
 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  سبحانك لا علم لنا إلا ما علمتنا"

    "إنك أنت العليم الحكيم 

 

 
 

31سورة البقرة: الآية  

 



UNIVERSITE MOHAMMED V DE RABAT     
FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE - RABAT 

 
 
DOYENS HONORAIRES : 
1962 – 1969 : Professeur Abdelmalek  FARAJ     
1969 – 1974 : Professeur Abdellatif BERBICH     
1974 – 1981 : Professeur Bachir LAZRAK     
1981 – 1989 : Professeur Taieb CHKILI     
1989 – 1997 : Professeur Mohamed Tahar ALAOUI    
1997 – 2003 : Professeur Abdelmajid BELMAHI    
2003 – 2013 : Professeur Najia HAJJAJ - HASSOUNI 
 
 
 
 

ADMINISTRATION : 
Doyen    :    Professeur Mohamed ADNAOUI    
Vice Doyen chargé des Affaires Académiques et estudiantines  
Professeur Mohammed AHALLAT 
Vice Doyen chargé de la Recherche et de la Coopération   
Professeur Taoufiq DAKKA   
Vice Doyen chargé des Affaires Spécifiques à la Pharmacie   
Professeur Jamal TAOUFIK 
Secrétaire Général : Mr. El Hassane AHALLAT  
   

1- ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS 
ET 

PHARMACIENS 
 PROFESSEURS : 
 

Mai et Octobre 1981 
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajih   Chirurgie Cardio-Vasculaire 
Pr. TAOBANE Hamid*    Chirurgie Thoracique 
 

Mai et Novembre 1982 
Pr. BENOSMAN  Abdellatif    Chirurgie Thoracique 
 

Novembre 1983 
Pr. HAJJAJ Najia ép. HASSOUNI   Rhumatologie 
 

Décembre 1984 
Pr. MAAOUNI Abdelaziz    Médecine Interne – Clinique Royale 
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi   Anesthésie -Réanimation 
Pr. SETTAF Abdellatif    pathologie Chirurgicale 
 

Novembre et Décembre 1985 
Pr. BENJELLOUN   Halima    Cardiologie 
Pr. BENSAID  Younes    Pathologie Chirurgicale 
Pr. EL ALAOUI Faris Moulay El Mostafa  Neurologie 

 



Janvier, Février et Décembre 1987 
Pr. AJANA Ali      Radiologie 
Pr. CHAHED OUAZZANI Houria   Gastro-Entérologie     
Pr. EL YAACOUBI Moradh    Traumatologie Orthopédie 
Pr. ESSAID EL FEYDI  Abdellah    Gastro-Entérologie 
Pr. LACHKAR Hassan     Médecine Interne 
Pr. YAHYAOUI Mohamed    Neurologie 
 
Décembre 1988 
Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib  Chirurgie Pédiatrique 
Pr. DAFIRI Rachida     Radiologie 
Pr. HERMAS Mohamed     Traumatologie Orthopédie 
 

Décembre 1989  
Pr. ADNAOUI Mohamed    Médecine Interne –Doyen de la FMPR 
Pr. BOUKILI MAKHOUKHI Abdelali*  Cardiologie 
Pr. CHAD Bouziane     Pathologie Chirurgicale 
Pr. OUAZZANI Taïbi Mohamed Réda  Neurologie 
 
Janvier et Novembre 1990 
Pr. CHKOFF Rachid     Pathologie Chirurgicale 
Pr. HACHIM Mohammed*    Médecine-Interne 
Pr. KHARBACH  Aîcha    Gynécologie -Obstétrique 
Pr. MANSOURI Fatima    Anatomie-Pathologique 
Pr. TAZI Saoud Anas     Anesthésie Réanimation 
 
Février Avril Juillet et Décembre 1991 
Pr. AL HAMANY  Zaîtounia   Anatomie-Pathologique 
Pr. AZZOUZI Abderrahim    Anesthésie  Réanimation –Doyen de la FMPO 
Pr. BAYAHIA Rabéa     Néphrologie 
Pr. BELKOUCHI  Abdelkader   Chirurgie Générale 
Pr. BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif  Chirurgie Générale 
Pr. BENSOUDA  Yahia    Pharmacie galénique 
Pr. BERRAHO Amina    Ophtalmologie 
Pr. BEZZAD Rachid     Gynécologie Obstétrique 
Pr. CHABRAOUI Layachi    Biochimie et Chimie 
Pr. CHERRAH  Yahia    Pharmacologie 
Pr. CHOKAIRI Omar     Histologie Embryologie 
Pr. KHATTAB Mohamed    Pédiatrie 
Pr. SOULAYMANI Rachida    Pharmacologie – Dir. du Centre National PV 
Pr. TAOUFIK Jamal     Chimie thérapeutique 
 
Décembre  1992 
Pr. AHALLAT Mohamed    Chirurgie Générale 
Pr. BENSOUDA Adil    Anesthésie Réanimation 
Pr. BOUJIDA Mohamed Najib   Radiologie 
Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza   Gastro-Entérologie 
Pr. CHRAIBI  Chafiq     Gynécologie Obstétrique 
Pr. DAOUDI Rajae     Ophtalmologie 
Pr. DEHAYNI Mohamed*    Gynécologie Obstétrique 



Pr. EL OUAHABI Abdessamad   Neurochirurgie 
Pr. FELLAT Rokaya     Cardiologie 
Pr. GHAFIR Driss*      Médecine Interne 
Pr. JIDDANE Mohamed    Anatomie 
Pr. TAGHY Ahmed     Chirurgie Générale 
Pr. ZOUHDI Mimoun    Microbiologie 
 
 
 
 
 
 

Mars 1994 
Pr. BENJAAFAR Noureddine   Radiothérapie 
Pr. BEN RAIS Nozha     Biophysique 
Pr. CAOUI Malika     Biophysique 
Pr. CHRAIBI  Abdelmjid    Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
Pr. EL AMRANI Sabah     Gynécologie Obstétrique 
Pr. EL AOUAD Rajae    Immunologie 
Pr. EL BARDOUNI Ahmed    Traumato-Orthopédie 
Pr. EL HASSANI My Rachid   Radiologie  
Pr. ERROUGANI Abdelkader   Chirurgie Générale- Directeur  CHIS 
Pr. ESSAKALI Malika    Immunologie 
Pr. ETTAYEBI Fouad    Chirurgie Pédiatrique 
Pr. HADRI Larbi*     Médecine Interne 
Pr. HASSAM Badredine    Dermatologie 
Pr. IFRINE Lahssan     Chirurgie Générale 
Pr. JELTHI Ahmed     Anatomie Pathologique 
Pr. MAHFOUD Mustapha    Traumatologie – Orthopédie 
Pr. MOUDENE Ahmed*    Traumatologie- Orthopédie Inspecteur du  SS 
Pr. RHRAB Brahim     Gynécologie –Obstétrique 
Pr. SENOUCI Karima    Dermatologie 
 
 
 
 

Mars 1994 
Pr. ABBAR Mohamed*    Urologie 
Pr. ABDELHAK M’barek    Chirurgie – Pédiatrique 
Pr. BELAIDI Halima     Neurologie 
Pr. BRAHMI Rida Slimane    Gynécologie Obstétrique 
Pr. BENTAHILA  Abdelali    Pédiatrie 
Pr. BENYAHIA Mohammed Ali   Gynécologie – Obstétrique 
Pr. BERRADA Mohamed Saleh   Traumatologie – Orthopédie 
Pr. CHAMI Ilham     Radiologie 
Pr. CHERKAOUI Lalla Ouafae   Ophtalmologie 
Pr. EL ABBADI Najia    Neurochirurgie 
Pr. HANINE Ahmed*    Radiologie 
Pr. JALIL Abdelouahed    Chirurgie Générale 
Pr. LAKHDAR Amina    Gynécologie Obstétrique 
Pr. MOUANE Nezha     Pédiatrie 
 
 
 

Mars 1995 

Pr. ABOUQUAL Redouane    Réanimation Médicale 
Pr. AMRAOUI Mohamed    Chirurgie Générale 
Pr. BAIDADA Abdelaziz    Gynécologie Obstétrique 
Pr. BARGACH Samir    Gynécologie Obstétrique 
Pr. CHAARI Jilali*     Médecine Interne 
Pr. DIMOU M’barek*    Anesthésie Réanimation – Dir.  HMIM 



Pr. DRISSI KAMILI Med Nordine*   Anesthésie Réanimation 
Pr. EL MESNAOUI Abbes    Chirurgie Générale 
Pr. ESSAKALI  HOUSSYNI Leila   Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. HDA Abdelhamid*    Cardiologie - Directeur  ERSSM 
Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed  Urologie 
Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia   Ophtalmologie   
Pr. SEFIANI Abdelaziz    Génétique 
Pr. ZEGGWAGH Amine Ali    Réanimation Médicale 
 

Décembre 1996 
Pr. AMIL Touriya*     Radiologie 
Pr. BELKACEM Rachid    Chirurgie Pédiatrie 
Pr. BOULANOUAR Abdelkrim   Ophtalmologie 
Pr. EL  ALAMI EL FARICHA EL Hassan  Chirurgie Générale 
Pr. GAOUZI Ahmed     Pédiatrie 
Pr. MAHFOUDI M’barek*    Radiologie 
Pr. MOHAMMADI Mohamed   Médecine Interne 
Pr. OUADGHIRI Mohamed    Traumatologie-Orthopédie 
Pr. OUZEDDOUN Naima    Néphrologie 
Pr. ZBIR EL Mehdi*     Cardiologie   
 
 
 
 
 
 

Novembre 1997 
Pr. ALAMI Mohamed Hassan   Gynécologie-Obstétrique 
Pr. BEN SLIMANE  Lounis    Urologie 
Pr. BIROUK Nazha     Neurologie 
Pr. CHAOUIR  Souad*    Radiologie 
Pr. ERREIMI Naima     Pédiatrie 
Pr. FELLAT Nadia     Cardiologie 
Pr. HAIMEUR Charki*    Anesthésie Réanimation 
Pr. KADDOURI Noureddine       Chirurgie Pédiatrique 
Pr. KOUTANI Abdellatif    Urologie 
Pr. LAHLOU Mohamed Khalid   Chirurgie Générale 
Pr. MAHRAOUI CHAFIQ    Pédiatrie 
Pr. OUAHABI Hamid*    Neurologie 
Pr. TAOUFIQ Jallal     Psychiatrie 
Pr. YOUSFI MALKI  Mounia   Gynécologie Obstétrique 
 

Novembre 1998 
Pr. AFIFI RAJAA     Gastro-Entérologie 
Pr. BENOMAR  ALI     Neurologie – Doyen Abulcassis 
Pr. BOUGTAB   Abdesslam    Chirurgie Générale 
Pr. ER RIHANI  Hassan    Oncologie Médicale 
Pr. EZZAITOUNI  Fatima    Néphrologie 
Pr. LAZRAK  Khalid *    Traumatologie  Orthopédie 
Pr. BENKIRANE  Majid*    Hématologie 
Pr. KHATOURI ALI*    Cardiologie 
Pr. LABRAIMI  Ahmed*    Anatomie Pathologique 
 
 
 
 
 
 
 

Janvier 2000 
Pr. ABID Ahmed*     Pneumophtisiologie 
Pr. AIT OUMAR Hassan    Pédiatrie 



Pr. BENJELLOUN Dakhama Badr.Sououd  Pédiatrie 
Pr. BOURKADI Jamal-Eddine   Pneumo-phtisiologie 
Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer Chirurgie Générale 
Pr. ECHARRAB El Mahjoub   Chirurgie Générale 
Pr. EL FTOUH Mustapha    Pneumo-phtisiologie 
Pr. EL MOSTARCHID Brahim*   Neurochirurgie 
Pr. ISMAILI Hassane*    Traumatologie Orthopédie 
Pr. MAHMOUDI Abdelkrim*   Anesthésie-Réanimation 
Pr. TACHINANTE Rajae    Anesthésie-Réanimation 
Pr. TAZI MEZALEK Zoubida   Médecine Interne 
 

Novembre 2000  

Pr. AIDI Saadia      Neurologie 
Pr. AIT OURHROUI Mohamed   Dermatologie 
Pr. AJANA  Fatima Zohra    Gastro-Entérologie 
Pr. BENAMR Said     Chirurgie Générale 
Pr. CHERTI Mohammed    Cardiologie 
Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma  Anesthésie-Réanimation 
Pr. EL HASSANI Amine    Pédiatrie 
Pr. EL KHADER Khalid    Urologie 
Pr. EL MAGHRAOUI Abdellah*   Rhumatologie 
Pr. GHARBI Mohamed El Hassan   Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
Pr. HSSAIDA Rachid*    Anesthésie-Réanimation 
Pr. LAHLOU Abdou     Traumatologie Orthopédie 
Pr. MAFTAH Mohamed*    Neurochirurgie 
Pr. MAHASSINI Najat    Anatomie Pathologique 
Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae   Pédiatrie 
Pr. NASSIH Mohamed*    Stomatologie Et Chirurgie Maxillo-Faciale 
Pr. ROUIMI Abdelhadi*    Neurologie 
 
Décembre 2000 
Pr. ZOHAIR ABDELAH*    ORL 
 

Décembre 2001 
Pr. ABABOU Adil     Anesthésie-Réanimation 
Pr. BALKHI Hicham*    Anesthésie-Réanimation 
Pr. BENABDELJLIL Maria    Neurologie 
Pr. BENAMAR Loubna    Néphrologie 
Pr. BENAMOR Jouda    Pneumo-phtisiologie 
Pr. BENELBARHDADI Imane   Gastro-Entérologie 
Pr. BENNANI Rajae     Cardiologie 
Pr. BENOUACHANE Thami   Pédiatrie 
Pr. BEZZA Ahmed*     Rhumatologie 
Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi  Anatomie 
Pr. BOUMDIN El Hassane*    Radiologie 
Pr. CHAT Latifa     Radiologie 
Pr. DAALI Mustapha*    Chirurgie Générale 
Pr. DRISSI Sidi Mourad*    Radiologie 
Pr. EL HIJRI Ahmed     Anesthésie-Réanimation 
Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid   Neuro-Chirurgie 



Pr. EL MADHI Tarik     Chirurgie-Pédiatrique 
Pr. EL OUNANI Mohamed    Chirurgie Générale 
Pr. ETTAIR Said     Pédiatrie 
Pr. GAZZAZ Miloudi*    Neuro-Chirurgie 
Pr. HRORA Abdelmalek    Chirurgie Générale 
Pr. KABBAJ Saad     Anesthésie-Réanimation 
Pr. KABIRI EL Hassane*    Chirurgie Thoracique 
Pr. LAMRANI Moulay Omar   Traumatologie Orthopédie 
Pr. LEKEHAL Brahim    Chirurgie Vasculaire Périphérique 
Pr. MAHASSIN Fattouma*    Médecine Interne 
Pr. MEDARHRI Jalil     Chirurgie Générale 
Pr. MIKDAME Mohammed*   Hématologie Clinique 
Pr. MOHSINE Raouf     Chirurgie Générale 
Pr. NOUINI Yassine     Urologie 
Pr. SABBAH Farid     Chirurgie Générale 
Pr. SEFIANI Yasser     Chirurgie Vasculaire Périphérique 
Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia  Pédiatrie 
 
Décembre 2002  

 

Pr. AL BOUZIDI Abderrahmane*   Anatomie Pathologique 
Pr. AMEUR Ahmed *    Urologie 
Pr. AMRI Rachida     Cardiologie 
Pr. AOURARH Aziz*    Gastro-Entérologie 
Pr. BAMOU  Youssef *    Biochimie-Chimie 
Pr. BELMEJDOUB  Ghizlene*   Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
Pr. BENZEKRI Laila     Dermatologie 
Pr. BENZZOUBEIR Nadia    Gastro-Entérologie 
Pr. BERNOUSSI  Zakiya    Anatomie Pathologique 
Pr. BICHRA Mohamed Zakariya*   Psychiatrie 
Pr. CHOHO Abdelkrim  *    Chirurgie Générale 
Pr. CHKIRATE Bouchra    Pédiatrie 
Pr. EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair  Chirurgie Pédiatrique 
Pr. EL HAOURI Mohamed *   Dermatologie 
Pr. EL MANSARI Omar*    Chirurgie Générale 
Pr. FILALI ADIB Abdelhai    Gynécologie Obstétrique 
Pr. HAJJI  Zakia     Ophtalmologie 
Pr. IKEN Ali      Urologie 
Pr. JAAFAR Abdeloihab*    Traumatologie Orthopédie 
Pr. KRIOUILE Yamina    Pédiatrie 
Pr. LAGHMARI  Mina    Ophtalmologie 
Pr. MABROUK Hfid*    Traumatologie Orthopédie 
Pr. MOUSSAOUI RAHALI Driss*   Gynécologie Obstétrique 
Pr. MOUSTAGHFIR Abdelhamid*   Cardiologie 
Pr. NAITLHO Abdelhamid*    Médecine Interne 
Pr. OUJILAL Abdelilah    Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. RACHID Khalid *    Traumatologie Orthopédie 
Pr. RAISS  Mohamed     Chirurgie Générale 
Pr. RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*   Pneumophtisiologie 



