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C) ANATOMOPATHOLOGIE

1) Rappels anatomiques (34)

Le péricarde normal est un sac fibro-séreux qui enveloppe le ceeur et la base des gros
vaisseaux.
Il se compose de 2 parties : I'une, extérieure ou superficielle, fibreuse, qui est le

péricarde fibreux ; I’autre, profonde, qui est le péricarde séreux.

crosse
aortique
veine cave
supérieure tronc ‘
pulmonaire
oreillette
oreillette gauche
droite valve
valvule aortique
pulmonaire S W valve
}*":{i oL mitrale
valve e ;‘I'; cordages
tricuspide s ventricule
cordages gauche
ventricule piliers
droit
piliers
apex
veine cave
inférieure
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a) Le péricarde séreux

Le péricarde séreux comprend une lame viscérale et une lame pariétale appliquées

I’'une contre I'autre et délimitant une cavité virtuelle appelée la cavité péricardique

contenant un liquide séreux.

Recessus aortique sup.—__

Orifice droit du sinus transverse

du pericarde
A pulmonaire gauche
Sinus transverse du pericarde —
B e Trone pulmenaire
Reécessus retro-cave (d'Allison) —

__ Orifice gauche du sinus
transverse du péricarde

Recessus inter-pulmonaire droit ——
___Recessus inter-pulmonaire
gauche

Sinus oblique du pericarde —— <
—Pericarde

Sihus cave Inf.— ¢
— — Cavite pericardique

a.1) La lame viscérale

Elle revét le cceur de la pointe a la base et recouvre les vaisseaux coronaires et leurs
ramifications superficielles. En haut et en arriére la lame viscérale rencontre les artéres

qui partent des ventricules et les veines qui s’ouvrent dans les atriums.



Elle se prolonge sur ces vaisseaux et forme deux gaines vasculaires : I’'une enveloppe
le pédicule artériel formé par I’aorte et le tronc pulmonaire ; ’autre entoure le pédicule

veineux constitué par les veines pulmonaires et les veines caves.

La gaine du pédicule artériel du péricarde s’étend plus haut en avant qu’en arriére. En
avant elle remonte jusqu'a I’origine du tronc brachio-céphalique tandis que, sur la face
postérieure du pédicule, le feuillet séreux se réfléchit a 2 cm environ au-dessus de
I’origine de 1’aorte pour recouvrir la face inférieure du tronc pulmonaire, puis la face

antérieure des atriums.

\] R _ Tionc. br.- céphal
7

At pulm. droite
Sinus transverse du péncarde _ |
Tronc pulmonamre

—
-

_ (Feullet visc.)

B S¢r penc. (feuillet poi

Fig. 118 » Schéma destiné & montrer la disposiion générale du pencarde.
La séreuse péricardique est représentée en rouge.

La ligne de réflexion de la lame viscérale sur la lame pariétale, autour du pédicule
artériel, s’étend obliquement de bas en haut et de gauche a droite sur la face antérieure
du pédicule, depuis le bord inférieur de I’origine de I’artére pulmonaire gauche,
Jjusqu’a la partie antérieure de 1’origine du tronc brachio-céphalique artériel, en passant
en avant de I’angle de bifurcation du tronc pulmonaire. Elle descend de 1a sur la face
droite de la partie ascendante de la crosse aortique jusqu’au plafond du sinus

transverse, c'est-a-dire jusqu’a la branche droite du tronc pulmonaire.
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La ligne de réflexion contourne ensuite la face postérieure de la crosse aortique en
suivant la face inférieure de D'artére pulmonaire droite, puis elle passe en arriére de
Pextrémité terminale du tronc pulmonaire et arrive enfin au bord inférieur de I’ origine

de PPartere pulmonaire gauche.

Sur la partie aortique de la gaine artérielle se distingue le lit de I’auricule.

La gaine du pédicule veineux du péricarde est trés irréguliére car elle s’enfonce dans
les intervalles qui séparent les uns des autres les vaisseaux de ce pédicule. Elle dessine
ainsi des dépressions en cul-de-sac et des diverticules de profondeur variable.

Le plus large et le plus profond de ces diverticules s’étend sur la face postérieure de
Patrium gauche, entre les veines puimonaires gauches d’une part, les veines

pulmonaires droites et la veine cave inférieure d’autre part : il est appelé sinus oblique

du péricarde.

La gaine du pédicule veineux est trés courte. Elle répond seulement a Iorifice
d’abouchement des vaisseaux dans les oreillettes, & Pexception de la veine cave
supérieure, ol elle entoure les trois quarts antéro-externes du vaisseau, sur une hauteur

de 2 ecmen avant et de 1 a4 1,5 cm a droite.

Les gaines des pédicules artériels et veineux sont séparées par un prolongement de la

cavit¢ péricardique en forme de canal : le sinus transverse de THEILE.

Sa partie centrale est formée du feuillet viscéral de la séreuse péricardique, qui tapisse
en avant la face postéricure du pédicule artériel, en arriére la face supérieure et
postérieure des oreillettes et le flanc gauche de la veine cave supérieure, en bas la face
supéricure des oreillettes et en haut la branche droite de ’artére pulmonaire qui forme
le toit du sinus de THEILE. L’orifice gauche du sinus est compris entre Pauricule et
Poreillette gauche a gauche, ’artére pulmonaire a droite, ’artére coronaire gauche en
bas. L’orifice droit est limité par I’aorte en dedans, Poreillette droite et la veine cave

supérieure e¢n dehors, 1’artére coronaire droite en bas.
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Y. puim. ¢

. V. pulm. dr

- — . Atriurn dront

Atrium gauche: o u
’

) : : /
Sinus oblique du péncarde . o _ . — - —
- = == Yeine cave inf

Fig. 119 o Ligne de réflexion de la séreuse péricardique autour des pédicules arténel et veineux.
Latrium gauche est teinté de gns clair: latrium droit est en gns foncé,

a.2) La lame pariétale
Apres avoir engainé les pédicules artériels et veineux, la lame viscérale du péricarde

séreux se réfléchit et se continue avec la lame pariétale qui tapisse la face profonde du

péricarde fibreux.

a.3) La cavité du péricarde
Les deux lames de la séreuse limitent une cavité virtuelle. Les parois de cette cavité

sont humectées par une trés petite quantité de sérosité qui facilite le glissement des

lames séreuses 1’une sur ’autre.
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b) Le sac fibreux

Le sac fibreux péricardique est une membrane fibreuse qui double en dehors le feuillet
pariétal de la séreuse péricardique. Il est relié¢ aux piéces squelettiques et aux organes
voisins par les ligaments du péricarde : ligaments phrénico-spléniques, ligaments

sterno-péricardiques et ligaments vertébro-péricardiques. (19)

Péricarde fibreux
(e antérm-latérale dmile avec
exerese e posmiant ! /

_—

m fong du con

lig. vestéhro-pervicardigue
15 Care sty

lig. wesofhago-pericardique
a. pulmonaire droite

v prdmonaires diogtes

U, dZVROS

conduit thoracigue
diapihragme

10 ﬁrf{'

1. wesophage

12 trachee

3 g trachdo-péricardigue
14 T, stermo-péricardique
stpérieny

lig. stermo-pericardique
nferienr

16 fig. phrénico-pericardique

SN e e B

8

{

~

=

1
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b.1) Les ligaments phréno-péricardiques

Les ligaments phréno-péricardiques sont des dépendances du fascia endothoracique,
c'est-d-dire de la couche celtulo-fibreuse qui double la plévre pariétale. La texture et
Paspect de ce fascia varient suivant la région considérée. Sur le péricarde, il présente
une premié¢re fame immédiatement sous-pleurale du tissu cellulaire lache, puis une
couche fibreuse qui s’unit au péricarde fibreux et constitue une partie de ce péricarde.
Quand cette couche fibreuse passe du péricarde sur le diaphragme, ot elle est trés
adhérente, elle franchit le sillon formé en avant et sur les cotés, a I'union de la base du
péricarde avec le diaphragme. Elle forme & une nappe fibreuse trés résistante, divisée
par des solutions de continuité en trois segments qui sont les ligaments phréno-
péricardiques. Ces ligaments se distinguent en :

- ligament phréno-péricardique antérieur qui unit le diaphragme au bord antérieur de la
face inférieure du péricarde fibreux.

- ligament phréno-péricardique postérieur ou droit qui recouvre la face postéro-externe
de la veine cave inférieure en se déroulant.

- ligament phréno-péricardique gauche inconstant, qui se situe a la partie postéricure et

gauche de la base du péricarde.

b.2) Les ligaments sterno-péricardiques

Le ligament sterno-péricardique supéricur est sur e prolongement du feuillet profond
de la lame prétrochéale du fascia cervical. Il s’insére d’une part sur le manubrium,
immédiatement au-dessous des attaches des muscles sterno-thyroidien, d’autre part sur
le péricarde en regard de Porigine des troncs artériels. Il contribue a former en avant la

loge du thymus.

