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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 Taoufig DAKKA

Vice Doyen chargé des Affaires Spécifiques a 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 ALAQOUI Faris Moulay El Mostafa Neurologie



Janvier, Février et Décembre 1987
Pr. AJANA Ali

Pr. CHAHED OUAZZANI Houria
Pr. EL YAACOUBI Moradh

Pr. ESSAID EL FEYDI Abdellah
Pr. LACHKAR Hassan

Pr. YAHY AOUI Mohamed

Décembre 1988

Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib
Pr. DAFIRI Rachida

Pr. HERMAS Mohamed

Décembre 1989

Pr. ADNAOUI Mohamed

Pr. BOUKILI MAKHOUKHI Abdelali*
Pr. CHAD Bouziane

Pr. OUAZZANI Taibi Mohamed Réda

Janvier et Novembre 1990
Pr. CHKOFF Rachid

Pr. HACHIM Mohammed*
Pr. KHARBACH Aicha
Pr. MANSOURI Fatima

Pr. TAZI Saoud Anas

Février Avril Juillet et Décembre 1991
Pr. AL HAMANY Zaitounia

Pr. AZZOUZI Abderrahim

Pr. BAYAHIA Rabéa

Pr. BELKOUCHI Abdelkader

Pr. BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif
Pr. BENSOUDA Yahia

Pr. BERRAHO Amina

Pr. BEZZAD Rachid

Pr. CHABRAOUI Layachi

Pr. CHERRAH Yahia

Pr. CHOKAIRI Omar

Pr. KHATTAB Mohamed

Pr. SOULAYMANI Rachida

Pr. TAOUFIK Jamal

Décembre 1992

Pr. AHALLAT Mohamed

Pr. BENSOUDA Adil

Pr. BOUJIDA Mohamed Najib

Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza
Pr. CHRAIBI Chafiq

Pr. DAOUDI Rajae

Pr. DEHAYNI Mohamed*

Radiologie
Gastro-Entérologie
Traumatologie Orthopédie
Gastro-Entérologie
Meédecine Interne
Neurologie

Chirurgie Pédiatrique
Radiologie
Traumatologie Orthopédie

Médecine Interne —Doyen de la FMPR
Cardiologie

Pathologie Chirurgicale

Neurologie

Pathologie Chirurgicale
Médecine-Interne
Gynécologie -Obstétrique
Anatomie-Pathologique
Anesthésie Réanimation

Anatomie-Pathologique

Anesthésie Réanimation —Doyen de la FMPO
Néphrologie

Chirurgie Générale

Chirurgie Générale

Pharmacie galénique

Ophtalmologie

Gynécologie Obstétrique

Biochimie et Chimie

Pharmacologie

Histologie Embryologie

Pédiatrie

Pharmacologie — Dir. du Centre National PV
Chimie thérapeutique

Chirurgie Générale
Anesthésie Réanimation
Radiologie
Gastro-Entérologie
Gynécologie Obstétrique
Ophtalmologie
Gynécologie Obstétrique



Pr. EL OUAHABI Abdessamad Neurochirurgie

Pr. FELLAT Rokaya Cardiologie

Pr. GHAFIR Driss* Médecine Interne

Pr. IDDANE 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.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

DRISSI KAMILI Med Nordine*

EL MESNAOUI Abbes

ESSAKALI HOUSSYNI Leila

HDA Abdelhamid*

IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed
OUAZZANI CHAHDI Bahia
SEFIANI Abdelaziz

ZEGGWAGH Amine Ali

Décembre 1996

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AMIL Touriya*

BELKACEM Rachid
BOULANOUAR Abdelkrim

EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan
GAOUZI Ahmed

MAHFOUDI M’barek*
MOHAMMADI Mohamed
OUADGHIRI Mohamed
OUZEDDOUN Naima

ZBIR EL Mehdi*

Novembre 1997

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ALAMI Mohamed Hassan
BEN SLIMANE Lounis
BIROUK Nazha
CHAOUIR Souad*
ERREIMI Naima
FELLAT Nadia
HAIMEUR Charki*
KADDOURI Noureddine
KOUTANI Abdellatif
LAHLOU Mohamed Khalid
MAHRAOUI CHAFIQ
OUAHABI Hamid*
TAOUFIQ Jallal

YOUSFI MALKI Mounia

Novembre 1998

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AFIFI RAJAA
BENOMAR ALI
BOUGTAB Abdesslam
ER RIHANI Hassan
EZZAITOUNI Fatima
LAZRAK Khalid *
BENKIRANE Majid*
KHATOURI ALI*
LABRAIMI Ahmed*

Janvier 2000

Pr.
Pr.

ABID Ahmed*
AIT OUMAR Hassan

Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale
Oto-Rhino-Laryngologie
Cardiologie - Directeur ERSSM
Urologie

Ophtalmologie

Génétique

Réanimation Médicale

Radiologie

Chirurgie Pédiatrie
Ophtalmologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Radiologie

Médecine Interne
Traumatologie-Orthopédie
Néphrologie

Cardiologie

Gynécologie-Obstétrique
Urologie

Neurologie

Radiologie

Pédiatrie

Cardiologie

Anesthésie Réanimation
Chirurgie Pédiatrique
Urologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Neurologie

