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La chirurgie de la péricardite chronigue constrictive

La péricardite chronique constrictive est une maladie rare mais grave
grevée d’un pronostic sombre en 1’absence de traitement chirurgical. Le
péricarde devient une coque rigide inextensible, fibrocalcaire, génant I'expansion
diastolique du cceur, définissant I'adiastolie. Celle-ci touche pratiquement
toujours les deux ventricules, accroissant l'interdépendance interventriculaire et

entrainant I'égalisation des pressions de remplissage droites et gauches.

Actuellement, on reconnait de plus en plus de formes subaigués avec
épanchement du fait d'un diagnostic plus précoce. La tuberculose n'est plus
I'étiologie prédominante dans le monde occidental, ou les atteintes post
chirurgicales, postradiothérapiques, néoplasiques, virales et surtout

idiopathiques deviennent les étiologies principales.

Le tableau clinique réalise un tableau voisin d'une insuffisance cardiaque

droite.

L'écho doppler cardiaque est actuellement un examen essentiel pour le
diagnostic, non seulement par les données anatomiques fournies mais surtout par
I'étude des flux intracardiaques et de leurs variations au cours du cycle

respiratoire.

Le cathetérisme cardiaque est I'examen de référence, confirmant souvent le
diagnostic en retrouvant les stigmates hémodynamiques correspondant aux
anomalies physiopathologiques tout en sachant que, méme aprés un bilan
complet, il est parfois difficile de différencier cette affection des

cardiomyopathies restrictives qui sont le diagnostic différentiel essentiel. Dans



La chirurgie de la péricardite chronigue constrictive

ces cas, il ne faut pas hésiter a multiplier les sources d'information qui sont la
tomodensitometrie, la résonance magnétique nucléaire ou méme les biopsies

myocardiques avant des décisions thérapeutiques lourdes de conséquences.

En effet, le seul traitement est chirurgical, consistant en une
péricardectomie, en sachant que le pronostic dépend essentiellement du succes

de l'acte chirurgical.

Apres un rappel didactique concernant cette maladie rare ,nous décrirons
les caractéristiques épidémiologiques, cliniques , paracliniques ,1’évolution et la
prise en charge au service de chirurgie cardiovasculaire a 1’hdpital militaire

d’instruction Mohammed V de Rabat
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La chirurgie de la péricardite chronigue constrictive

I. DEFINITION :

La péricardite constrictive est une pathologie rare, c’est une maladie
inflammatoire chronique du péricarde qui apparait quand le péricarde devient
fibreux, rigide, fréquemment épaissi et parfois calcifié. Cette véritable carapace
autour du cceur est a I’origine des effets physiopathologiques caractéristiques de
la péricardite constrictive, qui sont la géne au remplissage ventriculaire au cours
de la diastole conduisant au syndrome d’adiastolie, ’augmentation de
I’interdépendance ventriculaire et la dissociation des pressions intra thoraciques
et intracardiaques pendant la respiration [1] que nous développerons
ultérieurement.

Il faut d’emblée distinguer les adhérences péricardiques de la péricardite

chronique constrictive, les premiers n’entrainant aucune compression cardiaque.

La péricardite constrictive est responsable d’un tableau clinique classique,
composé de signes et symptdémes de congestion veineuse systémique chronique
qui apparaissent insidieusement.

La distinction difficile avec la cardiopathie restrictive a rendu nécessaire
I’utilisation  d’outils  diagnostiques performant non invasifs, comme
I’échocardiographie, le scanner thoracique et I'IRM cardiaque, et d’autres
examen invasifs comme le cathétérisme des cavités cardiaques droites, afin

d’éviter la thoracotomie diagnostique.

Méme si le traitement medical peut temporairement soulager le patient, la
pathologie progresse et le décés par déchéance myocardique survient quasi-
inéluctablement de maniere plus ou moins précoce en [1’absence de
péricardectomie.
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II. HISTORIQUE

La péricardite chronique est connue depuis I’antiquité¢ et la premicre
observation a été attribuée a Galen qui décrivait une cicatrice épaisse du
péricarde d’un animal, au deuxiéme si¢cle apreés J.C et suggérait que de
semblables altérations pouvaient apparaitre chez I’homme. Au cours du 19°
siécle,l’anglais Chevers[2] évoqua le premier la notion d’insuffisance cardiaque
a petit cceeur, par géne au remplissage .Emund weil ,professeur de pédiatrie a
Lyon, formula I’opposition entre les signes frappant de stase abdominale et la
latence stéthoscopique «le cceur assiste dans une oubliette aux effets lointains de
sa déchéance »c’est lui qui émit I’hypothése de libérer le coeur d’une gangue
calcaire ou fibreuse et congut I’idée d’une décortication cardiaque « comme on
péle une orange »,expression souvent employée par les chirurgiens. L’année
suivante en 1896, Pick(de Prague)devait compléter par 1’apport d’une
description restée classique « pseudo cirrhose pericardique du foie »[3].Et c’est
de Lorme qui décrivit le premier I’idée d’une résection du péricarde pour traiter
la constriction péricardique en 1898. En 1902 Brauer proposa une cardiolyse
consistant en la résection de plusieurs cartilages chondrocostaux pour libérer le
cceur et permettre sa ré-expansion diastolique, idée originale mais mutulante.En
1913 Sauerbruch réalisa une péricardectomie partielle par thoracotomie
antérolatérale gauche, mais c’est a Rehn[4] que revient le mérite de reussir les
premieres péricardectomies totales(ce méme chirurgien fut le premier ,en 1896,
a réussir la suture d’une plaie cardiaque avec une nette amélioration clinique. En
France c’est Hallopean qui réalisa les premieres pericardectomies.le
développement d’intervention sur la période fut progresser la chirurgie
thoracique. En 1928, la péricardectomie totale fut réussie aux Etats-Unis avec un
succes durable par Churchill a boston[5]a travers une incision parasternal
gauche incurvée. Ce type d’intervention s’est alors généralisé aprés 1950 avec le
progres de la réanimation.
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III. ANATOMIE :

Le péricarde est un sac fibroséreux qui enveloppe le cceur. Il s'agit d'une

des trois seéreuses de I'organisme avec les plévres et le péritoine.

Il est constitué d'un péricarde viscéral qui constitue la surface de
revétement extérieur du coeur ou €picarde et d'un péricarde pariétal qui constitue
la face intérieure du sac péricardique. Ces deux feuillets sont en continuité I'un
avec l'autre par l'intermédiaire des lignes de réflexion du sac péricardique. lls
sont recouverts d'une couche de cellules mésothéliales qui sont a l'origine de la
sécrétion du liquide péricardique destiné a favoriser le glissement du cceur par
rapport au sac péricardigue a chaque battement cardiaque. Ces deux feuillets
constituent le péricarde dit séreux. La lame pariétale de celui-ci est doublée
extérieurement par un tassement du tissu fibreux médiastinal qui forme le
péricarde fibreux. Plusieurs renforcements de cette enveloppe fibreuse sont

considéreés par certains comme de véritables ligaments

En forme de cone creux, sa pointe répond a l'apex du cceur ; ses faces
antérodroite, inférieure et latérale, recouvrent complétement les faces
correspondantes du ceeur ; il recouvre presque complétement la face postérieure
du cceur en laissant seulement le passage pour les artéres qui partent du cceur
(aorte et artere pulmonaire) et les veines qui s'y terminent (veines caves

superieure et inférieure et les quatre veines pulmonaires).
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Péricarde séreux :

Apres ouverture de sa face antérieure, on pénétre dans la grande cavite
péricardique, on bute alors sur deux lignes de réflexion qui séparent le feuillet

viscéral du feuillet pariétal.

La premiere ligne de réflexion située en haut entoure le pédicule artériel

constitué a droite par l'aorte et a gauche par l'artére pulmonaire.

Cette ligne démarre au bord droit de I'aorte au pied de I'émergence du tronc
arteriel brachiocéphalique , descend en bas et a gauche, croisant la face
antérieure de la bifurcation du tronc pulmonaire, puis passe sous la face
inférieure de la branche gauche de I'artere pulmonaire, a la face postérieure de la
bifurcation du tronc de I'artere pulmonaire pour rejoindre l'aorte et remonter

obliguement en haut vers son point de départ au bord droit de l'aorte.
La seconde ligne, plus complexe, entoure le pédicule veineux.

Ainsi, a droite, on bute sur cette ligne de réflexion veineuse qui commence
au bord gauche de la veine cave supérieure, descend obliquement en bas et a
droite, circonscrit la moitié antérieure de la terminaison de la veine pulmonaire
supérieure droite, puis la moitié antérieure de la terminaison de la veine
pulmonaire inférieure droite. Cette ligne de réflexion atteint ensuite le milieu de
la face postérieure de la veine cave inférieure, contourne sa face droite, sa face
antérieure puis sa face gauche et passe ainsi a la face postérieure du cceur en
circonscrivant la moitié posterieure de la terminaison de la veine pulmonaire
inférieure droite puis celle de la veine pulmonaire supérieure droite ; de 13, la

ligne se porte transversalement a gauche, a la partie haute de la face postérieure
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de la veine pulmonaire supérieure gauche dont elle circonscrit la moitié
postérieure, puis elle circonscrit la moitié postérieure de la veine pulmonaire
inférieure gauche ; ainsi est créé a la face postérieure du cceur un prolongement
de la grande cavité péricardique dans lequel on peut introduire les doigts : c'est

le sinus oblique du péricarde ou cul-de-sac peéricardique de Haller.

La ligne de réflexion contourne ensuite le bord inférieur de la terminaison
de la veine pulmonaire inférieure gauche, puis celle de la veine pulmonaire
supérieure gauche, circonscrit en remontant la moitié antérieure de la
terminaison de la veine pulmonaire supérieure gauche ; elle atteint ainsi le toit
de l'atrium gauche, se porte transversalement vers la droite, parallelement et
quelques millimetres en avant de la ligne de réflexion postérieure au niveau du
sinus obliqgue du péricarde. Cette ligne de réflexion atteint ainsi la face
postérieure de la veine cave supérieure, monte le long de son bord gauche pour

rejoindre son point de départ.

Le cceur est donc entierement recouvert de péricarde séreux, sauf dans
I'espace limité par la ligne de réflexion veineuse qui constitue un véritable méso

qui rattache le coeur en arriére au péricarde fibreux.

Sinus transverse du péricarde. Entre la veine cave supérieure et l'aorte se
trouve ainsi I'ouverture d'un tunnel dans lequel on peut introduire I'index et qui
permet de contourner la face postérieure du pédicule artériel. Ce tunnel ou sinus
transverse du péricarde (sinus de Theile) est limité en avant par la face
postérieure du pédicule arteriel, en bas par le plafond de I'atrium gauche
recouvert du péricarde séreux visceral, en haut par un toit formé par la lame

pariétale du péricarde séreux tenue entre la partie postérieure de la ligne de
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réflexion veineuse sur le toit de I'atrium gauche. Le sinus transverse du péricarde
s'ouvre a gauche sous l'origine de l'artere pulmonaire gauche, au-dessus de la

veine pulmonaire supérieure gauche.

Le feuillet pariétal du péricarde séreux présente une épaisseur variable en
fonction de la topographie du sac péricardique. Cette épaisseur est directement
en rapport avec les contraintes mécaniques appliquées au feuillet péricardique.
Ainsi, I'épaisseur est la plus importante en regard de l'apex du cceur et la plus

faible en regard de la face antérieure de I'aorte ascendante.
Péricarde fibreux :

Il correspond au tassement de tissu fibreux médiastinal qui double en
dehors la lame pariétale du péricarde séreux. Certains renforcements sont
considérés comme de véritables ligaments parmi lesquels un groupe inférieur et

un groupe superieur.
Les ligaments inférieurs :
¢ ligaments phrénopéricardiques antérieurs droit et gauche ;
e ligaments sternopéricardiques inférieurs.
Les ligaments supérieurs :
¢ ligaments sterno-costo-péricardiques supérieurs ;
e ligaments vertébropéricardiques ;

e ligaments trachéopéricardiques.
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Embryologie :

Le péricarde est composé d’une couche externe, péricarde fibreux, qui
dérive sur le plan embryologique de la somatopleure et d’une membrane interne

formant le pericarde séreux dérivant de la splanchnopleure(figurel).

Gouttiére neurale

Cavité amniotique Aorte dorsale gauche

Tube nevral  Aorte dorsale Intestin
antérieur

A 20 10URS

Gouttidre neurale
Cavité amniotigue
Intestin
antediewr

Mésocarde

Tubes

B 2110uns endocardiques

Splanchnopleure = futur Somatopleure = futur péricarde

péricarde séreux fibreux

Figure 1:Origine embryologique du péricarde.
Source :Embryologie médicale,6éme édition,Langman J. ,Salder T-W.1996.
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PRESENTATION DU PERICARDE

le sac péricardique:

ligne de
réflexion
du péricarde

Figure 2:Présentation du péricarde. Source :anatomie du thorax. Chapitre 8.prof.philippe

chaffangon. faculté de médecine de Grenoble.

12
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Figure 3:Index du chirurgien a travers le sinus transverse du péricarde. Source :pierre
kamina,anatomie du dos et thorax.
1-ligne de réflexion du péricarde.
2-aorte ascendante.
3-tronc pulmonaire.
4-lame pariétale du péricarde séreux.

13
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IV.ANATOMIE PATHOLOGIQUE :

La fibrose péricardique débute généralement par un épisode inflammatoire
(péricardite aigue symptomatique ou non) conduisant a un dép6t de fibrine et a
un épanchement péricardique. Secondairement apparait un état subaigu
d’organisation et de résorption de 1’épanchement, suivi de processus
chronique(épaississement du péricarde avec oblitération de I’espace
péricardique, cicatrices fibreuses).Le plus souvent les couches pariétale et
viscérale se symphysent(figure4),mais dans un certain nombre de cas, le
processus constrictif est d’abord produit par le feuillet péricardique
viscéral(épicarde),lorsque la constriction se forme, un dépdt calcique peut
contribuer a épaissir et rigidifier le péricarde. La péricardite constrictive
implique généralement un processus cicatriciel symetrique, produisant une
restriction uniforme du remplissage des cavités cardiaques.ll n’existe que des
cas trés rare d’épaississement localisé du péricarde, que ce soit au niveau du
sillon auriculo-ventriculaire entourant les anneaux des valves semi lunaires, ou a
la base de ’aorte, de la veine cave, ou de la voie d’¢jection ventriculaire droite,

pouvant simuler de véritables rétrécissement valvulaires.

14
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Figure 4 : Péricardite constrictive: coupe transversale du myocarde ventriculaire
montrant un épaississement fibreux considérable du péricarde avec une
symphyse des deux feuillets a la suite d’une péricardite tuberculeuse
source : Atlas en couleur d’anatomie pathologique cardiaque.Geoffrey

Farrer-brown,1977.

Le retentissement sur le myocarde

Le cceur est plutot petit en général, mais dés qu'on le libére de la
constriction il fait hernie et il retrouve un volume normal ou plus important
aprés l'intervention. Dans les cas de constriction se développant dans I'enfance,
le cceur peut avoir un arrét de son développement avec une taille « infantile ». Il
existe cependant parfois une cardiomégalie. La constriction prolongée peut
entrainer, apres une grande durée d'évolution, une dystrophie myocardique qui
expliqgue un mauvais résultat postopératoire. D'autre part, certaines étiologies,
comme la radiothérapie, lesent non seulement le péricarde, mais dans le méme

temps le myocarde, ce qui est également un facteur de mauvais pronostic.

15
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Le retentissement sur les organes périphériques

L'augmentation de la pression veineuse en amont du cceur droit entraine
une congestion du foie qui aboutit, a la longue, a une atteinte anatomique avec
constitution de travées fibreuses allant de la veine centrolobulaire aux espaces
interlobulaires mais sans sclérose annulaire ni nodules de régénération, ce qui
différencie cette atteinte d'une cirrhose de Laennec et que certains auteurs
préferent appeler fibrose hépatique. Parfois, il existe un épaississement nacre,
scléreux de la capsule hépatique (« foie glacé »). L'atteinte des autres organes est

lice essentiellement a I'étiologie en cause.

V.PHYSIOPATHOLOGIE
1. Rappel physiologique:
Un certain nombre de fonctions « mécaniques » évidentes ont été
classiquement dévolues au péricarde.[17]

#% Protection du coeur contre les infections médiastinales (et les

néoplasies) .

#% Maintien dans une position grossierement identique par rapport aux
autres elements du thorax lors des changements de position (évite les

torsions du pédicule des gros vaisseaux) ;

# Diminution des frottements entre le coeur et les structures adjacentes ;
facilitation des battements cardiaques (changements brusques de

volume des cavites).

16
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D'autres propriétés « heémodynamiques » seraient aussi présentes,
prouvées expérimentalement mais sans répercussion clinique notable

(en fait, la présence du péricarde n'est pas indispensable a la survie) .

Prévention d'une dilatation excessive aigué du cceur (en particulier du

ventricule droit en cas d'cedéme pulmonaire) ;
Optimisation des relations volume/pression intracavitaires ;

Effet sur les interactions des deux ventricules et leur couplage
diastolique (interdependance des ventricules, plus importante dans les

cas pathologiques) ;

Certains auteurs ont voulu faire jouer au pericarde un réle regulateur
(par le rythme cardiaque et la pression artérielle) grace a des récepteurs

d'origine vagale, par un mécanisme de feed-back .