Le ligament sterno-péricardique inféricur s’étend de "extrémité inféricure du sternum

et du processus xiphoide a la partie inférieure du péricarde
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b) La radiographie pulmonaire

La radiographie pulmonaire est peu contributive. Elle montre le plus souvent un coeur
de volume normal avec un index inférieur a 0,5. Cependant dans la moitié des cas elle
peut objectiver des calcifications du péricarde, calcifications diffuses ou localisées a la
face antérieure du cceur ou encore dans les sillons auriculo-ventriculaires, inter-

ventriculaires, réalisant parfois de véritables formations annulaires. (15)

¢) L’échographie cardiaque

L.’échocardiographie trans-thoracique a une valeur d’orientation si elle montre un
¢paississement des feuillets péricardiques supérieurs a Smm. L’épanchement
péricardique n’est présent que dans 24% des cas et il n’est pas prédictif de la
constriction péricardique d’autant plus que la péricardite constrictive post chirurgie

cardiaque ne s’accompagne habituellement pas d’épanchement. (29)
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La recherche soigneuse de zones hyper échogénes correspondant a des calcifications
est nécessaire afin d’en préciser leur importance et leur extension en vue de la voie
d’abord chirurgicale d’une probable résection péricardique, cela pouvant étre complété
par examen a amplificateur de brillance. La veine cave inférieure et les veines sus-

hépatiques sont peu dépressibles et nettement dilatées.

L’aspect TM retrouve I’aplatissement de la paroi postérieure du ventricule gauche qui
demeure rigide en mésotélédiastolique. De la méme maniére le ressaut

protodiastolique du septum interventriculaire est souvent rencontré. (38)

Le diagnostic échographique hémodynamique repose sur :

- Etude du remplissage ventriculaire gauche.

L’étude du flux transmitral montre un flux restrictif avec onde Em ample, petite onde
Am, rapport E/A>2.5, temps de décélération d’Em trés court. Mais la valeur

diagnostique hémodynamique est faible. (3)

3 Vit 114 cv/s
GP 5 mmHg
+ Vit 83.8c/s
GP 4 mmHg

TETr I

.r l-1

]
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L’étude du flux veineux pulmonaire montre une onde S d’amplitude diminuée et une
onde Ap augmentée en taille et en durée. (37)

On peut alors affirmer I’élévation de remplissage gauche sans toutefois poser le
diagnostic d’adiastolie.

Les rares cas de fuite mitrale diastolique permettent d’affirmer I’existence d’une

adiastolie gauche.

- Etude du remplissage ventriculaire droit.

L’étude du flux tricuspide montre une grande onde Et et une petite onde At avec un

temps de décélération raccourci de 1’onde Et. (3)

Cl 47Hz
17em

L’¢étude du flux de la veine sus-hépatique retrouve une onde S diminuée, S/D<1, onde
A augmentée. Dans certains cas on peut noter un reflux positif soit télédiastolique

avant I’onde A, soit proto-mésodiastolique.
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On note aussi une dilatation de la veine cave inférieure avec mauvaise vidange

inspiratoire reflétant 1’élévation des pressions de remplissage ventriculaire droit.

L ¢étude du flux de I’insuffisance pulmonaire peut permettre d’évoquer avec une bonne
spécificité, le diagnostic de dip-plateau des cavités droites. Le dip-plateau est évoqué
devant une pente de décélération du flux trés raide avec souvent I’annulation précoce

du flux avant la survenue de P sur I’ECG.
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Deux flux d’insuffisance pulmonaire trés évocateurs de dip-plateau chez deux patients présentant une PC : la
morphologie des cycles 1 est normale, en rapport avec un comportement hémodynamique normal ; le cycle 2 est
obtenu en début d’inspiration, avec un aspect déja évocateur de dip-plateau ; les cycles 3 montrent une annulation
précoce du flux et une éjection diastolique, caractéristiques d’un dip-plateau. AP : courbe de pression artérielle
pulmonaire ; VD : courbe de pression ventriculaire droite.
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La présence sur le TM d’un mouvement brutal biphasique protodiastolique du septum
de méme que le déplacement inspiratoire du septum vers les cavités gauches sont
¢vocateurs d’une péricardite constrictive. La dilatation biatriale, les parois
ventriculaires épaissies et éventuellement hétérogénes orienteront vers une

cardiopathie restrictive.

Les données du doppler évocatrices de la péricardite constrictive montrent une
importante variation respiratoire des flux (majoration des variations respiratoires des
flux auriculo-ventriculaires avec une diminution inspiratoire et une augmentation
expiratoire du flux gauche, une augmentation inspiratoire et une diminution expiratoire

du flux droit) et une relaxation VG normale.

Normal

la g

M

Variations respiratoires habituelles des flux. On note d’importantes variations morphologiques entre I'inspiration (I) et
I’expiration (E) dans le cas de la PC, que ce soit sur le flux mitral, le flux tricuspide ou le flux veineux sus-hépatique.
Chez le sujet normal et en cas de CR, méme si les flux ont des morphologies différentes a P’état basal, leur
comportement est comparable au cours du cycle respiratoire, sans grande variation entre | et E.
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A I'inverse, dans les restrictions pures, on ne retrouve pas ce phénoméne puisque le
volume cardiaque n’est pas fixe et le septum est peu compliant. En cas de péricardite
constrictive, des variations extrémes d’amplitude de onde E mitrale au cours du cycle
respiratoire d’au moins 25-30% seront mises en évidence. Les formes mixtes existent
lorsque le processus d’inflammation chronique intéresse a la fois le péricarde viscéral

et la couche épicardique du myocarde, le diagnostic étant alors trés difficile. (1)

d) Le cathétérisme cardiaque

Parmi les signes hémodynamiques, trois éléments sont essentiels :

- La morphologie des courbes de pression intracardiaque.

Les courbes auriculaire et ventriculaire ont, en diastole, la méme morphologie et le
méme niveau de pression.

La courbe de pression ventriculaire montre une dépression protodiastolique profonde,
de courte durée (dip), liée au remplissage rapide de la cavité ventriculaire, mais qui est
vite limitée. Le point le plus bas de la dépression protodiastolique atteint rarement le
zéro, étant généralement aux alentours de 10 mmHg. La dépression est suivie d’une
remontée brusque et d’un plateau horizontal jusqu’a la fin de la diastole. Pour étre
significative, il est souvent admis que la hauteur du plateau doit étre au moins égale au
tiers de la pression systolique (ceci n’est valable que pour les pressions droites).

La courbe de pression auriculaire reproduit le méme trouble. Elle prend un aspect en
M ou W en rythme sinusal, avec la méme dépression protodiastolique et le méme
plateau méso et télédiastolique. Les ondes a et v sont sensiblement égales en hauteur et
sont suivies par la dépression importante x et surtout y. [.’onde a disparait en cas de
fibrillation auriculaire. La courbe ne montre pas habituellement les variations

respiratoires normales.
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- Les modifications des pressions.

L augmentation et I’égalisation des pressions, depuis les veines caves jusqu’aux
capillaires pulmonaires et au ventricule gauche sont les faits majeurs en faveur de
I"adiastolie. La pression diastolique du ventricule gauche, la pression diastolique du
ventricule droit, la pression diastolique artérielle pulmonaire et les pressions
diastoliques auriculaires droites et gauches sont égales avec une tolérance admise entre
les pressions des différentes cavités de 5 mmHg.

La pression auriculaire droite moyenne est d’environ 15 mmHg. La pression des
veines caves est identique 4 celle de Ioreillette droite.

La pression télédiastolique du ventricule droit est anormalement élevée. Elle rejoint la
pression telédiastolique pulmonaire. Les pressions systoliques sont, en revanche, peu
augmentées.

La pression artérielle pulmonaire systolique est autour de 35-40 mmHg. La pression
capillaire est Iégérement augmentée (15-20 mmHg), reflétant la constriction des
cavités gauches. Cette augmentation modérée est un argument en faveur d’une
consiriction plutdt que d’une cardiomyopathie.

La pression diastolique ventriculaire gauche est égale a la pression diastolique
ventriculaire droite. Cette caractéristique est importante, étant un élément de

diagnostic différentiel avec une cardiomyopathie restrictive.

- Le débit cardiague.

L’index cardiaque est sub normal ou diminué, La fraction d’éjection est habituellement
normale mais est parfois diminuée. En absence de fibrose myocardique, les indices de
contractibilité sont normausx.

L’angiographie ventriculaire gauche montre que les volumes télésystolique et
télédiastolique sont normaux ou diminués. En absence de fibrose myocardique, les
indices de fonction systolique sont normaux.

L’angiographie de la veine cave montre un vaisseau dilaté permettant également
d’apprécier, au niveau cardiaque, I’épaisseur du péricarde.

En faveur de la sévérité de la constriction plaident la brigveté du dip dont le nadir est

loin de zéro et la hauteur du plateau diastolique.
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Les variations de pression intrathoraciques respiratoires font que les pressions
veniriculaires droites s’élévent lors de inspiration, alors que les pressions gauches

restent stables ou s’abaissent.

