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I - INTRODUCTION

La péricardite est définie comme une inflammation de la séreuse péricardique
avec ou sans épanchement liquidien, son évolution peut étre aigué ou
chronique et ses étiologies assez diverses.

Elle est répandue en Afrique sub-saharienne avec une prévalence estimée a
7% a Abidjan ( 5 ), 6% a Niamey ( 15) et 9.7% a Ouagadougou ( 31 ).

A Bamako ( 12 ) ont estimée quelle constitue 10% des groupes nosologiques
en milieu hospitalier.

Il s'agit donc d'une affection assez fréquente et qui pose les problemes
suivants:

- Les difficultés du diagnostic positif et surtout étiologique en fonction de la
richesse symptomatologique du tableau et du plateau technique.

- La prééminence actuelle du S.I.D.A. parmi les étiologies faisant de la
pathologie un réel probléeme de santé publique avec [I'actuel profil de
I'épidémie dans nos zones déshéritées.

Ce travail essentiellement clinique et descriptif a été réalisé dans le service de
cardiologie du professeur M.K. Toure & I'hopital de point » G » avec les
objectifs suivants: '

- Evaluation de la fréquence des péricardites .

- Description de leurs particularités Socio-Démographique et clinique.

- Enfin étude des principales étiologies et de I'évolution sous traitement.
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Il - GENERALITES

1.Rappels Anatomiques du Péricarde

A. Structure forme et rapports du péricarde

Le péricarde est un sac fibro-sereux qui enveloppe le coeur. Il se compose de
dedans en dehors :
- le péricarde séreux
a. feuillet viscéral
b. feuillet pariétal
- le péricarde fibreux ou péricarde externe superficiel qui est le sac péricardigue:

1) -_le péricarde séreux

Comme toute séreuse, elle comprend deux feuillets; un feuillet viscéral et un
feuillet pariétal, appliqués I'un contre l'autre et limitant la cavité péricardique
qui est virtuelle et contient peu de sérosité entre 30-60ml [29].

a. Feuillet viscéral recouvre le coeur de la pointe a la base ainsi que les
vaisseaux coronaires et leurs ramifications superficielles, ces rapports sont
assez étroits.
- En haut et en arriére : il rencontre des artéres qui partent des ventricules, et
des veines qui s'ouvrent dans les oreillettes.
En se prolongeant, il forme deux gaines vasculaires:

Gaine vasculaire (aorte + artéres pulmonaires ).

Gaine vasculaire (veine cave + veines pulmonaires).
b. Feuillet pariétal: aprés I'engainement des pédicules vasculaires, le feuillet
viscéral de la séreuse péricardique se réfléchit et se continue avec le feuille
pariétal, qui tapisse la face profonde du sac fibreux péricardique.

2) - Le péricarde fibreux ou sac fibreux péricardigue

C’est une membrane fibreuse épaisse, qui double en dehors le feuillet pariétal
de la séreuse. Il fait corps avec le feuillet séreux pariétal, et épouse avec
celui-ci la surface du coeur. Il a la forme d’un céne tronqué a base inférieure,
au-dessus il dépasse la ligne de réflexion de Ila séreuse péricardique.

Les rapports du péricarde sont plus étendus en hauteur que ceux du coeur.
Ces derniers nous permettent d'expliquer la symptomatologie des
péricardites[29].

- En avant : plévre, poumon.

- En avant et en haut : thymus chez Penfant .

- En arriére : 'oesophage qui descend en arriére du cul de sac de HALLER [29].
- Latéralement: la plévre médiastinale dont elle est séparée par le tissu
cellulaire lache, dans lequel descend le nerf phrénique et les vaisseaux
diaphragmatiques.

- En bas: il repose sur I'espace portal qui désigne lintervalle entre le péricarde

et le _diaphragme . Le péricarde rentre également en rapport avec la veine
cave inférieure.
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B._Ligaments

Le péricarde est lié a des structures osseuses (cdtes, vertébres, sternum)par
des lames fibreuses ou bandelettes ou ligaments. |ls sont aux nombres de
trois:

-ligament phréno-péricardique

-ligament sterno-péricardique

-ligament vértébro-péricardique

1) Le ligament phréno-péricardique provient du fascia endo-thoracique, c'est-a-dire de Ig
couche cellulo-fibreuse qui double le feuillet pariétal de la plévre.
Ce ligament donne deux segments:
- ligament phréno-péricardique droit recouvre la face postéro-externe de la
veine cave inférieure.
- ligament phréno-péricardique gauche situé a la partie postérieure et gauche ‘
de la base du péricarde.

2) Le ligament sterno-péricardique donne deux segments: \
- le ligament sterno-péricardique supérieur: il s'insére sur le manubrium au
niveau du muscle sterno-thyroidien, et sur le péricarde en regard de I'origine *
des troncs artériels. Il contribue a former en avant la loge du thymus [29].
- le ligament sterno-péricardique inférieur s'étend de I'extrémité inférieur du \
sternum et de 'appendice xiphoide a la partie inférieure du péricarde.

3) Le ligament vertébro-péricardique il s’insére de la 6°™ vertébre cervicale jusqu'a la 4°™
vertébre dorsale en haut, en bas sur la partie supérieure du péricarde, a droite au dessus

et en avant du pédicule pulmonaire, & gauche sur le péricarde par deux lames qui
recouvrent la crosse aortique.

C). Vascularisation

- Les artéres du péricarde fibreux et du feuillet pariétal de la séreuse
proviennent des diaphragmatiques supérieures, des artéres bronchiques,
des artéres oesophagiennes.

Celles du feuillet viscéral de la séreuse péricardique sont fournies par les
coronaires, des artéres thymiques chez I'enfant.

- Les veines du péricarde fibreux et du feuillet pariétal de la séreuse se jettent
dans les veines Azygos en arriére, et dans les veines diaphragmatiques
supérieures.

- Les lymphatiques se jettent dans les ganglions mediastinaux antérieurs,
postérieurs, diaphragmatiques et intratracheo-bronchiques.

D). Innervation

- Les nerfs du sac fibreux et du feuillet pariétal de la séreuse péricardique

viennent des nerfs phréniques, du pneumogastrique, des récurrents
et du sympathique.