Pr. RHOU Hakima     Néphrologie 
Pr. SIAH  Samir *     Anesthésie Réanimation 
Pr. THIMOU Amal     Pédiatrie 
Pr. ZENTAR Aziz*     Chirurgie Générale 
 
Janvier 2004 
Pr. ABDELLAH El Hassan    Ophtalmologie 
Pr. AMRANI Mariam     Anatomie Pathologique  
Pr. BENBOUZID Mohammed Anas   Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. BENKIRANE Ahmed*    Gastro-Entérologie 
Pr. BOUGHALEM Mohamed*    Anesthésie Réanimation 
Pr. BOULAADAS  Malik    Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale  
Pr. BOURAZZA  Ahmed*     Neurologie  
Pr. CHAGAR Belkacem*    Traumatologie Orthopédie 
Pr. CHERRADI Nadia     Anatomie Pathologique 
Pr. EL FENNI Jamal*    Radiologie   
Pr. EL HANCHI  ZAKI    Gynécologie Obstétrique  
Pr. EL KHORASSANI Mohamed    Pédiatrie  
Pr. EL YOUNASSI  Badreddine*   Cardiologie  
Pr. HACHI Hafid      Chirurgie Générale 
Pr. JABOUIRIK Fatima     Pédiatrie  
Pr. KHABOUZE Samira    Gynécologie Obstétrique 
Pr. KHARMAZ Mohamed     Traumatologie Orthopédie  
Pr. LEZREK Mohammed*    Urologie  
Pr. MOUGHIL  Said      Chirurgie Cardio-Vasculaire  
Pr. OUBAAZ Abdelbarre*    Ophtalmologie 
Pr. TARIB Abdelilah*    Pharmacie Clinique  
Pr. TIJAMI  Fouad      Chirurgie Générale 
Pr. ZARZUR  Jamila      Cardiologie   
 

Janvier 2005 
Pr. ABBASSI Abdellah    Chirurgie Réparatrice et Plastique 
Pr. AL KANDRY Sif Eddine*   Chirurgie Générale 
Pr. ALAOUI Ahmed Essaid    Microbiologie 
Pr. ALLALI Fadoua     Rhumatologie 
Pr. AMAZOUZI Abdellah    Ophtalmologie 
Pr. AZIZ Noureddine*    Radiologie 
Pr. BAHIRI Rachid     Rhumatologie 
Pr. BARKAT Amina     Pédiatrie 
Pr. BENHALIMA Hanane    Stomatologie et Chirurgie Maxillo Faciale 
Pr. BENYASS Aatif     Cardiologie 
Pr. BERNOUSSI Abdelghani   Ophtalmologie 
Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Mohamed  Ophtalmologie 
Pr. DOUDOUH Abderrahim*   Biophysique 
Pr. EL HAMZAOUI Sakina*    Microbiologie 
Pr. HAJJI Leila      Cardiologie  (mise en disponibilité) 
Pr. HESSISSEN Leila    Pédiatrie 
Pr. JIDAL Mohamed*    Radiologie 
Pr. LAAROUSSI Mohamed    Chirurgie Cardio-vasculaire 
Pr. LYAGOUBI Mohammed    Parasitologie 
Pr. NIAMANE Radouane*    Rhumatologie 



Pr. RAGALA Abdelhak    Gynécologie Obstétrique 
Pr. SBIHI Souad     Histo-Embryologie Cytogénétique 
Pr. ZERAIDI Najia     Gynécologie Obstétrique 
 

Décembre 2005  
Pr. CHANI Mohamed    Anesthésie Réanimation  
 

Avril 2006 
Pr. ACHEMLAL Lahsen*    Rhumatologie      
Pr. AKJOUJ Said*     Radiologie 
Pr. BELMEKKI Abdelkader*   Hématologie 
Pr. BENCHEIKH Razika    O.R.L 
Pr. BIYI Abdelhamid*    Biophysique 
Pr. BOUHAFS Mohamed El Amine   Chirurgie - Pédiatrique  
Pr. BOULAHYA Abdellatif*   Chirurgie Cardio – Vasculaire 
Pr. CHENGUETI ANSARI Anas   Gynécologie Obstétrique 
Pr. DOGHMI Nawal     Cardiologie 
Pr. ESSAMRI Wafaa     Gastro-entérologie 
Pr. FELLAT Ibtissam     Cardiologie 
Pr. FAROUDY Mamoun    Anesthésie Réanimation 
Pr. GHADOUANE Mohammed*   Urologie 
Pr. HARMOUCHE Hicham    Médecine Interne  
Pr. HANAFI Sidi Mohamed*   Anesthésie Réanimation 
Pr. IDRISS LAHLOU Amine*   Microbiologie 
Pr. JROUNDI Laila     Radiologie 
Pr. KARMOUNI Tariq    Urologie 
Pr. KILI Amina      Pédiatrie  
Pr. KISRA Hassan     Psychiatrie 
Pr. KISRA Mounir     Chirurgie – Pédiatrique 
Pr. LAATIRIS  Abdelkader*    Pharmacie Galénique 
Pr. LMIMOUNI Badreddine*   Parasitologie 
Pr. MANSOURI Hamid*    Radiothérapie 
Pr. OUANASS Abderrazzak    Psychiatrie 
Pr. SAFI Soumaya*     Endocrinologie 
Pr. SEKKAT Fatima Zahra    Psychiatrie 
Pr. SOUALHI Mouna    Pneumo – Phtisiologie 
Pr. TELLAL Saida*     Biochimie 
Pr. ZAHRAOUI Rachida    Pneumo – Phtisiologie 
 

Octobre 2007 
Pr. ABIDI Khalid     Réanimation médicale 
Pr. ACHACHI Leila     Pneumo phtisiologie 
Pr. ACHOUR Abdessamad*    Chirurgie générale 
Pr. AIT HOUSSA Mahdi*    Chirurgie cardio vasculaire 
Pr. AMHAJJI Larbi*     Traumatologie orthopédie 
Pr. AMMAR Haddou*    ORL 
Pr. AOUFI Sarra     Parasitologie 
Pr. BAITE Abdelouahed*    Anesthésie réanimation 
Pr. BALOUCH Lhousaine*    Biochimie-chimie 
Pr. BENZIANE Hamid*    Pharmacie clinique 



Pr. BOUTIMZINE Nourdine    Ophtalmologie 
Pr. CHARKAOUI Naoual*    Pharmacie galénique 
Pr. EHIRCHIOU Abdelkader*   Chirurgie générale 
Pr. ELABSI Mohamed     Chirurgie générale 
Pr. EL MOUSSAOUI Rachid   Anesthésie réanimation 
Pr. EL OMARI Fatima    Psychiatrie 
Pr. GANA Rachid     Neuro chirurgie 
Pr. GHARIB Noureddine    Chirurgie plastique et réparatrice 
Pr. HADADI Khalid*     Radiothérapie 
Pr. ICHOU Mohamed*    Oncologie médicale 
Pr. ISMAILI Nadia     Dermatologie 
Pr. KEBDANI Tayeb     Radiothérapie 
Pr. LALAOUI SALIM Jaafar*   Anesthésie réanimation 
Pr. LOUZI Lhoussain*    Microbiologie 
Pr. MADANI Naoufel    Réanimation médicale 
Pr. MAHI Mohamed*    Radiologie 
Pr. MARC Karima     Pneumo phtisiologie 
Pr. MASRAR Azlarab    Hématologique 
Pr. MOUTAJ Redouane *    Parasitologie 
Pr. MRABET Mustapha*    Médecine préventive santé publique et hygiène 
Pr. MRANI Saad*     Virologie 
Pr. OUZZIF Ez zohra*    Biochimie-chimie 
Pr. RABHI Monsef*     Médecine interne 
Pr. RADOUANE Bouchaib*    Radiologie 
Pr. SEFFAR Myriame    Microbiologie 
Pr. SEKHSOKH Yessine*    Microbiologie 
Pr. SIFAT Hassan*     Radiothérapie 
Pr. TABERKANET Mustafa*   Chirurgie vasculaire périphérique 
Pr. TACHFOUTI Samira    Ophtalmologie 
Pr. TAJDINE Mohammed Tariq*   Chirurgie générale 
Pr. TANANE Mansour*    Traumatologie orthopédie 
Pr. TLIGUI Houssain     Parasitologie 
Pr. TOUATI Zakia     Cardiologie 
 
 
 
 
 

Décembre 2007 
 

Pr. DOUHAL ABDERRAHMAN   Ophtalmologie 
 
 

Décembre 2008 
 
 
 
 

Pr  ZOUBIR Mohamed*       Anesthésie Réanimation 
Pr TAHIRI My El Hassan*    Chirurgie Générale 
Mars 2009 
Pr. ABOUZAHIR Ali*    Médecine interne 
Pr. AGDR Aomar*     Pédiatre 
Pr. AIT ALI Abdelmounaim*   Chirurgie Générale 
Pr. AIT BENHADDOU El hachmia   Neurologie 



Pr. AKHADDAR Ali*    Neuro-chirurgie 
Pr. ALLALI Nazik     Radiologie 
Pr. AMAHZOUNE Brahim*    Chirurgie Cardio-vasculaire 
Pr. AMINE Bouchra     Rhumatologie 
Pr. ARKHA Yassir     Neuro-chirurgie 
Pr. AZENDOUR Hicham*    Anesthésie Réanimation  
Pr. BELYAMANI Lahcen*    Anesthésie Réanimation 
Pr. BJIJOU Younes     Anatomie 
Pr. BOUHSAIN Sanae*    Biochimie-chimie 
Pr. BOUI Mohammed*    Dermatologie 
Pr. BOUNAIM Ahmed*    Chirurgie Générale 
Pr. BOUSSOUGA Mostapha*   Traumatologie orthopédique 
Pr. CHAKOUR Mohammed *   Hématologie biologique  
Pr. CHTATA Hassan Toufik*   Chirurgie vasculaire périphérique 
Pr. DOGHMI Kamal*    Hématologie clinique 
Pr. EL MALKI Hadj Omar    Chirurgie Générale 
Pr. EL OUENNASS Mostapha*   Microbiologie 
Pr. ENNIBI Khalid*     Médecine interne 
Pr. FATHI Khalid     Gynécologie obstétrique 
Pr. HASSIKOU Hasna *    Rhumatologie 
Pr. KABBAJ Nawal     Gastro-entérologie 
Pr. KABIRI Meryem     Pédiatrie 
Pr. KARBOUBI Lamya    Pédiatrie 
Pr. L’KASSIMI Hachemi*    Microbiologie 
Pr. LAMSAOURI Jamal*    Chimie Thérapeutique 
Pr. MARMADE Lahcen    Chirurgie Cardio-vasculaire 
Pr. MESKINI Toufik     Pédiatrie 
Pr. MESSAOUDI Nezha *    Hématologie biologique  
Pr. MSSROURI Rahal    Chirurgie Générale 
Pr. NASSAR Ittimade    Radiologie 
Pr. OUKERRAJ Latifa    Cardiologie 
Pr. RHORFI Ismail Abderrahmani *   Pneumo-phtisiologie 
Pr. ZOUHAIR Said*     Microbiologie 
 

PROFESSEURS AGREGES : 
Octobre 2010  
 
 
 
 
 

Pr. ALILOU Mustapha    Anesthésie réanimation 
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Nombre des néphropathies chroniques vont évoluer vers l’insuffisance 

rénale chronique, puis vers l’insuffisance rénale chronique terminale (IRCT). 

Nombre d’entre elles sont découvertes par fortuitement, à l’occasion d’un bilan 

pour une toute autre affection, et c’est probablement une des raisons du fait que, 

plus que dans tout autre groupe d’âge, le recours au spécialiste néphrologue est 

tardif et le traitement institué dans des conditions précaires. 

Pourtant, aujourd’hui, toutes les options du traitement de l’urémie sont 

ouvertes : hémodialyse, dialyse péritonéale, ou transplantation rénale. Quand 

elles sont convenablement planifiées, ces méthodes permettent d’obtenir souvent 

un allongement substantiel de la durée de vie dans des conditions de confort 

convenables. 

Les complications cardio-vasculaires qui viennent émailler le cours de la 

survie des patients traités par l'hémodialyse périodique relèvent de mécanismes 

complexes parmi lesquels l'athérosclérose accé1érée, les troubles métaboliques, 

la fistule hyperdébitante et l'anémie tiennent une place considérable. 

L'hypertension artérielle, quand elle est présente grave lourdement le pronostic 

de l'atteinte vasculaire diffuse. 

D’autres complications cardiovasculaires sont possibles notamment la 

cardiopathie ischémique, l’insuffisance cardiaque, les calcifications vasculaire et 

valvulaire… 

Les péricardites aigues sont fréquentes. Leur thérapeutique fait appel aux 

médicaments anti-inflammatoires, l’intensification de la dialyse et 1'intervention 

chirurgicale si risque de tamponnade. 
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1- La péricardite aigue 

I-Introduction 

La pathologie péricardique est un peu le parent pauvre de la cardiologie, 

derrière les affections « nobles » coronaires, myocardiques et valvulaires, elle 

fournit de 2 à 3 % des admissions d’un service hospitalier. Protecteur du cœur, 

le péricarde est soumis aux aléas de l’inflammation par sa réactivité 

particulièrement forte comme celle de toutes les séreuses, réagissant de ce fait 

aux maladies générales (systémiques) et aux affections cardiaques autonomes. 

 

II-Rappel anatomique : 

Le péricarde est un sac fibroséreux qui enveloppe le cœur. Il s’agit d’une 

des trois séreuses de l’organisme avec les plèvres et le péritoine. 

Il est constitué d’un péricarde viscéral qui constitue la surface de 

revêtement extérieur du cœur ou épicarde et d’un péricarde pariétal qui constitue 

la face intérieure du sac péricardique. Ces deux feuillets sont en continuité l’un 

avec l’autre par l’intermédiaire des lignes de réflexion du sac 

péricardique.1(Figure1) 
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III-Rappel physiologique 2 

Les fonctions du péricarde sont les suivantes : 

 Le maintien du cœur dans sa position intra-thoracique. 

 La protection du cœur contre la progression de processus pathologiques 

médiastinaux. 

 La limitation de la distension ventriculaire lors de la phase de 

remplissage. 

 La distribution des forces hydrostatiques intracardiaques permettant de 

jouer un rôle dans l’interdépendance ventriculaire qui permet 

d’expliquer notamment la notion de pouls paradoxal. 

La pression intra-péricardique : 

La pression intra-péricardique normale est d’environ -3 mmHg et elle varie 

en fonction de la pression pleurale, du volume du liquide péricardique et des 

pressions intracardiaques. L’élévation de la pression intra-péricardique a 

tendance à diminuer le remplissage du cœur voire à l’entraver ce qui est le cas 

de la tamponnade. 

Le remodelage chronique du péricarde : 

L’accumulation du liquide péricardique entraîne un remodelage du 

péricarde qui devient plus compliant et ce afin d’amortir la pression intra-

péricardique. Ceci explique pourquoi l’accumulation progressive de 2 litres de 

liquide dans le péricarde peut avoir moins de conséquence hémodynamique que 

200 cc de liquide rapidement formé. 
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Ainsi la relation pression-volume intra-péricardique (Figure2) permet 

d’expliquer pourquoi au-delà du volume la constitution rapide d’un 

épanchement peut engendrer une tamponnade. 

