une corticophérapic modérée, Un régime sans sel strict est égalenent institu

Le nmalade stanéliore beaucoup aprds 2 semaines environ de traitanent et i

quitte le service le 3 octobre 1977 pour ltInfirmerie de Garnison ol 11 poursuivra son

traitement antituberculeuxa

Conclusion :
Péricardite tuberculeuse prise au début et ayant vite retrocéds au trai--
tement antituberculeux institué., Traitement qui sera poursuivi pendant tne annde au

moins ¢

- mn b e b wm e et aiew et
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OBSERVATION N° 22

Abdou 8., sexe masculin,

Ce gargon de 7 ans est hiogpitalisé le 31 mai 1977 pour grande insuffisan-
ce cardiaque,

Le début de la maladie raaonte & juin 1976 par des douleurs thoraciques
et articulaires, une dyspnée transitoire et une toux,

A 1lexaien on trouve une dyspnée pernanente, tme toux pénible, we tur-
gescence jugulaire, wmn oeddne des meabres inférieurs et des paupidres, ifalade tachy-
carde J 12Qﬁm1 Présentant par ailleurs un gros souffle systolique pialilamt de pointe,

une énorme hépatomégalic atteignant 1'ombilice La Teh, est & 10 1/ "

La radinlogie trouve :

- en scopie, wn énorme cocur de voluae V3 peu battant
~ & la radiographie, uvne cardiomégalic importante avec un coeir en "théidre! ot e

opacité parahilaire bilatérale, sans atteinte Pleuro--parenchymateusc.

La biologie montre :

~ e I DR, Positive & 15 mm
- e anénie & 3 500 000 GR/imm3

ot

~ wne éosinophilic A 9 %

~ me VeSs & 95 mm (18 heure) et 110 mm (2¢ heure)

-~ wezaugnentation des cammaglobulines (36 %)

~ 1es A45.Le0 sont A 300 UehoSe/ml,

A 1'E4C4G, on trouve un microvoltage . - des ondes T négatives
de V1 a V6’ e hypertrophile auriculairce gauche et droite puis ventriculaire drolte
enfin de bloc de branche droit,

Au total tableau de péricardite rhumatismale, électrique et radiologique
avec attejnte mitrale massive, mrwardite  on grande défaillance cardiaques. Le caractd
piaulant aigu du souffle mitral fait Gvoquer wne rupture de cordage., Liétiologie est
guidée par la positivité du bilan avec augnentation du taux des A«SsLe0 et la notimm

de polyarthrite inaugurale.

Autres examens @

Une ponction péricardique est positive ramenant un liquide h&iatique.

Evolution :

Le malade est mis au régime sans sel strict, A im traitement digitalo-
diwrétique, & wme antibiothérapic:s spécifique anti-rhunatismale, enfin 3 wme importanti.
corticothérapie (1,5 ng/ka).

Ltamélioration n'est que trdés difficilement obtenue aprds plusienrs setai-

nes de traitement intensif. La tachycardie s'améliore et la V.5« se nornalisec.



Il est autorisé & quitter le service le 3 aofit 1277 avec un traiteaent
anbulatoire spécifique anti-rhunatismal et wn traitement digitalo—~diuritique A pour-—
suivre,

Revu deux mois aprds sa sartie, 11 a repris des activités nornales, jouve
et court avec ses amis. Ltimprégmation corticofde a presque disparug

I1 continue son traitement digitalo-diurétique et la »r oiplesie anti.-

rhumatismales Le souffle mitral est inchangé.
Conclusion

Péricardite rhumatisnale découverte chez wn malade hogpitalisé dans wn

tableau de pancardite grave en insuffisance cardiaque globalc.



OBSERVATION N°23

Dakary S., sexe masculin,

Cet homme de 60 ans environ est hnspitalisé le 9 mai 1977 pour oeddme
généralisé, ascite et hépatmégalie,

La maladie a débuté il vy a 6 molg par une fidvre, des troubles Jdigestifs
(diarrhée, vanlss ments), une dyspnée dteffort, des palpitationses

A 1l'exgnmen on trouve une dyspnée permanente, une toux pénililc, 'm oseddme
généralisé, une hépatunégalie peu sensible; wme ascite abondante, ime peauw i 1'aspec
cartonné, ¢épaisse et alourdie. On déctle par ailleurs des rfles crépitants dans les
deux champs pulmonaires, des bruits cardiaques assourdis, une tachycardie, La Tele
est & 17/10,

La radivlogie montre ¢

- en scoupie, une cardiomégalie de volume V,_, avec une mauvaise cinétique

3
cardiaque

- & la radiographie, un épanchement pleural droit.

La biologie trouve :

- une &osinophilie & 11 %

- we VoS élevée & 65 mm (1& heure) et 95 mm (28 heure)
une I DeRs positive & 15 mm puis & 20 mm

des A4S.L.0 & 200 Ulh.S/Mml

ue augmentation des gammaglobulines (40 %) e

i

!

A 1'E«C&. n trouve un microvoltage des complexes QRS et es ondes T

négatives de V1 a VG'

Autres examens :

La protidémie est & 110g/1l. Le taux de prothrombine est & 50 7 puis 3
35 %w Ltalbuminurie est & 99/1 puis & 123/1 et enfin a 16g/i. Luwrde sanguine est
a 1,405/1, le cholestérol A 3,209/1 et leg lipides totaux & 6,649/1. Les triglycé-

rides sont dosées a 200 mg/100 ml. La recherche de B.Kedans les crachats est négatis

Evolution ¢

Le malade est mis au régime désodé&, au traitement digital»-diurétique.
Li'amélioration est obtenue trés lentement. Ce n'est qu'au bout d'un mois de trai-
tement que l'oedéme et l'ascite se tarissent tandis que 1la cardionécalie et les
signes électriques persistent encore. La baisse de 1'urée sanguine pernet de pra-
tiquer une urographie intra veineuse qui montre des calcifications intra veineuses
multiples.

L'znélioration de 1'état général autorise la sortie du malade le 21 Juil
let 1977,

Conclusion ¢

I1 s'agit d'un syndrome néphrotique avec anasarque (ascite, &panchements

pleural et péricardique) dont l'amélicration a été trds lentement obtenues, Le Pro-



OBSERVATION N°24

Bintou 3., sexe féainin,

Cette fawic de 25 ans environ est hospitalisée le 25 septanbre 1277 noim
hyperthernie.

La maladie a ddébuté il v a dewx semaines par wne angine, une doulewr arti-
culaire aux poignets et aux genoux, des précardialgies avec dysmnée d'effort, we F£il-
vre, une toux avec expectoration nuqueuse.

A 1'examen la malade présente un mauvais état génfral avec wn anaigrisse-
nment important, wie an&iie modérée avec un sub~ictire, une 14gére déformation donloue
reuse aux polgnets avec conservation des mouveanents, une flexion et extension des
genoux doulowrecuses sans tunéfaction & ce niveau, et des jugulaires battantcs. Par ail-
leurs on palpe des ad’nopathies sous maxillaires et ume hépatomégalic dibordant e dewr
travers de doigts avec wn reflux hépato-jugulaire important. On note wne tachycardie &
102/mn, e tension artériclle & 12/6, Liauvscultation pulmonaire est norialcs

Un frotteuent péricardique fugace et discret est percu pendant dewt jours

puis disparaft.

a

Radiologiquenent on trouve & la scopie wne H,V.G avec un coeur peu hattant

La biologie trouve une I.DsR. négative et les A.S.L.O sont dosdées A
500 UsAWS/ila

A 1'E.C.G. on trouve un diicrovoltage des QRS en D1, D2, D,y AVR, AVL,AVE
D

et un sus~décallage des segnents 5T enfin des ondes T pointues en D1, Doy V,» Vq,V5,V,.
< I i ]

L'existence d'un frottement péricardique franc nous fait poser le diagnos-
tic certain de péricardite, L'existence par ailleurs dtune clinique spéeifique faite
de doulcurs articulaires multiples et de la biclogie montrant wme forte &levation des

A4S oLe0 nous oriente vers une étiologie rhumatismale,

Evolution :

Un traiteaent digitalo-~diurdétique, une corticothérapie modérie ainsi qu'in
pénicillinothérapie intense sont institués. La malade est A&galement mise av réginme sans
sel.,

Aprés wm mols de traitenent la sialade est beaucoup amélioric : le poiils
ainsi que la température se normalisent ; les douleurs articulaires diffuses disparafs—
sent enfin 1'E.C.G. s¢ normalisc. Scules persistent quelques douleurs thoraciques

fugaces ¢

Conclusion :
Péricardite rhwmatismale évoluant favorablanent au traitement spécifique

agsocié aux digitalo—-diurétiques e~

B RS —



OBSERVATION N° 25

Sina Te, scXe nagsculin,

Ce garcon de 10 ans est hospitalis¢ le 3 novambre 1975 pour cirrhose
hépatique avec hépatomégalie doulourcuse et ascite.

4 Ilexanen on trouve wn assourdissament des bruits du coevr, wne tachy-
cardie A 14Q/hn, wme turgescence jugulaire, un reflus hépato-jugulaire, m &norne foi
débordant lc rebord cestal dtenviron 25 om, tne matité aux deux bases pulrinaires ave

de nombreux rfles diffus.

La radiclogie montre

- en scoplie, wm coeur augnentd de volume strictement immobile
- & la radiographie, 'wm ¢panchement pleural bilatéral, des inages <finfi

tration »arcnchymateuse des dewx bases. Une opacité trés Stendue caclic les limites (&t

cogur .,

La biologie trowwe ¢

- we V.S, trds &levée & 104 rm (18re heure) et 110 mn (2&1c hewre)
~ une Gosinophiliec & 17 %
- 1me I«DaRe ndgative par deuvx fois

~ wne augnmentation des alpha 2 et gamwna-globulines (14 % ct 46 .)

L' aEeC4Gs montre un microvoltage dans toutes les dérivations frontales
donnant un tracé plat, des troubles de la repolarisation awec des ondes T nlcatives
en V2, V3 et V4.

the ponction péricardique pratiquée est négative., La ponction pleurale
par contre ramdne au total wn litre de liquide sanguinolent & gauche et 1,5 1 & droii
Ce ligiide cxaminé est stérile (examen direct ot culture) et on compte 150 Gléments
par ma3, 30 g/1 d'albumine, 3,55g/1 de chlorures, des traces de sucre et des polymue

cléaires Gosinophiles & 50 %

Autres exanens @

L'analyse coprologique met en {vidence l'existence de Xystes d'amibes el
dtentamocba colie La recherche de BeoK,dans les crachats est négative ainsi gue dans

les urines, Les phosphatases alcalines sont & 44 n UL/ 2. Le reste du bilan est nornmal

Evolution :

Le malade cst nis au régime sans scle. Un traitement & baso de digitalo-
dhw&immcﬁ<PmﬁﬂﬁoﬂﬁrmdeswwinmmmﬁspaMmWIMde@edeS:xﬁs.AnG&m
mois mis en route d'wn traitenent spécifique antituberculeux et d'une corticothlérel’

nodéréc.
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Clest en ce nonent que le nalade stamlliore et nous assistons & me »Hrisc
de poids chez lui. La Va3 s'abaisse & 58 = {1¢ heure) et 87 mm (28 heure), 1'oscitc
a disparu et la tachvcardie est nettement anlliordes Persistent les siines nadiologi-
ques et &lectriques alnsi que 1*hépatonégalie et la turgescence veincusec. Co talleau
&vocateur de péricardite constrictive va justifier wne intervention chirurjicaleJllc
a lieu le 5 mai 1976 :

Sternotomie médiane de l'appendice xyphofde que 1l'on rescque jusqu'd la

~

fourchette sternalece On découvre wmn péricarde parfaitement immobile sauf auw niveau de

la pointe du coeur o le péricarde, mince edt battant suwr une surface Jde 3 an do Jias
matre, On dissique privlament le péricarde de la face antlrieure ct lfon découvre tul
tpaississement filbrewux trds dur de 5 mm environ intéressant les feuillets visciral ct
pariétal du péricarde. On disséque les deux feuillets entre eux puis le feuwillct vis-
céral du myncarde dont l'aspect est normal, et ceci de proche en proche. On liblre
ainsi la face droite, wn peu av-deld Au sillon auriculo-ventriculaire droit, 1la point
du cocur que l'on contourne en bas, la face postéro-gauche découvrant le L/S Ju ven -
ricule gauche, enfin 1n base en restant & quelque distance du sinus de Theilcs

Au cours de la dissection on recline la plévre droite dont le cul de sac
médiastinal antérieur cst trés symphysée Dewt petites broéches plewrales, l'we dans
le cul-de-sac médiastinal antlériewr gauche, l'autre dans le cul-de-sac droit au nive:
de la base du coeuvr, s la ligne médiane, sont suturés au Lin Serti n°0 nar des
points en X, pouron e insufflation. Fermeture au nylon doublé par 4 points totavx
trans-sternaux., Blesswre de la namaire interne gauche que 1l'on suturc par deux
points &tagls.e Rapprochenent apondévrotique. Sufjet cutanls On laisse w drain de
Radon dans l'espacc précordial,

Le trailtement antituberculewt, corticothérapique et digitalo-diuritique
est poursulvi ainsi qutune antibiothlérapie de couverture.

Les sultes onératoires immdidiates sont bonnes et 1'état du malade pernet
sa sortie le 16 juillet 1276 avec le traltenent ci-dessus & poursuivre.

Revu 3 mois aprds sa sortie, le malade est cliniquaenent qulri, I1 a consi
dérablement pris du poids, Les signes électriques et la cardionégalie qui du reste o

trds rédulte, subsistent toujowrs mais sont trés bien toldérdés par le malade.

