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Liste des abréviations

AC/FA : Arythmie complete par fibrillation auriculaire
AEG : Altération de 1’état général

ASLO : Antistreptolysines O

AVC : Accident vasculaire cérébral

BAAR : Bacille acido-alcoolo-resistant

BDC : Bruits du cceur

CHU : Centre hospitalier universitaire
FMPOS : Faculté de médecine,de pharmacie et d’odontostomatologie
GB : Globules blancs

GR : Globules rouges

HTA : Hypertension artérielle

ICT : Indice cardio-thoracique

IDR : Intradermoréaction a la tuberculine

NFS : Numération des formules sanguines
OMI : (Edéme des membres inférieurs

P.ex : Par exemple

RAA : Rhumatisme articulaire aigu

RHJ : Reflux hépato-jugulaire

SIDA : Syndrome d’immunodéficience acquise
TJ : Turgescence jugulaire

VIH : Virus d’immunodéficience humaine

VS : Vitesse de sédimentation
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1- Introduction

La péricardite désigne dans le langage médical courant I’ensemble des
affections du péricarde, alors que I’emploi du suffixe « ite » devra faire réserver
ce terme aux Iésions d’origine inflammatoire.

Protecteur du ceeur, le péricarde est soumis aux aléas de I’inflammation par sa
réactivité particuliecrement forte comme celle de toutes les séreuses, répondant
aussi de ce fait aux maladies générales (systémiques) et aux affections
cardiaques autonomes : on rencontrera ces lésions aussi bien en médecine
interne qu’en cardiologie pure. [ 37]

Les affections péricardiques sont assez répandues en Afrique sub-saharienne
avec une prévalence hospitaliére estimée a 7% a Abidjan [6], 6% a Niamey [26]
5, 07 % a Ouagadougou [49]. A Bamako on estime qu’elle représente 10 % des
pathologies cardio-vasculaires. [19]

Il s’agit donc d’une pathologie assez fréquente qui pose les problémes suivants :

» Difficulté du diagnostic positif et surtout étiologique, en rapport avec la
richesse symptomatologique du tableau, les conditions socioéconomiques de nos
patients et la faiblesse du plateau technique.

» Prééminence du SIDA parmi les étiologies, qui fait de la pathologie un réel
probléme de santé publique.

Peu de travaux au Mali ont porté sur les péricardites et pour pallier a cette

situation, le présent travail a été entrepris en visant les objectifs suivants :
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2-Objectifs
Objectif général :
- Etablir le profil étiologique et évolutif des péricardites dans les services de
cardiologie des CHU du Point G et Gabriel TOURE.
Objectifs Spécifiques :
- Décrire les caractéristiques sociodémographiques des patients.
- Décrire les signes cliniques et paracliniques de la péricardite.
- Rechercher les différentes causes de la péricardite dans les services de
cardiologie.
- Décrire I’évolution de la péricardite sous traitement.
- Proposer une stratégie permettant de faciliter la prise en charge des

péricardites.
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1-Rappel anatomique du péricarde [48 ]

1.1- Structure et forme du péricarde:

Le péricarde est un sac fibro-séreux qui enveloppe le cceur. 11 se compose de
deux parties : I’une extérieure ou superficielle, est le sac fibreux péricardique ;
I’autre, profonde ; est la séreuse péricardique

1.1.1- Séreuse péricardique :

La séreuse péricardique comprend, comme toute séreuse, un feuillet viscéral et
un feuillet pariétal ; appliqué I’un contre 1’autre et limitant une cavité virtuelle,
la cavité péricardique.la ligne de réflexion des feuillets pariétal et viscéral est
située a 2cm au-dessus des anneaux aortique et pulmonaire.

- Feuillet viscéral : le feuillet viscéral revét le cceur de la pointe a la base et
recouvre les vaisseaux coronaires et leurs ramifications superficielles. En haut et
en arricre, le feuillet viscéral rencontre les artéres qui partent des ventricules et
les veines qui s’ouvrent dans les oreillettes !il se prolonge sur les vaisseaux et
forme ainsi deux gaines vasculaires ; I’une enveloppe le pédicule artériel forme
par 1’aorte et artére pulmonaire, I’autre entoure le pédicule veineux constitué par
les veines caves et les veines pulmonaires.

- Feuillet pariétal : aprés ’engainement des pédicules vasculaires, le feuillet
viscéral de la séreuse péricardique se réfléchit et se continue avec le feuillet
pariétal qui tapisse la face profonde du sac fibreux péricardique.

1.1. 2 - Péricarde fibreux ou sac fibreux péricardique :

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 cceur. Il a la forme d’un cone tronqué a base inférieure. Au-dessus, il
s’étend jusqu’a la ligne de déflexion de la séreuse péricardique

1.2. Rapports du péricarde :

De méme que le ceeur, le péricarde répond :

- En avant, a la paroi thoracique, aux plevres et aux poumons qui s’insinuent

entre le péricarde et la paroi thoracique
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-En avant et en haut : le thymus chez I’enfant.

-En arriére : I’cesophage qui décent en arriere du cul de sac de HALLER [48§]
-Latéralement : la plevre 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 1’intervalle entre le péricarde
et le diaphragme. En bas, le péricarde émet autour de la veine cave inférieure,
une gaine qui I’entour jusqu’au diaphragme

-En haut : le sac fibreux péricardique se sépare du feuillet pariétal le long de la
ligne de réflexion de la séreuse et se prolonge a la surface des gros vaisseaux en
se confondant avec leur tunique externe.

1.3 Moyens de fixation : les ligaments

Le péricarde est relié aux pieces squelettiques et aux organes voisins par des
lames ou bandelettes fibreuses appelées ligaments. Les principaux ligaments du
péricarde sont :

- Les ligaments phréno-péricardiques

- Les ligaments sterno-péricardiques

- Les ligaments vertébro-péricardiques

1.3.1 - Ligaments phréno-péricardiques :

I[lIs proviennent du fascia endothoracique, c’est-a-dire de la couche cellulo-
fibreuse qui double le feuillet pariétal de la plévre. Ces ligaments se distinguent
d’apres leur situation, en ligaments antérieur, droit et gauche:

- Ligament phréno-péricardiqque antérieur : répond au bord antérieur de la base
du péricarde

- Ligament phréno-péricardiqque droit : renforcé par des faisceaux tendineux qui
émanent du centre phrénique, il recouvre la face postéro externe de la veine cave
inférieure (VCI).

- Ligament phréno-péricardique gauche: est inconstant situé a la partie

postérieure et gauche de la base du péricarde.
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1.3.2 - Ligaments sterno-péricardiques :

- Ligament sterno-péricardique supérieur : est sur le prolongement du
feuillet profond de I’aponévrose cervicale moyenne. Il s’insére d’une part sur le
manub- rium, Immédiatement au dessous des attaches du muscle sterno-
thyroidien, d’autre part sur le péricarde en regard de I’origine du tronc artériel
,il contribue a former en avant la loge du thymus

- Ligament sterno-péricardique inférieur : s’étend de I’extrémité inférieure
du sternum et de ’appendice xiphoide a la partie inférieure du péricarde.

1.3.3 — Ligaments vertébro-péricardiques :

Ils sont développés dans 1’épaisseur des cloisons sagittales. Leur insertion se
confond avec celle des cloisons sagittales sur 1’aponévrose prévertébrale, depuis
la sixieme vertebre cervicale jusqu’a la quatriéme vertebre dorsale en haut, en
bas sur la partie supérieure du péricarde, a droite au dessus et en avant du
pédicule pulmonaire, a gauche sur le péricarde par deux lames qui embrassent la
crosse aortique.

1.4— Vascularisation :

1.4.1 - Artéres du péricarde fibreux et du feuillet pariétal de la séreuse :
Ces arteéres proviennent des artéres diaphragmatiques supérieures, des arteres
bronchiques et des artéres cesophagiennes et aussi chez I’enfant des arteres
thymiques.Celles du feuillet viscéral de la séreuse péricardique sont fournies par
les coronaires.

1.4.2 - Veines :

Accompagnent les artéres du péricarde fibreux et de feuillet pariétal de la
séreuse, se jettent dans les veines azygos en arriere et dans les veines
diaphragmatiques supérieures sur les cotés.

1.4.3 - Lymphatiques :

Se rendent dans les ganglions médiastinaux antérieurs, postérieurs,

diaphragmatiques et inter-trachéo-bronchiques.
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1.5- 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.