¢) Le scanner thoracique

Il ne fournit pas de renseignement dynamique mais permet de mesurer précisément
I’épaisseur du péricarde et de retrouver un épanchement péricardique et/ou des
calcifications péricardiques. Cependant il a été décrit des cas de scanner thoracique

normaux bien que la constriction péricardique était prouvée chirurgicalement, (2)

f) L’IRM

Dans I’évaluation des maladies du péricarde, I'imagerie par résonance magnétique est
une méthode essentielle, complémentaire de I’échocardiographie. Cette méthode est
particuliérement sensible dans I’évaluation des constrictions péricardiques.

Cette technique permet une analyse directe de ’anatomie du péricarde, cela peut aider
dans la localisation et la caractérisation des différentes atteintes du péricarde. L’ IRM
permet lorsqu’un épanchement péricardique est retrouvé de préciser si le liquide est
séreux, hémorragique ou exsudatif.

Sur la base d’une augmentation de 1’épaisseur du péricarde (>4mm), I’IRM a démontré
une excellente valeur prédictive positive dans la différenciation entre constriction
pericardique et restriction d’origine musculaire. Cependant certains péricardes (20%)
peuvent avoir une €paisseur péricardique normale. Il est alors important de rechercher
soit une localisation d’atteinte du péricarde dans les sillons auriculo-ventriculaire, soit
un péricarde d’épaisseur normale mais immobile et parfois associée a de fines

calcifications visibles sous la forme d’irrégularités noires le long du péricarde.,
p
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Coupes 4 cavités de ciné IRM en télédiastole (A) et télésystole (B) associées a trois coupes axiales de scanner sur
trois niveaux différents (C, D et E). Ce cas illustre une forme particuliére de péricardite constrictive, localisée dans les
sillons auriculo-ventriculaires gauches et a la face inférieure de I'anneau tricuspide et mitral (fléches rouges). Le reste
du péricarde est normal et peut donc étre source d’un piége diagnostique. Le ventricule gauche est déformé ; sa
pointe est attirée par la rétraction de la base du ventricule. Entre la télédiastole (A) et la télésystole (B), on peut noter
I'absence de descente de I'anneau mitral. Le passage direct du produit de contraste de la veine supérieure vers la
veine cave inférieure dilatée plutét que dans le ventricule droit traduit I'élévation importante des pressions
diastoliques du ventricule droit (fleche verte).

Le second temps de I’analyse concerne I’évaluation du retentissement fonctionnel de
la constriction péricardique sur les ventricules sous jacents. Il est évalué par I’analyse
des volumes ventriculaires et la dilatation des structures veineuses en amont de chaque
ventricule. Une dilatation des veines caves supérieure et inférieure qui contraste avec
un volume ventriculaire droit de petite dimension est trés en faveur d’une constriction

péricardique.
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Coupe axiale (A) et parasternale (B) de ciné IRM. L’augmentation d’épaisseur du péricarde est dans ce cas diffuse au
contact de la paroi libre du ventricule droit, de I'infundibulum pulmonaire, de la paroi inférieure du ventricule gauche et
de la paroi latérale et inférieure du ventricule gauche. A noter la dilatation de la veine cave inférieure et la présence
d’un épanchement pleural bilatéral.

Un des objectifs essentiels de I’ IRM est de rechercher la localisation du processus de
constriction afin d’orienter la stratégie de la prise en charge chirurgicale.
L’IRM est devenue une technique essentielle en complément de 1’échocardiographie

pour le diagnostic d’une constriction péricardique. (1)
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F) DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL

Le diagnostic différentiel essentiel, parfois difficile 4 écarter avant I’intervention, est
représent¢ par les cardiomyopathies restrictives qui résultent de différents processus
tels que la fibrose aprés myocardite ou Pinfiltration du tissu myocardique par
Pamylose, ’hémochromatose ou la sarcoidose. Ces formes se présentent parfois sous

le méme aspect clinique que la constriction.
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G) TRAITEMENT

Un traitement médical a base de diurétiques peut faciliter la résorption de
I’épanchement péricardique associé & un traitement par corticoides (forte dose pendant
I a4 3 mois) pour réduire le processus inflammatoire au sein du péricarde avant

d’envisager la chirurgie.

Les corticostéroides, dans une étude portant sur 3 patients atteints d’une péricardite
constrictive aprés chirurgie cardiaque, ont amélioré I’évolution de ces malades qui ont
pu de ce fait surseoir au traitement chirurgical (12). Les corticoides pourraient étre une
alternative intéressante au traitement de la péricardite constrictive post chirurgie
cardiaque, en particulier lorsqu’ils ont été administrés précocement et dans les formes

de péricardite constrictive trés inflammatoires.

Mais a ’heure actuelle lorsque le diagnostic de péricardite constrictive est posé, le
traiternent chirurgical doit étre le plus précoce possible et consiste en une
péricardectomie, en dehors des contre indications. Aprés anesthésic et mise en place
des sondes de surveillance, la voie d’abord habituellement utilisée est la sternotomie
médiane. En raison du risque élevé de blessure myocardique et de saignement
important, Dintervention s’effectue avec une circulation extracorporelle,
systématiquement ou en attente selon les équipes, en fonction de chaque cas
particulier, selon les problémes rencontrés. La CEC est une aide car les cavités
cardiaques sont vides, permettant de bien définir les plans de clivage et facilitant la
réparation d’une éventuelle perforation cardiaque. La péricardectomie intéresse les
deux lames, pariétale et viscérale, quelle que soit [atteinte anatomique. La
décortication des feuillets péricardiques commence par la surface ventriculaire gauche.
Le ventricule gauche doit &tre libéré en totalité avant de commencer le ventricule droit
afin d’éviter un cedéme aigu pulmonaire par surcharge pulmonaire. Cetle intervention
est minutieuse et délicate. Elle doit &tre compléte sur les deux ventricules et
éventuellement sur les oreillettes, notamment la droite. Le péricarde est enlevé

latéralement jusqu’au niveau de chaque nerf phrénigue.
J
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Si la disparition du dip-plateau et Ie retour des pressions diastoliques a la normale sont
les meilleurs critéres hémodynamiques de ’efficacité de I’intervention chirurgicale,
cette normalisation peut ne pas étre immédiate et il est donc difficile de juger de la
qualit¢ de la décortication pendant Iintervention. La diminution nette des pressions en
postopératoire immédiat n’est pas corrélée a la mortalité globale ultéricure ou au
risque de survenue d’un bas débit. La surveillance hémodynamique montre que la
plupart des patients ont des paramétres normaux a la fin du premier mois. La
persistance d’anomalies hémodynamiques aprés ce délai doit faire craindre une

péricardectomie incomplete. (20)

Le taux de mortalité opératoire varie entre 6 et 14,5 % toutes causes confondues avec
une moyenne de 10% (12). Les résultats hémodynamiques sont satisfaisants avec la
disparition des signes cliniques dans 80% des cas, les signes électriques se corrigent
souvent lentement. La survie a long terme est bonne puisque elle oscille entre 70 a
85% a 5 ans et 60 4 70% a 10-15 ans. Le taux de récidive est de 6%. L.a complication
la plus courante apres la péricardectomie est la survenue d’une défaillance cardiaque

congestive dans 10 a 35% des cas.
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II) DOSSIER CAS CLINIQUE

A) HISTOIRE DE [.A MALADIE

1) Les antécédents

Monsieur B 4gé de 71 ans a comme antécédent une insuffisance cardiaque traitée, une
hypertension artérielle, un asthme avec BPCO et une insuffisance respiratoire post
tabagique avec oxygénothérapie dépendante, une insuffisance rénale chronique, une
goutte, une pleurésie purulente gauche, une torsion testiculaire opérée, une hyper-

tryglycéridemie.

2) Le tableau clinique

Mr B est porteur de la maladie de Monckeberg symptomatique avec une calcification
de la valve aortique pour laquelle a été cffectué le 14 décembre 2006 un remplacement
avec mise en place d’une hétérogreffe MITROFLOW SORIN.

Les suites opératoires ont été marquées par un passage en fibrillation auriculaire
réduite par un traitement médical, une infection urinaire a escherichia coli traitée par
bactrim.

Lors de sa sortie du service de chirurgie cardiaque, examen cardiaque retrouve des
bruits du ceeur normaux, pas de signe d’insuffisance cardiaque.
L*¢iectrocardiogramme montre un rythme sinusal avec une fréquence de 60 cycles par
minute, un PR a 0,16 sec, un axe de QRS a +35° sans modification morphologique.

La radiographie pulmonaire montre un rapport cardio thoracique a 50 %, une séquelle
pleuro parenchymateuse pulmonaire droite.

Le bilan biologique retrouve une créatinémie a 174, une CRP a 96.

Son traitement de sortie comporte :
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-Lasilix 40 : 1 comprimé par jour 4 8 h.

-Cordarone : 1 comprimé a 12 h.

-Kardegic 75 : 1 sachet par jour a 12 h.

-Lovenox 80 : 1 injection par jour & 14 h & poursuivre 10 jours.
-Seretide 500 diskus : 1 bouffée matin et soir.

-Spiriva : | bouffée a 8 h.