Conclusion 1}

Au total pdéricardite constrictive ayant regressée A la péricardectomic
dont les suites immédiates et lointaines se sont avérées sans incident ni accidenta.
L'origine tuberculeusc n'est pas certaine ici car toutes les recherches sont restdées
négativess Ltargument de friquence nous paraft néanmoins justifier une couverture

antituberculeuse,
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OBSERVATION 11°26

Ousmanc Taes SEXC masculine
4

Ce garcon de O ans est hospitalis® le 14 £évrier 1977 powr cardionigall
venant Jdu service de Pédiatric de 1'hBdpital Gabriel Tourd.
La nmaladie a d¢buté wn mois auparavant par des douleurs thoracigres Jif-

fuses, wne dyspnée dteffort d'installation progressive, une fidévre permonente et v

=
B

oceddnme des membres inférieurs. La persistance de ces signes malgré le traitenent ju

tifie le transfert en Cardiologic,

lie non douls

A 1'examen on trouve des conjonctives pfles, wne splénanms
reuse déhordant dienviron deux travers de doigts le rebord costal, une hipataalgalice
peu sensible ddébordant de 10 cm environs 4 ltauscultation on pergoit i Irottaacnt
piricardique mesosystolique au niveau de la pointe et dang toute 1taire pricordiale,

des riles »ulmonaires aux deux bases.

La radiologie montre

- en scopie; w gros coeuwr de volume V peu battant sous toutes les incidlences

3?
- A 1a radiographie pulmonaire la cardionégalie se confirme et on note de discrites

images de stase autour des hiless

La biologic nontre :

- un hénograwie presque normal, avec une ¢osinophilie & 10 7

~ e Va8, tros Slevée a4 105 mm (18 heure) et 137 mm (2& hewe)
~ une I.DeRs négative

~ une augmentation des alpha 2 et b&ta globulines (14 % ot 12 ﬂ)

~ des As8.Le0 & 400 UsheS/Ml,

LIE.Cale revéle un tracd typique de péricardite & savoir microvoltage et
troubles diffus de la repolarisation dans toutes les dérivations précordiales \T néy
tives de V_I a V6'>

Le frottement piricardique et les signes Clectriques posent aiscuent
diagnostic. Néanmoins la ponction plricardique pratiquée s'avére négative na

cardionégalie peu battante.

Autres exonmens

On Aécouvre wne hyperdéosinophilie & 40 ¥ dont l'origine seable Gtre llex
tence de schistosoma hacnatobiun & 1'examen cytobactériologique des urines et de.
kystes d'entameba histolytica dans les sclless La fibrinenie est & 2¢/1 de plasids

Le taux de prothrombine est & 66 %

I‘vo'Lutl on o

Un traitement digitalo-diuvrétique puis une corticothérapie sont instituc

dés les premicrs jours de l'hospitalisation. ainsi qutune pénicillinothirapiecs



Le nmalade est Ggalement au régine sans sel strict ot au traitement s»icifiqie anti-

rasitaire,

On assiste 3 wne amdlioration notoire vers la fin de la Aeviiliae semaii
Tous les signes se sont dissiplés. On note une regression lente du volime cariiaque

2

wne amélioration de sa cinétiques L'état gn

A

ral Gtant satisfaisant ct sy la doran

(U

des parents, l'enfant quitte le scrvice le 12 mars 1977«
Revue dewrs mois plus tard, il ne présente aucun symptane ct sc sent em

rc nieux,

Conclusion

I1 stagit d'une péricardite dont 1téticlogie nta pas pu &tre précislie
- 11 v a quelques ¢éliments pour benser 3 une origine rhumatismale & smvolr wne hybde
alpha 2 globinemie, unc V.3, trds accilée, we ¢levation des AdSeL o0 71 400 Uahal/ml
mais 1l'absence de doileurs articulaircs et d'atteinte endocardique, nous fait &1imd
ce diagnostic
- on peut par ailleurs se demander si la bilharziose & schistosoma haciatobiuwm trou
vée ne peut 8&tre incrimindée
-~ péricardite idiopathique.

L'évolution de la maladie est lente et le malade neut Gtre considlr
comme guéri*

Quant au diagnostic de myocardite wn moment suspecté, il peut Ctre (11
miné devant l'absence totale de troubles de conduction auriculo-ventricudaire o v

myocardique tout au long de 1Lrévolution,.
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OBSERVATION N°27

Bréhima Tey sexe masculin,

Cet home de 46 ans est hospitalisé le 5 fPévriar 1977 powr e insiiffdi-
sance cardiaquea.

51w ans auparavant il avait ¢té traité powr une tuberculose pulno
naire ayant nécessité une hospitalisation de 18 mois.

La poussée actuelle a débutl il y a w mols environ par mme dysonde dlef
fort, une fidvre & prédaminance nocturne enfin une toux pénible avec wme expectoratio
verdftre au Jdépart puis mousseuse apris.

A l'cxanen on tfouve wne Tl.ld. abaissée et pincde A 9/, wne tachycardic
modérée & 106/hn, wn oedine des membres inférieurs puis des paupidres, tme tirgescence
Jjugulaire avec jugulairs battantess On palpe wme hépatomégalie ddbordant dtenviron 15¢

le rebord costal, avec reflux hépato-jugnlaires Par aillewrs on percoit des rile

1]

bilatéraux aux deux bases, un léger souffle holasystoligue au niveau apexicn, Le mala-

de se plaint de ballonnaanent avec anorexie, d'ume oligurie depuis wn mois avec wmictior

difficile.

La radiologic montre @

- en scopie, wm d&orme coetr de volume V peu battant

3,
-&1armﬁomnmﬁe1meimmmtmmesume;mhmmﬁrebﬂatram,pbs

narquée & gauche.

La biologie est normalc.

L'E.CsGe montre wn microvoltage des complexes QRS, un applatissament des
c puis lewr inversion de V1 a VG.

Unc ponction péricardique pratiqule raméne 250 cc de liquide sero-idna-

onces T en V2 et V

tique dans lequel la recherche de germes est négative,

Evolution :

Compte~tenu des antécédents de ce malade 1'étiologie tuberculeuse est 1z
plus vraisemblable et le malade est mis au traitement spécifique associé & wm régine
désodé et & un traitement digitalo-divrétiques

lMalgré ce traitement la symptomatologic clinique et fonctionnelle cst &
peine modifiée et les signes radiologiques aussi bien qu'électriques sont statiomnaire
delhevrensencent 11 falt une mort sihite ay 408 jovr cdthosnitalisation.

Conclusion @

I1 stagit d'wne péricardite abondante chez wn tuberculeux ancicn,

Décés brutal du malade certainement en rapport avec sa péricardite.

|

|
vt o i e nm s e |
|
|
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CDSERVATTION N°2G .

Djénéba Te, sexe foninin.

Lihistoire de cette fillette de 11 ans est assez exceptionnelle

- pranidére poussée : en mal 1975, apparalssent Arénornes addnopathies sus-clavicilai--

res avec compression trachéale ; la biopsic dtune addnopathie permet de porter lLe diaw-
gnostic de rcticulosarcomes Evacule cn France, Djénéba gulrie miraculeusenent ce qui

fait douter du diagnostic initiazles

- deuxidme poussée : en mars 1976, s'installent une pleuresie, des adénopathies nédiag~

tinales et plus tard une paralysie faciale bilatérale. La biopsie plewrale montre X
nouveau qu'il s'agit d'vn reticulosarcome. L'enfant est alors renvoyée en Prancae ot
cisent qu'il stagit d'un lymphnsarcome histiocytaire peu difrérencié, Djénéba est
soumiise A unce chimiothérapie intensive qui 1l'anéliore considérablement.

it

- troisidme poussée : & partir d'octobre 197G, la malade se priésente avec wnc inpor-

tante altération de 1'¢tat général, des douleurs thoraciques et abdominales intensos.
On trouve par ailleurs ume toux pénible ranenant une expectoration blanche mouvsscuse
et parfois strite de sang, une dyspnle permanentcs

4 Llexaaen on note une hépatonégalie doulowreuse avec turgescence-jugi-
laire, des bruits cardiaques,sourds, de nombreus r8les hunides diffus dans les derx
champs pulmonaires, une matité et un silence respiratoire gauches, we massc tuniorale

hypogastriques

La radiologiec montre @

- en scopie, wme importante cardionégalie de volume V3 fort avec we cindétique cardia-—
que nulle

- A la radiographie puliaonaire, un Cnorme cocur qui semble dévié A gauche par e
nasse médiastinale droite manifestenent gangliomnaire. On note par aillours wn imdor-
tant épanchement plewral droit; wne atteinte du parenchymce pulmonaire ntest vas exclile

De cul—de-sac costo-diaphragmatique gauche scmble libre.
q

La biolongie revile

[ JIN-V4

- yme andmie sévire A 2 870 000 GR/m3 avec wn taux d'hdnatocrite & 26 ¢ @ les GeB4
smﬁ/}K@&m3mmc43%der}et51%delw@mmWEs.
12 VS est & 50 ma (10 heure) et 22 ma (28 heure)
— une I.DeRa fortement positive!
- une perturbation au niveau des alpha 2 ct des b@ta globulines (17 % et 10 )
- un taux de prothrombine & 3G Ya

A 1'E.CWG. on trouve un microvoltage manigeste des camplexes QRS et wm
trouble diffus de la repolarisation dans toutes les dérivations précordiales {T noga-
tives de ¥, 2 VG)n

4
i
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Une ponction péricardique est positive A deux reprises, ramenant wn 1iqui-
de sero-hématique stérile (recherche de B.X négative) ol 1talbumine est dosle & 2Gg/1

le sucre & 0,75g/1 et les chlorures & 6,103/ .

Autres cxamens

~ l'urée sanguine est A 0,243/1
- le transit ocsophago-~gastro-ducdinal revéle llexisteyce d'une stennse

n A

incompléte du pylore avec un bulbe diformé ot aplati semblant plicaturd & sa partie

27

MCGLlane s

Evolution

Le traitement spécifique mis en route en - 1976 est powrswivi. Il est asso-
ciépar principe aux antituberculeuxs Ce traitesent spécifique comporte : Adrillastine,
V:is26, Endoxan, iletrotrexate, Predisone, Oncovin,

Halgré ce traitement 1'¢tat de Djdnéba s'altire progressiveicnt. Blle
quitte le service 28 mars 1277 4 la denande de ses parents avec le traitoient anti—tu
berculeux ct antimitotique & poursuivre et des contrBles périodiques de la mzidration
formule sanguine-. avec plaquettes sanguines tous les 15 jours, Malheureuseient elle

décéde 48 heures plus tard.

Conclusion :

fu total 11 stagit d'un lymphoblastosarcome avec atteintes ganglionnaire,
newro meningée et plewropdiricardiques

Ce lymphome dont la médiane de survie pe dépasse habituellerent pas siv
mois a comporté chez Djénéba tme remission spontande de prés dtun an,. Par la sulte son
Gvolution a &té rapidement fatale & moins dlun ana

Au totat péricardite lymphosarcomateusc,



OBSERVATION N°©29

Itrahina Te, sexe masculin.

Cet gargcon de 11 ans est hospitalisé le 19 janvier 1977 pour cachexie, Jdyspndée verna—
nente, oedime des menbres inférieurs et hépato~splénomdgalice

I1 a &té hospitalisé un mois auparavant en Pédiatrie & 1'hfpital Calriel
Touré pour cardiopathie,

La maladie remonte & septembre 1976 par wn amaigrissement progreésif, des
douleurs thoraciques constantes et diffuses, wie fidvre, une dyspnéc exarerbic on
décubitus dorsal, we toux productive et un oedéme des membres inféricurs.

A 1l'exagnen on trouve wie altération de 1'¢tat général, wme tachyeardic
avec galop, ume fidvre, une dyspnée & type de polypnde ample avec battenent des ailes
du nez, des Cpistaxis fréquentse L'abdomen est aummenté de volune et il existae we
circulation collatérale veineuse abdominale et thoraciques Les jugulaires sont pulsae
hlese les conjonctives pfles, le choc de la pointe est dévié dans le 5ime esdace ine-

crcostal gauche au niveau de la lige axillaire antérieure, le folie dnorne, d4hor-
dant de 10 cn le rebord costale. Par aillewrs on note une matité plécardiazque droite &
2 cn de la ligne para sternale, wme augmentation de 20me bLruit au foyer »ulincialre et

tricuspidichn.

La radiologic montre @

— en scopie, un énorme coeur en carafe absoliment immobile sous *toutes
les incidences, de volume V3

- & la radiographie pulmonaire, une opacitd diffuse des dewr channs ot

e pneumopathic basale droites

La biologie revéle

- e andmic sévire & 2 000 0G0 GR/mm3, wnc leucggytose a 10 000 GB dont
38 % de PeNs

~ la VaSse est & 63 mn (10 hewre) et 93 mm (2& heure)

— 1'I4DeRe est négative

~ les A4SeLe0 sont & 200 UlheS/ml

- wmme &levation des b&ta et alpha globulines (24 % et 25 %.)

A L'EeCeGa on découvre un rythime sinusal Q 13q/hn, un axe QRS & plus de
100°, un microvoltage et des troubles diffus de la repolarisation avec des mdes T
négatives de V1 a VG'

A la lueur de la symptomatologic clinique et des signes radiologiques
aussi bien qu'électriques nous posons le dlagnostic de péricardite.

Il n'axiste pas d'argunent pour 1'¢tiologie rhumatismale (pas drtanticédents
rhumatismaux, les AWS.L.0 sont normales, pas dtaugmentation d'alpha globulines )ni

pour 1'¢tiologie tuberculeuse (I«D.Re négative)s. Le diagnostic le plus vmaisanbdlable

est celui de péricardite aigutt bénigne (P.ieB).
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Autres cxamens @

Ils montrent l'existence d'une bilharziose & schistosoma haenatoblun. he
ponctioh péricardique faite par dewr fois est négativea. Le reste du bilan est norimals

Evolution :

Un traitement digitalo-diuwrétique, une antibiothérapie non spicifique ct
une corticothérapie modérée st instituls. Le malade est transfusé par 1 litre de
sang isogroupe.

On assiste & we amélioration de 1'état gindéral. La fidvre ct 1z V3. sc
normalisent et 1'enfant quitte le service le 25 mars 1077 avec wn traitement ambula—

toire (corticofde et digitalique.)

Revu, 4 mols aprés sa sortie, il va beaucoud mieuxe La cardiondcalic a
regressé et le coeur a repris sa cindétique. Il court et joue normalement sans inciden

Nous le considerons caomme gulri & partir de cette datea.

Conclusion :
I1 s'agit d'une péricardite aigu? bénigne assez typique, au début brital,
au riche cortége sinionlogique avec gravité initiale, Bvolution rapidement Ffavorable

sous corticothlraplie.