2- Rappels physiologiques [27,36 ]

Deux types de fonctions sont dévolus au péricarde :

2.1- fonctions mécaniques :

- Protection du cceur contre les infections médiastinales et les néoplasies.

- Maintien dans une position grossiérement identique par rapport aux autres
¢léments du Thorax lors des changements de position (évite les torsions).
-Diminution des frottements entre le ccoeur et les structures adjacentes,
facilitation des battements cardiaques.

2.2- propriétés hémodynamiques :

- Prévention d’une dilatation excessive aigué du cceur (en particulier du
ventricule droit en cas d’cedéme pulmonaire)

- Optimisation des rélations volume/pression intra cavitaire

- Effet sur les interactions des deux ventricules et leur couplage diastolique.

3- Anatomie pathologie :[17]

Schématiquement on distingue la péricardite seche et la péricardite avec
¢panchement.

- Péricardite séche : les feuillets viscéraux ont un aspect congestif, rugueux, ils
sont souvent recouverts de fausses membranes. Histologiquement on peut
observer une infiltration des globules rouges, des leucocytes, les amas de fibrine
et la formation de néo-vaisseaux. On peut aussi distinguer des 1ésions particuli-

eres a chaque étiologie.
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-Péricardite avec épanchement : normalement le péricarde contient environ

60 ml de liquide clair jaunatre. habituellement dans les péricardites, 1’abondance
du liquide est de I’ordre de 300 — 600 ml Elle peut atteindre deux litres, notam-
ment dans la tuberculose. L’épanchement peut tre jaune citrin, hémorragique,
séro-hématique ou putride ; Il prédomine généralement a la partie postéro-inféri-
eure de la cavité péricardique. Il peut étre localisé quand celle-ci est cloisonnée.
L’évolution peut selon 1’étiologie se faire vers la guérison compléte, la persis-
tance d’adhérences fibreuses laches entre les feuillets ou la constitution d’une
coque inextensible génant I’expansion diastolique du cceur et pouvant
secondairement se calcifier.

4- Physiopathologie :[29]

Le retentissement de 1’épanchement péricardique sur le fonctionnement
cardiaque dépend de son abondance de la rapidité de sa formation et des
possibilités de distension du sac péricardique.

Un épanchement peu abondant peut provoquer une compression cardiaque s’il
se constitue rapidement. Au contraire un ¢épanchement constitu¢ lentement peut
malgré son abondance étre parfaitement toléré.

Les conséquences hémodynamiques de la compression cardiaque (tamponnades)
et de I’adiastolie qui en est la conséquence essentielle ont été étudiées
expérimentalement. Elles sont identiques a celles que réalise la péricardite
chronique constrictive et consistent avant tout en I’augmentation des pressions
de remplissage des cavités cardiaques.

Grace a des phénomeénes réactionnels (vasoconstriction artériolaire élevant les
résistances périphériques et maintenant ainsi la pression systémique, tachycardie
tendant a compenser la diminution du volume systolique et & maintenir le débit
cardiaque), la compression cardiaque est compensée, mais une augmentation
supplémentaire de la pression intra-péricardique peut déborder ces mécanismes
et entrainer un tableau d’adiastolie aigu€ avec effondrement du débit cardiaque

et collapsus tensionnel.
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La tamponnade correspond a une compression aigu€ du cceur sous 1’effet
d’une compression rapide ou massive de liquide dans le sac péricardique. Celle
—ci1 géne le remplissage ventriculaire et réalise un syndrome d’adiastolie aigué. Il
en résulte une hypertension veineuse ainsi qu’une chute du volume d’éjection et
de débit cardiaque, la pression artérielle systémique s’effondre.

Si I’épanchement se développe rapidement, 200 a 300 ml suffisent pour causer
le syndrome de tamponnade.

5- Historique de la péricardite :
Depuis I’antiquité¢ Galien (131 — 201 apres J.C.) avait décrit 1’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 XVlIle siecle Rodelet donne la premiere description des signes
fonctionnels.

-1669 Lower découvre la tamponnade.
- 1728 De Sénac présente une picce anatomique avec calcification péricardique,
plus tard en 1749 il effectue le premier drainage d’une péricardite.

-1761 Avent Brugger découvre la percussion avec augmentation de la matité
précordiale.

- 1798 Desault réussit la premiére ponction du péricarde
- 1806 Laennec ausculte le frottement du péricarde au cours d’une péricardite
et le décrit comme le bruit du cuire neuf.

- 1836 Bouillaud décrit la péricardite rhumatismale.

- 1840 découverte par Bright de la péricardite urémique.

- 1854 découvertes par Hodges de la péricardite idiopathique
- 1862 Cruveilhier décrit la péricardite tuberculeuse
- 1873 Kussmaull donne la description du pouls paradoxal lors d’une symphyse

péricardique.
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-1896 Pieck décrit les signes caractéristiques d’une péricardite chronique
constrictive.

- Au XXe siecle avec le progres technologique, on voit une nette amélioration
dans I’approche du diagnostic et du traitement.

-1918 Schieden effectua la premicre péricardectomie

- 1938 Holzman donne la description ¢€lectrocardiographique de la péricardite.
- 1959 Edler donne la description échographique de la péricardite

6- classification des péricardites :
On parlera de la classification en fonction du stade clinique et selon I’étiologie.
6.1- Classification clinique :
- Péricardites aigues (inférieure a 6 semaines)
- Péricardites subaigués (de 6 semaines a 6 mois).
- Péricardites chroniques (superieure a 6 mois.)
6.2- Classification étiologique :
6.2.1- Péricardites infectieuses :
- Virales : virus de coxsackie A.B.,grippe A,M.N.L,virus A.P.C,Hépatite
B,Rougeole,variole,oreillons.Rickettsia nooseri, rickettsia conori, rickettsia
burnettie...
-Bactériennes : Bacille de koch, pneumocoque, Staphylocoque, des
Entérobactéries, Streptocoque...
-Parasitaires : Toxoplasmose, Trypanosomiase, shistosomiase, Amibiase...
- Mycosiques : histoplasmose, Blastinomycose, Candida Albicans.
6.2.2- Péricardites non infectieuses :
- Brightique ou urémique.
- Néoplasique :
» primitive : Mésotheliome.
* Secondaire : leucémie, Hodgkin, Sarcomatose, cancer du sein, de
I’cesophage, des bronches et des poumons...

- Métabolique : myxoedeme, hypercholestérolémie.
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- Radiothérapie.
- Anévrisme fissuré de I’aorte.
- Post-Infarctus du myocarde : Syndrome de Dressler 3-4 semaines apres
I’infarctus du myocarde.
-Traumatisme.
6.2.3- Péricardites de sensibilisation ou auto-immunes :
-Rhumatisme Articulaire Aigu.
-Les collagénoses : Lupus Erythémateux Disséminé, Sclérodermie,
dermatomyosite, périarthrite Noueuse...
-Iatrogenes : procainamide, hydralazine...
6.2.4- Autres Etiologies :
- Idiopathique
- Fievre Méditerranéenne Familiale.

- péricardite Familiale : Nanisme de Mulibrey.

7-ETUDES SEMIOLOGIQUES :
Nous aborderons les péricardites aigues avec ou sans épanchement et les
péricardites chroniques symphysaire et non symphysaire.
A -Péricardites aigués : [3, 23, 28 ]

Deux formes de péricardite aigue seront décrites, la péricardite aigue seéche
avec congestion des feuillets viscéraux et la péricardite aigue avec

épanchement.
a- Description clinique:

» Signes généraux : Sont inconstants mais trés importants.
La fievre précéde en général les autres signes, elle s’associe a une asthénie a

I’anorexie a ’amaigrissement et a la transpiration.

23



» Signes fonctionnels :
- La douleur thoracique : Est pratiquement le premier signe, apparaissant
brutalement, anginoide de siege précordial ou rétro-sternal des fois phrénique,
épigastrique et d’intensité infarctoide. Elle augmente en inspiration profonde et
a la toux. Elle est soulagée par ’antéflexion du tronc et elle est insensible aux
dérivés nitrés.

Néanmoins il faut souligner que des fois ce n’est qu’un petit gene precordial
ou on peut noter son absence.
— La dyspnée : la dyspnée est aussi fréquente mais souvent modérée : a type de
polypnée superficielle, elle est variable aussi avec la position.
— Les signes de souffrance médiastinale : la toux, la dysphagie, la dysphonie et
hoquet, ces signes sont beaucoup plus rare.