Psychiatrie

Gynécologie Obstétrique

Gastro-Entérologie

Neurologie — Doyen Abulcassis
Chirurgie Générale

Oncologie Médicale
Néphrologie

Traumatologie Orthopédie
Hématologie

Cardiologie

Anatomie Pathologique

Pneumophtisiologie
Pédiatrie



Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

BENJELLOUN Dakhama Badr.Sououd
BOURKADI Jamal-Eddine

CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer
ECHARRAB EI Mahjoub

EL FTOUH Mustapha

EL MOSTARCHID Brahim*

ISMAILI Hassane*

MAHMOUDI Abdelkrim*
TACHINANTE Rajae

TAZI MEZALEK Zoubida

Novembre 2000

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AIDI Saadia

AIT OURHROUI Mohamed
AJANA Fatima Zohra
BENAMR Said

CHERTI Mohammed
ECH-CHERIF EL KETTANI Selma
EL HASSANI Amine

EL KHADER Khalid

EL MAGHRAOUI Abdellah*
GHARBI Mohamed El Hassan
HSSAIDA Rachid*

LAHLOU Abdou

MAFTAH Mohamed*
MAHASSINI Najat
MDAGHRI ALAOUI Asmae
NASSIH Mohamed*

ROUIMI Abdelhadi*

Décembre 2000

Pr.

ZOHAIR ABDELAH*

Décembre 2001

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABABOU Adil

BALKHI Hicham*
BENABDELIJLIL Maria
BENAMAR Loubna
BENAMOR Jouda
BENELBARHDADI Imane
BENNANI Rajae
BENOUACHANE Thami
BEZZA Ahmed*
BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi
BOUMDIN El Hassane*
CHAT Latifa

DAALI Mustapha*

DRISSI Sidi Mourad*

EL HIJRI Ahmed

EL MAAQILI Moulay Rachid

Pédiatrie
Pneumo-phtisiologie
Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Pneumo-phtisiologie
Neurochirurgie
Traumatologie Orthopédie
Anesthésie-Réanimation
Anesthésie-Réanimation
Médecine Interne

Neurologie

Dermatologie

Gastro-Entérologie

Chirurgie Générale

Cardiologie

Anesthésie-Réanimation

Pédiatrie

Urologie

Rhumatologie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Anesthésie-Réanimation

Traumatologie Orthopédie
Neurochirurgie

Anatomie Pathologique

Pédiatrie

Stomatologie Et Chirurgie Maxillo-Faciale
Neurologie

ORL

Anesthésie-Réanimation
Anesthésie-Réanimation
Neurologie

Néphrologie
Pneumo-phtisiologie
Gastro-Entérologie
Cardiologie

Pédiatrie

Rhumatologie

Anatomie

Radiologie

Radiologie

Chirurgie Générale
Radiologie
Anesthésie-Réanimation
Neuro-Chirurgie



Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

EL MADHI Tarik

EL OUNANI Mohamed
ETTAIR Said

GAZZAZ Miloudi*
HRORA Abdelmalek
KABBAJ Saad

KABIRI EL Hassane*
LAMRANI Moulay Omar
LEKEHAL Brahim
MAHASSIN Fattouma*
MEDARHRI Jalil
MIKDAME Mohammed*
MOHSINE Raouf
NOUINI Yassine
SABBAH Farid

SEFIANI Yasser
TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia

Décembre 2002

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AL BOUZIDI Abderrahmane*
AMEUR Ahmed *

AMRI Rachida

AOURARH Aziz*

BAMOU Youssef *
BELMEJDOUB Ghizlene*
BENZEKRI Laila
BENZZOUBEIR Nadia
BERNOUSSI Zakiya
BICHRA Mohamed Zakariya*
CHOHO Abdelkrim *
CHKIRATE Bouchra

EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair
EL HAOURI Mohamed *

EL MANSARI Omar*

FILALI ADIB Abdelhai

HAIJJI Zakia

IKEN Ali

JAAFAR Abdeloihab*
KRIOUILE Yamina
LAGHMARI Mina
MABROUK Hfid*
MOUSSAOUI RAHALI Driss*
MOUSTAGHFIR Abdelhamid*
NAITLHO Abdelhamid*
OUJILAL Abdelilah

RACHID Khalid *

RAISS Mohamed

RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*

Chirurgie-Pédiatrique

Chirurgie Générale

Pédiatrie

Neuro-Chirurgie

Chirurgie Générale
Anesthésie-Réanimation
Chirurgie Thoracique
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Vasculaire Périphérique
Meédecine Interne

Chirurgie Générale

Hématologie Clinique

Chirurgie Générale

Urologie

Chirurgie Générale

Chirurgie Vasculaire Périphérique
Pédiatrie

Anatomie Pathologique
Urologie

Cardiologie
Gastro-Entérologie
Biochimie-Chimie
Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Dermatologie
Gastro-Entérologie
Anatomie Pathologique
Psychiatrie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Chirurgie Pédiatrique
Dermatologie

Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Ophtalmologie

Urologie

Traumatologie Orthopédie
Pédiatrie

Ophtalmologie
Traumatologie Orthopédie
Gynécologie Obstétrique
Cardiologie

Meédecine Interne
Oto-Rhino-Laryngologie
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Générale
Pneumophtisiologie



Pr
Pr
Pr
Pr

. RHOU Hakima
. SIAH Samir *

. THIMOU Amal
. ZENTAR Aziz*

Janvier 2004

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABDELLAH El Hassan
AMRANI Mariam
BENBOUZID Mohammed Anas
BENKIRANE Ahmed*
BOUGHALEM Mohamed*
BOULAADAS Malik
BOURAZZA Ahmed*
CHAGAR Belkacem*
CHERRADI Nadia