OBSERVATION N°30

Yeli T., sexc f&uinin,

Cette fermé det36 ans est hospitalisée le 2 mars 1977 pour péricardite
constrictives

Depuis 1970, cette malade présente des poussées A'0.A,Ps & riplitition pour
lesquelles elle est hospitalisée & plusicurs reprises dans divers services (1970 -
1972 ~1974/75)

Aucun diagnostic Gtiologique priécis ne sanble avolr &té posé au cours des
hospitalisations. !lais le traitement digitalo~-diuwrdtique amélioratt & chaque fois
la repétition des troubles/, # noter hystérectonie pour fibrome on 1075, bien tolirle
sur le plan cardiaqucs

Fin 1976, le diagnostic de péricardite constrictive est fait en consulta—
tion : tracé &lectro-cardiographique typique, calcifications péricardiques visibles
en scopic et sur la radiographic. Un bilan est demandé et un traltenent tsyantanatique
est entrepris puis la- malale est perdue de vue jusqu'en févricr 1977«

A cette date, elle consulte pour une deuxidme fols 3 ce qul nous parmet de
confirmer le diagnostic de pdéricardite constrictive et dthospitaliser la patiente.

Elle se préscntc alors avec une dyspnée d'effort, des doulcurs thoraci-
ques diffuses, une altération de 1'état géndérals. La Tehe est Fal 1@/10,‘16 nouls & 120
M note une hépatomégalic avec reflux népato-jugulaire, we ascite abondantce.

A 1'auscultsation on trouve des cxtrasystoles, un claquement pleuro-péricer

dique mésosystoliques

La radiologic montre :

- en scopie, un cocur augmenté de volume, peu battant avec dlbard droit
accentué
- & la radiographie, we cardiomégalie de volume V, avec calcifications
I

péricardiquess

L'EeCeGe met en évidence un microvoltage, des troubles de la repolarisa—

tion avec des ondes T négatives dans toutes les dérivations précordiales.

La biologic est peu concluante @ les transaminases sont 22 U¥ (sGOT) et
10 W (SGPT) < les phosphatases alcalines a 4om UL 31; 1a bilirubinenie & 7,60ng/l et
le taux de prothrambine & 50 s La No'eS et normale : la VeSe ast & 40 wm (1ére heurc
et 69 mm (2&me heure). Les drotides sanguins sont & QGg/ln et les AWSeLeG sont 2

400 U.A.S/hl. Seule 1'I DR cst fortament positive 3 20 mne

™y

Evolution : La malade est mise & un traitement digitalo-diurditique associ
3% un traitement antituberculeux et & une corticothérapie modéréc.

Ce traltement nd&dical poursulvi pendant deux mois entrafhe une nette amé=—
lioration : baisse de 1la dyspnée, de llascite, de 1thépatomégalies Mais bien entendu

nas de guérison de la péricardite constrictive.
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La malade cst opérée le 15 juin 1077%

Le canpte rendu opératoire est le sulvant : sternotomie longitudinale
médiancdise en place dtun écarteur de FINCCHIETIO , Le coewr apparatt enfomdé danc
un blindage calcaire & travers lequel les battements ne sont pas pergus, Un entane 1
coque walcaire au niveau de la face antériewrc du ventricule droite Des »laciics cal—
caires sont progressivement Addécellées et reséquies aux ciseaux, Ainsgi les faces du
coeur sont progressivement dégagles ainsi que les orifices des veines caves suniriew
res et inféricures.,

N,B. : Au cours du décollement wne plale de ltauricule droite est facile
ment suturdc. On termine l'intervention par wn drainage du péricardes On met aussi a
place un drain thoracique droit pour assurer 1'évacuation dtun pnewmothorax droit.ler
meture plan par plans

Ltexamen picroscoplique du prélévanent péricardique ne montre que 4w tis:
fibreux dense hyalinisé avec des foyers de calcifications Absence de gi nos inflamna
toires.

Les suites ~pératoires sont difficiles 3

S0P

inntial

- poussd”
- syndraome infecticux
- ot la malade ddcode subitement dans mm tableau d'insuffisance cardiaq

irréductible qui pose le probline dl'une atteinte myocardique associle.

Conclusion :
Au total piricardite constrictive évoluant depuis 7 ans, ardtiologie
probablenent tuberculeuse (IJDaR, : 20 mm). Une péricardectomic pratiquic est d'&vol

tion défavorable : décls pogt-opiratoircs.
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OBSERVATION N°31.

llebeloun Yy SGXe masculine

Cot homwie de 46 ans est hospitalisé le 2 février 1977 pour dyspnde dleffc
ocdiéme ded maabres inféricurs et ficvres

La maladic a adébuté il y a hult mols par une fidvre intermittente, un oec
me des menbres infériecurs et de la facea Il avait &é hospitalisé wme praidire fois en
aoflt 1976 pour pneumopathie 1obaire inférieure gauche avec &panchement plewral,

Al%mmmnw1@mweunéhtg@&mlpaxﬂb&@1meTA.é 2/9, wme
tachycardie & 11qﬁnn, des jugulaires burgescentes, un oedime des membres inlfliriewnrs,
une dyspnée dfeffort pour des efforts minimes, des douleurs précordiales, des troubles
digestifs & type de ballonnement. Par ailleurs il existe une hépatamégalic Goul.oureuss

adbordant le rebord costal de quatre travers de doigts avec reflux hépato~juglaire,

des bruits cardiaqueSassourdis.

La radiologie nontre 2

-~ cn scopie, wn gros coeur de volune Vsz3 pratiquement imaobile
- A la radiographie pulmonaire, une cardiomégalie essenticllanent aux

dépeps  dw cocur droit, une accentuation de la trame pulmonaires

L,a biologie montre :

¥

£

t himogramic normal, wc VeSe &levée 2 33 mn (1dre heure) ct 76 mm (2
heure), me I.D,Re positive a 20 mm, wme tlévation des gamma~globulines (21 ¢) et les

AWSaLa0 A 200 UshuS/ml.

Lt E.CuGe revile un microvoltage, wm bloc de branche gauche, decs ondes 1
négatives de ¥ & V6 traduisant wn trouble diffus de la repolarisations

U ponction péricarddique pratiquée par vole retroxyphofdicine ramene <
sang intra-cardiaque (intra cavitaire). Cependant on a la sengation d'une barricre at

passage de Ltaiguille.

Autres oxanens :

L%(ﬁwmmcmmﬂmmﬂﬁr%1mmﬂssmtnmmmm.

Evolution ¢
Tne antibiothérapie non spécifiqug/associée 3 wn traitement digitalo—din
rétique puls anti-tuberculeux datépreuves Une corticothlrapie modérée est Ggalement 1

titudea

On assiste alors dvime andlioration rapides On note unec regression de
1'hépatanégalie, une digparution de la turgescence~jugulaires La dyspnéc est nettenc
améliorée, Hous autorisons la sortbe du malade le 12 avril 1977 avec un traltanent o

bﬂatﬁrccm@mﬁmﬁ<ﬁgﬂnb}dhﬂéﬁqmﬁ antituberculeux et corticoldes.
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Revu 6 mois aprds sa sortiey le malade se présente avec Tulie & 10 T,
wm pouls & §~fﬂ,/nm, we 1légdre hépatomégalie, ume palpation profonde épigastrigue. '~ulc
reuse.L'auscultation cardiaque est normale par contre & la scopie la cinétique carliaque cs
toujours mauvaise avec un arc infiérieur droit strictement immobile et lc comiy redres

au stade V. mais toujours volimincuxs

2
LiE GG« montre la persistance du microvoltage mais les ondes T sunt

redevenues pogsitives en VA~V5~V(.
‘v J

Conclusian @

Péricardite tuberculeuse probable gyvant débuté par wme plevro-pineiropa-
thie wmn an avparavante.

La persistance des signes de péricardite malgré le traitament nrolongd
font redouter chez ce malade we évolution vers la constriction, LYamélioration in-
discutable nous condult cependant d peursulvre la swrvelllance sous traitonent toni-
cardiaque et anti~tuberculeut.

Il ntest pag impossible que dans ltavenir we décortication stavire

nécessaires
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CHAPITRE III

ETUDE CLINIQUE '




CLINIQUE

I.~ GENERALITES
Les péricardites sont loin d'&tre exceptionnelles puisque elles attel-
gnent selon les statisques entre 4 et 15 % de la pathologie cardiovasculaire obser
vée en Afrique. C'est ainsi que BERGERET (9) en 1951 note vingt péricardites sur

#2 observations de cardiopathies soit 14,08 %

PAYET ot ARMENGAUD (78) en 1957 trouvent onze péricardites sur 116 ob-

servations de cardiopathies (soit 9,48 ¥.)

BRUNEAU (22) en 1967 note 92 péricardites sur 1 033 malades cardiovasct

laires soit 8,90 7.

DIGP (31) en 1970 note 62 péricardites sur 1 066 malades cardiovascu-

laires soit 3,85 %e

Par contre KOATE (55) en 1961 ne retrouve que 11 observations de péri-
cardites sur 282 malades hospitalisés en Cardiologice Ce dernier chiffre est pent
8tre explicable par le fait que les péricardites sont assez rarement hospitalisés
d'emblée en Cardiologie et sont dépistés plus fréquemment en service de Médecine
généralees En effet nous observons que sur une période wn an le service de Cardio-
logie de DAKAR n'avait que cing cas de péricardites, durant la méme période nous
avans recensé dans les différents service de Médecine générale de 1th8pital du

Point-"G" 21 cas de péricarditess

Ces diverses statistiques sont prabablement une estimatbon minimun de
la fréquence de ces péricardites, car bien des malades ne sont pas hospitalisés
powr de telles affections lorsque le tableau n'est pas dramatiquees De plus ces
différents auteurs rapportent des cés observés essentielllement chez des adultes,

alors que cette pathologie est certainement plus fréquente chez les enfants.

En effet dans la m@me statistique de 1970, DICP (31) rapporte 1'cxpé-
rience du service de Pédiatrie de 1th8pital Ae LE DANTEC & DAKAR : powr une mBme
période le nambre de péricardites observées chez l'enfant est deux fois plus inmpc
tant que chez 1l'adulte et la pathologie péricardique représente 15,21 % de 1'en—
semble de la pathologie cardiovasculaire (61 péricardites sur 401 cardiopathies

hospitalisées .)

II.~ ETUDE CLINIQUE

Notre étude porte sur 31 observations de péricardites diagnostiquées

entre le 15 juillet 1975 et le 31 septembre 1977 dans les différents services de
1'h8pital du Point-"G" 3 BAMAXO,
Ao FAITS EPIDEMIOLOGIQUES

1). L'Agge
Tl sfagit de services de Médecine pour adultess.




En fait il n'est pas rare que des enfants y soient hogpitalisés A partir de 5 ans.

L'8ge extr@me des malades atteints de péricardite va de 5 & 60 ans, la
moyerme d'8ge est de 30 ans (cette moyenne correspand & peu prés & la moyeme a'lge
de l1l'ensemble des hospitalisés du service.).La repartition des malades en_foﬁctian
des tranches d'8ge est la suivante 3 ‘

de 5a 15 ans ¢ 8 cas
de 15 & 25 ans @ 3 cas
de 25 & 35 ans 3 6 cas
“de-35 A 45 ans  : 3 cas
de 45 A 55 ans ¢ 9 cas

de 55 & 65 ans : 2 casa

2
Hnge

Légende 3

]

TABLEAU I : Histogramme montrant la repaptition des ePfectifs selon le sexe dans les
ATy - s - 3

Tk A wden e AT
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+ 2)e Le sexe
. Nos malades se repartissent en 18 hommes et 13 femmes : soit une fréque
ce de 58,06 % pour les hommes ct 41,94 % pour les femmes. La péricardite ne prése
pas de tropisne particulier pour le sexe, cependant les hammes sont généralement

plus atteints que les fenmesa

3) s La profession et le niveau socio-~écanomique

A l'exception de trois cadres moyens (wn Infirmier, wme Institutrice e
un Militaire) la plupart de nos malades se recrutent dans les classcs socio=éconc
miques modestes.

Pour l'ensemble de nos 31 cas on reléve @

- il n'y a aucun malade de classe aisée j

t

3 malades soit 9,67 % de malades de classe moyennc:

23 malades soit 74,2 % des malades de classe modeste

’

- 5 malades soit 16,12 % de malades de classe sociale non précisé

4)s Le Pays d'origine

Dans notre serie tous les malades sont originaires du Malie On note um
seul cas (observatim n°20) ol le malade a longtemps séjourné dans un pays woisin
(C8te d'Ivoire).

5)s Repartition selon la race

Pour l'ensemble de nos malades an trouve 3
-~ 18 Bambarasysoit 58,06 ¢ des cas
- 5 Peulhs, soit 16,12 % "
-~ 3 Malinkés, soit 9,67 % "
- 1 Somono, soit 3,22 % #
-~ 1 Sarakoléd, soit 3,22 % "
-~ 1 Kassonké, soit 3422 % "
~ 1 Sonrhal, soit 3,22 % u
~ 1 Dogon, soit 3,22 % n
Le fait que les Bambaras soient beaucoup plus nambreux dans notre seri

- s'explique aisément puisque cette ethnie est largement dominante A BAMAKO,

Be SYMPTOMATOLOGIE

La dyspndée, la douleur et le frotttement péricardique en sont les &lé-

ments dominantag: .
a)e Signes fonctionnels

1+ la dyspnée
Ctest le symptOme le plus fréquents Elle a été observée chez Dresque

[N

tous nos malades, 23 fois ; mais A des degrés divers selon l'importance ou le mor

d'installation de 1'4panchement péricardiques
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Tlle accompagne la doulewr, parfois elle est au premier plan du tableau
clinique (épanchement important). Blle pourrait Atre la conséquence d'un certain
degré de compression bronchique et pulmonaira ,: catte hypothésa mécanique, &nise Dpar
DRUNEAU (22) dans sa Thigse abidjanaise en 1260 sur lee péricardites tuborculouses, a
1tavantage d'expliquer que ce symptome soit é4galcnant soulagé par la position assisc
ou penchéce cn avant (dite do la priére ' iahométanc "), ou au contrairc axaccrbé par

11effort ou cortaing mouvancnts (inspiration Forcée, toux, décubitus.)

i

3

Tout comme lee monifestations algiques, la dyspnéc, généralancnt A type

de polypnde, ast souvaont &vocatrice.