» Signes physiques : [10, 11,24,]
Inspection et palpation :
- La modification de la morphologie du thorax: bombement thoracique,
affaiblissement du choc de pointe du cceur, qui est parfois déplacé voire absent
- Signes périphériques: ils sont surtout nets dans les épanchements
volumineux et /ou d’installation rapide :
* Pouls paradoxal de Kussmaul (diminuant en inspiration)
* Hypotension artérielle
*Hyperpression veineuse avec signe de stase: Turgescence jugulaire,

hépatomégalie et oedémes périphériques [10]
Percussion :

On observe quelques fois une extension de 1’aire de matité cardiaque a la partie

interne du 5™

espace intercostal droit (signe de ROTH), mais la percussion de
cette zone est souvent difficile a interpréter et la matité peut étre masquée par un

emphyseme réactionnel.
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Auscultation:[17,23,35]

- Dans les péricardites avec épanchement, le coeur est en général rapide avec
des BDC assourdis et lointain surtout lorsque le malade s’allonge.
— Frottement péricardique : est maitre symptdme, quasiment pathognomonique.
* Entendu essentiellement dans les péricardites a faible épanchement
* De siége : mésocardiaque, localisé, superficiel
*De temps: systolo-diastolique, en va et vient (quelquefois simplement
diastolique, faisant discuter un souffle ou un galop)
Il est quelquefois mieux entendu, malade penché en avant ou en position
génu-pectorale
« Il irradie peu : nait et meurt sur place
* Trois caracteres particuliers sont a souligner :
Il persiste en apnée.
Il est variable dans le temps (fugace)
Il est variable selon la position du malade et du stéthoscope.
Son absence n’élimine pas le diagnostic.
b- Exemens paracliniques :
» Radiographie du thorax :[11,36]
Elle montre quelques fois des images caractéristiques.
- De face :
*Une augmentation globale de I’ombre du cceur avec pédicule vasculaire qui
apparait raccourci.
 Effacement des arcs physiologiques.
» Effacement des angles de raccordement cardio-phrénique.
 Aspect dit en théiére ou en carafe.
- De profil :

» Comblement des espaces clairs pré et rétro-cardiaques.
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- A la scopie :

* Diminution ou abolition des mouvements du cceur contrastant avec un
pédicule bien battant.

* Souvent une image peu modifiée (image normale dans les péricardites séches).
» Un épanchement pleural, peu abondant uni ou bilatéral peut s’associer.

» Electrocardiogramme (ECG) : [7,40]

- Peut étre normal

- stades de Holtzman, signes diffus (dans toutes les dérivations sauf aVR et
V1), pas de miroir :

. Stade I : sus-décalage du segment ST a concavité supérieure n’englobant pas
I’onde T.

. Stade II : normalisation du segment ST, aplatissement des ondes T.

. Stade III : onde T négative.

. Stade IV : normalisation de I’ ECG en quelques semaines.

- sous décalage de PQ est inconstant mais spécifique (surtout en DI, DII et
aVL)

- Microvoltage diffus du complexe QRS avec un aplatissement ou une
inversion généralisée de I’onde T (en cas d’épanchement important et une
myocardite superficielle) peut étre présent sans tamponnade.

- Troubles du rythme supraventriculaire fréquents (tachycardie sinusale,
flutter, FA)

- Jamais d’onde Q de nécrose (signe négatif important), sauf en cas de
syndrome de Dressler.

-Alternance électrique.

» Echographie-doppler cardiaque :[31,33]

Elle est la clé¢ de volte de I’évolution de 1I’épanchement péricardique et de
I’appréciation de retentissement hémodynamique. Le bilan ultrasonique repose

sur I’utilisation combinée de 1’écho 2D, du mode M et de I’échographie-dopper.
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L’écho 2D constitue en pratique la méthode de référence pour la détection, la
localisation et 1’appréciation semi quantitative du volume de I’épanchement
péricardique.

La mise en évidence d’un espace vide entre les 2 feuillets péricardique affirme
I’épanchement péricardique. L’estimation du volume de 1’épanchement ne peut
étre que semiquantitative sur 1’écartement des feuillets péricardiques et de la
diffusion de I’espace libre d’écho : minime (inf a 100ml) modéré (100 a500ml),
alors limit¢ au mur postérieur du VG ; abondant (sup. a 500ml), alors
circonférentiel.

Le diagnostic de tamponnade repose sur I’appréciation des conséquences
hémodynamiques de I’épanchement pericardique, elle fait appel a I’étude
couplée echo 2D-doppler.

Echo 2D : met en ¢évidence le collapsus des cavités, principalement dépendant
de D’interaction entre pression auriculaire et ventriculaire droite. Le collapsus
télé diastolique de la paroi de 1’oreillette droite est le signe le plus précoce,
extrémement sensible mais il est peu spécifique et sa valeur prédictive est a
peine supérieure a 50%. Le collapsus proto et méso diastolique du mur antérieur
du VD apparait plus tardivement, alors que le débit cardiaque est déja abaisse,
mais avant la chute de la pression artérielle systémique. Le collapsus de
I’oreillette gauche est plus rare.

La dilatation de la VCI et la perte de sa cinétique inspiratoire (immuabilité ou
faible réduction du diametre inf a 50%) est un signe sensible mais non
spécifique. son absence (sauf hypo volémie vraie sévere associée) va contre le
diagnostic de tamponnade.

Doppler pulser : permet d’enregistrer les variations des flux transvalvulaires ;
amplifiées en cas de tamponnade avec en inspiration, augmentation du flux
tricuspidien (de I’ordre de 85%) et du flux pulmonaire (de I"ordre de 40%)
diminution du flux mitral (en moyenne de 40%).Au niveau de la VCS et des

veines sus-hépatiques, I’enregistrement des flux doppler, quand il est possible,

27



met en évidence la diminution ou I’inversion des flux diastoliques expiratoires
tandis que les flux systoliques augmentent faiblement lors de 1’inspiration.

Le suivi évolutif de 1’épanchement et de son retentissement hémodynamique
par étude ultrasonique pluri hebdomadaire voire quotidienne, la confrontation
avec la clinique doit permettre de guider les indications du drainage péricardique
sans attendre la survenue du tableau clinique d’adiastolie aigue, a risque vital.
L’examen ultrasonique recherche également de fagon systématique une atteinte
myocardique ou valvulaire primitive, susceptible de rendre compte partiellement
ou totalement ; des signes d’insuffisance cardiaque.

les péricardites aigues bénignes sont souvent seches, n’entrainent pas
d’épanchement visible.

» Tomodensitométrie et Imagerie par résonance magnétique :

—Permettent une analyse morphologique fine du péricarde
— Elles ne sont pas nécessaires au diagnostic positif des péricardites.[]

» Biologie :
Les examens biologiques sont indispensables au diagnostic €tiologique.

-NFS VS, CRP, EPP : permettent de voir un syndrome inflammatoire et de
suspecter une éventuelle infection.

Si récidive de péricardite+ /-d’emblée : sérologie virale (coxsackie B, écho
virus, adénovirus, Rikettiose, Mononucleose, EBV, VIH.) ,IDR a la tuberculine
et crachat BAAR.

-lonogramme, urée et créatinémie.

-Hémostase (TP et TCA)

-Enzymes cardiaques (CPK plus ou moins ¢élevées : atteintes €picardiques ou
myocardique associée, sans traduction clinique)

-Autres en fonction de 1’étiologie suspectée : recherche de néoplasie.
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B -Péricardites chroniques :

La fibrose et la calcification du péricarde peuvent succéder a un épisode de
péricardite aigu€ ou se développer de maniere insidieuse sur une certaine durée.
Le résultat final est une diminution du remplissage cardiaque et de la fonction
ventriculaire [22]. A ne pas confondre avec la péricardite chronique liquidienne
non symphysaire qui se présente comme un épanchement péricardique supérieur
a 6 mois et parfois de treés longue durée.

a- physiopathologie et clinique:[ 8, 23]

Etranglement du cceur par la coque fibreuse péricardique est a I’origine des
troubles physiopathologiques et cliniques.

» Les troubles physiopathologiques :

—La limitation du relaxation et du remplissage diastolique.

— La réduction du débit cardiaque.