 

 

Figure 2 : courbe pression-volume intra-péricardique 
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IV-Définitions : 

La péricardite correspond à l’inflammation des deux feuillets du péricarde 

survenant de façon aigue et peut être secondaire à une affection systémique.3 

Une péricardite récidivante est habituellement définie par la survenue de 

deux rechutes après un premier épisode. Elle est à distinguer de la péricardite 

chronique qui correspond à la persistance de l’inflammation péricardique 

pendant plus de trois mois après l’épisode aigu.4 

La péricardite chronique constrictive est une maladie rare mais grave. Le 

péricarde devient une coque rigide inextensible, fibrocalcaire, gênant 

l’expansion diastolique du cœur.5 

Les péricardites chroniques liquidiennes correspondent à des épanchements 

persistant au-delà de 6 mois et parfois jusqu'à des années.6 

V-Epidémiologie: 

La péricardite aigue est diagnostiquée approximativement chez 0,1% des 

patients hospitaliés et chez 5% des patients admis aux urgences n’ayant pas une 

douleur thoracique.7 

Imazio et ses collegues ont rapporté une incidence de 27,7 cas pour 100000 

habitant par an en zone urbaine en Italie.8 

Avant l’ère de la dialyse, l’incidence de la péricardite aigue était élevée et 

pouvait atteindre 20% des patients atteints d’insuffisance rénale chronique.94 

Actuellement, avec l’instauration des techniques de suppléance de la fonction 

rénale, la survenue de péricardite aigue chez ces patients est devenue une entité 

très rare.60 
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VI-Diagnostic positif    4, 9, 10, 11,12 

A- Clinique : 

 Prodromes : 

- Fièvre généralement inférieure a 39°c 

- Myalgie 

- Toux sèche 

- Malaise 

 Douleur 

 Très violente, de siège précordial, parfois basi-thoracique gauche, elle 

s’irradie dans le dos, parfois à la région gauche sus-claviculaire en « bretelle », 

exceptionnellement dans le bras gauche ou la mandibule (apanage des douleurs 

coronaires). 

 Permanente, à type de brûlure, d’écrasement, ou par vagues 

paroxystiques, elle augmente à l’inspiration entraînant le blocage de celle-ci, elle 

est soulagée par la position debout ou à genoux et penchée en avant. 

 La toux, l’éternuement, le décubitus dorsal et latéral gauche 

l’accentuent, de même que la déglutition d’où une dysphagie qui n’est pas rare. 

 La prise de nitrites ne l’influence pas, à l’inverse de l’angine de 

poitrine. 

 Cette douleur thoracique peut être légère ou même absente chez 

certains patient notamment les patients urémique, les patients avec une néoplasie 

ou les péricardites d’origine tuberculeuse.13 
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 Dyspnée 

Il s’agit plus d’une polypnée superficielle.4 

 Frottement péricardique.4, 14 

Très particulier avec son rythme de va-et-vient encadrant B1 et B2, son 

bruit de cuir neuf ou de neige froissée, son caractère superficiel, il s’avère 

variable à chaque auscultation, variable aussi avec la position penchée en avant, 

tête en arrière, la pression du stéthoscope. 

Le frottement péricardique est triphasique (contraction auriculaire, 

contraction ventriculaire, et relaxation ventriculaire) dans 50% des cas, 

biphasique dans 33% et monophasique chez les 13% restants.15 

B- Electrocardiogramme 

Les troubles de repolarisation sont les plus caractéristiques.16 

L’existence d’un cycle évolutif ECG schématique en quatre phases au 

cours de la péricardite aiguë habituelle justifie la multiplication quotidienne des 

tracés (figure3) 

• stade 1 : sus-décalage de ST type courant de lésion sous-épicardique 

généralisé en toutes dérivations et sans image en miroir. 

l’onde T persiste, parfois pointue, donnant avec le segment ST sus-décalé 

et concave vers le haut l’aspect en  « selle de chameau ». 

• stade 2 : l’onde T normale ou diminue d’amplitude alors que ST regagne 

la ligne isoélectrique. 
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• stade 3 : les ondes T négatives pointues et symétriques réalisent des 

troubles « primaires » en toutes dérivations spécialement chez les patients 

urémiques, tuberculeux ou néoplasiques. 

• stade 4 : l’ECG reprend un aspect normal, plus ou moins rapidement ; la 

négativité des ondes T peut persister plusieurs semaines après la disparition de 

tout autre signe clinique. 

Le sous-décalage de l’espace PQ : 

Il constitue une importante particularité, traduisant l’épicardite 

auriculaire.17 

 

 

Figure 3 : électrocardiogramme précoce d’une péricardite aigue. Sus décalage en selle de 

chameau du segment ST, onde T pointue, sous décalage du segment PQ 
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Les variations du voltage de QRS4 (diminution discrète) ne sont 

appréciables qu’en comparant les tracés initiaux à ceux du moment de la 

guérison. 

L’alternance électrique 4 

C’est une modification d’un battement sur deux de l’axe électrique des 

ondes P, QRS et T, ou de l’une d’elles seulement.(figure4) 

 

 

Figure 4 : électrocardiogramme d’une péricardite aigue  montrant une alternance 

électrique 
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C- Echocardiogramme 

L’échocardiographie est l’examen qui permet d’affirmer la présence de 

l’épanchement, son retentissement sur le fonctionnement du cœur, parfois 

d’orienter les recherches étiologiques. 

L’échographie bidimensionnelle est la méthode recommandée par 

l’American College of Cardiologists, l’American Heart Association, ainsi que 

l’American Society of Echocardiography. 11, 16 

Évaluation du volume de l’EP par échographie: 

Une classification commune a été proposée par Weitzman 18, 19 : 

L’épanchement est : 

-Faible si décollement < 10mm (< 300 mL). 

-Moyen entre 10 et 20mm (300 à 500 mL). 

-Important si décollement  > 20mm (> 500 mL). 
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Radiologie 

La radiographie standard est normale dans les péricardites aigues non 

compliquées.11, 12 

Les signes radiologiques ont perdu de leur importance depuis l’avènement 

de l’échographie et la suppression de la radioscopie : l’épanchement entraîne des 

modifications de surface et de forme de l’ombre cardiaque, avec au maximum 

l’énorme cœur en théière, en carafe, immobile, à bord gauche rectiligne 

recouvrant le hile pulmonaire, sans redistribution vasculaire pulmonaire.4, 12 

 

Figure 5 : Radiographie révélant une cardiomégalie en carrafe 
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D- Imagerie par résonnance magnétique 

L’IRM s’affirme de plus en plus comme la technique qui, au plan 

cardiaque, supplantera les autres procédés d’imagerie.8, 20 

Son intérêt réside dans : 

-la localisation grâce aux indicateurs morphologiques des séquences en 

écho de spin : soit extension diffuse au pourtour péricardique, soit surtout 

localisation partielle avec peu de liquide. 

-la précision de la nature de l’épanchement. 

 

 

Figure 6 : IRM d’une péricardite avec épanchement circonférentiel de faible abondance 
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VII-Diagnostic différentiel 

Il se pose essentiellement avec les causes des douleurs thoraiques aigues : 

o L’IDM : coexistent douleurs + des modifications du  ST. 

o L’embolie Pulmonaire 

o Autres diagnostics 

 Dissection aortique 

 Pancréatite aiguë 

 Pneumopathie aiguë 

 La cholécystite aigue. 

VIII-Diagnostique étiologique 17 

Les étiologies des péricardites aiguës sont multiples et la réalisation d’un 

bilan étiologique devant un premier épisode dépend du contexte. La recherche 

d’une maladie sous-jacente doit être orientée en fonction des données de 

l’interrogatoire et de l’examen clinique. 

Les péricardites à pyogène se présentent le plus souvent dans un tableau 

clinique évocateur et sont rarement isolées. Les prélèvements d’hémocultures, 

d’une porte d’entrée éventuelle et du liquide péricardique permettent le 

diagnostic microbiologique. 

Les péricardites néoplasiques sont relativement fréquentes avec un taux de 

5-10% 21. Les maladies systémiques sont peu fréquentes. 
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Le problème se pose pour les péricardites sans cause évidente après une 

évaluation clinique soigneuse et étiquetées « idiopathiques ». Le consensus 

européen de 2004 sur la prise en charge des péricardites ne recommande à visée 

diagnostique que le dosage des marqueurs de l’inflammation (C-réactive 

protéine, fibrinogène, vitesse de sédimentation), une numération formule 

sanguine et un taux de lactate déshydrogénase (LDH). Les dosages de la 

troponine et de la fraction MB des enzymes musculaires (CPK : créatine 

phosphokinase) sont recommandés afin d’éliminer une myocardite associée . Un 

bilan plus large, virologique et immunologique, n’est pas recommandé en 

première intention. 

Au total, en dehors des explorations indispensables pour poser le diagnostic 

positif et de gravité (tamponnade) de péricardite aiguë, il semble raisonnable 

lors du premier épisode de ne pas proposer d’explorations à visée étiologique, en 

dehors d’un contexte clinique particulier qui souvent plus complexe et 

plurifactorielle chez le patient atteint d’IRCT. 

Place de la biopsie péricardique 4 : 

L’intérêt essentiel de la biopsie du péricarde est d’établir l’étiologie de 

l’affection causale Cela est possible lorsque existent des aspects lésionnels 

spécifiques identifiables par l’examen histopathologique : néoplasie, 

tuberculose, suppuration. 

Le recours à la biopsie n’est pas systématique, mais limité aux formes dont 

l’évolution fait suspecter une étiologie grave et qui nécessitent pour guérir ou 

s’améliorer un traitement spécifique. 
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Tableau I: les étiologies des péricardites aigues 21 

les étiologies des péricardites aigues et leurs fréquences 

Causes Fréquences    (%)    

Idiopathique  75-90 

Infectieuse : 

Virale 

Bactérienne 

Tuberuleuse  

6-8 

1-2 

1-2 

4 

Post-infarctus du myocarde ou Syndrome de Dressler 5-10 

Néoplasie 5-10 

Maladies systémiques 3-5 

Troubles métaboliques 

Insuffisance rénale chronique 

Hypothyroïdie  

3-5 

5 

3-5 

Post-interventionnelle Moins de 1 

Post-radique Moins de 1 

Toxicité médicamenteuse Moins de 1 
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IX-Pronostic 

Le pronostic est bon vu que la complication par tamponnade ou la 

constriction est rare. 22 

X-Traitement d’une péricardite aiguë : 

L’évaluation clinique et écho-cardiographique des facteurs de mauvais 

pronostics (fièvre, début subaigu, immunodépression, traumatisme, traitement 

anticoagulant, myocardite associée ou épanchement péricardique de grande 

abondance) permet de définir les différentes stratégies thérapeutiques.23 

Les anti-inflammatoires non stéroïdiens sont le traitement de première ligne 

d’une péricardite aigue et permettent la rémission de l’épisode dans plus de 80 

% des cas .24 

La colchicine est efficace dans le traitement et la prévention des rechutes 

de péricardites.23,25 

L’association aspirine plus colchicine semble le traitement le plus efficace 

à prescrire devant toute péricardite aiguë.26 

Un premier épisode justifie quatre semaines de traitement par aspirine (ou 

un autre AINS) associée à la colchicine pendant trois mois.17 
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2- Tamponnade cardiaque 

I- Définition 

La tamponnade cardiaque est une compression aiguë ou subaiguë des 

cavités cardiaques par un épanchement péricardique. Elle se caractérise 

essentiellement sur le plan clinique par une hypotension artérielle systémique 

sévère, ou par un état de choc cardiogénique consécutif à l’accumulation plus ou 

moins rapide et plus ou moins importante de liquide intra péricardique. En 

conséquence, l’augmentation des pressions intrapéricardiques est à l’origine de 

la réduction du remplissage diastolique et du volume de la chambre de chasse 

ventriculaire droite.27 

Il s’agit d’une urgence médico-chirurgicale absolue engageant le pronostic 

vital. La morbidité et la mortalité de cette affection dépendent étroitement de la 

rapidité du diagnostic, de la prise en charge thérapeutique et de l’étiologie de 

l’épanchement. 

II- Physiopathologie de la tamponnade 

L’élévation des pressions intra péricardiques est directement responsable 

des conséquences hémodynamiques de la tamponnade. Ces conséquences 

dépendent étroitement du volume, mais surtout de la rapidité de constitution de 

l’épanchement, de la relation pression / volume du sac péricardique 

(distensibilité) et de la compliance biventriculaire. Ainsi, une accumulation 

rapide de sang dans le péricarde, au cours notamment d’une rupture cardiaque 

contemporaine d’un infarctus myocardique provoquera un tableau clinique 

sévère et rapidement mortel, alors même que la quantité de liquide 

intrapéricardique peut être faible (150-200 ml). À l’opposé, un épanchement 
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péricardique de constitution lente (souvent néoplasique) peut être relativement 

bien toléré cliniquement, parfois plusieurs jours ou semaines, même en présence 

d’un volume important (parfois supérieur à 1 litre). 

L’adiastolie est l’une des anomalies circulatoires prépondérantes de la 

tamponnade. Lorsque la pression intra péricardique devient égale à la pression 

télédiastolique ventriculaire gauche, le remplissage ventriculaire gauche est gêné 

à son tour et entraîne une baisse du volume d’éjection systolique. Dans un 

premier temps, le débit cardiaque est conservé grâce à la tachycardie 

compensatrice secondaire à l’augmentation des pressions de remplissage. La 

pression artérielle est aussi maintenue initialement grâce à l’activation du 

système nerveux orthosympathique et des divers mécanismes neuro-humoraux 

(vasopressine, endothéline, rénine-angiotensine) qui vont contribuer à 

l’augmentation des résistances vasculaires systémiques et de la volémie.28 

Lorsque cette pression intrapéricardique se majore à nouveau, la tachycardie 

n’est plus suffisante pour compenser la chute du volume d’éjection systolique. Il 

s’en suit alors une chute du débit cardiaque, de la pression artérielle systémique 

conduisant à l’hypoperfusion et à l’état de choc cardiogénique en l’absence de 

thérapeutique efficace rapidement mise en place. Dans un certain nombre de cas, 

il semble également qu’une compression directe des vaisseaux coronariens 

épicardiques par l’épanchement péricardique puisse être à l’origine d’un bas 

débit cardiaque par hypodébit coronarien.30 

Il est à noter que 20 % des tamponnades sont dites « à basse pression ». 

Elles se caractérisent généralement sur un plan physiopathologique par 

l’enregistrement de basses pressions intra-péricardiques dans un contexte 

d’hypovolémie (pressions auriculaires droites basses également). Leur 
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diagnostic clinique est parfois rendu délicat, en raison de l’absence de signes 

pathognomoniques tels que la distension jugulaire ou l’existence d’un pouls 

paradoxal. La première description fut réalisée par Antman et al 31  en 1979 sur 

un patient âgé et hypovolémique présentant une péricardite tuberculeuse. 

Depuis, d’autres publications ont fait état de tableaux cliniques 

similaires.32 ; 33 Dans une série récente, les tamponnades à basse pression se 

caractérisent essentiellement par une incidence moindre de pouls paradoxaux 

(7% des cas seulement vs. 50 % en cas de tableau clinique complet), de 

turgescence jugulaire (22% vs. 55 % en cas de tableau clinique complet). Le 

maître symptôme reste la dyspnée (48 % des cas). Cependant 31 % des patients 

restent asymptomatiques dans cette série. Sur un plan physiopathologique, les 

pressions intra péricardiques sont significativement moins élevées, il en est de 

même pour la pression auriculaire droite et la pression télédiastolique 

ventriculaire gauche. Le débit cardiaque reste lui altéré. 

La définition physiopathologique loin d’être uniciste est caractérisée par 

des pressions intrapéricardiques < 7 mmHg avant péricardocentèse, associées à 

des pressions intra-auriculaires droites < 4 mmHg après péricardocentèse, la 

pression intrapéricardique étant alors proche de 0.33 

III- Etiologies des tamponnades 

Toutes les causes de péricardites peuvent se compliquer de tamponnade. 

Les étiologies les plus fréquemment rencontrées sont les péricardites 

néoplasiques (45 % des cas) notamment chez le sujet âgé de plus de 60 ans, et 

les péricardites idiopathiques ou cryptogénétiques (15 %).29, 30 Chez le patient 

adulte jeune, il semble que les péricardites virales (coxsackie, echovirus, 
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cytomégalovirus, virus de l’immunodéficience humaine, virus H1N1) et les 

causes traumatiques (contusion myocardique, rupture d’un gros vaisseau intra 

péricardique, rupture pariétale du coeur, dissection coronaire) soient 

prépondérantes. 

