Péricardite
DEFINITION :
Inflammation du péricarde avec ou sans épanchement
ETIOLOGIES :
Virale ou idiopathique +++
Virus : Coxsakies +++, Echovirus, Adénovirus …
Chez le sujet jeune +++
Le principal risque évolutif : rechute, récidive
Le risque de tamponnade est exceptionnel
Tuberculeuse
Le tableau clinique est moins aigu que les autres péricardites
Le risque évolutif : tamponnade à court terme, péricardite constrictive à long terme
Purulente
Germes : tous les germes pyogènes
Le risque évolutif : tamponnade à court terme, péricardite constrictive à long terme
Infarctus
Précoce
Tardive après 3 semaines  Syndrome de Dressler
Pancréatite – Néoplasique – Radique – RAA – Hypothyroïdie (myxœdème) 
Maladie de système - Insuffisance rénale
CLINIQUE :
Signes fonctionnels :
Fièvre :
Présente dès le début (≠ retardée dans l’IDM = 6é H)
Douleur :
Précordiale – Rétro sternale (trinitro résistante ≠ IDM)
Type : angineuse, constrictive ou brulure
Augmentée par : la toux, l’inspiration profonde, le décubitus
Calmée par : la position penchée en avant (antéflexion)
Syndrome grippale : Précède de quelques jours la péricardite virale
Signes physiques :
Assourdissment des BDC : en cas d’épanchement important 
Frottement péricardique : pathognomonique +++
Inconstant (50%)
Bruit superficiel Fugace
Systolo-diastolique à trois temps : pré-systolique, systolique, proto-diastolique
Persiste en apnée


EXAMENS COMPLEMENTAIRES :
Biologie :
FNS : hyperleucocytose en cas de péricardite bactérienne 
VS – CRP : augmentées
Enzymes cardiaques : si myocardite associée
ECG :
Troubles de repolarisationdiffus et sans miroirLes 4 stades de HOLZMANN :
Stade 1: sus-décalage de ST, concave vers le haut
Stade 2: retour de ST à la normale et aplatissement de l'onde T
Stade 3: inversion de l'onde T
Stade 4: retour à la normale
Sous décalage PQ précoce
Troubles du rythme supra-ventriculaires
ECG peut être normal
Téléthorax :
Anormale que s’il y a un épanchement important : cardiomégalie symétrique Aspect en théière ou en carafe
ETT :
Epanchement péricardique > 50% des cas
N’élimine pas le diagnostic si normale 

TRAITEMENT :
1. Péricardite virale :
Aspirine 3 g/j, jusqu’à la normalisation du syndrome inflammatoire (VS – CRP)
Puis diminuer progressivement
Les corticoïdes sont contre-indiqués Favorisent les récidives
Récidive :
Colchicine au long cours ou en association avec l’aspirine 
Systématique dès le premier épisode 
2. Péricardite purulente :
Drainage chirurgical
Antibiothérapie prolongée
3. Péricardite tuberculeuse :
Traitement anti-tuberculeux
Corticoïdes  Diminue le risque de constriction






COMPLICATIONS :
Tamponnade
Adiastolie aigue par épanchement massif (compression du VD)
Le terme de tamponnade n’est pas spécifique aux péricardites 
Etiologies :
Toutes les péricardites, néoplasique +++, exceptionnellement péricardite virale 
Physiopathologie :
Augmentation de la pression péricardique jusqu’à atteindre la pression des cavités cardiaque :
D’abord les cavités droites  Gène au remplissage  Signes d’IVD
Puis les cavités gauches  Gène au remplissage VES diminué  Mécanismes compensateurs pour maintenir le débit (tachycardie, vasoconstriction périphérique)
Lorsque les mécanismes compensateurs sont dépassés  Chute du débit
Le pouls paradoxal de Kussmaul :
Inspiration  Négativation de la pression intra-thoracique  Retour veineux Dilatation du VD au dépends du VG qui est comprimé  Chute de la PA> 10 mmHg
Clinique :
- Dyspnée de décubitus, soulagée par la position semi-assise
- Polypnée - Tachycardie
- Signes d’IVD
- TA basse – Pouls paradoxal de Kussmaul
ECG :
Alternance électrique Spécifique mais inconstante
Téléthorax :
Cardiomégalie symétrique « cœur en sabot » ou en carafe 
ETT  Examen-clé : en urgence 
- EpanchementSwinging heart
- Compression des cavités droites  Surtout en expiration  Dysfonction du VG
Cathétérisme cardiaque :
- Elévation des pressions des cavités droitesans DIP-PLATEAU
Traitement :
- Remplissage par macromolécules
- Dobutamine
- Drainage chirurgical
- Si l’état du patient est critique : ponction péricardique echoguidée dans l’attente du drainage
Myopéricardite
Myocardite: inflammation du myocarde sur infection virale +++
Simule un IDM: clinique / troponine / ECG / ETT: tout est pareil

Clinique
Douleur thoracique pseudo-angineuse
!! trinitro-résistante / rechercher fièvre (≠ IDM)
Paraclinique
Troponine: élevée +++
ECG: sus-décalage du ST +/- signes de péricardite
ETT: dysfonction VG (troubles cinétiques) +/- épanchement
IRM cardiaque: intérêt +++ si suspicion (évite la coronarographie)
Evolution
!! Imprévisible : asymptomatique ou choc cardiogénique fulgurant
Péricardite constrictive :
Définition :
Péricardite durant plus de 3 mois
Etiologies :
Surtout les péricardites tuberculeuses +++, purulentes, radiques
La péricardite du RAA n’évolue jamais vers la péricardite constrictive
Signes fonctionnels :
Signes d’IVD réfractaire ++++++++++
Dyspnée
TA basse
Signes physiques :
Auscultation :
- Peut être normale
- Vibrance péricardique Pathognomonique +++
- Pas de frottement péricardique
Pouls paradoxal de Kussmaul 
Téléthorax :
- CalcificationsInconstants, et pas spécifiques
- Pas de cardiomégalie +++++
ECG :
 (
Tamponnade et péricardite constrictive 
 Pas d’OAP +++++
)MicrovoltagePas spécifique
Echographie :
- Epaississement péricardique
- Dilatation des oreillettes, taille normale des ventricules
Cathétérisme cardiaque :
Elévation des pressions des cavités droites, avec DIP-PLATEAU++++++ caractéristique confirme le Dg
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Décortication péricardique