- L'innervation du feuillet viscéral de la séreuse provient du plexus nerveux
sous péricardique.
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2. Rappels Physiologiques du Péricarde

- Le péricarde a 'état normal est une cavité virtuelle, ne contenant
normalement que 20 & 30 ml de liquide, dont le role est de faciliter le
glissement; entre le péricarde viscéral (séreux) et le péricarde pariétal
(fibreux). La pression intra-péricardique est voisine de la pression

pleurale [19].

- Le péricarde maintient le coeur dans une position anatomique fixe. Il diminue
les frictions entre le coeur et les structures voisines et probablement
retarde I'extension des infections pleuro-pulmonaires vers le coeur [20].

- Les feuillets du péricarde limitent la brusque dilatation auriculo-ventriculaire,
lors de f'effort et de I'hypervolemie.

- Il facilite le remplissage auriculaire au cours de la systole ventriculaire, du
fait de la création d’'une pression intra-péricardique négative lors de
I'éjection.

3. Anatomopathologie des péricardites

- La péricardite aigué sérofibrineuse se présente comme toute inflammation
d'une séreuse.

A Toeil nu la modification initiale est une congestion et une rougeur diffuse
de I'épicarde et du péricarde pariétal avec des dépots fibrineux jaunatres.
A I'histologie on voit une congestion intense artériolo-capillaire, un exsudat
fibrineux et une diapédése leucocytaire. Ultérieurement la réaction
inflammatoire disparait, la fibrine se résorbe laissant en place un
épaississement fibreux superficiel.

Dans les péricardites avec épanchement, I'exsudation apparait d’'emblée
avec un épanchement > a 30 mi .

- La péricardite chronique séquelle cicatricielle de la péricardite algue pouvant
revétir plusieurs aspects:

* Les adhérences et symphyses péricardiques sont témoins cicatriciels d’'une

péricardite fibrineuse.

* | es symphyses médiastino-péricardiques: présence de brides fibreux

unissant le sac péricardique aux structures voisines.

* | a péricardite constrictive: le coeur est entouré par les deux feuillets qui ont
perdu toute leur individualité, sont soudés et épaissis, donnent un bloc
compacte fibreux ou fibrocalcaire, sténosent I'orifice des veines caves,
empéchent la diastole auriculaire.

A 'examen microscopique on note des plages fibreuses et hyaline
parsemées d’un infiltra inflammatoire et polymorphe.
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4. Historique de la Péricardite

- Depuis I'antiquité Galien ( 131-201 aprés J.C. ) avait décrit I'épanchement
péricardique et méme I'épaississement scléreux de la péricardite chronique.

- 1132 Avenzoar va classer les épanchements selon les différents aspects du
liquide.

- Au début du XVII° siécle Rodelet donne la premiére description des signes
fonctionnels.

- 1669 Lower découvre la tamponnade.

- 1728 De Senac présente une piéce anatomique avec calcification
péricardique, plus tard en 1749 il effectue le premier drainage d’'une
péricardite.

- 1761 Aventbrugger découvre la percussion avec augmentation de la matité
précordiale.

- 1798 Desault réussit la premiére ponction du péricarde.

- 1806 Laenec ausculte le frottement du péricarde au cours d’'une péricardite
et le décrit comme le bruit du cuir neuf.

- 1836 Bouillaud décrit la péricardite rhumatismale.

- 1840 découverte par Bright de la péricardite urémique.

- 1854 découverte par Hodges de la péricardite idiopathique.

- 1862 Gruveilhier décrit la péricardite tuberculeuse.

- 1873 Kussmall donne la description du pouls paradoxal lors d’'une symphyse

péricardique.

-1896 Pick décrit les signes caractéristiques d’'une péricardite chronique

constrictive. ‘

- Au XX° siécle avec les progrés technologiques on voit une nette amélioration
dans 'approche du diagnostic et du traitement.

1918 Schieden effectua la premiére péricardectomie.

1938 Holzman donne la description electrocardiographique de la
péricardite.

1959 Edler donne la description echographique de la péricardite.
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5. Différents Aspects Etiologiques de la Péricardite

Les causes de la péricardite aigué ou chronique sont tres nombreuses,
de ce fait la clinique, I'évolution et la ponction du liquide épanché peuvent orienter le
diagnostic étiologique ( Tableau 1.).

Les péricardites seront classées selon trois groupes: f
|
Les péricardites infectieuses ‘

Les péricardites non infectieuses
Les péricardites de sensibilisation ou auto-immunes
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Tableau n°1. Classification des péricardites selon les différentes

étiologies [20]

1. Péricardites Infectieuses
- Virales et Rickettsiennes:
virus Coxsackie A.B. , Grippe A, M.N.1.,virus A.P.C, Hépatite B,
virus ECHO, Psittacose, Rougeole, Variole, Oreillons...
Rickettsia nooseri, conori, burnettie...
- Bactériennes:
iy Bacille de Koch, Pneumocoque, staphylocoque, Meningocoque,
: Bacille de Pfeiffer, Hoemophilus, saimonelles, Enterobacteries,.
Streptocoque...
04 - Parasitaires:
' Toxoplasmose, Trypanosomiase, Shistosomiase, Amibiase...
- Mycosique:
Histoplasmose, Blastinomycose, Candida Albicans..

+2_ Péricardites Non-Infectueuses

£ - Brightique ou Urémique

i - Néoplasique : primitive : Mésothéliume

£ Secondaire : Leucémie,Hodgkin, Sarcomatose,

- Métabolique : Myxoedeme,Hypercholesteronisme

- Radiotérapie

i - Anemie chronique-

- Anévrisme fissuré de I’Aorte

- Chylopéricarde

- Coronarite

- Infarctus. du Myocarde

- Syndrome de Dressler 3-4 semaines aprés. I’Infarctus du Myocarde.
- Traumatisme

Cancer du sein de Foesophage des bronches et des poumons...

+3. Pericardites de sensibilisation ou Auto-Immunes

- Rhumatisme Articulaire-Aigu

- Les collagénoses: Lupus Erythemateux Disséminé,
Sclérodermie,Dérmatomyosite, Périarthrite Noueuse...

