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LISTE DES ABREVIATIONS 
 

ACFA : Arythmie complète par fibrillation auriculaire.  

Ao : Aorte.  

AVCI : Accident vasculaire cérébral ischémique.  

BK : Bacille de koch.  

CMR : Cardiomyopathie restrictive.  

CEC : Circulation extracorporelle  

ECG : Electrocardiogramme.  

ETT : Echocardiographie trans-thoracique.  

FR : Fraction de remplissage.   

FE  

HAG : Hypertrophie auriculaire gauche.  

HAD : Hypertrophie auriculaire droite.  

HB : Hémoglobine  

HV : Flux veineux hépatique.  

HVD : Hypertrophie ventriculaire droite  

IMC : Indice de masse corporelle.  

IRM : Imagerie par résonance magnétique.  

MIP: Multiple Intensity Projection  

NYHA: New York Heart Association.  

OD: Oreillette droite.  

OG : Oreillette gauche.  

OMI :  des membres inferieurs  

PCC : Péricardite chronique constrictive.  

PTDVG : Pression télé diastolique du ventricule gauche.  
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PTSVG : Pression télé systolique du ventricule gauche.  

PTDVD : Pression télé diastolique du ventricule droit.  

PTSVD : Pression télé systolique du ventricule droit.  

POD  

PVD : Pression du ventricule droit.  

PAP : Pression artérielle pulmonaire.  

Pcap : Pression capillaire pulmonaire.  

PIP : Pression intra péricardique 

PV : Flux veineux pulmonaire. 

PAN : Peptide natriurétique atrial. 

PQ : Plaquettes. 

RRS : Rythme régulier sinusal. 

SIV : Septum inter-ventriculaire 

SSIP : Soulèvement systolique infundibulo-pulmonaire.  

TDM : Tomodensitométrie. 

VCI : Veine cave inferieure. 

VCS : Veine cave supérieure. 

VSH : Veine sus hépatique 

VP : Veine pulmonaire. 

VD : Ventricule droit. 

VG : Ventricule gauche. 

VPSG : Veine pulmonaire supérieure gauche. 

VPSD : Veine pulmonaire supérieure droite. 

VPID : Veine pulmonaire inferieure droite. 

VPIG : Veine pulmonaire inférieure gauche.  

VRT : Volume Rendering Technique. 
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La Péricardite Chronique Constrictive (PCC) ou Constriction péricardique est une 

entité clinique rare (0,5 à 2% de toutes les cardiopathies), mais grave.  

transformation de ce dernier en une coque fibreuse, rigide et inextensible gênant 

 

Celle-ci touche pratiquement toujours les deux ventricules, accroissant 

l'interdépendance interventriculaire et entraînant l'égalisation des pressions de 

remplissage droites et gauches. 

 

[2]. Actuellement, on reconnaît de plus en plus de formes subaiguës avec 

épanchement du fait d'un diagnostic plus précoce.  

Le diagnostic classique de la péricardite constrictive réside dans la difficulté de 

la distinguer de la cardiomyopathie restrictive et d'autres syndromes associés à une 

élévation des pressions droites qui partagent les mêmes symptômes, signes 

physiques et hémodynamiques [3].  

Bien que l'obtention d'une anamnèse et un examen physique demeurent les 

pierres angulaires de l'évaluation, les progrès technologiques ont facilité le diagnostic, 

en particulier avec l'utilisation appropriée de l'échocardiographie doppler, la 

tomographie à haute résolution, imagerie par résonance magnétique (IRM), et des 

examens invasifs hémodynamiques de mesure (Cathétérisme cardiaque droit) [3]. 

 La tuberculose demeure une cause fréquente de PCC dans les pays en 

développement. Dans le 

prédominante ; les atteintes post chirurgicales, post radiothérapie, néoplasiques, 

virales et surtout idiopathiques deviennent les étiologies principales [2]. 

tif, il permet de préparer le malade à 
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péricardectomie en sachant que le pronostic dépend essentiellement de la précocité 

l [1].  

Notre travail représente une étude rétrospective sur les péricardites chroniques 

constrictives, réalisée à partir de 43 dossiers cliniques dans le service de Chirurgie 

Cardiovasculaire « A na de Rabat, durant une période de onze ans 

(de Janvier 2003 à Décembre 2013). 

Cette étude donne les caractéristiques épidémiologiques, cliniques, 

paracliniques, étiologiques, thérapeutiques et évolutives de chacun des dossiers 

médicaux. Elle est analysée puis comparée aux données de la littérature. 
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1-HISTORIQUE : 

a été attribuée à Galen 

au deuxième siècle après J.C, et suggérait que de semblables altérations pouvaient 

 

 Au cours du 19ème siècle, [4] évoqua le premier la notion 

isance cardiaque à petit  par gène au remplissage. 

Emund Weil, 

frappant de stase abdominale et la latence stéthoscopique «le  assiste dans une 

le  

cardiaque « comme on pèle une orange », expression souvent employée par les 

 (de Prague) 

[5

raiter la 

constriction péricardique en 1898.  

En 1902 Brauer proposa une cardiolyse consistant en la résection de plusieurs 

cartilages chondrocostaux pour libérer le  et permettre sa ré-expansion 

diastolique, idée originale mais mutulante. 

En 1913 Sauerbruch réalisa une péricardectomie partielle par thoracotomie 

 [6] que revient le mérite de réussir les 

premières péricardectomie totales(ce même chirurgien fut le premier, en 1896, a 

rdiaque avec une nette amélioration clinique). En France 

 

L progressé la chirurgie 

thoracique.  
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En 1928, la péricardectomie totale fut réussie aux Etats-Unis avec un succès 

durable par Churchill à boston [7] à travers une incision parasternale gauche incurvée.  

réanimation. 
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2-ANATOMIE 
Le péricarde est un sac fibro-séreux qui enveloppe le  et les gros vaisseaux 

à leur origine (Aorte et artère pulmonaire). 

Il est composé de deux portions :  

  Une partie profonde, le péricarde séreux, composé de deux feuillets, en 

continuité l'un avec l'autre, au niveau d'une ligne de réflexion :  

 Un feuillet viscéral

épicarde.  

 Un feuillet pariétal, recouvrant l'épicarde.  

Entre les deux, se trouve une cavité virtuelle, , qui ne 

 

 « Frottement péricardique ».  

 Une partie superficielle, le péricarde fibreux, qui englobe le péricarde séreux 

sous forme d'un sac clos hermétiquement.  

 

surtout de fixation dans la cage thoracique. Il est en effet solidement attaché aux gros 

sternum, colonne vertébrale et diaphragme. 
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Figure 1 : S  

 

 

Figure 2 : Coupe sagittale du  montrant les différents feuillets péricardiques 
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A /PERICARDE SEREUX : 

1-lignes de réflexion : 

La lame viscérale recouvre le myocarde de la pointe à la base et recouvre les 

et les veines pour former la gaine du pédicule artériel pour l'aorte et tronc pulmonaire 

et la gaine du pédicule veineux communes aux deux veines caves et aux quatre veines 

pulmonaires. 

La gaine du pédicule artériel remonte plus haut en avant qu'en arrière.  

La limite de cette gaine correspond à la ligne de réflexion des deux feuillets du 

péricarde séreux. Cette ligne de réflexion artérielle s'étend depuis le bord inférieur de 

l'origine de l'artère pulmonaire gauche puis passe en avant la bifurcation du tronc 

pulmonaire et remonte haut sur l'aorte ascendante jusqu'au niveau de la naissance de 

l'artère brachio-céphalique, contourne le flanc droit de l'aorte ascendante, revient en 

arrière sur le toit du sinus transverse  l'artère pulmonaire 

droite qui la ramène en arrière de l'aorte, puis la ramène sur l'artère pulmonaire 

gauche où elle se retrouve à son origine. 

La gaine du pédicule veineux est moins haute que la gaine du pédicule artériel.  

Elle est très irrégulière, sa ligne supérieure correspond à la ligne de réflexion des deux 

feuillets qui s'enfoncent dans les intervalles entre les veines et creusera de profondes 

dépressions. 

Elle naît sur le flanc droit de la veine cave supérieure passe sur sa face antérieure 

puis sur le bord gauche, chemine sur le dôme de l'atrium gauche passe au dessus puis 

à gauche de la veine pulmonaire gauche supérieure, elle descend pour contourner à 

gauche et en dehors la veine pulmonaire gauche inférieure puis remonte à droite des 

veines pulmonaires gauche sur la face postérieure de l'atrium gauche puis elle 

descend à gauche des veines pulmonaire droite, contourne en avant la veine cave 
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inférieure, revient sur la face postérieure de l'atrium droit puis sur la face postérieure 

de l'atrium gauche et va passer à droite des veines pulmonaires droites pour revenir 

autour de la veine cave supérieure. 

Entre les veines pulmonaires droite et gauche, les lignes de réflexion auront 

dessiné le sinus oblique du péricarde, sur la face postérieur de l'atrium gauche. 

2- zone dépéricardisée: 

 Mésocarde postérieur  

Il existe donc une zone dépéricardisée au niveau des atriums que l'on appelle le 

mésocarde postérieur, formé de trois portions :  

 Une portion horizontale, entre veines pulmonaires supérieure droite et gauche. 

 Une portion verticale gauche, entourant les deux veines pulmonaires gauches.  

 Une portion verticale droite, s'étend de la veine cave supérieure à la veine cave 

inferieure et entoure les veines pulmonaires droites.  

 Sinus oblique (Haller)  

Entre les deux portions verticales et la portion horizontale se trouve un cul de sac, le 

sinus oblique du péricarde (cul de sac de Haller), qui est directement en rapport avec 

. 

 Sinus transverse (Theile)  

Entre les deux pédicules : artériel et veineux, on trouve le sinus transverse du 

péricarde (sinus de Theile), véritable tunnel situé entre aorte et veine cave supérieure. 

Il est ouvert, à droite et à gauche, ce qui permet de glisser facilement un doigt entre 

le pédicule artériel et la face antérieure des atriums (Intérêt chirurgical) 
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Figure3 : vue antérieur du péricarde, sinus transverse et sinus oblique 

  



17 
 

 

 

 

 

Figure 4 : Index du chirurgien à travers le sinus transverse du péricarde. Source : 
pierre kamina ,anatomie du dos et thorax. 

1-ligne de réflexion du péricarde. 
2-aorte ascendante. 
3-tronc pulmonaire. 

4-lame pariétale du péricarde séreux. 
 

3. Cavité péricardique : 

 

haute des pédicules artériels et veineux, en avant, jusqu'à le fond du cul de sac 

de Haller en arrière.  

 virtuelle normalement, cette cavité peut contenir en pathologie 250ml (hémo-

péricarde) (distension lente).  
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B/ PERICARDE FIBREUX : 

C'est un sac fibreux épais, blanc nacré, doublé en dedans par le feuillet pariétal 

du péricarde séreux. 

Il épouse la forme du  tout en le dépassant dans toutes ses dimensions.  

Il a la forme d'un cône tronqué dont la base repose sur le diaphragme auquel il 

adhère au niveau du centre phrénique. Le sommet correspond aux gros vaisseaux de 

la base du . C'est sur lui que se fixent des éléments ligamentaires assurant la 

fixité du péricarde . 

 

C/LIGAMENTS ET MOYENS DE FIXITE : 

Le péricarde est amarré sur les gros vaisseaux de la base du , mais sera 

encore maintenu en place dans le médiastin par l'intermédiaire d'une série de 

ligaments qui l'attachent au diaphragme et au squelette du thorax.  

Il y a deux groupes de ligaments : 

 Groupe supérieur le plus important, représenté par : 

 deux ligaments vertébro-péricardiques droit et gauche 

 le ligament sterno-péricardique supérieur. 

 Groupe inférieur fixant le péricarde à  

 la partie basse du montant antérieur du thorax : ligament sterno-péricardique 

inférieur 

 au diaphragme par des ligaments phréno-péricardique antérieur, droit et gauche 

 par la zone d'adhérence péricardo-diaphragmatique. 

Le péricarde fibreux ainsi fixé au squelette et au diaphragme, mais est encore 

maintenu en place dans le médiastin par ce qu'on appelle la croix veineuse constitué 

par la veine cave supérieure et inférieure dans le sens verticale et les quatre veine 

pulmonaire dans le sens transversal. 
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D/Vascularisation, innervation et drainage lymphatique : 

 1. Artères :  

 Feuillet pariétal : Artères diaphragmatiques sup ; artères bronchiques ; artères 

 et les artères thymiques chez le jeune.  

 Feuillet viscéral : Les artères coronaires.  

2. Veines : Elles sont satellites des artères. Les veines du feuillet pariétal se jettent 

dans la veine azygos et dans les veines diaphragmatiques supérieures.  

3. Nerfs :  

 Le péricarde pariétal est innervé par des branches des nerfs : phréniques, 

vagues, récurrents et de la chaîne sympathique thoracique.  

 Le feuillet viscéral reçoit son innervation du plexus nerveux sous péricardique.  

4. Les lymphatiques : Le drainage lymphatique du péricarde se fait vers :  

 Les ganglions médiastinaux antérieurs.  

 Les ganglions médiastinaux postérieurs.  

 Les ganglions diaphragmatiques  

 Les ganglions intertrachéo-bronchiques.  
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Figure 5 : vue antérieur du médiastin 
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E/EMBRYOLOGIE : 

péricarde séreux dérivant de la splanchnopleure. 

 

 

 

 

Figure 6: Origine embryologique du péricarde 

Source : Embryologie médicale, 6éme édition,Langman J. ,Salder T-W.1996 

 

  



22 
 

III-PHYSIOLOGIE ET PHYSIOPATHOLOGIE  

A-Physiologie du péricarde 

Un certain nombre de fonctions « mécaniques » évidentes ont été classiquement 

dévolues au péricarde.  