— L’Hyperpression veineuse systémique et pulmonaire.

— Stase veineuse.

» Les signes cliniques :

Asthénie I’amaigrissement et 1’anorexie sont les symptomes fréquents. L aspect
des malades évoque souvent une maladie chronique, avec une diminution de la
masse musculaire, un abdomen distendu et des cedémes périphérique. Il existe
souvent une dyspnée d’effort et I’orthopnée d’observation courante quoique peu
intense. Il ne se produit pratiquement jamais des poussées d’IVG (OAP). Les
veines cervicales sont turgescentes et le demeurent méme apres le traitement
diurétique intense. On peut observer un pouls paradoxal dans a peu pres 1/3 des
cas, une accentuation inspiratoire de la distension veineuse peut s’y associer
(signe de Kussmaul). Il existe une hépatomégalie de stase importante, parfois
associée a des altérations des fonctions hépatiques, 1’ascite est courante et plus
volumineuse que les cedémes de déclive. L’intensité de choc de pointe est

moindre ; les BDC sont lointains, il n’existe habituellement pas de souffle, on
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entend souvent un troisieme bruit du cceur précoce, intense( claquement
péricardique), coincidant avec la décélération brutale du remplissage
ventriculaire.

En raison de 1’¢élévation permanente de la pression veineuse, la splénomégalie
de stase peut étre suffisamment importante pour rendre la rate palpable.

b- Les examens complémentaires :

Péricardite chronique constrictive ou symphyse péricardique :

> Radiographie du thorax de face : dans la moiti¢ des cas le cceur est de
volume normal. S’il existe une cardiomégalie, elle est rarement importante. A
I’examen radioscopique, la cinétique cardiaque est diminuée. La présence d’une
calcification péricardique a un grand intérét diagnostic [14,37]

» Electrocardiogramme : L’ECG peut étre normal mais le plus souvent il est
pathologique avec en premiere position :

- Les troubles 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.

- Autres anomalies : comme 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.

» Echographie cardiaque :

On peut voir un épaississement important des deux feuillets avec leur séparation
permanente, égale en systole et en diastole. Les calcifications sont visibles sous
formes d’échos treés denses pluristratifiées. Dés fois on a un petit épanchement
péricardique.

Péricardite chronique liquidienne non symphysaire :

» Radiographie du thorax de face : Elle montre une cardiomégalie le plus

souvent trés importante avec des aspect classiques.
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» Electrocardiogramme (ECG): L’ECG est normal dans 1/3 des cas, parfois
on trouve un bas voltage et des troubles de répolarisation.

> Echographie du cceur: confirme le diagnostic dans les cas ou
I’épanchement est de petite ou moyenne abondance. Peut apprécier le
retentissement sur les cavités droites. Peut aider dans le diagnostic étiologique,
en cas d’origine tumorale, 1’espace clair n’est pas homogene, présentant des

échos anormaux.

C - Quelques formes étiologiques :
Péricardites virales : [1, 39]

Elles sont les plus fréquentes et ont comme caractéristique d’atteindre le sujet
jeune, souvent adolescent. Elles sont précédées d’un syndrome grippal ou
d’infection des voies ORL, on assiste fréquemment d’ailleurs une atteinte
pleurale associée. Le diagnostic repose simplement sur le syndrome
inflammatoire non spécifique On peut effectuer la sérologie sur deux
prélevements réalisés a 2 ou 3 semaines d’intervalle.

L’¢évolution se fait rapidement vers la guérison habituellement en 2 a3 semaines
sous traitement anti-inflammatoire : Elle peut étre compliquée d’une myocardite
associée. De plus il existe dans moins de 20% des cas un risque de rechute
(avec nécessité de poursuivre le traitement anti-inflammatoire) ou 1I’évolution
vers un épanchement péricardite abondant avec compression.

Péricardite tuberculeuse :

Bien qu’anatomiquement la péricardite tuberculeuse soit toujours secondaire a
d’autres lésions tuberculeuses, elle peut apparaitre cliniquement isolée ou
primitive. Le tableau clinique est fréquemment peu net et le diagnostic est
méconnu ou tardif. Contrairement au début aigu de la péricardite idiopathique,
la péricardite tuberculeuse s’installe habituellement a bas bruit entrainant des
symptomes tels qu’une asthénie, une fatigabilité, des arthralgies, un amaigris-

sement, une anorexie et un état sub-fébrile. Un autre mode de début est réalisé
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par un syndrome associant une insuffisance cardiaque et une importante cardio-
mégalie radiologique. La douleur précordiale est inconstante, elle est rarement
intense que dans la péricardite rhumatismale ou idiopathique. La fiévre est tantot
absente, tantdt ¢élevée et oscillante. L’épanchement pleural s’y associe
fréquemment. Le diagnostic étiologique repose sur 1’analyse du liquide de
ponction péricardique. Mais cet examen reste négatif dans pres de la moiti¢ des
péricardites tuberculeuses. Elle repose aussi sur I’IDR et le tubage gastrique.
Une biopsie du péricarde peut alors établir le diagnostic. Si 1’épanchement est
trés abondant ou hémorragique, on doit penser a la tuberculose tout en sachant
qu’il en existe d’autres causes. Une apyrexie obtenue par un traitement anti-
tuberculeux est un bon indice de diagnostic étiologique. [24]
Péricardite et sida :
L’atteinte péricardique est fréquente au cours de 1’évolution du sida, mais reste
souvent asymptomatique (I’échographie systématique montrerait un
¢panchement discret dans trois quarts des cas de sida a un stade évolutif avancé).
L’¢épanchement est en général lymphocytaire et son mécanisme précis n’est
toujours pas retrouvé ; les germes opportunistes peuvent étre en cause, surtout le
bk dont les manifestations seraient plus précoce que celle des autres agents ; les
tamponnades révélatrices sont possibles.[1,19]
Péricardites rhumatismales :

Sont exceptionnellement isolées, autonomes, apparemment primitives. Elles sont
le plus souvent un des ¢léments du rhumatisme cardiaque séveére avec
pancardite, responsable alors d’un épanchement péricardique important ou une
complication du rhumatisme articulaire aigu banal, se manifestent par un
frottement péricardique et signées électrocardiographiquement par des
altérations diffuses de la répolarisation ventriculaire ou, rarement un BAV. Le
contexte et la sérologie streptococcique en assurent le diagnostic ; I’évolution de

la péricardite rhumatismale est quant a elle, toujours bénigne [11,42]
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Péricardites post infarctus du myocarde :
Ce syndrome caractérisé par une fievre prolongée ou une reprise thermique, une
douleur thoracique du type pleuropéricardique et une tendance a la rechute. On
entend fréquemment un frottement péricardique et la radiographie suggére dans
bien des cas la présence d’un épanchement péricardique. Le tableau clinique a
¢été attribué a une pleurésie et a une pneumonie. L.’administration de prednisone
entraine d’excellents résultats. Le syndrome a été attribué a une réaction d’auto-
anticorps vis-a-vis du myocarde 1€sé. On a retrouvé des anticorps anti-myocarde
dans le sérum des patients atteints de ce syndrome mais aussi au cours
d’infarctus du myocarde récent sans syndrome post-infarctus.
Le syndrome post-infarctus apparait le plus souvent entre la seconde et la
sixieme semaine de 1’infarctus. [1,31]
Péricardite néoplasique :
Deux types tumoraux se partagent [atteinte péricardique, avec un
pourcentage trés différent :
¢ Les tumeurs primitives : rare, dominées par le mésothéliome malin
¢Les métastases péricardiques : beaucoup plus fréquentes, souvent
perdues dans un tableau de généralisation cancéreuse
Péricardites urémiques :
Avant I’épuration extrarénale, « le frottement péricardique sonnait le glas de
I’insuffisant rénal chronique », annongant le coma et précédant de quelques
jours le déces ; la survenue d’une péricardite aigué représente une indication

d’épuration d’urgence ; qui peut la faire rétrocéder.