A I'état pathologique, la PIP est fonction de la distensibilité du péricarde

pariétal et de la quantité de liquide péricardique : au-dela de la distensibilité

maximale, cette pression s'éleve trés rapidement, méme pour une augmentation

minime du liquide.

2. La physiopathologie de la PC:

La physiopathologie de la péricardite constrictive résulte de la perte de

I’extensibilité du péricarde a 1’origine de la restriction hémodynamique qui est

une élévation anormale de la précharge par augmentation de la rigidité

ventriculaire. Le péricarde forme une véritable carapace encerclant le cceur et

limitant 1’expansion des deux ventricules dans le petit axe. Cependant

I’expansion des ventricules dans le grand ou le long axe, sous le contrdle des

17
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deux anneaux atrioventriculaires, reste possible .Si ce processus atteint
également le feuillet viscéral, c'est-a-dire 1’épicarde, 1’expansion sera limitée
dans les deux axes. Dans ce cas la distinction avec la cardiomyopathie restrictive
est plus difficile et nécessite une analyse fine des données échographiques,

iconographiques et hemodynamiques.

Avant d’exposer les ¢léments physiopathologiques de la péricardite
constrictive, il est indispensable de rappeler les variations respiratoires du

remplissage ventriculaire chez le sujet normal.

Le cycle respiratoire par les modifications de pressions et de résistances a
I’écoulement sanguin qu’il produit provoque des variations du remplissage
cardiaque gauche et droit .Au cours de la respiration la pression intra thoracique
varie. Cette variation de pression se transmet intégralement aux vaisseaux intra
thoraciques qui ne sont pas recouvert par le péricarde et a un degré légerement
moindre aux cavités cardiaques. En effet le péricarde fibreux qui entoure le coeur
constitue une barriére a la transmission de pression intra thoracique aux cavités

cardiaques.

Lors de I’inspiration, la pression intra thoracique diminue, cette baisse de
pression est transmise aux vaisseaux intra thoraciques(veines pulmonaires extra-
péricardigue)et a un degré moindre aux cavités cardiaques a travers le péricarde
.La veine cave inferieur qui draine I’essentiel du retour veineux péripherique ,est

extra thoracique et non sujette a des pressions intra thoraciques .donc :

e A droite : la pression dans la veine cave est stable alors que celle de
I’oreillette droite diminue. Le gradient de pression entre la veine cave

et oreillette droite augmente, facilitant ainsi le remplissage droit.

18
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e A gauche : la pression dans les veines pulmonaires(\VVP)diminue un peu
plus que dans I’oreillette gauche. Cela engendre une baisse du gradient
de pression entre ces deux structures, responsable d’une diminution du
remplissagegauche.par ailleurs les alvéoles remplis d’air au cours de
I’inspiration, compriment les petites artérioles et provoquent une
stagnation de sang dans le poumons ce qui facilite les échanges gazeux

et géne d’autant le retour gauche.
L’expiration provoque des phénomenes inverses.
En résumé :

e En inspiration : le remplissage droit augmente alors que le remplissage
gauche diminue.

e En expiration : le remplissage droit diminue et le remplissage gauche
augmente.

a. La dissociation des pressions intra-thoraciques et intracardiaques :

Chez un patient avec une constriction péricardique, le péricarde rigide isole
les cavités cardiaques, et empéche la transmission des pressions intra-
thoraciques vers les cavités gauches.

Pendant 1’inspiration, le gradient de pression entre les veines pulmonaires
et les cavités gauches décroit, ce qui entraine une réduction de la vitesse du flux
diastolique a travers les veines pulmonaires et donc une réduction du
remplissage ventriculaire gauche.
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b. La majoration de I’interdépendance inter ventriculaire :

Ce phénomene, qui existe chez le sujet sain, est majoré en cas de
constriction péricardique. Chez le sujet sain le remplissage inspiratoire du VD
s’effectue certes au dépens du péricarde mais, a un moindre degré au détriment
du VG voisin a travers le septum interventriculaire, responsable d’une baisse
physiologique du volume d’¢jection ventriculaire gauche d’environ 7% et une
baisse de la pression artérielle de 3%][18].Lors de I’expiration on assiste aux
phénomeénes inverse. Quand le péricarde est normal 1’interdépendance VD-VG

est peu significative.

Santamore a montré d’une maniére ¢légante en 1986[19],sur un modele de
constriction péricardique chez le chien, que les ventricules étaient couplés d’une
facon pathologique.La coque rigide péricardique détermine un volume cardiaque
fixe et crée une interdépendance majeure entre les deux ventricules. Ainsi le
remplissage d’un ventricule geéne considérablement le remplissage de ’autre,

d’ou une variation respiratoire importante de la vitesse des différents flux.

Dans les cardiomyopathies restrictives, 1’absence de contrainte
péricardique,l’hypertrophie et/ou la rigidité du septum inter ventriculaire
expligue la faible interdépendance entre les deux ventricules et par conséquent
une faible variation respiratoire de la vitesse des flux. C’est un élément

déterminant de la distinction entre les deux pathologies.
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INSPIRATION EXPIRATION

Figure 5 : Caractéristiques physiopathologiques de la péricardite constrictive

HV : flux veineux hépatique, PV :flux veineux dans les veines pulmonaires,
OD : oreillette droite, OG :oreillette gauche, VD :ventricule droit ,VG :ventricule gauche.
Source :Journal of the American college of cardiologie,1994,volume 23,pages 154-62

c. Le remplissage diastolique pathologique :

Le péricarde fibreux et rigide limite le remplissage diastolique de
I’ensemble des cavités cardiaques et est a 1’ origine de 1’élévation des pressions
télédiastoliques. Normalement, 75% du remplissage ventriculaire se déroule
pendant la phase 2(remplissage rapide) de la diastole, et 10 a 20% durant la
phase 4(contraction atriale).

Dans la peéricardite constrictive le remplissage ventriculaire est différent car
il est initialement trés rapide du a 1’élévation de la pression atriale .Jusqu’a 75%
du remplissage ventriculaire s’effectue dans les premiers 25% de la diastole. Ce
remplissage rapide s’interrompt brutalement en milieu de la diastole par le
manque d’extensibilité du péricarde rigide. En fin de diastole le remplissage
ventriculaire est trés limité car la systole auriculaire doit faire face a une
pression intra ventriculaire importante. Ainsi le seul moyen pour maintenir un
debit cardiaque suffisant est d’augmenter la fréquence cardiaque.
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d. L’insuffisance circulatoire mais pas ventriculaire :

Dans certain cas, la cicatrice péricardique est si dense que les volumes
diastoliques ventriculaires s’en trouvent réduits, responsable d’un fléchissement
du volume d’¢jection et du débit cardiaque, en dépit d’une tachycardie
compensatrice. La baisse du débit cardiaque associée a la tachycardie et
I’augmentation des pressions de remplissage peut simuler une insuffisance
ventriculaire. Toutefois, la contraction systolique ventriculaire et la contractilité
intrinséque du myocarde sont toujours normales, ou presque. Rarement dans des
cas graves de péricardite constrictive, on peut observer une diminution de la
fonction systoligue myocardique, liée a une atrophie myocardique, une fibrose
ou bien une compression des artéres coronaires épicardiques avec une ischémie

myocardique.[20,21]

Bien que la présence d’une myocardiopathie sous jacente soit un facteur de
mauvais pronostic, il arrive qu’une ameélioration spectaculaire de la fraction

d’éjection intervienne aprés la mise a nu d’un péricarde épais et fibreux.[22]

e. L’augmentation marquée de la rétention hydrosodée et de la

pression veineuse centrale :

La baisse du remplissage ventriculaire observée au cours de la péricardite
constrictive est responsable d’une diminution du débit cardiaque(loi de
Starling)et de la pression artérielle responsable d’une stimulation neuro-
hormonale (systéme —rénine- angiotensine —aldostérone, systeme sympathique et

arginine-vasopressine)et donc de la rétention hydrosodée[23].
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Le méme phénomeéne s’observe dans les cardiomyopathie d’autres
origines(ischémique, restrictive, valvulaire, primitive...)cependant la rétention
hydrosodée et la pression veineuse des patients avec une péricardite constrictive
sont plus importantes que chez des patients avec cardiomyopathie classique.
Dans une étude portant sur 16 patients[24] atteints de péricardite constrictive il a

¢té observé une moyenne de rétention chronique de 9.6L d’eau.

La rétention hydrosodée exagérée s’explique par le fait que, dans la
péricardite constrictive, les oreillettes sont limitées dans leur expansion et par
conséquent, la stimulation des neurorécepteurs atriaux et la secrétion du peptide
natriurétique atrial(PAN)sont significativement réduits par rapport a celle
présente dans les autres cardiomyopathies. apres péricardectomie, le taux de

PAN circulant augmente.[25,26]

Normalement le cceur est une part relativement distensible du systéme
circulatoire et peut compenser une certaine augmentation du volume sanguin des
patients congestifs lors d’une cardiopathie quelquonque. Dans la constriction
péricardique, cette capacité est séverement restreinte, ce qui contribue également

a I’augmentation de la pression veineuse.

Ceci explique pourquoi les patients porteurs de péricardite constrictive ont
une plus grande expansion du volume plasmatique total que ceux avec la méme
réduction du débit cardiague secondaire a une cardiopathie. Cependant ces
patients développent rarement un cedéme pulmonaire en raison de 1’absence de

congestion veineuse pulmonaire
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Spodick en 1989 proposait comme explication complémentaire le réle
d’une baisse du taux circulant de PAN dans la prévention des mouvements

transcapillaire du plasma.[27]

C’est ainsi que la pression artérielle dans la péricardite constrictive est plus
maintenue par I’expansion du volume plasmatique que par 1’augmentation des

résistances vasculaires périphériques.
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MATERIELS
ET
METHODES
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Nous avons étudié de maniére rétrospective les dossiers de 23 patients
opérés dans le service de chirurgie cardiovasculaire de 1’hOpital militaire
Mohammed V sur une peériode de 15 ans allant de juillet 1994 a novembre 20009.

Pour chaque patient, les données cliniques, échographiques, radiologiques,
biologiques et de suivi ont été colliges.

Les patients avec un épanchement péricardique sans constriction ainsi que
ceux qui ont eu une péricardectomie associée a une réparation d’une
cardiopathie congénital ou bien acquise , ont été exclus.

1. Age moyen et sexe :

L’age moyen au moment du diagnostic était de 40.4+15.7 ans(extrémes :10
a 65 ans), le plus jeune avait 10ans et présentait une péricardite constrictive
tuberculeuse, le plus age avait 65ans et présentait une péricardite constrictive
idiopathique.La prédominance masculine est encore confirmée[44] .elle était
significative ,73%(17hommes )contre 27%(6 femmes),soit un sexe ratio de :2.8.
Dix patients (43%) étaient traités pour tuberculose(pulmonaire chez 6 patients et
pleuropericardique chez 4 patients)

hommes

B femmes

Figure 6: Répartition de la PC selon le sexe
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2. Caractéristiques cliniques :
Ces éléments sont notés dans le tableau (1).

La dyspnée était le signe fonctionnel le plus fréquent (82% des cas). 56%
des patients étaient en classe Il de la NYHA et 17% en classe Ill alors que

seulement 8% étaient en classe V.

Le signe physique le plus fréquent était la turgescence spontanée de la

veine jugulaire chez 22 patients (95%).

La moyenne du délai entre le début des signes et la péricardectomie était de
12mois avec un minimum de 3mois et un maximum de 3ans. Le premier était un
homme de 44ans qui présentait une péricardite constrictive suite a un épisode de
péricardite tuberculeuse concomitant a une tuberculose pulmonaire et le second
était un homme de 54ans qui a présenté une PC suite a un épisode de péricardite

aigue idiopathigue remontant a 13ans.

Les patients avaient une corpulence normale avec un indice de masse

corporelle moyen a 23.69+3.55kg/m2

Un état d’anasarque a été remarqué chez 40% des patients.
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Tableau 1 : Caractéristiques cliniques

Criteres cliniques Population totale (n=23)
Signes fonctionnels :
Dyspnée 19(82%)
-classe 11 13(56%)
-classe IlI 4(17%)
-classe IV 2(8%)
(Edémes des membres inferieur 15(65%)
Ascite 13(55%)
Asthénie 12(52%)
Hépatalgies d’effort 9(39%)
Palpitations 3(13%)
Dyspnée paroxystique nocturne 3(13%)
Douleur thoracique 2(8%)
Accident vasculaire cérébral 2(8%)
Hémoptysie 1(4%)
Fievre 1(4%)
signes physiques :
poids(Kg) 61+13
taille(cm) 164+10
IMC(kg/m2) 23+3
Pression systolique> 100mmHg 22(95%)
Turgescence de la veine jugulaire 22(95%0)
Bruits du coeur régulier 17(73%)
Bruits du ceeur irréguliers 6(26%)
Souffle cardiaque 4(17%)
Vibrance péricardique 5(21%)
Signes d’insuffisance cardiaque droite 19(82%)
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100 "/1

80 + O dyspnée
Eomi

60 -/ O ascite
O asthénie

40 -/ B hépatalgie
m] g;:)fict’;ttion

20 '/ B DPN
Odouleur

0- mava

Figure 7: Répartition des signes cliniques en pourcentage.

Odyspnée stade Il
@ dyspnée stade llI

Odyspnée stade IV

Figure 8: Répartition des différents stades de la dyspnée.
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100 -

O TSV

80 -
B Hépatomégalie

60 -
[1BDC irréguliers

40 -
O Vibrance

péricardique

20

B Souffle cardiaque

Figure9: Les principaux signes physiques rencontrés dans la PC
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3. Les examens complémentaires:
Ils sont regroupés dans le tableau(2).

Tableau2 : Examens complémentaires

Examens complémentaires

Population totale (n=23)

ECG

Rythme régulier sinusal

ACFA

Microvoltage

Auriculogramme (HAG)
Ventriculogramme (HVD)

Trouble de la repolarisation
Radiographie thoracigue
Cardiomégalie

Calcifications

Surcharge hilaire

Pleurésie

Syndrome interstitiel pulmonaire
Echocardiographie :

Epaississement peéricardique
Calcifications

Dilatation de la VCI non compliante
Dilatation des veines sushépatique non compliante
Variations respiratoires du flux mitral
Variations respiratoires du flux tricuspidien
Oreillette droite dilatée

Ventricule droit dilaté

Oreillette gauche dilatée

Insuffisance tricuspide

Fraction de remplissage réduite

Fraction d’éjection conservee

Septum inter ventriculaire paradoxal
Pression artérielle pulmonaire systolique

14(60%)
9(40%)
9(40%)
6(26%)
2(8%)
20(86%)

12(52%)
13(56%)
9(40%)
10(43%)
5(21%)

22(95%)
17(73%)
23(100%)
23(100%)
21(91%)
14(60%)
19(82%)
3(13%)
22(95%)
7(30%)
7(30%)
20(100%)
12(54%)
45+-25
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\
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Figure 10:Principales anomalies de la radiographie thoracique
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Figure 11: Les anomalies de I'ECG en pourcentage.(%)
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O Dilatation de la VCI

M Dilatation des veines
sushépatiques

O épaississement péricardique

O oreillette gauche dilatée

M variations respiratoire du flux
mitral

O oreillette droite dilatée

B calcifications

O SIV paradoxal

Figure 12: Les principales anomalies rencontrées

a I'echocardiographie au cours d'une PC..
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Les mesures du cathétérisme ventriculaire droit sont notées dans le

tableau (3).Cinq patients n’avaient pas eu de cathétérisme cardiaque. Mais chez

tous les patients qui 1’ont subit, les signes pathognomoniques de constriction ont

été objectivés notamment 1’égalisation des pressions télédiastoliques des cavités

cardiaques depuis la veine cave inférieure jusqu’au ventricule gauche et I’aspect

en Dip-plateau de la courbe de pression ventriculaire droite.

Tableau 3 : Mesures hémodynamiques

Parameétres* Valeurs
POD(mm Hg) 1716
PVD(mm Hg) 24+10
PAP moyenne(mm HQ) 2611
Pcap(mm Hg) 2318

*valeurs exprimées sous forme de moyennetécart type, POD :pression dans [’oreillette

droite, PVD :pression dans le ventricule droit ,PAP :pression artérielle pulmonaire,

Pcap :pression capillaire pulmonaire.
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4-1 e traitement :

Un traitement médical a base de diurétique a été prescrit en préopératoire a

tous nos patients pour soulager la symptomatologie fonctionnelle.

Tous les patients ont bénéficié d’une sternotomie médiane par laquelle a été
réalisée une péricardectomie subtotale intéressant toute la face antérieure du
ceeur allant du nerf phrénique a 1’autre, puis la décortication est étendue en haut
vers les vaisseaux de la base et en bas vers la face diaphragmatique et la veine
cave inférieure. Le monitoring par Swan Ganz a été réalisé chez 55% des

patients. . Le recours a une circulation extracorporelle n’a jamais été nécessaire.
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RESULTATS
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1. Les suites opératoires

Les suites opératoires étaient simples dans 60% des cas. Le syndrome de
bas débit cardiaque est survenu chez 4 malades (17%), une tachyarythmie chez 4
malades (17%) alors que deux patients(9%) ont présenté un accident vasculaire
cérébral ischémique .Le traitement antibacillaire a été introduit
systématiquement en post opératoires avec une durée totale de 09 mois a 12

mois. Les principaux parametres périoperatoires sont notés dans le tableau(4).
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Tableau 4 : Les principaux paramétres periopératoires.