  

 Maintien dans une position grossièrement identique par rapport aux autres 

éléments du thorax lors des changements de position (évite les torsions du 

pédicule des gros vaisseaux)   

 

facilitation des battements cardiaques (changements brusques de volume des 

cavités).  

 D'autres propriétés « hémodynamiques » seraient aussi présentes, prouvées 

expérimentalement mais sans répercussion clinique notable (en fait, la présence 

du péricarde n'est pas indispensable à la survie).  

 Prévention d'une dilatation excessive aiguë d

 

 Optimisation des relations volume/pression intra cavitaires ;  

 Effet sur les interactions des deux ventricules et leur couplage diastolique 

(interdépendance des ventricules, plus importante dans les cas pathologiques)   

 Certains auteurs ont voulu faire jouer au péricarde un rôle régulateur (par le 

rythme cardiaque et la pression artérielle) grâce à des récepteurs d'origine 

vagale, par un mécanisme de .  

À l'état pathologique, la pression intra péricardique est fonction de la 

distensibilité du péricarde pariétal et de la quantité de liquide péricardique : au-delà 

de la distensibilité maximale, cette pression s'élève très rapidement, même pour une 

augmentation minime du liquide. 
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B-Physiopathologie de La péricardite chronique constrictive 

La constriction péricardique touche pratiquement toujours les deux ventricules 

et entraîne une gêne au remplissage diastolique ventriculaire (la constriction des 

oreillettes seules n'entraîne pas de trouble important) [1]. 

Cette gêne au remplissage ventriculaire définit l' « adiastolie ».  

Pendant la proto-diastole, la paroi ventriculaire se distend brusquement mais le 

mouvement est rapidement limité et suivi d'une immobilité complète en méso- et 

télé-

relativement indépendant du reste du thorax, en particulier lors des mouvements 

respiratoires, et d'autre part tend à le faire travailler à volume const

ainsi moins sensible aux variations respiratoires, en particulier le ventricule gauche, 

que les autres organes intra thoraciques mais extra péricardiques.  

À l'inspiration, la pression ventriculaire gauche reste constante. La pression des 

veines pulmonaires, en revanche, chute. Il existe une diminution du gradient de 

remplissage du ventricule gauche, donc du remplissage ventriculaire gauche. En 

revanche, le retour veineux droit augmente, la pression abdominale s'accroissant du 

fait de l'inspiration, le remplissage ventriculaire droit augmente [8] ; [9]. 

Ce phénomène est d'autant plus important qu'il existe une interdépendance inter 

ventriculaire accrue qui est un facteur physiopathologique majeur dans la péricardite 

constrictive (le volume cardiaque tendant à être constant avec la respiration) [10]. Les 

remplissages gauche et droit sont donc liés aux phénomènes cycliques respiratoires.  

De plus, le volume cardiaque ayant tendance à rester constant, la diastole, qui 

correspond aux volumes ventriculaires maximaux, est le moment où le retour veineux 

est le plus gêné, à droite et à gauche. La diminution des ondes antérogrades des flux 

veineux centraux (diminution inspiratoire à gauche sur les veines pulmonaires et 

expiratoire à droite sur les veines sus-hépatiques) prédomine sur la diastole avec 
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accentuation du phénomène lors de la systole auriculaire. Ce phénomène 

hémodynamique se traduit au niveau des courbes inter- ventriculaires de pression : 

les pressions ventriculaires droites s'élèvent lors de l'inspiration, alors que les 

pressions gauches restent stables ou diminuent [11]. (Figure7) 

 

 

 

 

Figure 7 : Physiopathologie de la péricardite chronique constrictive. PVG : Pression 

dans le ventricule gauche. PVP : Pression veineuse pulmonaire.VP : Veines 

pulmonaires ; OG : Oreillette gauche ; VG : Ventricule gauche. 
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 Cet élément permet de distinguer d'une manière fiable, parmi les « adiastolies », 

les péricardites constrictives des autres pathologies qui peuvent en être proches au 

point de vue hémodynamique, en particulier les myocardiopathies restrictives [12]. 

 Cette diminution de la compliance ventriculaire provoque une réduction du 

volume intra cavitaire et une augmentation de la pression ventriculaire télé-

diastolique. Dans les formes typiques de péricardites chroniques, évoluées, la fibrose 

et les adhérences péricardiques suppriment la transmission aux cavités cardiaques de 

la diminution de la pression intra thoracique inspiratoire. 

 Ce tableau « historique » devient plus rare actuellement. C'est dans ces formes 

que le signe de KUSSMAUL (augmentation de la pression veineuse à l'inspiration du 

fait de l'impossibilité d'augmenter le remplissage cardiaque avec comme conséquence 

une turgescence jugulaire) est fréquemment rencontré [13].  

Il existe de plus en plus fréquemment des formes moins évoluées correspondant 

constrictives élastiques ou subaiguës avec une composante fibrino-liquidienne. Dans 

ces cas, les conditions hémodynamiques ne sont pas identiques. L'interdépendance 

ventriculaire et les variations respiratoires font que,à l'inspiration, il existe une 

augmentation des pressions droites et, dans le même temps, une diminution des 

pressions ventriculaires gauches correspondant cliniquement au pouls paradoxal 

(chute de la pression artérielle et diminution du pouls lors de l'inspiration) [13]. 
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IV-ANATOMIE PATHOLOGIE 
La fibrose péricardique débute généralement par un épisode inflammatoire 

(péricardite aigue symptomatique ou non) conduisant à un dépôt de fibrine et à un 

épanchement péricardique. 

chement, suivi de processus chronique (épaississement du péricarde avec 

 

Le plus souvent les couches pariétale et viscérale se symphysent (figure8), mais 

dans un certain nombre de cas, le process

feuillet péricardique viscéral (épicarde), lorsque la constriction se forme, un dépôt 

calcique peut contribuer à épaissir et rigidifier le péricarde. 

La péricardite constrictive implique généralement un processus cicatriciel 

symétrique, produisant une restriction uniforme du remplissage des cavités 

cardiaques. 

soit au niveau du sillon auriculo-ventriculaire entourant les anneaux des valves semi 

droite, pouvant simuler de véritables rétrécissement valvulaires. 
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Figure 8 : Péricardite constrictive : coupe transversale du myocarde ventriculaire 

montrant un épaississement fibreux considérable du péricarde avec une symphyse 

des deux feuillets à  ; source : Atlas en 

-brown,1977. 

 

A-Atteinte cardiaque  

Schématiquement, deux grands types anatomopathologiques sont décrits, 

comportant des formes de transition.  

1. Constriction avec épanchement : [14]  

Elles représentent environ 20 à 25 % des cas et partagent les mêmes étiologies 

que les constrictions pures sauf les formes post chirurgicales.  

Au plan anatomique, il existe un épaississement diffus du péricarde viscéral et 

pariétal, avec un espace libre contenant 100 à 500 ml de liquide sous tension.  

Le degré d'épaississement du péricarde viscéral et son degré d'adhérence au 

myocarde sous-jacent sont très variables d'un sujet à l'autre et d'un endroit à l'autre 

chez le même patient. 
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À l'histologie, on retrouve au niveau du péricarde un épaississement fibreux avec 

des dépôts organisés de fibrine et une inflammation variable non spécifique. Une 

prolifération cellulaire mésothéliale est fréquente. Ces éléments non spécifiques se 

voient dans les diverses étiologies. 

En revanche, il peut exister une atteinte myocardique sous-jacente, en particulier 

après irradiation, avec une fibrose myocardique et même endocardique, de pronostic 

très péjoratif.  

Certaines formes font suite à une péricardite liquidienne et sont parfois 

dénommées subaiguës, d'autres sont découvertes au stade de constriction avec 

épanchement et il est impossible de connaître la date de début de la maladie.  

La ponction évacuatrice du liquide péricardique ne modifie pas le tableau 

hémodynamique qui reste celui d'une constriction.  

2. Constrictions pures sans épanchement  

Elles représentent le reste des cas, soit 75 à 80%. Ce deuxième type de 

constriction peut être subdivisé en plusieurs sous-groupes. 

 Les constrictions calcifiées :  

qui représentent le plus fort pourcentage (60 % des cas) ; les calcifications 

peuvent être linéaires ou formées au contraire de nodules disséminés ; la 

combinaison des deux est possible ; des spicules calcaires peuvent pénétrer 

dans le myocarde sous-jacent ; ces calcifications siègent parfois au niveau 

des sillons auriculo-ventriculaires, pouvant provoquer des « sténoses » au 

niveau des orifices valvulaires ; elles sont souvent diffuses et au maximum 

intéressent l'ensemble du , formant une véritable cuirasse (

des auteurs allemands) ; 
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Classiquement, les calcifications étaient un argument majeur en faveur d'une 

étiologie tuberculeuse, mais, actuellement, cette forme de constriction paraît 

aspécifique et même fréquente au décours des hémopéricardes ; 

La présence de calcifications refléterait plus la durée d'évolution que la cause 

de l'affection ; 

 Les constrictions fibreuses : dans lesquelles les feuillets péricardiques accolés 

sont transformés en un tissu fibreux, qui parfois adhère aux structures voisines 

;  

 Les constrictions granulomateuses : où le tissu mésothélial est remplacé par 

un tissu granuleux et scléreux, et qui ressemblent aux cas de péricardites 

liquidiennes granulomateuses d'origine tuberculeuse ; mais le bacille de Koch 

n'est pas mis en évidence.  

 

B-Retentissement sur le péricarde : 

fait hernie et il retrouve un volume normal ou plus important après l'intervention.  

Dans les cas de constriction se développant dans 

arrêt de son développement avec une taille « infantile ».  

Il existe cependant parfois une cardiomégalie.  

La constriction prolongée peut entraîner, après une grande durée d'évolution, 

une dystrophie myocardique qui explique un mauvais résultat postopératoire.  

D'autre part, certaines étiologies, comme la radiothérapie, lèsent non seulement 

le péricarde, mais dans le même temps le myocarde, ce qui est également un facteur 

de mauvais pronostic. 
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C-Retentissement sur les organes périphérique 

congestion du foie qui aboutit, à la longue, à une atteinte anatomique avec 

constitution de travées fibreuses allant de la veine centrolobulaire aux espaces inter 

lobulaires mais sans sclérose annulaire ni nodules de régénération, ce qui différencie 

cette atteinte d'une cirrhose de Laennec et que certains auteurs préfèrent appeler 

fibrose hépatique.  

Parfois, il existe un épaississement nacré, scléreux de la capsule hépatique (« 

foie glacé »). 

 L'atteinte des autres organes est liée essentiellement à l'étiologie en cause. 
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DIAGNOSTIC ET PRISE EN CHARGE 
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I / Clinique :  

A- Circonstances de découverte :  

La constriction péricardique peut être reconnue dans trois types de circonstances 

[15] 

 Dans les suites immédiates d'une péricardite liquidienne qui évolue, malgré le 

traitement, vers la constriction sur le mode subaigu ; 

 Plusieurs années après la guérison apparente d'une atteinte péricardique, qui 

est un élément d'orientation pour le diagnostic ; 

 Enfin, devant l'apparition de signes fonctionnels, en l'absence de tout 

antécédent de péricardite. 

insuffisance cardiaque. Il faut rechercher 

antécédent de tuberculose ou de contage tuberculeux, une chirurgie cardiaque, une 

radiothérapie mediastinale, une maladie du tissu conjonctif, ou un traumatisme. 

 

B-Signes fonctionnels : 

La péricardite constrictive se présente avec une myriade de symptômes non 

spécifiques.  

En outre, ces symptômes peuvent se développer de manière insidieuse sur un certain 

 

 Le symptôme le plus fréquent et le plus précis amenant le patient à consulter est la 

 

 

pleurau  
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Une dyspnée de décubitus, une dyspnée paroxystique nocturne sont assez rares, 

 

 

Les autres 

 

 

C- Signes Physiques :  

La forme classique complète réalisant le « Syndrome de PICK » est actuellement 

rare.  

La découverte de signes hépato-abdominaux chez un patient dyspnéique avec 

péricardique qui est confirmée sur des arguments cliniques, 

hémodynamiques cardiovasculaires et étiologiques [1].  

1. Signes de stase hépato-ascitique : [1] ; [8] ; [16]  

 Hépatomégalie :  

vasculaire : foie régulier, lisse 

indolore.  

Sa compression entraine un reflux hépato-jugulaire, parfois difficile à apprécier du 

fait de la turgescence spontanée des veines jugulaires.  

 Ascite :  

inférieurs.  

systémique entraînant une hypertension portale, la réduction du débit cardiaque 
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 Turgescence des veines jugulaires :  

jugulaires -

cardiaque de la stase veineuse. La persistance de la distension jugulaire après un 

traitement déplétif dans un syndrome de défaillance cardiaque est un élément 

congestive. 

le diagnostic. Des constrictions modérées ne sont parfois démasquées que lors 

 

 Le Signe de KUSSMAUL :  

En cas de constriction, les pressions élevées à droite empêchent un remplissage 

[15] ; [18]

ation de pressions droites.  

  

Ils sont dus aux mêmes mécanismes et retrouvés dans les mêmes proportions. 

 

 Epanchements Pleuraux :  

Ils sont assez fréquents, uni ou bilatéraux. Lorsque la teneur en albumine est 
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2. Signes cardio-vasculaires  

argument supplémentaire, dans ce contexte, pour une constriction péricardique, chez 

un patient ayant des signes de stase veineuse systémique.  

examen cardiaque révèle des signes dont 

 

 Le choc de pointe peut être faiblement perçu ou absent. Dans de très nombreux 

cas, il peut exister une rétraction systolique de la région apexienne.  