Chez un insuffisant rénal en cours d’épuration chronique, 1’apparition d’une
péricardite serait en rapport avec une surcharge hydrique et nécessite une
modification de 1’équilibre des dialyses avec augmentation de ’ultrafiltration
pour réduire le volume d’eau du malade ; il faut aussi diminuer 1’héparine

pour éviter un hémopéricarde .
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Péricardites purulentes :

Il s’agit aujourd’hui de 1’étiologie la plus grave aprés les cancers
péricardiques, avec une mortalité dépassant encore 35% ( et de 100% en
I’absence du traitement).Classiquement la triade« fievre + présence d’un foyer
infectieux +tamponnade » permet d’affirmer la péricardite suppurée. Mais
souvent le tableaux est beaucoup plus torpide dominé par la fieévre avec peut
de signe péricardique. Cette forme survient surtout chez les sujets débilités,
les enfants mais aussi les immunodéprimés. L’atteinte péricardique peut étre
secondaire a une septicémie, une thoracotomie, une infection pulmonaire ou
médiastinale.Les germes en cause sont dominés par: Staphylocoque,
Pneumocoque, Streptocoque, Méningocoque, les autres pyogeénes et les
bacille a gram négatif. On peut aussi retrouver les parasites et les mycoses.
L’identification précise du germe pathogene conditionne le succes du
traitement qui ne peut étre obtenu que par une antibiothérapie adaptée

associée au drainage chirurgical.

8 - Traitement des péricardites :
a — Péricardite aigué :
» Traitement symptomatique classique : [23,34,36]
- Le traitement hygiéno-diététique : il impose le repos au lit et un régime
variable avec 1’affection en cause, mais trés souvent hyposodé ou désodé.

- Douleur et la réaction inflammatoire : Les AINS sont souvent utilisés de
facon prolongée (1 a 3 mois), en association aux antalgiques :

. Aspirine (3g/j) ou indométacine (100 a 150 mg/j) : En 3 prises avec
protection gastrique par IPP si nécessaire

. La colchicine est utile, seule (en cas de contre-indication aux AINS) ou en
association aux AINS :
1 mg /j pendant 2 & 3 mois pour un premier épisode.

1 mg /j pendant 6 mois dans les formes récidivantes.
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.Une corticothérapie est parfois nécessaire en cas d’échec des anti-
inflammatoires a la dose de 1 mg /kg /j de durée limitée pour éviter 1’effet
rebond a ’arrét du traitement.

L administration des médicaments potentiellement responsables de péricardite
(p.ex. anti-coagulants, procainamide ou phénytoine), doit étre interrompue [34]
- Le traitement tonicardiaque : il doit étre prudent, modéré et adapté a chaque
cas. La modération est de régle dans le rhumatisme articulaire aigu, surtout si
I’espace PR tend a augmenter. Il en est de méme en cas de péricardite
constrictive.Pour beaucoup d’auteur, les digitaliques serait inefficace et méme
nocive : elle allonge la diastole et de ce fait, réduit le débit cardiaque déja
diminué¢ par la constriction.D’autre comme HARRINGTON, WHITE ET
BURWELL, pensent au contraire, qu’une cure pré-opératoire de digitalique
prévient la dilatation aigue post-opératoire. Beaucoup croient qu’une
tachycardie importante ou une arythmie par fibrillation auriculaire sont les
seules indications précises.

- La paracentése : elle est surtout indiquée devant 1’intensité des symptomes
compressifs mais elle peut étre indiquée aussi dans un but de diagnostic
¢étiologique.

» Traitement étiologique : Est celui de I’affection causale.

» Surveillance : est clinique et para clinique ;

- Régression des signes fonctionnels (douleur, dyspnée...) et de la ficvre.

- Régression des signes physiques (frottement) et ECG (a contrdler tous les 7 a
15 jours).

- NFS, VS, CRP (tous les 15 jours)

- Radiographie du thorax et échographie cardiaque (tous les 15 jours).
b - Traitement des péricardites chroniques :
La chirurgie est le seul traitement radical de la péricardite constrictive, elle

consiste a enlever le péricarde calcifié.
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Le traitement médical est pratiqué pour préparer le patient a une intervention ou
en cas de contre-indication absolue de la chirurgie comme [I’insuffisance
hépatocellulaire importante, atteinte myocardique sévere, espérance de vie
limitée. Dans tous les cas il est purement palliatif.

» Traitement médical :
- Le repos.
- Les diurétiques et la restriction sodée sont des mesures utiles.
- Le traitement anti-coagulant a adapter selon la fonction hépatique.
- Les tonicardiaques sont seulement utilisés en cas de FA ou d’atteinte
myocardique.

- Evacuation des épanchements pleuraux.

- Evacuation du liquide d’ascite : Chez un sujet inopérable, cette évacuation
sera prudente et partielle. Il faut faire attention aux ponctions itératives source
de déperdition pouvant nécessiter des perfusion d’albumine.

- Si ¢’est une péricardite tuberculeuse soupgonnée ou confirmée a évolution
constrictive, un traitement anti-tuberculeux sera instauré. Il débutera au
minimum deux semaines & un mois avant I’intervention et poursuivi selon les

régles habituelles.
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1- Lieu d’étude :

Notre €tude a été réalisée dans les services de cardiologie des CHU du point G
et Gabriel TOURE.

Description des services :

Le CHU du point G : dispose de deux services de cardiologie dont :

-La Cardiologie A : ce service posséde 22 lits d’hospitalisation dont 4 pour la
premiere catégorie en salle individuelle et 18 pour la deuxiéme catégorie,
repartis entre 4 salles. Il renferme aussi une salle d’échocardiographie et une

salle d’¢électrocardiogramme.

-La Cardiologie B : posséde 22 lits d’hospitalisation repartis comme suit : 2

VIP, 4 de premicre catégorie et 16 pour la deuxiéme catégorie.

Le CHU Gabriel TOURE : comporte un service de cardiologie, ce service
contient 26 lits d’hospitalisation, repartis entre 4 salles. Il possede un appareil
d’échographie cardiaque et un électrocardiogramme.
2 - Type d’étude:
Il s’agit d’une étude transversale descriptive

3- Période d’étude :
Cette étude s’est étalée d’avril 2005 a décembre 2006.

4-Population d’étude :
- Malades hospitalisés dans les services de cardiologie des CHU du point G et
Gabriel TOURE Pendant la période d’étude.

5- Echantillonnage :

a- Criteres d’inclusion :

— Etre hospitalisé dans I’un des services sus mentionnés entre avril 2005 et

décembre 2006

— Avoir une péricardite confirmée a I’échographie cardiaque.
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b- Critéres de non inclusion :
- Les cas de péricardite hospitalisés dans d’autres services
- Ceux découverts en dehors de notre période d’étude
- Ceux non confirmés par 1’écho cceur.
Au total : 83 patients ont été retenus pour 1’étude.
6- Collecte des données :
Les données ont été collectées sur une fiche d’enquéte portée en annexe.
7-Analyse des données :

Les données ont ¢été saisies et analysées sur le logiciel Epi-info version 6.04
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A- Caractéristiques sociodémographiques des patients

Tableau I : Répartition des patients selon les services

Cardiologie CHU G.T 33 39,8
Cardiologie A 27 32,5
Cardiologie B 23 27,7

La cardiologie du CHU Gabriel TOURE a enregistré le plus grand nombre

39,8 %.

Tableau I1: Répartition des patients selon le sexe

Masculin 47 56,6
Féminin 36 43,4

Le sexe masculin est le plus touché avec 56,6%
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Tableau III : Répartition des patients selon les tranches d’age

0-15 11 13,2
16 - 25 15 18,1
26 —35 16 19,3
3645 10 12,0
46 — 55 12 14,5
56 — 65 12 14,5
66 et plus 7 8,4

La tranche d’age 26 — 35 ans est la plus concernée avec 19,3 %
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Tableau IV : Répartition des patients selon la provenance

District de Bamako 38 45,8
Région de Koulikoro 16 19,3
Région de Sikasso 10 12,0
Région de Ségou 8 9,6
Région de Kayes 6 7,2
Région de Mopti 3 3,6
Région de Tombouctou | 1 1,2
Région de Gao 1 1,2

Le district de Bamako enregistre la plus grande fréquence avec 45 ,8% .
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Tableau V : Répartition des patients selon 1’activité principale

Activité principale Effectif absolu Pourcentage (%)
M¢énagere 30 36,1

Travailleur manuel 22 16,4
Fonctionnaire 11 13,2

Eleve 8 9,6

Sans Profession 6 7,2

Commercant 5 6,0

Gardien 1 1,2

TOTAL 83 100

Les ménageres sont les plus touchées avec 36,1 %
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B- Caractéristiques cliniques et paracliniques

Tableau VI : Répartition des patients selon les antécédents médicaux

Antécédents médicaux | Effectif absolu Pourcentage (%)
Aucun antécédent 29 34,9

Syndrome grippal 15 18,0

Infection a VIH 13 15,7

Insuffisance cardiaque 8 9,6

Contage tuberculeux 5 6,0

Sclérodermie 1 1,2

Autres 12 14,5

TOTAL 83 100

34% de nos malades n’ont aucun ATCD médical connu.