B) HOSPITALISATION DU 18 FEVRIER AU 8 MARS 2007

Le 18 février 2007, monsieur B a été pris en charge dans le service de cardiologie de
I’'hépital de Tulle suite & une poussée d’insuffisance cardiaque favorisée par le passage
en flutter auriculaire avec fréquence ventriculaire rapide.
Les différents bilans biologiques effectués au cours de son hospitalisation, montrent un
bon hémogramme et une fonction rénale conservée avec une créatinine a 97 pmol/l. 11
n’y a pas de mouvement d’enzyme cardiaque, les D Diméres sont négatifs.
L’¢évolution dans le service est simple avec amélioration des signes de décompensation
cardiaque mais persistance du flutter atriale. Devant la persistance de ce trouble
rythmique déstabilisant 1’état cardio-pulmonaire, une ablation par radio fréquence de
Pisthme cavo-tricuspidien permettant d’arréter le flutter, a été réalisée le 2 mars 2007.
Les suites dans le service ont été marquées par ’amendement des signes de
décompensation cardiaque, une stabilité sur le plan pulmonaire permettant le retour au
domicile le 8 mars 2007 avec le traitement suivant :

-Cordarone : 1 comprimé par jour sauf le samedi et dimanche.

~Cardensiel 1,25 : 1 e midi.

-Coversyl 4 : 2 le matin et le soir.

-Lasilix 40 : T le matin.

-Odrik 2 : 1 le matin.

-Previscan : 1/4 le soir pendant 2 jour puis Ie 3™ jour Y.

-Pulmicort 400ug : 2 bouffées le matin, le midi et le soir.

-Inexium 20 : 1 le soir.

47



C) HOSPITALISATION DU 9 AVRIL AU 17 AVRIL 2007

Une hospitalisation en cardiologie est nécessaire devant une nouvelle poussée
d’insuffisance cardiaque. L examen clinique constate un poids de 85 kilos, des pouls
pergus mais avec une mauvaise circulation de retour, les bruits du coeur réguliers avec
une fension artériclle a 145/83 mmHg, Pexamen pulmonaire retrouve des riles
sibilants bilatéraux avec quelques crépitants a la base droite.

Le bilan biologique monire une créatinine a 141 pmol, un BNP a 1819, une TSH
normale. Les gaz du sang retrouvent une hypoxie & 71 mmHg avec une PCO2 4 49
mmHg et un PH 4 7.42

L’échographie cardiaque montre une fonction systolique globale ventriculaire gauche
conserveée avec un trouble de la relaxation sans fuite mitro-aortique. Les cavités droites
sont de taille normale. II existe une insuffisance tricuspidienne permettant de calculer

une pression artérielle pulmonaire systolique normale. Le péricarde est sec.

Devant cette poussée de décompensation respiratoire évoluant sur un terrain de BPCO,
Mr B a bénéficié d’un traitement par corticotdes et aérosols permettant ’amendement
des signes cliniques, une perte de poids de 4 kg et le retour a son domicile avec comme
traitement :

~Cordarone : 2 comprimés le matin sauf samedi et dimanche.

-Zyloric 200 : 1 le matin.

~Spiriva : | le soir.

-Inexium 20 : 1 le soir.

-Efferalgan 500 : 2 le matin, le midi et soir.

-Lasilix 40 : 2 le matin et 1 le midi.

-Previscan : % le soir,

-Kaleorid : I le matin, le midi et le soir.

-Coversyl 2 : 1 le matin et le soir.

~-Symbicort 400 : 1 le matin et le soir.

48



D) HOSPITALISATION DU 27 AVRIL AU 9 MAI 2007

Monsieur B a séjourné dans le service de chirurgie viscérale et vasculaire pour
bénéficier d’une cholécystectomie devant une cholécystite aigiic ulcérative sur

cholécystite chronique lithiasique.

E) HOSPITALJISATION DU 20 AU 24 MAI 2007

Du 20 au 24 mai 2007, monsieur B a été hospitalisé & nouveau en cardiologie pour une
récidive d’insuffisance cardiaque globale avec une dyspnée d’effort, des crépitants
bilatéraux et des cedémes au niveau des cuisses. Son poids & Parrivée est de 86 kg.
L’électrocardiogramme inscrit un rythme sinusal a 80/mm sans trouble de la
repolarisation.
La biologie montre un BNP 4 1379, une anémie de dilution & 9,4 g/l normocytaire, une
insuffisance rénale avec une créatinine a 141 umol/L
La radiographie pulmonaire retrouve une cardiomégalie et une surcharge
prédominante a gauche.
Sous diurétiques, le patient perd plus de 5 kilos et son état s’améliore trés rapidement
avec disparition de la dyspnée d’effort et des cedémes des membres inférieurs.
Le patient sort a son domicile avec comme traitement :

-Previscan : 1 comprimé le soir.

-Coversyl 4 : 1 comprimé le matin.

-Lasilix 40 : 2 comprimés le matin.

-Inexium 20 : I comprimé le soir.

-Spiriva : 1 comprimé [e matin.

-Symbicort 400 : 1 bouffée le matin et le soir.

-Zyloric 200 : 1 comprimé fe soir

-Cordarone : 1 comprimé le matin.
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F) HOSPITALISATION DU 28 JUIN AU 4 JUILLET 2007

Du 28 juin au 4 juillet 2007, une nouvelle hospitalisation en cardiologie est nécessaire
pour récidive d’insuffisance cardiaque sur probable inobservance du traitement et des
mesures hygiéno-diététiques. L examen clinique reléve un poids de 84 kg.
L>€lectrocardiogramme montre un rythme sinusal 4 90/mm.

La radiographie pulmonaire retrouve une surcharge vasculaire bilatérale.

La biologie montre des enzymes cardiaques dans la normale, un BNP & 1583, la
persistance de son insuffisance rénale avec une créatinine a 168 pmol/L.

L’échographie cardiaque, de réalisation difficile étant donné la BPCO, retrouve un
ventricule gauche modérément hypertrophique avec une fonction systolique
globalement conservée, une oreillette gauche dilatée. Le fonctionnement de la bio
prothése est satisfaisant avec un gradient moyen a 10 mmHg. Une insuffisance
aortique de grade II. Il existe une insuffisance mitrale minime. Au doppler mitral, il

existe un profil restrictif. Le péricarde est libre,

Sous régime hyposodé associé¢ & un traitement diurétique par furosémide 250 mg par
Jour, Mr B perd 5 kilos en 5 jours et on note une diminution de la créatinine a
150umol/l permettant son retour a domicile avec comme traitement

-Coversy! 2 : 1 comprimé le matin et le soir.

-Zyloric 200 : 1 comprimé le matin.

-Cordarone : 1 comprimé le matin.

-Previscan : 1 comprimé le soir.

-Symbicort 400 : 1 bouffée le matin, le midi et le soir.

-Singulair : 1 comprimé le matin et le soir.

-Inexium 20 : 1 comprimé le soir.

-Kaléorid 600 : 1 comprimé le matin, le midi et le soir.

-Lasilix 40 : 2 comprimés le matin et 1 comprimé le soir.
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G) HOSPITALISATION DU 16 JUILLET AU 27 JUILLET 2007

Du 16 juillet au 27 juillet 2007, monsieur B a de nouveau été hospitalisé pour récidive
de poussée d’insuffisance cardiaque globale. Son poids a P'arrivée est de 83 kg,

L’ECG inscrit un rythme régulier sinusal avec cadence ventriculaire & 86 battements
par minute, pas de trouble de la repolarisation, rabotage des ondes R en V1, V2 et V3.
La radiographic pulmonaire met en évidence une cardiomégalie avec une surcharge
vasculaire, ’absence de foyer pleuro parenchymateux évolutif.

Le bilan biologique montre une anémie modérée a 10 g/dl et la persistance de son
insuffisance rénale avec une créatinine 4 141 pumol/1.

Le contréle par I’écho doppler cardiaque trans thoracique retrouve un ventricule
gauche non dilaté, normo contractile, normo cinétique avec une fonction systolique
conservée, un ventricule droit et une oreillette droite non dilatée, une oreillette gauche

dilatée, un péricarde avec un petit décollement. Le doppler retrouve un flux mitral de

type I, un bon débit cardiaque avec une petite insuffisance aortique.
L’évolution est simple sous renforcement du traitement vasodilatateur et diurétique et
des régles hygiéno-diététiques avec un amendement des signes de décompensation
cardiaque, une perte de poids de 6 kg permettant le retour a son domicile avec comme
traitement :

-Cordarone : 1 comprimé le matin sauf samedi et dimanche.

-Zyloric 200 : 1 comprimé le midi.

-Odrik 0,5 : 1 comprimé Ie matin ¢t le soir.

-Spiriva : 1 comprimé le matin.

~Symbicort 400 : [ bouffée le matin et le soir.

-Furosémide 40 : 1 le matin.

-Aldactone 25 : Y2 comprimé le midi un jour sur deux.

-Previscan : 1 comprimé le soir.

-Inexium 20 : 1 comprimé le soir.

-Solupred 20 : 2 comprimés le matin pendant 7 jours puis 1 comprimé pendant

6 jours puis 2 comprimé en traitement de fond.
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H) HOSPITALISATION DU 16 AOUT AU 10 DECEMBRE 2007

Le 16 aolt 2007, monsieur B est hospitalisé en cardiologie pour décompensation
cardio-respiratoire.