- latrogénes: Procainamide, Hydralazine...

~ Asthme, Accident sérique

IRy
Tt

4. Autres Etiologies

T - Idiopathique aigué

- Fiévre Méditerranéenne Familiale

- Péricardite Familiale Nanisme de Mulibrey

N
s =

e A
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A. Péricardites Aigués

Deux formes de péricardite aigué sont décrites, |la péricardite aigué séche
avec congestion des feuillets viscéraux et la péricardite aigué avec
épanchement; séro-fibrineux, hémorragique, séro-hématique, putride ou
purulent [11].

1. Cliniques
1.1. Signes fonctionnels

- La douleur est pratiquement le premier signe apparaissant brutalement,
anginoide de siége précordial ou retro-sternal des fois phrénique,
épigastrique et d'une intensité infarctoide. Néanmoins il faut souligner que
des fois ce n'est qu'une petite géne précordiale ou on peut noter son

absence.
- La dyspnée a type de sensation d’oppression a I'effort plus nette en
décubitus rarement permanente, soulagée par la position genou pectoral

(priere Mouhameten).
- Signes de souffrance médiastinale ; toux, dysphagie, dysphonie plus rare

que les deux précédentes.
1.2. signes généraux

- Inconstants mais trés importants , la fieévre précéde en général les autres

signes.
Elle s’associe a une asthénie a I'anoréxie a 'amaigrissement et a

la transpiration.
1.3. Signes physiques

-~ Diminution du choc de la pointe avec intensité normale a la base

( bruits du coeur assourdis ).

- Frottement péricardique le plus souvent rude, rapeux ( bruit du cuir neuf ),
mésosystolique ou systolo-diastolique ne disparaissant pas & l'arrét de
la respiration.

- Autres signes trompeurs:
Insuffisance cardiaque droite avec hépatomeégalie, turgescence veineuse,
reflux hépato-jugulaire, oedémes périphériques.
Collapsus avec hypotension, tachycardie avec galop, souffle cardiaque,
troubles du rythme.
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2. Examens Complémentaires

2.1. Radiographie

Elle montre:
- Une déformation de la silhouette du coeur avec une forme triangulaire
( théiére ou carafe ).
- Une augmentation globale de 'ombre du coeur avec pédicule vasculaire qui
apparait raccourci.
- Effacement des arcs physiologiques.
- Effacement des angles de raccordement cardio-phréniques
- La silhouette cardiaque ne sera pas modifiée si chez I'adulte la quantité de
liquide est inférieure a 250ml| et 125ml chez I'enfant. \
- Souvent un épanchement pleural , peu abondant, uni ou bilatéral peut
s’associer.

2.2. Electrocardiogramme

Il existe:

- Un microvoltage a cause du role d’écran que joue I'épanchement. Ce bas
voltage du complexe QRS est appréciable dans les dérivations standards.

- La tachycardie est presque toujours présente.

- Une alternance électrique ( du fait des mouvements de torsion du coeur
dans I'épanchement ).

- Les troubles de la répolarisation qui évoluent selon 4 stades décrits par Holzman :
# Stade | sus décalage du segment ST avec une onde T normale ou aplatie.
# Stade Il le segment ST et 'onde T deviennent progressivement isoélectriques.
# Stade lll le segment ST est isoélectrique il y a un sous décalage de I'onde T.
# Stade IV retour a la normale de 'onde T.

- D’autres troubles peuvent étre observés comme des extra-systoles, flutters
ou fibrillations auriculaires.

2.3. Echocardiographie

Est le moyen le plus simple, le plus fiable pour confirmer 'épanchement.

Elle montre:

- Un décollement ( espace vide d’échos ) entre les deux feuillets péricardiques
( feuillet pariétal et épicarde ) de la paroi postérieure.

- Perte de la mobilité du péricarde pariétal.

- En fonction du volume de I'épanchement on obtient:

# Péricardite avec épanchement peu abondant < 300ml fait apparaitre un
espace clair postérieur et uniquement systolique et proto-diastolique.

# Péricardite avec épanchement de moyenne abondance entre 300 et 500ml
avec un espace clair permanent maximum systolique de 10mm.
Le péricarde postérieur est devenu rigide.

# Péricardite de grande abondance dont I'épanchement est supérieur a
500ml apparition d’un espace clair postérieur qui atteint 20mm.
En cas de tamponnade, on peut noter un écrasement de la cavité
ventriculaire droite.
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2.4. Ponction du péricarde
2.4.1. Objectifs et Techniques

La ponction péricardique a deux objectifs:

- Permet une confirmation du diagnostic clinique mais surtout la recherche de
I'étiologie ( qualité de I'épanchement, analyse clinique et bactériologique ).

- Peut étre un geste salvateur en cas d’épanchement abondant entrainant une
défaillance hémodynamique aigué ( Tamponnade )[3].

Les voies d'abord : , )

- La voie intercostale antérieure passe du 5°™ ou 6°™ espace intercostal gauche,
a 5 ou 6 cm du bord sternal. Le péricarde est directement au contact du gril
costal.

On se trouve sur la voie extramammaire de Dieulafoy, ou on peut piquer au ras
du sternum sur la voie Delorme.

"- La voie sous-xiphoidienne de Marfan est en fait latéro-xiphoidienne gauche.

Il faut piquer a quelques mm en dessous de 'angle que font la xiphoide et
le rebord cartilagineux, donnant une direction vers I'épaule gauche tout en
restant presque au contact de la paroi osseuse.

2.4.2. Incident des deux techniques

- Le risque de fibrillation ventriculaire par ponction d’'un ventricule surtout le droit.

- Blessure des vaisseaux par ponction de I'artére mammaire interne donnant un
hémomédiastin ou des artéres coronaires occasionnent un hémopéricarde
mortel. '

- Infection secondaire du liquide péricardique.

- Injection d’air intra-péricardique.

2.4.3. Résultats de la ponction péricardique

- La ponction péricardique peut &tre blanche ne ramenant pas de liquide , ce qui
n’élimine pas la présence d'un épanchement peu abondant, purulent, visqueux
ou cloisonné.