 Un troisième bruit diastolique ou vibrance péricardique [2] est noté, surtout 

dans les formes calcifiées.  

Signe capital, il est maximal à la partie basse du sternum ou à la pointe ; il 

est sévère [19].  

 Le pouls artériel paradoxal, (diminution inspiratoire de la pression artérielle de 

10 mm Hg ou plus) est absent chez la plupart des patients ayant une 

constriction pure [13]. Cependant, certains le retrouvent dans un nombre non 

 

 tachycardie sinusale augmentée à 

arythmie par fibrillation atriale.  

3. Les autres signes : 

 Ils sont beaucoup plus rares, que ce soit la cyanose ou la splénomégalie.  
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II/EXAMENS COMPLEMENTAIRES :  

A-Electrocardiogramme : 

perturbé ; mais ces modifications électriques ne 

sont pas spécifiques et ne permettent pas de faire le diagnostic positif. Les anomalies 

de repolarisation et de conduction [2] ; [20].  

parfois allongée avec deuxième sommet plus élevé que le premier. Dans les 

dérivations précordiales droites, elle peut prendre un aspect bi phasique.  

Le complexe QRS a un micro voltage ; son axe est généralement normal avec 

souvent des ondes Q profondes de fibrose myocardique. Ce micro voltage est peu 

discriminent ; il peut aussi être présent dans la tamponnade et la restriction 

myocardique (FIGURE 10).  

Le segment ST est parfois sous décalé.  

Les ondes T sont généralement aplaties, négatives ou de faible amplitude (Figure 9).  

Une tachycardie sinusale peut également être observée ; parfois des troubles du 

rythme type fibrillation atriale.  

Très rarement, des troubles de la conduction intra ventriculaire ou des signes 
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Figure 9 : troubles diffus de la repolarisation 

 

 

Figure10 : constrictive : Micro 

voltage, alternance électrique et troubles de la repolarisation diffus 
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B-Radiographie Thoracique :  

clinique compatible [3] ; [21].  

 La silhouette cardiaque est classiquement normale ; son élargissement peut 

péricardique associé [22].  

voire 

évoquant un aspect mitral.  

 

péricardite calcifiante, sans pour autant affirmer le caractère constrictif. Elles 

doivent être recherchées dans toutes les incidences ; et sont mieux visualisées sur 

le cliché de profil, prédominant souvent au niveau des sillons auriculo-ventriculaire, 

inter-

[23]. (Figure 13 ,14) 

 La veine cave supérieure, les veines azygos ou les deux peuvent être dilatées.  

 Les épanchements pleuraux sont fréquents et habituellement bilatéraux. (Figure 

15) 

 

pulmonaires.  

 

La cinétique cardiaque est appréciée grâce à la radioscopie ou 

vibrance qui montre un  peu mobile. 
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Figure 13 : Radiographie thoracique de 

profil avec calcifications péricardiques 

Figure14 : Radiographie thoracique de 

face avec calcifications péricardiques 

 

 

Figure15 : radiographie thoracique de face avec épanchement pleural bilatéral 
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C- Echocardiographie-Doppler cardiaque :  

1. Echographie bidimensionnelle et Temps mouvement : [24]  

importantes pour le diagnostic de la péricardite constrictive et sa différenciation avec 

la cardiomyopathie restrictive.  

  

 Une ouverture prématurée des sigmoïdes pulmonaires  

 Une rectitude de la paroi postérieure avec disparition du recul télé-diastolique  

 Un mouvement de recul diastolique rapide et précoce de la paroi postérieure du 

ventricule gauche  

 Une anomalie de la cinétique septale  

 Un épanchement péricardique  

 Parfois des calcifications péricardiques  

 Une dilatation des oreillettes et parfois du ventricule gauche  

 

et restant parallèles.  
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Figure16 : Incidence échographique para sternale grand axe montrant une rupture 

 
 
 

 

Figure 17 : Échographie cardiaque en mode TM : mouvement brutal antérieur 

protodiastolique du septum inter ventriculaire. 
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2-Doppler cardiaque :  

Le doppler cardiaque, actuellement, représente un temps très important dans 

le diagnostic de péricardite constrictive, en sachant que les variations respiratoires 

des différents flux sont capitales dans le diagnostic différentiel des autres adiastolies.  

 « adiastolie » gauche :  

 Flux transmitral et temps de relaxation iso- volumétrique : Le trouble de 

remplissage, avec présence du dip-

intra-auriculaire gauche expliquent les modifications du flux transmitral : onde 

E augmentée avec un temps de décélération court (inférieur à 150 ms)  

 Flux veineux pulmonaire : La gêne au remplissage entraîne une diminution de 

deux ondes (supérieure à 25 %).  

 « adiastolie » droite :  

 Le dip-plateau ventriculaire droit entraîne 

en inspiration, correspondant à une augmentation du remplissage droit.  

 Flux de la veine sus-hépatique : 

augmentée. Il existe une augmentation du flux diastolique en début 

 

 Flux tricuspide : Il est noté un aspect de grande onde E avec un temps de 

de ces flux en inspiration.  

 Flux de la veine cave inférieure : 

systolique (x) et diastolique(y) avec un creux x inférieur au creux y avec 
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Figure18 : Variation respiratoire des flux doppler transmitral (A) et tricuspide (B) 

 

D-Cathétérisme cardiaque droit : 

La confirmation hémodynamique de la constriction péricardique associe : [27] 

 Un changement de la morphologie des courbes de pression. 

 Une augmentation et une égalisation de pressions diastoliques dans les quatre 

cavités. 

 Une diminution du débit cardiaque avec un index cardiaque subnormal ou 

diminué. 

capillaire pulmonaire et à la pression télé diastolique du ventricule gauche.  

 

-30 mm Hg.  

La pression télé diastolique du ventricule droit est très élevée, elle atteint ou 

dépasse le tiers de la pression systolique.  
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équivalente à la pression diastolique ventriculaire droite et à la pression moyenne de 

 

 typique de dip-plateau(Figure19), 

ou aspect en racine carrée avec en 

Proto-diastole une pression normale mais dès le début de la diastole, il existe une 

-diastolique. 

 

 

Figure19 : Aspect de dip-plateau au cathétérisme cardiaque droit 

 

E-Scanner cardiaque  

Le scanner cardiaque est une exploration qui est entrain de connaître un grand 

développement.  

cardiographique, avant et après injection de produit de contraste.  

 ,29]. 



45 
 

eur [30]. 

Dans le cadre du diagnostic des constrictions péricardiques, le scanner montre, 

 « adiastolie », un péricarde épaissi (supérieur à 4 mm) et 

calcifié (hyperdensités spontanées linéaires et/ou nodulaire par endroit ou plus ou 

moins étendues) (Figure 20).  

La tomodensitométrie est extrêmement sensible pour détecter ces calcifications, 

même les toutes petites [29], ce qui est très important devant un contexte évocateur 

mais sans épaississement péricardique.  

Il faut souligner q

 

 

pas le diagnostic de péricardite chronique constrictive. 

Les reconstructions 3D (Figure 20

avec ses calcifications péricardiques et permettant au chirurgien de choisir les 

meilleurs abords. 

Par ailleurs, on peut noter également, sur les images tomodensitométriques, une 

dilatation auriculaire, une dilatation des veines caves, une déformation tubulaire des 

ventricules et un aspect de septum inter ventriculaire paradoxal [31]. 

lisation de produit de contraste 

iodé.  

De ce fait, il faut respecter les contre-
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Figure20 : Scanner cardiaque non injecté avec reconstruction, montrant des 

calcifications entourant la silhouette cardiaque. 
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F- agerie par  résonnance magnétique : 

permettant une imagerie morphologique et fonctionnelle de la plupart des 

cardiopathies courantes, grâce à sa résolution spatiale.  

de contraste néphrotoxique.  

Elle permet une excellente analyse des tissus mous avec une très bonne 

caractérisation du myocarde et du péricarde [29,31].  

Elle peut être considérée comme étant la méthode de choix pour le diagnostic 

des péricardites chroniques constrictives [32] ; dans ce cadre, elle a été définie comme 

étant une indication classe I [33].  

 

Les contre-indications classiques de cet examen doivent être respectées.  

out topographique des 

lésions de constriction afin de guider le geste chirurgical.  

Sur le plan technique, les séquences utilisables sont les séquences en 

pondération T1, les séquences en pondération T2, le ciné-IRM, les séquences de 

rehaussement tardif et les séquences de Tagging (ou tatouage myocardique).  

Il est également indispensable de réaliser des acquisitions « temps réel »en 

respiration libre et en respiration ample pour analyser le couplage ventriculaire et la 

compliance cave [34].La technique de cartographie de flux par IRM permet également 

stigmates caractéristiques du profil restrictif [35].  

 

 les patients adressés en IRM ont déjà été investigués en écho-doppler ; 
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 la résolution temporelle actuelle en cartographie de flux par IRM (environ 40 ms 

pour les séquences en apnée) est très inferieure a celle offerte par le doppler 

pulse, de sorte que le pic des ondes E et A et la pente de décélération du flux 

mitral sont imparfaitement analysés [36]. 

agerie par résonance 

magnétique : 

 Des anomalies morphologiques : 

 

[29], il peut être localisé ou circonférentiel (Figure 21), son existence permet 

« adiastolie », une cardiomyopathie 

constriction [39, 40,41]. Cet épaississement est bien corrélé aux pièces 

autoptiques [42]. 

 Les calcifications péricardiques, mal identifiées en IRM, sont parfaitement 

visualisées et cartographiées au scanner (Figure 20) mais elles ne signifient 

 

 Les veines caves et les veines sus-hépatiques sont dilatées avec réduction de 

la compliance cave inferieure en inspiration (Figure 22), 

 La dilatation modérée des oreillettes, 

 Les ventricules sont en général de petit volume avec typiquement un aspect 

tubulisé du VD (Figure 23), 

 en 

hyper signal en ciné (Figure 24

 « adiastolie » (forme 

effusive de la péricardite constrictive).  
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 après 

injection qui outre la plage liquidienne montrera une éventuelle prise de 

contraste des feuillets viscéral et pariétal du péricarde [43]. 

Ces signes morphologiques sont hautement évocateurs, dans un contexte 

 « adiastolie » tion péricardique, mais ne permettent pas de 

poser le diagnostic de certitude. 

 

 

 

Figure 21 

plusieurs plans de coupe (4 cavités en petit axe et en 2 cavités) 
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Figure22 

montrant un épaississement du péricarde avec une dilatation bicavale. 

 

Figure23 : Coupe 4 cavités montrant un épaississement du péricarde en regard 

dela paroi latérale du VD et une déformation tubulaire du VG. 
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Figure24 : Épanchement péricardique en hyper signal en séquences ciné. A. Petit 

axe. B. 4 cavités. 

 

 des anomalies fonctionnelles : 

 : 

o 

septation est assez spécifique de constriction péricardique et visible en 4 

cavités ou en petit axe [34], 

o Le 

es de respiration ample (Figure 25), se base 

correspondant à la constriction péricardique [36] ; 
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 Séquences de Tagging : elles mettent en évidence des adhérences 

péricardiques avec limitation du mouvement de glissement des feuillets 

péricardiques en systole [44] (Figure 26). 

 

Figure 25 : Coupe PA, à droite : respiration normale, à gauche en inspiration : 

inspiration. 

 

Figure 26 : Coupe petite axe avec Tagging montrant un épaississement péricardique 

en limitation du mouvement de glissement des feuillets péricardiques en systole. 
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n de 

fibrotiques (Gd +) des péricardites non fibrotiques (Gd ) [43].  

en 2011 

comparant les rehaussements tardifs péricardiques vu en IRM dans les PCC avec 

nstriction péricardique (Figure 

27  de rétention péricardique de gadolinium est plutôt en faveur 

de formes anciennes et refroidies de PCC. 

Ces résultats sont intéressants dans la mesure où ils peuvent avoir des 

implications thérapeutiques avec une possibilité de retarder la chirurgie et proposer 

un traitement médical pendant la phase active inflammatoire [46].  

constitue un élément déterminant dans le timing chirurgical (Figure 27).Parallèlement, 

une rétention pathologique de gadolinium au niveau myocardique serait secondaire 

soit à une pathologie myocardique intrinsèque (CMR) ou à une association avec une 

myocardite [46]. 
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Figure 27 : IRM imagerie de rehaussement tardive post-gado (coupe axiale à droite 

péricardite en phase inflammatoire. 
 
 
 

précise la pertinence de chaque examen pour chacun des éléments à retrouver dans 

les PCC. 

 

constrictive et la cardiomyopathie restrictive : 
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Le diagnostic différentiel entre la PCC et la CMR est souvent difficile car les 

tableaux clinique et hémodynamique sont similaires dans les deux pathologies, le 

Tableau 2 résume les différences retrouvées en imagerie dans ces affections. 

Pour les CMR, les images de rehaussement tardif après injection de gadolinium 

fournissen -

endocardique circonférentiel diffus), dans la sarcoïdose (hyper signaux en motte sans 

systématisation coronaire), prédominant dans les régions basales, dans les maladies 

de surcharge (HVG et foyers de fibrose pariétale), dans les surcharges en fer 

(diminution du T2) et dans les fibroses endomyocardiques (obstruction apicale avec 

aspect en 3 couches) [48,49].Ainsi, la différenciation entre cardiomyopathie restrictive 

et constriction péricardique 

médicale. Cette différenciation est très importante dans la mesure où la prise en 

charge thérapeutique de ces deux affections est totalement différente (traitement 

médical palliatif dans le premier cas et décortication péricardique dans le second).  