À la phase aiguë de l’infarctus du myocarde, l’une des causes de 

tamponnade peut être due à la constitution brutale d’un hémopéricarde après 

rupture de la paroi libre du cœur. Une compression péricardique hémorragique 

peut être en cause dans les suites postopératoires immédiates de chirurgie 

cardiaque. La compression peut alors prendre différents aspects : 

 Diffuse à symptomatologie bruyante, ou 

 localisée associée à des manifestations cliniques atypiques retardant 

parfois le diagnostic. 

Les autres causes d’hémopéricarde concernent la rupture intra péricardique 

d’une dissection aortique, ou d’un anévrysme aortique. 

Rares (< 4 % des actes) sont les tamponnades de nature hémorragique 

survenant après perforation cardiaque au cours d’un cathétérisme, d’une 

coronarographie, d’une radiofréquence, de la pose ou du retrait de pace maker.29 

Cependant, le développement de nouvelles techniques chirurgicales 

d’implantation de valves (notamment aortiques type TAVI) par voie percutanée, 

peut s’associer dans de rares cas à ce type de complication gravissime grevant 

fortement le pronostic de patients aux comorbidités préalables déjà lourdes.34 

D’autres causes de tamponnade ont régressé en termes de fréquence notamment 

la péricardite urémique. 
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IV- Clinique 

La tamponnade peut prendre des aspects cliniques variables parfois 

bruyants rendant ainsi son diagnostic difficile : 

 Inefficacité cardiocirculatoire 

 Défaillance hépatique sévère à type de cytolyse 

 Détresse respiratoire aiguë en cas de tamponnade « gazeuse » 

(pneumothorax suffocant bilatéral par exemple) 

 Insuffisance rénale. 29,30, 35 

En dehors de ces situations, le tableau clinique se compose d’une dyspnée 

d’effort aggravative, associée ou non à une sensation d’oppression thoracique et 

une tachycardie peu spécifique. 

À l’extrême, le patient est orthopnéïque et refuse le décubitus dorsal. 

À un stade très avancé, une bradycardie sévère est possible, surtout 

lorsqu’il existe des facteurs prédisposants (insuffisance rénale sévère, 

hypothyroïdie, traitement bêtabloquant au long cours). 

L’augmentation des pressions veineuses systémiques constitue le signe le 

plus précoce et le plus suggestif d’une compression péricardique aiguë. Elle se 

traduit par une distension marquée des veines jugulaires et une hépatomégalie. 

Ces manifestations peuvent cependant être masquées en présence d’une 

hypovolémie. S’y ajoutent des œdèmes des membres inférieurs lorsque la 

constitution de l’épanchement est progressive. 
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Le pouls paradoxal de Kussmaul est caractéristique de la tamponnade. Il 

s’agit d’une amplification de la variation respiratoire normale de la pression 

artérielle systolique. 

En effet, la pression artérielle systolique diminue légèrement en inspiration 

en raison de la réduction du volume ventriculaire gauche. La limite normale 

pour cette réduction est de moins de 10 mmHg.36  Au cours de la tamponnade, 

cette diminution excède 20 mmHg. Elle est détectable à la palpation du pouls 

radial ou huméral. Sa quantification précise se fait à l’aide d’un tensiomètre. 

Lorsque la différence des pressions artérielles systoliques en expiration et en 

inspiration excède 10 mmHg, on retient la présence d’un pouls paradoxal 

témoignant du retentissement circulatoire de la tamponnade. Ce pouls paradoxal 

peut néanmoins être absent (sténose aortique sévère, hypovolémie, dysfonction 

ventriculaire gauche…). Il peut également être retrouvé en dehors de toute 

tamponnade (insuffisance respiratoire aiguë ou chronique notamment, asthme 

aigu grave…). 28,36  

La constitution progressive d’une hypotension avec pincement de la 

pression artérielle différentielle est un signe de tamponnade dans le contexte 

d’un épanchement péricardique. En effet, la diminution rapide de la pression 

artérielle chez un patient avec un épanchement péricardique documenté indique 

l’imminence d’un arrêt cardiaque et suppose une péricardocentèse immédiate. À 

l’extrême, la tamponnade peut revêtir l’aspect d’un état de choc cardiogénique 

traduisant la défaillance aiguë de la pompe cardiaque et l’altération de la 

perfusion périphérique secondaire (marbrures, cyanose des extrêmités, oligurie, 

troubles de la conscience de degré variable, anoxie tissulaire avec acidose 

métabolique lactique). 



Péricardites chez les patients dialysés chroniques à propos de 5 cas 

26 

La triade caractéristique de Beck décrite en 1935 associe typiquement : 

 Hypotension artérielle 

 Turgescence veineuse jugulaire 

 Cardiomégalie 

Elle ne s’observe souvent qu’en situation aiguë (dissection aortique, plaie 

thoracique…).28, 29, 35 

V- Para-clinique 

L’échocardiograhie Doppler reste l’examen de référence diagnostique des 

tamponnades. Elle doit être réalisée en urgence, dès l’évocation du diagnostique. 

Elle permet de déterminer l’existence ou non de l’épanchement péricardique, 

son volume, son caractère (homogène ou non (thrombus, fibrine) et sa 

topographie (localisé, circonférentiel). Elle peut dans certains cas préciser 

l’étiologie de la tamponnade (ex : dissection aortique, accident de 

cathétérisme…). 

 Échographie bidimensionnnelle 

L’épanchement péricardique est habituellement circonférentiel. En cas 
d’épanchement volumineux, l’aspect classique de « cœur dansant » ou « 
swinging heart » des anglo-saxons traduisant les tressauts du cœur à l’intérieur 
de la cavité péricardique est visible en mode bidimensionnel, mais aussi retrouvé 
en mode temps-mouvement.37  L’épanchement peut cependant se trouver 
localisé et cloisonné en regard du toit de l’oreillette droite ou de la paroi 
antérieure du ventricule droit notamment en phase postopératoire de chirurgie 
cardiaque (notamment valvulaire).38, 41 Il est donc opportun de rechercher la 
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présence de cet épanchement par les différentes voies d’abord échographiques 
(parasternale petit axe, apicale quatre cavités, sous-xyphoïdienne). 

L’évaluation du volume de l’épanchement est certes informative, mais il 
n’existe pas de corrélation systématique entre le volume de l’épanchement et sa 
tolérance clinique. En effet, un épanchement de faible volume (200-350 ml) peut 
être mal toléré s’il s’est constitué rapidement (en quelques heures). Inversement, 
un épanchement d’évolution chronique (néoplasie) peut être remarquablement 
bien toléré malgré son volume important (parfois > 1 litre) en raison de sa 
constitution progressive. Le caractère homogène (liquidien pur) ou inhomogène 
(caillots, fibrine, adhérences) est important à répertorier, car il conditionne 
largement le type d’abord chirurgical. Un épanchement liquidien sera vidangé 
par ponction simple échoguidée (péricardocentèse). En revanche, un 
épanchement cloisonné ou hétérogène justifiera d’une voie d’abord chirurgicale 
plus large (péricardotomie par voie sous xyphoïdiennne, thoracotomie antérieure 
gauche ou même sternotomie). 

Les autres principaux signes de tamponnade sont représentés par le 
collapsus télédiastolique de l’oreillette droite (voie sous-costale). Il s’agit du 

signe le plus précoce de tamponnade (prétamponnade). Il est caractérisé par une 
inversion de courbure de l’oreillette formant une véritable invagination de sa 
paroi au sein même de la cavité auriculaire. Ce collapsus auriculaire se retrouve 

fréquemment à gauche aussi (25 % des cas). Il est alors beaucoup plus 
spécifique. Le collapsus proto- et mésodiastolique du ventricule droit (coupe 
quatre cavités) est plus tardif et traduit la compression de la paroi libre 
ventriculaire droite par l’épanchement à l’origine de la réduction du volume 

d’éjection systolique et donc du débit cardiaque. Le collapsus diastolique 
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ventriculaire gauche est beaucoup plus rare, il procède du même mécanisme 

qu’à droite. 

Plus tardivement, lorsque la tamponnade est patente, on observe un 
déplacement inspiratoire du septum interventriculaire vers la gauche réduisant 

de fait la chambre de chasse ventriculaire gauche avec pour conséquence les 
réductions du volume d’éjection systolique et du débit cardiaque.37, 38 

L’absence de collapsus inspiratoire de la veine cave inférieure est le témoin 

de l’hyperpression veineuse due à l’augmentation des pressions 
intrapéricardiques. Une variation spontanée du diamètre cave inférieur de moins 
de 50 % entre les phases inspiratoire et expiratoire confirme le diagnostic.37, 38 

 Echographie-Doppler pulsé 

L’analyse Doppler conforte l’analyse bidimensionnelle dans l’évaluation 
du retentissement hémodynamique de l’épanchement péricardique. Une 
mauvaise tolérance hémodynamique de l’épanchement est caractérisée par : 

 L’inversion du rapport E/A (normal compris entre 1 et 2) en profil 
Doppler transmitral ou transtricuspidien. Cette inversion se retrouve 
aussi en cas d’hypovolémie ou de troubles de relaxation ventriculaire. 

 L’augmentation inspiratoire des pics de vitesse des profils Doppler 
pulmonaire et tricuspidien. 

 La réduction inspiratoire parallèle des pics de vitesse des profils 
Doppler mitral et sousaortique. 

Au cours de l’expiration, le phénomène inverse se produit. 

(figures 7 et 8). 

 



Péricardites chez les patients dialysés chroniques à propos de 5 cas 

29 

 
Figure 7 : Collapsus télésystolique de l’oreillette gauche (coupe échographique 

transthoracique 2D, voie parasternale grand axe) généré par un épanchement péricardique 
et un hématome en regard (cas d’une tamponnade localisée en regard de l’oreillette gauche 

post- CEC). 

 
Figure 8 : Coupe échographique transthoracique parasternale grand axe 2D mettant en 
évidence un épanchement péricardique circonférentiel (se projetant en avant de l’aorte 

thoracique), ainsi qu’un épanchement pleural gauche associé (se projetant en arrière de 
l’aorte thoracique). 
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Notion de faux positifs : 

L’échographie cardiaque transthoracique peut être prise à défaut 

notamment après chirurgie cardiaque. Un travail clinique récent publié en 2008, 

sur un collectif de patients présentant un épanchement péricardiaque après CEC, 

a décelé près de 58 % de faux négatifs à l’ETT, les diagnostics ayant été tous 

redressés par réalisation d’une ETO conjointe.40 (Figure 9) 

 

 

Figure 9 : Doppler transtricuspidien visualisant l’augmentation inspiratoire parallèle des 

pics de vitesse des profils. Au cours de l’expiration, le phénomène inverse se produit. 
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VI- Diagnostic différentiel 

Le collapsus de l’oreillette droite peut s’observer en l’absence de 

tamponnade notamment en cas d’hypovolémie ou d’épanchement pleural de 

forte abondance associé à une hypertension pulmonaire. L’absence de collapsus 

est possible en présence de tamponnade chez un patient préalablement 

hypertendu connu. 

L’échographie cardiaque et pleuropulmonaire demeure indéniablement 

l’élément paraclinique clé dans l’exclusion des autres diagnostics différentiels 

de la tamponnade (embolie pulmonaire / IDM VD / Défaillance biventriculaire / 

tamponnade gazeuse).42 

Autres examens paracliniques 

 Électrocardiogramme 

On retrouve une tachycardie, des troubles potentiels de la repolarisation 

ventriculaire (en cas de péricardite), un microvoltage diffus (< 0,5 mV surtout 

dans les dérivations précordiales), mais aussi des signes d’alternance électrique 

(variation de l’amplitude électrique d’un complexe QRS à l’autre, en fonction 

des cycles respiratoires. Aucun de ces signes n’est pathognomonique de la 

tamponnade, ni spécifique de la tolérance de l’épanchement péricardique par le 

patient. Leur absence n’exclut pas le diagnostic.28, 29 

 Radiographie thoracique de face 

Elle peut retrouver une cardiomégalie (en cas d’épanchement péricardique 

important). Mais il est difficile de distinguer la cardiomégalie due à une 

dilatation des cavités cardiaques (insuffisance cardiaque) de celle secondaire à 
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un volumineux épanchement péricardique. En cas d’épanchement de faible 

abondance, la silhouette médiastinale peut ne pas être modifiée. 

De plus, la présence d’un volumineux épanchement pleural associer peut 

masquer la cardiomégalie.28 Cependant, la réalisation d’une radiographie 

thoracique (face et profil) participe aussi à la recherche de l’étiologie possible 

(néoplasie pleuropulmonaire, dissection aortique aiguë). 

 L’IRM et le scanner thoracique : 

Ils authentifient l’épanchement et participent à la recherche de sa cause, 

mais ne sont en aucun cas des examens paracliniques nécessaires dans l’urgence. 

VII- Pronostic 

Le pronostic de la tamponnade dépend de plusieurs paramètres dont la 

rapidité de prise en charge, la durée du collapsus ou de l’état de choc, mais 

également l’étiologie de la tamponnade.43  

Dans les suites d’un SCA ST+, la présence d’un épanchement péricardique 

(> 10 mm) s’accompagne d’une mortalité proche de 45 % (multipliée par 5 

comparée à l’absence d’épanchement péricardique). Dans les suites 

d’implantation de valve aortique par voie percutanée, la survenue d’une 

tamponnade vient compliquer près de 4 % des procédures et multiplie la 

mortalité par 3.34 

Les tamponnades associées à une dissection aortique ou à hématome de 

l’aorte ascendante sont un facteur de gravité et de surmortalité signant la rupture 

sous-aortique.44 Leur décompression brutale peut parfois mener à un rebond 

hypertensif fatal.44 , 45  
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Dans un travail clinique rétrospectif récent, Dosios et al.43 ont évalué la 

morbi-mortalité de 104 patients ayant bénéficié d’une péricardocentèse pour 

tamponnade. La mortalité opératoire avoisinait les 4,8 %, la mortalité à j30, 

toutes causes confondues, était de 16 %. Le pronostic vital à court terme était 

essentiellement conditionné par l’existence d’un bas débit cardiaque persistant. 

Le pronostic vital à long terme était bien meilleur lorsqu’il s’agissait d’une 

cause hématologique (survie moyenne à 20 mois). Lorsqu’il s’agissait d’une 

néoplasie solide ou d’un sida maladie, les survies moyennes étaient 

respectivement de 4,9 et 2,4 mois. Enfin en cas d’étiologie bénigne, la survie 

actuarielle à 1 an était portée à 77 % (vs. 13 et 47 % en cas de cancer solide ou 

d’hémopathie).43 

VIII- Prise en charge thérapeutique 

La tamponnade cardiaque est une véritable urgence médico-chirurgicale 

requérant un diagnostic et un traitement rapides. L’oxygénothérapie 

systématique et la position demi-assise du patient doivent aussi faire partie des 

premières mesures de prise en charge. 

En cas d’instabilité hémodynamique, un remplissage vasculaire par 

colloïdes doit être débuté sans délai en prudence. L’utilisation du sérum salé 

hypertonique semble du moins expérimentalement être une bonne alternative.46 

On y adjoindra un support inotrope et vasopresseur de type adrénaline en 

infusion continue en cas d’hypotension persistante. La dobutamine pourrait être 

une alternative théoriquement séduisante, cependant en cas de tamponnade, la 

stimulation inotrope endogène est souvent maximale.28, 29, 47, 48  
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Ces mesures ne doivent pas retarder l’évacuation de l’épanchement qui 

constitue le seul traitement efficace de la tamponnade. Il peut être réalisé soit par 

péricardocentèse, soit par péricardotomie. L’évacuation d’une quantité de 

liquide même minime (50-100 ml) permet en effet d’améliorer de façon 

spectaculaire l’hémodynamique. 

 La péricardocentèse : 

La péricardocentèse est une ponction à l’aiguille fine systématiquement 

guidée par échographie. Simple et rapide à mettre en oeuvre, elle doit néanmoins 

être réalisée dans des conditions strictes de sécurité, en présence de deux 

médecins expérimentés dans un environnement de réanimation. L’un des deux 

praticiens réalise la ponction, le second assure le guidage échographique. 