EL FENNI Jamal*

EL HANCHI ZAKI

EL KHORASSANI Mohamed
EL YOUNASSI Badreddine*
HACHI Hafid

JABOUIRIK Fatima
KHABOUZE Samira
KHARMAZ Mohamed
LEZREK Mohammed*
MOUGHIL Said

OUBAAZ Abdelbarre*
TARIB Abdelilah*

TIJAMI Fouad

ZARZUR Jamila

Janvier 2005

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr

ABBASSI Abdellah

AL KANDRY Sif Eddine*
ALAOUI Ahmed Essaid
ALLALI Fadoua
AMAZOUZI Abdellah
AZ1Z Noureddine*
BAHIRI Rachid
BARKAT Amina
BENHALIMA Hanane
BENYASS Aatif
BERNOUSSI Abdelghani
CHARIF CHEFCHAOUNI Mohamed
DOUDOUH Abderrahim*
EL HAMZAOUI Sakina*
HAJJI Leila

HESSISSEN Leila

JIDAL Mohamed*
LAAROUSSI Mohamed
LYAGOUBI Mohammed

. NIAMANE Radouane*

Néphrologie

Anesthésie Réanimation
Pédiatrie

Chirurgie Générale

Ophtalmologie

Anatomie Pathologique
Oto-Rhino-Laryngologie
Gastro-Entérologie
Anesthésie Réanimation
Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale
Neurologie
Traumatologie Orthopédie
Anatomie Pathologique
Radiologie

Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Cardiologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Gynécologie Obstétrique
Traumatologie Orthopédie
Urologie

Chirurgie Cardio-Vasculaire
Ophtalmologie

Pharmacie Clinique
Chirurgie Générale
Cardiologie

Chirurgie Réparatrice et Plastique
Chirurgie Générale

Microbiologie

Rhumatologie

Ophtalmologie

Radiologie

Rhumatologie

Pédiatrie

Stomatologie et Chirurgie Maxillo Faciale
Cardiologie

Ophtalmologie

Ophtalmologie

Biophysique

Microbiologie

Cardio logie (mise en disponibilité)
Pédiatrie

Radiologie

Chirurgie Cardio-vasculaire
Parasitologie

Rhumatologie



Pr. RAGALA Abdelhak
Pr. SBIHI Souad
Pr. ZERAIDI Najia

Décembre 2005
Pr. CHANI Mohamed

Avril 2006

Pr. ACHEMLAL Lahsen*

Pr. AKJOUJ Said*

Pr. BELMEKKI Abdelkader*
Pr. BENCHEIKH Razika

Pr. BIYI Abdelhamid*

Pr. BOUHAFS Mohamed El Amine
Pr. BOULAHY A Abdellatif*
Pr. CHENGUETI ANSARI Anas
Pr. DOGHMI Nawal

Pr. ESSAMRI Wafaa

Pr. FELLAT Ibtissam

Pr. FAROUDY Mamoun

Pr. GHADOUANE Mohammed*
Pr. HARMOUCHE Hicham
Pr. HANAFI Sidi Mohamed*
Pr. IDRISS LAHLOU Amine*
Pr. JROUNDI Laila

Pr. KARMOUNI Tariq

Pr. KILI Amina

Pr. KISRA Hassan

Pr. KISRA Mounir

Pr. LAATIRIS Abdelkader*
Pr. LMIMOUNI Badreddine*
Pr. MANSOURI Hamid*

Pr. OUANASS Abderrazzak
Pr. SAFI Soumaya*

Pr. SEKKAT Fatima Zahra
Pr. SOUALHI Mouna

Pr. TELLAL Saida*

Pr. ZAHRAOUI Rachida

Octobre 2007

Pr. ABIDI Khalid

Pr. ACHACHI Leila

Pr. ACHOUR Abdessamad*
Pr. AIT HOUSSA Mahdi*
Pr. AMHAIJJI Larbi*

Pr. AMMAR Haddou*

Pr. AOUFI Sarra

Pr. BAITE Abdelouahed*
Pr. BALOUCH Lhousaine*
Pr. BENZIANE Hamid*

Gynécologie Obstétrique

Histo-Embryologie Cytogénétique

Gynécologie Obstétrique

Anesthésie Réanimation

Rhumatologie
Radiologie
Hématologie

O.R.L

Biophysique

Chirurgie - Pédiatrique

Chirurgie Cardio — Vasculaire

Gynécologie Obstétrique
Cardiologie
Gastro-entérologie
Cardiologie

Anesthésie Réanimation
Urologie

Médecine Interne
Anesthésie Réanimation
Microbiologie
Radiologie

Urologie

Pédiatrie

Psychiatrie

Chirurgie — Pédiatrique
Pharmacie Galénique
Parasitologie
Radiothérapie
Psychiatrie
Endocrinologie
Psychiatrie

Pneumo — Phtisiologie
Biochimie

Pneumo — Phtisiologie

Réanimation médicale
Pneumo phtisiologie
Chirurgie générale
Chirurgie cardio vasculaire
Traumatologie orthopédie
ORL

Parasitologie

Anesthésie réanimation
Biochimie-chimie
Pharmacie clinique



Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

BOUTIMZINE Nourdine
CHARKAOUI Naoual*
EHIRCHIOU Abdelkader*
ELABSI Mohamed

EL MOUSSAOUI Rachid
EL OMARI Fatima
GANA Rachid

GHARIB Noureddine
HADADI Khalid*
ICHOU Mohamed*
ISMAILI Nadia
KEBDANI Tayeb
LALAOUI SALIM Jaafar*
LOUZI Lhoussain*
MADANI Naoufel

MAHI Mohamed*

MARC Karima
MASRAR Azlarab
MOUTAIJ Redouane *
MRABET Mustapha*
MRANI Saad*

OUZZIF Ez zohra*
RABHI Monsef*
RADOUANE Bouchaib*
SEFFAR Myriame
SEKHSOKH Yessine*
SIFAT Hassan*
TABERKANET Mustafa*
TACHFOUTI Samira
TAJDINE Mohammed Tarig*
TANANE Mansour*
TLIGUI Houssain
TOUATI Zakia

Décembre 2007

Pr.