Autres = (AVC, Diabéte, Angine, HTA, Myxoedeme, RAA,

Sclérodermie,)

et la
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Tableau VII: Répartition des patients selon le motif de consultation

Motif de consultation Effectif absolu Pourcentage (%)
Douleur thoracique 61 78,4
Fievre 58 69,8
Dyspnee 54 67,2
Toux 48 57,8
Dysphagie 10 12,0

La douleur thoracique est le principal motif de consultation 78,4 %

Tableau VIII: Répartition des patients selon I’anomalie auscultatoire.

Anomalie auscultatoire Effectif absolu Pourcentage (%)
Tachycardie 62 74,7
Assourdissement des BDC | 29 34,9

Frottement péricardique 16 19,3

Arythmie 7 8,4

La tachycardie est I’élément stéthacoustique le plus rencontré, 74,7 %
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Tableau IX : Répartition des patients selon I’état physique.

Etat physique Effectif absolu Pourcentage (%)
Bon état physique 28 33,7

Signes de stase périphérique 49 59

Tamponnade 6 7,2

TOTAL 83 100%

59 % de nos patients présentent des signes de congestion périphérique.

Tableau X : Répartition des patients selon le résultats de la radiographie du

thorax de face

Résultat radiographique Effectif absolu Pourcentage (%)
Cardiomégalie 74 89,2
Epanchement pleural 33 39,8

Lésion parenchymateuse 13 15,7

Calcification péricardique 3 3,6

Adénopathies médiastinales 5 6,0

La cardiomégalie estt le signe radiographique majeur, 89,2%
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Tableau XI: Répartition des patients selon le type d’anomalie électrique

Type d’anomalie électrique Effectif absolu Pourcentage (%)
Trouble diffus de la

répolarisation 56 67,5

Trouble du rythme supra |39 47,0

ventriculaire

Microvoltage diffus 25 30,1

Sous décalage du segment PQ 8 9,6

Alternance ¢lectrique 4 4,8

Normal 9 10,8

Le trouble de la répolarisation ventriculaire est ’anomalie la plus rencontrée

67,5 %.

Tableau XII : Répartition des patients selon les résultats de 1’échographie

cardiaque

Résultat de I’écho coeur Effectif absolu Pourcentage (%)
Epanchement péricardique 76 91,5

Dépot de fibrine 15 18,1

Décollement péricardique 7 8,4

Signes de tamponnade 6 7,2

Constriction péricardique 3 3,6

Un épanchement péricardique est retrouvé dans 91,5% des cas
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Tableau XIII : Répartition des patients selon la quantit¢ de I’épanchement

péricardique.

Quantité Effectif absolu Pourcentage (%)
d’épanchement

Pas d’épanchement 7 8,4

Minime 22 26,5

Moyen 31 37,3

Abondant 23 27,7

TOTAL 83 100,0

L’épanchement péricardique était de moyenne abondance dans 37,3% des cas.

Tableau XIV: Répartition des patients selon le résultat de la NFS

Résultat de l1a NFS Effectif absolu Pourcentage (%)
Normal 30 36,1
Hyperleucocytose 29 34,9
Anémie 24 28.9
Thrombopénie 5 6,0

Hyperleucocytose est I’anomalie la plus observée, 34,9%.
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Tableau XV: Répartition des patients selon la VS

Résultat de VS Effectif absolu Pourcentage (%)
Accélére 80 96.4
Normal 3 3,6
TOTAL 83 100,0

La vs estt accélérée dans 96,4 % des cas

Tableau XVI: Répartition des patients selon le résultat des ASLO

Résultat des ASLO Effectif absolu Pourcentage (%)
Positif 5 6

Négatif 10 12

Non demandés 68 82

TOTAL 83 100

Les ASLO sont revenues positives chez 5 patients (6 %)
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Tableau XVII : Répartition des patients selon la valeur de créatininémie

Valeur de Créatininémie Effectif absolu Pourcentage (%)
Normale 71 85,5

Elevée 12 14,5

TOTAL 83 100,0

Une hypercréatininemie est noter chez 12 patients ( 14,5 %)

Tableau XVIII : Répartition des patients selon la valeur de glycémie

Valeur de Glycémie Effectif absolu Pourcentage (%)
Normale 76 91,6

Elevée 7 8,4

TOTAL 83 100,0

Une hyperglycémie est présente chez 7malades (8,4 %)

Tableau XIX : Répartition des patients selon la valeur de protéinurie de 24

heures

Valeur de Protéinurie | Effectif absolu Pourcentage (%)
Normale 11 13,2

Elevée 2 2.4

Non demandée 70 84,3

TOTAL 83 100

La protéinurie de24h est ¢€levée chez 2 patients (2,4 %).
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Tableau XX : Répartition des patients selon le résultat du crachat

Résultat du Crachat Effectif absolu Pourcentage (%)
Negatif 52 62,6
Positif 3 3,6
Non demandé 28 33,7
TOTAL 83 100

Le crachat BAAR est revenu positif chez 3 patients ( 3,6%)

Tableau XXI: Répartition des patients selon le résultat de I’'IDR

Résultat d’IDR Effectif absolu Pourcentage (%)
Neégatif 39 47
Positif 5 6
Non demandé 39 47
TOTAL 83 100

IDR est revenue positive chez 5 patients (6 %)
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Tableau XXII: Répartition des patients selon le résultat de sérologie du VIH

Résultat Sérologie du VIH | Effectif absolu Pourcentage (%)
Negatif 45 54,2
Positif 13 15,7
Non demandé 25 30,1
TOTAL 83 100

La sérologie du VIH est revenue positive chez 13 patients(15,7 %)

Tableau XXIII : Répartition des patients selon 1’origine du liquide ponctionné

Origine du liquide Effectif absolu Pourcentage (%)
Péricardique 16 19,3

Pleurale 8 9,6

Ascite 7 8,4

Non faite 52 62,7

TOTAL 83 100

La ponction du liquide d’épanchement a été effectuée 31 fois dont 16

péricardiques.
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Tableau XXIV: Répartition des patients selon I’aspect du liquide ponctionné

Aspect du liquide Effectif absolu pourcentage
Jaune citrin 16 19,3
Séro-hématique 3 3,6

Chyleux 4 4,8
Hémorragique 3 3,6

Purulent 5 6

Non ponctionés 52 62,7

TOTAL 83 100

Le jaune citrin est I’aspect le plus courant (16 cas sur 31).

Tableau XXV: Répartition des patients selon le résultat de 1’analyse cyto-

chimio-bacteriologique du liquide ponctionné.

Résultat de Cyto-chimio- | Effectif absolu Pourcentage (%)
bacteriologie

Transsudat 18 21,7

Taux de lymphocyte élevé | 17 20,5

Taux de neutrophile élevé 13 15,6

Exsudat 13 15,6

Présence des GR 6 7,2

Culture positive 5 6

Le liquide est transsudatif chez 18 malades (21,7 %)

La culture est revenue positive 5 fois (6 %)
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Tableau XXVI: Répartition des patients selon la nature du prélevement pour

examen anatomopathologique

Nature du prélévement Effectif absolu Pourcentage (%)
Péricardique 5 6

Plévre 1 1,2

Ganglionnaire 3 3,6

Non préleves 74 89,2

TOTAL 83 100%

L’¢étude anatomopathologique a été réalisée 9fois dont 5 sur une picce

péricardique.