L’abord sous-xyphoïdien est le plus souvent utilisé, chez un patient demi-assis 

après anesthésie locale. L’épreuve de contraste doit être systématique permettant 

de s’assurer échographiquement de la bonne progression de l’aiguille vers la 

cavité péricardique.47, 48  La soustraction de liquide péricardique une fois réalisée 

permet une analyse chimique et bactériologique (recherche d’une étiologie). La 

mise en place d’un cathéter (par technique de Seldinger) laissé en place durant 

24-48 heures assure une évacuation progressive de l’épanchement. Elle évite les 

récidives précoces et permet l’administration d’antimitotiques localement (en 

cas d’origine néoplasique). Les complications de cette technique rares sont 

représentées par la ponction accidentelle du ventricule droit, le malaise vagal, et 

les arythmies ventriculaires .49 (figure 10). 
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Figure 10 : Péricardocentèse 

 

 La péricardotomie : 

La péricardotomie : nécessite un abord chirurgical du péricarde par voie 

sous-xyphoïdienne ou thoracotomie antérieure gauche chez un patient sous 

anesthésie locale ou générale en conservant impérativement une ventilation 

spontanée (appel à la kétamine, et/ou halogénés type sévoflurane). (Figure 11) 

La ventilation mécanique en pression positive peut, en effet, à l’origine d’un 

désamorçage ventriculaire par réduction complète de sa précharge. Cette 
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technique chirurgicale permet d’effectuer dans le même temps une biopsie 

péricardique à la recherche d’une cause de la tamponnade (analyse histologique 

et bactériologique) et un décaillotage en cas d’épanchement hétérogène. Une 

fenêtre pleuro-péricardique peut être associée à ce geste dans le but de drainer 

l’épanchement péricardique récidivant (néoplasie) par contiguïté dans la plèvre 

gauche. 

 

 

Figure 11 : Péricardotomie 
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 Péricardocentèse, péricardotomie ou association ? 

Une étude clinique rétrospective publiée récemment, portant sur un 

collectif de 100 patients présentant une tamponnade cardiaque inclus 

consécutivement a démontré l’innocuité relative de la péricardocentèse, par 

rapport à la péricardotomie. 

 La péricardocentèse apparait souhaitable en cas de péricardite bénigne, 

ou d’instabilité hémodynamique notoire contre-indiquant tout transport vers un 

bloc de chirurgie cardiaque. 

 La péricardotomie réalisée par des mains expertes s’accompagne d’un 

taux de mortalité à 30 jours sensiblement superposable, elle apparait 

particulièrement indiquée en cas de péricardite purulente ou maligne (réalisation 

d’une fenêtre pleuro-péricardique), permettant ainsi de réduire les récidives.50 

 

IX- Surveillance postopératoire 

La surveillance implique : 

 Un séjour en unité de réanimation ou de soins intensifs minimal de 24 

heures en l’absence de complication, où une surveillance continue de 

la pression artérielle sanglante est préférable. 

 Un contrôle échographique et radiologique est nécessaire après 

drainage afin de vérifier la position adéquate du drain, l’absence de 

complication potentielle et de s’assurer de l’évacuation complète de 

l’épanchement. 
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 Le reste du bilan étiologique peut alors être réalisé en toute sérénité 

(bilan inflammatoire type VS et CRP, sérodiagnostics viraux type 

coxsackie, échovirus, myxovirus, CMV, VIH, anticorps antinucléaires 

et antistreptococciques, IDR tuberculine et recherche de BK 

(expectoration, urines, estomac), bilan thyroïdien et marqueurs 

tumoraux type ACE).27, 28, 29  
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3- L’Insuffisance Rénale Chronique 

I- Définition 

L'insuffisance rénale chronique est définie par une diminution durable du 

débit de filtration Glomérulaire < 60/ml/1,73m2 en rapport avec une réduction 

permanente et définitive du nombre des Néphrons fonctionnels. Elle est dite 

chronique lorsqu' elle est présente depuis au moins 3 mois.51 Elle a été 

récemment définie dans les recommandations du groupe de travail du (K/DIGO)  

( tableauII) 

L΄insuffisance rénale chronique est divisée en plusieurs stades, sur la base 

du débit de filtration glomérulaire (DFG) estimé à partir de la clairance calculée. 

1- Classification de la maladie rénale chronique selon les 

recommandations 2012 du groupe de travail du KDIGO 

Tableau II : classification de la maladie rénale chronique 

Stades Description DFG (ml/min/1,73m) 

Stade I Néphropathie sans IR 
DFG >90 avec protéinurie, 

hématurie, ano, morpho 

Stade II IR légère 60-89 

Stade IIIa IR légère à modérée 45-59 

Stade IIIb IR modérée à sévère 30-44 

Stade IV IR sévère 15-29 

Stade V IR terminale <15 

 



Péricardites chez les patients dialysés chroniques à propos de 5 cas 

40 

3- Epidémiologie : 

a- Situation mondiale 

L’insuffisance rénale chronique terminale représente un problème majeur 

de santé publique associé à une morbidité et une mortalité élevée dont la 

prévalence et cout sont en constante augmentation. 52 

Dans les pays développés, l’IRC concerne mois de 1% de la population 

générale, cependant elle bénéficie de 1% à 2% des dépenses de la santé 

publique.53 

Il est estimé que plus d’un trillion de dollars sont globalement dépensé en 

matière de soins prodigués aux insuffisants rénaux chroniques terminaux.54 

b- Situation épidémiologique au Maroc 

 Prévalence : 

En 2004, dans les régions périphériques du Maroc elle ne dépassait pas 100 

par million d’habitants alors qu’elle était supérieure à 250 pmh dan le centre du 

Maroc. 

En 2008, la prévalence de l’IRCT traitée a été estimée par M. Benghanem55 

à 197,8 pmh. 

 Incidence : 

L’incidence de l’IRCT au Maroc se situe entre 100 et 150 pmh c’est-à-dire 

plus de 3000 marocains arriveraient chaque année au stade terminal de la 

MRC.55 
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4- Evaluation de la fonction rénale 

Le débit de filtration glomérulaire (DFG) est le meilleur indicateur du 

fonctionnement rénal.. En pratique médicale courante, il est préconisé d’utiliser 

une formule de DFG estimé. Cependant, dans toutes les circonstances cliniques 

nécessitant une évaluation précise, une mesure par une technique de référence 

est justifiée. 

 Estimation du DFG 56 

L’évaluation du DFG doit étre faite par une des formules d’estimation 

suivantes : 

 Formule de Cockcroft et Gault57 

C cr (mL/min/1,73m2) = [(140 - âge (années)] x poids (kg) / 0,814 x 

créatininémie (μmol/L) 

Pour la femme, il faut multiplier le résultat par 1,04 et l’homme par 1,23. 

 Formule MDRD58 

DFG = 175 x (créatininémie en mg/dl) -1,154 x (àge) -0,203 x (0,742 si femme) 

x 1,12 si race noire. 

Une troisième formule a été proposée en 2009 59 : 

 Formule CKD-Epi : 

C cr= 141 x min(Scr/k,1)alpha x max (Scr/k,1)-1.209 mg/dl-1.154 x age-0.203 

x1.018 ( si femme) x 1.159 si race noire 

K= 0,7 si femme, 0,9 si homme. 

Alpha= 0,329 si femme et 0,411 si homme. 
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 Chez l’enfant on utilise la formule de Schwartz60 : 

DFG (ml/min/1,73m2)= K x Taille(cm)/ créatininémie 

 Pour une créatininémie estimée en micromol/l : 

K= 29 (nouveau-né) ; 40 (nourrison) ; 49 (enfant jusqu’à 12ans) ; 49 ( fille 

de 12 à 21ans) ; 62 (garçon de 12 à 21ans). 

5- Etiologies de l’IRC 

Les deux causes principales des maladies rénales chroniques sont le diabète 

et l’hypertension artérielle qui sont responsables des deux tiers des cas. 61 

En général, la majorité des IRC découle de l’évolution d’une MRC, il peut 

s’agir de : 

-Néphropathies vasculaires : 

-Néphrangiosclérose 

-Sténose artérielle dans le rein 

Néphropathies glomérulaires : 

-Diabète 

-Amylose 

-Lupus 

Néphropathies interstitielles : 

-Avec reins harmonieux : toxiques, biologiques, héréditaires 

-Avec reins disharmonieux : infectieuses, reflux vésico-urétéral… 62 
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Actuellement, la cause principale de l’IRCT dans la plupart des pays est le 

diabète : 44% aux Etats Unis, 25% en Australie et 40% en France.63, 64 

En 2007, le registre Magredial a permis de préciser les néphropathies 

causales de l’IRCT auprès des patients prévalents en dialyse au niveau des 

quatre régions du royaume et de confirmer le rôle prédominant du diabète et de 

l’HTA avec respectivement  17,8 et 10,1% des cas.65 

5 -Traitements de suppléance : 

Au stade terminal de la maladie rénale chronique, les seuls traitements se 

présentant au patient sont des traitements de suppléance : la dialyse ou la greffe. 

Le premier se révèle à long terme contraignant et très onéreux, le second est 

freiné par la pénurie de dons d’organes et, s’il n’y a pas de rejet, améliore 

considérablement la qualité de vie. 

Le moment optimal de la mise en place d’un traitement de suppléance  ne 

se limite pas à une valeur de clairance, car de multiples facteurs doivent être pris 

en compte. 

L’initiation de la thérapie de suppléance rénale doit être envisagée pour 

chaque malade au stade 5 de la MRC en fonction de son état clinique, ses 

comorbidités associées, et des possibilités locales. Le choix du patient entre les 

différentes techniques doit être éclairé après amples informations et explications. 

Le démarrage de la suppléance rénale est indiqué : 

 Dès que la clairance de créatinine à 15 ml/min/1.73m2 si apparition 

des signes d’intoxication urémiques non jugulés par le traitement 

conservateur. 
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 Pour les patients diabétiques,  la suppléance rénale peut être 

envisagée plutôt si complications. 

 Systématiquement si la clairance de la créatinine est inférieure à 

8ml/min/1.73m2.68 

A- La dialyse : 

a- L’hémodialyse 

Le terme « hémodialyse » englobe l’ensemble des modalités d’épuration 

extrarénale capables de restaurer périodiquement le « milieu intérieur » de 

patients insuffisants rénaux chroniques résultant de la défaillance de leurs 

fonctions excrétrices. Il fait appel à différentes modalités techniques 

(hémodialyse, hémofiltration, hémodiafiltration) qui font intervenir des 

principes physiques élémentaires (diffusion, convection, adsorption). La 

capacité d’épuration dépend de la méthode utilisée, de la toxine urémique 

considérée, des caractéristiques spécifiques du patient et des conditions 

d’application (durée du traitement, fréquence et débits utilisés).67 
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Figure 12 : Schéma  d’un système d’hémodialyse 

 

D’après le registre du Réseau Epidémiologie et Information en Néphrologie 

(REIN), en France au 1er Janvier 2009, on estimait à environ 68000 le nombre 

de personnes traitées par dialyse (54 %) ou portant un greffon fonctionnel 

(46%). 

L’incidence en 2008, en France, de l’insuffisance rénale terminale traitée 

était de 147 nouveaux cas par million d’habitants (pmh). Il est intéressant de 

noter que chez seulement 3 % des insuffisants rénaux terminaux, une greffe 

rénale était réalisée d’emblée (greffe préemptive). Pour les autres, le premier 

traitement était la dialyse.68 

Au Maroc, 6055 patients IRCT sont traité par suppléance rénale à savoir 

191 pmh 



Péricardites chez les patients dialysés chroniques à propos de 5 cas 

46 

La mise en œuvre d’un traitement par hémodialyse chronique nécessite un 

abord vasculaire qui assure un débit sanguin suffisant dans la ligne de 

circulation extracorporelle. Cet abord vasculaire doit être réalise suffisamment à 

l’avance, idéalement, deux mois avant la date prévisible du début de l’épuration 

extrarénale 

Le taux de survie global des patients ayant commencé la dialyse de 

suppléance  entre 2002 et 2008 est de 82,5 % a un an, de 63 % a 3 ans et de 50% 

a 5 ans.69 

La durée du traitement est exprimée en heures par séance. Ce critère permet 

de définir schématiquement trois types de programmes : 

- la dialyse longue, dont le temps de traitement hebdomadaire est 

supérieur a 15 heures (réparties en trois fois cinq heures par semaine). 

- la dialyse courte, dont le temps de traitement hebdomadaire est 

compris entre neuf et 15 heures (réparties sur trois séances 

hebdomadaires). 

- la dialyse ultracourte, dont le temps de traitement hebdomadaire est 

inférieur a six heures. 

L’hémodialyse courte et l’hémodialyse ultracourte exposent les patients à 

plus de problèmes tensionnels et de dialyse insuffisante que la dialyse longue. 

Un suivi minutieux s’impose donc comme règle de sécurité.67 
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b- La dialyse péritonéale 

La dialyse péritonéale repose sur des échanges à travers une membrane 

semi-perméable (le péritoine) de solutés selon un gradient de concentration, et 

de solvant selon un gradient de pression. L’évolution du matériel mis à 

disposition (cathéter, poches, cycleur) a permis d’améliorer les résultats de ce 

traitement, proposé au stade terminal de l’insuffisance rénale chronique. Les 

deux modalités thérapeutiques sont représentées par la dialyse péritonéale 

continue ambulatoire et la dialyse péritonéale automatisée, avec leurs variantes. 

Des explorations fonctionnelles du péritoine et des critères de dialyse adéquate 

permettent d’adapter la modalité de traitement selon la fonction rénale 

résiduelle, le degré de perméabilité de la membrane péritonéale, et de vérifier la 

qualité du traitement afin de réduire la morbidité. 

Les complications sont dominées par les infections péritonéales, les 

dysfonctionnements du cathéter, et les pertes d’ultrafiltration pouvant imposer 

un transfert en hémodialyse. La dialyse péritonéale doit être considérée comme 

un traitement de première intention, temporaire ou définitif selon les patients. 

Hémodialyse et dialyse péritonéale sont des méthodes complémentaires et non 

concurrentielles. 
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Figure 13 : dialyse péritonéale ambulatoire     Figure 14 : Dialyse péritonéale automatisée 

 

B- La transplantation rénale : 

L’activité médicale de transplantation rénale est née dans les années 1950, 

par des premières tentatives réussies. Dans les décennies qui suivirent, la mise 

en place de programmes de greffe a permis de l’ériger comme traitement 

reconnu des patients souffrant d’insuffisance rénale terminale. Sa dimension 

épidémiologique et de santé publique est plus récente70  

Elle s’est imposée du fait de l’explosion à la fin du XXème siècle de 

l’épidémie de maladie rénale chronique71  et de l’opportunité donnée en France 

d’offrir a tous les malades une possibilité de traitement de remplacement rénal, 
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par dialyse ou transplantation rénale. Plusieurs facteurs ont concouru pour 

renforcer l’attractivité de la greffe par rapport aux méthodes de dialyse : 

 L’amélioration spectaculaire de la qualité de vie produite par la 

transplantation rénale, qui demeure la principale motivation des patients pour 

envisager une greffe72  

 L’amélioration des résultats de la transplantation rénale. Longtemps, la 

crainte des risques de l’intervention, des complications et de l’échec a été tant 

pour les patients que pour les médecins, un frein a l’inscription. A partir des 

années 1990, grâce notamment a la mise au point de traitements efficaces et bien 

tolérés, les résultats se sont très sensiblement améliorés, avec des taux de 

réussite atteignant 95 % dans la première année73. Bien que le pronostic a long 

terme demeure obéré par le phénomène de la néphropathie chronique du 

transplant74 , les études concordent pour démontrer que la transplantation rénale 

augmente l’espérance de vie des malades atteints d’insuffisance rénale 

terminale, quels que soient l’âge, la comorbidité du receveur et la qualité du 

greffon.75, 76 Ce fait est lie en grande partie a la réduction du risque 

cardiovasculaire, majeur en dialyse, et qui s’estompe des les premiers mois de la 

greffe après normalisation de la fonction rénale.77  

 L’économie de sante induite. 

Selon les recommandations de la HAS 2014 la transplantation rénale est la 

stratégie la plus efficiente dans tous les groupes d’âge car les principales 

difficultés de la transplantation rénale sont aujourd’hui la pénurie d’organes au 

regard du nombre de patients en attente d’une transplantation rénale. 
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L’âge limite de la transplantation rénale n’est pas un probleme en soi, les 

seules contre-indications absolues étant l’existence d’un cancer ou d’une 

affection psychiatrique. Les infections et les antecedents de cancer sont des 

contre-indications temporaires.69 

6- Complications de l’hémodialyse : 

A- Complications de la séance de dialyse 

1- Hypotension artérielle 

Elle se manifeste dans 30 % à 40 % des séances.78  La soustraction du 

volume circulant non compensée par le transfert de liquide interstitiel, et 

l’adaptation du débit cardiaque et des résistances vasculaires sont en cause. La 

diminution de la réserve cardiaque et la dysautonomie du système nerveux 

sympathique du sujet âgé créent les conditions favorables à la survenue et à la 

gravité de ces accidents. Un déséquilibre des médiateurs vasoconstricteurs et 

vasodilatateurs est aussi constaté. Perte de connaissance, convulsion, accident 

vasculaire cérébral, ischémie coronarienne, infarctus du myocarde, ischémie 

mésentérique et/ou thrombose de l’accès vasculaire en sont les conséquences 

possibles. L’accident est souvent brutal. 