DOUHAL ABDERRAHMAN

Décembre 2008

Pr

ZOUBIR Mohamed*

Pr TAHIRI My El Hassan*
Mars 2009

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABOUZAHIR Ali*

AGDR Aomar*

AIT ALI Abdelmounaim*

AIT BENHADDOU El hachmia

Ophtalmologie
Pharmacie galénique
Chirurgie générale
Chirurgie générale
Anesthésie réanimation
Psychiatrie

Neuro chirurgie
Chirurgie plastique et réparatrice
Radiothérapie

Oncologie médicale
Dermatologie
Radiothérapie

Anesthésie réanimation
Microbiologie
Réanimation médicale
Radiologie

Pneumo phtisiologie
Hématologique
Parasitologie

Meédecine préventive santé publique et hygiéne
Virologie
Biochimie-chimie
Médecine interne
Radiologie

Microbiologie
Microbiologie
Radiothérapie

Chirurgie vasculaire périphérique
Ophtalmologie

Chirurgie générale
Traumatologie orthopédie
Parasitologie

Cardiologie

Ophtalmologie

Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale

Médecine interne
Pédiatre

Chirurgie Générale
Neurologie



Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AKHADDAR Ali*
ALLALI Nazik
AMAHZOUNE Brahim*
AMINE Bouchra
ARKHA Yassir
AZENDOUR Hicham*
BELYAMANI Lahcen*
BIIJOU Younes
BOUHSAIN Sanae*
BOUI Mohammed*
BOUNAIM Ahmed*
BOUSSOUGA Mostapha*
CHAKOUR Mohammed *
CHTATA Hassan Toufik*
DOGHMI Kamal*

EL MALKI Hadj Omar
EL OUENNASS Mostapha*
ENNIBI Khalid*

FATHI Khalid
HASSIKOU Hasna *
KABBAIJ Nawal

KABIRI Meryem
KARBOUBI Lamya
L’KASSIMI Hachemi*
LAMSAOURI Jamal*
MARMADE Lahcen
MESKINI Toufik
MESSAOUDI Nezha *
MSSROURI Rahal
NASSAR Ittimade
OUKERRAJ Latifa
RHORFI Ismail Abderrahmani *
ZOUHAIR Said*

PROFESSEURS AGREGES :

Octobre 2010

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
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Péricardites chez les patients dialysés chroniques a propos de 5 cas

Nombre des néphropathies chroniques vont évoluer vers I’insuffisance
rénale chronique, puis vers I’insuffisance rénale chronique terminale (IRCT).
Nombre d’entre elles sont découvertes par fortuitement, a 1’occasion d’un bilan
pour une toute autre affection, et ¢’est probablement une des raisons du fait que,
plus que dans tout autre groupe d’age, le recours au spécialiste néphrologue est

tardif et le traitement institué¢ dans des conditions précaires.

Pourtant, aujourd’hui, toutes les options du traitement de ’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 I'hémodialyse périodique relévent de mécanismes
complexes parmi lesquels l'athérosclérose accélérée, les troubles métaboliques,
la fistule hyperdébitante et I'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, 1’insuffisance cardiaque, les calcifications vasculaire et

valvulaire...

Les péricardites aigues sont fréquentes. Leur thérapeutique fait appel aux
médicaments anti-inflammatoires, 1’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,
derriere les affections « nobles » coronaires, myocardiques et valvulaires, elle
fournit de 2 a 3 % des admissions d’un service hospitalier. Protecteur du cceur,
le péricarde est soumis aux aléas de I’inflammation par sa réactivité
particulierement forte comme celle de toutes les séreuses, réagissant de ce fait

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

lI-Rappel anatomique :

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

des trois séreuses de I’organisme avec les plevres et le péritoine.

Il est constitu¢ d’un péricarde viscéral qui constitue la surface de
revétement extérieur du coeur ou épicarde et d’un péricarde pariétal qui constitue
la face intérieure du sac péricardique. Ces deux feuillets sont en continuité 1’un
avec lautre par Dintermédiaire des lignes de réflexion du sac

péricardique.'(Figure1)
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Figure 1.- Anatomie du pericarde séreux sain.
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lI-Rappel physiologique 2

Les fonctions du péricarde sont les suivantes :

» Le maintien du cceur dans sa position intra-thoracique.

» La protection du cceur 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 role dans [Iinterdépendance 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 a diminuer le remplissage du cceur voire a I’entraver ce qui est le cas

de la tamponnade.

Le remodelage chronique du péricarde :

L’accumulation du liquide péricardique entraine un remodelage du
péricarde qui devient plus compliant et ce afin d’amortir la pression intra-
péricardique. Ceci explique pourquoi I’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-deld du volume Ila constitution rapide

¢panchement peut engendrer une tamponnade.

{(mm Hg)

=
o
S
-
g
g

]
]

e
1

\ e

I | | | |
100 200 300 400 500 600

Total pericardial volume (mi)

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

La péricardite correspond a I’inflammation des deux feuillets du péricarde

. A . h b r s 3
survenant de fagon aigue et peut €étre secondaire a une affection systémique.

Une péricardite récidivante est habituellement définie par la survenue de
deux rechutes apreés un premier épisode. Elle est a distinguer de la péricardite
chronique qui correspond a la persistance de I’inflammation péricardique

pendant plus de trois mois aprés 1’épisode aigu.”