2. la doulaur

Trég fréquontc, clle a été mentionnée 20 fois, solt 64451 0 des cas.

La plus typigue egt rcelativanent s&yére @
- trds raraaent intoléraplo par sa violenca, arrachant des cris au malade, ct sa duréce

Otlost le cas G'un soul de nos maladoesd.
-~ le plus souvent ella cst modérdc et passagdére (19 cas .)
- parfois mAne clle cst incxistante (11 cos )

I1 cxigto des formos moine typiquces @
. 12 doulcur pout avolir un caractére conatrictif avec dos irradiations avx bras
simulant me doulowr angincuce
. wme doulcur de type phr/miquepent anesi prédaninar avec doulewr provoq:ée & 1'angle
cogto-xyphotdion (1 cas) ct ontro les doux chofs du dterno—cléido-mastoldian,
. il n'cst pas rarc d'obscrvor das douleurs abdominalas (5 cas, soit 16,12 <) des
cz#. Lo Dlue souvent clles accompagnent leg doulevrs thoraciques mais choz 1= . de nosg
malados los doulours abdominales étalcnt isolécg. Ellas corrcspondant cn fait & e
hépatalgic dans les cas de compression subalguld du coeur, axagéréce par Ia conpression
da l'hypochnndre droit.

T1 cxiste troig caractérces de grsade valcur @

- 3a douvlaur cst accruc par 1tingpiration profonde, Brrois la toux ou la
déglutitione

- olle cat accriuc par le décubitug, ewrtout latérale

—~ 011o cot soulagde par la position agaisc (1 cas.)

3, La torx ot la dysphagic

La towx cst &galanomt un gymptduc fréquont. Elle a'accampagne qialque fois
do dysvhégiec maisz clle nc so roncontra que dars Lo épanchomants tris inportants.«Dana
notre soric on trouve la toux dans 19 cas soit 61,29 % das cas ; la dysphagic ntost

trowvde dang avcun 4o3 cada
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4eslisthénic - Frigssons — Sucurss

Peuvent stajouter avee dos signes géndrawx on rapport avec 1tétiolog

Ils scront soigneuscment rocherhés comie nous le vorrons plue loin,

b)e Signes géndraux

- la fidvre cst notée dans 58,06 % dos cas (18 foig)y mais elle reste dlintoneis

variablcs Cc taux confirme la rclative fréquence de cotte fidvres
- anorcxic dans 19,35 % des cas (6 cas).

- amaigrissement (7 fois, soit 22,58 % dos cas)ect asthénic (6445 % dos cag)
habitucls,

s A}

~ collapsus ((.n rapport avec wm état de tamponnade ou de septicGnices

Leg gsignes généraux stimbriquent ot se confondent sowvent avee coux
de la s@aladic causale, par cxample : altération de 1'état général au décourg
d'wme tuborculose viscérale (1 cas de notre s cric, obscrvation n°20) ; signes
générawm d'un rhumatisme articulaire aigu ou d'wne chorée (3 cas de notra scric,
obgervatios n°13, 23 ct 25) ; d'unc grippc (1 cas, observation n°3) ; d'wnc
scptico-pyohémic, ctCesa

Tous ccs signes peuvent faire défaut ot la péricarditc cst wnce décou
verte d'examens systématique el o wustioe -y radiologique ou é&loctrocardiogra

phiquce

c)e Signes physi quos

1« Le frottoment péricardiquc

C'est un bruit superficicl, rapeux, sce, bref, doux ou rude ot losg
comparaisons classiques avee le bruit du cuir ncuf ou du papicr de soic restent
lcs meillcures,

Il est fugace ot trés discret nécessitant souvent des auscultations
repétées,

Ce maftre symptOne de sidge mésocardiaque ou latéro-sternal ntirradic
Pag en régle, rastant localisé, Il pout cepcndant sclon son intensitéd Btre andi-
ble dans toutc llairc précordialcs

Micux cntendu dans la systolc que dans la diastole gcule, 11 réalisc

wm bruit de va ct vienty cas le plus fréquent, ct sa persistance on apnée reste

un caractérce fondamental A toujours rechercher,

Si le diagnostic cn cst souvent facile, il oxiste cependant des cas
ol 11 reste malaisé de 1l'affirmore Il varic en fonction de la position du malade
du rythme respiratoire et de la pression du stéthoscope.

En ré&gle générale le frottement péricardique traduit toujours une
péricardite séche fibrineuse, mais on l'entend également en cas d!épanchement

&

came STOKES 1'avgit affirmé depuis longtemps,



2. Assourdisgement des bruits du cocur,

Les bruits du coeur sont typiquement assourdis et lointains dans 12
cas, soit 38,70 ¢ des cas. Ce caractére n'est pas congtant, I1 arrive n@ne qu!

ils soient relativement bien percus alors que l'épanchement est notoires

3). La tachycardic

Elle est de dégré variables Elle est cependant habituelle méne en
1'absence de fidvre et constitue im excellent signe. On les rencontre dans 16 ¢

soit 51,61 % des cas,

4) . Extra-systoles — Arythmie.

Une longuc auscultation & la recherche de frottement péricardique pe
faire percevoir des extra-systoles voire méme des lambeaux dtarytimie (1 seul ¢
d'extra—-gystole dans notre serie, n°30,)

La survenue d'ime arythmic, qui est transitoire, est un fait clinig
non rare dans les piricardites. Elle explique la précaution avec laquelle doi ~

&

vent &tre manipuléds les malades atteints de péricarditc.

5)s La matité cardiaque.

La percussion revéle wme aire de matité cardiaque &largic lorsque
1'épanchement cgt volumineux (2& ot 38 espace intercostal gauche') Ce phinandne
est plus net en décubitus dorsal, que lorsque le sujet cst assige

Lorsque l'épanchanent ﬂéricardique cst abondant, il existe souvent ¢
pointe de l'omoplate gauche wme z®ne de matité sfétendant au 1/3 inféricwr de
face postérieure de 1l'hémithorax gauches Lt'auscultation vy percoit souvent dcs
rfles humidese Cette matité disparaft cn position genu pectorale ¢ clest le sy
drome pseudo=pleutétique de PINS , Mais ltaugnentation de la matité cardiaqu
cst souvent difficile & préciser. Nous ne llavons noté que 2 fois chez nos mal

des (6,45 ¢ des cas.)

6)a L'hépatonégalies

Ctest w signe de grande valeur, Nous 1'avons obgservéec2? fois chez
nos malades (70,96 % des cas.) Elle s!accompagne fréquemment de turgescences
jugulaires (6 cas) ou de reflux hépato-jugulaire (5 cas) allant de pair avec u
élevation de la pression veincuse facilement mesyrable, Dans quelques cas, ell
peut prendre wn aspect de fole cirrhotique lorsqufil s'agit de péricardite con

trictive de longue date. Une ascite associée a pu 8tre retrouvée dans 7 cas.

7) » Les oedlnes.
Tls ont pu &tre obgervés chez 14 de nos malades dtteignant le plus
souvent les metbres infériewrs (9 cas) ou plus diffus, généralisé (3 cas), rax

ment s'intégrant dans wn tableau de grand anasarque (2 cas.)
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8)s L'attefiyte des autres séreuscs.

Elle sera systématiquement recherchée avec le plus grand soin, 1es

Les pleurésies sont trds souvent associées puisque pous avons pufgggorvcr
chez 10 de nos nalalisn f32;25 ¥ des cas 3 le plus souvent wnilatérales.

Ltascite est un peu moins friquente, observée chez 7 de nos malades (22,58
¥ des cas,) Son interpritation est plus délicate car elle peut témoigner simple-
nent de ltatteinte mécanique ou hémo~dynanique liée & cet obstacle au ramplissa-
ge du coeur mais parfois elle peut stintégrer dans le cadre d'une polysérite en

particulicr tuberculeuses

d). Cas particulicr : la tamponnade péricardiqucs

Ce syndrane a &té observé 15 folis sur 100 cas de péricardite liquidieme
dans la statistique du scrvice du Professeur SOULLE (1).

BECK a décrit une triade caractéristique de la tamponnade cardiaque
lthypertension veincuse ~ hypotecnsion artérielle - cocur petit et calue (radios~
copiquea)

Liegsentiel est d'assurer rapidenent le diagnostic devant des gignes dont
le groupanment est hautement &vocateur :

.~ la doulcur avec scusation dloppression thoracique est habituelle ;
1l'angoisse est vive avec pAleur et sueurs ; la prgfiion penchle en avent est re-
cherchée Ad'ingtinct.

- la dysmnée qutaccompagnent souvent une toux, une dysphonie, wn hoguet
(par cnnpressionﬁ)

On est surtout frappd dans wn ToBLGow 1 de tamponnade de la turgescence 1o
jugulaire, contrastant avec des veines collab=Y~ A la périphérie ; la cyanose ;
le pouls qui egt mou, rapide & plus dc 100/mn et diminué & ltinspiration : clest
la classique pouls paradoxal dc KUSSMAUL ; la pression artérielle qui est abaisst¢
voire effondrée ( + base & l'inspiration } enfin une hépatomégalie doulowrcuse
avec reflux hépato-jugulairc.

Liexanen cardiaque ne trouve pas de choc apexien et ltauscultation consta
des bruits trég assourdis, rarement un galop proto-diastoliques

Le tableau n'est pag toujours aussi schématique et m@ne la sémiologic
compléte peut faire hésiter :

— avec une défaillance droite aigu® (clle devient rarement aussi rapidanc
importante.)

- avec un infarctus massif (1'E.C.G. ldve les doutess)

Souvent le tableau sc résume & un collapsus avec ou sans troubles de la
consgciances

Chez 4 dec nos malades la T.A, était trés abaissée (12,90 % des cas) : che

le prenier 1!'état myocardique était probablement responsable de cette chute

[

tensionnelle, chez les 3 autres w syndrome de tamponnade pouvait &tre incrimin



Aingi deux types de tablecau peuvent &tre gchématiquement distingués @

-~ un tableau évoquant une pathologiec aigu¥, préoccupante dans 1'imnédiat @
tamponnade, tableau de pneumopathic aigu® ou pseudo-grippal accanpagné de douleur:
thoraciques ou abdaminales, état septico-pyochémique ;

— & 1l'inverse il est fréquent de ge trouver devant un tableau troupewr
&voquant une maladie chranique pseudo-cirrhotique ol l'on retrouve une ascite,
un gros foie parfois dur, des ocddémes des membres inférieurs, Clest dans ces cas
que l'attention doit &tre attirée par la note cardiaque : tachycardie insolite
chez ce cirrhotique et surtout turgescence des veines jugulaires qui n'existe
pratiquement jamais dans les cirrhoses. Ailleurs syndrome psaudo~tubcrculeux avec
~altération de l'état glnéral, asthénie, dyspnde d'installation progressive sur-1
venant dtabord & lleffort pour devenir plus tard permanente,

Quel que soit le tableau rdéalisé, le probléme est de penser & wne possible
péricardite et de demander systématiquement radiographie et &lectrocardiograme

qui assureront le diagnostice

Ce LA PONCTION PERICARDIQUE

1« Indications

« son indication majeure est la tamponnade cardiaques Elle devient alors
impérative et urgente. Elle est également pratiquée dans w but de di agnostic
cssenticllement dans les péricard@étsc liquidienmess

« e indication importante reste également le diagnostic étiologiques La
1'indication est moins digcutable en cas de péricardite purulentes.

o enfin la Ponction péricardique est faite dans w but thérapeutique :léve
la tamponnade permet 1'administration in situ de médicaments (antibiotiques et

corticoPfdess)

2. Siéges
Les voies d'abord du péricarde sont variées. On peut staider d'wm exanen
radiologique pour répérer l'endroit le plus approprié qui souvent aussi varie sel
les préférences de llopérateur,
Nous avons A chaque fois utili$é 1l'angle xypho¥costal gauche qui présente 4

nombreux avantages car ne risque pas d'atteindre les poumonse

3« La technique

Le malade doit &tre prémédiqué, Uhe asepsie chirwrgicale rigourcuse doit
8tre préconisée ainsi qu'une anesthésie locales Ltaiguille de ponction reliée &
we seringue ou un trocard pour les liquides gpaig doit &tre introduite progres—
gsivement jusqu'd gentir la resistance de la membrane péricardique ¢ 2 & 4 ca en
moyenne gela le cit: de ponction. On enfonce llaiguille & pomction en arricére
du sternun, en haut et légérement & gauchea Ltaspiration doit &tre douce, sans

mouvements brusquess Parfois "-‘z# gent nettement les battements transmis quand on
\



Il v a peu de danger & perforer la paroil gentriculaires Il est rare que
lt'on provoque un hémo-péricarde en sectionnant une artére coronaire ou en perfo-
rant ltorcillette dont la paroi est mince, Les autres dangers de la ponction
péricardique sont la blessurc de l'artére mamnaire interne, les troubles du rythae
cardiaque, les gyncopes, le pneunothorax et leg infections pleurales ou péritmmdéa-
les en cas de péricardite purulente, Soulignons qulexceptionnellement on peut
avoir une mort sublite aprds une ponction péricardiques

En cas de tamponnade si la ponction n'a pu &tre couromée de succds, 1'in-
tervention chirurgicale s'impose d'urgence,

Bien que non dénule de risques, nous y avons recours le plus sowvent possibl
car elle rev@t un:rond intérét powr la démarche étiologfque et égalencnt dans le
tradtement des péricardites liquidienncs & grand &panchemente Elle est powr nous
me étape importante du diagnostic,

Pratiquée chez 17 de nos malades, soit dans 34,83 % des cas @

~ elle est positive dans 9 cas
- négative dans 8 case

La quantité du liquide évacué varie de 2 gouttes & 250 cm3obtenu par ¥Ix-—

tion wique ou itératives La couleur du liquide est variable : jawmBtre, jaiume-

verditre, séro-hématique, franchement hématique ou louches

D¢ LA RADIOLOGIE

Elle est indisponsable mals on ne mobilisera le malade qulavec prudcencece

Elle montre des signes incontestants mais de haute valeur, parfois revélateu

1« la radioscopie

Elle permet d!apprécicer le volume du coeur, sa forme mais aussi sa cinétique
Elle nontre un coewr de volume modéré ou trés augnenté, en carafe ou en théilre,
peu ou pas mobile contrastant avec ua pédicule vasculaire raccourci mais souvent
bien battant. Ltimage du double contour n'est guére visible que chez l'enfant,
plus rarement chez 1'adultced

Elle a eependant ses limites car tous les gros coeurs dtinsuffisance:

cardiaques de toute origine onfume cinétique réduite particuliérement chez 1l'enfan

2+ la radiographie

Souvent A clle seule pose le diagnostic de péricarditees Insistons d'amblée
sur lt'importance de la répétition des clichés et en différentes pogitions autant
couché que débout (ou assis) de fagon A saisir la moindre modification de la car-
diomégalie dans le temps : en effet la variation du volume cardiaque est souvent
trés rapide et constitue un élément de diagnostic important. Bien des foi3 des
modi fications sont éloquentes.