- Le liquide de ponction obtenu, macroscopiquement analysé, peut étre
séro-fibrineux, hématique, hémorragique, puriforme, purulent.

- Il sera sujet & un bilan biologique, chimique, et cytobacteriologique.

2.5. Biopsie du péricarde

Aprés thoracotomie antéro-latérale gauche dans le 4°™ ou 5°™ espace, on préléve des fre

pour examens histologique et biologique. C’est un complément indiqué dans les cas ¢
d’évolution prolongée et ne répondant pas au traitement proposé.
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3. Traitements des péricardites aigués

3.1. Traitement médical
La plupart des péricardites aigués doivent bénéficier d’'une surveillance
hospitaliére au moins dans les premiers jours.
Bien que la tamponnade soit rare.
- La conduite a tenir devant une péricardite aigué:
Le malade doit bénéficier d’un repos au lit.
Le traitement débute par des anti inflammatoires non steroidiens ( AINS )[10] en
évitant ceux qui ont des effets secondaires comme la phénylbutazone.
Ainsi un soulagement est obtenu sous une dose de 150 mg d’'indometacine.
Certains auteurs préférent I'acide acétyl salicylique a forte dose ( 4-6 g/} ).
Ce traitement doit étre poursuivi pendant 1-2 mois )
(au besoin sous couverture de pansement gastrique). Avant d’envisager sa
d’'égression lente, il est prudent de s’assurer de la
guérison des signes cliniques,électriques, et échographiques.
il faut éviter a tout prix la corticothérapie comme traitement initial. En effet aprés
un résultat immédiat souvent spectaculaire, 'arrét du traitement est malaisé et les
rechutes nettes. C’est seulement en cas d’échec des anti inflammatoires non
steroidiens.( AINS ) a fortes doses correctes ( ce qui est rare ) que I'on donne la
corticothérapies Dés lors, il faudra substituer en quelques semaines un
anti inflammatoire non steroidien pour éviter le cercle vicieux de la
cortico-dépendance. Quant aux rechutes certains auteurs proposent
un traitement systématique par la doxycycline, étant donné la possibilité
d’infection latente a mycoplasme.
Le traitement spécifique a chaque étiologie sera effectué.

3.2. Traitement de la tamponnade ( Adiastolie )

La tamponnade est une compression aigué du coeur par du liquide péricardique.
En quantité suffisante elle réalise une obstruction au retour sanguin vers le
ventricule, et engage le pronostic vital.

L’expression clinique de cette adiastolie est une hyperpression veineuse, un
collapsus tensionnel ( paleur, angoisse, tendance syncopale, tachycardie,
effondrement de la diurése ) par chute du débit cardiaque et globalement une
hypoxie conduisant a une défaillance de la pompe myocardique par anoxie

et désamorgage. La dyspnée constatée avec cyanose traduit 'asphyxie.

La tamponnade est une urgence. Deux techniques peuvent étre utilisées:

- La ponction évacuatrice du péricarde ( technique voir examens complémentaires )
méme incompléte, peut étre un geste salvateur quand il décomprime un
épanchement responsable d'une défaillance hémodynamique aigué.

- Le drainage chirurgical par voie de Marfan est I'abord le plus simple du
péricarde, le plus rapide, bien toléré et efficace.

Il est fait au dessus de I'appendice xiphoide.

C’est un abord trés étroit qui réalise une péricardotomie de 2 & 4 cm de diameétre,
par lequel on peut cependant évacuer I'épanchement, faire une toilette
péricardique,instiller des drogues cytotoxiques ou d’antibiotiques dans les
péricardites néoplasiques ou purulentes, faire une biopsie du péricarde,

mettre en place le drain qu’on laissera quelques jours pour évacuer
complétement le liquide.
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B. Péricardites Chroniques

- Lorsque le péricarde devient épaissi, rigide suite a une inflammation, puis il
devient fibreux et progressivement calcaire, entrainant une géne du remplissage
diastolique des ventricules ( adiastolie ). on la nomme la péricardite chronique
constrictive ou symphyse péricardique. a ne pas confondre avec la péricardite
chronique liquidienne non symphysaire qui se présente comme un épanchement
péricardique > a 6 mois et par fois de trés longue durée ( 29 ans, 40 ans ) [18].

1._Clinique
1.1. Mode de découverte

- La constriction du péricarde est découverte au lendemain d’une péricardite
liquidienne évoluant sous traitement, ou plusieurs années aprés guérison
apparente.

- L’épanchement liquidien non symphysaire est surnois car évolue
progressivement avec un épanchement trés abondant, trés bien supporté,
découvert au décours des examens complémentaires ( radiographie,
échographie).

1.2. Signes Fonctionnels

- La dyspnée est orthopneique ou plus rarement paroxystique nocturne.
- Autres signes: Asthénie, hépatalgie d’effort, précordialgie, palpitation
et lipothymie.

1.3. Signes Périphériques ( Syndrome de Pick )

- Hépatomegalie avec un foie régulier, ferme, lisse, indolore, dont la compression
détermine un reflux hépato-jugulaire.

- La turgescence des veines jugulaires est fréquente avec parfois collapsus. Le
veines des bras sont souvent distendues. Il peut exister une cyanose
permanente ou intermittente ( chez les peaux claires ).

- Ascite apparait avant les oedémes des membres inférieurs avec une formule
lymphocytaire ou mixte, riche en albumine et stérile bactériologiquement.

- Oedémes des membres inférieurs plus ou moins importants, bilatéraux,

indolores, prennant le godet associé des fois aux varices.

- Autres signes: hydrothorax, tension artérielle basse.

1.4. Examen Cardiaque

L’{auscultation du coeur est normal dans 1 cas sur 5. Le choc de pointe est
faiblement assourdi ou absent. Un troisiéme bruit diastolique est percu surtout

dans les formes calcifiées, la tachycardie sinusale est présente avec des
fois I'arythmie.
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2. Examens Complémentaires

2.1. Péricardite chronique constrictive ou symphyse péricardique:

2.1.1. Radiographie

La radiographie du thorax de la péricardite constrictive non symphysaire montre le plus
souvent un coeur de volume cardiaque normal ou petit, rarement il apparait augmenté.
Morphologiquement le plus souvent le coeur est globuleux ou triangulaire, évoquant le
rétrécissement mitral.