Dans les rares cas où persiste un doute diagnostique, la biopsie endo-

 

 

G-Biologie 

faut néanmoins signaler une faible élévation du peptide natriurétique (PAN) dans la 

PCC en dépit des signes congestifs massifs manifestes ; ce qui constitue un excellent 

élément de diagnostic différentiel avec la cardiomyopathie restrictive (forte élévation 

du PAN) [47]. 
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H-Biopsie endo-myocardique 

blir un diagnostic de constriction 

péricardique [48]. 

 

III-FORMES CLINIQUES : 

A-Formes anatomiques 

 Les PCC avec épanchement :  

Elles touchent les sujets jeunes avec un épisode de péricardite aiguë. Le pouls 

paradoxal est fréquent, le signe de KUSMAUL est le 3e bruit diastolique 

radiographie, mais les calcifications manquent 

 

 Les PCC avec « adiastolie » des cavités gauches : 

Elles sont exceptionnelles, réalisant un retentissement sur la petite circulation 

 

 Les PCC avec atteinte myocardique :  

défaillance cardiaque et altère le pronostic après la péricardectomie. 

 Les PCC avec constriction du sillon auriculo-ventriculaire :  

Réalisent une symptomatologie ressemblant à une sténose mitrale. 

 

B- Formes évolutives : [49] 

 Formes subaiguës :  
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du péricarde. C

 

une péricardite aiguë récente ou ayant des antécédents pathologiques 

 

 Formes évoluées :  

réfractaire. 

tait toujours 

grave, aboutissant au fameux tableau de pseudo cirrhose avec constitution 

intarissables, hypo protidémie. 

nt irréductible, 

malgré le traitement tonicardiaque et diurétique, aggravée par la survenue de 

aboutissant au bout de quelques mois, mais parfois plusieurs années, à la 

fibrose hépatique et à la mort. 

 

C- Formes Symptomatiques : [49] 

 

Ce sont des sujets qui se plaignent habituellement de fatigue, de dyspnée, sans 
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Si, lors du cathétérisme cardiaque de base, les pressions intracardiaques sont 

de révéler les caractéristiques du syndrome constrictif : 

 morphologie typique des courbes de pression avec creux y prédominant dans 

-plateau de la courbe ventriculaire droite ; 

 disparition des variations respiratoires de la pression auriculaire droite ; 

 égalisation diastolique des pressions. 

 

 

drainage lymphatique, aboutissant parfois à une perte lymphatique intestinale, 

souvent associée à une diarrhée. Cette perte protéique entraîne une diminution de la 

 

niveau de la sous-muqueuse. 

semaines ou quelques mois, avec disparition des stigmates histologiques. 

 

Il a été décrit de très rares syndromes néphrotiques au cours des constrictions 

péricardiques, disparaissant dans les suites de la péricardectomie. La pathogénie de 

la membrane glomérulaire, focal ou diffus, sans réaction cellulaire. 

 -thrombose des veines rénales peut 

pourrait jouer un rôle pathogénique. 
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 la pression veineuse provoque presque toujours 

une congestion hépatique. À la longue, une atrophie centrale apparaît, avec des ponts 

fibreux entre les zones  

Les fonctions hépatiques sont alors altérées. 

 

 

 

infarctus du myocarde  myocardique avec 

atrophie et fibrose aggrave le tableau clinique de défaillance cardiaque et altère le 

pronostic après la péricardectomie. La 

que partielle, et, dans les formes 

rvention chirurgicale entraîne aucune amélioration pour un risque opératoire 

nettement majoré. 

Des études anatomiques, chez des patients décédés de constrictions, montrent 

une réduction  ventricules 

 du péricarde. 

 

 

infantilisme,  

 

: 

communication inter auriculaire et constriction. 
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IV/DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL : 
 La cirrhose hépatique est évoquée devant l'hépatomégalie, l'ascite et parfois les 

signes biologiques d'insuffisance hépatocellulaire. Cependant, l'inspection des 

jugulaires du patient en demi-assis ne retrouve pas de turgescence au cours 

des cirrhoses.  

 Les valvulopathies ne posent pas de problème diagnostique car, même lorsque 

la clinique peut prêter à confusion dans les formes atypiques ; 

l'échocardiographie permet de redresser le diagnostic.  

 Les néphropathies et syndromes néphrotiques sont suspectés devant le 

syndrome  mais la pression veineuse centrale est normale ; il n'y a 

pas d'hépatomégalie ni de calcifications radiologiques.  

 Le syndrome cave par obstruction de la veine cave supérieure se distingue par 

l'absence de signes cardiaques et d'hépatomégalie. 

En fait, le diagnostic différentiel essentiel, parfois difficile à écarter avant 

l'intervention, est représenté par les cardiomyopathies restrictives [50] ; [51]. 

Les cardiomyopathies restrictives peuvent donner un retentissement tout à fait 

similaire à la péricardite chronique constrictive mais la fibrose est limitée au myocarde 

et ne touche pas le péricarde. Une échocardiographie montre le plus souvent des 

parois myocardiques épaissies sans atteinte du péricarde.  

établir le diagnostic est retrouvé au cathétérisme et 

la pression télé-diastolique ventriculaire gauche est plus élevée dans ces 

systolique ventriculaire gauche est altérée 

constrictions. La biopsie endo-myocardique est un moyen utile pour faire le 

(Tableau 3). 



61 
 

 

 

 

 

 

 

TABLEAU 3 : Diagnostic différentiel entre cardiomyopathie restrictive et péricardite 

chronique. 
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V-ETIOLOGIES :  
Les étiologies des péricardites chroniques constrictives sont nombreuses. Elles 

ont été modifiées ces dernières décennies par la prophylaxie et les traitements anti-

infectieux. 

 

A- La tuberculose :  

C'est une cause classique de péricardite constrictive [52]

tuberculeuse doit être fortement évoquée sur les données épidémiologiques 

(antécédents de tuberculose essentiellement pulmonaire, notion de contage 

tuberculeux), clinique, IDR fortement positive, radiologique (images séquellaires 

pulmonaires et adénopathies calcifiées) ou scannographiques (ADP médiastinales). 

Cette étiologie depuis une vingtaine d'années est en constante régression dans le 

monde occidental, mais reste une cause importante de péricardite constrictive dans 

les pays en développement [53], et notamment au Maroc  

 

B - La chirurgie cardiaque :  

C'est actuellement l'étiologie la plus fréquente des péricardites constrictives dans 

les pays développés [54]. Elle peut survenir de quelques mois à quelques années après 

toute intervention chirurgicale cardiaque. Elle serait favorisée par l'existence d'un 

épanchement péricardique postopératoire. 
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C- La radiothérapie médiastinale :  

Le traitement par radiothérapie des maladies telles que la maladie de Hodgkin, 

le cancer du poumon, les tumeurs médiastinales, le cancer du sein peut être 

pourvoyeur de PCC. La constriction péricardique peut survenir dans les 5 ou 10 ans 

après la radiothérapie et est souvent associée à une pan cardite avec atteinte 

myocardique, valvulaire et sténose coronarienne parfois sévère [52].  

 

D- Les autres causes sont plus rares :  

Insuffisance rénale chronique, maladie de système (polyarthrite rhumatoïde, 

lupus), infections bactériennes ou virales, traumatisme thoracique. 

 

E- Constrictions idiopathiques :  

Elle correspondrait à des péricardites virales anciennes mais dont la preuve 

ic 

 

Les causes des constrictions péricardiques sont résumées dans le tableau 4 [55]. 
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TABLEAU4 : Causes des constrictions péricardiques. 
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VI-TRAITEMENT 
Chez certains patients avec une péricardite constrictive subaiguë, les symptômes 

et signes de constriction peuvent disparaitre sous un traitement médical seul.  

Cependant dans la plupart des péricardites chroniques constrictives, le véritable 

traitement est la décortication péricardique chirurgicale, consistant en une large 

résection du feuillet pariétal et viscéral du péricarde. Le risque opératoire est 

important. 

immédiate, et peut mettre un certain temps (quelque mois) avant de retourner à la 

normale.  

 

 

A-Buts du traitement : 

1. Réaliser une résection la plus étendue possible du péricarde épaissi et calcifié 

olique des cavités cardiaques afin de rétablir 

leur remplissage diastolique en les libérant de la coque péricardique rigide.  

2. Soulager la symptomatologie fonctionnelle du patient.  

3. Eviter les complications notamment la déchéance myocardique.  

 

 

B. Moyen :  

1. Le traitement médical 

Le traitement médical n'est que palliatif [1], permettant de préparer le patient à 

l'intervention, ou réservé aux cas où celle-ci est récusée du fait d'une contre-

indication absolue à la chirurgie (insuffisance hépatocellulaire importante, atteinte 

myocardique associée sévère, espérance de vie limitée). Cependant, ce dernier point 
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est discuté : pour certains, l'intervention est récusée au-delà de la soixantaine, surtout 

dans les formes très calcifiées, pour d'autres, l'âge avancé n'est pas une contre-

indication formelle.  

Le traitement médical comporte deux volets.  

 :  

 Diurétiques associés au régime désodé.  

 Repos.  

 Traitement anticoagulant à adapter selon la fonction hépatique.  

 Evacuation des épanchements pleuraux.  

 Evacuation du liquide d'ascite.  

Cependant, chez un sujet inopérable, cette évacuation est prudente et partielle, 

utile en cas de mauvaise tolérance mais en sachant que des ponctions itératives sont 

à éviter car sources de déperdition protidique pouvant nécessiter alors des perfusions 

d'albumine. En préopératoire en revanche, l'évacuation des épanchements est 

systématique.  

Les tonicardiaques ne sont pas utiles habituellement, sauf en cas de fibrillation 

auriculaire rapide ou d'atteinte myocardique associée. 

 :  

Un traitement antituberculeux s'impose dans tous les cas de péricardite 

tuberculeuse, prouvée ou soupçonnée, à évolution constrictive. Il est débuté, si 

possible, au minimum 2 semaines à 1 mois avant l'intervention et poursuivi selon les 

règles habituelles.  
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2. Le traitement Chirurgical : [56] 

 : 

Un bilan préopératoire complet est réalisé. Il comporte une radio de thorax, un 

syphilitique et un groupage sanguin ABO rhésus.  

Des épreuves fonctionnelles respiratoires sont demandées, une kinésithérapie 

respiratoire adaptée permet d'amener le patient dans les meilleures conditions 

possibles.   

L'évacuation d'épanchements pleuraux et péritonéaux peut être réalisée.  

Une anémie éventuelle est corrigée. Un traitement antibiotique spécifique est 

appliqué si une étiologie est retrouvée et documentée. 

 Si le bilan étiologique est négatif, un traitement antituberculeux systématique 

peut être envisagé. 

 :  

Avant tout, une biopsie péricardique per opératoire devra être systématique pour 

examen histologique et mise en cultures, y compris sur milieu de Lowenstein-Jensen, 

avec antibiogramme. 

La tendance générale actuelle est celle d'une péricardectomie la plus large 

possible, afin d'éviter une récidive, en utilisant une voie d'abord ou les incidents 

techniques possibles seront facilement maitrisés. 

La voie extra pleurale de Brauer et la thoracotomie antérolatérale droite ne sont 

plus utilisées pour ces raisons. D'autres techniques comme la thoracotomie 

horizontale bilatérale avec section transversale du sternum, si elles ne répondent pas 

aux inconvénients précédents, se révèlent trop traumatisantes, sans apporter 

d'efficacité, de sécurité, ou d'avantages supplémentaires, comparées à la classique 

sternotomie médiane.  
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Actuellement, trois attitudes sont possibles. 

 Incision sous xiphoïdienne : 

Une mention spéciale doit lui être faite car elle précède, grâce à la biopsie qu'elle 

permet, l'abord par sternotomie permettant le traitement des lésions.  

Rarement, en effet, la distinction entre péricardite chronique constrictive et 

cardiomyopathie restrictive reste difficile après les explorations préopératoires, et une 

biopsie devient nécessaire.  

Si le diagnostic histologique extemporané affirme une péricardite chronique, 

l'incision est élargie vers le sternum et une péricardectomie est réalisée. Sinon, 

l'incision est aussitôt refermée, et le problème est alors celui du traitement d'une 

cardiomyopathie restrictive.  

Cette voie d'abord nécessite d'inciser la ligne blanche sur 8 cm environ, en 

désinsérant les fibres qui s'attachent sur la xiphoïde. Le diaphragme est également 

désinséré sur quelques centimètres, permettant l'abord du sac péricardique. Il faut 

prendre garde à n'ouvrir ni le péritoine, ni les plèvres. 

Actuellement, cette phase peut avantageusement être remplacée par une biopsie 

sous-costale thoracoscopique, le trocart étant introduit par le cinquième espace 

antérolatéral droit. 

 Thoracotomie gauche antérolatérale : 

Le patient est en décubitus dorsal avec un billot place sous l'épaule gauche. 

quatrième ou cinquième espace intercostal, jusqu'a la ligne axillaire. Le muscle grand 

pectoral est sectionne afin d'ouvrir l'espace intercostal.  

Habituellement, les vaisseaux mammaires internes doivent être liés et 

place dans l'espace intercostal, et ouvert 

progressivement, au fur et a mesure de la dissection. Le nerf phrénique gauche est 
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écarté du péricarde, entoure de tissu adipeux autant que possible, afin d'éviter toute 

lésion nerveuse.  

Le péricarde est incisé au niveau d'une zone de moindre calcification et le plus 

postéro latéralement possible. Quand une ouverture est ainsi obtenue, l'incision 

longitudinale initiale est poursuivie en avant et en arrière, à partir de ses extrémités 

supérieures et inférieures respectives.  

Le péricarde antérieur est disséqué jusqu'au sillon auriculo-ventriculaire gauche, 

et jusqu'au diaphragme en bas, puis reséqué. Le péricarde postérieur est disséqué le 

plus loin possible puis reséqué. 