L’examen clinique retrouve un poids de 82 kg, une orthopnée, des oedémes des
membres inférieurs, des bruits du coeur réguliers, une présence de sibilants et de
crépitants a ’auscultation pulmonaire.

Le scanner thoracique effectué montre un_épanchement péricardique de petite

abondance et plusieurs structures ganglionnaires infra centimétriques lymphatiques
meédiastinales, un anévrysme non disséqué de diametre de 50 mm de la portion
aortique ascendante, un épanchement pleural postérieur droit de petite abondance et
une séquelle pleurale calcifiée postérieure a gauche, un infiltrat broncho pulmonaire &

type de verre dépoli et pneumopathie condensante mal confluente aux bases.
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L’échographie cardiaque montre toujours un VG de taille normale, OG et cavités
droites de taille normale sans HTAP, une valve mitrale normale, une dyskinésie post
CEC avec cinétique normale par ailleurs, un bon fonctionnement de la bioprothése

aortique, un trouble de la relaxation. Elle retrouve également un_épanchement

péricardigue postérieur modéré.

[.e 31 aofit 2007, monsieur B quitte le service de cardiologie dans I'aprés midi devant
'amendement de la symptomatologie. Dans la soirée, il est de nouveau réadmis aux
urgences pour douleur thoracique constrictive puis dyspnée de repos. Il est alors
hospitalisé en soins intensifs de cardiologie pour décompensation cardiaque globale et
exacerbation de sa BPCO.

L’ECG montre un rythme sinusal & 95/mn avec des ondes T négatives en D1 et AVL.
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La radiographie pulmonaire retrouve toujours un infiltrat alvéolo-interstitiel bilatéral.

I.e bilan biologique montre la persistance de |’insuffisance rénale avec une créatinémie
a 133pmol, une kaliémie a 3,7. Le BNP est éleve a4 1496. La gazométrie en air ambiant

retrouve un Ph & 7,42, une hypoxémie a 56,6mmHg, une hypercapnie 8 47mmHg.

[.>échographie cardiaque retrouve un ventricule gauche de taille et de cinétique
normales, un bon fonctionnement de la bio-prothése, une fusion de ’onde E et A au
profil mitral en tachycardie, un ventricule droit de taille normale sans HTAP, un
péricarde trés épaissi avec un décollement postérieur modéré, une veine cave

inféricure de taille normale et compliante.
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Le cathétérisme droit retrouve une pression capillaire 4 45 mmhg, un débit cardiaque
conserve.

Une recherche d’insuffisance cardiaque & débit conservé a été réalisée :

-Le scanner coronaire ne retrouve pas de calcification coronaire mais retrouve un

péricarde trés épaissi, il n’y a pas de fistule artério-veineuse.
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-lln’y a pas de dysthyroidie, le dosage de la vitamine B1 est normal.

-L’anémie se majore a 9,7g/dl, avec un VGM a 80 nécessitant la mise en route d’un
traitement par Neorécormon 6000 U par semaine.

Devant la persistance d’une dyspnée au moindre effort nécessitant une
oxygeénothérapie, des cedémes importants des membres inférieurs et la présence d’un
épaississement important du péricarde, une IRM cardiaque avec un cathétérisme droit
a été¢ demandée au service de cardiologie du CHRU de Limoges :

- I’IRM cardiaque confirme la présence d’un épaississement et d’un épanchement au

niveau du péricarde.
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- Le cathétérisme droit-gauche retrouve une égalisation des pressions oreiliette droite,
diastolique ventricule droit, capillaires pulmonaires. Il y a une HTAP {égére stade |
avec barrage pré capillaire.

Devant la persistance des cedemes des membres inférieurs, un écho doppler veineux a
¢ét¢ demandeé, ce dernier ne retrouve pas de thrombophlébite ni superficielle ni

profonde.

L’échographie cardiaque du 31 octobre 2007 effectuée pour éliminer une endocardite

retrouve toujours la persistance d’un épanchement péricardique postérieur.
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Devant tous ces bilans cardiologiques le diagnostic de péricardite constrictive a été

posé.

Un avis chirurgical pour péricardectomie a ét¢ demandé. Cependant aprés lui avoir
expliqué les risques opératoires Mr B a refusé I’intervention.

Devant 1’élévation de la créatinine sur les différents bilans biologiques, une
consultation auprés d’un néphrologue a ét¢ demandée afin de voir la possibilité de
réaliser une dialyse compte tenu de la persistance de la dyspnée et de celle des cedemes
des membres inférieurs assez importants malgré les fortes doses de diurétiques.

Le néphrologue, devant les risques d’instabilité¢ hémodynamique en cours de séance de
dialyse et le risque d’arrét cardiaque, réfute I’indication d’épuration extra rénale quelle

que soit la technique et propose d’augmenter les doses de diurétiques.

Devant une stabilisation de son ¢état clinique et para clinique un transfert dans le
service de moyen séjour a été décidé le 10 décembre 2007 afin d’avoir une
surveillance clinique notamument sur la dyspnée, le poids, et biologique. Son traitement

de sortie comporte :

~Calciparine 0,3 : 2 fois par jour.
-Régime sans sel + 3 grs.

-Primperan sirop : 1 ¢ avant les repas si nausée.
- Zyloric 200 : 1 le midi.

-Imovane : | au coucher.

-Inexium 40 : 1 le soir.

-Novonorm 0,5 : lle matin, midi et soir.
~Tardyferon : 1 le midi et le soir.
~Esidrex 25 : 1 le matin.

-Diffu k : 1 le matin, le midi et le soir.
~Topalgic 50 : 1 le matin et le midi.
-Lasilix 500 : %2 le matin et le midi.

-Néorecormon : 5000u tous les mardis.
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I) HOSPITALISATION EN MOYEN SEJOUR

L’évolution dans ce service a montré le 20 décembre 2007 un bilan biologique correct
avec une fonction rénale stable, un poids a 75 kg, des cedémes des membres inféricurs
stables.

Le 3 janvier 2008, la consultation cardiologique de suivi montre un état respiratoire
stable, une diminution de volume de I’abdomen et la persistance des cedémes des
membres inférieurs. L’échographie cardiaque retrouve une bonne fonction du
ventricule gauche et de la bio-prothése, pas d’augmentation des pressions de
remplissage gauche, un péricarde trés épais dans son ensemble avec un épanchement
peu important. Sur le plan thérapeutique il a été décidé de diminuer son traitement
diurétique a %2 Lasilix 500 en association avec une augmentation de I’ Aldactone a 50
mg en fonction de la tension artérielle.

Le 7 tévrier 2008 un scanner abdomino pelvien de contrdle a été demandé montrant

- a I’¢tage thoracique des adénomégalies médiastinales de taille oscillant entre 5 et 14
mm, une lame d’épanchement péricardique, des calcifications pariéto aortiques, un
épanchement pleural bilatéral de petite abondance plus important a droite.

- a I’étage abdomino pelvien un épanchement péri hépatique, de multiples formations
ganglionnaires infra centimétriques coelio mésentériques et latéro aortiques gauche,
pas d’anomalie pancréatique, splénique, rénale ou surrénalienne spontanément visible.
Le 14 février 2008, Mr B a présenté un pic hyperthermique a 39° sur encombrement
broncho-pulmonaire associé & un spasme bronchique entrainant une décompensation

cardiaque droite majeure nécessitant la mise en place d’une antibiothérapie.
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J) HOSPITALISATION DU 20 FEVRIER AU 26 FEVRIER
2008

Devant la récidive de la décompensation cardiaque droite dans un contexte
d’hyperthermie avec prise de dix kilos de poids un transfert en cardiologie a été réalisé
du 20 au 26 février 2008.

A son arrivée dans le service de cardiologie, Mr B peése 83 Kg avec une dyspnée de
repos modérée, I’auscultation cardiaque retrouve des bruits du cceur réguliers sans
souffle audible, PPauscultation pulmonaire retrouve des réles bronchiques en base
droite. 1l existe un tableau d’ascite clinique, des cedémes des membres inférieurs
prenant le godet.

A la biologie, il existe toujours I'insuffisance rénale avec une créatinine a 203 pumol/l

et un syndrome inflammatoire avec une hyper leucocytose & 12800 et une CRP a 63.

Devant ’amélioration de la clinique, de la perte de poids de 11 kg et du bilan
biologique, un retour dans le service de moyen séjour est décidé le 26 février 2008
avec comme traitement d’entrée :

-Lasilix 500 :1/2 le matin.

-Zyloric 100 : 1 4 midi.

-Inexium 40 : 1 le soir.

-Novonorm 0,5 : | le matin, le midi et le soir.

-Diffu k : 1 le matin, le midi et le soir.

-Ostram vitamine D3 : 1 le matin.

-Buspar 10 : 1 le soir.

-Esidrex 25 : 1 le matin.

-Lansoyl : 1 le soir.

-Lantus : | le soir.

-Rocephine : 1g par jour jusqu’au 01/03/2008.

-Calciparine : 0,2 ml 2 fois par jour.

-Neorecormon : 3000u par semaine.