Les parametres périopératoires Les résultats
La durée de I’intervention(min) 152+40
La durée de ventilation artificielle(heures) 12426

La durée de séjour en réanimation(heures) 61+96

Le saignement post opératoire(ml) 4871364
Le bas débit cardiague nécessitant une 17%(n=4)

assistance pharmacologique

La POD postopératoire(mmHg) 7.1+4.2
Les complications post opératoire 42%
-Troubles du rythme supra-ventriculaire. (n=4)17%
- Le bas débit cardiaque nécessitant une (n=4)17%

assistance pharmacologique

-Accident vasculaire cérébral ischémique. (n=2)9%
-Mortalité peropératoire. (n=1)4%
-Mortalité postopératoire. (n=3)13%
La durée de séjour post opératoire(jours). 10+-5
La durée moyenne d’hospitalisation. 20+-6
Traitement antibacillaire en 100%

postopératoire.
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2. La mortalité :

La mortalité hospitaliere était de 17%( 4 malades) ;deux malades sont
décédés a J1 d’un choc cardiogénique réfractaire a toute thérapeutique, un autre
est décédé a J2 d’un trouble du rythme grave et un patient est décéde par choc
hémorragique suite a une plaie de la veine cave inférieure au moment de sa

libération en fin d’intervention.
Un seul patient est décédé 4 ans plus tard d’un cancer du foie.
# Concernant les trois déces survenant durant la période postopeératoire :

- Le premier patient était agé de 18ans, sans antécédent pathologique
notable, la durée d’évolution des symptdmes correspondait a la durée minimale
de notre étude(3mois),le patient s’est présenté avec un état d’anasarque
englobant :cedémes des membres inférieurs, ascite, pleurésie, épanchement

péricardigue minime. Son IMC était a 16kg/m2

Sur sa radiographie thoracique de profil on notait des calcifications et une
pleurésie. Des troubles de repolarisation diffus sur I’ECG associé a une HVD
avec a I’échographie une augmentation du diamétre du VD .11 a bénéficié¢ d’une
péricardectomie subtotale sous anesthésie genérale avec un monitoring par Swan
Ganz.Le saignement post opératoire été minime 200ml..Il est resté 27h en

réanimation sous ventilation artificielle,

Ce malade a présenté a j+1 une insuffisance cardiaque droite sévere
nécessitant 1’introduction de drogues inotrope positif (dobutamine),il est décedé

6h plus tard d’une défaillance multi viscéral.
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-Le deuxieme était une fille &gée de 10ans ayant présenté 7 mois avant son
hospitalisation une polysérite tuberculeuse et qui s’est présentée avec un tableau
de défaillance ventriculaire droite et dont 1’échographie et le cathétérisme ont
montrés des signes de constriction péricardique. On note [’absence de
calcifications sur la radiographie thoracique de profil ainsi que sur

I’échocardiographie.

Elle a bénéficié 7 jours aprés 1’établissement du diagnostic d’une
péricardectomie subtotale sous anesthésie genérale et sans monitoring par Swan
Ganz.Au cours de I’'intervention une hernie du myocarde ventriculaire a été
notée ainsi qu’une oreillette droite trés fragile nécessitant des points de sutures.
Elle est restée sous ventilation artificielle pendant 3heures et a séjourné en

réanimation pendant 24h.le saignement post opératoire été de 300ml.

A j+2 la patiente a présenté un choc cardiogénique resistant au traitement

inotrope+ d’ou son déces.

- Le troisieme déces post opératoire a été noté chez un patient de 40 ans
ayant comme antécédent un accident vasculaire cérébral ischémique suite a une
ACFA et qui présentait sur le plan clinique une dyspnee stade Il de la NYHA
associee a une turgescence de la veine jugulaire. L’ECG a montré une ACFA
avec des troubles de la repolarisation diffus.ll n’avait pas de calcifications sur la
radiographie pulmonaire de profil ni sur I’echodoppler transthoracique.le patient
a bénéficié d’une péricardectmie subtotale sous anesthésie générale avec
monitoring par Swan ganz.il est resté sous ventilation artificielle pendant 3h et
en réanimation pendant 24h il est décédé a j+2 d’un arrét cardiocirculatoire suite

a un trouble du rythme grave.
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% Le déeces peropératoire concernait un patient de 64 ans ayant comme
antécédent une pleuro péricardite tuberculeuse traité 12 ans avant.Sur le plan
clinique il présentait un tableau d’insuffisance ventriculaire droite.Sur son ECG
on notait une ACFA, un microvoltage et des troubles de repolarisation. Les
calcifications été visibles sur la radiographie pulmonaire de profil .L’écho
doppler transthoracique objectivait des signes en faveur d’une constriction
péricardique. Le patient est décédé en peropératoire par choc hémorragique suite
a une plaie de la veine cave inférieure au moment de sa libération en fin

d’intervention.
3. Le suivi :

Une amélioration de la dyspnée a éte notée chez 60% des patients en
postopératoire ainsi qu’une baisse significative de la pression dans 1’oreillette
droite qui a été réduite d’au moins un tiers. La pression moyenne au niveau de
I’oreillette droite en préopératoire était de 17£6mmhg , en postopératoire elle a

baissée a 7.1+4.2mmHg.
Le recul moyen de notre travail était de 92 mois.(1 mois ;15ans)

Sur un suivi étalé sur 15 ans ,11 patients sont toujours asymptomatique,7
patients sont perdus de vue et une patiente est décedée 4 ans apres suite a un

hépatocarcinome.
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Valewrs de la POD avantetaprés la péricardéctomie

1 2 3 4 5 ] 7 & 9 10 " 12 13 14 15 16 i7 18 19 20

FPatients

Figurel3 : Evolution de la POD apres péricardectomie.
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DISCUSSION
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EPIDEMIOLOGIE
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La fréquence de la PCC est estimée a 0.5 a 2 % de I’ensemble des
cardiopathies[144].Dans une étude portant sur une série rétrospective de 56
patients consécutifs ayant un diagnostic confirmé de péricardite constrictive
chronique (PC) sur une période de 23 ans[139],la fréquence annuelle des PC n'a
pas diminué sur les 23 années de ce travail, atteignant 2,4 cas par an. Dans notre

service I’incidence est de 1.5 cas par an.

La moyenne d’age des patients dans notre travail(40.4£15.7 ans)etait
inferieure a celle retrouvée dans deux des plus grandes études sur ce
sujet[10 ;79] qui était de 55et56ans, une explication reside probablement dans la
prédominance des étiologies idiopathiques et tuberculeuse chez des sujets jeunes
contrairement aux autres étiologies retrouvées dans la littérature notamment

« post chirurgie » et « post radiothérapie ».

La prédominance masculine (73%)de ’affection est encore confirmée par

notre travail.[44]
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ETIOLOGIE
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1. La péricardite constrictive tuberculeuse :

Du début du siecle jusque dans les années 1950,la tuberculose était la
principale cause de constriction péricardique dans les pays occidentaux[6] et est
restée d’actualité dans les pays en voie de développement .Des séries récentes
d’Arabie saoudite, du Mexique, de Turquie et d’inde retrouve un pourcentage de
péricardite constrictive tuberculeuse de 38 a 83%][7,8].dans notre travail la
tuberculose était responsable de 43% de PC . Grace aux nouveaux dispositifs
antituberculeux, cette maladie n’est responsable que de 15% des cas, et parfois
moins, dans les pays occidentaux[9,10].La grande prévalence de la tuberculose
dans ces pays s’explique en partie par I’existence d’une autre pandémie, celle du
virus d’immunodéficience humaine acquise. Cette association tuberculose-HIV
de plus en plus fréequente aux etats-unis, meénera possiblement a une
augmentation des cas de constriction péricardique post-tuberculeuse dans un
proche futur. La péricardite tuberculeuse affecterait 1 a 2%des patients atteints
de tuberculose, par une extension direct des nceuds lymphatiques médiastinaux
et , occasionnellement ,par une dissémination hématogene ou par contigiité a
partir du myocarde[11]. Elle apparait presque toujours avec une autre
localisation de tuberculose, n’est jamais asymptomatique et se manifeste de
maniére subaigué ou aigue avec un pronostic sombre dans la majorité des cas si
elle n’est pas traitée[12].Dans notre travail 1’etiologie tuberculeuse représente

43% des cas.
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Les faux positifs des tests tuberculinique existent dans un tiers des cas[13],
c’est pourquoi il faut éviter les diagnostics trop faciles et par exces de
péricardite constrictive post tuberculeuse, quand il n’existe aucune cause et que
le test tuberculinique est positif. Dans une revue récente de la littérature
concernant les pays industrialisés, la tuberculose est responsable de 4% des
péricardites aigue, de 7% des tamponnades cardiaques, de 6% des péricardites
constrictives[14]. Dans une petite série thailandaise,une tamponnade cardiaque
apparaissant précocement au décours d’une péricardite tuberculeuse constitue un

facteur prédictif d’évolution vers la constriction[15].
2. Les étiologies émergentes et plus rare :

Actuellement, dans les pays développés, les péricardites constrictives
idiopathiques sont les plus fréquentes. Méme dans notre série 1’étiologic
idiopathique était retrouvée chez 57% des cas. des étiologies qui étaient rares
autrefois se voient de plus en plus.il s’agit des PC post chirurgicales ,des PC
post radiothérapie dans le cadre d’une pathologie cancéreuse et des PC aprés une
péricardite virale.la péricardite constrictive postopératoire est apparue dans les
années 1980.son incidence est variable évaluée entrell et 29%.la PC post
radiothérapie peut se voir dans 30% de certaines series[9].

Les autres etiologies sont plus rares :I’insuffisance rénale chronique
terminale(dialysé ou non),les maladies du tissu conjonctif(ex :polyarthrite
rhumatoide),les maladies de systeme (ex :lupus érythémateux disséminé),les
péricardites  purulentes(staphylocoque,  streptocoque...),les  péricardites
fongiques ou parasitaires (histoplasmose, coccidiomycosis ,candida albicans
,candida tropicalis)en particulier pour les groupes a risque(toxicomanes,
immunodéprimé antibiothérapie a large spectre).Exceptionnellement, la
péricardite constrictive peut également se développer aprés une péricardite dans
les suites d’un infarctus du myocarde(syndrome de Dressler).
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Tableau5:les étiologies des péricardites chroniques constrictives
.source :Robert B.H et al :constrictive pericarditis :clinical and pathophysiologic
characteristics. Am. Heart J 1999,138,number2,part1,219-232.

Les étiologies des péricardites constrictives

Idiopathique

Infectieuse :
-Tuberculose
-Virus
-Bactéries
-Histoplasmose

Médicaments :
hydralazine,cromolyn,sodium,procainamid,penicilline,isoniazide,minoxidil,phen
ylbutazone,methylsergide

Radiations

Traumatismes thoracique

Chirurgie cardiothoracique

Transplantation cardiothoracique

Patchs épicardique de défibrillateur

Maladies de tissu conjonctif: lupus érythémateux disséminé, polyarthrite
rhumatoide, dermatopolymyosite

Insuffisance rénale au stade de dialyse chronique

Infarctus du myocarde

Néoplasie

Sarcoidose

Porphyrie cutanée tardive

Asbestose

Maladie de Whipple

Chylopericarde
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La série de Ling et al[10] ,a comparé un groupe de 135 patients présentant
une péricardite constrictive(diagnostiqué par chirurgie cardiaque ou
autopsie)entre 1985 et 1995 avec un deuxieme groupe de 231 patients également
porteurs de péricardite constrictive suivi entre1936 et 1982(figurel4).Les trois
principales étiologies retrouvées, aprés 1’origine idiopathique qui était toujours
la plus fréquente(73 et 33% respectivement),était la chirurgie cardiague dans

18% ,les péricardites aigues dans 16% et I’irradiation mediastinale dans 12,5%.

100 - [ Idiopathic
(J Cardiac surgery
80 - 1 Pericarditis
n=169 [0 Radiation
N Infection
60 4 B Arthritides
h
% M Others
40 n=45
20 4 n=24 _ 22
Ly =15
o 7%
1936 to 1982
n=231 n=135

Figureld : Causes de 366 cas de péricardite constrictive confirmée par chirurgie(ou
autopsie) d’aprés une étude de la Mayo clinique sur deux périodes : de 1936 a
1982(n=231) et de 1985 a juin 1995(n=135).source :Lieng et al.: constrictive

pericarditis in the modern era ;circulation 1999.

50



La chirurgie de la péricardite chronigue constrictive

Une comparaison de trois études épidémiologiques retrouve les quartes
mémes grandes causes (tableau6) :idiopathique, chirurgie cardiaque, péricardite

infectieuse et irradiation.

Tableau6 : Répartition étiologique des péricardites constrictives a partir

de quatres études.

Vaitkus Cameron Notre série Ling
1991 1978 2009 1999
N=82 n=85 n=23 n=133
Idiopathique 15% 42% 57% 34%
Chirurgie cardiaque 39% 11% 0 17%
Peéricardite
infectieuse(dont le 11% 6% 43% 3%
BK)
Irradiation 1% 31% 0 14%
Autres 34% 10% 0 32%
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Oidiopathique

M tuberculeuse

Figure 15: Répartition étiologique dans notre série

Une forte association a été retrouvée entre 1’étiologie présumée de la
péricardite constrictive et la survie (figurel6) [119].11 n’existait pas de
difference  significative entre les groupes PC  «idiopathique »,

« post-chirurgicale » , « post-péricardite » et « divers ».
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survie

Ldiopathique
. Post-chrurgicals
0.50 \—‘ Past-péncardte
Dirrers
0.25
0.00 T T T T T T T T T
0.0 2.5 5.0 7.5 10.0 12.5 15.0 17.5 20.0

Annees apres la péricardectomie.

Figurel6:Survie en fonction de I'étiologie de la PC.
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DIAGNOSTIC
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A. Diagnostic positif :
1. La clinique

Les patients semblent moins symptomatiques qu’auparavant .Sur la série de
Ling et al. évaluée entre 1936 et 1982[10],69% des patients étaient en stade 111
et IV contre 25% dans notre etude.Une explication réside probablement dans un
diagnostic plus précoce ainsi qu’une diminution de 1’étiologie tuberculeuse
réputée étre plus symptomatique en raison de la fibrose péricardique plus intense
[80].cependant la PC n’est pas une pathologie silencieuse car 82% des patients

étaient symptomatiques(au moins classe Il de la NYHA).

Un ¢lément en faveur d’un diagnostic assez précoce de la maladie était
I’IMC mesuré a 25kg/m* (normale =24.9)et non pas abaissé comme on peut le

voir dans les stades évolués avec cachexie.[119]

Le signe physique le plus fréquent dans ce travail ainsi que dans la littérature,
était la turgescence de la veine jugulaire (95%),puis viennent
I’hépatomégalie(86%) et les cedemes des membres inferieurs (65%) traduisant la
prépondérance de la congestion systémique veineuse plutdt que pulmonaire, ceci
en raison de 1’égalisation des pressions télédiastoliques dans les quartes cavités

cardiaques.
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La constriction péricardique peut étre reconnue dans trois types de

circonstances :

e dans les suites immédiats d’une péricardite liquidienne qui
évolue, malgré le traitement, vers la constriction sur un mode
subaigu. Ce mode de découverte a été observé chez 6% de nos

patients.

e plusieurs années apreés la guérison apparente d’une atteinte
péricardique qui est un élément d’orientation pour le diagnostic. Ce

qui était le cas de 28% de patients de notre série.

e Enfin ,devant D’apparition de signes fonctionnels en I’absence de
toute atteinte pericarditique,le début est le plus souvent insidieux,
souligné par la durée des symptomes avant I’intervention(16mois en

moyenne) et qui correspond a 66% des cas dans notre étude.
1-1- L anamnese -

L’interrogatoire est primordial et peut orienter I’étiologie de 1’insuffisance
cardiaque. Il faut rechercher I’histoire d’une péricardite aigue, une chirurgie
cardiaque, une radiothérapie médiastinale, une maladie du tissu conjonctif, ou
un traumatisme thoracique. Dans un tres grand nombre de cas on ne retrouve

aucun antécédent.
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1-2- Les signes fonctionnels :

Les signes et symptomes de la péricardite constrictive sont nombreux et
non spécifique, ils sont insidieux et peuvent se développer des semaines a des
décennies apres un épisode de péricardite, de chirurgie ou de traumatisme
cardiaque. Dans une étude de 45 patients[28] avec un diagnostic chirurgical de
péricardite constrictive, la durée moyenne des symptoémes avant le diagnostic
était de 23.4mois(extrémes 1 a 204 mois).dans une autre serie de 84 cas[29]
diagnostiqué egalement de maniére chirurgical ,la durée moyenne des

symptomes avant le diagnostic était de 20mois(extrémes 1 a 264 mois).

Dans notre série la durée moyenne d’évolution des symptomes avant le

diagnostic était de 12mois avec un minimum de 3 mois et un maximum de 3 ans.

Ces signes sont la conséquence d’une congestion veineuse Systémique qui
dépend de la surface et de d’extension du processus fibrosant.Il est donc difficile
d’établir le diagnostic simplement sur ce tableau clinique qui est commun a de

nombreuses pathologies cardiovasculaires.