Tableau XXVII : Répartition des patients selon le résultat de 1’examen

anatomopathologique

Résultat d’natomopathologie Effectif absolu Pourcentage (%)
Présence de cellules inflammatoires | 8 9,6
Présence de cellules néoplasiques 1 1,2
Non fait 74 89,2
Total 83 100

L’examen anatomopathologique a retrouvé les cellules inflammatoires chez 8

malades. La présence des cellules tumorales de type hodgkin a été notée chez un

malade, le prélévement était d’origine ganglionnaire.
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Tableau XXVIII : Répartition des patients selon 1’étiologie

Etiologie Effectif absolu Pourcentage (%)
Idiopathique 26 31,3
Tuberculose seule 12 14,5
Infection a VIH isolé 9 10,8
Insuffisance Cardiaque 8 9,6
Bactérienne 6 7,2
Rhumatismale 5 6,0
Insuffisance rénale chronique | 5 6,0
Tuberculose et VIH 4 4,8
Infarctus du myocarde 2 2,4
Syndrome néphrotique 2 2,4
Hypothyroidie 2 2,4
Néoplasique 1 1,2
Sclérodermie 1 1,2
TOTAL 83 100,0

La péricardite idiopathique représente 31,3% suivie par la tuberculose (14,5%)

et le VIH (10,8). La tuberculose et le VIH cohabitent chez 4 patients( 4,8 %).
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C- caractéristiques thérapeutiques et évolutives

Tableau XXIX : Répartition des patients selon le type du traitement regu.

Type du Traitement Effectif absolu Pourcentage (%)
Traitement médical 83 100 %

Ponction péricardique 16 19,3

Drainage 4 4,8
Péricardectomie 1 1,2

Tous les 83 malades ont bénéficié un traitement médical. Chez 4 patients, le

drainage chirurgical s’est avéré nécessaire vu la reconstitution rapide du liquide

d’épanchement. Un cas de constriction péricardique est décortiqué.
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Tableau XXX: Répartition des patients selon I’étiologie et 1’évolution.

volution
Favorable | Récidive | Persistance | Déces

Etiologie

Idiopathique 12 8 5 1
Tuberculose seule 9 3 0 0
VIH seul 9 0 0 0
Insuffisance cardiaque 5 3 0 0
Bactérienne 2 0 0 4
Rhumatisme 5 0 0 0
Insuffisance rénale chronique | 1 0 0 4
Tuberculose et VIH 2 0 0 2
Infarctus du myocarde 1 0 0 1
Syndrome néphrétique 0 1 1 0
Hypothyroidie 0 0 2 0
Néoplasique 1 0 0 0
Sclérodermie 1 0 0 0

La septicémie et insuffisance rénale chronique sont les principales causes de

déces dans notre étude.
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Tableau XXXI : Répartition des malades selon I’évolution de la maladie

Evolution Effectif absolu Pourcentage (%)
Guérison 48 57,8

Récidive 15 18,1

Persistance d’épanchement | 8 9,6

Décés 12 14,5

TOTAL 83 100%

L’évolution est favorables chez 48 patients soit 57,8 %. La récidive est la

complication la plus fréquente 18,1%.
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1- Limites et difficultés rencontrées :

» Retard diagnostic :
Certains de nos patients sont vus tardivement, dans un état critique avec
beaucoup de traitements déja effectués, ce qui rend difficile la recherche
¢tiologique et la pratique de certains gestes thérapeutiques tels que le drainage
chirurgical et la décortication.

» Conditions socio-économiques précaires des patients :
La plupart de nos patients appartenaient a une classe sociale trés modeste, ce qui
pose probleéme dans la réalisation du bilan étiologique qui est souvent large et
trés coliteux, ainsi que du bilan d’évolution il en est de méme pour la prise en
charge thérapeutique.

2-Aspects épidémiologiques :

a- Prévalence :

La prévalence des péricardites est de 2, 6% dans notre étude supérieure a 0,9
% de DIALLO [16] mais inférieure a 10% de DUCAM [19]. Cette différence
peut étre en rapport avec la population d’étude. Par exemple chez DIALLO, les
malades non hospitalisés étaient inclus dans I’étude de méme que ceux étaient
hospitalisés et beaucoup parmi eux n’ont pas bénéficié¢ de 1’écho-cceur d’ou la

possibilité que les cas passent non diagnostiqués .

b- Age et sexe :
L’age jeune des patients est constaté dans les séries africaines: 27ans a Kinshasa
et Abidjan [4],35ans a Niamey. Dans notre série la classe d’age la plus touchée
est de 26 — 35 ans. MOUANODJI, dans une étude faite a N’diaména, pense que
cela est dii au fait que les principales étiologies sont surtout les maladies du sujet
jeune et son avis est partagé par beaucoup d’auteurs.

La prédominance masculine est reconnue [2 ,4, 6,19,43] sans raison évidente,
nous avons dans notre étude 56,6% .par contre MOUANODJI a N’djamena,

trouve plus fréquente chez la femme [43].
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3 - Aspects diagnostiques :

Les caractéres sémiologiques sont similaires a ceux rencontrés dans la
littérature . La douleur thoracique, la dyspnée, la fievre et la toux sont les
principaux motifs de consultation avec des proportions varié€es selon les auteurs
probablement en rapport avec les conditions de recrutement des malades.

- Auscultation : Les signes stéthacoustiques dominants sont : la tachycardie
73,4%, I’assourdissement des BDC 34,9% et le frottement péricardique 19,3%
.Ce dernier est superposable a celui obtenu par EBA (19%) a Abidjan [21].
Selon la littérature, le frottement péricardique est percu de 13,7% a 92% des cas
[29]. Malgré qu’il soit rare (frottement péricardique), il est le seul signe clinique
spécifique d’une atteinte péricardique.

- Radiographie du thorax de face : La cardiomégalie est presque constante,
avec un taux de 89,2%, ces chiffres sont comparables a ceux de la plus part des
statistiques : 88,8% chez MBAMEDAME a Libreville [36] et 93,4% pour
DIALLO[35].Un ¢épanchement pleural était associ¢é dans 39,8% et une
polyadénopathie médiastinale dans 6,0%. la calcification péricardique était
présente dans 3,6%, proche de 5,5% obtenu par DUCAM.

- Electrocardiogramme (ECG): A I’ECG, le trouble diffusde la répolarisation
est rencontré chez 56 (67,5%) a divers stades de classification de Holzman, cette
valeur est superposable a 66%, retrouvée par DIALLO. Il est suivi par trouble
du rythme supraventriculaire ,47%. Le micro- voltage diffus vient en troisieme
position avec une fréquence de 30,1% contre 56% pour DIALLO. le sous
décalage du segment PQ est noté 8fois (9,6 %) et I’alternance ¢électrique 4fois
(4,8%).

- Echographie cardiaque :

L’échocardiographie a mis en évidence un épanchement péricardique chez
76(91,5%) malades Parmi les quels 23(27,7%) avaient un épanchement de
grande abondance dont 6 présentaient des signes de tamponnade. par contre

DIALLO a retrouvé un épanchement de grande abondance dans 50% de cas.
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Cet écart peut étre di a I’amélioration des moyens de diagnostic précoce, ce qui
fait que beaucoup des cas sont maintenant diagnostiqués avant ce stade.
4-Aspects étiologiques :

La tuberculose et infection par le VIH occupent le devant des étiologies
retrouvées dans notre série ainsi que la plupart des études menées en Afrique,

cela peut étre en rapport avec la fréquence de ces affections dans nos pays.
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Conclusion

La péricardite est une pathologie assez fréquente dans les services de
cardiologie (2, 6%), elle est généralement plus fréquente chez ’homme que la
femme (56,6% contre43,4%).

La symptomatologie clinique est dominée par la douleur thoracique (73,4%),
la fievre (69,8%), dyspnée (65%) et la toux (57,8%).L’échographie du cceur est
un ¢lément clé du diagnostic positif.

Si I’étiologie reste indéterminée dans 60 a 70% dans les pays développés [39]
due certainement a la raréfaction voire éradication des principales étiologies,
elle est ce pendant identifiée dans environ 70% dans notre expérience (mais sont
exclus de cette affirmation les péricardites aigués bénignes qui passent le plus
souvent inapergues). L’étiologie reste dominée par la tuberculose et le VIH dans
les pays en voie de développement.

Le pronostic est tributaire de 1’étiologie, du stade évolutif, du terrain de

survenue, de la qualité et de la rapidité de la prise en charge.

65



RECOMMENDATIONS
Au terme de cette étude, les recommandations suivantes sont proposées et
s’adressent respectivement a :
1- Ministre de la Santé :

- Renforcer la lutte contre la tuberculose et VIH par intensification de la
sensibilisation et la mise a la disposition des agents de santé des moyens de
diagnostic rapide et de prise en charge en quantité suffisante.

- Promouvoir I’assurance maladie : pour permettre aux personnes démunies
d’accéder facilement aux soins.