Les calcifications péricardiques sont d'un grand intérét diagnostic.

2.1.2. Electrocardiogramme

L’électrocardiogramme peut etre normal mais le plus souvent il est pathologique avec en
premiére position:

Le trouble de la répolarisation donnant une onde T négative, biphasique, plate ou de faible
amplitude.

Le bas voltage avec diminution du complexe QRS est assez fréquent.

Autre anomalie comme les troubles du rythme avec fibrillation auriculaire ou flutter
auriculaire sont rares. les troubles de conduction se limitent au bloc auriculo-ventriculaire.
Rarement on voit le bloc de branche droit complet ou non.

2.1.3. Echographie

On peut voir un épaississement important des deux feuillets avec leur séparation
permanente, égale en systole et en diastole. Les calcifications sont visibles sous forme
d’échos trés denses pluristratifi€ées. Des fois on a un petit épanchement

péricardique.

2.2. Péricardite chronique liguidienne non symphysaire

2.2.1. Radiographie

La radiographie montre une cardiomégalie le plus souvent trés importante avec des
aspects classiques.

2.2.2. Electrocardiogramme

L’électrocardiogramme est normal dans 1/3 des cas, par fois on trouve un bas
voltage et des troubles de répolarisation.

2.2.3. Echographie

Confirme le diagnostic dans les cas ou I'épanchement est de petite ou de moyenne
abondance.

Peut apprécier le retentissement sur les cavités droites.

Peut aider dans le diagnostic étiologique, en cas d’origine tumorale, I'espace clair
n'est pas homogeéne, présentant des échos anormaux.
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3.Traitement des péricardites chroniques
Le seul traitement curatif des péricardites chroniques est la chirurgie
3.1. Traitement médical

Il est palliatif. 1l est indiqué:

- Pour préparer le patient a 'intervention.

- §’il exsiste une contre indication absolue a la chirurgie comme I'insuffisance
hépato-céliulaire importante, atteinte myocardique sévere, espérance de vie
limitée.

Le traitement médical a deux volets :

a). Un traitement purement symptomatique comprenant :
- Les diurétiques et le régime désodé.
- repos.
- Le traitement anti coagulant a adapter selon la fonction hépatique.
- Evacuation des épanchements pleuraux.
- Evacuation du liquide d’ascite.
Chez un sujet inopérable, cette évacuation sera prudente et partielle. |l faut faire
attention aux ponctions itératives source de déperdition pouvant nécessiter des
perfusions d’albumine.
- Les tonicardiaques sont seulement utilisés en cas de fibrillation auriculaire
rapide ou d'atteinte myocardique.

b). Un traitement chirurgical :
Si c’'est une péricardite tuberculeuse soupgconnée ou confirmée & évolution
constrictive, un traitement anti tuberculeux sera instauré. || débutera au minimum
deux semaines a un mois avant I'intervention et poursuivi selon les régles
habituelles.

3.2. Traitement chirurgical

C’est le seul traitement logique d'une constriction péricardique, méme si certains
préférent 'abstention et une surveillance réguliere car la constriction peut étre
pendant bien longtemps tolérée.

Trois techniques sont possibles :

- L’incision sous-xiphoidienne

- Thoracotomie gauche anterolatérale

- Sternotomie médiane

La voie d’abord habitueliement utilisée est la sternotomie médiane[21,13].
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- METH ODOLPGIE

MATERIELS ET METHODES

Il s’agit d’'une étude rétrospective réalisée a I'hopital du point «G » dans le service
du professeur Toure.

- L’étude rétrospective a porté sur tous les dossiers de cardiopathies suivies,
hospitalisés ou non du 1er janvier 1980 au 31 décembre 1994.

Les critéres d’'inclusion ont été les suivants:
- L’audition d’'un frottement péricardique a I'auscultation cardiaque.

- Description d’anomalies radiologiques et /ou electrocardiographiques évocatrices
d’une péricardite avec confirmation par la ponction péricardique ou I'examen
échocardiographique.

- Au total 91 malades ont été recrutés tantdt pendant I'étude rétrospective et tantdt
pendant |'étude prospective.

- Chaque patient a eu un enregistrement de I'age, du sexe et des éléments du
diagnostic ( clinique, radiographie thoracique de face, électrocardiogramme et
I'échocardiographie ).

- Chez 26 patients un enregistrement échocardiographique & mode TM et
bidimensionnelle avec un appareil PHILIPHS ORION sans module DOPPLER
ni fonction couleur.

- Un électrocardiogramme de repos a été réalisé chez 59 patients.

-Tous les patients de I'échantillon bénéficieront d’'une radiographie thoracique en
incidence frontale.

- D’autres examens paracliniques étayent I'étiologie de la péricardite notamment
sérologie VIH, ponction péricardique avec étude cyto-chimique et bactériologique
du liquide, bilan d’évolutivité bacillaire, dosage de I'urée de la créatininemie
sérique.

Ce dossier médical a été enfin complété par le traitement et I'évolution de la
maladie.

Le support des données a été une fiche individuelle de suivi clinique et
complémentaire. Leur analyse a été effectuée sur logiciel « EPI INFO »
version 501 ENSP F 1910 — Septembre 1991 distribué par FOMS.
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V- RESULTATS

1. ASPECTS EPIDEMIOLOGIQUES

1.1. Prévalence des péricardites

Tableau n°2. Prévalence hospitaliére des péricardites ( 1980-1994 )

- Quatre vingt onze (91) cas de péricardite ont été recrutés parmi 10200 dossiers
de pathologie cardio-vasculaire, soit une prévalence de 0.89% et une moyenne
annuelle de 6.06 cas. Le maximum de recrutement s’observe a partir de 1990
avec plus de la moitié du total de I'effectif 57.1%.
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1.2 Répatrtition suivant I’age et le sexe

Tableau n°3. Répartition des patients suivant I’age et le sexe

- Sur I'ensemble de I'échantillon, 65 patients sont de sexe masculin ( 71.4% )
- 26 de sexe féminin ( 28.6% ) avec un sexe ratio de 0.4 .