Le symptome le plus fréquent et le plus précis amenant le patient a
consulter est la dyspnée d’effort. Plusieurs mécanismes concourent a la
provoquer :géne a I’expansion diaphragmatique par un syndrome restrictif
pulmonaire lié aux epanchements pleuraux et a I’hypertension pulmonaire. La
difféerence artérioveineuse augmente d’une maniére anormale au cours de
I’effort car la tachycardie ne peut pas maintenir un débit cardiaque suffisant.
Seule 1’augmentation de la fréquence ventilatoire permet une oxygénation

suffisante du sang anormalement désaturé arrivant aux poumons.
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Une dyspnée de décubitus ou une dyspnée paroxystique nocturne sont
rares, a la différence des cardiopathies, ce qui peut étre un élément d’orientation
pour distingué une constriction des différentes formes de défaillance cardiaque
gauche. Leur présence par contre ne permet pas d’éliminer une constriction. La
dyspnée de décubitus est retrouvée dans 20 a 30 % des cas.la dyspnée
paroxystique nocturne se rencontre dans 10% des cas, dans notre travail elle
était observée dans 13% des cas, et s’explique par le fait que la constriction
empéche un remplissage diastolique normal et donc une augmentation du retour

veineux en position couchee.
De méme un cedéme pulmonaire franc est rare.

Les autres signes fonctionnels sont d’inégale valeur :une asthénie se
rencontre dans 30 a 50% des cas, dans notre série elle a été notée dans 52%des
malades, une hépatalgie d’effort dans 10 a 30 %des cas contre 39% dans notre

étude, les précordialgies sont rares et pour certains jamais présents.

Dans la série de WOOD[90], le gonflement abdominal été le signe clinique
le plus fréquent.la dyspnée et 1’orthopnée étaient retrouvées dans prés de la
moitié des cas. Dans une autre série plus récente, la dyspnée été présente
dans96% des cas, ’asthénie dans 65% des cas, la toux dans 43% des cas, les
douleurs thoraciques dans 35% des cas et le gonflement abdominal que dans

17% des cas.

Dans notre série la dyspnée était le signe fonctionnel le plus fréquent, il

était observe chez 82% des patients.
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Lorsque les pressions de remplissage droite ne sont pas tres élevees(entre
10 et 15mmhg)des symptdémes abdominaux vagues tel que le ballonnement
postprandial, la dyspepsie, les flatulences et 1’anorexie peuvent se rencontrer.
Lorsque les pressions sont plus élevées(entre 15et30mmhg),des symptdmes de
congestion pulmonaire veineuse plus classique comme la dyspnée, I’orthopnée
et la toux apparaissent.les épanchements pleuraux et 1’élévation du diaphragme

1i¢ a I’ascite peuvent favoriser la dyspnée.

1-3. Les signes physiques :

Parmi 231cas de péricardite chronique constrictive réunies a partir de 4
études durant les annees 1950[31 ;32 ;33 ;34],une turgescence de la veine
jugulaire était présente dans 96% des cas et une ascite dans 56% des patients.Les
symptOmes tels que la grande fatigue, la perte de poids, et I’atrophie musculaire

évoquent une diminution du débit cardiaque.
a. La turgescence de la veine jugulaire :

C’est I’élément le plus important dans 1’examen physique,95% des cas de
notre série.Les conditions d’examen doivent étre rigoureuses, en prenant son
temps sur un patient en position demi assise. Ce signe est primordial dans le
diagnostic différentiel avec la cirrhose hépatique. L’association turgescence
jugulaire-syndrome d’hypertension dans le systeme cave inferieur affirme
I’origine cardiaque de la stase veineuse. Il existe un collapsus veineux lors de la
protodiastole ,correspondant a un remplissage rapide des cavités cardiaques
droites.La persistance de la distension jugulaire aprés un traitement déplétif dans
un syndrome de défaillance cardiaque est un élément important de diagnostic

pour distinguer une constriction d’une insuffisance cardiaque congestif.
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Cependant 1’absence de turgescence jugulaire ne permet pas d’¢liminer le
diagnostic. Des constrictions modérées ne sont parfois démasquées que lors

d’épreuves de remplissage.

Le pouls veineux jugulaire typique de la péricardite constrictive comporte
deux chute(figurel7),pendant le cycle cardiaque, la chute x en systole et y en
protodiastole.

La descente y : rapide traduisant le remplissage diastolique rapide, produit
le signe de Freidreich ,noté dans94%[35].L’existence de cette descente y rapide
était autrefois un bon moyen de distinction avec deux pathologies mimant une
constriction et ne présentant pas ce signe :le rétrécissement de la valve tricuspide
et la tamponnade cardiaque.

La dépression x correspond a la descente de la base du cceur en systole
habituellement peu profonde.

La chute y est plus profonde que x, notamment dans les cas chronigues
(coquille rigide) et lors d’une fibrillation auriculaire qui est un facteur réduisant
la descente systolique.

Ce signe ne permet pas de la distinguer de son principal diagnostic
différentiel qui est la cardiomyopathie restrictive. Cependant le temps de la
descente y est plus court dans la péricardite constrictive, donnant un aspect de
« chiguenaude »sur une veine jugulaire continuellement distendue.

Les patients présentant une péricardite constrictive subaigué ou élastique
ont une onde x et y comparables, donnant un aspect de « W » ou « M »,0u méme
une descente x dominante comme dans la tamponnade.

Les patients avec une restriction ont parfois des pulsations de la veine
jugulaire, dues a une large onde A ,ou une régurgitation tricuspide importante
,Ceé qui ne se voit pas dans les constrictions .
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L’examen du pouls de la veine jugulaire n’est bien sur pas supplanté par

I’enregistrement des courbes de pressions auriculaire droites (cathétérisme

cardiaque).

PHONO.
{100 cps) ]

Volume de remplissage
diastolique en %

50 100
Durée de la diastole du VG en %

Figurel?7 : Electrocardiogramme(ECG), phono cardiogramme(PHONO),pouls veineux
jugulaire et courbe de remplissage diastolique ventriculaire gauche chez un

patient atteint d’une péricardite constrictive.

A :contraction auriculaire .V :contraction ventriculaire, descente x :relaxation
auriculaire, descente y :remplissage ventriculaire .C :crochetage en rapport avec la
fermeture des valves AV,S1=B1,S2=B2 ,PK :pericardial Knock ou vibrance
péricardigue ou bruit diastolique précoce.

Source :Tyberg, et al :genesis of pericardial knock in constrictive
pericarditis.Am.J.cardiol.46;570,1980.
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b. Le signe de kussmaul :

Dans un coeur normal, I’inspiration entraine une baisse de la pression intra-
thoracique et intra-péricardique de+1 a -3mmHg, a 1’origine d’une augmentation

du retour veineux et d’une baisse de la pression dans la veine jugulaire.

En cas de constriction, les pressions élevées a droite empéche un
remplissage correct de I’oreillette droite a 1’origine d’une augmentation de la
pression dans la veine jugulaire lors de I’inspiration définissant le signe de
kussmaul[36](figurel8).Il n’est pas spécifique de la péricardite constrictive et
peut se voir dans d’autres situations d’¢lévation de pression a droite, comme
I’infarctus du myocarde, la cardiomyopathie constrictive et la sténose
tricuspidienne. Une théorie datant de 1942 suggérait que I’augmentation
inspiratoire de la pression veineuse jugulaire pouvait aussi refléter une élévation
des pressions intra abdominales secondaire & un mouvement du diaphragme

transmis a la veine cave.

/\—\/\//\/\/\/\‘\ POD
\”\/vv'\,m A A

" INSPIRATION '

Figure 18 : Enregistrement de la pression intra auriculaire droite(POD) :
le signe de kussmaul.[119]
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c. Le pouls artériel paradoxal :

Le pouls paradoxal décrit par kussmaul est la majoration d’une baisse
physiologique du volume d’éjection ventriculaire gauche d’environ 7% au cours
de D’inspiration et une baisse de la pression artérielle de 3% .Lors d’une
péricardite constrictive rigide, le pouls paradoxal existe mais n’exceéde jamais
10mmHg, sauf si ’on découvre la présence d’un épanchement intra péricardique
sous pression evoquant une tamponnade [17]ou une péricardite constrictive

effusive ou s’1l coexiste une pathologie pulmonaire.
d. Le bruit diastolique précoce :

Il se situe en protodiastole et on peut 1’entendre le long du bord droit du
sternum. Il n’est presque pas perceptible dans la péricardite constrictive
subaigue ou fibro-élastique et imperceptible en cas de tamponnade[37].Ce bruit
apparait pendant le remplissage précoce diastolique et peut étre confondu avec
le deuxiéme bruit par un examinateur inexpérimenté .ll apparait precisément
0.06 a 0.12 secondes apres B2 et a un caractere « happé ».A ’auscultation on a
I’impression d’entendre soit un B2 tres large dans le temps soit le bruit
d’ouverture mitral. Le terme « pericardial Knock »ou « vibrance péricardique »,
géneralement utilisé n’est pas trés approprié. En effet, ce bruit ne ressemble pas
au « Knock» de la fermeture d’une porte ,et n’est pas causé par les
calcifications péricardiques qui « cognent » contre la cage thoracique la faisant
vibrer, comme certains auteurs pouvaient penser. Il serait présent chez 30a
70%des patients porteurs d’une péricardite constrictive [38].dans notre seérie il a
été observé chez 21%(n=5) des patients sous forme d’un troisieme bruit

protodiastolique.
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Dans la cardiomyopathie restrictive, il existe également un bruit diastolique
précoce ,surtout en présence d’une régurgitation tricuspidienne importante, qui
est le B3 classique de I’insuffisance cardiaque a I’origine du bruit de galop ,plus
tardif que la vibrance péricardique précédemment décrite, apparaissant 0.12

a0.18 seconde apres B2,de caractére sourd ou mat.
e. Hépatomégalie :

Pratiquement constante (90 a98% des cas dans la littérature),86% dans
notre série ,elle est de nature vasculaire :foie régulier, ferme et lisse. Sa
palpation est souvent indolore, sa compression détermine un reflux
hépatojugulaire, parfois difficile a apprécier du fait de la turgescence spontanée

des veines jugulaires.
f. L ascite :

Elle est également tres fréguente puisque présente dans 50 a 80% des cas
.elle a été retrouvée chez 55% des cas de notre série .Elle apparait souvent avant
les cedémes des membres inferieurs. différents facteurs y contribuent;
I’augmentation de la pression veineuse Systémique entrainant une hypertension
portale .La réduction du debit cardiaque diminue la perfusion rénale d’ou
I’augmentation de la rétention sodée.ces différentes causes expliquent son taux
variable en albumine(10 a 45¢/l).la formule cellulaire montre souvent une

prédominance lymphocytaire.les examens bactériologiques sont négatifs.
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g. Les edemes des membres inferieurs :

lIs sont dus aux mémes mécanismes et retrouvés dans les mémes
proportions. Rarement ils remontent jusqu’au lombes. Retrouvés chez 65% de

nos patients.
h. La pression arterielle :
Elle est généralement basse.
1) Les épanchements pleuraux :observes chez 45% des cas.

J).Les autres signes périphérigues :sont beaucoup plus rare que ce soit la
cyanose(15 a25% des cas)n’existant parfois qu’a I’effort ou I’existence d’une

splénomeégalie.
2. Les examens complémentaires :

Le cliché thoracique est ’examen complémentaire le plus simple qui peut,
en association avec un cortege de signes anamnestiques et cliniques, évoquer
tres fortement le diagnostic en réveélant un liseré calcaire ou parfois de véritables
mottes de calcification ,ce qui a été le cas pour 15 patients(56%) des patients de
I’é¢tude .I’épanchement pleural était retrouvé dans 50% des cas .selon Johnson et
al. L’épanchement pleural dans I’insuffisance ventriculaire gauche se situerait a
droite ou est bilatérale :et un épanchement pleural gauche isolé devrait faire

rechercher une cause péricardique.[81]
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L’ ¢épaississement péricardique défini comme une ¢épaisseur >a 4mm
[82]était retrouvé chez 95% de nos patients ,il existait donc 5%des patients qui
n’avaient pas d’épaississement du péricarde mais la constriction été bien
présente. Ce qui prouve que 1’épaississement du péricarde n’est plus un signe
majeur et certainement pas nécessaire pour le diagnostic de péricardite
constrictive ce qui est concordant avec les données de la littérature[58,83].une
grande étude [84]comprenant 143 patients avec une constriction prouvée
chirurgicalement ,retrouvait 18% des patients avec un péricarde <2mm,
cependant 1’aspect histologique était anormal(fibrose+calcification).par ailleurs
les PC post-radiothérapiques sont celles qui ont le péricarde le plus souvent

epaissi(93% des cas dans la littérature).[]

Malgré les progres en imagerie cardiaque ,que ce soit en tomodensitometrie
avec le scanner spiralé ou en IRM cine, il est toujours impossible d’évaluer
I’épicarde et de juger de son caractere constrictif ou pas ,ce qui serait une

information bien utile pour le chirurgien.

a-Electrocardiogramme :

Il montre généralement une tachycardie sinusale ou une fibrillation
auriculaire présente dans la moitié des cas, dans notre série elle était objectivée
chez 38% des cas, en rapport avec 1’élévation prolongée des pressions
auriculaire et un élargissement auriculaire. Lorsque le patient est en rythme
sinusal, I’onde p tend a étre large et « crénelée » mais faible en amplitude
reflétant un retard de conduction intra-auriculaire.Cela se voit plut6t dans les cas
chroniques que subaigus .Au contraire dans la cardiomyopathie restrictive

Jonde p est plus ample secondaire a la dilatation auriculaire ;la différence
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s’explique par I’invasion fibreuse du tissu atrial dans la constriction péricardique
et par la compression externe du péricarde qui empéche 1’expansion
auriculaire.les ondes T sont généralement aplaties voir inversees de maniére
diffuse[29,30] les troubles de conduction auriculo-ventriculaire et intra-
ventriculaires et les pseudo-signes d’infarctus(ondes Q profondes)semblent étre
liés a une extension de la fibrose au myocarde et au pourtour coronarien

compromettant ainsi le flux sanguin.[39]

Le microvoltage est peu discriminant présent aussi dans la tamponnade et
la restriction myocardique .1l a été observe dans 36% des cas de notre etude. il n
y a pas de signes d’hypertrophie ventriculaire(comme dans la restriction).ll peut
exister une situation assez rare(<5%)simulant une hypertrophie ventriculaire
droite secondaire a une couche péricardique cicatricielle dense entourant le
ventricule droit, associée a une dilatation compensatrice et une hyperkinésie de

la chambre d’¢jection.[40]

b-La radiographie thoracique :

Classiguement, le volume cardiaque était considéré comme petit et
I'insuffisance cardiaque a petit coeur faisait evoquer, de parti pris, une
constriction péricardigue. Si cette assertion est vraie, il faut cependant souligner
qu'un volume cardiaque normal n'est constaté que dans 50 % des cas.
L'élargissement de la silhouette cardiaque peut résulter de I'épaississement du
péricarde et surtout d'un épanchement associé[137]. Pour certains I'augmentation
de la silhouette cardiaque (environ 25 % des cas) ne se verrait qu'en cas de
pathologie valvulaire associée. Dans notre serie une cardiomégalie a été

observée chez 52% des cas(n=12).

67



La chirurgie de la péricardite chronigue constrictive

Les calcifications péricardiques sont hautement spécifiques d’une
péricardite calcifiante, évoquant une péricardite constrictive sans affirmer le
diagnostic. Dans les années 50-60 elles étaient retrouvées dans 44 a 90% des cas
et c’était la tuberculose qui était la grande pourvoyeuse de calcifications
[41].aujourd’hui ,les résultats sont variables en fonction des études mais la
fréquence reste<50%(tableau7).Et c’est 1’origine idiopathique qui est
majoritairement responsable de calcifications. Dans notre travail les
calcifications péricardiques sont notées chez 56% des patients. Ce pourcentage
¢levé s’explique par la prédominance de I’étiologie idiopathique dans notre

étude.

Tableau 7 : pourcentage des calcifications péricardiques en fonction des

études[119]
Cimlette [31] Alaveo Clinic study Cameron [9] Reinmuller[42] Lieng H [43)
1959 231 patients 106 panents 135 panents
1936-1982 1987 1993 2000
e 90% 40% 5% 53% 27%

péncardiques

Les calcifications sont mieux visualisées sur le cliché de
profil(figurel9)elles prédominent en regard de la paroi inferieur
(diaphragmatique)et antérieure du ventricule droit ainsi qu’au niveau du sillon
auriculoventriculaire. Celles recouvrant I’oreillette gauche et le ventricule
gauche sont moins fréquentes[42].une tentative d’explication a été avancée par
Chambliss et al:le liquide pericardique est déplacé par les vigoureuses
contractions du ventricule gauche pendant la résorption d’un épanchement
péricardique et a tendance a graviter préférentiellement autour des cavités
droites sur lesquels vase déposer le calcium[33].c’est pour cela que des
calcifications isolées en regard du ventricule gauche doivent faire penser en
premier lieu a un anévrysme ventriculaire calcifié.
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Figurel9: Radiographie thoracique de profil montrant des calcifications péricardiques.
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Les calcifications péricardiques sont aussi un marqueur de mauvais
résultats postopératoires dans quelques études[31] mais sans incidence dans
d’autres[7,44].malgré les résultats discordants des différentes études ,certains
pensent qu’elles sont un marqueur de mauvais pronostic et ceci semble logique
puisque les calcifications indiquent la chronicité, et par consequent la séverité du
processus.de plus les calcifications rendent la péricardectomie plus difficile et
donc augmentent le taux d’échec[44].1’association entre les calcifications et la
mortalité préopératoire était moins apparente dans les anciennes series car

I’ubiquité des calcifications réduit leur valeur discriminative.