63



K) CONSULTATION DU 29 FEVRIER 2008

Le 29 février une EFR a été réalisée mettant en évidence un syndrome mixte avec un
syndrome obstructif sévére avec chute du VEMS a 0,630L. au lieu de 21420, un
Tiffeneau a 37,5% au lieu de 74,20% et un syndrome restrictif avec diminution de CV

-49%, CVF -55%, CPT 41530 au lieu de 51.940.

L) HOSPITALISATION DU 3 MARS AU 4 MARS 2008

Le 3 Mars 2008, Mr B a bénéficié d’une consultation de chirurgie cardio-vasculaire
afin d’avoir un avis sur une nouvelle prise en charge de sa péricardite constrictive post
opératoire, Devant |’état respiratoire de Mr B I'intervention chirurgicale consistant &
une péricardectomie a €té, de nouveau, récusée.

Un retour dans le service de moyen séjour a été effectué le 04 mars 2008 avec une
légeére modification du traitement comprenant une augmentation du Lasilix 500 a

lcomprimé le matin.

M) HOSPITALISATION DU 25 AVRIL 2008

Le 25 avril 2008, Mr B présente une altération subite de son état général suivie d’un
coma réactif nécessitant son transfert aux urgences de Tulle par I’équipe du SAMU 19.
[’examen clinique effectué par le médecin du SAMU montre un tableau de coma
réactif sans signe de localisation. Les ROT sont positifs, symétriques, plutdt vifs. Les
RCP sont en flexion. Les pupilles sont en myosis intermédiaire réactif. L. auscultation

cardio-pulmonaire est normale. Tous les pouls périphériques sont pergus.
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Un scanner cérébral a ét€ demandé montrant une hémorragie méningée minime
hémisphérique gauche supra tentorielle avec effacement de la vallée sylvienne gauche.
Mr B a €t¢ transféré dans le service de Médecine interne pour la prise en charge et
surveillance de son hémorragic méningée.

Mr B décédera le 26 avril 2008 au matin.
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HID ANALYSE DU CAS CLINIQUE

l.a constriction péricardique post opératoire de chirurgie cardio thoracique est une
affection bien connue dont la présentation habituelle est un tableau d’insuffisance

cardiaque & prédominance droite.

I.e diagnostic de péricardite constrictive repose sur la triade associant un syndrome
clinique compatible, la démonstration d’une constriction et la mise en évidence d’un

épaississement du péricarde. (35)
Chez notre patient, les constatations cliniques et para cliniques sont restées

aspecifiques, entrainant un retard de plusieurs mois avant de metire en évidence

I’épaississement du péricarde et de poser le diagnostic de péricardite constrictive,

A)LE DELAI D’APPARITION

Le délai d’apparition de la constriction est variable, il est classiquement évalué a
plusicurs mois avec une moyenne de 8 mois. Dans notre observation, un délai de 9

mois a été nécessaire pour enfin affirmer le diagnostic de péricardite constrictive.

B) LA SEMIOLOGIE

La sémiologiec de la péricardite constrictive se résume & une installation insidicuse,
progressive d’une dyspnée d’effort avec cedémes des membres inférieurs, d’une
hépatomégalie, d’ascite voire d’anasarque.

Dans notre observation, Monsieur B est porteur d’une insuffisance cardiaque connue et

traitée entrainant une difficulté de diagnostic lors de ses différentes hospitalisations en
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cardiologie. En effet on remarque que pour la majorité de ses hospitalisations le motif
le plus souvent retrouvé est la décompensation de son insuffisance cardiaque. De plus,
la mise en route de la thérapeutique a permis, dans la majorité des cas, un amendement

des signes de la décompensation de I'insuffisance cardiaque.

C) LA CLINIQUE

[’examen clinique est peu spécifique du fait d’une présentation habituelle
d’insuffisance cardiaque & prédominance droite. Angelini rapporte que la fiévre
s’associe a I’épanchement post-opératoire dans 49% des cas, la douleur thoracique
dans 30% des cas et le frottement dans 25% des cas. Cependant en pratique clinique, la
douleur thoracique et la fievre post-opératoires peuvent avoir des étiologies plus
évidentes que I’épanchement. Seul le frottement peut &étre retenu comme un signe
clinique spécifique de 1’épanchement post-opératoire malgré sa fréquence moindre.
(33) Le pouls paradoxal n’est retrouvé que dans un faible pourcentage des cas (19%)
ainsi que le signe de Kussmaul (21%). (7)

Chez notre patient, on ne retrouve jamais la notion de géne thoracique ni de frottement
péricardique, ni de pouls paradoxal au cours de ses différentes hospitalisations pour
décompensation cardiaque ni méme au cours de celle ou le diagnostic de péricardite
constrictive a été pose.

La présence de "hépatomégalie et des turgescences jugulaires n’est jamais mentionnée
au cours des différentes observations rédigées lors des hospitalisations.

L’examen clinique révele le plus souvent une dyspnée et des cedémes des membres

inférieurs.
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D) LES EXAMENS COMPLEMENTAIRES

1) L’électrocardiogramme

I est le plus souvent peu contributif. Cependant dans les formes calcifiées on peut
retrouver une fibrillation auriculaire. Angelini, en 1987, rapporte que 60% d’arythmie
supra ventriculaire sont associées a une péricardite post chirurgie cardiaque avec une
prédominance de la fibrillation auriculaire. Cette fibrillation auriculaire est également
retrouvée dans 75% des arythmies observées dans le travail du Dr Eba. Bryan, en
1990, évoque la résistance de ce trouble du rythme au traitement médical et a la
cardioversion électrique. (33)

Monsieur B a présenté, durant son hospitalisation de février 2007, un flutter atriale qui
s’est amendé aprés une ablation par radio fréquence de I’isthme cavo-tricuspidien. Les
différents électrocardiogrammes effectués par la suite lors de ses différentes
hospitalisations pour décompensation de son insuffisance cardiaque, ont montré un

rythme sinusal sans trouble de la repolarisation.

2) La radiographie pulmonaire

La radiographie pulmonaire est en général peu contributive au diagnostic de
péricardite constrictive.

Dans notre cas, les différentes radiographies pulmonaires ont toujours montré une
cardiomégalie avec une surcharge vasculaire mais jamais de calcifications du péricarde

qui peuvent aider au diagnostic de péricardite constrictive.

68



3) L’échocardiographie

L’échocardiographie est en premitre ligne pour le diagnostic de péricardite
constrictive. Elle a une valeur d’orientation si elle montre un épaississement des
feuillets péricardiques supérieurs & 5 mm. Cependant cet épanchement péricardique
n’est présent que dans 24 % des cas et il n’est pas prédictif de la constriction
péricardique d’autant plus que la péricardite constrictive post chirurgie cardiaque ne
s’accompagne habituellement pas d’épanchement.

Au cours des différentes hospitalisations de Mr B, les premiéres échocardiographies
post chirurgie cardiaque ont montré, dans la majorité des cas, un péricarde sec. La
premiére €chographie montrant un petit décollement du péricarde remonte a juillet
2007.

Les échographies du 4 et 31 octobre 2007 retrouvent un ventricule gauche, de taille et
de cinétique normales, une fusion de 'onde £ et A au profil mitral en tachycardie, un
ventricule droit de taille normale sans HTAP, un péricarde trés épaissi avec un

décollement postérieur modéré.

4) Le cathétérisme

Le cathétérisme droit réalisé retrouve une pression capillaire 4 45mmIg avec un débit
cardiaque conservé. Le cathétérisme droit-gauche effectué au CHRU de Limoges
retrouve une €galisation des pressions moyennes de ’oreillette droite, de Ia diastolique
du ventricule droit et des capillaires pulmonaires. Dans Pétude de MC Caughan
portant sur 37 patients, les valeurs moyennes des pressions intrathoraciques sont :
pression auriculaire droite moyenne 19+/- 5 mmHg, pression ventriculaire droite en fin
de diastole 21+/- 6 mmHg, pression diastolique de I’artére pulmonaire 22+/- 6 mmHg,
pression auriculaire gauche moyenne 21-+/- 5 mmHg, pression ventriculaire gauche en
fin de diastole 21+/- 5 mmHg, index cardiaque 2,4+/- 0,7 L/min /m>.

Dans notre cas clinique on retrouve a peu prés les mémes valeurs avec la pression

auriculaire droite & 16 mmHg, la pression télédiastolique ventriculaire droite a 19
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mmHg, la pression artérielle pulmonaire a 33 mmHg et un index cardiaque a 2,6
L/min/m?.

Le cathétérisme permet d’affirmer le diagnostic de péricardite constrictive lorsqu’il
retrouve une ¢égalisation des pressions des quatre cavités et aspect dit de dip platean

affirmant I’adiastolie au niveau des cavités.