La péricardite chronique constrictive est une maladie rare mais grave. Le
péricarde devient une coque rigide inextensible, fibrocalcaire, génant

. . . 5
I’expansion diastolique du cceur.

Les péricardites chroniques liquidiennes correspondent a des épanchements

persistant au-dela de 6 mois et parfois jusqu'a des années.’
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.’

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

habitant par an en zone urbaine en Italie.®

Avant I’¢re de la dialyse, I’incidence de la péricardite aigue était élevée et
pouvait atteindre 20% des patients atteints d’insuffisance rénale chronique.”
Actuellement, avec I’instauration des techniques de suppléance de la fonction
rénale, la survenue de péricardite aigue chez ces patients est devenue une entité

\ 60
tres rare.
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Vi-Diagnostic positif "%

A- Clinique :
¢ Prodromes :
- Fievre généralement inférieure a 39°c
- Myalgie
- Toux seche
- Malaise

s Douleur

» Tres violente, de siege précordial, parfois basi-thoracique gauche, elle
s’irradie dans le dos, parfois a la région gauche sus-claviculaire en « bretelle »,
exceptionnellement dans le bras gauche ou la mandibule (apanage des douleurs

coronaires).

» Permanente, a type de brilure, d’écrasement, ou par vagues
paroxystiques, elle augmente a I’inspiration entrainant le blocage de celle-ci, elle

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

» La toux, I’éternuement, le décubitus dorsal et latéral gauche

I’accentuent, de méme que la déglutition d’ou une dysphagie qui n’est pas rare.

» La prise de nitrites ne l’'influence pas, a I’'inverse de I’angine de

poitrine.

» Cette douleur thoracique peut étre légére ou méme absente chez
certains patient notamment les patients urémique, les patients avec une néoplasie

(e . 13
ou les péricardites d’origine tuberculeuse.
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% Dyspnée

11 s’agit plus d’une polypnée superficielle.”

- 414
¢ Frottement péricardique.™

Tres particulier avec son rythme de va-et-vient encadrant B1 et B2, son
bruit de cuir neuf ou de neige froissée, son caractére superficiel, il s’avere
variable a chaque auscultation, variable aussi avec la position penchée en avant,

téte en arricre, 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."
B- Electrocardiogramme

Les troubles de repolarisation sont les plus caractéristiques.'®

L’existence d’un cycle évolutif ECG schématique en quatre phases au
cours de la péricardite aigué 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.

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

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

* stade 2 : '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 : ’ECG reprend un aspect normal, plus ou moins rapidement ; la
négativité des ondes T peut persister plusieurs semaines aprés la disparition de

tout autre signe clinique.

Le sous-décalage de 1’espace PQ :

Il constitue une importante particularité, traduisant 1’épicardite

auriculaire.!”

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

chameau du segment ST, onde T pointue, sous décalage du segment PO

11
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Les variations du voltage de QRS® (diminution discréte) ne sont

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

guérison.

L’alternance électrique 4

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

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

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

électrique

12
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C- Echocardiogramme

L’échocardiographie est ’examen qui permet d’affirmer la présence de
I’épanchement, son retentissement sur le fonctionnement du cceur, parfois

d’orienter les recherches étiologiques.

L’échographie bidimensionnelle est la méthode recommandée par
I’ American College of Cardiologists, I’ American Heart Association, ainsi que

I’ American Society of Echocardiography. ' '°

Evaluation du volume de ’EP par échographie:

: : i . : 18, 19
Une classification commune a été proposée par Weitzman ™~ :

L’épanchement est :
-Faible si décollement < 10mm (< 300 mL).
-Moyen entre 10 et 20mm (300 a 500 mL).

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

13
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Radiologie

La radiographie standard est normale dans les péricardites aigues non

L 1112
compliquées.

Les signes radiologiques ont perdu de leur importance depuis 1’avénement
de I’échographie et la suppression de la radioscopie : I’épanchement entraine des
modifications de surface et de forme de I’ombre cardiaque, avec au maximum
I’énorme cceur en théiere, en carafe, immobile, a bord gauche rectiligne

recouvrant le hile pulmonaire, sans redistribution vasculaire pulmonaire.* '?

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.® *°

Son intérét réside dans :

-la localisation grace 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 1’épanchement.

Figure 6 : IRM d’une péricardite avec épanchement circonférentiel de faible abondance

15
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Vil-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 aigué
» Pneumopathie aigué
= La cholécystite aigue.
VllI-Diagnostique étiologique "’

Les étiologies des péricardites aigués sont multiples et la réalisation d’un
bilan étiologique devant un premier €pisode dépend du contexte. La recherche
d’une maladie sous-jacente doit Etre orientée en fonction des données de

I’interrogatoire et de I’examen clinique.

Les péricardites a pyogene se présentent le plus souvent dans un tableau
clinique évocateur et sont rarement isolées. Les prélevements 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% *'. Les maladies systémiques sont peu fréquentes.
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Le probléme se pose pour les péricardites sans cause évidente aprés une
¢valuation clinique soigneuse et étiquetées « idiopathiques ». Le consensus
européen de 2004 sur la prise en charge des péricardites ne recommande a visée
diagnostique que le dosage des marqueurs de I’inflammation (C-réactive
protéine, fibrinogene, 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

premiere intention.