La prévention de l’hypotension artérielle passe par :79 

- Convaincre le dialysé d’éviter de prendre un surpoids dans l’intervalle 

des séances de dialyse (< 5 % du poids corporel) 

- Maintenir la concentration de l’hémoglobine à plus de 10g/dL 

- Éviter la prise d’antihypertenseurs dans les heures qui précèdent la 

séance 

- Éviter l’alimentation avant et pendant la séance de dialyse 
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- Augmenter la durée de la séance de façon à éviter une ultrafiltration 

trop rapide et importante 

- Dialyser avec un tampon bicarbonate 

- Mettre en œuvre un profil de sodium et d’osmolarité adéquat 

- Abaisser la température du dialysat (36 °C) 

L’hypotension artérielle en cours de dialyse peut donner lieu à des 

hypotensions immédiatement après la séance, et entre les séances. La 

conséquence peut en être grave car la morbi-mortalité cardiovasculaire des 

dialysés semble suivre une courbe en « J » ou en « U », tout au moins en ce qui 

concerne la pression artérielle systolique.79  

Les aménagements techniques récents (profil d’ultrafiltration et mesure du 

volume sanguin) ont permis de réduire l’incidence de l’hypotension 

symptomatique à 5,7 %, comparée à 10,6 % en leur absence.80 

2- Troubles du rythme cardiaque 

La Fibrillation auriculaire 

L’âge, les modifications structurelles du cœur, en relation avec l’HTA et 

l’IRC, expliquent la fréquence de la fibrillation auriculaire paroxystique en 

cours de séance. Ces épisodes seraient présents chez 20 % des patients.79 

Les anomalies rythmiques ventriculaires se manifestent surtout lorsque la 

concentration en potassium du bain est faible (2 mmol/L), que le tampon est de 

l’acétate, et la membrane de dialyse composée de cuprophane. L’hypertrophie 

ventriculaire gauche et un traitement par digitalique en influencent positivement 

l’incidence. 
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Les exasystoles ventriculaires. 

Les extrasystoles ventriculaires peuvent être la complication et la 

manifestation clinique d’une ischémie silencieuse.81 

3- Complications coronariennes 

La séance de dialyse offre des circonstances favorables à l’ischémie 

myocardique. La présence d’une hypoxie, l’augmentation de l’affinité de 

l’hémoglobine pour l’oxygène et de la contractilité myocardique, l’accélération 

du rythme, la fréquence des arythmies, la diminution de la pression artérielle 

produisent une diminution de l’apport coronarien d’oxygène, en période de 

besoin myocardique accru. Zuber et al ont d’ailleurs noté la présence d’un sous-

décalage de ST chez un quart de leur dialysés, apparaissant préférentiellement 

au cours de la dernière heure du traitement par dialyse82  chez 61 dialysés d’un 

âge moyen de 61 ans, Nakamura et al ont enregistré un électrocardiogramme 

(ECG) au cours d’une séance de dialyse et ont noté une augmentation de la 

dépression du segment ST chez 18 d’entre eux. Dans ce groupe, la fréquence 

d’une atteinte coronarienne ischémique était plus élevée que dans le groupe sans 

anomalie ECG en dialyse, et l’ischémie perdialytique, silencieuse ou exprimée 

cliniquement, était prédictive de la survenue ultérieure d’un accident 

cardiaque.83 

4- Complications hématologiques 

L’anticoagulation est responsable d’une aggravation de l’anémie, car les 

troubles digestifs (oesophagite avec ou sans reflux, gastrite, colite diverticulaire 

sigmoïdienne, angiodysplasie) sont souvent présents chez le sujet âgé en 

particulier. Des traitements anticoagulants ou antiagrégants sont également 
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prescrits pour les affections cardiovasculaires et la préservation de la 

fonctionnalité de l’abord vasculaire. 

B- Incidents et accidents survenant pendant la période inter-

dialytique 84 

-Hyperkaliémie maligne 

-Surcharge du volume extracellulaire 

-Infections 

-Colite ischémique 

-Hémorragies, hématomes. 

C- Complications subaiguës de l’hémodialyse 85 

Dialyse inadéquate 

La dialyse inadéquate correspond à l’absence d’amélioration ou à la 

réapparition de symptômes urémiques chez un patient dialysé. Cette 

complication est synonyme d’insuffisance d’épuration. 

Péricardite 

La péricardite est devenue une complication rare de l’IRC. Celle survenant 

chez le malade dialysé est un signe majeur de dialyse inadéquate. De nombreux 

facteurs ont été invoqués à l’origine de cette complication : accumulation de 

toxines urémiques, surcharge du volume extracellulaire, formation 

intrapéricardique de cristaux d’urate, d’oxalate ou de pyrophosphate, 

dénutrition. 
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Carence martiale 

Les pertes régulières de fer (pertes de sang dans les circuits sanguins, 

prélèvements sanguins itératifs, pertes digestives accrues) et l’utilisation de 

l’érythropoïétine recombinante dans la correction de l’anémie du patient dialysé 

ont considérablement augmenté les besoins martiaux. 

Complications des accès vasculaires 

La qualité et les performances de l’accès vasculaire conditionnent en 

grande partie l’efficacité et la morbidité de la dialyse. Les accès vasculaires pour 

HD se répartissent en deux catégories : les accès permanents, fistules et 

pontages artério-veineux et les accès temporaires, de type cathéters de courte ou 

longue durée. 

Complications des fistules et des pontages artério-veineux : 

-Une sténose 

-Une dilatation anévrismale 

-La thrombose aiguë 

- Le « syndrome de vol » entraîne une ischémie subaiguë de la main. Il 

est dû à la diminution de la perfusion des arcades palmaires du fait 

d’une fistule artério-veineuse à haut débit (plus volontiers proximale, 

fistule artério-veineuse huméro-basilique par exemple, que distale) sur 

une artériopathie distale. 
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-La surinfection : complications des cathéters permanents. 

-La thrombose ou la sténose de la veine hôte. 

D- Complications chroniques de l’hémodialyse 

Les complications chroniques sont dominées par les problèmes 

cardiovasculaires, la dénutrition et les infections, qui rendent compte d’un peu 

plus de la moitié des hospitalisations. 
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4- Péricardite urémique 

Avant l’ère de l’épuration extrarénale, « le frottement péricardique sonnait 

le glas de l’insuffisant rénal chronique », annonçant le coma et précédant de 

quelques jours le décès. 

Aujourd’hui, la survenue d’une péricardite aiguë dans ce cadre représente 

une indication d’épuration d’urgence, qui peut faire rétrocéder l’exsudation. 

Chez un insuffisant rénal en cours d’épuration chronique, l’apparition 

d’une péricardite serait essentiellement en rapport avec une surcharge hydrique 

et nécessiterait une modification de l’équilibre des dialyses avec augmentation 

de l’ultrafiltration pour réduire le volume d’eau du malade, même si des causes 

annexes ont pu être discutées. 

Il faut adjoindre la prescription d’antalgiques (douleur péricardique 

intense), d’anti-inflammatoires, une diminution de l’héparine pour éviter la 

transformation hémorragique de la péricardite. Les performances actuelles des 

membranes ultrafiltrantes permettent même de supprimer l’héparine grâce à des 

rinçages fréquents des modules (quart d’heure ou demi-heure) par 100 à 200 cm3 

de sérum physiologique, en fonction du temps de coagulation. Mais la plupart du 

temps cela ne suffit pas et l’on doit recourir à un drainage chirurgical (qui 

élimine les abondants exsudats fibrineux) avec constitution d’une fenêtre 

pleuropéricardique ; souvent l’apparition très rapide d’une tamponnade, même 

avec peu de liquide, force la main opératoire. Ceci n’empêche d’ailleurs pas 

toujours la constitution d’une constriction chronique amenant à la décortication 

(la première péricardectomie effectuée dans ce cadre semble avoir été réalisée à 
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Lyon en 1962). Le rôle de l’échographiste dans la prise de ces décisions est 

primordial . 

Les spécialistes signalent quelques particularités de ces péricardites 

urémiques : absence du pouls paradoxal due à l’hypertrophie ventriculaire 

gauche consécutive à l’hypertension artérielle de l’insuffisant rénal lors d’une 

tamponnade ; thrombose de la fistule artério-veineuse facilitée par 

l’augmentation de la pression veineuse.4 
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Introduction : 

L’atteinte cardiovasculaire  est devenue un sujet majeur de préoccupation 

pour le néphrologue car elle constitue la principale cause de morbidité et de 

mortalité chez les patients atteints d’insuffisance rénale chronique, dialysés ou 

au stade pré-dialytique. En effet, Le patient insuffisant rénal chronique présente 

un très haut risque cardiovasculaire.85 

Le risque de survenue d’un évènement cardio-vasculaire est élevé de 43% 

chez les patient ayant un DFG de 45 à 49 mL/min à 34,3% chez les patients 

ayant un DFG inférieur à 15mL/min. 86 

Les complications péricardiques des insuffisances rénales chroniques sont 

connues depuis  Bright 87  et sont dominées par la péricardite aigue. 

Les patients ayant une IRC terminale ont un risque très élevé de survenue 

d’un épanchement péricardique.88 

La péricardite est assez souvent retrouvée et représente environ 6% des 

complications cardiaques chez les patients insuffisants rénaux chroniques 89  et  

semble toujours être liée à un traitement épurateur inadapté. 90 

Le diagnostic clinique n’est pas toujours évident. Certains éléments 

diagnostiques décrits dans la littérature, dont le frottement péricardique, 

semblent rarement retrouvés en pratique clinique courante.91 Le diagnostic est en 

général établi sur un faisceau d’arguments cliniques et para-cliniques. 

L’évolution est le plus souvent favorable lorsqu’elle est précocement 

diagnostiquée et rapidement traitée.92 
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Il existe à ce jour dans la littérature peu de travaux portant sur ce type de 

complications chez les insuffisants rénaux chroniques , le but de cette étude est 

donc préciser dans le détail les caractéristiques cliniques et paracliniques des 

patients admis au service de néphrologie dialyse et transplantation rénale de 

l’Hôpital Militaire d’Instruction Mohammed V Rabat entre 2013 et 2016 pour 

lesquels le diagnostique de péricardite a été porté en s’attardant tout 

particulièrement sur les facteurs incriminés dans cette complication. 
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1- Type d’étude et objectif principal : 

Il s’agit d’une étude rétrospective descriptive, dont l’objectif principal est 

de décrire les caractéristiques de la population des patients ayant eu un 

diagnostic de péricardite au service de néphrologie dialyse et transplantation 

rénale de l’Hôpital Militaire d’Instruction Mohammed V Rabat entre 2013 et  

2016. 

Nous nous proposons de déterminer les facteurs incriminés dans la 

survenue  péricardite aigue chez des hémodialysés chroniques ainsi que les 

facteurs prédictifs du drainage chirurgical du péricarde, par ailleurs nous 

essaierons de proposer un certain nombre de mesures prophylactiques afin de 

diminuer l’incidence de cette complication chez les patients insuffisants rénaux 

chroniques. 

2- Critères d’inclusion : 

Ont été inclus uniquement les cas de péricardite aigue ou de tamponnade 

survenant dans un contexte d’insuffisance rénale chronique terminale au stade 

de dialyse. 

3- Acquisition des données : 

Un recueil des données cliniques était effectué, ainsi qu’un bilan biologique 

initial standardisé comprenant : 

 Bilan biologique : 

La proteine C réactive (CRP) et le taux des leucocytes comme marqueurs 

de l’inflammation. 
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Les créatine phospho-kinase (CPK, LDH) et la troponine comme 

marqueurs lésionnels myocardiques. À noter que l’élévation des marqueurs 

biologiques de l’inflammation n’était pas obligatoire au diagnostic initial. 

Nous avons réalisé d’autres explorations biologiques complémentaires, à la 

fois biologiques et morphologiques, permettant la confirmation du diagnostic et 

la recherche d’étiologies de péricardites aiguës reconnues par la Société 

européenne de cardiologie57: 

 Etiologies infectieuses : 

 Virales : 

Epstein Barr virus (EBV), cytomégalovirus (CMV), parvovirus B19, virus 

de l’immunodéficience humaine (VIH), virus des hépatites B et C . 

 Bactériennes : 

Treponema pallidum, legionella, Mycobacterium tuberculosis en cas de 

point d’appel ou de facteur de risque, et pyogènes révélés par hémocultures, 

 Parasitaires 

Toxoplasma Gondii 

 Etiologies auto-immunes 

Anticorps antinucléaires, anticorps anti-polynucléaires (ANCA), anticorps 

anti-phospholipides, facteur rhumatoide, compléments sériques. 

 Etiologies métaboliques 

Bilan thyroïdien, ionogramme sanguin avec glycémie, urée, créatininémie, 

bilan lipidique), 
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 Etiologies néoplasiques 

Electrophorèse des protéines sériques, bilan phosphocalcique, bilan 

hépatique et pancréatique. 

 Un ECG 12 dérivations a été réalisé chez tous nos patients 

 Une échographie trans-thoracique a été réalisée pour tous les patients 

pour la confirmation diagnostic ainsi que pour le contrôle du tarissement de 

l’épanchement péricardique. 

 Tous nos patients ont bénéficié d’une ponction exploratrice du liquide 

péricardique avec étude cyto-bactériologique, biochimique et anatomo-

pathologique. 

 Un drainage chirurgical du péricarde a été réalisé chez tous les patients 

par un chirurgien cardio-vasculaire par cathéter à triple lumière. 

Afin de réaliser notre étude, nous avons élaboré une fiche d’exploitation 

comprenant les différentes variables nécessaires pour le travail.  Ces fiches ont 

été remplies en ayant recours aux : 

 Dossiers médicaux disponibles au service. 

 Comptes rendus opératoires du service. 

 Registres du service. 
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4- La fiche d’exploitation : 

Une fiche d’exploitation des dossiers a été établie pour chaque malade afin 

de faciliter le dépouillement des dossiers. Elle comprend les éléments suivants : 

Cas Cas 
1 

Cas 
2 

Cas 
3 

Cas 
4 

Cas 
5 

Age      

Sexe      

Etiologies de l’IRC      

Durée hebdomadaire des dialyses      

Observance de la dialyse      

Accès vasculaire      

Délai de survenue de la péricardite après le début de la dialyse 
(semaines) 

     

Douleur thoracique      

Dyspnée      

Hypotension       

Frottement péricardique      

Signes électriques      

Taille de l’épanchement à l’ETT      

Biologie Troponine       
CRP 
Urée  
Créatinine  
Albumine  

Ponction péricardique Aspect      

Biochimie       

Cytobactériologie      

Anatomopathologie      

Drainage péricardique      

Evolution       

L’analyse statistique : 
L’analyse statistique a été réalisée en ayant recours au logiciel Microsoft Excel 
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Sur 350 patients hémodialysés chroniques suivis au service de néphrologie 

dialyse de l’HMIMV de rabat sur une période de 3ans, 5 cas de péricardite 

aigues ont été constatés soit une prévalence de 1,42 % dont 2 tamponnades. 

Tous les patients étaient dialysés à titre externe à l’exception d’un seul 

malade. 

A- Données démographiques et dialytique : 

a- Eléments anamnestiques 

1- Age : 

L’âge moyen a été de 47ans ( 22-68ans) 

2- Sexe 

Le sexe féminin était prédominant (60% contre 40% de sexe masculin) 

3- Antécédents et néphropathie initiale: 

L’HTA a été identifiée comme étiologie de l’IRC chez deux patientes. 

L’hyalinose segmentaire et focale chez une patiente et antécédent de 

drépanocytose. 

La néphrite tubulo-interstitielle chronique chez un patient. 

Chez un patient, la néphropathie initiale était indeterminée 
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4- Accès vasculaire : 

Deux patients portaient un cathétérisme fémoral contre trois porteurs de 

FAV radiales. 