L'aspect radiologique est immédiatement évocatewr en cas de gros épanchement
avec élargissement de l'aubre cardiaque, tandis que lorsque 1lfépanchement est

noinsg abondant, 1'in#®s cst moins typiqucee
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Les signes radiologique sressortiols sont @
1. les limites entre les cavités cardiagues et les gros valssseaux deviament
floues ; les bords du coeur stdroussent et les angulatioms s'effacents La "taille"
de la silhouette cardiaque & 1la hautewr de 1l'artére pulmonaire ge canble avec
dispopition du point G et le bord de 1ltambre cardiaque devient rectiligne ou

légérement convexe : clest le classique aspect en théidre, en carafe ou ¢n DPoires

2. 1'anbre du pédicule vasculaire supra-cardiaque se raccourcit et stélargit
parce que le liquide raemplit le cul-de-sac suplrieur au devant des gros valsseauxe

La stasc dans la veine cave supérieuwre contribue également & cet &largissencite

3. le cul-de-soc postéro-inférieuwr de HALLER que l'on voit en incidence latérale
ou en oblique antéricur droit est normalement limité par wme ligne droite ou
1égérenent concave vers 1l'arricérea En cas d'épanchement le liquide empidte non
seukanent sur 1l'espace clair précardiaque mais aussi sur l'espace clair retro-

cardiaque comblant le cul-de-sac postérc¢i-inférieur.

4, insistons A nouveau sur 1lfimportance des radiographies successives permcttant
dtapprécier ltaugmentation ou la diminution de la silhouette cardiaque (ainsi que
de 1'épanchements)

On peut également faire wm cliché aprés avoir par ponction péricardique
Gvacué le liquide et introduit de 1l'air dans la geelté péricardique, Cet exanen
lorsqu'il est possible a 1l'avantage de renseigner sur le volume cardiaque.

Chez nos malades la silhouctte cardiaque est suggestive dams 27 cas, soit
87,09 % des cas, avec un gros cocur classique en calebasse (15 cas) ou en thiéidre
(7 cas)¢ Un volume cardiaque normal est noté dans 4 cas, goit dans 12,90 ¢ des cas

La cinétique cardiaque était 3

- nulle dans 7 cas
-~ diminuée dans 10 cas
- norpnale dans 14 cas.

Le double contour n'est observé dans &A1 des CaSe
En ce qui concerne les modifications des bords du coewr 1'augmentation framche
du debord droit est noté plus fréquemment (20 cas) que la rectitude du bord gauche
avec effacemaont des différents rzcs3 habituels (18 cag).

Le volume global de 1l'enveloppe cardiaque est toujours augmenté, Ainsi le
diamétre cardiothéracique variant dans les rapports de 0,51 & 0,93 (moyeane =
0,61) est supérieure & 0,75 dans 15 cas et compris entre 0,50 et 0,75 dans 7 CaSe

Enfin la radiographie permet parfois de découvrir dlemblée des calcifica-

tions péricardiques (2 cas de notre serie,)



L'ELECTROCARDIOGRAILIE

L'E.C.G, est d'une importance capitale dans le diagnostic des péricardites

Il apporte en effet les &éléments essentiels du diagnostics Des altérations ont &t
retrouvées dans %5 % des cas selon COELHO et CASTELa

Les signes &lectriques sont le plus souvent en retard sur la clinique ou
inconstants et la rapidité de leum modificatioms impose la répétition des trd Yool

Typiquement on assiste & wme &volution en quatre phases @
1ére phase : sus-décalage de 8T, concave en haut et durant 3 jours A 3 senaines
dans les cas extr@mes (& différencier des anamalies du vagotoniquee)
23me phasc ¢ aplatissement de T ensuite, avec parallélement retour de ST & la
ligne isoélectriques
3&me phase ¢ inversion de T, 1& ol le segment 8T &tait sus-décalé @ celui—i
reste isoélectrique ou légérement sus-décalé avec convexité supériaurc,
4éme phase : le retour A& la normale, phase la plus longue, se fait en 1 teaps
variable, deux & trois mois cnvirona.

Tous ces troubles de la repolarisation, fait important, sont concordants
et diffus observés dans toutes les dérivatianse

I1 est évident qulune surveillance régulilre est ensuite de nise en
raison de la fréquence des récidives.

Dl'autres anomalies sont possibles @
- le bas voltage dit aussi microvoltage et ltalternance électrique se voient le
plus souvent en cas dtépanchement important ;
- une gous—dénivellation du segment PQ s'observe gouwvent ;
- les troubles du rytime (4 cas de notre serie) Ggalement peuvent se voir &
savoir fibriltation auriculaire, extra~systolegpyt.c ' hissien, de fréquence
variable mais transitoires. Ces troubles s'expliquent par la situation supcrfi-
cielle du noeud sinusal ct des branches & destinée auriculaires

T1 faut noter dans ces signes électriques 1l'absence constante dfonde Q
autre que celle due & wme rotation horaire, la prédominance des troubles fréquents

en D1, D2, D3 de facon concordante et gamsijamais d'inage en miroirs

Llévolution électrocardiographique nlest pas toujours aussi s lrlaag,
nous venons de le dire : d'une part un des stades peut manquer (sunvent ie
premier), dtautre part ltamélioratim électrique peut intéresser certaines ddriva-
tions plus tB8t que d'autrese Si cette &évolution n'est pas suivie, ltabsence de

concordance véritable & certains stades peut poser des problémess

La symptaomatologie clinique, les signes &lectrocardiographiques et les
critéres radiologiques sont généralement suffisants pdur affirmer we péricardite.

Dans notre serie @

- le microvoltage des complexes QRS est retouvd 24 fois soit dans 77441 % des casy

7 fois le voltage est normals |
- des altératiecns du segment ST et de 1l'onde T ont &té notées A 1tarrivée des

malades ¢



+ stade I: 3 cas
s stade II : 5 cas
+» stade III :23 cas.

Cas différentes altérations sont dans leur ensemble concordantes sans
images en mircir,
- 4 malades présente des troubles du rythme & type d'extra systoles auricul-ircs,

-

1L dre: pépdétée & deux reprisess

i1

et un cas de tachy-systolie Wl

Par ailleurs nous avonsg observé 4 cas de bloc de branche (2 droits et 2
gauches.) Vraisemblablemcnt ces blocs sont antérieurs & la péricardite, Ils ont
persisté aprés la Buérison sur uw tracé d'hypertrophie ventriculaire gauche
dans deux case

Les signes de constriction : la persistance des anomalieg de la phase III
et l'apparition d'une dysmorphie de 1l'onde P sont de bons signes revélateurs
d'une cunstriction néricardiques Nous en avons bbservé 3 cas que confirmaient
par allleurs une pression veineuse progressivement croigsante (1 cas) et esgsen-
tiellement les critdres radiologiques montrant des calcifications péricardiques

(2 CaS) .

— e m— et = oot m— o
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CHAPITRE IV

DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL

o
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Le diagnostic de péricardite n'est pas toujours facile, ct: plus souvent

méconnu que portd par excds.

Aes LES DIAGNOSTICS FACILES.

1« Dans les formes ol les douleurs thoraciques sont prédominantes, le prati-
cien sera enclin & porter des diagnostics de facilité : pneunopathie, pleuresie,
d'autant plus que 1l'association avec une péricardite est assez fréquentece

Pourtant 1l'analyse soigneusec des caractéres de la douleur, la confirmation
radiologique et électrocardiographique rendent théoriquement cette différenciation
souvent facile @ ‘

- la doulewr de la péricardite cst amélioréde par la position assise, aggra-
vée par le décubitus, contrairement aux douleurs pleurales ou dues 4 wic pnewio—
pathie qui ne sont pratiquement jamais améliorées par la position assisce

-~ la constatation d'un gros coeur radiologique est exceptionnellement secon-—
daire & une pneunopathie aigu¥ et nécessite pour ce faire wne pneumoprthie trés
étendue ou une pleuresie trés abondante, Mais nous avons vu que l'association des
deux affections est possible et c'est trds souvent la persistance des signes dou-
loureux alors que l!'épanchement pleural s'est tari ou a été ponctionné qui fera
évoquer alors l'hypothlse péricardique. Il en est de m@me lorsque les Gpanchements
Pleuraux sont importants car 1tonSait que les plewresices sont surtout douloureuses
an ddont darlome soestitutione

Quant aux pReunothorax, l'exanen clinique simple permet aisément dten poser

le diagnostic,

2+ Les douleurs abdominales obgervées au cours des péricardites (16,12 % de -
nos cas) ne pogsent habituellement pas de probléme diagnostique car elles sont 1ide
le plus souvent aux hépatalgies, Cependant, parfois elles peuvent orienter A tort
vers w syndrome abdominal aigues Le probléme d'une pancriéatite aigu® est en fait
Plus théorique que réel mais il ,faut savoir qu'ume pancréatite peut s'accompagner
de signes électrocardiographiques pscudo~péricardiques avec troubles diffus de 1la
repolarisation et que 1'on peut observer exceptimnellemnent des péricardites post-
pancréatite, Ltimportance des troubles digestifs, le dosage de 1' ylos—iis pernet-

tent le diagnostic,.

3¢ Les gyndromes hyperalgiques thoraciques doivent faire &liminer 1'infarctus

du myocarde, l'embolie pulnmaire, la dissection acortiquee.

- l'infaprctus du myocarde :

Le diagnostic repogse sur les antécédents dfangine de poitrine ou dl'infarct
du myocarde antérieur. L'électrocardiograrme parmet habituellement de lever le doui
en montrant dans l'infarctus des ondes Q de necrose, wn aspect dlischemie - lesion
en un territoire déterniné, et l'existence d'image en miroir. L'évolution y ecst
également caractéristique.

L'infarctus et d'ailleurs rare au Mali et stobserve plus volontiers dans



Plus ddlicat est le problime posé par la rdéapparition des douleurs dans la
semaine suivant la constitution d'uwn infarctus. Trois diagnostics doivent avant
tout 8&tre discutés :

« extension de l'infarctus
+ cmbolie pulmonaire

« Péricardite post-infarctus du syndrome de DRESSLER.

L& cncore la confrontation de la clinique (recherche trés attentive d'wm
frottement péricardique), de la radiographic et de 1'¢lectrocardiogramme permettent
de différencier ces trois affections. On s‘aidera égalenent de dosages enzymatiques

(transaminase, CeP sKey L.D.I{u)

- 1'embolie pulmonaire

Cet eccident swrvient le plus fréquemment sur wn terrain particulier @
opérd ou accouchée récente, valvulopathies avec ou sans troubles du rythme, insuf-
fisance cardiaque décompensée, varice ou phlébite.

Habitucllement le diagnostic en est aisé dans la forme typique : doulewr
en coup de poignard de durée relativement bréve j; point de ¢Bté¢ thoracique latléral;
aspect électrocardiographiquede coeur pulmonaire aigu ; apparition brutalc dlune
dyspnée chez wn malade jusque-la bien portante.

Le probléme ne se pose habituellement pas chez les "cardiaques" connus
présentant wne accentuation brusque de leur dyspnée car chez eux la péricardite

est exceptionnellanent en causces

- l'anévrisme disséquant de l'aorte

T1 réalise wn tableau infarctofde fait de douleurs précordiales atroces
irpadiant dans tout le thorax fréquemment accompagndées dfun collapsus. L1E4CsGa
permet d!'éliminer l'infarctus du myocardes

Tl est exceptiamnel que les doulecurs de la péricardite ayteignent wn tel
paroxysme ; le probléme se posera surtout dans les cas ol la dissection se falt
progressivement de fagon subaigu¥fe On retiendra en faveur de la dissection la dimi-
nution ow. la disparitim des pouls, particuliérement 1tapparition d'un souffle dias
tolique au foyer aortique au niveau des fémorales, & la radio 1'é&largissenent de
1'ombre aortique alors que le coeur est habituellement de volume normal ; & 1'Clec
trocardiogramme enfin 1l'zbsence de microvoltage et de troubles de la repolarisatior
concordantss orti que

I1 faut savoir néanmoins que la dissection/é . T “peut aboutir a we o
fissuration aortique dans le péricarde entrafnant we péricardite hémorragique (h&
péricarde) habituellenent mortelle trés rapidements On guettera systénatiquenent
1'apparition d'wn frottenent péricardique au cours de la surveillance des disscec—

tions aortiques.