La dissection doit être menée jusqu'au-delà du tronc pulmonaire, afin d'éviter de 

laisser une bande serrée de péricarde autour de celui-ci, pouvant ainsi être à l'origine 

d'un gradient postopératoire sévère. 

 

fermeture, l'un en bas et en arrière, l'autre, en haut et en avant. 

Le principal avantage de cette technique est une très bonne exposition du 

ventricule gauche, permettant une libération complète de celui-ci, jusqu'a sa face 

diaphragmatique. Cependant, cette voie n'est plus guère employée, car le problème 

de la compression des cavités droites est presque toujours au centre de la 

symptomatologie et donc de l'indication. Certains auteurs proposent une 

thoracotomie antérolatérale gauche dans les étiologies infectieuses, notamment 

bactériennes et les formes purulentes, pour éviter le risque de médiastinite 

postopératoire [57 ; 58]. 
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Figure28 :L'écarteur est placé dans l'espace intercostal ouvert, et progressivement 

écarté. 

 

Figure29 : Le nerf phrénique gauche est détaché puis isolé du péricarde. 
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Figure30 : Incision du péricarde : incision longitudinale initiale du péricarde puis 
extension de l'incision vers le ventricule droit et le ventricule gauche à chaque 

extrémité de celle-ci. 
 
 

 

Figure31 : Les deux ventricules sont libérés, laissant, si nécessaire, de petites 

plaques calcifiées. La racine du tronc pulmonaire est libérée. 
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Figure32 : Bande de striction autour du tronc artériel pulmonaire. Son exérèse est 

essentielle afin d'éviter tout gradient de pression postopératoire. 
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 La sternotomie médiane : 

Une circulation extracorporelle doit toujours être prévue, ainsi qu'un abord 

fémoral, de façon à pouvoir canuler par cette voie en cas de problème majeur de 

dissection. Il est donc impératif de tenir prêt le circuit de circulation extracorporelle 

sur le champ opératoire, un perfusionniste étant disponible dans la salle 

d'intervention. Des palettes de déchoquage de petite taille doivent avoir été vérifiées 

avant le début de l'intervention.  

Le sternum est ouvert à la scie électrique, avec la plus grande prudence. Les deux 

berges du sternum sont écartées très légèrement après hémostase des tranches 

osseuses. Le tissu conjonctivo-graisseux antérieur est écarté latéralement, ainsi que 

les culs-de-sac pleuraux antérieurs à l'aide d'une compresse (figure 30 et 31). 

 

Figure 33 
les poumons et les culs-de-sac pleuraux antérieurs, qu'il faudra refouler 

latéralement. Le péricarde fibreux est rétracté ne permet pas de repérage facile des 
structures sous-jacentes. 
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Figure34  

 

Le péricarde est ouvert selon une ligne verticale et médiane, c'est-à-dire en 

regard de la face antérieure du ventricule droit, afin d'éviter un départ «aveugle » de 

cette dissection dans la région des vaisseaux coronaires gauches. La dissection est 

poursuivie bilatéralement, à partir des extrémités de l'incision initiale, avec 

décollement des culs-de-sac pleuraux latéraux, en évitant le plus possible de les 

ouvrir. Dès que les berges de l'incision sont dégagées, l'aide les saisit avec deux 

pinces, en exerçant une traction très légère, toujours verticale, en mesurant 

parfaitement sa force afin de n'exercer aucune traction sur le myocarde.  

Il est, a priori, déconseillé de mener la dissection au bistouri. La taille des ciseaux 

employés est évidemment du choix du chirurgien, cependant on peut souligner que 

des ciseaux très fins peuvent être plus dangereux que des ciseaux plus gros, à bout 

plus rond, pouvant être également très utiles comme outil de décollement lorsqu'ils 

sont maintenus fermés, face convexe contre le myocarde. 
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Figure35 : Ouverture du péricarde selon une ligne verticale et médiane et poursuite 

 

 

 

Sur la droite, dont la dissection précède en général celle de la face gauche, la 

dissection passe prudemment au-dessus du sillon auriculo-ventriculaire droit et des 

vaisseaux coronaires qui le parcourent, ainsi que des parois antérieure et latérale de 

l'oreillette droite (figure 36). Le péricarde est ensuite excisé à environ 2 cm en avant 

du nerf phrénique droit (figure 37). La libération des orifices caves de toute striction 

doit être parfaitement menée, en sachant qu'elle peut être efficace sans toucher à la 

face postérieure de ces vaisseaux, puisqu'il suffit de rompre suffisamment l'effet de 

cerclage pour atteindre le résultat escompté. 
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Figure 36  

 

Figure37 : Excision du péricarde à 2 cm du nerf phrénique droit 
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Sur la gauche, la dissection passe en avant de la face antérieure des deux 

ventricules, puis au-dessus de la paroi latérale du ventricule gauche (figure 38). Le 

péricarde est ensuite excisé à environ 1 cm en avant du nerf phrénique gauche. La 

dissection est poursuivie en arrière du nerf phrénique gauche, dans le plan situé entre 

le myocarde et l'épicarde jusqu'à la libération complète du ventricule gauche, c'est-

à-dire, en haut, jusqu'au sillon auriculo-ventriculaire gauche postérieur, et en bas, 

au-dessus du diaphragme, afin de libérer  39 et 40). 

 

 

 

Figure38 : Dissection sur la gauche, sur la face antérieure des deux ventricules et la 

paroi latérale du ventricule gauche. 
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Figure39 luxation délicate du 

 

 

Figure40 : Excision du péricarde à 1 cm du nerf phrénique gauche. 
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La libération des vaisseaux de la base, notamment du tronc de l'artère 

pulmonaire, est nécessaire afin d'éviter des gradients postopératoires.  

L'efficacité de cette libération sera contrôlée par la prise per opératoire des 

pressions. Certaines plaques calcifiées, adhérentes au myocarde, doivent parfois être 

laissées en place, leur exérèse comportant un risque trop important de lésions sur les 

vaisseaux coronaires, notamment au niveau du sillon inter ventriculaire antérieur.  

Deux gros drains sont mis en place, comme précédemment. 

Les principaux avantages de cette technique sont de permettre une intervention 

complète, appréciable notamment en cas de calcifications adhérentes sur les cavités 

droites, d'assurer une meilleure sécurité par la mise en place d'une circulation 

extracorporelle, et de contrôler par des mesures de pressions per opératoire 

l'efficacité du geste.  

C'est actuellement la technique la plus utilisée car elle permet une meilleure 

bon dégagement du péricarde pathologique [59] ; 

c - extracorporelle :  

publications, une assistance circulatoire temporaire par CEC en normo-thermie peut 

être nécessaire dans les situations suivantes : 

 Instabilité hémodynamique lors de la mobilisation du  

 

; 

  

 Péricardectomie totale ; 
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Il est théoriquement possible dans les deux voies d'abord : 

 Shunt fémoro-fémoral pour la thoracotomie antérolatérale gauche. (figure 41) 

 Shunt fémoro-fémoral ou cavo-aortique pour la voie médiane.(figure 42) 

 

Figure41 : Shunt fémoro-fémoral. 

 

Figure42 : Shunt cavo-aortique. 

 

 

Dans tous les cas : 

La fermeture est envisagée après vérification minutieuse de l'hémostase et mise 

en place de deux gros drains au contact  43). Une ou les deux plèvres 

sont drainées en cas d'ouverture. Des électrodes épicardiques auriculaires et 

ventriculaires, dont le bon fonctionnement est d'emblée vérifié, sont mises en place. 
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Figure43  

 

Figure44 

en avant de chaque nerf phrénique. 
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C-Indications opératoires : (Tableau 5) 

Le traitement chirurgical est le seul traitement logique d'une constriction 

péricardique. En dehors des contre-indications déjà vues, il est également discuté 

essentiellement quant à sa date dans certaines formes.  

Ainsi, dans les formes frustes ou latentes sans signes majeurs constrictifs, 

certains se montrent interventionnistes, prenant comme argument le fait que les 

signes de constriction peuvent ultérieurement devenir rapidement importants et que 

l'intervention est alors plus délicate. D'autres, au contraire, préfèrent l'abstention et 

une surveillance régulière, la constriction pouvant être pendant très longtemps bien 

tolérée. L'indication est d'autant plus volontiers portée que le patient est jeune.  

Un cas particulier est à souligner : la péricardite chronique constrictive 

secondaire à une irradiation médiastinale, dont les résultats opératoires sont 

médiocres, incitant la plupart des équipes à poser l'indication lorsque les symptômes 

sont déjà sévères.  

En cas de constriction à évolution subaiguë, deux éléments pèsent en sens 

inverse : l'existence de signes inflammatoires tend à différer l'intervention car la 

péricardectomie, en particulier viscérale, est plus difficile ; en revanche, l'évolution 

des signes constrictifs peut faire avancer la date opératoire. En fait, les résultats 

postopératoires semblent équivalents, quel que soit le moment choisi.  
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TABLEAU 5 : indications opératoires de la PCC 

INDICATIONS CONTRE INDICATIONS CAS PARTICULIERS 
PCC symptomatiques  Insuffisance hépato 

cellulaire importante 
 Atteinte myocardique 

associée sévère 
 Espérance de vie limitée 

 Formes frustes ou 
latentes sans 
signes majeurs de 
constrictions 

 PCC secondaire à 
une irradiation 
médiastinale 

 PCC à évolution 
subaigüe 

 

Le pronostic postopératoire à court et à long termes dépend de la précocité de 

l'intervention par rapport à l'évolution des symptômes. Les lésions myocardiques et 

hépatiques, en particulier, peuvent devenir irréversibles après un certain temps 

d'évolution, et évoluer ensuite pour leur propre compte. 

 

D-Suivi postopératoire : 

et hémodynamique.  

1.  

 

 Cliniquement, on observe une bonne relance de la diurèse, une régression des 

veineuse périphérique. 

 

radioscopie, est un témoin du succ

légèrement augmente de volume. 
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fibrillation auriculaire installé

semaines à quelques mois. 

 -

avec un meilleur remplissage des ventricules et permet de mieux apprécier la 

fonction ventriculaire gauche. 

complications postopératoires : dysfonction ventriculaire gauche sévère et embolie 

pulmonaire. 

2. Résultats à long terme : 

La survie à long terme est bonne. Elle est de 70 à 85% à 5 ans et 60 à 70% à 10-

15 ans. Toutefois, on peut observer une récidive, mais qui reste exceptionnelle et qui 

est liée à une exérèse insuffisante. 
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MATERIEL ET METHODE 
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I/ PATIENTS :  
Nous avons effectué une étude rétrospective, portant sur 43 cas de péricardites 

chroniques constrictives, colligés dans le service de Chirurgie cardio-vasculaire « A » 

Rabat durant une période de 11 ans, allant de janvier 2003 à 

décembre 2013.  

Les caractéristiques cliniques, les données des différents examens 

complémentaires, les indications, les moyens et méthodes thérapeutiques, ainsi que 

les résultats du traitement ont été analysés.  

 

:  
 

 Patients opérés pour péricardite chronique constrictive confirmée sur les 

données cliniques, paracliniques et chirurgicales.  

 Dossiers exploitables.  

 

 
Ont été exclus dans notre étude :  

 Les patients ayant un épanchement péricardique sans constriction ;   

 

:  
par nos 

soins les données recueillies à partir des dossiers cliniques des patients, des registres 

comptes rendus opératoires du service de Chirurgie 

cardiovasculaire A. 
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V/ ANALYSE STATISTIQUE :  

Excel et SPSS. Les statistiques 

que le pourcentage. 
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Identité :  

 Nom et prénom :  

 Age : / sexe : M F  

 Statu : 

 Année :  

 No Dossier  

  

 

Motif  : 

Antécédents :  

o Tuberculose  

o Angines répétitions  

o RAA  

o Péricardite  

o Tamponnade  

o Cardiopathie  

o Chirurgie cardiaque  

o Traumatisme Thoracique  

o Radiothérapie Thoracique  

o Néoplasie  

o Maladies du système  

o Autres : 

Facteurs de risque Cardio-vasculaires :  

o Hypertension artérielle  

o Diabète  
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o Dyslipidémies  

o Tabagisme  

o Obésité  

o Ménopause  

o Age  

o Sexe masculin  

o Autres  

Signes Fonctionnels :  

o Douleurs Thoraciques  

 

o Dyspnées Paroxystiques nocturnes  

o Hépatalgies  

o Toux  

 

o Palpitations  

o AEG  

o Fièvre  

o Asthénie  

o Asymptomatique  

o Autres :  

 

:  
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 BDC : Réguliers / Irréguliers  

o Hépatomégalie  

o Turgescence des veines jugulaires  

o Reflux hépato-jugulaire  

o Ascite  

o OEdèmes des membres inférieurs  

o Epanchement Pleural  

o Tachycardie  

o Souffle cardiaque  

o Signe de kussmaul 

o Pouls paradoxal  

o Frottement péricardique  

o Assourdissement des Bruits Du  

o Autres : 

Examens Complémentaires :  

 Radio poumons : Cardiomégalie / Calcifications / Surcharge Hilaire / Pleurésie 

pneumopathie  

 ECG : RSS / Tachycardie / ACFA / Microvoltage / Troubles de repolarisation / 

Auriculogramme / Ventriculogramme 

 Echocardiographie  

 Cathétérisme cardiaque  

 TDM Cardiaque :  

 IRM cardiaque : 

 Biopsie Péricardique 

 Autres : 
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Etiologies :  

o Tuberculose  

o Chirurgie Cardiaque  

o Radiothérapie thoracique  

o Idiopathique  

o Autres :  

Traitement Médical :  

 Type  

 Durée : 

Traitement Chirurgical :  

  

  

  

 Complications per opératoire : 

Suites opératoires :  

 Durée séjour en Réa :  

 Complications post-op :  

 Clinique : 

 Radio poumons : 

 ECG  

 ETT :  

Décès :  

 Oui / Non  

 Per op / Post op  

: 

Survie à long terme : 
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RÉSULTATS 
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I / EPIDEMIOLOGIE :  

1. Age :  

 

2. Sexe :  

Sur les quarante-trois cas de notre série, vingt-huit (65%) étaient de sexe 

masculin et quinze (35%) étaient de sexe féminin ; soit un sexe ratio H/F de : 1,86. 