Au total, en dehors des explorations indispensables pour poser le diagnostic
positif et de gravité (tamponnade) de péricardite aigué€, il semble raisonnable
lors du premier épisode de ne pas proposer d’explorations a 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 * :

L’intérét essentiel de la biopsie du péricarde est d’établir 1’étiologie de
I’affection causale Cela est possible lorsque existent des aspects lésionnels
spécifiques identifiables par 1’examen histopathologique : néoplasie,

tuberculose, suppuration.

Le recours a la biopsie n’est pas systématique, mais limité aux formes dont
I’évolution fait suspecter une €tiologie grave et qui nécessitent pour guérir ou

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

les étiologies des péricardites aigues et leurs fréquences

Causes Fréquences (%)
Idiopathique 75-90

Infectieuse : 6-8

Virale 1-2

Bactérienne 1-2

Tuberuleuse 4

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

Néoplasie 5-10
Maladies systémiques 3-5
Troubles métaboliques 3-5
Insuffisance rénale chronique 5
Hypothyroidie 3-5
Post-interventionnelle Moins de 1
Post-radique Moins de 1
Toxicité médicamenteuse Moins de 1

18
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IX-Pronostic

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

. . 22
constriction est rare.

X-Traitement d’une péricardite aigué :

L’évaluation clinique et écho-cardiographique des facteurs de mauvais
pronostics (fievre, début subaigu, immunodépression, traumatisme, traitement
anticoagulant, myocardite associée ou épanchement péricardique de grande

abondance) permet de définir les différentes stratégies thérapeutiques.”

Les anti-inflammatoires non stéroidiens sont le traitement de premiére ligne
d’une péricardite aigue et permettent la rémission de 1’épisode dans plus de 80

24
% des cas .

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

- 2325
de péricardites.”

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

\ . o . . . 26
a prescrire devant toute péricardite aigué.

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

e, .. . . 17
un autre AINS) associ€e a la colchicine pendant trois mois.
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2- Tamponnade cardiaque

I- Définition

La tamponnade cardiaque est une compression aigué ou subaigué€ des
cavités cardiaques par un ¢épanchement péricardique. Elle se caractérise
essentiellement sur le plan clinique par une hypotension artérielle systémique
sévere, ou par un état de choc cardiogénique consécutif a I’accumulation plus ou
moins rapide et plus ou moins importante de liquide intra péricardique. En
conséquence, I’augmentation des pressions intrapéricardiques est a I’origine de
la réduction du remplissage diastolique et du volume de la chambre de chasse

. . .. 27
ventriculaire droite.

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 1’étiologie de

I’épanchement.
ll- Physiopathologie de la tamponnade

L’¢lévation 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
I’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
sévere et rapidement mortel, alors méme que la quantit¢ de liquide

intrapéricardique peut étre faible (150-200 ml). A 1’opposé, un épanchement
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péricardique de constitution lente (souvent néoplasique) peut étre relativement
bien toléré cliniquement, parfois plusieurs jours ou semaines, méme en présence

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

L’adiastolie est I'une des anomalies circulatoires prépondérantes de la
tamponnade. Lorsque la pression intra péricardique devient égale a la pression
télédiastolique ventriculaire gauche, le remplissage ventriculaire gauche est géné
a son tour et entraine une baisse du volume d’¢jection systolique. Dans un
premier temps, le débit cardiaque est conservé grace a la tachycardie
compensatrice secondaire a I’augmentation des pressions de remplissage. La
pression artérielle est aussi maintenue initialement grace a D’activation du
systétme nerveux orthosympathique et des divers mécanismes neuro-humoraux
(vasopressine, endothéline, rénine-angiotensine) qui vont contribuer a
I’augmentation des résistances vasculaires systémiques et de la volémie.”
Lorsque cette pression intrapéricardique se majore a nouveau, la tachycardie
n’est plus suffisante pour compenser la chute du volume d’¢éjection systolique. 11
s’en suit alors une chute du débit cardiaque, de la pression artérielle systémique
conduisant a ’hypoperfusion et a I’état de choc cardiogénique en I’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 1I’épanchement péricardique puisse étre a ’origine d’un bas

débit cardiaque par hypodébit coronarien.™

Il est a noter que 20 % des tamponnades sont dites « a basse pression ».
Elles se caractérisent généralement sur un plan physiopathologique par
I’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 1’absence de signes
pathognomoniques tels que la distension jugulaire ou I’existence d’un pouls
paradoxal. La premiére description fut réalisée par Antman et al >' en 1979 sur

un patient 4gé et hypovolémique présentant une péricardite tuberculeuse.

Depuis, d’autres publications ont fait état de tableaux cliniques
similaires.””’ >* Dans une série récente, les tamponnades a 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
maitre symptome 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
méme pour la pression auriculaire droite et la pression télédiastolique

ventriculaire gauche. Le débit cardiaque reste lui altéré.

La définition physiopathologique loin d’étre uniciste est caractérisée par
des pressions intrapéricardiques < 7 mmHg avant péricardocentése, associées a
des pressions intra-auriculaires droites < 4 mmHg apres péricardocentese, la

pression intrapéricardique étant alors proche de 0.
lll- 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 agé de plus de 60 ans, et
les péricardites idiopathiques ou cryptogénétiques (15 %).>” *° Chez le patient

adulte jeune, il semble que les péricardites virales (coxsackie, echovirus,
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cytomégalovirus, virus de I’immunodéficience humaine, virus HIN1) et les
causes traumatiques (contusion myocardique, rupture d’un gros vaisseau intra
péricardique, rupture pariétale du coeur, dissection coronaire) soient

prépondérantes.