5) Le scanner

Plusicurs études ont montré Pintérét du scanner, lors du diagnostic de péricardite
constrictive, en mettant en évidence le stigmate anatomique : I’épaississement du
péricarde. La fiabilité du scanner semble excellente avec une trés bonne corrélation
entre P'épaisseur estimée au scanner et lors de Iintervention. Les calcifications sont
¢galement bien mises en évidence. D’autres anomalies sont visibles comme la
déformation du ventricule droit ou la dilatation de la veine cave. Une fibrose ou
atrophie myocardique associée peut également étre détectée. (20)

Chez notre patient le scanner thoracique a été réalisé lors de son hospitalisation en aofit
2007. Celui-ci montrait un épanchement péricardique de petite abondance, plusieurs
structures ganglionnaires infra centimétriques lymphatiques médiastinales et un
anévrysme non disséqué de la portion aortique.

Le scanner coronaire demandé en septembre 2007, retrouve un péricarde trés épaissi
sans calcification.

Cependant, le fait de trouver un péricarde épaissi ne suffit pas pour affirmer la
constriction. L’image anatomique, méme pathologique, doit étre confirmée par la mise
en ¢vidence de I'anomalie dynamique et ce n’est qu’en présence des anomalies
hémodynamiques en faveur d’une adiastolie que le diagnostic de constriction

péricardique peut étre posé.
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6) L'IRM

La résonance magnétique nucléaire permet le méme type de résultat que le scanner,
mais sans exposition a des radiations ni & I’injection éventuelle de produits de
confraste. L avantage est, de plus, d’avoir des images satisfaisantes en présence d’un
syndrome pulmonaire, d’une déformation thoracique ou de matériel métallique
chirurgical gui limitent I’échographie et le scanner.
Les épaississements péricardiques sont bien visibles. Cependant, a ’inverse de la
tomodensitomeétrie, ils se traduisent par un signal de faible intensité. Les stries de
calcifications ne sont pas visualisées contrairement aux techniques radiologiques. La
péricardite constrictive a des signes sémiologiques assez spécifiques 4 I’'TRM :

- Dépaississement péricardique toujours supérieur a 3-4 mm sans variation

systolodiastolique,
- la dilatation de la veine cave inférieure et de I’oreillette droite contrastant avec
I’absence de dilatation ventriculaire droite,

- Taspect tubulaire du ventricule droit,

- la déformation des contours cardiaques.
De plus, la localisation du processus de constriction est aussi effectuée par I’IRM car
Patteinte du péricarde n’est pas toujours strictement localisée sur les zones en contact
avec le ventricule droit, mais prédomine sur la face inférieure du ventricule droit ou
gauche ou dans les siflons auriculo-ventriculaires. Ceci peut influencer le choix de la
technique chirurgicale. Une atteinte associée musculaire peut étre dépistée dans les
formes calcifiantes ou inflammatoires laissant entrevoir une décortication chirurgicale
difficile.
L’IRM apporte un complément fonctionnel dynamique parfois essentiel dans
Pappréciation du retentissement de I’ atteinte péricardique.
Cependant il ne permet pas d’affirmer seul le diagnostic de péricardite constrictive.
(23)
L’IRM réalisé chez Mr B confirme la présence d’un épaississement et d’un

épanchement au niveau du péricarde.



7) Le traitement

Le traitement le plus efficace est la péricardectomie avec disparition des signes de la
péricardite constrictive et la normalisation, dans la majorité des cas, des examens
hemodynamiques et radiologiques. Le traitement médical a base de diurétiques et de
corticoides permet une amélioration des signes cliniques mais sans guérison. Selon
certains auteurs, les corticoides pourraient étre une alternative au traitement chirurgical
lorsqu’ils sont administrés précocement et dans les formes inflammatoires. (25)

Dans le cas de notre observation, Mr B n’a pu bénéficier que du traitement médical &
base de diurétiques au long cours et de corticoides par phases.

L.a péricardectomie a été récusée du fait d’un état général fortement altéré avec la
présence d’une insuffisance rénale sévére pour laquelle une hémodialyse n’a pu &tre
réalisée, ainsi qu’une insuffisance respiratoire nécessitant une oxygénothérapie, mais

également en raison du refus du patient de se faire opérer.
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IV) DISCUSSION

A) RESUME DU CAS CLINIQUE

Mr B 4gé de 71 ans, porteur d’une insuffisance cardiaque chronique, a subi en
décembre 2006 une intervention chirurgicale de remplacement valvulaire au niveau
aortique. Le diagnostic de péricardite constrictive a ét€¢ posé courant septembre 2007
soit 9 mois aprés avoir subi une chirurgie cardiaque. Ce diagnostic de péricardite

constrictive a été ¢tabli a partir de plusieurs critéres :

- la persistance des poussées itératives de décompensation de son insuffisance
cardiaque malgré la thérapeutique adaptée mise en place lors de chaque
hospitalisation ;

- les examens complémentaires montrant des signes cliniques de péricardite
constrictive (échocardiographie, cathétérisme droit-gauche, scanner thoracique

et coroscanner, IRM)

Mr B n’a pas pu bénéficier du traitement de la péricardite constrictive, & savoir la
péricardectomie, du fait d’un état général précaire. En effet Mr B est porteur d’une
insuffisance rénale pour laquelle le traitement par épuration extra rénale a été récusé,
d’une insuffisance respiratoire nécessitant une oxygénothérapie. La péricardectomie
n’a pu &tre réalisée également en raison du refus du patient de se faire opérer devant

les risques encourus.

Iin raison de I"absence du traitement chirurgical de la péricardite constrictive, Mr B a

continué a présenter des épisodes de poussées d’insuffisance cardiaque successifs.
Mr B est décédé a la suite d’une hémorragic méningée survenue 7 mois aprés
I’établissement du diagnostic de péricardite constrictive et donc 16 mois aprés son

intervention chirurgicale de remplacement valvulaire aortique.
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B) DISCUSSION GENERALE

1) les points négatifs

La péricardite constrictive postopératoire est une complication rare de la chirurgie
cardiaque. La {réquence est évaluée 3 moins de 0,3%. Les facteurs favorisants ne sont
pas clairement identifiés : le type de Iintervention (remplacement valvulaire plus que
la chirurgie coronaire), le role de ’anticoagulation précoce, I’absence de fermeture
péricardique constitueraient des facteurs favorisant I’apparition d’une constriction car
permettant {’accumulation de sang dans les zones déclives. (13) Il existerait une
corrélation positive entre I’importance du saignement post opératoire et la fibrose
péricardique. La capacité de la séreuse péricardique & résorber les éléments sanguins
accumulés serait diminuée apres abrasion ou traumatisme chirurgical. D’autre part, la
diminution des facteurs d’activation de la ﬁbrinolyse serait également a |"origine de

cette fibrose.

La chirurgie cardiaque est devenue depuis ces derniéres années I’étiologie la plus
fréquente de la péricardite constrictive. Le délai d’apparition de la constriction est trés
variable. 1l est habituellement évalué a plusieurs mois ou année, mais toute agression
péricardique peut évoluer vers la constriction souvent trés rapidement, en un a deux
mois: 4 L’Emory University Hospital, 12 patients sur 3479 développérent une
péricardite constrictive dans les mois qui suivirent une chirurgie cardiaque. (6)De plus
la présentation habituelle de la péricardite constrictive est un tableau d’insuffisance
cardiaque avec une dyspnée. Pour notre cas, le fait d’avoir des signes d’insuffisance
cardiaque 2 mois apres la chirurgie cardiaque aurait du faire évoquer la possibilité du
diagnostic de péricardite constrictive et entralner le lancement ¢ examens

complémentaires afin d’affirmer ou d’infirmer le diagnostic.

Le diagnostic de péricardite constrictive, dans notre cas, a ¢té fait 9 mois aprés la
chirurgie cardiaque. Cependant Mr B a présenté une premiére poussée d’insuffisance

cardiaque environ 2 mois aprés son intervention chirurgicale. Au cours de cette
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hospitalisation, Mr B a présenté une insuffisance cardiaque favorisée par le passage en
flutter auriculaire avec fréquence ventriculaire rapide. Angelini rapporte que 60%
d’arythmie supra ventriculaire sont associées a une péricardite post chirurgie cardiaque
avec également prédominance de la fibrillation auriculaire. Bryan évoque la résistance
de ce trouble du rythme au traitement médical et a la cardioversion électrique. (9)

La présence de ce trouble du rythme, associé a la présence d’une insuffisance
cardiaque précoce apres la chirurgie cardiaque, aurait pu faire évoquer le diagnostic de
péricardite constrictive malgré le fait que ce trouble s’est amendé seulement aprés la

cardioversion.