(Figure 45). 

 

 

Figure45 : Répartition de la PCC selon le sexe 

  

HOMME
65%

FEMME
35%
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II/ ASPECTS CLINIQUES :  
Ils comportent tout particulièrement un interrogatoire minutieux, à la recherche 

cardiovasculaire, des antécédents 

le retentissement hémodynamique et les signes pouvant orienter vers une étiologie 

précise. 

 

 

Tous nos patients étaient symptomatiques. Le motif ayant motivés les patients à 

oedèmato-ascitique dans 21% des cas (09 patients), et la douleur thoracique 5% (02 

patients). (Figure 46) 

 

 

Figure 46 : R  
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2. Facteurs de risque cardiovasculaires : 

Peu de nos patients présentaient des facteurs de risque cardiovasculaire. Le 

tableau 6   résume les différents facteurs de risque cardio-vasculaire retrouvés dans 

notre série. 

 

TABLEAU6 : FDR CVX retrouvés dans notre série 

FDR CVX NOMBRE DE CAS POURCENTAGE 
Sexe masculin 28 65 ,1% 
Tabagisme 5 11,6% 
Ménopause 3 6,9% 
Age 2 4,65% 
HTA 1 2,32% 
Dyslipidémie 1 2,32% 
Obésité 1 2,32% 

 

3. Antécédents :  

antécédents médicaux et chirurgicaux dont la majorité est en relation avec la survenue 

de péricardite chronique constrictive et . 

 

TABLEAU7 : ATCDS retrouvés chez nos patients 

ANTECEDENTS NOMBRE DE CAS PORCENTAGE 
Tuberculose 23 53,4% 
Péricardite 9 20,9% 
Cardiopathie 6 13,9% 
Traumatisme thoracique 0 0% 
Chirurgie cardiaque 0 0% 
radiothérapie 0 0% 

 



96 
 

Les autres antécédents retrouvés sont : une épilepsie chez deux patients mis 

 ; une patiente était 

 5ans avant 

son hospitalisation et qui a récupéré partiellement, une rhinite allergique avec 

dermatose et une autre patiente avait comme antécédent chirurgical une 

appendicectomie.  

dix-sept patients ont été 

traités pour tuberculose pulmonaire mis sous anti bacillaires, deux pour péricardite  

tuberculeuse, et un autre malade pour tuberculose multifocale.  

Les cardiopathies retrouvées étaient : une insuffisance cardiaque droite chez 

deux patients, un RAA chez deux malades ; un patient avait un RM et un autre une IM 

mis sous traitement. 
 

4. Signes Fonctionnels :  

Les symptômes fonctionnels de la péricardite chronique constrictive sont très 

inférieurs, les   résume les 

signes cliniques constatés dans notre série. 

TABLEAU8 : Répartition de la symptomatologie clinique 

Les symptômes Nombre de cas Pourcentage 
Dyspnée 41 95,3% 
OMI 30 69,7% 
Hépatalgies 20 46,5% 
AEG 11 25,5% 
Toux 8 18,6% 
Palpitation 7 16,2% 
Asthénie 5 11,6% 
Douleur thoracique 4 9,3% 
Fièvre 4 9,3% 
DPN 3 6,9% 
Asymptomatique 0 0% 
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retrouvée chez quarante et un de nos patients. Parmi ces patients, 25 (61%) 

présentaient une dyspnée stade II de la NYHA, douze (29%) étaient au stade III, trois 

 une 

dyspnée stade I. (Figure 47). 

 

 

Figure 47 : répartition des différents stades de dyspnée 
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5. Examen physique :  

Un examen clinique complet a été réalisé.  

Cet examen a objectivé :  

 Etat Général :  

 Sur les quarante-trois cas de notre série, onze patients (25,5%) présentaient 

conservé.  

 Les conjonctives étaient normalement colorées chez tous nos malades.  

 La cyanose était retrouvée chez un seul patient (2,3%).  

 Les constantes biologiques obtenues chez nos patients :  

o Température : Apyrexie 100%.  

o Fréquence Cardiaque : Eucardie (74,6%), Tachycardie (24 ,4%).  

o Fréquence Respiratoire : Normale (90,7%), polypnée (9,3%).  

o Tension Artérielle : Normale chez 39 malades(90,7%), 3 (7%) patients 

avaient une TA basse qui variait entre 80/40 et 90/50 ne nécessitant 

TA à 140/100 .  

 Signes Périphériques :  

Les différents signes périphériques retrouvés dans notre série sont résumés 

dans le tableau 9. 

TABLEAU 9 : répartition des signes périphérique 

Signes périphériques Nombre de cas pourcentage 
TSVJ 33 76,7% 
HMG 32 74,4% 
RHJ 29 67,4% 
OMI 29 67,4% 
Ascite 21 48,8% 
SMG 1 2,3% 
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 Signes Cardiovasculaire :  

-vasculaire minutieux a permis de mettre en évidence plusieurs 

anomalies de bruits cardiaques résumés dans le tableau 10. 

TABLEAU 10 -vasculaire 

Signes cardio-vasculaires Nombre de cas Pourcentage 
 14 32,5% 

Bruits irréguliers 10 23,2% 
Tachycardie 11 25,5% 
Souffle cardiaque 6 13,9% 
Frottement péricardique 1 2,3% 
Vibrance péricardique 0 0% 
GALOP 0 0% 
Signe de Harzer 0 0% 
Pouls paradoxal 0 0% 

 

 Signes Pleuropulmonaires :  

pleuropulmonaires ont révélé les signes suivants :  

 dix-sept patients (39,5%)  

 Râles crépitant chez un seul patient (2,3%) 
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III / PARA-CLINIQUE :  

1. Electrocardiogramme :  

Tous nos patients ont eu plusieurs tracés électrocardiographiques

-constance des perturbations 

électriques.  

trente-sept malades (86%) ; trente de nos 

patients avaient un rythme régulier sinusal soit 69,7%.  

 

 Micro-voltage chez dix-sept patients (39,5%)  

 Un trouble de repolarisation diffus chez quatorze patients (32,5%)  

 Arythmie complète par fibrillation auriculaire chez douze patients (27,9%) et 

une fibrillation auriculaire chez un seul malade 2,3% 

 Hypertrophie auriculaire gauche chez trois patients (6,9%)  

 Hypertrophie auriculaire droite chez un patient (2,3%)  

 Deux patients présentaient une hypertrophie ventriculaire droite (4,6%) 

 Un bloc de branche droit chez deux patients (4,6%) 

 
Figure 48 : L  
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2. Radiographie thoracique : 

mettre en 

évidence des anomalies de la silhouette cardiaque, des calcifications( figure 49), des 

épanchements pleuraux, une surcharge hilaire bilatérale ainsi que des images de 

pneumopathie (Tableau 11). 

TABLEAU 11 : Les différents signes radiologiques 

Paramètres Nombre de cas Pourcentage 
Cardiomégalie 35 81,3% 
calcifications 20 46,5% 
Epanchement pleural 19 44,1% 
Surcharge hilaire 13 30,2% 
Pneumopathie 3 6,9% 
Atélectasie 2 4,6% 

 

 

Figure49 : Radiographie thoracique de face montrant des calcifications péricardiques 
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3. Echocardiographie :  

Une échographie Trans thoracique a été réalisée chez tous nos patients.  

 

 

 

Les signes échographiques retrouvés sont résumes dans le tableau 12. 

 

TABLEAU 12  

Signes écho-cardiographiques Nombre de cas pourcentage 
Epaississement péricardique 24 55,8% 
Calcification péricardique 13 30,2% 
Dilatation des cavités droites 24 55,8% 

 16 37,2% 
Variation respiratoire du flux mitrale 21 48,8% 
Variation respiratoire du flux tricuspide 10 23,2% 
SIV paradoxal 14 32,5% 
Dilatation de la VCI, VSH 23 53,4% 
Epanchement péricardique 12 27,9% 
IT 6 13,9% 
IM 5 11,6% 
IAo 1 2,3% 
HTAP 3 6,9% 
Altération fonction VG 2 4,6% 
Altération fonction VD 1 2,3% 
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Figure 50 : Echographie doppler cardiaque, flux mitral restrictif avec diminution du 

flux en inspiration 
 

4. Cathétérisme cardiaque :  

a été réalisée chez huit de nos 

et de constriction étaient présents ; parmi lesquels :  

 Elévation des pressions des cavités droites,  

 Egalisation des pressions télé diastoliques des cavités cardiaques,  

 Aspect en Dip-plateau de la courbe des pressions du ventricule droit. 

 
Figure 51 : Image de la courbe de remplissage ventriculaire droite lors du cathétérisme 

cardiaque avec aspect en di-plateau 
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5. Scanner thoracique : 

objectivé les résultats résumés dans le tableau 13. 

TABLEAU13 : Résultats de TDM thoracique 

Anomalies retrouvées à la TDM Nombre de cas pourcentage 
Calcifications péricardiques 9 75% 
Epaississement péricardique 8 66,6% 
Epanchement pleurale 5 41,6% 
Epanchement péricardique 2 16,6% 
Epanchement péritonéale 3 25% 
Pachypleurite 1 8,3% 
pneumopathie 1 8,3% 
ADP médiastinale 1 8,3% 
Foie de cirrhose 1 8,3% 
CMG 1 8,3% 
KH du foie 1 8,3% 

 

pleuropéricardique avec un KH hépatique, les structure 

vasculaire médiastinales étaient perméables, alors que le second a mis en évidence 

un thrombus de la veine cave supérieur et de la veine jugulaire droite. 
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6- Imagerie par résonnance magnétique :  

Une IRM thoracique a été réalisée chez sept patients (16,2%) ayant toutes 

associées à une 

tuberculose thoracique chez deux patient, une tuberculose pulmonaire chez un 

malade ,un épanchement pleurale cloisonné chez un seul patient et une médiastinite 

fibrosante compressive chez un seul malade. 

 

7. Autres examens para cliniques : 

 S une échographie abdominale objectivant une 

HMG, dilatation de la VCI et des veines sus-hépatiques et un épanchement 

péritonéale de faible à moyenne abondance. (tableau 14) 

 Une FOGD a été réalisé chez un seul malade qui a mis en évidence une gastrite 

congestive avec ulcère de la face antérieur du bulbe. 

 Les autres examens : un EEG, deux écho-doppler des membres inférieurs et une 

coronarographie revenant sans particularité. 

 

TABLEAU14  

échographie 
abdominale 

Nombre de cas pourcentage 

HMG 7 100% 
SMG 2 28,5% 
Dilatation de la VCI et des VSH 4 57,1% 
ASCITE 6 85,7% 
Dilatation de la veine splénique 1 14,2% 
Tuberculose péritonéale 1 14,2% 
KH du foie 1 14,2% 
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8. Les Examens biologiques :  

Un bilan biologique standard (NFS, ionogramme sanguin, bilan de crase), un 

groupage ABO Rhésus, un bilan hépatique et des sérologies virales hépatiques, HIV, 

VDRL /TPHA ont été réalisé chez tous les patients de notre série. 

Un malade avait une insuffisance hépato- cellulaire biologique, un autre une 

sérologie HVC positive non active, et un seul patient avait une lymphopénie et a 

lésions tumorales. 

dont cinq revenants positifs ; une recherche de BK dans les crachats a été faite pour 

cinq malades (11,6%) toutes négatives. 

 

9. Biopsie péricardique : 

Réalisé chez cinq patients (11,6%) de notre série 

patient avait une péricardite tuberculeuse. 
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IV/ ETIOLOGIES :  
Une seule étiologie, tuberculeuse, a été retrouvée dans notre série. Elle 

concernait vingt-cinq patients soit 58,13%. Les autres, dix-huit soit 41 ,8%, dont 

ré comme idiopathique (Figure 51) 

 

 

Figure 51 : Répartition étiologique dans notre série 
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V/ MODALITES DU TRAITEMENT :  

1. Traitement médical :  

 Symptomatique : 

Un traitement médical symptomatique à base de diurétiques, potassium, 

digitaliques, bétabloquants et anti agrégant plaquettaires a été prescrit pour nos 

patients afin de soulager la symptomatologie fonctionnelle. (Tableau 15) 

 

Tableau 15 : Traitement symptomatique prescrit dans notre série 

Traitement 
symptomatique 

Nombre de cas pourcentage 

diurétiques 41 95 ,3% 
potassium 21 48,8% 
digitaliques 16 37,2% 
bétabloquants 3 6,9% 
AAP 3 6,9% 
Traitement martial 3 6,9% 
statine 1 2,3% 
Anti épileptiques 1 2,3% 
BZD 1 2 ,3% 

 

 Anti bacillaire : vingt-cinq patients  (58,1%) ont reçu un traitement 

antituberculeux en préopératoire et post opératoire 

Rifampicine, Pyrazinamide, Ethambuthol.  
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2. Traitement chirurgical :  

La chirurgie a été pratiquée chez tous nos patients.  

Quarante et un patients soit 95,3% ont été opérés sans CEC.  

a réalisé une péricardectomie subtotale intéressant toute l

vaisseaux de la base et en bas vers la face diaphragmatique. Les veines caves ont 

ensuite été libérées de toute striction. 