Dans une étude de 135 patients, la présence de calcifications péricardiques
était correlee a une dilatation auriculaire et a une fibrillation auriculaire. Ce qui a
été confirmé par notre travail : 75% des patients avec des calcification
présentaient des fibrillations sur leur ECG. les épanchements pleuraux
s’observent chez environs 60% des patients sous forme d’épanchements
pleuraux persistants inexpliqués[45] contre 45% dans notre série .Pour une
raison encore obscure les épanchements pleuraux semblent plus fréquents a

gauche ou alors sont bilatéraux.[46]

c- Le cathétérisme cardiaque:

I’exploration hémodynamique invasive est importante pour le diagnostic de
péricardite constrictive mais n’est pas toujours necessaire avec 1’avénement de
nouvelles techniques d’imagerie tel TDI(tissue doppler imagin) ,2Dspeckle
tracking et IRM .Un des marqueurs hémodynamique de la PC est 1’égalisation
des pressions télédiastoliques des cavités droites et gauches .La différence
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semble étre moins de 5mmHg.Nishimura a argumenter que le plus grand intérét
du cathétérisme dans le diagnostic de PC était les variations respiratoires
dynamiques entre les courbes de pressions ventriculaire droite et gauche .Durant
le pic inspiratoire il existe une diminution de la pression ventriculaire gauche et
une augmentation concomitante de la pression ventriculaire droite indiquant la
discordance des pressions ventriculaires .Chez des patients atteints d’une
cardiomyopathie restrictive ou ayant un péricarde normal, il y a une
concordance entre la pression du ventricule droit et gauche[126].De méme ,le
rapport de surface systolique entre le ventricule droit et celle du ventricule
gauche durant ’inspiration et I’expiration est un nouveau critere relatif invasif
de différenciation entre PC et cardiomyopathie .Une élévation asymétrique de la
pression du ventricule gauche est plus caractéristique de la cardiomyopathie
restrictive .Hancock a relaté que la comparaison de la pression télé diastolique
instantanée des deux ventricules est peut étre le moyen le plus performant, mais
la comparaison entre les pressions moyenne des 2 oreilletes(ou bien la pression
de I’artére pulmonaire)est le moyen le plus fiable pour évaluer 1’égalisation des
pressions télédiastoliques[127].si le diagnostic de PC est confirmé mais les
pressions télédiastoliques restent basses ,un bolus intraveineux de fluide peut
entrainer une différence de pression diastolique entre les deux ventricules de
plus de 5Smmhg chez les patients déshydratés sans PC .Dans la PC les pressions
diastoliques des deux ventricules vont augmentées mais ne se dispersent pas
aprés injection d’un bolus de fluide[128].D’autres causes d’égalisation des
pressions télédiastoliques doivent étre eliminées avant de retenir le diagnostic de
constriction péricardique tel que :tamponnade ,cardiomyopathie restrictive,
cardiomyopathie dilaté au stade terminal , déshydratation, defect du septum
interauriculaire ,broncho-pneumopathie chronique restrictive ,pneumothorax .
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A noter qu’une cardiomyopathie restrictive associée a des depots amyloides
a le plus de chance de mimer une constriction péricardique[128,129,130].Un
autre critere pour différencier la PC d’une cardiomyopathie restrictive est un
rapport pression diastolique du ventricule droit sur pression systolique supérieur
a 1/3.De méme qu’une pression systolique du ventricule droit ou bien de I’artere
pulmonaire inferieur a 55mmhg communément retrouvé dans la PC mais pas
dans la cardiomyopathie restrictive.

L’aspect en Dip plateau ainsi que le remplissage rapide peuvent également
étre notés au cours d’un cathétérisme cardiaque droit .dans une étude de Mayo
Clinic ayant porté sur 143 patients ayant une PC confirmée chirurgicalement,78
ont subi un cathétérisme cardiaque .On a noté une égalisation des pressions
diastolique chez 81% des patients ,alors que 1’aspect de Dip plateau a été
retrouvé chez 77% ,ces deux criteres hémodynamiques étaient retrouvés chez
tous les patients de notre série ayant subis un cathétérisme cardiaque .les
variations respiratoires du gradient entre VG/VD a été noté chez 44%.la pression
auriculaire moyenne été de21mmHg[130] et de 17mmHg dans noter série.

1. La pression dans [’oreillette droite :

la pression auriculaire droite (figure20)[119]se caractérise par une descente
systolique x intacte(relaxation auriculaire),une descente protodiastolique vy
proéminente(remplissage ventriculaire),des ondes a et v (contraction auriculaire
et ventriculaire) assez classiques donnant 1’aspect de w ou de m chez des

patients en rythme sinusal.[88]
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Figure 20: A gauche :représentation schématique de la courbe de la POD synchronisée a
I'ECG chez un sujet normal .A droite enregistrement hémodynamique de la POD
(en haut) et de la PVD (en bas) chez un sujet atteint d'une PC .on voit la descente

y plus marquée correspondant au Dip de la courbe du VD.

2. La courbe de pression ventriculaire droite (PVD) :

Elle montre une dépression protodiastolique importante(DIP)pouvant
atteindre le zéro ou méme moins(figure 21 ).cette dépression est suivi d’une
remontée brutale pour former ensuite, en mésodiastole, un plateau
horizontal PLATEAU) dont la hauteur est supérieure au tiers de la pression
télésystolique du ventricule droit(critere de Yu) affirmant une adiastolie des
cavités droite.Cet aspect caricatural est plus difficilement constaté dans le

ventricule gauche.
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Figure 21:Courbes simultanées de pressions ventriculaire gauche(VG) et ventriculaire
droite(VD),montrant I'égalisation des pressions diastoliques ventriculaires avec
I'aspect en Dip-plateau

3. La performance myocardique :

L’index cardiaque est peu diminu¢ au repos et la fraction d’¢jection
angiographique reste normale. Dans les formes évoluées 1’index cardiaque peut

diminuer.
4. Le diagnostic hémodynamique de la péricardite constrictive :

Il existe des« critéres classiques » pour le diagnostic hémodynamique de la

constriction péricardique et permettant de la distinguer de la CMR :

-L’égalisation  (différence<bmmhg) de la pression télédiastolique
ventriculaire droite et de la pression télédiastolique ventriculaire gauche .
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Figure 22:Le signe de la racine carrée

-L’élévation modérée des pressions télé systoliques dans le ventricule
droit(<50mmhg),alors que dans la restriction, elle est souvent supérieure a
50mmhg.[50]

-Le rapport de pression télédiastolique et télesystoliques dans le ventricule
droit supérieur a un tiers(indice de Yu)alors que dans la restriction il est toujours
inferieur a un tiers.

-L’absence de variations respiratoires(<3mmhg)de la pression auriculaire
droite, qui est élevée(supérieure a 10mmhg)

Cependant plusieurs études ont montré que la sensibilité et la spécificité de
ces critéres n’est pas optimale, expliquant que le diagnostic peut étre encore
équivoque, entre constriction et restriction. C’est pourquoi Halte (en 1989)a
proposé un élément discriminant représenté par la variation dynamique
respiratoire du remplissage ventriculaire, traduisant la dissociation des pressions
intrathoraciques et intracardiaques ainsi que [I’interdépendance accrue

interventriculaire n’existant pas dans la cardiomyopathie restrictive.[51]
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Pratiquement, on observe au pic de l’inspiration une augmentation de la
pression systolique ventriculaire droite et une baisse de la pression systolique
ventriculaire gauche.par contre en cas de CMR ,la variation des pressions se fait
de maniere concordante, avec une baisse des pressions ventriculaires gauches et
droites a I’inspiration.

Cependant il existe encore des limites pour ce critére :

e la fibrillation auriculaire entraine des variations de remplissage en
fonction de I’intervalle RR.

e [’augmentation des pressions de remplissage gauche (dysfonction du
VG) peuvent masquer ces variations respiratoires.

e les atteintes respiratoires séveres (restrictive et obstructive)peuvent
mimer les mémes variations.[85 ;86]
Une étude comportant 36patients [52] avait mesuré la sensibilité et la

spécificité des différents criteres hémodynamiques pour faire le diagnostic de la

PC ils sont exposés dans le tableau 8.

Critéres conventionnels - Sensibilité [Spécificité [VPP [VPN
% 2 % P
PTDVG-PTDVD< 5 mmHg 60 38 H 57
PTDVD/PTSVD >1/3 03 38 52 B9
PAPS < 55 mmHg 93 24 47 125
[Variations respiratoires de la POD< 3 mmHg 03 b 58 P2
nterdépendance ventriculaire 100 o3 o4 (100

Tableau 8 : Sensibilité ,spécificité, valeur prédictive positive(VPP) et négative (VPN)

des criteres hémodynamiques de la constriction péricardique.
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Dans notre tarvail, le tableau hémodynamique indiscutable de constriction
péricardique était retrouvé chez tous les patients ayant bénéficié de cathétérisme

cardiaque.

Un autre critere hémodynamique majeur dans le diagnostic est la variation
respiratoire inverse des pressions systoliques ventriculaires droites et gauches
traduisant 1’interdépendance ventriculaire présente dans la constriction
[51,61,87].une étude hémodynamique comprenant 36 patients [88],avait
comparé les différents criteres hémodynamiques de constriction et notamment
les variations de pression intra-ventriculaires en fonction de la respiration, grace
a des manometres de hautes sensibilité et des respirométres .C’est ce critére qui
avait montré la plus grande sensibilité(100%) et spécificité(97%).En pratique
courante, il est cependant peu recherché, 1’hémodynamicien confirmant son
diagnostic avec le Dip-plateau et 1’indice de Yu, lui évitant de prolonger

I’examen en introduisant une sonde dans le ventricule gauche.

d-L échocardiographie :

Quand la péricardite constrictive est cliniqguement suspectée, 1’échographie
bidimensionnelle et le doppler combiné au scanner thoracique et/ou a I’'IRM
peuvent fortement évoquer le diagnostic qui devra dans tous les cas étre

confronté par le cathétérisme ventriculaire droit.
1. Echographie bidimensionnelle(BD) et temps mouvement(TM) :

en échographie BD, certains signes échographiques[53,54]suggérent

fortement le diagnostic .un épaississement péricardique existe dans 50% des cas

dans la littérature alors qu’on le retrouve chez 95% des cas de notre série .il
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marque la présence du caractere fibreux ou calcifié sans préjuger du caractere
constrictif de la maladie. En effet en cas d’épaississement péricardique détecté
échographiquement, seuls 38% des patients présenteront une constriction au
cathétérisme [55].Le péricarde normal ressemble a une couche mince et claire
mesurant 1.2+-0.8mm. En échographie transthoracique (ETT)on voit une
couronne péricardique echogéne [56].La sensibilité pour la détection de
I’épaississement péricardique n’est que de 63%[57],la faible incidence de
detection de 1’épaississement péricardique chez des patients présentant une PC
s’explique par les limites techniques de DETT .L’échographie
transoesophagienne est facultative. En plus de 1’étude précise du péricarde grace
a l’accés direct a la paroi libre du VD, la plus souvent intéressée par
I’épaississement fibreux, elle permet de bien enregistrer le flux veineux
pulmonaire. L’ETO a montré sa supériorité sur la voie transthoracique pour
détecter et mesurer 1’épaississement péricardique. La limite echographique
définissant un épaississement péricardique est de 3mm[58]avec une sensibilite
de95% une spécificité de 86% une valeur prédictive positive de 88% et une

valeur prédictive négative de 94%.

Les cavités cardiaques sont généralement de taille normale, les oreillettes
modérément dilatées et la veine cave inferieure trés dilatée et insensible aux
variations respiratoires .Ce dernier critere a été retrouvé chez 61% de nos

patients.
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En échographie TM ,on observe des anomalies de la cinétique

septale ,représentées par un mouvement brutal antérieur protodiastolique suivi
d’un ressaut postérieur.Le début de cette anomalie du mouvement coincide avec
la vibrance péricardique du phonocardiogramme et le creux y de la courbe de
pression de [loreillette droite. Ce signe est considéré comme assez

spécifique[59].

On peut egalement rencontré un mouvement postérieur(vers le VG) du
septum interventriculaire (SIV) lors de la contraction auriculaire et un
bombement inspiratoire du (SIV) vers le VG en inspiration .Ces signes sont
présents chez 50% des patients atteints d’une péricardite constrictive ,sont peu
spécifiques et peuvent exister dans d’autres pathologies et méme chez certains
sujets normaux. Dans notre travail un mouvement paradoxal du septum inter

ventriculaire a été noté chez 54% des cas.

La paroi inférolaterale du VG inscrit un aplatissement brutal a partir du
milieu de la diastole ,traduisant le déclin du remplissage ventriculaire [54]ce
signe n’est pas pathognomonique et peut exister chez 15% des sujets normaux et

dans les atteintes restrictives .
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2. Le doppler pulsé et couleur :

Le doppler cardiaque, actuellement, représente un temps tres important
dans le diagnostic de péricardite constrictive en sachant que les variations
respiratoires des différents flux sont capitales dans le diagnostic différentiel des
autres adiastolies.

¢ Signes d’adiastolie gauche :

Flux transmitral et temps de relaxation iso volumétrigue :Le trouble de

remplissage, avec présence du dip-plateau, et I'augmentation de la pression intra-
auriculaire gauche expliquent les modifications du flux transmitral : onde E
augmentée avec un temps de décélération court (inférieur a 150 ms).

Ces anomalies ne sont pas spécifiques d'une péricardite constrictive et
peuvent se rencontrer dans les pathologies ou existe une augmentation des
pressions de remplissage. Lors de I'inspiration (réduction inspiratoire du volume
de remplissage ventriculaire gauche), il existe en cas de péricardite constrictive
une diminution de l'amplitude de Il'onde E, un allongement du temps de
relaxation iso volumétriqgue avec retour aux valeurs de base au temps
expiratoire.

Flux veienux pulmonaire :[63,64]

Ce flux comporte normalement trois ondes, deux positives (onde S
systolique et onde D diastolique) ainsi qu'une négative (onde A correspondant a
la contraction auriculaire). La géne au remplissage entraine une diminution de
I'onde S et une augmentation de la taille et de la durée de I'onde A

A l'inspiration, il y a une franche augmentation des deux ondes (supérieure
a 25 %).
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¢ Les signes d’adiastolie droite :

Le flux d’insuffisance pulmonaire :

Le dip-plateau ventriculaire droit entraine des modifications du flux de
I'insuffisance pulmonaire, anomalie augmentant en inspiration, correspondant a

une augmentation du remplissage droit.
Trois aspects sont possibles :
Type 1 : aspect a trois ondes avec un dip mésodiastolique ;

Type 2 : annulation de la composante mésodiastolique avant la contraction

auriculaire ;
Type 3 : éjection diastolique avant la contraction auriculaire

L'un de ces signes correspond a une adiastolie. L'interruption du flux
d'insuffisance pulmonaire est d'autant plus prématurée que I'égalisation des

pressions est précoce.

Le flux de la veine sushépatique :

L'onde S est diminuée avec une onde A augmentée.

Il existe une augmentation du flux diastolique en début d'expiration de plus
de 25 %

Le flux tricuspidien :

Il est noté un aspect de grande onde E avec un temps de décélération

raccourci, ainsi qu'une petite onde A.

Il existe une augmentation de ces flux en inspiration.
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De plus, lI'importance de la fuite triscuspidienne varie a l'inspiration avec
augmentation de la durée, de I'intégrale temps-vitesse et de la vitesse maximale.

Dans notre série 1’insuffisance tricuspidienne était notée dans 30% des cas
et était de grade I ou II.