B, PROBLEMES POSES PAR LES GRANDES DILATATIONS CARDIAQUES TELLES QU'ON PEUT LES
OBSERVER AU COURS DES GRANDES INSUFFISANCES CARDIAQUES, MYCARDIOPATHIES ET




- les insuffisances cardizques dforigine valvulaire sont habitucllement

facilemen mgggé leur causece L'existence dtun galop, de soufflaes d'insuffi-
sance mitrale ou tricuspidiemne resoud simplement le probléme de ce gros CoQul'e

L'insuffisance tricuspidiemne donne certes une hépatamégalie, maig 1'on retrouve

facilement & l'examen l'expansion systolique au niveau du foie et des jugulairese
Le retrecissement tricuspidien beaucoup plus rarce est diagnostic plus difficile
en l'absence de contrBle hémodynanique car il peut sinuler de trés prés wnce péri-
cardite constrictive : came elle il donne we cardiandgalie avec un debord impor-
tant du coeur droit, un gros folc pormament pouvant &voluer assez rapidement vers
la cirrhose, we turgescence jugulaire ; et cliniquenent il est assez rore de pou-
voir entendre wn roulcment tricuspidien qui risque d'@tre masqué par les autres

atteintes valvulaires (retrecissement mitral ou insuffisance aortiques) En sa fa-

veur on retiendra 1l'importance de 1'hypertrophie auriculaire droite a 1'ECeGoa

~ Les myocardiopathics idiopathiques notamment 1'endocar dite fibroblustique

africaine peut simuler une péricardite constrictives. Rllesc~entravent le raemplissag
myocardique entrainant les m@nes perturbations électrocardiographiques ct les mlme:
signes cliniquess L'E.C¢Gs comme dans la péricardique revéle des complexes QRS de
bas voltage ct des ondes T plates. Cependant dans la plupart des myocardiopathices
i1 existe des signes électriques d'hypertrophie ventriculaire gauche, des troubles
de conduction auriculo-ventriculaire ou intra-ventriculaire et les troubles du
rythre sont particuliérement fréquents. Dans ces cas 1tétude hemodynamique g'avire
particuliérement précieuse montrant dans la péricardite constrictive wne depressio
" X " marquée lors de l'enregistrement des pressions auriculaires droitess

Ne pouvant actuellement disposer de telles techniques & BAMAKO, clest tris
souvent par la ponction péricardique que nous tentons d!approcher le diagnostic @
la traversdée auw'me’ péricardique permet avec w peu d'expérience dtapprécicr
grossiérement si celui-ci a wne épaisseur normale (il est franchi d'un seul coup
sans résistance ultérieure) ou s'il paraft Cpaissi (impression de rentrer dans wme

paroi cartonnéc &épaissc. )

- Les myocardites

Le dlagnostic de myocardite est gouvent difficile A porter et & diffdérencier
d'wme péricardite particuliérement chez le petit enfant ol toutes les insuffisancc
cardiaques réalisent l'aspect d'un gros cocur peu battante

Coamme les péricardites, elle s'accampagnent dans la majorité des cas de dow-
leurs thoraciques, de signes d'insuffisance cardiaque éloquants dont le dcbut a
4té aigu avec wme augmentation rapide du volume du coeur (antérieure*nent normal.)
Le m@me cortége infectieux inaugure les deux affections. Enfin m@me les altératior
&lectrocardiographiques peuvent 8tre trompeuses (décalage supérieur ou infirieur
du segment ST, aplatissement ou inversion de 1'onde T.) Certes on se basera surto
dans cette étude E«CeGs sur leg signes traduisant des troubles de la conduction
intra-ventriculaire et les blocs auriculo-ventriculaires plus évocatrices de l'at-

teinte da myocarde. Hais le probléma~ est fréquemment compliqué par la coaxistence
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Pinalement dans les cas litigieux seule la ponction péricardique permet de
lever le doute ! elle est positive dans le cas de péricardite liquidiemne et reste
blanche dans le cas de myocardite malgré lténormité d'un coeur immobile ou peu
battant.

I1 faut insister particulidrauent sur ces myocardites du sujet jeime qui
représentent en Afrique 10 & 30 % des cardiopathies d'aprés BERTRAND, DARADZ,
DAUDIN et AYE ( 14 ).

Chez trois de nos malades pour lesquels le probléme avait été soulevé la
ponction péricardique nettement positive avait permis d!'éliminer le diagnostic

de myocardite.

Ce LE PROBLEME DES GROS FOIES PSEUDO-CIRRHOTIQUES

2 ,

Nous avons pu observer le cas d'un malade adressé pour cirrhose hépatique
qui stest avéré €tre en falt une péricardite constrictive. L'errewr est dtauvtant
plus facile que s'y associent habituellement ime ascite, des épanchenents Dleuraux
fréquents, des oeddmes des membres inférieurs. Nous avons pu éliminer le diagnog-—
tic de cirrhose du foie car la stase veineuse affectait non seulement lc territoi(
re de la veine porte mais aussi celul de la veine cave supérieure comwie Ltindiquai

la turgescence jugulaire et lthyperpressim veineuse aux membres supérieirs.
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CHAPITRE V

ETUDE ETIOLOGIQUE




C1.

L'enquéte &tiologique reste une &tape trds importante et trés difficile
car les causes sont multiples. Cette &étiologie est dominéde essentiellement par
trois grandes causces :

- la tuberculese fréquente, devrait voir sa fréquence diminuée depuis la
vaccination au BWCeGs pratiquée systématiquement chez tous les nouveau-nés de nos
villes« Elle impose toujours wn diagnostic et un traitement spécifique rapide
conditionnant étroitement le pronogtic,

~ la péricardite aigu® bénigne, aussi fréquente, doit rester wm diagnostic
d'élimination,

~ le rhumatisme articulaire aigu qui s'observe presqu'exclusivaient chez
l'enfant et lt'adolescent.,

L'enquéte &étiologique comporte trois &tapes capitales ll'interrogatoire,

l'examen clinique et les examens complémentaires.

1+ L'interrogatoire

A ne jamals négliger, apporte desrrenseignements de grand intér8t : mtdé-
cédents rhumatismaux (angine, polyarthrite, chorée, fidvre prolongde) ou tuber-
culeux (altération de 1tétat général, amaigrissement, fidvre ou toux au long cour:

porte d'entrée infecticuse, affection grippale ou virale,

2« L'examen clinique

Systématique, retiendra swtout la participation des autres sercuses ou
des articulations, l'existence de signes de la serie tuberculeuse, recherchera

d'¢éventuels foyers de suppuration ou des éléments allergiques.

3+ Les exanens conplémentaires

Ils seront orientés vers le rhumatisme articulaire aigu, la tuberculose,
1tinfection et la virologie, Ils pourront s'aider de ponctions du péricarde ou de
la plévre,

Soulignons 1'intérét de 1la laparoscopie dans le diagnostic étiologique an
cas de polyserite.

Nous ne parlerons pas de tous les caractéres propres aux différentes &tio-
logieg, mais retiendrons seulement quelques faits qui se dégagent de nos obser -

vations

Ay PERICARDITES TUBERCULEUSES

Généralement sont observd@es au stade de péricardites liquidienncs. Ce

liquide est rarement abondant dans notre serie contraitenent & ce abservé classi-
quement ol 1l'épanchement peut &tre tris abondant.
Ces péricardites sont caractérisées par wn risque majewr et constant dl'adias

tolie par compression aigu¥® ou subaigull.
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Classiquement clles sont plus fréquentes chez l'homme (32,25 % des péricar-

dites tuberculeuses de notre serie) ct les sujets fgés. Le tableau clinique est

le plus souvent subaigu, dtinstallation progressive. Les douleurs précordiales
sont le plug souvent ninimes ou absentes. L'altération de 1'état géndéral fait rare
ment défaut ainsi que la toux. Lc diagnostic se bagse gur 1!'E«CeGay ll'analyse du
liquide de ponction (BeKe. exceptionnelikement positive), 1l'évolution et le test
thérapeutique. Elles évoluent favorablement si wun traitement spécifique »réccee ct
intense est institué mais elles peuvent également &voluer défavorablement vers la

constriction entrainant une péricardite constrictive.

1+ Fréquence

Le taux de fréquence des péricardites tuberculeuses est actuellcnent en
balgses En 1940 HEIMANN et BINDER les évaluaient chez les Bantous d'Afrique du Sud
4 10 ¥ de ltensemble des cardiopathies.

Dans la statistique de Che DERGERET (9) portant swr 142 cas de cardiopatiiecs
observées chez les africains & DAKAR la fréquence des péricardites tuberculeuses
est de 3 cas sur 20 soit 15 % des péricardites,

PAYET et ARMENGAUD (7S)isolent 2 cas de pdricardites tuberculeusc avec épan-
chement soit 13,18 ¥ dont 1 cas dans un tablecau de polysérite,

KOATE, Pe (55) dans sa scrie de 11 péricardites fait &tat de G péricardites
tuberculeuses avec épanchement solt 54,4 ¥%.

En 1958 SANKALE, M. (89) & DAIIAKO rapporte une seric de 11 péricardites tou-
tes tuberculeuses, Dans 3 cas il s'agissait de polysérite avec épanchencnt péricar
dique sero-fibrineuxa

Le m@ne auteur & DAKAR en 1967, tient la tuberculose pour responsable de
37,2 % des cas de péricarditess

DICOP (31) A DAXAR isole 15 cas de péricardite tuberculeuse sur 62 malades
solt 24,19 %

BRUNEAU (22) en 1969 A ABIDJAN sur une étude de 5 cas trouve que la péricar—
dite tuberculeuse représente 3 % des affections cardiovasculaire et 34 7 de l'ens
semble des péricardites aigu¥s observées.

Les 10 péricardites tuberculeuses de notre scrie se repartbssent cn 5 hommes
et 5 fames, sans prédominance de scxes Le malade le plus jeune a 5 ans et le plus
Agd 52 anse Aucun 8ge n'est épargné nais la maladie domine entre 18 et 35 ans.

Ltethnie ne semble jouer aucun r8le déterminant dans la repartition:des cas.

24 Critéres de diagnostic

L1&tiologie tuberculeuse cst retenue sur les critéres suivants :
1°), soit la mise en é&vidence du Dacille de Xoch (B.K) par examen direct, culture
ou inoculation, dans le liquide péricardique, ou encore dans le liquide plicural,
le liquide d'ascite en cas de polysérite, Deux fois la péricardite tuberculeude

est diagnostiquée par cette méthode.



2°) soit par groupement des argumeyts de présomption suivants :

—~ forte pogitivité des tests tuberculiniques

- &levation de la VaSe

- les caractéres du liquide péricardique (ou pleural ou ascitique)

- réaction cytologique & prédominance lymphocytaire

~ réaction de rivalta positive

- taux d!albunine supérieur ou égal & 30g/1

- un contexte social favorable au contage (1 cas)

- wne ¢épreuve thérapeutique concluante. Nous y avons recours assez fréquam-—
ment car cette Gtiologie reste notre hantise et représente la cause la plus fré-
quente dfévolution vers la péricardite constrictived

Les 9 autres cas de notre seric sont diagnostiqués par le groupement de ces
argunents de présauptione

En conclusion la frégquence des péricardites tuberculeuses dans nos régions
varie d*un auteur A 1ltautre et m@ne d''m territoire & ltautre. Elle est tout de
méne généralement importante, Leur évolution est favorable sous traitement mais
nous déplorons 2 décls,

M seul cas de péricardite tuberculeusc semble évoluer vers une péridardite

symphysaire.

Bs PERICARDITES CONSTRICTIVES

La fréquence des péricardites constrictives varie entre 0,5 et 2 % de l'en-
semble des cardiopathies, que les statistiques gsoient anatomo—cliniques ou puraient
cliniques (FROMENT et coll.)

L*¢tiologie des péricardites congtrictives et loin dt€tre toujours évidentes
llintervalle entre la péricardite aigul inflgmnatoire et les signes de constriction
est trés variable (quelques semaines & 10, 15 voire m@me 20 ans)e Aussi malgré wne
recherche étiologique approfondie, dans un certain nombre de cas la cause de la
Péricardite reste incertaine,

Les principales causes en sont @

— la tuberculose dans 65 & 75 % des cas

~ dans 10 % des cas, clle reléve d'une autre causc : septique (3 % deé cas de
F‘RO?‘IENT), hémopéricarde traumatique (27 cas relevés dans la littérature, par

DE VERNEJOUL et coll.) Llorigine rhumatismale, radiothérapique et néoplasique, les
collagenoses sont exceptionnellement en causes

Dans notre &étude nous notons 3 cas de péricardites canstrictives (dont 2 cas
de calecifications péricarditcs) golt 9,62 % des cas, L'&tiologie de ces péricardi-
tes constrictives ne peut &tre précisée mais dans deux cas nous avons la forte
présomption d'yme origine tuberculeuse en raison de la positivité de 1'I,D¢Rs et de
1'élevation de la VeS.

Les péricardites comstrictives surviemnent d tout Age ! le Pplus jeune de nos

malaine A N avea At A Nnli1e Dea A one
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Ce PERICARDITES AIGUES DBENIGNES

Elles sont presque aussi fréquentes que les pPéricardites tuberculeuses ot
Péricardites rhumatismalese Il existe 3/4 au stade de Péricardites séches et dans
des cas avec épanchement modérée TL n'existe pratiquement pas de risque de constri
tions

La nature véritable des Pe/ieBe n'egt Pas exactement comnue. Certaines affec
tions ont pu &tre 3 ltorigine de 1'atteinte pPéricardique : infections virales (cox
sakies, virus grippawe, A.P,.C, rickettsies, mononucléoses infectieuse) ot certains
germes (melitocoques, streptocoques), Parfois existent des manifestations allergi-
ques (Cosinophilie, crise d'asthme avec Plevrisics) On pense actuellement que les
différents virus rendent canpte de la plupart de ces formes domt la cause nous
échappe,

1. Fréquence

Les PalleBe sont les plus fréquentes dans notre serie aprés les péricardites
tuberculeuses et survieament le plus souvent sur wn homme jeuwnc,

BRUNEAU (22) reléve 17 cas de Puli4Bs sur wne serie de 92 malades soit 18,6
des cag,

Dans notre serie on note 5 cas de PuiaBe s0it un taux de 16,12 % se repar—
tissant en 4 hommes et 1 farmea

ducun 8ge n'est épargné et 1'8ce de prédilection egt le m@ne que celidi des

2__ s

péricardites tuberculeuses,

2e Oritéres de diagnostic

Deux critéres nous ont permis de porter ce diagnostic, :
a)s la clinique

La symptomatologic egt trds variable, mais en r&gle le début est aigqu,
brutal, doulourcux, fE&brile; le frottement est quasi constant mals fugace, 1!'é¢pan-
chement modéré mais la tamponnade non excecptionnelle, Les rechutes sont fréquentes
(10 a 20 %) le plus souvent particllcs cliniquement mais dans de rarcs cas multiples

interminables et invalidantes (indiquant 1a péricardectanie‘)

b)« ltévolution

Est eclle excellente en rdégle on quclques jours & quelques semaines, En’fait
le probléme essentiel est déliminer la tuberculose ¢ce qui peut poser des difficiles
Problémes dans les rares cas d'évolution trafnante.