- L’age moyen de l'effectif est de 31ans + 5.97 . |l est de 33ans + 4.1 chez les
hommes et de 23ans + 5 chez les femmes.

- Toutes les tranches d’age sont représentées, mais avec un maximum de
recrutement entre 20 -29 ans, environ le quart soit 25% de I'effectif.

- Les malades en majorité sont jeunes ; 77.1% ont moins de 40 ans.
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1.3 Répartition selon les catégories socio-économiques

Tableau n°4. répartition des patients selon la classe socio-économique

- Nous avons classé nos sujets, selon leur statut social en trois groupes de niveau
de vie.

- En majorité, les patients ont un faible niveau socio-économique ( 67.0% ), et
seulement ( 5.5% ) appartiennent a la classe de niveau élevé.
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1.4. Répartition selon I’ethnie

Tableau n°5. Répartition des patients selon I’ethnie

- Deux ethnies ont dominé: les bamana et les malinke a 20.99% de fréquence
chacune

- Les autres ethnies, individuellement rares constituent 58.4% de ['effectif.
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2. Aspects Cliniques

2.1 Circonstances de découverte

Tableau n°6. Répartition des patients selon les circonstances de découverte

- Suivant les circonstances de découverte, la somme des pourcentages est
supérieure & 100 car des patients peuvent associer un ou plusieurs
signes fonctionnels.

- La douleur thoracique a constitué plus de la moitié des modes de découverte

(53.8% ), suivie de la fievre ( 45.1% ), de l'insuffisance cardiaque ( 32.9% ) et
dans ( 17.5% ) des cas la découverte a été fortuite.
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2.2. Répartition en fonction des manifestations fonctionnelles

Tableau n°7. Répartition selon les signes fonctionnels

- La toux avec 21.9% de fréquence constitue le symptdme fonctionnel le
plus fréquent, ramenant une bronchorrhée, blanche dans 9.8%
et hemoptoique dans 3.3% des cas.

- La dyspnée apparait au deuxiéme rang des manifestations fonctionnelles
avec une fréquence de 14.2%.
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2.3. Les antécédents

Tableau n°8. Répartition des patients selon leur antécédent

—_— [ | = [ =2 [N CO O OO

- Les antécédents sont dominés par le R A A. 11%.
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2.4. Les différents signes physiques

Tableau n°9. Répartition des patients selon les signes physiques

- Parmi les signes d'examen physique, la tachycardie, I'altération de 'état général et
les signes de compression dominent avec des taux respectifs de
86.8%, 67.0% et 57.1%.

- Les signes de compression sont hepatiques ou hepato-vasculaires a des
taux identiques 42.4% et vasculaires seuls chez 15.2%.
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3. Examens Paraclinigues

3.1. Examen Radiographique

Tableau n°10. Répartition des patients suivant les aspects radiographiques

- Les 91 malades de I'échantillon ont eu une radiographie thoracique

en incidence frontale. Dans la majorité des cas pathologiques 93.4%.

Tableau n°11. Répartition des patients suivant les anomalie radiographiques

- Les anomalies dominantes sont la cardiomégalie et la pleurésie avec des fréquences
respectives de 98.8% et 19.8% .

RESULTATS 24




3.2. Examen Electrocardiographique

Tableau n°12. Répartition des patients selon les signes électrocardiographiques

-Sur les 59 enregistrements électrocardiographiques de repos 50 ont été
anormaux soit 84.7%.

Tableau n°13. Répartition selon les différentes anomalies électrocardiographiques

- L’anomalie dominante est la tachycardie sinusale 48 cas soit 96% suivie
des troubles de la repolarisation 33 cas soit 66% et enfin le microvoltage
28 cas soit 56%.
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3.3. Examen Echocardiographique

Tableau n°14. Répartition des patients selon les différents volumes de
I’épanchement péricardique a I’échocardiographie

- 26 patients seulement ont eu une échocardiographie en mode T.M. et
bidimentionnelle, avec un enregistrement constant d’image péricardique.

- chez 5 patients des images de foie cardiaque ont été retrouvées (19.2%).
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3.4. Ponction Péricardique

Tableau n°15. Répartition selon les différents aspects macroscopiques de
Pépanchement péricardique

- La ponction péricardique a été effectuée chez 35 patients soit 38.4%.

- L’épanchement péricardique a été jaune citrin dans 12 cas ( 34.3% ),
Hématique 10 cas ( 28.6% ). Deux patients ont eu un épanchement
hémorragique ( 5.7% ) et chez les 2 autres il a été franchement purulent
(5.7%).

- Signalons que 9 fois la ponction a été blanche soit 25.7%.
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Tableau n°17. Distribution des différentes étiologies en fonction du sexe

4 20 21.0

1 10 10.5

6 9 9.5

1 7 7.5

2 6 6.3

2 6 6.3

1 4 4.2

.10 2 2.1
71.6{27 28.4]95 100.0

- La péricardite Tuberculeuse est & prédominance masculine 21 cas
(22.1%)de méme que la péricardite |diopathique et au cours du S.I.D.A. .

- La péricardite Rhumatismale frappe plus souvent la femme que 'homme.
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Tableau n°18. Distribution des différentes étiologies en fonction de I’age

cuologol (TN o 11 Wﬂ }ﬁ{ bl 153“@ f@ le | %ﬁ@ﬂﬁfﬁ}“ﬁ@ L 1@‘%% T?ﬁﬁ i W E‘ﬁ@%ﬁ!
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0 Jo o 0 0 |1 10 [0 0 |1 10 |1 10 |4 42
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84 |16 16.8 15150 |14147 |8 84 |3 32 |6 63 |95 1000

La distribution étiologique selon I'age a montré que:
- La Tuberculose au maximum a été enregistrée dans la tranche d'age 30-39 ans avec 25 patients d'age inférieur a 40 ans
- Les péricardites Idiopathiques se rencontrent dans toutes les tranches d’'ages.
- La prédominance des péricardites du S.1.D.A. est juvénile avec 9 patients soit 90% de moins de 40 ans.
- Nous ne décrivons pas de péricardite Rhumatismale au de 1a de 29 ans.