5- Dose  de la dialyse : 

Pour les 3 patients suivis pour IRCT avant la survenue de la péricardite, la 

durée hebdomadaire de la dialyse était de 12 heures (dialyse courte) réparties sur  

3 séances par semaines, les 2 autres n’étaient pas encore mis en dialyse avant 

l’hospitalisation. 
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6- Délai d’apparition de la péricardite après le début de la dialyse : 

Le délaia été  de  22,4  semaines (0-100 semaines). 

Les circonstances de découverte de la péricardite aigue ont été cliniques 

chez 4 patients et fortuite chez un patient. 

B- Signes fonctionnels : 

1- Douleur thoracique : 

4 patients sur cinq présentaient une douleur thoracique à l’admission. 

- Siège : 

La douleur était précordiale chez  3 patients contre 2 de siège basi-

thoracique gauche. 

- Intensité : 

Très violente chez 2 patients avec 10/10 à l’échelle visuelle analogique 

(EVA) et modérée chez 2 patients avec une EVA= 6, un patient était 

asymptomatique. 

- Type : 

La douleur était de type brulure chez  1 cas contre 3 accusant une douleur 

de type écrasement. 

- Irradiation : 

Les patients ne décrivaient pas une irradiation précise de la douleur. 

- Evolution : 

La douleur était permanente chez 4 patients. 
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- Facteurs aggravants : 

La douleur était rythmée par la respiration avec aggravation au temps 

inspiratoire chez 4 patients. 

La position couchée aggravait la douleur chez 2 patients. 

- Facteurs calmants : 

La douleur était permanente chez 4 patients malgré le traitement 

antalgique. 

2 patients ont reçu une dose de trinitrine en sublinguale aux urgences sans 

aucune amélioration. 

2- Dyspnée : 

Il s’agissait d’une polypnée superficielle chez 4 patients. 

3- Fièvre 

Un  patient sur cinq rapportait une augmentation de la température 

confirmée à l’admission. 

4- Toux 

Un  patient sur cinq présentait une toux associée à une rhinorhée claire une 

semaine avant la découverte de la péricardite. 

C- Signes physiques : 

1- Hypotension artérielle : 

2 patients sur 5  présentaient une hypotension artérielle à l’admission 
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2- Auscultation cardiaque : 

Un  frottement péricardique a été objectivé chez 1 patient sur 5. 

Les bruits de cœur étaient assourdis chez 1 patient sur 5. 

3- Signes d’insuffisance cardiaque droite 

Deux patients avaient présenté des signes d’insuffisance cardiaque droite: 

Turgescence des veines jugulaires et  reflux hépato-jugulaire. 

 

 

 

D- Données électriques : 

Les troubles de repolarisation étaient présents et concordants dans toutes 

les dérivations et sans images en miroir chez l’ensemble des patients, 3 patients 

sur 5 (60%) présentaient le stade I de Holzmann contre 2 présentant un stade III. 
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E- Données écho-cardiographiques : 

Tous nos patients avaient bénéficié d’une échographie cardiaque. Une 

tamponnade a été retrouvée chez 2 patients  associée a un collapsus des  cavités 

droites et une dilatation de la veine cave inférieure qui n’était pas compliante. 

L’épanchement péricardique était de grande abondance chez 3 patients, de 

moyenne abondance chez un malade et de faible abondance chez 1 patient et 

faible chez un autre. 

F- Données radiologiques 

Toutes les radiographies standard du thorax réalisées aux patients 

objectivaient une silhouette cardiaque augmentée de volume réalisant l’aspect 

typique de la cardiomégalie en carafe.  Par ailleurs, 2 radiographies objectivaient 

un syndrome bronchique associé. 

G- Données biologiques : (Tableau III) 

La troponine Ic était élevée chez 2 patients (inférieure à 0.5ng/ml). 

La CRP était élevée chez la totalité des patients. 

Tous  nos patients présentent un taux élevé aussi bien de l’urémie que de la 

créatininémie. 

L’albuminémie a été basse chez 4 patients.(<31g/l) 

4 patients sur 5 présentaient  une hypo-albuminémie. 
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Tableau III : résultats biologiques 

 Cas 1 Cas 2 Cas 3 Cas 4 Cas 5 

Urée initiale 

(g/l) 
2,8 1.4 1.1 6,12 2.3 

Créatinine 

initiale 

(mg/l) 

136 90 74 230 111 

Albumine 

(mg/l) 
23 29 30 32 30 

 

H- Données sérologiques 

Toutes les sérologies hépatitiques B et C et HIV de nos patients étaient 

négatives. 

I- Bilan auto-immun 

Tous nos patients ont bénéficié d’un bilan auto-immun (ANCA, AAN, FR, 

C3C4,AAPL) qui est revenu négatif. 

J- Données cytobactériologiques (Tableau IV) 

Tous les patients ont bénéficié d’une ponction péricardique a visée 

étiologique. L’aspect du liquide était hématique chez 2 patients, séro-hématique 

chez 2 autres et citrin chez 1 patient. 

Tous les prélèvements  comportaient une hyper-cellularité (>1000/ml) dont 

un à prédominance lymphocytaire. 

Il s’agissait d’un exsudat chez la totalité des patients. 
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La recherche bactériologique était négative chez 4 patients contre une seule 

positive à BK chez un patient. 

Tableau IV : données cyto-bactériologiques 

 Cas 1 Cas 2 Cas 3 Cas 4 Cas 5 

Macroscopie  
Hématique 

Séro-

hématique 
Hématique 

Séro-

hématique 
citrin 

Cellularité  
Hyper- 

Cellularité 

(>1000/ml) 

Hyper-

cellularité 

Hyper- 

cellularité 

Hyper- 

cellularité 

Hyper- 

Cellularité à 

prédominance 

lymphocytaire 

Taux de 

protides (g/l) 
54 50 52 46 51 

Bactériologie - - - - - 

Recherche 

de Bacille 

Koch 

- - - - + 

 

K- Données anatomo-pathologiques 

Tous nos patients ont bénéficié d’une étude anatomo-pathologique du 

liquide de ponction péricardique à la recherche de cellules malignes, celle-ci a 

été négative pour l’ensemble des patients. 

Par ailleurs la mise en évidence d’un granulome épithéloide et giganto-

cellulaire sans nécrose caséeuse a confirmé le diagnostic de péricardite 

tuberculeuse chez un patient. 
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L- Données thérapeutiques 

Tous nos patients ont bénéficié d’un drainage chirurgical du péricarde le 

jour de l’admission à l’hôpital avec un délai moyen de 2,8 heures (2-4 heures) , 

avec une moyenne de liquide drainé à 1006 ml (250-2000ml),  parallèlement à la 

mise sous anti-inflammatoire non stéroidiens à dose anti-inflammatoire (Ac. 

Acétyl salicilique 3g/j) 

L’évolution aussi bien clinique qu’échographique a été remarquable chez 4 

patients  avec diminution de l’épanchement de 80% disparition aux deuxièmes 

contrôles échographiques  contre un seul décès non imputable directement à la 

tamponnade. 

Le tableau V suivant résume l’ensemble des observations : 
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Tableau V : Résumé des observations des malades 

Cas Cas 1 Cas 2 Cas 3 Cas 4 Cas 5 
Age 22 45 68 32 68 
Sexe Femme femme femme homme homme 
Etiologies de l’IRC Hyalinose 

segmentaire et 
focale + 
drépanocytose 

Néphropathie 
hypertensive 

Néphropathie 
hypertensive 

inconnue Néphropathie 
tubulo-
interstitielle 
chronique 

Durée hebdomadaire des 
dialyses 

12 heures Non encore mise en 
dialyse 

12 heures Non encore mis 
en dialyse 

12 heures 

Observance de la dialyse Bonne  - Médiocre  - Bonne  
Accès vasculaire Cathéter fémoral Cathéter fémoral  Fistule artério-

veineuse 
radiale 

Fistule artério-
veineuse 
radiale 

Fistule artério-
veineuse 
radiale 

Délai de survenue de la 
péricardite après le début 
de la dialyse (semaines) 

 
8 

 
inaugurale 

 
2  

 
inaugurale 

 
100  

Douleur thoracique + + + + - 
Dyspnée + + + + - 
Hypotension  - + - - + 
Frottement péricardique - - + - - 
Signes électriques Micro-voltage 

HolzmanI 
Microvoltage 
Holzman I 

Microvoltage 
Holzman III 

Microvoltage 
Holzman III 

Microvoltage  
Holzman I 

Taille de l’épanchement à 
l’ETT 

Grande 
abondance + 
collapsus du 
VD+OD VCI 
dilatée non 
compliante  

Grande abondance + 
collapsus du VD+OD  
VCI dilatée non 
compliante 

moyenne 
abondance pas 
de collapsus du 
VD+OD 

Grande 
abondance+ pas 
de collapsus du 
VD+OD 

Faible 
abondance 
Pas de 
collapsus des 
cavités droites 

Ponction 
péricardique 

Aspect Hématique  Séro-hématique hématique Séro-
hématique 

Citrin  

Bio-
chimie  

Exsudat  Exsudat  Exsudat   Exsudat  Exsudat  

Cyto-
bactério
-logie 

Absence de flore 
bactérienne BK- 

Absence de flore 
bactérienne 
BK- 

Absence de 
flore 
bactérienne 
BK- 

Absence de 
flore 
bactérienne 
BK- 

Hypercytose à 
prédominance 
lymphocytaire 
BK+ 

Anato-
mopa-
thologie 

Pas de cellules 
malignes 

Pas de cellules 
malignes 

Pas de cellules 
malignes 

Pas de cellules 
malignes 

Pas de cellules 
malignes 
GE ET GC  
sans NC 

Drainage péricardique 1500ml 2000ml 300ml 2000ml 250ml 
Evolution  Guérison guérison guérison décès Guérison 
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L’épanchement péricardique est une complication majeure du stade 

terminale de l’IRC, elle a été décrite au tout début par Richard Bright en 1836 

dont le pronostic est directement lié a la survenue de tamponnade qui représente 

l’évolution fatale de la péricardite aigue.  

Epidémiologie : 

L’ incidence jadis était très élevée , 41% d’un échantillon de 83 patients a 

l’hôpital Peter Brigham 93 , Plus récement, son incidence a nettement diminuée  

pour atteindre les 5-20% chez les patients hémodialysés chroniques 94, et avec 

l’instauration d’une dialyse précoce, adéquate et l’avènement des nouveaux 

dialyseurs, la péricardite est devenue une entité très rare, actuellement, chez 

13000 patients dialysés par an, on retrouve seulement 1 à 2 cas de péricardite 

par an 95 ce qui rejoint les résultats de notre étude. 

Classification : 

Classiquement on définit deux types de péricardites chez le patient 

insuffisant rénal chronique au stade terminal, la péricardite urémique qui 

survient avant l’instauration du traitement de suppléance ou dans les 8 semaines 

après son début qui est du au syndrome urémique des patients non encore 

dialysés, et la péricardite dialytique  ou du patient dialysé chronique qui survient 

au-delà des premières 8 semaines du traitement de suppléanceet qui est due à la 

mauvaise dialyse ou à la surcharge hydro-sodée. 96 

3 de nos patients ont été considérés donc une péricardite urémique et 2 

ayant une péricardite du dialysé chronique. 
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Diagnostic : 

 Circonstances de découverte : 

Le mode de révélation de la péricardite aigue ne distingue pas entre les 

patients urémiques et ceux de la population générale, il est assez typique avec un 

taux de 85% de forme symptomatiques typiques 97 ( douleur thoracique, 

dyspnée), quoique la douleur thoracique est légèrement moins fréquente.98 

Par ailleurs, selon Gonulkula SR et  Spodik DH 99,  l’installation de la 

péricardite aigue chez le patient insuffisant rénal chronique au stade terminal est 

le plus souvent insidieuse sans notion de douleur thoracique,  ceci n’est pas 

retrouvé chez nos patients dont 80% s’était présenté d’emblée dans un tableau 

de tamponnade s’annonçant par une symptomatologie bruyante avec douleur 

thoracique précordiale ou basi-thoracique gauche. 

David S et Howard A100, dans leur étude incluant 30 patients,  évaluant 

l’effet de l’indométacine dans la prise en charge de la péricardite aigue chez 

l’urémique, tous les cas étaient symptomatiques. 

 Le frottement péricardique : 

La spécificité du frottement péricardique est élevée mais sa faible 

sensibilité comme élément diagnostique est déjà établie.101, 102, 103  En effet,  le 

frottement péricardique n’était présent que chez 20% de nos malades, ce qui va 

dans le sens de séries récentes.104, 105 

JF. Masson et ML. Maes, dans leur étude incluant 13 patients hémodialysés 

chroniques n’avaient pas retrouvé de frottement péricardique.92 
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 Aspects ECG: 

L’ECG est rarement normal et représente l’élément clé du diagnostic 

différentiel avec les syndromes coronariens. Les troubles de la repolarisation se 

limitent surtout à un sus-ST isolé et diffus, le traitement précoce prévenant 

l’évolution vers les autres stades de la classification chronologique de 

Holzmann106, 107. Ce sus-décalage du ST, habituellement retrouvé dans 65 à 85% 

des cas 104, 108 , a été noté chez 60% des patients de notre série. Le sous-décalage 

du segment PQ, classique « miroir auriculaire » du sus-ST ventriculaire, est 

variablement présent dans 37 à 76% des cas 104, 105, l’inflammation péricardique 

touchant à la fois les régions sous épicardiques ventriculaire et auriculaire. C’est 

un signe sensible, précoce et concomitant du sus-décalage du ST, mais sa 

spécificité reste mal évaluée.106, 108 Dans notre étude, il n’a pas été retrouvé chez 

nos patients. 

 Imagerie : 

La TDM thoracique et l’IRM cardiaque ne sont pas indispensables au 

diagnostic si une échographie bidimensionnelle est disponible.109 

L’évaluation de l’épanchement péricardique a une importance particulière 

aussi bien dans la confirmation du diagnostic, l’appréciation du pronostic par la 

recherche de signes de collapsus des cavités cardiaques et la mauvaise 

compliance de la VCI, et thérapeutique dans la mesure où l’importance de 

l’épanchement péricardique constitue un élément prédictif du drainage 

chirurgical du péricarde. 
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L’importance de l’épanchement péricardique est : 

 Faible si décollement < 10mm (< 300 mL) 

 Moyen entre 10 et 20mm (300 à 500 mL) 

 Important si décollement > 20mm (> 500 mL).19 

S. Bataille et P.Bruneta19, dans leur cohorte incluant 44 patients 

hémodialysés chroniques,  l’épanchement était faible chez 38% des cas, modéré 

chez 32% et important chez 30% ce qui rejoint les résultats de notre étude. JF. 

Masson et ML. Maes avaient retrouvé 4 cas de tamponnade parmi 13 cas de 

péricardites survenant chez des patients hémodialysés chroniques alors que 6 

foix sur 7, il s’agissait d’une tamponnade dans l’étude publiée par A Klinsnick 

et B souweine.110 

 Aspects biologiques : 

La troponine est fréquemment élevée lors de péricardites d’allure 

bénigne.104, 110 Par exemple, Imazio et al retrouvent une augmentation chez 32% 

des 119 malades de leur cohorte.105  Dans une autre série plus récente, ce chiffre 

est de 14,6%.111 

Une étude rétrospective française 103 récente portant sur 55 malades  

retrouve aussi une élévation de la troponine similaire a celle de notre échatillon  

(une élévation de la troponine est retrouvée chez 40% de nos patients)  ayant 

imposé l’élimination de la participation d’une composante ischémique,  en effet 

tous les patients inclus dans notre étude présentaient des troubles de 

repolarisation diffus sans image en miroir à l’ECG avec une échographie trans-

thoracique qui redressait le diagnostic. 
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Le dosage de la troponine doit, selon les recommandations de la Société 

Européenne de Cardiologie être systématique dans cette pathologie afin de 

rechercher une atteinte myocardique associée. Chez nos patients  ce ne sont que 

de très faibles élévations de la troponine qui ont été enregistrées (toutes 

inférieures à 0,5 ng/ml ) et qui n’ont pas été considérées comme d’authentiques 

myo-péricardites aiguës mais simplement comme une réaction myocardique 

satellite minime. 

Roubille et al 97 ont observé un dosage normal de protéine C réactive (CRP) 

dans 27 % des cas parmi 103 péricardites aiguës consécutives, notre travail 

montre que les patients avec élévation de la troponine, présentent également une 

CRP initiale significativement plus élevée. Ce résultat est concordant avec 

l’étude de Hooper et al 91 qui retrouvait 40% de CRP positives à la phase initiale 

de la symptomatologie. Cela témoigne sans doute d’un processus inflammatoire 

plus actif. 