Bien que les moyens d'investigation & BAMAKO ne nous permettent pas wne
recherche précise en ce domaine, nous retenons ce diagnostic chaque fois qu'fil
existe wmn cortége infecticux inaugural pseudo-~grinpal et que 1'enqufite tuberculeusc
ou rhumatismale stavére négative. L'arqiment évolttif demeure dang la plupart des ca

m excellent critére,



De PERIC/RDITLS RUULLTISMALES

22

Pendant longtemps elles ont &té considérées comne les plus fréquentes mais
actuellement elles sont rares dans les pays de haut niveau sociale

S Mald e Mo L. o cortoivemenc une incidence dlevée si lfon en juge par

la haute fréquence des polyarthrites rhumatismales observées chez l'enfant et la

friéquence des cardiopathics valvulaires observdcs en Cardiologie.

Généralenent les péricardites rhumatismales sont observées au stade fibrinews
des péricardites séches. Elles conpliquent 5 & 10 % des crises rhumatismales ; leur
évolution vers la fuérison est raide en r&gles Elles n'évoluent qu'excepticancl-
lement vers la constriction mais par contre sont trés souvent agsocides A wm &pan—
chement rlewral (polysérite rhunatismak), wme endocardite et une pancarditc.

Te Fréquence

Dans notre seric on rencontre deux cas de pPéricardite rhunatismale (observa-
tions n® 22 et 24.) tn peut en rapprocher we ohservation de péricardite chez wme
enfant de 5 ans présentant une chorde aignt {observation n°13) soit wic fréquence
dn 9,67 ¥ des cas . gu total.

Cette ¢tiolegie est surtout fréquente en milieu pédiatrique ob 1'affection

causalc est courantes La rarceté de celle-ci chez les adultes fait qu'on rencontre

trés pe. de péricarditc rhumatismale en HMédecine d'adultes

La dzfflreonce cz recrutement explique que nos résultats ne corresponéent pas
A ceux trouvds & DAKAR en 1960 et 1969 par DIOP (31) qui revéle 1'inexistence de la
Péricardite rhumetisnaie isolée de 1lladulte africain, tandis que son taux de fréquen
chez 1l'enfant et 0 7070 9 dem phAmioanTitan

Noz résultats par coatre se rapprochent vlus de ceux trouvés par DRUNEAU (22)

trois cas de plric otz vhuniismale sur 92 péricardites soit 3:2 % des cas,

2+ Critéres de diagrnostic

La péricardite au cours dez affections straptococciques de 1llenfant est rare-
nent isolée, Le plus souvent le diagnostic en est facile soit qu'il existe une
polyarthrite £&brile évocatrice, soit que cette péricardite s'associe & 1'atteinte
dtautres tuniques du coeur (myocardite ou endocardite,)

La péricardite cccupe rarement le praenier plan dans la symptanatologie pré-
saﬁéapm‘Dmﬁmﬂ,Enep@ﬁcmmmﬁmtﬁmﬁ;m&mmmamepaﬂPh@mﬁmmedu
liquide et les signes de tamponnade qui l'accompagnent nécessitant alors ponctions
évacuatrices et corticothéra;ie & fortes doses. Son fAvolution est en r&gle bénigne
et n'évolue ~lassiquement jamaic vers la constriction. La restitution ad integrum
est de régle au cours de la péricardite rhumatismale,

Trés souvent ll'at:ieinte endocardite domine le tableau et conditionne le DI O
nostic, L'auscultation retrouve Ffacilement les souffles dlinsuffisance nitrale ou
aortique masquant wm éventuel frottement péricardique et c'est 1'E.CGa et 1la
radiograrihie qui permctiront dlatfirmer 1o diagnosti~ da péricardite associde cn

nontrant les irorhies @lffam d2 T~ mepolarieation et le gros rauy irmchilo-cermoscopi:
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Au maximum est réalisé¢ le tableau de pancardite rhumatismale associent des
signes impressiomants de défaillance cardiaque, des douleurs thoraciques, wme al-
tération impressionnante de 1'¢tat générale Clest dans ces cas que s'observent 1la
pPlupart des mortalités du rhumatisme articulaire en poussée algqutle

Les examens biologiques confirment aisément le diagnostic déja évident
cliniquement s

I1 faut savoir que la chorle expose aux mémes risques d'atteinte cardiaque

et implique le mB@ae traitement que la polyarthrite rhumatismales

E« PERICARDITES INDETERIIINEES

Trop souvent le diagnostic étiologique est difficile, voire impossible;

malgré de nanbreux recours au laboratoirea
1s Fréquence

On dénombre 3 cas de péricardite d'étiologies indétermindes parmi nos malades,
soit un taux de 9,67 %« Ce taux se repartit entre 2 hommes et 1 fame (observations
n®10, n®16 et n°gs.)

Chez ces trois malades 1'évolution fut la suivante @

- 2 cas favorables
-~ 1 cas mortel en dehors de 1'h8pital (observation n°10) .

Pour 2 malades (observations n®26 et n°10) nous avonsg ultiplil les examens
complénentaires & la recherche d'wme &étiologie, mais tous ces examens sont demeurds
négatifs, Aucune des étiologies Babituelles n'a pu &tre retrouvée chez ces molades.

Les recherches d'une Ctiologie tubercleuse, rhumatismale, néoplasique, urdéniqu
septique, parasitaire se sont toutes aviérles négatives,

Certes nos moyens d'investigation restent encore limitées et il faut espériér
qu'a l'avenir d'autres méthodes plus perfectimndes permettront de reduvire les cas

de péricardites cryptogénétiques en mettant en lumiére ume étiologie bien pricisc,

La proportion des péricardites d'origine indéterminde varie dtailleurs en
fonction des moyens dl'investigation :
~ DIOP (31) : 25,80 % des cas & DAKAR
- DRUNEAU (22) : 18,6 % des cas A.ADIBJAN,

Fo PERICARDITLES SEPTIQUES

Péricardites de diagnostic souvent masqué, elles se voient essentiellament

en milieu pédiatrique, Ce qui explique sa rareté dans notre serics

Chez l'adulte elles sont ducs en régle & wne septicémic (ou wn abeds de voi-
sinage) & streptocoques (post abortun surtout) ou & staphylocoquess Dans notre scrie
on retrouve 1 cas de péricardite gseptique soit une fréquence de 3,22 % de nos cas.
I1 stagit dtime fame de 50 ans ayant priésenté ume péricardite aprés une septicénie
4 streptocoques b&ta hdémolytique dont la porte d'entrée n'a pu &tre trouvéce (obser—

i m o O N
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L1é&volution a &té favorable au bout de 3 mois de traitement.

PAYET et PENE (79) A& propos des cardiopathies en milieu africain ne font &tat
wtacun cas de péricardite bactériemme. L'absence de cette forme est &galement frap-—
pante dans la serie de XGATED (55) tandis que DIQP (31) dans sa serie en A&crit wne
friéiquence 192,35 %

Le taux de fréquence des péricardites purulentes est actuellement en baisse
depuis la diversité (et le perfectionnement) des antibiotiques. Nous ne trouvons a
BAMAKXO aucwune forme de péricardite purulentes

Le pronostic des péricardites septiques est toujours sévére :
~ DIOP & DAKAR trouve wne mortalité dans 53,33 ¢ des cas (31)

~ MORAND A ALGER trouve wme mortalité dans 35 ¢ des cas.

Ge AUTRES CAUSES DE PERICARDITE

Elles sont trds nombreuses et stobservent au cours dlaffections tris dispa-
rates, Dans bien des cas elles ne constituent qutun épi—~ hénoméne (c'est le cas de
la péricardite brightique ou de la péricardite myxoedémnateuse.)

Ailleurs elles surveimnent dans des circonstamces trés particulidres (héao-

péricarde des traumatismes thoraciques ou des fissurations d'anévrisme:}

1e Péricardites brightiques

Ce sont des péricardites urémiques survenant 4 la phase terminale dbwme insuf
fisance rénale. Elles sont généralement séches donnant un frottement erratique dans
la région précordiale parfolis dansllegpace inter scapulo-vertébral. Trds rarcement
elles sont sero-fibrineuses ou hémorragiques, Elles sont dites '"métaboliques,elles

s'accompagnent dtallongement de QT témoignant d'ume hypocalcémie associlde,

Leur fréquence est trés diversement estimle @
8 & 45 % des cas anatoniques selon BERTRAND (15)

27,41 ¢ dons la serie de DIOP & DAKAR (31)
6,5 % des cas dans la seric de BRUNEAU & ABIDJAN (22)

SANKALE (89) en 1953 ne trouve pas de péricardite urdmique franche & BAIHAKO.

1

i

Dans notre seric nous he trouvons aucun cas g'intégrant dans le cadre du
mal .de BRIGHT.

La seule observation qui puisse s'en rapprocher (observation n®14) concernc
e fillette de 11 ans porteuse d'une néphrite albiminurique, azotémique et hyper—
tensive, d'évolution foudroyante qui présentait une péricardite associle & un
tableau dlinsuffisance rénale alguBa

Liévolution des péricardites véritablement brightiques se fait constamient
vers la mort, la péricardite n'étant observée qu'au stade ultime de ces insuffisan—

ces rénales (VAQUEZ,)

2+« Péricarditea néoplasiques

Elles résultent le plus souvent de ll'extension au péricarde dtun cancer tho-

racique, primitif ou secondaire ; seling et poumonsg étant le plus souvent cn causca
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Ui Lymipaone wsy pius sareaedl en cause mais les leucdnies se camplicuens de
péricardites Les sarcanatones sont fréquanment en cauvse et les leucosarca:atoses
peuvent atteindre aussi les autres tuniquens

Ces affectims ne scant pas awssi rares qu'an le pense et il faut savoir
qutelles provoguent souvent des tauponnades,

Dang notre scerie nous coaptons 2 cas de péricardite néoplasique {observatims

0

n®23 et n°4) : we fillette de 11 ans s pozteuse ('1 Qymphosarcame déeédée 2 ans apris

la premiére hospitalicotion et wa adulte de 51 ang présentant wne métastosc péri-
cardique d'un adénocarcinome dont ltorigine nt'a pu 8tre oncore précisées Ce qui
fait au total we frécuence de 6,45 % de nos cas.

Lz eritére de diagnostic est basé & chaque fois sur les résultats des biop-
sies ganglicnnaires.

' La péricardite nloplesique reste bien rare : nous ne trouvons que Z cas s
31 malades, Clest aussi liorinion de FORMAN qui en 1943 a déerit wn cas de piricar-
dite primitive chez les Bantous ct soul:x.gne la rareté de 1'affection,

RICI'RD; Ps en 1930, sur 500 cas curopdens, note que le diagnostic ezt porté
avant ltissue fatale dens 27 cas sculement,
D'une maniére ginérala la plupart des auteurs staccordent pour dire que le

diagnostic de ltatteinte péricardiouc ast difficile "ante mortem".

3y Périceardites myxoadimutevivs

Elles =t fréquantes au courz du myxoedéme et expliquent en partic les "eroz
coeurs” souvaent rencontrése Il fzut y penser car le traitement thyrofdien a wme
action remarquable.

Ltéparchenent comstitué o3t en général latent et le diagnostic cst surtout

radiologique et é&lectrosordiograpniquas

Cette péricardite cuonplique surtout le mynoceddme spoantand de lladulte & ce
titre elle se wvoit voliaticrs chez la fonne aprés la nénopause,

Notre zerie compsorte justement § cas chez wm adulte jewnme de 34 ans (obser-
vatian n%) soit vue fréquence de 3,22 % de nos cass)

Cette G&tiologic est rare A LDAMNAXO,

44 Péricarditez au cows des syndrones néphrotiques

Dang notre serie on note 2 cas de péricardite observées au cours diim syn=-
drome néphrotiques Dans les 2 cas le régime désodé et la dépletion hydrique devaient
entrainer la disparitica de la péricardite et de 1tanasarque qui llacconpagnaient.
Il est &vident que le pronostic rénal est ici prépandlérant.