- Les deux cas de péricardite néoplasique sont tardifs > 70 ans.
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5. Evolution Complication et Traitement

5.1. Aspect Evolutif

Tableau n°19. Répartition des patients selon L’évolution

- A la sortie de I’ hopital 51 patients ( 56% ) ont été guéris et 14 patients
(15.4% ) stabilisés. Nous avons déploré 26 décés; une létalité selon le
sexe plus forte chez les hommes 34.4% contre 17% chez la femme soit
une létalité globale de 28.6%.

- Pendant les années d'étude 10 patients seront re-hdspitalisés 2 fois et 2
patients 3 fois.

- Le séjour hospitalier moyen a été de 28.1 jours avec des extrémes de 3 &
147 jours.
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2.2. Répartition en fonction des manifestations fonctionnelles

Tableau n°7. Répartition selon les signes fonctionnels

- La toux avec 21.9% de fréquence constitue le symptome fonctionnel le
plus fréquent, ramenant une bronchorrhée, blanche dans 2.8%
et hemoptoique dans 3.3% des cas.

- La dyspnée apparait au deuxiéme rang des manifestations fonctionnelles
avec une fréquence de 14.2%.
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5.3. Traitement

Tableau n°21. répartition des patients selon le mode du traitement

- la majorité des patients bénéficiera d'un traitement médical 90% et chez
10 le geste thérapeutique sera chirurgical.

- Un drainage péricardique par la technique de Marfan a été effectué 5 fois
et 4 fois une péricardectomie.
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V- COMMENTAIRES ET DISCUSSION

Des insuffisances sont apparues au cours de cette étude, notamment
I'insuffisance du plateau technique, pour une meilleure approche descriptive
et diagnostique. Notre limite et I'effritement progressive de I'échantillon au
cours de I'étude rendant difficile le suivi évolutif des patients.

- La prévalence des péricardites dans notre étude a été de 0.9% inférieure
au 38% de Diop [12] a Dakar et au 10% de Bertrand [5] a Abidjan. Selon
la littérature en Afrique leur fréquence varie entre 4 et 15% [12].

- L’age moyen de nos patients est 31ans + 5.97 voisin des valeurs
retrouvées a Abidjan par Bertand [5] 26 ans a N'Djamena [26] 31ans,
32 ans a Ouagadougou [31] et 36 ans a Niamey [15].

Il s’agit selon de nombreux auteurs d’une pathologie des ages jeunes.

- La prééminence masculine est classique [1,2,3,4,5, 12,15,23,24,30,31]
sauf & N’'Djamena ou Mouanodiji [26] a retrouvé plus de femmes que
d’hommes.

- La douleur constitue dans les différentes séries le motif de consultation le
plus fréquent .53.8% dans notre étude 94.6% chez Serme [31] a
Ouagadougou et 70% chez Roy [30].

- A N'Djamena pour Mouanodii [26] |a fiévre est le symptome d’appel le plus
fréquent 80.7% des cas. Elle a occupé la deuxiéme place parmi les signes
d’appel dans notre étude avec 45.1%.

- Le signe stéthacoustique dominant chez nos patients a été 'assourdissement
des bruits du coeur 32.9%, contre 40% chez Ducam [12] 34.1% chez
Ag Rhaly [3] et 51% chez Serme [31].

- Le frottement péricardique a été également souvent entendu 32.9%
compris dans la fourchette classique 13.7 @ 92% [2].
La place de ces deux anomalies d'auscultation dans le diagnostic positif
des péricardites est fort appréciable en 'absence d’enregistrement
échocardiographique [12, 26].

- La radiographie standard a été normale dans 6.6% des cas contre 13.8%
chez Ducam [12]. Une cardiomégalie & été constatée sur 93.4% de clichés
thoraciques en incidence frontale et dans 2.1% des calcifications péricardiques
ont été notées.

- En accord avec la littérature [31,32] la tachycardie sinusale, 96% de fréquence,
est 'anomalie électrique majeure. Elle est suivie de troubble diffus de la
repolarisation 66% et du bas voltage des complexes 56%. Nous avons
enregistré encore 24%d’hypertrophie gauche et 10% d’ extrasystole proche,
de 9% de Malu[24].
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- A I'échographie I'épanchement a été de faible abondance dans 19.2% de cas
dans notre étude contre 47.8% de cas de Tondouangou [32 ], de moyenne
abondance chez 30.8% de patients contre 26% chez Tondouangou [32] et
de grande abondance dans la moitié de cas soit 50% plus que chez
Tondouangou [32] 26%.

- Les trois étiologies les plus rencontrées ont été la tuberculose, la péricardite
idiopathique et la retrovirose ( SIDA ). Ensemble elles constituent 67.3% des
étiologies. Ces taux sont voisins de ceux des autres auteurs [24, 26,32]

- En effet la fréquence de la péricardite tuberculeuse a Abidjan [30] a été estimee
a 33% et a 32% a Ouagadougou [31]. A N'Djamena et a Kinshasa des
fréquences plus fortes ont été décrites; 48% N’Djamena[26] selon Mouanodji
et 46% Kinshasa [23] selon Kintaki.

- Les péricardites idiopathiques ont une prévalence variant entre 25 et 35%, mais
faute de moyens d’'investigations appropriés surtout pour la recherche
virologique, le diagnostic reste essentiellement basé sur la clinique et I'évolution.

- Notre taux de péricardite au cours du SIDA 11.1% est inférieur aux valeurs
fournies par Mouanod;ji[26] 17.3%, Serme[31]21.6% et Malu[24] 50%.
Toute fois elle est I'étiologie la plus |étale avec une mortalité & 23%,
contre 100% chez Mouanodji [24].

- La péricardite rhumatismale apparait en accord avec la littérature comme
une affection infanto-juvénile avec une moyenne d’age de 12 ans et une
fréquence de 10.1%, proche des 11% de Ducam [12] mais inférieur aux
44 1% de Diop [2,12].

- Nos péricardites sont septiques dans 7.1% des cas contre 2.9% et 6.2%
a Abidjan et Kinshasa [31]. Son principal agent est le staphylocoque
[1,2,26,28,31], mais d'autres agents aussi ont été incriminés comme
'amibiase, I'aspergillose etc...[15,27,28].