Établir la cinétique de la CRP sous traitement, ou au moins la rapidité de 

décroissance pourrait donc être corrélée au contrôle du processus inflammatoire, 

et éventuellement à l’évolution ultérieure. Cette hypothèse reste à évaluer. 

Aspect pronostics : 

Le pronostic des péricardites aigues est immédiat en rapport avec 

l’évolution vers la tamponnade qui constitue une urgence diagnostique et 

thérapeutique, pouvant révéler la péricardite aiguë. Sa survenue apparaît surtout 

en fonction de l’étiologie de la péricardite. Les formes tuberculeuses, purulentes 

et néoplasiques se compliqueraient de tamponnade dans près de deux tiers des 
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cas.112 La survenue d’une telle complication doit donc conduire à un bilan 

étiologique exhaustif parfois invasif. 

La prévalence  de cette complication varie de 19 à 22% pour les séries plus 

anciennes à 5% pour la série la plus récente.24,113, 114 

Dans notre étude, la tamponnade a constitué le mode de révélation de la 

péricardite aiguë dans 40% des cas,  cette proportion doit tirer le signal d’alarme 

et conduire vers un suivi cardiologique plus rigoureux chez les patients 

insuffisants rénaux chroniques chez qui l’incidence de tamponnade s’avère plus 

élevée par rapport à la population générale. 

Etiologies: 

La cause de la péricardite urémique reste toujours non bien élucidée, 

toutefois, en confrontant nos données avec celles de la littérature, nous nous 

proposons de déterminer un certain nombre de facteurs  incriminés dans la 

survenue de cette pathologie. 

En fait, ce qui parait ressortir de l'étude de nos propres observations et de la 

revue de la littérature, c'est que la péricardite de l'hémodialysé est toujours la 

conséquence d'un traitement épurateur inadapté, qu'il s'agisse : 

- D'une insuffisance liée à la technique de dialyse 90, 96, 115 (débit du court-

circuit artério-veineux, désilé fémoral,  durée des séances...) , effectivement 40% 

de nos patients (n=2) étaient dialysés à partir d’un cathétérisme fémoral,  et 20% 

(n=1) avaient une durée dialyse insuffisante en raison d’une mauvaise 

observance,  d’autant plus que le taux d’urée observé chez la totalité de nos 

patients témoignait d’une dialyse inefficace, ou d'une inadéquation, liée à une 

majoration du catabolisme comme un état pathologique concomitant92, 96, 115, 116, 
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comme l’infection principalement96, 115, les intervention chirurgicales 117 , 

l’hyperparathyroïdie91, 96, 115, l’hypercalcémie91, 115 et l’hyperuricémie.96, 118  En 

effet 60% de nos patients présentaient une pathologie concomitante avec 

l’apparition de la péricardite. 

Aspects thérapeutiques : 

 Traitement médical : 

Plusieurs traitements médicaux ont été testés dans la prise en charge de la 

péricardite urémique incluant aspirine, anti-inflammatoires stéroïdiens et non 

stéroïdiens dont l’efficacité est controversée.19, 100, 115, 119 

Il existe un consensus général  qui stipule que l’attitude initiale face à une 

péricardite urémique consiste en l’augmentation de la durée et de la fréquence 

de la dialyse ou du début de celle-ci chez les patients IRC au stade terminal, 

certaines études ont démontré que le plus souvent, cette attitude est suffisante 

pour prendre en charge cette pathologie avec disparition complète des 

symptômes et de l’épanchement.19, 115, 119, 120, 121 

Dans une étude plus récente, Hajji et Khder 90, dans leur échantillon 

incluant 46 malades, le traitement avait  consisté uniquement en l’augmentation 

de la durée et de la fréquence des dialyses sans héparinisation du circuit avec 

une évolution favorable dans 11 cas soit 23%. 
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Drainage chirurgical du péricarde : 

Peu sont les études ayant évalué le moment optimal du drainage chirurgical 

du péricarde 96, 123, 124, toutefois, la plupart des auteurs posent obligatoirement 

l’indication du drainage en urgence en cas de signes cliniques ou 

échographiques de tamponnade.19, 123 

S.bataille et Al 19, ont essayé de déterminer  les  facteurs prédictif du 

drainage chirurgical du péricarde avec comme principal résultats, la taille de 

l’épanchement et les signes de mauvaise tolérance hémodynamique , ce qui va 

dans le sens de notre étude dans laquelle 40% des patients présentaient des 

signes aussi bien cliniques qu’échographiques de tamponnade, 20% avait un 

épanchement de grande abondance sans signes de tamponnade, 20% avec un 

épanchement de moyenne abondance et 20% présentant un épanchement de 

petite abondance avec mauvaise tolérance hémodynamique, lesquels tous ont été 

drainé. Le tableau 1 compare nos résultats avec ceux de la littérature. 

Par ailleurs,  le taux d’albumine semble être un facteur de risque  du 

drainage chirurgical également ,  dans une étude récente portant sur 44 

malades19, évaluant les facteurs prédictif du drainage chirurgical du péricarde 

confirme cette théorie, 35% de leurs patients ayant un taux d’albuminémie 

inférieur à 31g/l ont été drainé contre 7% seulement ayant un taux supérieur à 

31g/ , les résultats de notre étude semblent confirmer cette théorie  avec 80% des 

cas ayant un taux d’albumine inférieur à 31g/l. 
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TableauVI : travaux publiés a propos des épanchements péricardiques chez les patients 

urémiques. 

Etudes Année Pays Population 
Drainage 

(%) 

Mortalité 

(%) 
Références 

Comty et Al 1971 UK 25H 16 12 115 

Kramer et Al 1975 Germany 10H ; 7DP 6 18 125 

Minuth et Al 1975 USA 11H 27 0 126 

Luft et Al 1980 USA 15H ; 11MRC 35 Non disponible 127 

Spector et Al 1983 USA 10H ;5DP.9 MRC 21 13 100 

Peraino et Al 1983 USA 18H ; 4DP 64 9 128 

De pace et Al 1984 USA 97 IRC 23 8 129 

Rutsky et Al 
1987 USA 

93H ;20 DP ; 

23MRC 
46 10 123 

Leehey et Al 
1989 USA 

32H ; 4DP ; 

11MRC 
34 4 130 

Gafter et Al 1990 Israel 25H or DP 52 4 131 

Banerjee et Al 2006 UK 5H ; 1DP ; 1MRC 100 14 132 

Tseng et Al 2009 Taiwan 88H 16 11 133 

Stanislas et Al 
2013 France 

19H ; 3DP ; 

22MRC 
45 2 19 

Hajji et Al 2015 Tunis 46H 0 2 90 

Notre étude 2016 Maroc 3H ; 2 IRC 5 1 _ 

H : hémodialysé 

PD : dialyse péritonéale 

CKD : maladie rénale chronique 

IRC : insuffisance rénale chronique 
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Limites du travail: 

Les limites de ce travail tiennent à son caractère rétrospectif, au 

relativement faible nombre de patients inclus, au fait que nos patients étaient 

dialysés à titre externe  ainsi qu’à la durée de suivi qui limite l’étude de l’impact 

de l’instauration des mesures prophylactiques sur la réduction de l’incidence de 

la péricardite aigue et de tamponnade chez nos patients. 
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L'étude de 5 cas personnels de péricardites aigues survenues chez des sujets 

traités par hémodialyse chronique, confrontée aux données classiques et récentes 

de la littérature, a conduit aux conclusions suivantes : 

 Du point de vue éthio-pathogénique, la péricardite de l'hémodialysé 

chronique est toujours la conséquence d'un traitement épurateur inadapté : 

- Soit par insuffisance liée  à  la technique de la dialyse : abord 

vasculaire déficient, posologie de dialyse sous-évaluée ; 

- Soit par inadéquation liée à une majoration ponctuelle du catabolisme 

azoté du sujet quelle qu'en soit la cause, notamment un processus 

infectieux intercurrent. 

 Il a été retenu un protocole en matière de traitement de la péricardite : 

l’augmentation de la durée et de la fréquence des dialyses s’avère efficace, 

toutefois un drainage chirurgical s’impose obligatoirement devant des signes 

cliniques ou échographiques de mauvaise tolérance hémodynamique, un 

épanchement abondant à côté d’un taux d’albuminémie inférieur à 31g/l qui 

semble étre également un facteur prédictif du drainage chirurgical à considérer. 

 Finalement, notre étude débouche sur la proposition d'un schéma 

prophylactique : 

Celui-ci comprend, outre une surveillance cardiologique périodique, un 

contro1e débimérique de la circulation extra-corporelle, une évaluation 

rigoureuse des temps d'épuration, un diagnostic et un traitement rapidement 

efficace de tout état pathologique inopiné, assortis d'un réajustement du 

traitement épurateur. 
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RESUME 

Titre : Péricardites chez les patients dialysés chroniques a propos de 5 cas. 

Auteur : Fahl Mouad 

Mots clés : insuffisance rénale chronique, hémodialyse, péricardite, urémie, 

tamponnade. 

La péricardite urémique a été décrite au tout début par R. Bright en 1836, plusieurs 
facteurs ont été incriminés dans la survenue de cette complication chez cette population 
notamment un traitement épurateur inadapté. 

Il s’agit d’une étude rétrospective des caractéristiques clinico-biologiques et 
échographiques ainsi que des facteurs prédictifs du drainage chirurgical du péricarde, 
effectuée sur 5 patients hémodialysés chroniques suivis dans notre unité de néphrologie-
dialyse. 

Il s’agissait de 5 patients âgés de 22 à 68 ans, avec un sexe ratio F/H de 2, le délai 
moyen d’apparition de la péricardite après le début de la dialyse était de  22,4  semaines.   

La durée de dialyse était insuffisante chez 3 patients, tandis que chez 2 autres, la 
péricardite était inaugurale. 3 patients présentaient une infection concomitante. Les 
circonstances de découverte étaient fortuites chez un patient et cliniques chez 4 patients.   

Sur l’échographie initiale, l’abondance de l’épanchement péricardique était de faible 
chez un patient, moyenne chez un patients, et grande chez trois patients. L’albuminémie était 
basse chez 4 patients. Tous les  patients ont bénéficié d’un drainage chirurgical du péricarde. 

La péricardite de l’hémodialysé chronique est la conséquence de plusieurs facteurs dont 
une dose de dialyse insuffisante et un abord vasculaire déficient. 

Le drainage chirurgical du péricarde est la règle devant un épanchement abondant et des 
signes de mauvaise tolérance hémodynamique, en outre le taux bas d’albuminémie en semble 
également un facteur prédictif. 

Une surveillance cardiologique périodique, une évaluation rigoureuse des temps 
d'épuration, un diagnostic et un traitement rapidement efficace de tout état pathologique 
inopiné, constituent les piliers de la prévention de la péricardite urémique. 



Péricardites chez les patients dialysés chroniques à propos de 5 cas 

92 

ABSTRACT 

Title: Pericarditis in chronic dialysis patients about 5 cases. 

Author: Fahl Mouad 

Keywords:  Chronic renal failure, hemodialysis , pericarditis, uremia, tamponade. 

Uremic pericarditis was first described by R. Bright in 1836 , several factors have been 
implicated in the development of this complication in this population including inadequate 
dialysis dose. 

This is a retrospective study of clinical, biological and echographic characteristics, as 
well as predictors of surgical drainage of the pericardium, performed on 5 chronic 
hemodialysis patients followed in our nephrology - dialysis unit. 

The study includes 5 patients aged between 22 and 68 old with a sex ratio F / M of 2, 
the median time of pericarditis apparition  after the start of dialysis was 22.4 weeks. 

Duration of dialysis was insufficient in 3 patients, whereas in two other, pericarditis was 
inaugural. 3 patients had concurrent infection. The circumstances of discovery was fortuitous 
in one patient and clinical in 4 patients.  

On the initial echocardiography, the abundance of pericardial effusion was low in a 
patient, average in 1 patients, and high in 3 patients. The serum albumin was low in 4 
patients. All patients benefited from surgical drainage of the pericardium. 

Uremic pericarditis is due to several factors including inadequate dialysis dose and 
deficient vascular access. 

Surgical drainage of the pericardium is the rule in front of a large pericardial effusion 
and hemodynamic intolerance, otherwise, low serum albumin seems to be also a predictif 
factor of surgical drainage. 

Periodic cardiac surveillance, rigorous evaluation of treatment time, diagnosis and 
rapidly effective treatment of any unexpected medical condition, are the pillars of prevention 
of uremic pericarditis. 
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 ملخص

 العنوان: التھاب التامور لدى المرضى المصفین للدم حول 5 حالات

 المؤلف: معاذ فحل

 الكلمات الأساسیة: فشل كلوي مزمن، تصفیة الدم، التھاب التامور، بولینا، دكاك

 طرف من مرة لأول المزمن الكلوي الفشل مرضى لدى الحاد التامور لتھابا وصف لقد           
 عدم وخاصة الفئة ھذه عند المضاعفة لھذه المؤدیة العوامل ھي عدیدة و ،1836 سنة برایت ریتشارد

.الدم تصفیة كفایة  
 و ئیةالإحیا السریریة، الخاصیات وصف إلى خلالھا من تطرقنا استرجاعیة دراسة نقدم             

 الجراحي الصرف بضرورة التنبؤ من تمكن التي العوامل الى بالإضافة بالصدى، الفحص خاصیات
.للتامور  

ونسبة  سنة، 68 و 22 بین ما أعمارھم تراوحت حالات خمس حول الدراسة تمحورت لقد             
 التي و الدم تصفیة ایةبد بعد اسبوع 22.4 للتامور الحاد الالتھاب أجل كان حیثالإناث كانت مھیمنة 

 للمریضین بالنسبة افتتاحیا المضاعفة ھذه ظھور كان حین في حالات لثلاث بالنسبة كافیة غیر اعتبرت
 واحدة حالة في تصادفیة الاكتشاف ظروف كانت قد و موازي، تعفن من عانت حالات ثلاث. الآخرین

.الأخرى الحالات في سریریة كانت بینما  
 و واحدة حالة في متوسط حالات، 3 في كبیر تاموري انصباب بالصدى الأولي صالفح أظھر لقد      

.حالات 4 في متدني الدموي الألبومین تركیز كان بینما أخرى حالة في صغیر  
.للتامور الجراحي الصرف من استفادوا مرضانا جمیع  

 تصفیة أھمھا لعل العوامل، من العدید نتیجة للدم المصفین المرضى عند التامور التھاب یعتبر             
.القلیل الفعالیة التصفیة شریان و كافیة الغیر الدم  

 على المتحملة الغیر و الحجم كبیرة الإنصبابات علاج أساس ھو للتامور الجراحي التصریف             
 التدخل ھذا تنبؤ بضرورة عامل الدموي للألبومین المتدني المستوى یمثل و للدم الدینامیكي المستوى
.الجراحي  

 لمدة الصارم التقییم القلب، لصحة الدوریة المراقبة خلال من المضاعفة ھذه من الوقایة تمر             
.موازیة مرضیة حالة لكل الفعال و السریع العلاج مع التشخیص آخرا لیس و و أخیرا الدم تصفیة  
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 بسم ا الرحمان الرحيم

 أقسم با العظيم

 هذه اللحظة التي يتم فيها قبولي عضوا في المهنة الطبية أتعهد علانية:في 

 .بأن أكرس حياتي لخدمة الإنسانية  
 .وأن أحترم أساتذتي وأعترف لهم بالجميل الذي يستحقونه  
 ول. وأن أمارس مهنتي بوازع من ضميري وشرفي جاعلا صحة مريضي هدفي الأ  
 .وأن لا أفشي الأسرار المعهودة إلي  
 .وأن أحافظ بكل ما لدي من وسائل على الشرف والتقاليد النبيلة لمهنة الطب  
 .وأن أعتبر سائر الأطباء إخوة لي  
 .وأن أقوم بواجبي نحو مرضاي بدون أي اعتبار ديني أو وطني أو عرقي أو سياسي أو اجتماعي  
 ياة الإنسانية منذ نشأتها.وأن أحافظ بكل حزم على احترام الح  
 .وأن لا أستعمل معلوماتي الطبية بطريق يضر بحقوق الإنسان مهما لاقيت من تهديد  
  بكل هذا أتعهد عن كامل اختيار ومقسمابا. 

 

 .وا على ما أقول شهيد

 



 

 
 