Di'une fagon génfirale nos 37 péricardites observies se repartigsent sur le

plan &tiologique de la manidre suivante :
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ETTOLOGIE , NOMBRE ' POURCENTAGE 1’
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Pericardites tuberculeUuses oe oo o« yessserssnmes | 10 ! 32325 %
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Eéricardites septiques A R R S L R L 1 1 3,22 5

bé;r‘icardites myxoadanatcUSCeS wasessvscoswson s | 1 { 3;22 %
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Péricardita ndoplagiques sesessass sscesresssoan 2 645 %
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E’éI‘iCal"diteS brightiques ¥Shetuassowaavar eV e 1 (?) § 3!22 (/é
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Péricardites au cours dtun syndrome néphrotiquel 2 ! Gy45 %

”

TABLEAU IT : Les différentes Gtiologies des péricardite de notre seric.
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Le traitement des péricardites dépend essentiellement de 1l'étiologie de 1taff

tione Ainsi chaque péricardite a un traitement qui lul est propre suivant la natur

!—l
o

méme de cette plricardite. En effet ce traltenent est dirigé en régle contre
cause de la péricardita et non sur la péricardite elle-m8mnes
Dfune fagon géndérale ce traitement comporte deux volets : 1'un médical, ltaut

chirurgicals

As LE TRAITEMENT HMEZDICAL

Il intéresse la majeure partie de nos malades : 28 cas swr 31 soit 90,32 %

des cas,

1+ Le traitement gymptamatique

Cltest wn traitenent de base visant & calmer le malade, A faire tanber la
fiévre dans les cas f£&ébriles et & diminuer les réactiong inflammatoires au niveau
du péricardee.

s /1 d¢but on donne habituellement des antalgiques, antipyrétiques et des
anti inflammatoires non corticofdes type acide acétylsalicylique (& la dose de 2 &

3 C,/ jet des fois plus) ct Indocida

» Cependant dans les formes trég fébriles, trés douloureuses ou dont 1'Gpanche
ment traine de fagon prolongée, la corticothérapie stavére alors ndécesszire & forte
doses & raison de 1 mg/kg chez ltadulte et 1,5 mg/&g chez 1l'enfanty doses qu'on
réduira progressivement. Le traltement corticofde ne sera jamals entrepris dtemblée
avant dlavolr &limind wme étiologie tuberculeuses Il trouve gson indication ici dane

les cas de douleurs incullrables, rebelles aux antalgiques. Il sera associé & wne

protection par les antibiotiques.
q

« Le traitement antibiotique institul trés souvent est polyvalent & 1llentrie
des malades lorsque 1ltétiologie ne peut &tre précisée, Cette association canporte
le plug souvent :

-~ Pénicilline (1 & 2 millions par jour)
~ Chloramphénicol (1 & 2 gr par jour)

~ Sultiréne (exceptionnellament),

« Le traitement de llinsuffisance cardiaque a &té employé chez presque tous
nog malades. Il comporte des tonicardiaques et leg digitalo-diuwrdétiques habituels
digitaline ou cédilanide, lamilix, ctcess Un régime désodé et un repos au lit y oni

-

&té & chaque fols agsociés,

2, Le traitement (¢tiologique

Il est varié dl'une &tiologie 4 1'autre et son caractére particulier est d'&tre

spécifique. Ceci constitue le "secret" de son efficacité.
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a) e Dans la tuberculose

I1 doit répondre & trois implratifs

~ &tre priécoce

~ Bwre intense

- 8tre prolongé
¢t reposer sur llassociation de trois antibacillaires majeurs au moins (Isoniaside
10 & 15 mg/lcg 3 Streptomycine 1 g/j : BEthionamide 0,75 g & 1 g/j ou Péie3 15 g/j .)
pendant 6 nois au moins (ou tant qu'il existe des altérations électriques) et se
poursuivre par 1'I.J7.H, seul jusqulauw 18& mois, La corticothérapice ne sera pas
entreprise dés le ddébut de la maladie mals aprés 1 & 2 semaines de traitament anti
tuberculeux préalable. La durée totale du traitenent corticofde est dlenviron 5 &
6 semaines ; les pricautions dlusage seront toujours respectées (doses décroissan—~
tes avant l'arr@t, contres indications,; couwverture antibiotique,) Bien des auteurs
ont tendance & la faire gsystématiquenent pour &viter 1t'évolution vers la péricar-
dite constrictive.

Enfin bien sfr repos au 1lit, régime désodd, twicardiaques, diurdétiques et
si nécessaire évacuation des épanchements (péricardigue, plowralcoou-ascitinuge)

On doit faire recourg & wn traitement antituberculeux d'épreuve en ltabsence
n8re de toute étiologie tuberculeuse car celle-ci vient en t&te des causcs de
péricardites. Il doit &trc systénatique lorsque aucune étiologic n'a &té retrouvie
La ponction péricardique came geste thérapeutique n'a pas &té enployle dans

notre serice

D)e Dans le rhumatisme articulaire aigu

Le traitement de ltatteinte streptococcique camporte @

- Pénicilline G en injection comtinue pendant 10 & 15 jours et sera relayée par
1t'Extencilline (1 injection toutes les 3 sc:maines.)
~ traitement de la péricardite (symptomatique).

Cette péricardite est rarement isolée et glintégre habituellanent dans une
atteinte de plusieurs tumiques du coeur. La péricardite elle-mfine est trdés contin-
gente et ne nécessite pag de thérapeutique particulidéres Clest la crainte d'une
atteinte endocardique qui justifiera le recours 4 wne corticothérapie, Celle—ci
doit &trc intense et prolongée pour &tre efficace
~ intense & 2 mg/kg chez le petit enfant; 1,5 mg chez le grand enfant et 1 mg/kg
chez 1'adulte

- prolangée : la durée du traitement admise actucllement doit gtétaler sur cnviron
hult semaines.

La posologie sera lentement degressive a partir de la 6¢ semaincs

Les dosages biologiques (V.S., AS4La0, Electrophorése des protides) sont
des guides priécieux pouwr la swrvelillance de ce traitement,

Les principes du tralitement sont les m@nes devant wme péricardite au cours

de la chorde,



c)s Dans les formes idiopathiques

Dans la plupart des cas ces péricardites gulrissent spontanément ne ndcessi--
tant aucune thérapeutique particuliéres Tout au plus wne antibiothérapic non
spécifique (banale) réussit awx malades car ces formes sont & évolution bénigne
aboutissant toujours & la gudrisone

Cependant il ntest pas exceptionnel de rencontrer des forimes idicpathiques ne
cédant pas spontandément au traitament habituel, stétalant sur une période tros
grande (avec wm épanchanent prolongd) et enfin recidivantes avec des Gpanchaients
abondants malgré les différentes ponctions pratiquées, Ces cas-1d sont les sculs

Justiciables d'wme corticothérapies

d). Autres :

1°) s les péricardites myxoedématcuses

Le traitement tonicardiaque est sans effet gwr les manifestations cardiovas—
culaires du myxocdéme, et malaisé car il s'agit de coeurs lents. Llopothérapie

thyrofdienne est la seule thérapeutique efficace sous forme de thyroxine, de tri-

[enS

iodothyronine, de protéines iodées ou dlextrait thyrofdien qui est le plus utilis
(0405 & G,;10 g/js+) Cette dose peut &tre augnentde A 0,30 g/j mais nécessite we
surveillance du poids, du pouls, de la regression de 1l'ombre cardiaque, ot surtout
du tracé électrocardiographiques S'il existe d'embléc des signes dlinsuffisance

coronarienne, la dose initiale sera inféricure & 0,05 g/j (ACAR (1) ).

2°), Les péricardites scptiques

D!'évolution spontanée trés sévire, la mort survient presque toujours dans wn
tableau d'insuffisance circulatoire,

L'antibiothérapic a considérabloment anélioré le pronogtice On institue dtem-
blée par voie générale avant m@me de connaftre le germe cn cause, we antibiothéra-
pie polyvalente : Pénicilline (10 & 30 millions par jour en perfusion I,V et
Streptanycine (1 a 2 g/j).

Le germe identifié, une antibiothérapic diridée scra institudes

Par voie locale intrapéricardique on mettra 100 000 unités de Pénicilline
et 0,25 & 0,50 g de Streptomycince

Généralamant ce traitement gboutit & la stérilisation et & 1l'assCchement de
la péricarditas

Ctest we affectin grave, se¢ compliquant de symphyse péricardique, nécessi-

tant un traitement précoce, or chez 1ltenfant elle passe facilement inapercuc.

3°)+ Les péricardites néoplasiques

3

Le traitement est illusoire et inefficace dang la presque totalité des cas
— la corticothérapie peut favoriscr la résorption de 1l'épanchament ;
~ si la radiothérapie cst inguffisante, les caryolytiques du type moutarde azotée

peuvent donner des ranissiong,.



A BAIAKO nous ne disposons que de la chimiothépapie A type dfanti-mitotiques

(endoxan) et de la carticothérapie.

4°), Les pdricardites observées au cours dlun gyndrome néphrotique

Le traitement est celui du syndrame néphrotiqgue,

Bs TRATITEUENT CHIRURGICAL

Ctest la péricardectonice Elle a &té pratiquée chez 3 de nos malades préscn-—

tant we calcification péricardique soit dans 9,67 % des case

1e¢ Les indications opératoires

La péricardectanie cst une intervention délicate, grevée, m@me dans les.
meilleures mains, d'we mortalité non négligeable. Ses indications doivent alors
8tre pesées avec soine Elles sont fonction de Plusieurs facteurss

~ 1'8ge : dans notre seric le plus jewe de nos opérds a 10 ans et le plus Ag¢
36 ans. Les limites d'8ge d'intervention sont de 2 4 60 ans. Au-deld de cet Qge 1'al
tention est souhaitable car les risques opératoires des statistiques publides devier
nent trop &levds,

-~ 1l'état viscéral et myocardique : la cirrhose représente wne contre—indicatic
opératoire, La mauvaise qualité du myocarde exponse A des bréches awriculgzires (1 cas
de notre serie) et ventriculaire en cours dlintervention ; malheureuscment 11 slagit
d'wn risque bien souvent imprévisible,

- llintensité du syndrome de constriction : llintervention chirwrgicale ne se
discute pas dang les formes avec syndrome de PICK par contre les formes frustes ou
latentes avec syndrane hé&modynamique de co\nstriction mals sans signes cliniques,
posent de probldmeg d'indication difficilc,

~ p&ricardites liquidiennes récidivantes qulon arrive pas A juguler 208 Iacar
cothérapie on préfére actuellement pratiquer wne péricardectomie plutdt que les
figtules péricardo-pleurale autrefols préconiséesa

Dtune fagon génlérale, 1lt'indication opératoire sera portée dtautant plua volon-
tiers que le malade est plixm jewne et le syndrome hémodynamique de comstriction plus

france

2. L'intervention chirurgicale <

Elle conporte 3 &tapes @

a)s la_période post-opératoire

Elle exige des mesures importantes.
1non
- dans les &tiologieg/tuberculceuses : repos au 1lit ; régime sans sel et diwrdtigue,

bilan complet avec rééquilibration s8'il a licu (1cs cas dthypoprotidémie en parti-

- ® AY
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= dans les ¢tiologics tuberculeuses : traitement antibuberculeux pré et post of
toire devra &tre de 3 mois au minimun
- dans les autres ¢tiologies @ durée du traitement médical variable de quelques

senaines & plusiecurs nois ( 6 environ .)

b)e Llintervention

La voie d'abord utilisée chez nos 3 malades est la sternotamie médiane longi-
tudinale allant de 1'appendice xyphofde & la fowrchette sternale 3
- incision du »éricarde
- découverte du plan de clivage
-~ dissection ! la décortication commence au ventricule droit et
progressivement atteint la pointe du comur, la face postérieure gauche et la base
du coewr cn restant & quelques cm du sinus de Theile, Cette dissection trds délicate
doit 8tre faite avec beaucoup de soin de proche en proche.
Un drainage pogst—pléricardectomique a &té institué chez deux de nos malades

dans les suites immdédiates puis retarddes.

c)as Période post-opératoire

[

Le traitement de la phase pré~opératoire est A poursuivre avec wme couverture

antibiotique préventive,

d)« Résultats

On note @
- une guérison compléte gans complicatian au préalable 3
~ we "guérison" avec suites opératoires perturbées : fibrinolyse pogt—opératoire
initialey OWAsPe et une suppuration sternale inquidtante ;
~ m seul cas de décés dans les sultes opératoires immédiates vraisemblablement dd
& la péricardite elle-nm@me : mort subite (reflexe ?)

D'ume maniére glnérale la péricardectomie est une intervention difficile qui
peut néapmoins donner les régultats excellentss La mortalité est de 5 4 10 ¢ dans

la plupart des gtatistiquese

TABLEAU IIT : Statistique oplratoire des péricardites selon les différents autcurs :

!! Annies iNbre.de caschms résultatsidi?ﬁii;ﬁzsiilortalité
11913 ~1950! 689 ! 63 % ! 44 % !

SHIML et MULLER 41950 w9611 776 ' 579 1 574 1
! ! ! ! !

MATHEY et GALEY 1 1967 1 77 1 20 % ! - ! 1043 %
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31 cas de plricardites ont pu &tre observés a 1th8pital du Point-"G!

entre le 15 juillet 1975 et le 30 septembre 1977

Les conditions de diagnostic sont des plus variables allant du tableau
aigu, associant doulewrs thoraciques, fidvre, défaillance cardiaque aigu#, & la

découverte d'examen systématiques

Dang trois cas il s'agissait de péricardites constrictives qui furent

confidées aux chirurgiens.

Ltétiologie est dominée par la tuberculose et se repartit de la fazom

suivante @

~ péricardites tuberculeuses : 10 cas soit 32,25 % des cas
- péricardites constrictives : 3 cas soit 9,67 % des cas

=R

péricardites aigu¥s bénignes: 5 cas soit 16,12 % des cas

=R

deg cas dont 1 cas

i

péricardites rhunatismales : 3 cas soit 9467
observé au cours dfune chorée aigud

- péricardites dtorigine indéterminée : 3 cas goit 9,67 4 des cas

— péricardites au cours d'un syndrome néphrotique : 2 cas solt 6,4 %
des cas

~péricardites septiques ¢ 1 cas

- péricardite rxoedinnteuse : 1 cos

~ péricardite au cours d'une néphrite aigu# albuminurique, hyperazot émi

que et hypertensive : T cas.

Ltévolution de ces péricardites g'est faite le plus souwvent vers la
guérison, Nous déplorons néanmoinsg six décés ¢

A

-~ dans trois cas le décls est imputable a la maladie causale et non &
la péricardite (il s'agit d'wm syndrome néphrotique en insuffisance rénale, d'un
lymphosarcome avec métastase péricardique et d'une néphrite algud hyperazoténique
et hypertensive d'é&volution foudroyante.)

- les trois autres décds soit 9,67 % des cas sont imputables A la péri-
cardite :

. une mort subite au 40¢ jour Atévolution d'une péricardite tuberculeus

. une malade décédée en brousse aprds sa sortie. On peut penser que la
malade a interrompu prématurément le traitenent institué lors de 1thogpitalisatio

, e malade opérée de péricardite constrictive calcifiée dadcldée cans
les suites opératoires précoces.

Sur le plan thérapeutique insistons pour terniner sur la fréguence ave

laquelle nous avons recours au traitement antituberculeux d'épreuve, corpte tenu

la prépondérance de cette étiologie au cours des péricardites dans notre pPays.
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Le risque évolutif majeur des péricardites tuberculeuses demeure la congtitution
d'une péricardite constrictive. Dans les 3/4 des cas les péricardites comstrictive:

sont en effet d'origine tuberculeuse.

La gravité de ces péricardites est telle qu'il vaut mieux B8tre démenti
quelques semaines plus tard par 1l'évolution que de voir s'installer aprés quelques
mois un syndrone adiastolique (BERTIL/\ND). Ce risque justifie d nos yeux le traite-

ment antibacillaire au moindre doute.
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