A la phase aigué de Iinfarctus du myocarde, I'une des causes de
tamponnade peut étre due a la constitution brutale d’un hémopéricarde apres
rupture de la paroi libre du coeur. Une compression péricardique hémorragique
peut étre en cause dans les suites postopératoires immédiates de chirurgie

cardiaque. La compression peut alors prendre différents aspects :
= Diffuse a symptomatologie bruyante, ou

= Jocalisée associée a 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 apreés perforation cardiaque au cours d’un cathétérisme, d’une
coronarographie, d’une radiofréquence, de la pose ou du retrait de pace maker.”
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 a ce type de complication gravissime grevant
fortement le pronostic de patients aux comorbidités préalables déja lourdes.™
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 séveére a type de cytolyse

» Détresse respiratoire aigué¢ en cas de tamponnade « gazeuse »
(pneumothorax suffocant bilatéral par exemple)

, 29,30, 35
> Insuffisance rénale. 7

En dehors de ces situations, le tableau clinique se compose d’une dyspnée
d’effort aggravative, associée ou non a une sensation d’oppression thoracique et

une tachycardie peu spécifique.
A P’extréme, le patient est orthopnéique et refuse le décubitus dorsal.

A un stade trés avancé, une bradycardie sévere est possible, surtout
lorsqu’il existe des facteurs prédisposants (insuffisance rénale sévere,

hypothyroidie, traitement bétabloquant au long cours).

L’augmentation des pressions veineuses systémiques constitue le signe le
plus précoce et le plus suggestif d’une compression péricardique aigué. Elle se
traduit par une distension marquée des veines jugulaires et une hépatomégalie.
Ces manifestations peuvent cependant Etre masquées en présence d’une
hypovolémie. S’y ajoutent des cedémes des membres inférieurs lorsque la

constitution de 1’épanchement est progressive.
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Le pouls paradoxal de Kussmaul est caractéristique de la tamponnade. 1l
s’agit d’une amplification de la variation respiratoire normale de la pression

artérielle systolique.

En effet, la pression artérielle systolique diminue légérement en inspiration
en raison de la réduction du volume ventriculaire gauche. La limite normale

36
Au cours de la tamponnade,

pour cette réduction est de moins de 10 mmHg.
cette diminution excede 20 mmHg. Elle est détectable a la palpation du pouls
radial ou huméral. Sa quantification précise se fait a I’aide d’un tensiometre.
Lorsque la différence des pressions artérielles systoliques en expiration et en
inspiration excéde 10 mmHg, on retient la présence d’un pouls paradoxal
témoignant du retentissement circulatoire de la tamponnade. Ce pouls paradoxal
peut néanmoins étre absent (sténose aortique sévere, hypovolémie, dysfonction
ventriculaire gauche...). Il peut également étre retrouvé en dehors de toute
tamponnade (insuffisance respiratoire aigué ou chronique notamment, asthme

: 28,36
aigu grave...).

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
I’imminence d’un arrét cardiaque et suppose une péricardocentése immédiate. A
I’extréme, la tamponnade peut revétir ’aspect d’un état de choc cardiogénique
traduisant la défaillance aigué¢ de la pompe cardiaque et D’altération de la
perfusion périphérique secondaire (marbrures, cyanose des extrémités, oligurie,
troubles de la conscience de degré variable, anoxie tissulaire avec acidose

métabolique lactique).
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La triade caractéristique de Beck décrite en 1935 associe typiquement :
» Hypotension artérielle
» Turgescence veineuse jugulaire
» Cardiomégalie

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

: 28,29, 35
thoracique...).””

V- Para-clinique

L’échocardiograhie Doppler reste I’examen de référence diagnostique des
tamponnades. Elle doit étre réalisée en urgence, dés 1I’évocation du diagnostique.
Elle permet de déterminer I’existence ou non de I’épanchement péricardique,
son volume, son caractére (homogéne ou non (thrombus, fibrine) et sa
topographie (localisé, circonférentiel). Elle peut dans certains cas préciser
I’étiologie de la tamponnade (ex : dissection aortique, accident de
cathétérisme...).

R/

% Echographie bidimensionnnelle

L’épanchement péricardique est habituellement circonférentiel. En cas
d’épanchement volumineux, I’aspect classique de « cceur dansant » ou «
swinging heart » des anglo-saxons traduisant les tressauts du cceur a I’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 D'oreillette droite ou de la paroi
antérieure du ventricule droit notamment en phase postopératoire de chirurgie

38, 41

cardiaque (notamment valvulaire). 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-xyphoidienne).

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

gauche ou méme sternotomie).

Les autres principaux signes de tamponnade sont représentés par le
collapsus télédiastolique de I’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 ’oreillette formant une véritable invagination de sa
paroi au sein méme de la cavité auriculaire. Ce collapsus auriculaire se retrouve
fréquemment a 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 I’épanchement a 1’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 procéde du méme mécanisme
qu’a 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.’”*®

L’absence de collapsus inspiratoire de la veine cave inférieure est le témoin
de TD’hyperpression veineuse due a I1’augmentation des pressions
intrapéricardiques. Une variation spontanée du diameétre cave inférieur de moins
de 50 % entre les phases inspiratoire et expiratoire confirme le diagnostic.””>*

R/

¢ Echographie-Doppler pulsé

L’analyse Doppler conforte I’analyse bidimensionnelle dans 1’évaluation
du retentissement hémodynamique de 1’épanchement péricardique. Une

mauvaise tolérance hémodynamique de I’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 paralléle des pics de vitesse des profils

Doppler mitral et sousaortique.
Au cours de I’expiration, le phénomene inverse se produit.

(figures 7 et ).
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Oreillette gauche

Epanchement péricardigue + hématome

Figure 7 : Collapsus télésystolique de Doreillette 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 oreillette gauche

post- CEC).