Le flux de la veine cave inférieure :

Il existe une inversion de I'amplitude des ondes systolique (x) et diastolique

(y) avec un creux x inférieur au creux y avec augmentation de l'onde A

auriculaire. En fonction du degre d'adiastolie, il n'est pas impossible de voir la

quasi-disparition de l'onde systolique avec apparition d'une onde positive se

positionnant entre les évenements x et y. Ces anomalies sont communes a
I'ensemble des adiastolies.
e-scanner et IRM :

Dans I’évaluation de pathologie péricardique ,le scanner et I’IRM sont des
méthodes sensibles et non invasives pour évaluer les épanchements localisés
,I’épaississement péricardique ,les masses péricardiques ainsi que les anomalies
congénitales comme les agénésies partielles ou compléte du péricarde .lls
procurent également un champ de vision plus large que celui de 1’échographie
,permettant I’étude de tout le thorax et la détection d’anomalies pulmonaires ou
médiastinales associées. Les résultats sont reproductibles car moins opérateur-
dépendant que I’echographie.De plus 1’analyse du péricarde est plus accessible
en TDM et IRM comparé a 1I’échographie notamment autour de la paroi latéral
et postérieure du VG .L’oreillette gauche est partiellement recouverte par le
péricarde .Shabetai[69]suggérait que la recouverture partielle de D’oreillette
pouvait étre en parie responsable de la dilatation auriculaire. L’épaisseur
normale du péricarde est de 2mm.Une épaisseur péricardique supérieure a 4mm
est anormale (figure 23).
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Figure23:Péricarde normal (fléeche) 2mm péricarde épaissi 4 mm

Avantages du scanner multicoupes :

I’avantage principal du scanner multicoupes réside dans sa résolution
spatiale excellente permettant d’avoir une analyse anatomique parfaite pour la
détection de 1’épaississement péricardique et supérieure a celle de ’IRM grace a
une meilleure résolution spatiale(=0.75mm contre 1.5mm pour I’IRM).Les
différentes modalités de reconstruction de I’image (MIP :Multiple Intensity
Projection,MPR/Multi  Planar Reconstruction ,VRT :Volume Rendering
Technique) offrent au chirurgien une vision réelle du cceur et de son enveloppe
pouvant le guider dans son abord chirurgical(figure24).Ceci est d’autant plus
utile qu’il existe des calcifications avec la possibilité de réaliser une
cartographie précise de celles-ci(invaginations intramyocardiques ,limites par
rapport aux coronaires ,gros vaisseaux et pontages). les calcifications épi-
myocardiques peuvent parfois réaliser de véritables incrustations
intramyocardiquess ,que le chirurgien se gardera de réséquer en raison du risque

de plaie ventriculaire.
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De plus, un rehaussement du péricarde sur un passage tardif (2a3 minutes
de Dl’injection) est en faveur d’un processus inflammatoire évolutif évoquant

plutdt le diagnostic de péricardite subaigué ou chronique.

Dans notre travail, 6 patients ont bénéfici¢ d’un scanner thoracique qui a

montré des calcifications péricardique.

Figure 24: Scanner sans IV reconstruction volumique type 3D MIP mettant en évidence

uniquement les calcifications a l'intérieure de la cage thoracique
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Figure 25: Scanner (IV):mode de reconstruction volumique VRT: large gangue calcifiée

de la face antérieure du VD.

Figure 26: Coupe scannographique de notre série montrant une coque péricardique

calcifiée
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Inconvénients du scanner

Ils reposent sur 1’utilisation de produits de contraste iodés intra-veineux et
I’irradiation (de I’ordre de 5 a 10 mSieverts).De plus ,si le scanner n’est pas
réalise de maniére synchronisée avec 1’électrocardiogramme ,les artéfacts

cardiaques peuvent limiter I’évaluation du péricarde.

Les avantages de ['IRM

Ils sont multiples :

1) Elle permet une analyse tissulaire en distinguant le péricarde ,la graisse
epicardique et le myocarde. Le péricarde épaissi est souvent visualisé comme un
hyposignal , traduisant la nature fibro-calcique du tissu .C’est ainsi qu’il décrit
avec une grande précision les épanchements péricardiques et les masses
péricardigues grace aux séquences Tlet T2.

2) Gréce au ciné IRM elle permet une analyse fonctionnelle du myocarde.
On peut ainsi déterminer les volumes ventriculaires et par conséquent calculer la
fraction d’éjection ventriculaire gauche et droite ,visualiser la gene au
remplissage ventriculaire pendant la diastole et notamment le mouvement septal
a la recherche du fasseyement septal (équivalent du notch septal en
¢chocardiographie).L’adjonction de marqueurs tissulaires sur les images permet
d’ameéliorer le diagnostic d’accolement péricardique a 1’épicarde :il s’agit des
séquences de ciné « tagged »[70]

3) Il offre des éléments de distinction avec la CMR en analysant 1’aspect du
myocarde aprés injection de gadolinium .En effet la fixation tardive de
gadolinium(10 minutes) est le témoin d’un cedéme interstitiel ,d’une nécrose ou
d’une infiltration pathologique(amylose et sarcoidose)plus en faveur d’une
atteinte myocardique.
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Dans une étude radiologique menée par Masui en 1992 comportant 30
patients porteurs d’une PCC ou d’une CMR,il était ressorti que I’IRM avait une
sensibilité de 93% ,une spécificité de 100% et une précision diagnostique de
constriction péricardique de 93% ,si I’épaississement était accompagné de signes
cliniques de constriction péricardique[71]

4) 1l s’agit d’une technique totalement non invasive.

Les inconveénients de [’IRM -

ils sont peu nombreux .Tout d’abord sa disponibilité mais ceci est variable
en fonction des centres .Ensuite ,il apporte une analyse moins fine des
calcifications .Par rapport au scanner ,il apporte des informations anatomiques

moins précises notamment dans le but d’un bilan préopératoire.

En conclusion les indications de I’1tmagerie en coupes sont les suivantes :

-pour le diagnostic il faut utiliser les deux examens: scanner pour
I’anatomie, IRM (injecté) pour 1’analyse tissulaire, la fonction ventriculaire,

I’analyse fonctionnelle et la recherche d’un rehaussement tardif pour

différencier PCC/CMR.

-pour le bilan préopératoire et notamment en cas d’une gangue calcifiée ;
scanner multicoupes pour le bilan morphologique lésionnel et topographique des

plaques en profondeur (invaginations) et en surface (coronaires, gros vaisseaux).
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f-Angiographie radioisotopique :

le remplissage pathologique ventriculaire caractéristique de la PC peut étre
également évalué par cet examen en apportant un diagnostic « fonctionnel »

gréace a I’analyse segmentaire et globale des deux ventricules [72,73].
Plusieurs parametres sont mesurés :
e Le temps de remplissage précoce du ventricule gauche qui est court.
e La vélocité du pic de I’onde E diastolique qui est augmentée.

e e rapport entre le pic de ’onde E diastolique et la vitesse maximale

systoligue qui est augmenté.

e La contribution de la systole auriculaire qui est faible en cas de PC et

augmentée en cas de CMR.

Cet examen est peu utilisé en routine.

g -La biologie :

il n’y a pas de marqueur biologique spécifique d’une constriction
péricardique .II faut néanmoins signaler une faible élévation du peptide
natriurétique dans la PC en dépit de signes congestifs manifeste, ce qui constitue
un excellent élément de diagnostic différentiel avec la CMR (forte élévation des

peptides natriurétique)[74].
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h-L histologie :

L’examen anatomopathologique du prélévement per-opératoire avait
retrouvé chez 96%des patients une pachypéricardite d’aspect aspécifique ceci
contraste avec le taux de PC tuberculeuses retrouves dans notre étude et qui
s’éleve a 43%, plusieurs hypothéses peuvent étre émises : un diagnostic de PC
tuberculeuse port¢ a 1’exceés devant un patient ayant un antécédent de
tuberculose sans preuve direct d’une atteinte péricardique, une stérilisation du
péricarde par le traitement antibacillaire préopératoire ou bien encore le

caractére séquellaire d’une constriction péricardique post tuberculeuse.

B. Le diagnostic différentiel :

La constriction péricardique est facile a évoquer lorsque sont présents tous
les éléments cliniques caractéristiques : hépatomégalie, ascite avec
augmentation de la pression veineuse centrale, bruit diastolique précoce,
collapsus veineux protodiastolique, calcifications péricardiques, onde P
crochetée, bas voltage des complexes QRS. Lorsqu'ils sont incomplets, ces
éléments orientent par leur groupement vers divers diagnostics.

La cirrhose hépatique [140] est souvent envisagée sur I'hepatomégalie,
l'ascite et parfois les signes biologiques d'insuffisance hépatocellulaire.
Cependant, l'inspection des jugulaires du patient semi-assis ne retrouve pas de
turgescence au cours des cirrhoses.
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Les valvulopathies ne posent pas de probléeme diagnostique car, méme
lorsque la clinique peut préter a confusion dans les formes atypiques,
I'échographie permet trés vite de redresser le diagnostic.

Les néphropathies et syndromes néphrotiques sont suspectés devant le
syndrome cedémateux mais la pression veineuse centrale est normale, il n'y a pas
d'hépatomégalie ni de calcifications radiologiques.

Le syndrome cave par obstruction de la veine cave supérieure se distingue
par I'absence de signes cardiaques et d'hépatomégalie.

En fait, le diagnostic différentiel essentiel, parfois difficile a écarter avant
I'intervention, est représenté par les cardiomyopathies restrictives [141 ; 142].
qui résultent de différents processus tels que la fibrose aprés une myocardite ou
I'infiltration du tissu myocardique par l'amylose, I'hnémochromatose ou la
sarcoidose. Ces formes se présentent parfois sous le méme aspect clinique que la
constriction.

De plus, I'atteinte d'une tunique peut retentir sur les structures voisines. La
constriction pericardique avec sa fibrose et les éventuelles calcifications peut
toucher le muscle sous-jacent et cette lésion est un facteur déterminant dans le
résultat post chirurgical. De méme, les cardiomyopathies restrictives peuvent
retentir sur lI'endocarde et la fibrose endocardique a tendance a léser le muscle
cardiaque sous-jacent.

Il'y a donc des cas ou, au décours de I'examen clinique et des explorations
compléementaires, le doute persiste. Or, [lintervention chirurgicale,
particulierement dangereuse chez les patients ayant une cardiomyopathie, parait
cependant justifiée afin de ne pas méconnaitre une affection curable
chirurgicalement. Ainsi, le maximum d'arguments cliniques et paracliniques doit
étre recherché avant I’intervention.
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La chirurgie de la péricardite chronigue constrictive

Les arguments cliniques en faveur d'une cardiomyopathie restrictive sont
multiples. En fonction de I'étiologie, il faut rechercher des signes généraux et
métaboliques propres a chacune d'elles (hémochromatose, amylose...) : en
faveur de I'hémochromatose, pigmentation, syndrome endocrinien, troubles de la
glycorégulation, élévation du fer sérique et saturation de la sidérophiline, enfin
biopsie hépatique, cependant, le tableau d'adiastolie n'est pas le plus fréquent
dans cette cardiopathie de surcharge ; en faveur de I'amylose : recherche d'autres
localisations, le diagnostic de certitude repose sur les biopsies, des gencives en

particulier.

Des épisodes d’cedéme pulmonaire sont fréquents a la différence de la

constriction.

Cliniguement, le choc de pointe est plus net, plus large, dévié vers la
gauche. Il existe souvent un souffle d'insuffisance mitrale ou tricuspide, un bruit

de galop.

L'ECG montre freqguemment une hypertrophie ventriculaire gauche ou un
bloc de branche gauche dans les cardiomyopathies (alors que ces signes sont
extrémement rares dans les constrictions peéricardiques). Des ondes Q sont

également fréquentes.

Il n'y a pas de calcifications a la radiographie thoracique et, en général, le
volume cardiaque est plus important que dans les constrictions. Cependant,

parfois le coeur est petit, en particulier en cas d'amylose.

L'échographie-doppler cardiaque a une place importante dans le diagnostic
différentiel .
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Parfois le diagnostic est orienté par certaines particularités, tel un
épaississement myocardique anormal, avec parfois méme un aspect
«scintillant » évoquant une amylose [143] Le diagnostic peut étre tres difficile,
reposant sur un faisceau convergent d'arguments. Actuellement les variations
respiratoires représentent un élément-clé pour le diagnostic différentiel entre

péricardite constrictive et myocardiopathie restrictive.

Les variations respiratoires, dans la péricardite constrictive, sont majeures,

a la différence de la myocardiopathie restrictive.
Catheétérisme cardiaque.

La péricardite constrictive et la myocardiopathie restrictive peuvent réealiser
classiquement chacune un tableau hémodynamique d'adiastolie se ressemblant.
Dans les deux cas, les pressions diastoliques droite et gauche sont elevées. Le

volume d'éjection et le débit cardiaque sont diminués.
Cependant, différents parameétres aident a les différencier :

Dans une myocardiopathie restrictive, les pressions de remplissage
ventriculaires gauches sont supérieures le plus souvent de 5 mmHg aux
pressions de remplissage ventriculaires droites. Le plateau de pression
diastolique ventriculaire droite est souvent inférieur au tiers du pic de pression
systoligue. Les pressions systoliques ventriculaires droites sont également plus

elevées, supérieures a 60 mm Hg.

Lors d'une péricardite constrictive, il existe une égalisation des pressions
diastoliques entre les ventricules droit et gauche (la différence n'excéde pas 5
mm HQ) et persistant a I'effort
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La chirurgie de la péricardite chronigue constrictive

Le plateau diastoliqgue dépasse généralement le tiers de la pression
systolique ventriculaire droite et les pressions systoliques ventriculaires droites

sont inférieures a 60 mm Hg.

Parfois, dans certains cas (adiastolie débutante, traitement diurétique,
régime sans sel strict), une perfusion intraveineuse rapide de 500 a 1 000 mL de
plasma en 5 a 10 minutes, lors d'une épreuve de remplissage, permet de mettre

en évidence la constriction éventuelle, parfois aidée de I'effort.

Cependant, dans certains cas, la distinction entre péricardite constrictive et

myocardiopathie restrictive reste difficile

Les variations respiratoires des pressions sont des éléments importants de
diagnostic différentiel. Les pressions ventriculaires droites augmentent au cours
de I'inspiration, alors que les pressions ventriculaires gauches restent stables ou
diminuent. Cet élément permet de distinguer les péricardites constrictives des
autres tableaux hémodynamiques proches [146], en particulier les

myocardiopathies restrictives.

Au point de vue angiographique, la constatation d'une fonction d'éjection
ventriculaire gauche diminuée en l'absence de cardiomégalie evoque plutét une
myocardiopathie restrictive [145]. Cependant, la fonction d'éjection ventriculaire
gauche peut étre normale, et inversement diminuée en cas de péricardite

constrictive.
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La chirurgie de la péricardite chronigue constrictive

L'angiographie isotopique a également été proposée pour distinguer
péricardite constrictive et myocardiopathie restrictive. Dans le premier cas, il
existe une augmentation du pic de vitesse de remplissage et de lI'importance du

remplissage protodiastolique ventriculaire [147]

Le scanner tomodensitométrique et la résonance magnétique nucléaire
thoracique mettent bien en évidence I'épaississement péricardique en cas de
constriction [148,149]

Cependant, comme pour toute technique d'exploration anatomique et non
pas dynamique, la constatation d'un épaississement pericardique ou de
calcifications ne prouve pas la constriction. De méme, l'absence de ces
anomalies ne permet pas de I'éliminer. Certains auteurs insistent sur la valeur de
la résonance magnétique nucléaire pour distinguer péricardite constrictive et

myocardiopathie restrictive en cas de tableau d'adiastolie [150]
Biopsie endomyocardique.

Dans certains cas, pour rechercher une étiologie particuliere de
cardiopathie restrictive et/ou lorsque le doute subsiste sur l'origine de

I'adiastolie, des biopsies endomyocardiques peuvent étre proposées [151]

Cependant, des biopsies normales n'éliminent pas le diagnostic de
myocardiopathie restrictive et parfois il peut exister une intrication entre
I'élément péricardique et myocardique (amylase, radiothérapie, syndrome
hyperéosinophilique).
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TRAITEMENT
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Chez certains patients avec une péricardite constrictive subaigué, les
symptomes et signes de constriction peuvent disparaitre sous un traitement

médical seul. [80]

Par exemple, Halety et al. rapporta une série de 36 patients avec une PC se
résolvant aprés un traitement a base d’anti-inflammatoire, de colchicine et/ou de
stéroides [78].

Cependant dans la plupart des péricardites chroniques constrictives, le
véritable traitement est la décortication péricardique chirurgicale, consistant en
une large résection du feuillet pariétal et viscéral du pericarde. Le risque
opératoire  est important (>6% dans les centres les  plus
experimentés)[10.79].Chez certains patients, la restauration de la fonction
cardiaque n’est pas immédiate, et peut mettre un certain temps(quelque
mois)avant de retourner a la normale. La survie est fortement liée a 1’étiologie.
Dans la plus grande serie de la Mayo Clinic la survie est la meilleure pour les
PC idiopathique ou virales et la moins bonne pour les PC post-radiothérapiques
[10.79].

A. Buts du traitement :

% réaliser une résection la plus étendue possible du péricarde épaissi et
calcifié pour permettre une expansion des cavités cardiaques au cours de

la diastole en les libérant de la coque péricardique rigide.
% soulager la symptomatologie fonctionnelle du patient.

% éviter les complications notamment la déchéance myocardique.
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La chirurgie de la péricardite chronigue constrictive

B. Moyen :

1. Le traitement médical

Le traitement médical n'est que palliatif, permettant de préparer le patient a
I'intervention, ou réserve aux cas ou celle-ci est récusée du fait d'une contre-
indication absolue a la chirurgie : insuffisance hépatocellulaire importante,
atteinte myocardique associée sévere, espérance de vie limitée. Cependant, ce
dernier point est discuté : pour certains, l'intervention est récusée au-dela de la
soixantaine, surtout dans les formes trés calcifiées, pour d'autres, I'age avancé

n'est pas une contre-indication formelle.
Le traitement médical comporte deux volets.
< Traitement purement symptomatique :
e Diurétiques associés au régime désode.
e Repos.
e Traitement anticoagulant a adapter selon la fonction hépatique.
e Evacuation des épanchements pleuraux.
e Evacuation du liguide d'ascite.