A noter que deux 

et cela sous CEC.  

Cette décortication a permis une bonne ré-expansion diastolique de toutes les 

cavités cardiaques, et surtout des deux ventricules. On a noté une amélioration de 

 

Notons que les fragments de péricarde réséqués ont été adressés 

systématiquement pour analyse anatomo-pathologique avec recherche de BK et 

culture sur milieu de LOWENSTEIN-JENSEN.  
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Figure 52 : Aspect épaissi du péricarde après Sternotomie médiane verticale avec 

ouverture verticale du péricarde 

 

 

Figure 53 : Péricardotomie, feuillet viscéral blanchâtre et feuillet pariétal épaissi et 

calcifié. 
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Figure 54 : Le péricarde réséqué. 

 

3. Suites opératoires :  

comportant des examens cliniques quotidiens, des tracés électrocardiographiques, de 

radiographies du thorax, des bilans biologiques et pour certains des 

échocardiographies.  

 Les suites opératoires étaient simples dans 55,8% de cas (25 patients). On a 

 

 Les complications post opératoires constatées ont été recensées dans le 

tableau16 
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Tableau 16 : complications post opératoires et leur prise en charge 

Complication post opératoire délai Nombre de cas Prise en charge 
Tachy ACFA J2 5 Anti arythmiques 
FA J1 2 CEE/Anti arythmiques 
TV J1 2 CEE/anti arythmiques 
Pic fébrile J3 4 Bilan infectieux complet puis ATB 
Epanchement pleural J1 2 Drainage 
PNO J1 1 Exsufflation puis drainage 
Ascite de grande abondance J2 1 Ponction évacuatrice 
Dysfonction sévère VG/VD J1 2 drogues 
Instabilité hémodynamiques J0 1 Reprise au bloc, hémostase assurée 
Zona intercostale J4 1 Sérologie HIV-, traitement anti viral 
Sérosités venant de la paroi J3 1 Reprise, prélèvement fait, ATB 

 

La durée moyenne de séjour en réanimation était de 5jours. 

 

4. mortalité : 

Deux patients (4,6%) sont décédés à J1-2 du post opératoire. 

 Le premier est un malade âgé de 46ans, admis pour prise en charge de son 

insuffisance cardiaque droite, ayant comme antécédents une tuberculose 

pulmonaire traité il ya 5ans, une péricardite tuberculeu

cannabisme, les facteurs de risques cardio-vasculaire retrouvés : le sexe 

masculin et le tabagisme ; ce patient se plaignait de dyspnée stade III de la 

état général  

révélé : CMG, surcharge hilaire bilatérale, pleurésie de moyenne abondance 

bilatérale et atélectasie gauche  : RRS, micro voltage diffus, un trouble 

 ; 

Trans-thoracique faite pour ce malade a mis en évidence 
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 ; La TDM a confirmé le 

diagnostic de PCC s crachat étaient revenus 

négatives ; le malade a été mis initialement sous traitement symptomatique à 

 

instabilité hémodynamique rebelle aux drogues vasopressives , une reprise a 

cardiaque interne , après la fermeture le malade a gardé des chiffres tentionnels 

bas sous doses maximales de drogues, puis une défaillance multi viscérales 

 

 Le second patient est un adolescent de 14ans, admis pour syndrome oedémato 

ascitique, ce malade a comme antécédents : consanguinité 1er degrés et une 

pleuro péricardite tuberculeuse mis sous traitement antibacilaires, le seul  

facteur de risque cardio-vasculaire retrouvé est le sexe masculin, cet adolescent 

inférieurs le tout évolu

général ;  

buccale et un hippocratisme digitale, le reste des constantes est sans 

particularité ence les signes 

pleuro pulmonaire. A la radio de thorax : pleurésie bilatérale  : micro 

voltage diffus  : péricardite en voie de constriction probablement 

tuberculeuse ; une TDM thoracique a été réalisé pour ce patient qui a objectivé 

une péricardite constrictive avec foyer de condensation pulmonaire gauche et 

un épanchement pleurale bilatéral. cet adolescent a été mis initialement sous 
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pleural à 5 reprises ; puis fut admis au bloc opératoire 

pour une décortication subtotale du péricarde avec ouverture des deux feuillets 

pleuraux 

 

 

5. Evolution et suivi à long terme :  

  

 n document sur le suivi à long terme pour 

nos patients. 
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DISCUSSION 
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Dans ce chapitre nous allons procéder à une comparaison des résultats de notre 

série avec ceux des autres séries de la littérature et essayer de tirer des conclusions 

 

 

DONNEES EPIDEMIOLOGIQUES :  
La péricardite chronique constrictive est une maladie rare ; sa fréquence est 

[1] ; bien que certaines séries indiquent 

des taux inferieurs (0,02%), sans doute liés à des méthodes de recrutements 

différentes. Elle représente environ 0,6% des interventions dans un service de 

chirurgie cardiovasculaire ; 0,2% pour KUTCHER [60] ; et 0,6% pour SCHIAVONE [54].  

Dans notre étude, son incidence est de 0,9 cas par an.  

de la cinquième ou la sixième décennie [54], comme le montrent les résultats 

retrouvés dans deux des plus grandes études sur ce sujet avec des âges moyens de 

55ans [61] et 56 ans [62].  

Dans notre, étude on retrouve un âge plus jeune des patients avec une moyenne 

de 32 ans, inférieur à ceux de ces deux études, mais similaire à ceux retrouvés par 

NILGUN (32,2 ans) [53] et TETTEY (33 ans) [63]

xpliquer par la prédominance des PCC tuberculeuses ou idiopathiques 

chez les sujets jeunes, contrairement aux autres étiologies retrouvées dans la 

littérature notamment post-chirurgicale et post-

sujet âgé. (Tableau 17) 
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Tableau 17 : Age moyen de survenue des PCC selon les études 

ETUDE AGE MOYEN 

LING et al 55ans 

BERTOG et Al 56 ans 

NILGUN 32,2ans 

TETTEY 33 ans 

Notre étude 32ans 

 

 

Les différents auteurs soulignent la nette prédominance masculine [1]; [63]; [64]; 

[65]; [66], sans explication évidente. Ce constat est confirmé dans notre série avec 

 le tableau suivant. (Tableau 18) 

 

Tableau18 : Répartition selon le sexe 

 HOMMES FEMMES 
John H. et Al 72% 28% 

MAHDHAOUI et Al 80% 20% 
Y. UFUK et Al 73,8% 22,2% 
Notre étude 65% 35% 

 

DONNEES CLINIQUES : 
La Péricardite constrictive est un processus inflammatoire chronique qui aboutit 

fibreux et 

caractéristiques notamment par une gêne au remplissage diastolique des ventricules, 
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-

thoraciques et intracardiaques pendant la respiration [67].  

Cela provoque une déficience de la fonction cardiaque diastolique conduisant à 

une insuffisance cardiaque qui se manifeste par des signes et des symptômes de 

congestion systémique veineuse prédominante [62].  

insuffisance cardiaque. La PCC doit être suspectée chez les patients présentant des 

épanchement pleural, une ascite et une augmentation des pressions des veines 

jugulaires, sans signe de dysfonction ventriculaire [2].  

[20] ; il se fait le plus 

fait que les signes cliniques et paracliniques sont nombreux et peu spécifiques de la 

maladie [54]. A côté 

révélateur le plus fréquent, retrouvé dans toutes les séries de la littérature, est la 

[3] ; [66]. Elle a été retrouvée chez 44% de patients chez HALEY [64], 

et dans notre série chez 95,3% des patients. 61% de notre population avait une 

dyspnée stade II au moment du diagnostic, 29% présentait une dyspnée stade III ,7% 

une dyspnée stade IV et 3% une dyspnée stade I. Des études menées ailleurs ont eu 

[68]. Les autres signes 

fonctionnels, retrouvés dans notre série sont domin

inférieurs

 

Ces mêmes signes accompagnateurs sont retrouvés dans la littérature, mais avec 

quelques différences de fréquence [63] ; [64].  



119 
 

complet [1] ; [65]. Les signes physiques périphériques les plus couramment décrits 

dans la littérature, à des fréquences de 80 à 98% [69], sont ceux retrouvés dans notre 

reflux hépato-

épanchements pleuraux, sont également retrouvés, à des fréquences moindres. Dans 

étude de BERTOG et Al [62]

différents à ceux retrouvés dans notre étude, mais traduisent la fréquence et la 

constance de 

que la cyanose et la splénomégalie, assez rares dans la littérature, sont aussi très rare 

chez notre population,  

its du 

auscultatoires étaient les souffles cardiaques, le frottement péricardique, le syndrome 

malad

a été observée chez 47% des patients de la clinique Mayo, tandis que 16% avaient un 

frottement péricardique [60]. Dans la série de Stamford [52], seulement 5% des 

patients avaient une vibrance péricardique et 4% un frottement. Notons que le signe 

de KUSSMAUL (signe difficile à observer au chevet du malade [70]) ainsi que le pouls 

 LING et Al [61] 

qui ont détecté la présence du signe de KUSSMAUL chez 23% et le pouls paradoxal 

chez 19% de leurs patients qui ont subi une péricardectomie pour PCC.  
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Les cas de constrictions péricardiques sans pouls paradoxal ont été expliqués 

par le fai [18] ; 

[71]. 

 

DONNEES PARA-CLINIQUES :  
Le diagnostic et la distinction clinique entre la péricardite constrictive et les 

maladies du myocarde en particulier les cardiomyopathies restrictives a souvent été 

difficile parce que le comportement hémodynamique des deux processus est similaire 

[72].  

Le diagnostic dans notre étude a été fait sur la base de données clinique, 

paracliniques (ECG, radiographie du thorax, échocardiographie, TDM, Cathétérisme 

cardiaque et IRM), ainsi que les critères chirurgicaux et anatomo-pathologiques. 

 

le micro voltage du complexe QRS et les troubles de la repolarisation. Ces résultats 

concordent avec ceux de la littérature [2] ; [20]. Toutefois, il convient de garder à 

[20] ; mais, 

ils ont constitué pour nous une base argumentaire suggestive pour le diagnostic de 

péricardite constrictive.  

Chez la minorité des patients chez qui la PCC est suspectée sur la base clinique, 

le premier examen devrait être la radiographie thoracique de face et de profil [23] ; 

[2]. La 

dique associé [22]. 

[66]. Selon GALEY [73], une cardiomégalie ne peut exclure une 
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constriction péricardique ; quoique, une insuffisance cardiaque droi

[1].  

Dans notre étude, 18,7% des patients avaient une silhouette cardiaque normale.  

La radiographie pulmonaire emmène facilement au diagnostic quand elle montre 

un encorbellement du  par un liséré caractéristique ; car 50% des patients atteints 

de PCC ont des calcifications péricardiques [23]. Les calcifications péricardiques sont 

[74]. Dans notre étude, 

elles sont présentes dans 46,5% des cas ; LING et al [61] ont rapporté la présence de 

calcifications péricardiques chez 36% de leurs patients, alors que BERTOG et Al [62] 

les ont retrouvées chez 55% des patients.  

Dans la suite logique du raisonnement clin

la radiographie thoracique, et devant le fait que la suspicion clinique de PCC persiste, 

une échocardiographie couplée au doppler cardiaque, avec évaluation des vitesses du 

flux doppler des valves mitrale et tricusp

être effectuée [23]

le diagnostic de la PCC. Dans notre étude, elle a été réalisée chez tous nos patients ; 

et elle a été un examen clé, puisque 

tés droites, de la veine cave inférieure et des 

veines sus- inter-ventriculaire 

ont été pour nous des éléments évocateurs de PCC. Ces mêmes résultats écho 

cardiographiques sont retrouvés chez des patients présentant une PCC résumés dans 

les travaux de NISHIMURA [75], et TROUGHTON et Al [16]. Dans une étude à la clinique 

chez 37% des patients, les anomalies du mouvement septal chez 43% et 



122 
 

[61]. Le doppler cardiaque représente 

actuellement le premier examen décisif important pour évoquer le diagnostic de PCC 

constri -doppler est la variation du flux de remplissage 

ventriculaire en fonction de la respiration, exprimée par une baisse du flux mitral 

proto-

phénomène inverse se produit [76]. Ce signe est important dans les cas où la 

[2]. Cette variation représente le renforcement 

re qui est une caractéristique importante dans la PCC [76] ; 

[77]. HANCOCK [78] décrit une sensibilité et une spécificité de la méthode doppler 

respiratoire dans le diagnostic de la PCC entre 85 et 90% dans des mains 

expérimentées.  

té réalisée que chez douze (27,9%) de nos patients ; elle 

a mis en évidence un épaississement péricardique, des calcifications et une lame 

(16,2%) ayant toutes confirmées le diagnostic de péricardite chronique constrictive. 

Dans la série de MAHDHAOUI et Al [65], la TDM thoracique a été pratiquée chez 50% 

des patients ; elle a mis en évidence un épaississement et des calcifications 

péricardiques, une dilatation de la veine cave i

ans tous les cas la pachy-péricardite et 

apportent quelques renseignements complémentaires, en particulier une mesure 
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constriction. En plus, elles peuvent orienter vers une étiologie et aider le chirurgien 

dans la réalisation de la péricardectomie [79].  

présentation cl

notre examen de certitude. NISHIMURA [80] a fait valoir que le plus grand intérêt du 

cathétérisme dans le diagnostic de constriction péricardique était les variations 

respiratoires dynamiques entre les courbes de pressions ventriculaires droite et 

gauche. TALREJA et Al ont rapporté une sensibilité de 90% et une valeur prédictive de 

PCC de 100% [39]. Sur 143 patients de la clinique Mayo [81] qui ont été opérés pour 

série, seuls 8 patients (18,6%) ont eu un cathétérisme cardiaque. Les modifications 

hémodynamiques retrouvées chez nos patients sont ceux obtenus dans les séries de 

MAC CAUGHAN et Al [82] et LIRKLIN et Al [83] -

-plateau caractéristique et constant.  