La présence d’un épanchement péricardique post chirurgie cardiaque n’est décrite que
dans 24 % des cas, il n'est donc pas prédictif de la constriction péricardique.
Cependant, les épanchements péricardiques post opératoires doivent étre surveillés
pour ne pas méconnaitre leur passage possible a la constriction., Au moindre doute sur
’échographie, il faut compléter le bilan par un scanner ou un examen par résonance
magnétique et ne pas hésiter & pratiquer un cathétérisme droit & la recherche d’une
adiastolie. (29) Dans notre cas, le premier épanchement péricardique a été révélé par
¢chographie cardiaque lors de son hospitalisation en juillet 2007 soit 7 mois aprés la
chirurgie. Récemment Gujral V et al. rapportent que 1’échographie de stress induite par
la dobutamine peut révéler des signes typiques de péricardite constrictive comme le
mouvement paradoxal du septum interveniriculaire, la dilatation de la veine cave
inférieure sans variation respiratoire et I’augmentation du signal du flux diastolique

dans les veines hépatiques avec I"expiration.(14) (21)

L approche du diagnostic est différente selon chaque patient. Chez les patients ayant
une échocardiographie montrant un épaississement du péricarde, des calcifications et
un cathétcrisme droit positif, cela suffit pour affirmer le diagnostic de péricardite
constrictive. Dans d’autres cas et en particulier chez les personnes jeunes, I'IRM et le
scanner sont alors les plus performants pour confirmer le diagnostic de péricardite

constrictive. (14)



I.’¢chographie cardiaque est en premiére ligne pour le diagnostic de péricardite
constrictive puisque les examens qui permettent une analyse morphologique trés fiable
du péricarde (IRM, scanner) sont parfois pris en défaut. En effet prés de 20% des
patients ayant une péricardite constrictive chirurgicalement prouvée ont un péricarde
d’épaisseur normale, a Iinverse certains patients peuvent avoir un péricarde épaissi
sans constriction, en particulier aprés chirurgie cardiaque ou radiothérapie.

La tiche de I’échographiste n’en demeure pas moins délicate :

- La pathologie est rare et il est nécessaire d’y penser pour la diagnostiquer. Face
& un tableau d’insuffisance cardiaque droite chronique, le diagnostic de
péricardite constrictive sera d’autant plus facile a évoquer il existe un passé de
tuberculose, de péricardite chronique, de radiothérapie ot bien sur de chirurgie
cardiaque ;

- L’examen nécessite une connaissance assez fine de phénoménes
hémodynamiques particuliers ;

- Un examen bien men¢ ne permet pas toujours de faire le diagnostic du fait de
la difficulté¢ & metire en évidence une physiologie restrictive chez un patient
examiné aprés forte déplétion et de la difficulté & différencier une péricardite
constrictive d’une cardiopathie restrictive ;

- Toute suspicion de péricardite constrictive doit faire rapidement réaliser une
IRM ou un scanner.

En ce qui concerne notre cas clinique, Mr B a bénéficié de tous les examens

complémentaires afin d’affirmer le diagnostic de péricardite constrictive.

La BNP (Brain Natriuretic Peptide) est une hormone produite par les myocytes du
ceeur en réponse a un effort. De récentes études ont montré I"utilité clinique du dosage
de la BNP afin d’améliorer I’exactitude du diagnostic de péricardite constrictive. Selon
certains auteurs, si on retrouve des signes et symptdmes de cceur droit avec une
fonction rénale normale et un taux de BNP proche de la normale, le diagnostic de
péricardite constrictive peut étre évoqué. Cependant, dans les maladies cardiaques sans

distinctions étiologiques, on retrouve souvent une insuffisance rénale associée.
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L’ msuffisance rénale augmente le taux de BNP. Certaines études ont montré que le
dosage de BNP peut &re un marqueur fiable de surcharge ventriculaire chez les
insuffisants rénaux méme non dialysés en étudiant sa cinétique. On note également
que le taux de BNP est augmenté chez les obéses. (31)

Dans notre cas, des dosages de BNP ont bien été réalisés lors des différentes
hospitalisations, mais du fait de son état rénal et d’une surcharge pondérale, ils ont été
inexploités pour I’¢laboration du diagnostic de péricardite constrictive. La stabilité
relative des dosages de BNP couplée a ’examen clinique et & la répétition des
poussées d’insuffisance cardiaque n’aurait-¢lle pas pu aider 4 évoquer le diagnostic de

pericardite constrictive plus tot ?

La péricardite constrictive est classiquement considérée comme une maladie
progressive pour laquelle la péricardectomie est le seul traitement a ’heure actuelle.
Cependant certaines personnes ont eu une résolution de leur péricardite constrictive
sous traitement médical & base de stéroides. Sagrista-Sauleda et al. sont Ies premiers
auteurs a utiliser le terme de « constriction transitoire », 16 patients avec des signes
symptomatiques de péricardite idiopathique ont présenté une premiére phase avec un
épaississement du péricarde, une seconde phase (5 a 30 jours aprés) avec 1’absence
d’épanchement mais avec des signes de constriction, et une troisiéme phase de
normalisation. Récemment, Haley et al. ont rapporté une large série de péricardites
constrictives transitoires et au moins dans la moitié des cas, la constriction s’est
résolue en 8,3 semaines. Les résultats de ces études suggérent que les patients qui ont
des caractéristiques de constriction, principalement si ces signes apparaissent
prématurément au cours de la maladie et si I'hémodynamique est stable, peuvent
bénéficier de la thérapeutique médicale. Cependant, en cas d’échec une
péricardectomie peut étre réalisée. La péricardite constrictive transitoire semble é&tre
une possible phase dans I’évolution de la péricardite, probablement plus fréquente
qu’on ne le pense et trés importante, parce qu’elle peut évoluer spontanément vers la
résolution. Cependant elle peut progresser et évoluer vers la constriction chronique et

rigide. (8)

77



2) Les points positifs

Le diagnostic de péricardite constrictive a été fait 9 mois environ aprés I’intervention
chirurgicale ce qui est dans la moyenne. Cependant, le diagnostic de péricardite
constrictive aurait pu étre évoqué plus rapidement du fait de la présence de poussée
d’insuffisance cardiaque post chirurgie cardiaque, du trouble du rythme et de Ja
présence d’épanchement péricardique sur les échographies cardiaques réalisées lors
des premicres hospitalisations. Le fait d’avoir diagnostiqué la péricardite constrictive
plus t6t aurait-il permis de réaliser la péricardectomie malgré la présence d’une
insuffisance rénale et pulmonaire de dégradation progressive et rapide ?

Malgré I’absence du traitement chirargical, Mr B a bénéficié du traitement des
poussées d’insuffisance cardiaque lui permettant de se maintenir en vie plusieurs mois,
son déces étant survenu a la suite d’un événement intercurrent sans rapport avec sa

pathologic cardiaque.
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CONCLUSION

La péricardite constrictive post chirurgie cardiaque reste une affection rare malgré
P’augmentation de son incidence. Elle pose un probléme de diagnostic devant des
symptomes aspécifiques. Elle doit étre évoquée devant la survenue de signes
d’insuffisance cardiaque a prédominance droite et confirmée par des examens
complémentaires comprenant essentiellement une échographie cardiaque, un scanner
thoracique, une IRM et un cathétérisme droit-gauche.

Le traitement de la péricardite constrictive reste la chirurgie qui doit étre pratiquée

dans le délai le plus court possible afin d’améliorer le taux de survie du patient.

L ¢tude du cas de péricardite constrictive post chirurgie cardiaque chez un patient
suivi dans le service de cardiologie de I’hdpital de Tulle, a permis dans un premier
temps de faire un rappel sur la péricardite constrictive et dans un deuxiéme temps de
mettre en évidence de nouvelles approches de la péricardite constrictive post chirurgie

cardiaque,

L’IRM est devenue un examen complémentaire quasi obligatoire afin d’affirmer le

diagnostic de péricardite constrictive,
La présence d’un épanchement péricardique dans les suites d’une chirurgie cardiaque,

doit conduire & une surveillance accrue du patient 4 la recherche d’un moindre signe de

constriction.
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Certains auteurs préconisent la réalisation d’une échocardiographie de stress sous
Dobutamine afin de mettre en évidence des signes cachés en cas de suspicion de

péricardite constrictive.
Cette ¢tude a ¢galement permis de rappeler que la péricardite constrictive post

chirurgie cardiaque est une maladie grave, augmentant la morbidité post opératoire, ce

qui doit inciter 4 une plus grande vigilance.
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RESUME : La péricardite constrictive apres une chirurgie cardiaque est une

complication rare, décrite et reconnue comme entité depuis quelques annets Cette
pathologie importante et grave nécessite une attention de la part des profes: ‘ionnels
médicaux afin de faire le diagnostic et de mettre en route le traitement 1e plus
rapidement possible. Dans un premier temps, nouUs Nous SOMMes attachés a f lire un
rappel de Panatomie, de la clinique, des examens complémentaires et enf'n des
traitements médicaux et chirurgicaux. Dans un deuxiéme temps, nous avons i\ﬁt un
exposé du cas clinique portant sur un patient suivi dans le service de cardmlogle de
’hopital de Tulle et ayant présenté une péricardite constrictive 9 mois apreés une
chirurgie cardiaque. La troisiéme partic a consisté en une analyse du cas cliniqie a
partir de la littérature. Enfin nous avons, dans la derniére partie, discuté de la pris> en
charge du patient laquelle permis de montrer que 'IRM est devenue un examen
nécessaire et indispensable au diagnostic de péricardite constrictive. La discussion a
également permis de faire ressortir I’importance de la cinétique du taux de BNP, mais
également 1utilité de pratiquer une échographie de stress a la dobutamine lorsque les
signes directs de péricardite constrictive ne sont pas flagrants sur les résultats des

examens classiques.

MOTS-CLES : Péricardite constrictive, post chirurgie cardiaque, Tulle, un cas.
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