Cependant, chez un sujet inopérable, cette évacuation est prudente et
partielle, utile en cas de mauvaise tolérance mais en sachant que des ponctions
itératives sont a eviter car sources de déperdition protidique pouvant nécessiter
alors des perfusions d'aloumine. En préopératoire en revanche, I'évacuation des

épanchements est systématique.
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La chirurgie de la péricardite chronigue constrictive

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

fibrillation auriculaire rapide ou d'atteinte myocardigque associée

<> Traitement étiologique : un traitement antituberculeux s'impose dans
tous les cas de péricardite tuberculeuse, prouvée ou soupgonnée, a
évolution constrictive. 1l est deébuté, si possible, au minimum 2
semaines a 1 mois avant l'intervention et poursuivi selon les regles

habituelles.
2. Le traitement chirurgical :

a. La préparation a [’intervention :

Un bilan préopératoire complet est réalisé. Il comporte des épreuves
fonctionnelles respiratoires. Une Kinésithérapie respiratoire adaptée permet
d'amener le patient dans les meilleures conditions possibles, ainsi que
I'évacuation d'épanchements pleuraux et péritonéaux. Une anémie éventuelle est
corrigée. Un traitement antibiotique spécifique est appliqué si une étiologie est
retrouvée et documentée. Si le bilan étiologique est négatif, un traitement

antituberculeux systématique peut étre envisage.

b. Les principes de [’intervention et voies d’abord :

Avant tout, une biopsie péricardique peropératoire devra étre systématique
pour examen histologique et mise en cultures, y compris sur milieu de

Lowenstein-Jensen, avec antibiogramme.

La tendance générale actuelle est celle d'une péricardectomie la plus large
possible, afin d'éviter une récidive, en utilisant une voie d'abord ou les incidents

techniques possibles seront facilement maitrisés.
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La chirurgie de la péricardite chronigue constrictive

La voie extrapleurale de Brauer et la thoracotomie antérolatérale droite ne

sont plus utilisées pour ces raisons.

D'autres techniques comme la thoracotomie horizontale bilatérale avec
section transversale du sternum, si elles ne répondent pas aux inconvénients
précédents, se révelent trop traumatisantes, sans apporter d'efficacité, de
sécurité, ou d'avantages supplémentaires, comparées a la classique sternotomie

médiane.
Actuellement, trois attitudes sont possibles.
> Incision sous xiphoidienne :

Une mention spéciale doit lui étre faite car elle précede, grace a la biopsie
qu'elle permet, I'abord par sternotomie permettant le traitement des lésions.
Rarement, en effet, la distinction entre péricardite chronique constrictive et
cardiomyopathie restrictive reste difficile apres les explorations préopératoires,
et une biopsie devient nécessaire. Si le diagnostic histologique extemporane
affirme une péricardite chronique, l'incision est élargie vers le sternum et une
péricardectomie est réalisée. Sinon, lincision est aussitdt refermée, et le

probléme est alors celui du traitement d'une cardiomyopathie restrictive.

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

désinsérant les fibres qui s'attachent sur la xiphoide.

Le diaphragme est eégalement désinséré sur quelques centimetres,
permettant I'abord du sac péricardique. Il faut prendre garde a n'ouvrir ni le

péritoine, ni les plevres.
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La chirurgie de la péricardite chronigue constrictive

Actuellement, cette phase peut avantageusement étre remplacée par une
biopsie sous-costale thoracoscopique, le trocart étant introduit par le cinquieme
espace antérolatéral droit.

» Thoracotomie gauche antérolatérale :

Le patient est en décubitus dorsal avec un billot placé sous I'épaule gauche.
L’incision cutanée commence sous le sein gauche et se poursuit latéralement
dans le quatrieme ou cingquieme espace intercostal, jusqu'a la ligne axillaire. Le
muscle grand pectoral est sectionné afin d'ouvrir I'espace intercostal.
Habituellement, les vaisseaux mammaires internes doivent étre lies et
sectionnés. L’écarteur peut alors étre placé dans l'espace intercostal, et ouvert
progressivement, au fur et a mesure de la dissection.

Le nerf phrénique gauche est ecarté du pericarde, entouré de tissu adipeux
autant que possible, afin d'éviter toute lésion nerveuse.

Le péricarde est incisé au niveau d'une zone de moindre calcification et le
plus postérolatéralement possible. Quand une ouverture est ainsi obtenue,
I'incision longitudinale initiale est poursuivie en avant et en arriere, a partir de
ses extrémités supérieure et inférieure respectives.

Le péricarde antérieur est disséqué jusqu'au sillon auriculo-ventriculaire
gauche, et jusqu'au diaphragme en bas, puis réséqué.

Le péricarde postérieur est disseque le plus loin possible puis reséqué.

La dissection doit étre menée jusqu'au-dela du tronc pulmonaire, afin
d'éviter de laisser une bande serrée de pericarde autour de celui-ci, pouvant ainsi
étre a l'origine d'un gradient postopératoire sévere Deux gros drains de type

pleural sont placés au contact du cceur avant la fermeture, 1'un en bas et en
arriere, l'autre, en haut et en avant.
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La chirurgie de la péricardite chronigue constrictive

Le principal avantage de cette technique est une trés bonne exposition du
ventricule gauche, permettant une libération complete de celui-ci, jusqu'a sa face

diaphragmatique.

Cependant, cette voie n'est plus guere employée, car le probléeme de la
compression des cavités droites est presque toujours au centre de la

symptomatologie et donc de l'indication.

Certains auteurs proposent une thoracotomie anterolatérale gauche dans les
étiologies infectieuses, notamment bactériennes et les formes purulentes, pour

éviter le risque de médiastinite postoperatoire [123 ; 135].

Figure 27 :L'écarteur est placé dans I'espace intercostal ouvert,

et progressivement écarte.
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La chirurgie de la péricardite chronigue constrictive

Figure 29 : Incision du péricarde : incision longitudinale initiale du péricarde puis extension
de l'incision vers le ventricule droit et le ventricule gauche a chaque extrémité de celle-ci.
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La chirurgie de la péricardite chronigue constrictive

Figure 30 : Les deux ventricules sont libérés, laissant, si nécessaire,

de petites plaques calcifiées. La racine du tronc pulmonaire est libérée.

Figure 31 : Bande de striction autour du tronc artériel pulmonaire.
Son exérese est essentielle afin d'éviter tout gradient de pression postopératoire.
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La chirurgie de la péricardite chronigue constrictive

» La sternotomie médiane

Une circulation extracorporelle doit toujours étre prévue, ainsi qu'un abord
femoral, de facon a pouvoir canuler par cette voie en cas de probléme majeur de
dissection. Il est donc impératif de tenir prét le circuit de circulation
extracorporelle sur le champ opératoire, un perfusionniste étant disponible dans
la salle d'intervention. Des palettes de déchoquage de petite taille doivent avoir

été verifiées avant le début de l'intervention.

Le sternum est ouvert a la scie électrique, avec la plus grande prudence.
Les deux berges du sternum sont écartées tres legérement apres hémostase des
tranches osseuses. Le tissu conjonctivograisseux antérieur est écarté
latéralement, ainsi que les culs-de-sac pleuraux antérieurs a l'aide d'une

compresse (fig. 32 et 33).
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La chirurgie de la péricardite chronigue constrictive

Figure32 : Aspect du cceur aprés ouverture du sternum. Recouvrement partiel par les
poumons et les culs-de-sac pleuraux antérieurs, qu'il faudra refouler
latéralement. Le péricarde fibreux est rétracté ne permet pas de repérage

facile des structures sous-jacentes.
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Figure 33: écartement des culs de sac pleuraux a 1’aide d’une compresse.[136]
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La chirurgie de la péricardite chronigue constrictive

Le péricarde est ouvert selon une ligne verticale et médiane, c'est-a-dire en
regard de la face antérieure du ventricule droit, afin d'éviter un départ «aveugle »
de cette dissection dans la région des vaisseaux coronaires gauches. La
dissection est poursuivie bilatéralement, a partir des extrémités de l'incision
initiale, avec décollement des culs-de-sac pleuraux latéraux, en évitant le plus
possible de les ouvrir. Des que les berges de l'incision sont dégagées, l'aide les
saisit avec deux pinces, en exercant une traction trés légere, toujours verticale,
en mesurant parfaitement sa force afin de n'exercer aucune traction sur le
myocarde. Il est, a priori, déconseillé de mener la dissection au bistouri. La taille
des ciseaux employés est évidemment du choix du chirurgien, cependant on peut
souligner que des ciseaux tres fins peuvent étre plus dangereux que des ciseaux
plus gros, a bout plus rond, pouvant étre également tres utiles comme outil de
décollement lorsqu'ils sont maintenus fermés, face convexe contre le myocarde.

EMC

Figure 34 : Ouverture du péricarde selon une ligne verticale et médiane et poursuite

de la dissection latéralement a partir des berges de 1’incision initiale.

106



La chirurgie de la péricardite chronigue constrictive

Sur la droite, dont la dissection précede en général celle de la face gauche,
la dissection passe prudemment au-dessus du sillon auriculo-ventriculaire droit
et des vaisseaux coronaires qui le parcourent, ainsi que des parois antérieure et
latérale de l'oreillette droite (fig. 35). Le péricarde est ensuite excisé a environ 2
cm en avant du nerf phrénique droit (fig. 36). La libération des orifices caves de
toute striction doit étre parfaitement menée, en sachant qu'ellepeut étre efficace
sans toucher a la face postérieure de ces vaisseaux, puisqu'il suffit de rompre

suffisamment I'effet de cerclage pour atteindre le résultat escompté.

Figure 35 : Déroulement de la dissection de la face droite du cceur
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La chirurgie de la péricardite chronigue constrictive

Figure36 : Excision du péricarde a 2 cm du nerf phrénique droit

Sur la gauche, la dissection passe en avant de la face antérieure des deux
ventricules, puis au-dessus de la paroi latérale du ventricule gauche (fig. 37). Le
péricarde est ensuite excisé a environ 1 cm en avant du nerf phrénique gauche.
La dissection est poursuivie en arriere du nerf phrénique gauche, dans le plan
situé entre le myocarde et I'épicarde jusqu'a la libération compléte du ventricule
gauche, c'est-a-dire, en haut, jusqu'au sillon auriculo-ventriculaire gauche
postérieur, et en bas, au-dessus du diaphragme, afin de libérer la pointe du cceur
(fig. 38 et 39).
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—

Figure 37 : Dissection sur la gauche, sur la face antérieure des deux ventricules et la paroi
latérale du ventricule gauche.

Figure 38: Libération de la pointe du cceur, nécessitant une luxation délicate du cceur.
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La chirurgie de la péricardite chronigue constrictive

Figure 39 :Excision du péricarde a 1 cm du nerf phrénique gauche.

La libération des vaisseaux de la base, notamment du tronc de l'artére
pulmonaire, est nécessaire afin d'éviter des gradients postopératoires.
L'efficacité de cette libération sera contr6lée par la prise peropératoire des

pressions.

Certaines plaques calcifiées, adhérentes au myocarde, doivent parfois étre
laissées en place, leur exérése comportant un risque trop important de Iésions sur
les vaisseaux coronaires, notamment au niveau du sillon interventriculaire

antérieur.

Deux gros drains sont mis en place, comme précédemment.
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Les principaux avantages de cette technique sont de permettre une
intervention compléte, appréciable notamment en cas de calcifications
adherentes sur les cavités droites, d'assurer une meilleure sécurité par la mise en
place d'une circulation extracorporelle, et de controler par des mesures de

pressions peropératoire I'efficacité du geste.

C'est actuellement la technique la plus utilisée car elle permet une meilleure
exposition de 1’oreillette droite de la veine cave supérieure et inférieure et
permet un bon dégagement du péricarde pathologique[123]; Cependant la
mortalité postopératoire ne semble pas s’influencer par le choix de I’une de ces
deux voies d’abord ;ainsi dans une étude realisé par Ravindranath et al. Portant
sur 36 patients opérés pour une PCC dont 21 ont subi une thoracotomie
antérolatérale gauche alors que 15 cas ont bénéficié d’une sternototmie médiane,
la mortalité hospitaliere était similaire avec un taux successivement de 14.2% et
13.3%.

c. -Choix de la mise en place d’une circulation extracorporelle :

Il est théoriquement possible dans les deux voies d'abord :
< shunt fémorofémoral pour la thoracotomie antérolatérale gauche ;
<> shunt fémorofémoral ou cavo-aortique pour la voie médiane.

Certaines équipes préconisent sa mise en place systématique , s'appuyant
notamment sur l'argument d'une libération plus facile et en securité de la
jonction atriocave, ainsi que de se donner les moyens et la plus grande efficacité
pour faire face a une défaillance cardiaque, jusqu'a l'arrét cardiaque, pour ce

coeur inaccessible au massage dans son sac fibreux.
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Cependant, les résultats globaux ne semblent pas étre influencés par une

attitude ou l'autre.

Dans notre travail, tous les patients étaient opérés avec un circuit CEC en
« standby » avec un pompiste disponible a la salle d’intervention. Mais le

recours a une CEC n’a jamais été nécessaire.
< dans tous les cas :

La fermeture est envisagee apres vérification minutieuse de I'némostase et
mise en place de deux gros drains au contact du cceur (fig. 40). Une ou les deux
plevres sont drainées en cas d'ouverture. Des électrodes épicardiques
auriculaires et ventriculaires, dont le bon fonctionnement est d'emblée vérifie,

sont mises en place.

Figure 40 : Mise en place de deux drains au contact du cceur.
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Figure 41: Vue opératoire finale d'une péricardectomie partielle, s’arrétant a un cm en

avant de chaque nerf phrénique.
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Vue opératoire 2 : Aspect épaissi du péricarde.
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Vue opératoire 3 : Péricarde épaissi et calcifié par endroit.

Vue opératoire 4 : Péricardotomie ,feuillet viscéral blanchatre et

feuillet pariéetal épaissi et calcifié.
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Vue opératoire 5 : Résection péricardique avec un aspect épaissi et calcifié

du péricarde par endroit.

Vue opératoire 6 : Le déroulement de la résection péricardique.
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Vue opératoire 8 : Vue opératoire finale du cceur apres

une péricardectomie subtotale.
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d-péricardectomie totale versus péricardectomie partielle :

jusqu’a trés récemment aucune série de la littérature ne permettait
d’affirmer I’intérét d’une résection péricardique totale [99,100],il semble licite
d’envisager 1’exérese la plus large possible pour permettre la ré-expansion des 2
ventricules [7,101,113], au prix d’une chirurgie plus longue avec ou sans CEC,
de manipulation mal tolérées et d’un risque hémorragique et de plaie
ventriculaire plus important .Un dilemme souvent rencontré par les chirurgiens
est de savoir quand arréter son pelage péricardigue et épicardique en gardant a
I’esprit ,comme ils le disent bien ,que « le mieux est I’ennemi du bien ».Dans ce
contexte, certains chirurgiens [113] ont facilement recours a la CEC permettant
de mieux luxer le cceur pour ¢€largir le plus possible la péricardectomie ;d’autres
ne l’utilisent qu’en cas de problemes techniques ou de gestes cardiaques
associés du fait de [D’accroissement du risque hémorragique qu’elle
procure[99,100].Enfin ,certains ne 1’utilisent jamais.une étude récente [114] de
135 patients a démontré pour la premiére fois 1’avantage de la péricardectomie
totale versus la péricardectomie partielle sur la mortalité postopératoire et totale
et a conclu que la peéricardectomie totale confere des avantages significatifs a
long terme par une amélioration des parametres hémodynamiques qui parait
indépendante des étiologies. D’autres auteurs pensent qu’il ne faut pas hésiter a
avoir recours a la CEC pour élargir le geste de péricardectomie car le risque
inhérent & la CEC semble inférieur au bénéfice apporté par 1’élargissement de la
péricardectomie qu’elle permettra [115].la nécessité de 1’épicardectomie

associée a la péricardectomie pariétale est également fondamentale.
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C. Les indications opératoires :

Le traitement chirurgical est le seul traitement logique d'une constriction
péricardique. En dehors des contre-indications deéja vues, il est également
discuté essentiellement quant a sa date dans certaines formes.

Ainsi, dans les formes frustes ou latentes sans signes majeurs constrictifs,
certains se montrent interventionnistes, prenant comme argument le fait que les
signes de constriction peuvent ultérieurement devenir rapidement importants et
que l'intervention est alors plus délicate. D'autres, au contraire, préférent
I'abstention et une surveillance réguliére, la constriction pouvant étre pendant
tres longtemps bien tolérée. L'indication est d'autant plus volontiers portée que
le patient est jeune.

Un cas particulier est a souligner : la péricardite chronique constrictive
secondaire a une irradiation médiastinale, dont les resultats opératoires sont
médiocres, incitant la plupart des équipes a poser l'indication lorsque les
symptomes sont déja séveres.

En cas de constriction a évolution subaigué, deux éléments péesent en sens
inverse : I'existence de signes inflammatoires tend a différer l'intervention car la
péricardectomie, en particulier viscérale, est plus difficile ; en revanche,
I'évolution des signes constrictifs peut faire avancer la date opératoire. En fait,
les résultats postopératoires semblent équivalents, quel que soit le moment
choisi.

Le pronostic postopératoire a court et a long termes dépend de la précocité
de [lintervention par rapport a I'évolution des symptomes. Les lésions
myocardiques et hépatiques, en particulier, peuvent devenir irréversibles apres
un certain temps d'évolution, et évoluer ensuite pour leur propre compte.
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PRONOSTIC
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1. Morbidité et mortalité :

L'état postopératoire du patient, et en particulier le niveau du débit
cardiaque, dépend de I'importance des épanchements préopératoires. Si besoin,
un soutien pharmacologique et/ou la mise en place d'un ballon de contre-pulsion

intra-aortique peuvent étre appliqués.