Il est import

hémodynamiques peuvent également être observées dans tous les états qui réalisent 

une gêne au remplissage ventriculaire ; que la constriction soit péricardique, 

myocardique ou endocardique [78]. C

péréquation de la pression diastolique telles que la tamponnade péricardique, la 

cardiomyopathie restrictive, la cardiomyopathie dilatée au stade terminal, la 

déshydratation, les malformations du septum auriculaire et les poumons en 

hyperinflation (BPCO, pneumothorax) doivent être exclues avant de poser le 

diagnostic de PCC [20]. Les autres maladies cardiaques, en particulier le myxome 

auriculaire droit, les dysfonctions de la valve tricuspide doivent également être 
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écartées [80]. Les néphropathies et le syndrome néphrotique, une obstruction de la 

veine cave supérieure, la cirrhose et les maladies hépatiques, ainsi que les tumeurs 

abdominales doivent être considérés dans des diagnostics différentiels [2]. En effet, 

le principal diagnostic différentiel de la PCC, parfois difficile à écarter reste la 

cardiomyopathie restrictive [78]. La différenciation entre les deux pathologies 

autrefois faite uniquement sur exploration chirurgicale a été facilitée par les 

différentes méthodes de diagnostic médicales modernes. Cependant le diagnostic 

demeure parfois équivoque après de nombreux tests chez certains patients [50] ; [83]. 

Ainsi, nous adoptons la stratégie suivante dans notre service : les examens de 

routine (ECG, radiograp

données entre le scanner et le doppler conduit à la pratique du cathétérisme cardiaque 

avec épreuve de remplissage pour détecter une constriction occulte. 

 

DONNEES ETIOLOGIQUES :  
Un large éventail de processus et de maladies peut entrainer la formation de 

cicatrice péricardique [9] ; [70]. Par le passé, la principale cause de PCC était la 

tuberculose [9] ; [70] ; [83

été modifiée au cours des dernières décennies dans le monde occidental [84]. Dans 

les pays en développement où la tuberculose est encore fréquente, elle reste la 

principale cause de péricardite constrictive [77] ; [85] ; [86

résultats des différente séries réalisées en Inde [87], au Gabon [88], et au Ghana [63], 

résumés dans le tableau suivant : (tableau 18) 

  



125 
 

TABLEAU 18 : Les principales causes de PCC dans les pays en développement 

 GHANA 2002 INDE 2003 GABON 2005 Notre série 
Tuberculose 63% 40% 39% 58% 
Idiopathique 37% 60% 33% 42% 
Autres 0% 0% 28% 0% 

 

La péricardite tuberculeuse affecterait 1 à 2% des patients atteints de 

occasionnellement par dissémination hématogène ou par contigüité à partir du 

myocarde [85]. Dans notre pays

était responsable 58% de PCC dans notre série. Un résultat proche de celui obtenu 

de Juillet 1994 à Novembre 2009 

des cas [89] et celle faite au service de chirurgie cardio vasculaire « B » sur une période 

de quinze ans de janvier 1995 à décembre 2010 (45,5%) [90]. La grande prévalence 

de la tuberculose dans les pays 

[85] ; [91] ; la PCC symptomatique étant le plus 

[91]. Dans notre étude, aucun patient 

maladie dans les pays développés sont la chirurgie cardiaque, en particulier les 

pontages coronariens, les péricardites idiopathiques et la radiothérapie médiastinale 

[86]. 
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TABLEAU 19 : Les principales causes de PCC dans les pays développés 

 LING 1999 
 

BERTOG 
2004 

TALREJA 
2008 

Notre étude 
2014 

Chirurgie 
cardiaque 

17% 37% 47% 0% 

Idiopathique 
Irradiation 

34% 46% 26% 42% 
14% 9% 15% 0% 

Infectieuse (dont 
le BK) 
Autres 

3% 3,5% 7% 58% 

32% 4,5% 5% 0% 

 

pays riches [61]

plages de constriction péricardique est de 3 à 24 mois, même si elle peut être aussi 

courte que 4 semaines [92]. Plusieurs facteurs tels que des éléments résiduels de sang 

 

peuvent être impliqués dans le lien entre la chirurgie et le développement de la 

[92]

chirurg

deux étiologies parmi les causes de PCC dans notre série. 

développement, correspondrait pour certains auteurs à des péricardites virales 

[1]. 
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DONNEES THERAPEUTIQUES :  
Le traitement de la péricardite constrictive est essentiellement chirurgical et 

[56].  

Certes, divers auteurs conçoivent pour leurs patients un traitement médical, mais 

la place de ce traitement dans la PCC est restreinte. Tous nos patients ont reçu un 

digitalo-diurétiques et une restriction sodée, certains de nos patients ont reçus 

les PCC tuberculeuses. Bien que ce traitement médical puisse temporairement 

sans péricardectomie [53]. La chirurgie de la péricardite constrictive reste donc le seul 

traitement efficace pour cette maladie potentiellement curable [61] ; [87], avec de 

bons résultats à moyen et à long terme, sachant que ces résultats dépendent du délai 

de la mise en route de la chirurgie [93]. Différents dispositifs et comptes rendus 

opératoires ont été examinés pour confirmer une description chirurgicale de 

constriction péricardique, en particulier la présence 

anomalie du péricarde (épaississement et / ou calcifications), une diminution de la 

iaque [39]. 

péricardectomie est systématiquement réalisée par sternotomie médiane ou par 

thoracotomie gauche antérolatérale [87]. La sternotomie médiane est considérée 

comme la voie classique et est largement utilisée par certaines équipes chirurgicales 

[63] ; [87]

tous nos patients. Comme nous, cette approche chirurgicale a également été choisie 
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pour la prise en charge de leurs patients chez TETEY el Al [62]

de réalisation aisée et permet une résection péricardique suffisante pour décomprimer 

le myocarde et améliorer la fonction cardiaque. Aussi, force est de constater que les 

équipes qu

[63], et CHOWDHURY à 75,9% [94]. Cependant, la 

mortalité post opératoire ainsi que la survie à long terme ne semblent pas être 

influencées par le choi [62]

de la décortication péricardique reste discutée [82] ; [95] ; [96]. La péricardectomie 

péri-opératoire. 

Cette constatation est également la même chez TETTEY [63] qui comme notre équipe 

a choisi la péricardectomie subtotale par sternotomie médiane. Même si CULLIFOR et 

Al [68] ance des 

incomplète.  

[82] ; [68] erait licite 

-expansion des 

deux ventricules [97]. Dans un article CULLIFOR a associé la péricardectomie radicale 

à de bons résultats post opératoires [68]  1985 et 

2005 [94] 

-opératoire plus faible, une baisse du 

syndrome de bas- t 

une meilleure survie à long terme. 
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EVOLUTION ET SURVIE A LONG TERME :  

une nette amélioration de leur symptomatologie [1]. Les résultats fonctionnels à court 

à moyen et à long terme sont satisfaisants [98]

de la constriction [1] ; [54]. La mortalité péri-opératoire définie comme le décès du 

4,6% dans notre étude (soit deux patient). Un résultat proche de ceux de nombreuses 

séries récentes qui ont obtenu entre 5 et 7,6% de décès [94] ; [95] ; [99] ; [100]. Les 

causes de mortalité hospitalière sont avant tout, dans 75% des cas liées à une 

insuffisance cardiaque aiguë [82] ; [61] 

 étude, elle était due à une défaillance multi-

viscérale à point de départ cardiaque chez le premier, et à une tachycardie 

ventriculaire chez le second.  

La persistance à long terme des symptômes est observée chez 5% des patients 

après péricardectomie ; ce résultat concernant des patients opérés à un stade tardif 

de la maladie [99]

myocardique associée, qui est souvent irréversible [82]. Des résultats obtenus par 

important dans la survie à long terme. La survie des patients atteints de PCC post 

chirurgie cardiaque est inférieure à celle des patients atteints de constriction 

idiopathique, mais nettement meilleure que celle des patients avec constriction post 

radiothérapie thoracique qui multiplie par six le risque de décès [62]. Les effets des 

radiations sur les structures ca

sur la mortalité péri-opératoire et la survie globale, indépendamment de la 
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sfonction ventriculaire gauche systolique 

[62]

calcifications péricardiques sur la mortalité péri-opératoire et à long terme reste 

incertaine [62]

deux études [95] [101], elle a 

de mortalité péri-opératoire [61] et à long terme [102].  

étiologies est spécifique à notre institution. Et donc, il serait diffici

travaux à  
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CONCLUSION 
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paracliniques. Il devrait être 

sérieusement envisagé sur des arguments anamnestiques et cliniques, ou devant un 

doppler, la tom

chirurgicale, qui plus tôt elle est réalisée, meilleur sera le résultat. 

La tuberculose représente encore une étiologie importante pourvoyeuse de 

constriction péricardique dans notre pays et dans les pays en développement, 

contrairement au monde occidental où la constriction post chirurgie cardiaque occupe 

la première place. Le traitement médical symptomatique, palliatif est adressé à un 

grand nombre de patient, en attente de la chirurgie qui reste le seul véritable 

traitement curatif. Il est associé le plus souvent à un traitement anti bacillaire pour les 

étiologies tuberculeuses confirmées ou suspectées. La péricardectomie subtotale par 

sternotomie médiane a été notre stratégie thérapeutique, avec de bons résultats à 

court, à moyen et à long terme. 

Les péricardites chroniques constrictives, expérience du service de chirurgie 

cardiovasculaire « A » :  

A propos de 43 cas  
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RESUME  

 

Thèse N° 110/14 : Les péricardites chroniques constrictives, expérience du service 

de chirurgie cardio-vasculaire « A », à propos de 43 cas 
Auteur : HIND DRIOUECH  

Mots Clés : Péricardite chronique constrictive - Adiastolie - Tuberculose - 

Péricardectomie - Survie. 

 

Objectifs :  A » dans 

le diagnostic et la prise ne charge de la PCC et comparer nos résultats à ceux de la 

littérature.  

Introduction : La péricardite chronique constrictive est une affection rare caractérisée 

les pays 

cardiaque ont facilité le diagnostic. Le traitement médical est limité ; la 

péricardectomie reste le seul traitement définitif de la maladie, avec de bons résultats.  

Matériel et Méthode : 

observations de patients opérés pour PCC colligées sur une période de 11 ans (2003-

2013). Les caractéristiques cliniques, les données des différents examens 

complémentaires, les indications, les moyens et méthodes thérapeutiques, ainsi que 

les résultats du traitement ont été analysés. 

Résultats : 



135 
 

(74 ,7%) et par  des membres inférieurs (67,4%). 

A , 25,5% des patients présentaient une tachycardie et 32,5% un 

assourdissement 

(81,3%) et des calcifications péricardiques dans 46,5% des cas. Un épaississement 

péricardique 

cardiaque. Deux grandes étiologies ont été retrouvées : tuberculose 58% et 

par sternotomie médiane dont 95,3% sans CEC. Les suites opératoires étaient simples 

chez 55,8% des patients. La mortalité péri-opératoire a été rencontrée chez deux 

patients (4,6%).  

Conclusion : La PCC, bien que rare devrait être évoquée devant des signes 

la péricardectomie, avec de bons résultats à moyen et à long terme.  
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ABSTRACT 

 
Thesis N°: 110/14 : The chronic constrictive pericarditis, experience of Department of 

 

Author: HIND DRIOUECH 
Keywords: chronic constrictive pericarditis -Adiastoly - Tuberculosis- 

pericardiectomy-Survival. 

 
Objectives:To report our experience in the diagnosis and management of the CCP 
does not load and compare our results with those of literature.  
 
Introduction: Chronic constrictive pericarditis is a rare condition characterized by 

clinical signs of right heart failure, a consequence of the symphysis of the two 

pericardial layers. The etiology is the main cause tuberculosis in countries of the 

south, while north is the aetiology after cardiac surgery. Doppler echocardiography 

with CT or MRI, cardiac catheterization and especially facilitated the diagnosis. Medical 

treatment is limited; the pericardiectomy remains the only definitive treatment of the 

disease, with good results. 

Material and Methods:This study examined a retrospective analysis of 43 cases of 

patients undergoing PCC collected over a period of 11 years (2003-2013). The clinical 

characteristics, data from different investigations, the indications, means and 

methods of treatment and treatment outcomes were analyzed. 

Results:The average patient age was 32 years, 65% were men. Exertional dyspnea (95, 

3%) was the most common sign. The peripheral signs were dominated by the turgidity 

of the jugular veins (76, 7%) and hepatomegaly (74, 7%). On examination the cardiac 

tachycardia (25, 5%) and the muffling of heart sounds (32, 5%).Radiography has 

objectified cardiomegaly (81, 3%) and pericardial calcification in 46, 5% of cases. 
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Pericardial thickening (55, 8%) and signs of adiastoly in doppler and cardiac 

catheterization. Two major causes were found: tuberculosis 58% and 42% idiopathic. 

Allpatients 

underwentsubtotalpericardiectomythroughmediansternotomywith95.3%without CPB. 

The postoperative course was uneventful in 55, 8% of patients. Theperioperative 

mortalitywas encounteredin two patients (4.6%).  

Conclusion:The PCC, although rare should be raised before signs of right heart failure 

associated with signs of hemodynamic adiastoly. The cause tuberculosis is still 

common in our skies. Remains the essential treatment pericardiectomy with good 

results in the medium and long term. 
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