- La péricardite Brightique ( Urémique ) est peu recrutée dans notre série 4.4%.
Mais son pronostic comme ailleurs en Afrique [1,2,26,31,] est redoutable

car % de nos patients sont décédés. Toute fois la morbidité selon les auteurs
Maghrébins [22,25] est réduite par le développement rapide de la méthode
d’épuration extra-rénal.

- Les autres étiologies sont assez rares comme la péricardite associée a la
myocardiopathie 7.1% contre 16% selon Gaultier[15]. Les péricardites
neoplasiques 2.2% ont été retrouvées toujours au cours d’'une néoplasie
broncho-pulmonaire.
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VI CONCLUSION

- Du 01 janvier 1980 au 31 Décembre 1994, soit 15 ans nous avons enregistré
91 cas de péricardites aigués parmi 10200 dossiers de maladies
cardio-vasculaires soit une prévalence de 0.89%.

- Jadis rares comparées aux autres groupes nosologiques, les péricardites sont
en nette recrudescence grace d’'une part a I'’émergence d’'un nouveau fléau
notamment le SIDA et d’autre part a 'équipement de nos services par I'imagerie
dynamiique par I'échocardiographie.

- Les principales étiologies ont été la tuberculose et 'immunodepression acquise
au pronostic redoutable comme I'est également la péricardite urémique.

- || s’agit d'une maladie juvénile avec une moyenne d’age 31 ans + 5.97 et une
classe modale 20 — 29 ans.

- Contrairement aux autres auteurs nous n’avons enregistré aucune péricardite
chronigue.

- L ‘évolution hospitaliére se caractérise par un séjour moyen de 28.1 jours. Nous

avons remarqué que le taux de mortalité de 28.6 % ( 26 déceés sur 91 patients )
est relativement élevé.
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ANNEXES

X . Représentation Graphique de certain tableau

Figure 1. Prévalence hospitaliére des péricardites ( 1980- 1994 )

1980 1981 1982 1983 1984 1685 1986 1987 1988 1989 1990 1991 1992 1993 1994

Figure 2. Répartition des patients selon Ja classe socio-économique

Moyenne
27%
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Figure 3. Répartition des patients selon I’'ethnie
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Fiqure 4. Répartition des patients selon les circonstances de découverte
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Figure 5. Répartition des patients suivant les aspects radiographiques

Normele
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Figure 6. Répartition des patients suivant des anomalies radiographiques

Cardiomegalie Pleurésie Pneumopathie  Calcification
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Figure 7. Répartition de patients selon les signes electrocardiographiques

Normal
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Anormal
85%

Figure 8. Répartition des patients selon les différents volumes de
I'épanchement péricardique a I'’échocardiographie
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Figure 9. Répartition des patients selon les différentes étiologies

Tuberculose S.I.D.A. Virale Séptique Neoplasique
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Figure 10. Répartition des patients selon I'évolution
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Figure11. Répartition des patients selon le mode du traitement
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<. Fiche D’enquéte

DOSSIER N°
NOM PRENOM AGE SEX
PROFESSION NIVEAU DE VIE ETHNIE

A/ CIRCONSTANCES DE DECQUVERTE

FORTUITE [0 DOUL.THORAX [J FIEVRE [J INSUF.CARD. [ HTA [

INSUF.RENALE [l AUTRES

B/ ANTECEDENTS

HTA 0  Tuberculose [ Péricardite [ RaA [

C/ EXAMENS PHYSIQUES

Fréquence Frottement Assourd. des BDC [l

Etat'général Poumons

Signes de compression:

Hépatique [ Vasculaire [] Neurologique U

D/ RADIOGRAPHIE PULMONAIRE

Coeur Normal [0 Cardiomégalie U RCT Calcification U

Pleurésies DT [0 g [I Pneumopathie []

E/ ELECTROCARDIOGRAMME

Fréquence ©  Sinusal [0 Trouble Repolarisation U

Microvoltage [l Trouble du Rythme

Hypertrophie Cavitaire

ANNEXES 22




¥/ ECHOCARDIOGRAPHIE

Volume: petit 0 Moyen U Abondant [J

Expansion Diastolique Foie

G/ BIOLOGIE

Résultat de la ponction Péricardique:

Aspect Quantité BK
Autre bactéries ' Leucocytes
"Autres :GB Vs IDR Creat

H/ ETIOLOGIE

Tuberculose 1 SIDA [0 Insuffisance Rénale [l Virale 0

Insuffisance Cardiaq. [l Infarctus M. [ Autres

I/ TRAITEMENTS PROPOSES

Médical O Chirurgical |

J/ EVOLUTION

Guérison d
Stabilisation - O
Décés O

Cause du déces

Nombres d’hospitalisation Nombres de jours
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<} . | ocalisation et résumé de la thése

on : Diallo

Prénom : Sidy

Titre de la thése: Etude rétrospective de la péricardite a I'hdpital

national du point "G": 91 cas.

Année universitaire: 97-98

Ville de soutenance: Bamako

Pays d’origine: MALI

Lieu de dépot: Bibliothéque de la Faculté de Médecine, de Pharmacie

et d’Odonto-Stomatologie du Point G

Secteur d’intérét: Cardiologie, Epidémiologie, Clinique, Evolution,

RESUME :

Mots clés :

Traitement

Notre étude rétrospective s’étendant du 1er Ja;lnvier 1980 au 31
Décembre 1994 a porté sur 91 patients atteints d’'une péricardite
dans le service de cardiologie de ’Hopital du « Point G ».

La péricardite dans notre étude a été aigué avec une prévalence de
0.89%, les classes de faibles niveaux économiques payant un plus
lourd tribut & la maladie. Il s’agit d’'une pathologie qui s’observe
chez les jeunes avec une moyenne d’age de 31 ans +/- 5,97.

Le sexe masculin est plus touché. La mortalité'} de la maladie est
trés élevée (28,6%). Les étiologies sont dominées

par la Tuberculose et le SIDA.

Péricardites aigués, Tuberculose, SIDA, Epidémiblogie,
Evolution. '
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