- Doter les services sociaux des hdpitaux des moyens de prise en charge des
indigents.

- Encourager davantage la formation continue et le recyclage des médecins
geénéralistes.

2- Médecins :
¢ Généralistes : référer rapidement les cas de péricardite vers service de
cardiologie.
¢ Cardiologues :

- Rechercher une atteinte péricardique chez toute personne atteinte d’une
pathologie susceptible d’engendrer une péricardite en particulier, la tuberculose
et le SIDA.

- Devant une péricardite confirmée, demander un bilan étiologique avant tout
traitement d’épreuve.

- Dés que I’étiologie est retrouvée, traiter la cause ou bien adresser le patient a
un service spécialisé dans la prise en charge de la pathologie en cause.

3 - Population :

- Se faire consulter dans un centre de santé des la constatation des prodromes
(picotement thoracique, point de coté, toux ...)

- Adhérer a I’assurance maladie afin de faciliter la gestion des problémes de

santé
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ANNEXE 1

Fiche d’enquéte

1-Identification du patient :

Service : Numéro du fiche : Date d’entrée : Date de sortie :
Nom : Prénom : Age: Sexe: M1 F!

Nationalité : Ethnie : Profession (du pére si enfant) :
Adresses :

2- circonstances de découverte et /ou motifs de consultation :
Dyspnée t1 Douleur thoracique ] Fievre t1 AEG 1] Toux fJ Dysphagie
t1 Insuffisance cardiaque [ Frottement péricardique 1 Autres :

3-Etudes cliniques :
a- les antécédents surtout médicaux :

Contage tuberculeux 1] maladie du systéme [ Clsyndrome grippal
autres :

b- signes fonctionnels :

"Dyspnée : stadel stade2 [ stade3 [ stade4 [

Douleur [thoracique toux [ dysphagie [1  fievre [J lasthénie

Troubles digestifs : vomissement [ diarrhée [ autres :

Troubles urinaires : dysurie [|  polakurie [ polyurie [ oligurie [] hématurie

Ll autres :

Troubles neurologiques : [Icéphalée Clvertiges troubles de conscience [
autres :

"Arthralgie myalgie [ autres :

c- Examens physiques :

- cardiaque : F.C: bat/min.

Frottement péricardique [ tachycardie [ Jassourdissement des BDC BDC
irréguliers [ [/Galop  souffles cardiaques [ autres :

-Examens périphériques : T.A : mmhg température :
[pouls : présent absent [| les quels:

Cutané et muqueux : paleur [ Clictere autres :

Abdomen : hépatomégalie [] R.H.J [ T.J Cascite
Pleuro pulmonaire : [pleurésie crépitants pulmonaires [

4- Examens paracliniques :
a- Radiographie du thorax de face :

indice cardio-thoracique : %

"Normale Cardiomégalie [ aspect en théiere [ | Clen carafe

Epanchement pleural [ [lésion parenchymateuse surcharge [Ivasculaire
autres :
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Autres examens radiographiques :

b- Electrocardiogramme :

normal []  troubles de la [Irépolarisation Cmicrovoltage diffus Usous
décalage de PQ troubles du rythme [

Autres anomalies :

c- Echo-doppler cardiaque : décollement péricardique
Epanchement péricardique : [/minime moyen [ abondant [|  [Jtamponnade
dépdt de [fibrine Clcalcification péricardique autres :

d- Autres examens échographiques :

e- Biologie :
- NFS: normale [ [Janémie (si oui, nature):
hyperleucocytose []  (sioui nature) : autres :
[- VS : accélérée normale [
- CRP : positive [ négative
- ASLO : positive négative [
- Glycémie : normale [ ¢levée [
- Créatininemie : normale [ TElevée
- protéinurie [ lde 24h :normale [ielevée
- Crachat BAAR : positif [ négatif [
- IDR a la tuberculine : positive [ négative [
- Sérologie [TVIH : positive négative [ |
- Hémoculture : positive [ négative [
la nature du germe, si positive :
- liquide de prélévement [Ipéricardique [lascite  [Ipleural

Aspect du liquide: jaune [Icitrin [Iséro-hématique chyleux [
"hémorragique Purulent [ autres :
. Cytologie : GR : GB: PN : PE : Lymphocytes :
. Analyse chimique et Bactériologique : Transsudat [ | exsudat []
quantité de protéine (/litre) : présence de fibrine [ Cliquide stérile

culture du [liquide de ponction : positive [Inégative
La nature du germe :
- Autres liquides :

f-Examens anatomopathologique :
. Nature de prélévement :
. Résultats :
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absence descellules malignes [1  présence des cellulesmalignes [
La nature si présente :
Autres :

5- Etiologie :
Cinconnue [tuberculose [rhumatismale VIH 0 Autre virus :

Bactérienne [ si oui,la nature :

Parasitaire [ la nature si oui :

Néoplasique : primaire [ CIsecondaire origine si secondaire :
Syndrome néphrétique [ " maladie de Bright cardiopathie [ lischémique
Auto-immune [ laquelle si oui : Autre :

6- Traitements :

-Médical : symptomatique [ Etiologique [

-Chirurgical | : Drainage péricardectomie [

7- Evolution :

-Favorable : délai: en jours

-Complications : [ récidive [ tamponnade persistance [ "Iconstriction
péricardique Déces [ Cause de déces :
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ANNEXE 2

FICHE SIGNALITIQUE

Nom : HAIDARA

Prénom : Ousmane Thierno

Titre de Thése : DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE ET EVOLUTION DES
PERICARDITES DANS LES SERVICES DE CARDIOLOGIE DES CHU DU
POINT G ET Gabriel TOURE, D’AVRIL 2005 AU DECEMBRE 2006.

Année universitaire : 2007-2008

Ville de soutenance : Bamako

Pays d’origine : Mali

Lieu de dépot : Bibliothéeque de la FMPOS

Secteurs d’intérét : Cardiologie, Sant¢ Publique, Infectiologie et Imagerie
médicale.

RESUME : nous avons réalisé cette étude transversale dans les services de
cardiologie, du 01 Avril 2005 au 31 Décembre 2006 avec comme objectifs :

- Etablir le profil étiologique et évolutif des péricardites dans les services de
cardiologies des CHU du point g et Gabriel TOURE.

- Decrire les caracteristiques sociodémographiques de la péricardite

- Décrire les signes cliniques et paracliniques de la péricardites

- Proposer une stratégie facilitatrice de la prise en charge de la péricardites

Ce travail nous a fourni les résultats suivants: 1’écho cceur a confirmé une
atteinte péricardique chez 2,6% de nos malades dont la majorité était des sujets
jeunes avec une prédominance masculine appartenant a une classe sociale
modeste. Dans la plus part des cas, aucune cause n’est retrouvée, 1’étiologies
identifiées restent dominer par la tuberculose et VIH. L’évolution est
généralement favorable sous traitement mais les récidives sont fréquentes a
I’arrét de celui-ci.

Mots clés : Péricardite, Tamponnade, Etiologie et Evolution.
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SERMENT D’HIPPOCRATE

En présence des Maitres de cette faculté, de mes chers condisciples, devant
I’effigie d’Hippocrate, je promets et je jure, au nom de ’Etre supréme,
d’étre fidéle aux lois de I’honneur et de la probité dans I’exercice de la
médecine.

Je donnerai mes soins gratuits a I’indigent et n’exigerai jamais un salaire au
dessus de mon travail.

Je ne participerai a aucun partage clandestin d’honoraires.

Admis a Pintérieur des maisons, mes yeux ne verront pas ce qui s’y passe, ma
langue taira les secrets qui me seront confiés et mon état ne servira pas a
corrompre les moeurs, ni a favoriser le crime.

Je ne permettrai pas que des considérations de religion, de nation, de race, de
parti ou de classe sociale viennent s’interposer entre mon devoir et mon patient.
Je garderai le respect absolu de la vie humaine des la conception.

Meéme sous la menace, je n’admettrai pas de faire usage de mes connaissances
médicales contre les lois de I’humanitg.

Respectueux et reconnaissant envers mes maitres, je rendrai a leurs enfants
I’instruction que j’ai regue de leurs peres.

Que les hommes m’accordent leur estime si je suis fidéle & mes promesses.

Que je sois couvert d’opprobre et méprisé de mes confréres si j’y manque.

JE LE JURE !
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