Epanchement péricardique

Epanchement pleural

rte thoracigue

1 bhpm

Figure 8 : Coupe échographique transthoracique parasternale grand axe 2D mettant en

évidence un épanchement péricardique circonférentiel (se projetant en avant de ’aorte

thoracique), ainsi qu’un épanchement pleural gauche associé (se projetant en _arriére de

Paorte thoracique).
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Notion de faux positifs :

L’échographie cardiaque transthoracique peut é&tre prise a défaut
notamment apres chirurgie cardiaque. Un travail clinique récent publié en 2008,
sur un collectif de patients présentant un épanchement péricardiaque aprés CEC,
a décelé pres de 58 % de faux négatifs a ’ETT, les diagnostics ayant été tous

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

Figure 9 : Doppler transtricuspidien visualisant I’augmentation inspiratoire paralléle des

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

Le collapsus de [l’oreillette droite peut s’observer en I’absence de
tamponnade notamment en cas d’hypovolémie ou d’épanchement pleural de
forte abondance associé¢ a 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
I’¢lément paraclinique clé dans I’exclusion des autres diagnostics différentiels
de la tamponnade (embolie pulmonaire / IDM VD / Défaillance biventriculaire /

42
tamponnade gazeuse).

Autres examens paracliniques

¢ Electrocardiogramme

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 ’amplitude électrique d’un complexe QRS a I’autre, en fonction
des cycles respiratoires. Aucun de ces signes n’est pathognomonique de la
tamponnade, ni spécifique de la tolérance de 1’épanchement péricardique par le

patient. Leur absence n’exclut pas le diagnostic.”> >

¢ Radiographie thoracique de face

Elle peut retrouver une cardiomégalie (en cas d’épanchement péricardique
important). Mais il est difficile de distinguer la cardiomégalie due a une

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

abondance, la silhouette médiastinale peut ne pas étre modifice.

De plus, la présence d’un volumineux €panchement pleural associer peut
masquer la cardiomégalie.”® Cependant, la réalisation d’une radiographie
thoracique (face et profil) participe aussi a la recherche de 1’étiologie possible

(néoplasie pleuropulmonaire, dissection aortique aigug).
s L’IRM et le scanner thoracique :

Ils authentifient 1’épanchement et participent a la recherche de sa cause,

mais ne sont en aucun cas des examens paracliniques nécessaires dans I’urgence.
VII- Pronostic

Le pronostic de la tamponnade dépend de plusieurs paramétres dont la
rapidité de prise en charge, la durée du collapsus ou de I’état de choc, mais

également I’étiologie de la tamponnade.®

Dans les suites d’un SCA ST+, la présence d’un épanchement péricardique
(> 10 mm) s’accompagne d’une mortalit¢ proche de 45 % (multipliée par 5
comparée a I’absence d’épanchement péricardique). Dans les suites
d’implantation de valve aortique par voie percutanée, la survenue d’une
tamponnade vient compliquer prés de 4 % des procédures et multiplie la

mortalité par 3.

Les tamponnades associées a une dissection aortique ou a hématome de

I’aorte ascendante sont un facteur de gravité et de surmortalité signant la rupture
. 44 . - - \

sous-aortique.” Leur décompression brutale peut parfois mener a un rebond

hypertensif fatal.*> %

32



Péricardites chez les patients dialysés chroniques a propos de 5 cas

Dans un travail clinique rétrospectif récent, Dosios et al.* ont évalué la
morbi-mortalit¢ de 104 patients ayant bénéficié d’une péricardocentése pour
tamponnade. La mortalité opératoire avoisinait les 4,8 %, la mortalit¢ a j30,
toutes causes confondues, était de 16 %. Le pronostic vital a court terme était
essentiellement conditionné par 1’existence d’un bas débit cardiaque persistant.
Le pronostic vital a long terme était bien meilleur lorsqu’il s’agissait d’une
cause hématologique (survie moyenne a 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 a 1 an était portée a 77 % (vs. 13 et 47 % en cas de cancer solide ou

d’hémopathie).*”
VIliI- 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

premicres mesures de prise en charge.

En cas d’instabilit¢ hémodynamique, un remplissage vasculaire par
colloides doit €tre débuté sans délai en prudence. L’utilisation du sérum salé
hypertonique semble du moins expérimentalement étre une bonne alternative.*®
On y adjoindra un support inotrope et vasopresseur de type adrénaline en
infusion continue en cas d’hypotension persistante. La dobutamine pourrait étre
une alternative théoriquement séduisante, cependant en cas de tamponnade, la

: S \ - 28,29, 47,48
stimulation inotrope endogene est souvent maximale.”™ “> ™"
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Ces mesures ne doivent pas retarder 1’évacuation de 1’épanchement qui
constitue le seul traitement efficace de la tamponnade. Il peut étre réalisé soit par
péricardocenteése, soit par péricardotomie. L’évacuation d’une quantité de
liquide méme minime (50-100 ml) permet en effet d’améliorer de facon
spectaculaire I’hémodynamique.

R/

+ La péricardocentése :

La péricardocentése est une ponction a 1’aiguille fine systématiquement
guidée par échographie. Simple et rapide a mettre en oeuvre, elle doit néanmoins
étre 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-xyphoidien est le plus souvent utilisé, chez un patient demi-assis
apres anesthésie locale. L’épreuve de contraste doit étre systématique permettant
de s’assurer échographiquement de la bonne progression de 1’aiguille vers la
cavité péricardique.*”* 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 I’épanchement. Elle évite les
récidives précoces et permet 1’administration d’antimitotiques localeme