Les causes de la mortalité hospitaliére sont, avant tout, dans 75 % des cas,
lices a une insuffisance cardiaque aigué. Viennent ensuite, principalement,

I'némorragie et I'insuffisance respiratoire

La persistance a long terme des symptomes est observée chez 5 % des
patients apres péricardectomie, ce résultat concernant des patients opérés a un
stade tardif de la maladie. La mortalité tardive aprés péricardectomie est liée
essentiellement a l'insuffisance cardiaque. Ces points montrent bien que
I'élément essentiel du pronostic est l'atteinte myocardique associée, qui est
irréversible, alors que la constriction péricardique répond bien a son ablation
chirurgicale, si elle est complete.

La mortalité peropératoire est réputée faible ; inférieure a 1% dans celle de
Ling et al.[10]. Dans notre serie elle est de 4%Par contre la mortalité
postopératoire a atteint 13% dans notre travail ce qui rejoint les taux observes
dans la littérature et qui varient entre 4% et 18%. Dans une revue de publication
récente incluant 429 patients la mortalité hospitaliére était €gale en moyenne a
5% allant de 2.3 a 10.5% [8,10,29,92,96-99].La cause la plus fréquente de
mortalitt dans la période péri-opératoire est d’origine cardio-
vasculaire :hémorragies massives dans la période per-opératoire ou post —
opératoire immediate et ensuite se rencontre des épisodes de bas débit
cardiaque[7,9,10,91,98,100,101].La revue de la littérature montre une
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diminution du taux de mortalité postopératoire depuis les années 1950,avec a
cette époque des taux de mortalité de 25% et de 13% entre 1951 et 1961
[44,102].cette diminution de la mortalité montre la sécurité de la technique et
résultent de D’amélioration des techniques opératoires et anesthésiques
permettant de diminuer le risque hémorragique, des soins post-opératoires ,de la
modification de la répartition étiologique avec moins de PC tuberculeuse et
calcifiantes, et du diagnostic plus précoce permettant d’amener des patients en
stade fonctionnel moins grave. En effet ,la mortalité opératoire et les épisodes de
bas débit cardiaque sont corrélés dans 1’¢tude de McCaughan au stade
fonctionnel préopératoire.[100]

Dans une serie de mayo Clinic portant sur 313 patients entre 1936 et
1990,la mortalité totale était de 14%(46% pour NYHA 1V,10%pour NYHA

111,1% pour NYHA 1)[124,125]

Le taux de mortalité post opeératoire est clairement en relation avec
I’étiologie. En effet dans une étude de Bertog et al. , le taux le plus elevé était
observe dans le groupe PC « post-radiothérapie »avec 21.4% et le groupe « post
chirurgical » avec un taux de 8.3%[79].on I’explique par le fait que Ia
constriction n’est probablement pas le seul facteur en cause dans la défaillance
cardiaque dans ces 2 sous groupes, et qu’elle est influencée également par la
cardiopathie sous jacente(ischémique ou valvulaire ) pour le groupe « post
chirurgicale » et I’atteinte endocardique associée dans le groupe « post

radiothérapie »
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2. Les facteurs pronostiques :

% Facteurs pronostiques de mortalité post opératoire :

<- La persistance de signes droits dans le mois apres la

péricardectomie
< Une ascite
< Un antécedent de radiothérapie
< Une insuffisance rénale
< Une natrémie<135mmol/I
< Des signes digestifs
< Une anemie
<> Une dose de furosémide préopératoire >40mg

3% Facteurs pronostiques de survie globale :

<> dose de lasilix>40mg

< Antécédent de radiothérapie

<> Persistance de signes droits

<> Bas débit cardiagque postopératoire
< Clairance de la créatinine <60ml/min
< Age>63ans

<> POD>20mmHg

<> Natrémie<135mmol/l
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<- BAV premier degre

< Ascite.

< Epanchement pleural.

< Stade de la NYHA Il ou IV,
< Cardiomeégalie.

< Douleur thoracique.

<> Turgescence spontanée des veines jugulaires.
< Symptomes gastriques.

< Anémie.

< Hyper bilirubinémie.

< Sexe féminin.

<> (Edémes des membres inférieurs.
Le facteur le plus fort est ’antécédent de radiothérapie qui multiplie par

plus de 6 le risque de déces.

Les raisons de mauvais pronostic des PC « post-radiothérapie » sont
multiples. L’irradiation médiastinale atteint plusieurs structures en plus du
péricarde[93,105-109] :le myocarde avec des fibroses et des calcifications
endomyocardiques, les valves avec des valvulopathies radiques (plus rares et ne
se rencontrent en géneral que chez des patients irradiés dans les années 60 et a
des doses ¢levées),et surtout les coronaires, une dizaine d’année apres
I’irradiation ,par une fibrose extensive de la média et de 1’adventice en
continuité avec la fibrose eépicardique.la fibrose médiastinale limite les

possibilités d’extension de la résection par le chirurgien[110,111].l1a période
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postopératoire est prolongée et plus difficile en raison des problémes de
cicatrisation du sternum irradié. La survie a long terme est également
compromise par [’atteinte respiratoire interstitielle, des réponses
immunologiques défaillantes et 1’évolution naturelle du cancer .La décision
opeératoire est extrémement difficile pour ces patients, a tel point qu’un article
portant sur 2 cas de PC post-radiothérapiques avec une mortalité postopératoire
de 100% s’intitulait « futility of pericardectomy for postirradiation constrictive
péricarditis ? »[110]

dans une étude réalisée par Hirotsugu et al.[121] portant sur 38 patients
présentant des aspects physiologiques mixte de constriction et de restriction ,la
cause majeure d’association entre restriction et constriction était la radiothérapie

médiastinale ,50% des cas ,suivi du pontage coronaire avec un taux de 9% .

C’est parcqu’il n’existe qu’une constriction peéricardique dans le groupe
idiopathique sans autre processus pathologique, qu’une fois la péricardectomie
la plus totale réalisée, la mortalité post opeératoire est faible et la survie

prolongée.
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survie

.00 1

757

.50 7

.25 1

.00 1

Autres
At b

Post-radiothérapie
e

p =4*10E-7

Années apreés la péricardectomie.

Figure42:La survie du groupe PC post-radiothérapie versus autre.[119]
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L’age est le deuxieme facteur pronostique indépendant également retrouvé

dans la série de Bertog et al et celle de Ling et al [10,79].

Survie
1.00
Age
0.75 7 <63 ans
0.50 b
l -
LL >63 ans
0.25 1 P=0.0085
0.00 T T T T T T T T T
0.0 2.5 5.0 7.5 10.0 12.5 15.0 17.5 20.0

années apres la péricardectomie

Figure43 : Survie a long terme en fonction de ’age.[119]

La présence de symptomes digestifs (incluant maux de ventre, pesanteur

gastrique, ballonnement )[119],a différencier de 1’hépatalgie ,est le troisieme
facteur pronostique indépendant dont 1’origine est la traduction probable de bas
débit digestif témoin de la sévérité de la constriction et d’une participation

myocardique.
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Survie

1.00 7

Symptomes digestifs

0.75 7

non

0.50 7

p=0,0171 oui

0.25 1

0.00 1

Années apres péricardectomie

Figure 44 : Survie a long terme en fonction de la présence ou non des signes digestifs[119]

La persistance de signes droits a un mois de la péricardectomie est le 4éme

facteur pronostique indépendant .11 augmente de 4.83 fois le risque de déces .lI
représente le meilleur indicateur de 1’¢tendue et de [Defficacité de la
décortication qui est le seul moyen de délivrer le ceeur de sa carapace rigide,
permettant la résolution des symptdmes, sous réserve de 1’absence de
participation myocardique.

Ce facteur ne se retrouve pas dans la série de Bertog et al. en raison de la
méthodologie de leur étude. En effet leur facteurs pronostiques de survie
globale ont été calculés en incluant uniguement des données préopératoires dans
le but d’élaborer un score pronostique de survie globale, utile dans la décision
opératoire.
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Les autres facteurs pronostiques indépendants de la littérature sont le stade
de NYHA la dysfonction systolique ventriculaire gauche, le taux de sodium, et
le niveau de PAP[10,79].

survie
1.00
0.75 1
NYHA I-II
0.50
NYHA III-1IV
0.25
0.00 T T T T T T T T T
0.0 2.5 5.0 7.5 10.0 12.5 15.0 17.5 20.0

Années apres la péricardectomie
Figure 45 : Survie en fonction du stade de la dyspnée[119]

Aprés une analyse multivariée selon la méthode de Cox, quartes facteurs
prédictifs indépendants de survie ont été identifies [119]:un antécédent de
radiothérapie, un age >63ans, la présence de symptémes digestifs et la
persistance de signes droits un mois aprés la péricardectomie. Le tableau ci-
dessous représente un modeéle multivarié de pericardite constrictive selon la

méthode de Cox
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Tableau 9 : Risque relatif en fonction des facteurs pronostiques

Variables 1000 b(?OtSt.liapS Risque relatif
multivariés

Antécédent de radiothérapie 854 6.16

Age>63ans 701 2.81

Symptdmes digestifs 597 2.62

Persistance de signes droits 583 4.83

aprés 1mois

Gréce a I'utilisation de ces 4 variables un score pronostique de survie
globale a été élaboré, il permet de stratifier les patients atteints d’une PC opérés

dans 3 groupes significativement distincts sur le plan de survie.[119]

Ce score pronostique utilise chaque parametre en lui donnant un poids
proportionnel a son poids pronostique.la valeur du score est calculée par

I’équation suivante :

1,0323 x AGE 63 (0 s1 <63 ou 1 51 >63 ans)
+
1.5748 x PERSIST SIGN DTS (0 s1 non ou 1 s1 out)
+
0,9628 x SYMPT DIGEST (0 si non ou 1 si out)
+

1,8180 x PC Rx (0 s1 autre cause ou 1 si Radiothérapie)

SCORE
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Un autre score élaboré par Bertog et al. Prend en compte 1’antécédent de
radiothérapie ,1’age ,la pression artérielle systolique, la dysfonction ventriculaire
gauche, la natrémie et la créatininémie. Basé sur des facteurs uniguement
préopératoire ,il a été concu pour aider le médecin dans la décision opératoire.
Alors que ce score élaboré a partir de facteurs pré et post-opératoire permet de

prévoir ,un mois apres la péricardectomie, le pronostic du patient operé.

on se reporte a ce score pour placer le patient sur une des 3 courbes de

survie et avoir une idée de son pronostic.

1.00 w
' Score < 0.96 [ N=33
EXRL L =
L; —_—
= 5.50 —l-L
= i —| 0.95 < Score < 182/ N=32
ER R
P=210-8 - I
Score > 1.82
0.00 T T T T T T T T T
0.0 2.5 5.0 7.5 10.0 12.5 15.0 17.5 z0.0
Suivi années

Figure 46 : Survie globale selon le score pronostique[119]
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Calcifications et survie :

Dans notre série ,56% des patients avaient des calcifications
radiologiquement prouvées. Ceci est nettement supérieur au taux retrouvé dans
la littérature qui avoisine 38% [10,29,89,97,100,112].Une explication réside
probablement dans le fait que Les calcifications péricardique sont le plus
souvent associées aux péricardites constrictives d’origine idiopathique qui
representent 57% dans notre série ,55% dans la série de Bertog et al.[79].le rOle
des calcifications dans les résultats postopératoire est controversée, sans
influence dans la série de Bertog[79],elle est un facteur prédictif indépendant de
mortalité postopératoire dans la série de Ling et al, mais sans influence sur la
survie[43].Ce qui est confirmé par notre travail ,c’est 1’incidence
significativement plus élevee de fibrillation auriculaire chez les patients avec des
calcifications péricardiques 75% versus 40%(figure47), favorisée par la
dilatation auriculaire plus fréeqguemment observeée dans cette population[43] et

par la probable infiltration des fibres de conduction intra auriculaire.

Tous les patients décédés durant la période post opératoire ont eu des
calcifications sur leurs radiographies thoraciques de profil ce qui concorde avec
certaines données de la littérature qui confirme leur caracteres de mauvais

pronostique [10 ;43].
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O présence de
calcification

B absence de
calcification

ACFA RRS

Figure47:Figure illustrant la corrélation entre calcification et ACFA.
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CONCLUSION
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La péricardite chronique constrictive est une pathologie rare et garve. Notre
travail a consisté en une description des 23cas opérés au sein du service de
chirurgie cardiovasculaire de I’hopital militaire Mohammed V de rabat sur une

période de 15 ans(1994-2009).

Le diagnostic, parfois difficile repose sur 1’association de signes cliniques
de rétention hydrosodée (notamment une turgescence jugulaire),de signes
spécifiques d’adiastolie et d’interdépendance ventriculaire accrue en
échographie et au cathétérisme ventriculaire(droitxgauche) et enfin une analyse

anatomique du péricarde par TDM et/ou IRM.

Le traitement médicamenteux est purement symptomatique et ne doit se
baser que sur les diurétiques. Le seul traitement veéritablement efficace est la
péricardectomie subtotale d’un nerf phrénique a ’autre, pouvant s’aider de la
circulation extracorporelle afin d’étre la plus compléte possible ,et permettre un

meilleur résultat postopératoire.

Notre étude confirme la repartition étiologique des pericardites
constrictives dans les pays en voie de développement avec la persistance de

I’origine tuberculeuse (43%) et la fréquence de 1’origine idiopathique (57%).

La présence de calcifications péricardiques retrouvees chez 56% des cas
¢tait un facteur de mauvais pronostic comme c’est décrit dans certaines séries de

la littérature.
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Les troubles du rythme et le syndrome de bas débit cardiaque représentent
les complications postopératoires les plus fréquentes avec un taux de 17% suivi

des accidents vasculaires cérébraux qui se sont manifestés chez 8% des cas.

La mortalité hospitaliere était de 17% ce qui est supérieur aux taux
rencontrés dans la littérature et qui peut s’expliqué par le nombre restreint des
cas dans notre travail ainsi que par la fréquence de 1’étiologie tuberculeuse

réputée de mauvais pronostic.
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ANNEXES
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Fiche d’exploitation de la chirurgie des péricardites chroniques constrictives :

Nom:  prénom: 4ge: sexe : statut :
Date d’entrée : date d’opération : date de sortie :
Antécédent : tuberculose : péricardite : autre :

Facteurs de risque cardiovasculaire : age, sexe masculin, ménopause, HTA,
diabéte ,Obésité , dyslipidémie, tabagisme

Signes cliniques :-asymptomatique : -dyspnée : classe: -DPN:
hémoptysie : -OMI:  -ascite: -asthénie : -fievre :

Examen clinique :-eupnéique : -dyspnéique : -poids :  -taille: FC:
PA: -BDC: réguliers irreguliers : libres : souffle :
-signes d’insuffisance cardiaque : OMI : HMG : ascite :
TSVI: RHJ : crepitant : -examen vasculaire :
-autres :

ECG :-RRS-ACFA —microvoltage :  -auriculogramme : -ventriculogramme :
-troubles de repolarisation : -autres :

Radio pulmonaire :cardiomeégalie : RCT : calcifications :

Surcharge hilaire : pleurésie : poumons : autres

ETT :-péricarde : épaissi : calcifications :

-état des valves : mitrale aortique tricuspide

-VCI-VSH : -variation respiratoire du flux mitral :
-cavités droites : dilatées OD: VD :

-cavités gauches : dilatées DTDVG: DTSVG: 0OG:
-FR: -FE: PAPS :

-IM: A : IT:

-autres :
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Biologie : -HB : -PQ: -globules blancs : -CRP:
-Na+ : -K+: -urée : -créat :

Cathétérisme :Dip plateau : égalisation des pressions télédiastoliques
POD : PVD : PAP : PCap

Anesthésie : Swan Ganz

Intervention :
Durée de ventilation artificielle :

Durée de séjour en réanimation :

Durée de séjour postopératoire :

Saignement postopératoire : transfusion :nombre de culots globulaires :

Dur¢e d’assistance pharmacologique :

Complications :

Anatomie pathologique :

Contrdle : -clinique : amelioration:  oui non -classe de la NYHA :

-ETT: -DTDVG: -DTSVG : -contractilité :
-FR: -FE: -PAPS
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RESUME

Thése n°® 239 : La chirurgie de la péricardite chronique constrictive : a propos de 23 cas.
Auteur : OUIJDANE ZAMANI

Mots Clés : Peéricardite chronique constrictive- Péricardectomie subtotale- Morbimortalite -
Facteurs pronostiques-Calcifications.

Introduction :

La péricardite chronique constrictive est une pathologie méconnue et grave dont le
diagnostic est fondé sur la démonstration échographique et hémodynamique d’un syndrome
d’adiastolie et d’une interdépendance ventriculaire accrue .le traitement symptomatique
repose uniquement sur les diurétique et la péricardectomie est le seul traitement efficace sous
réserve de I’absence de facteurs de mauvais pronostic .

Matériels et méthodes :

Notre travail a consisté en une description de 23 cas opérés dans le service de
chirurgie cardiovasculaire de 1’hdpital militaire d’instruction Mohammed V de Rabat sur une
période de 15 ans (1994-2009).

On a noté une prédominance masculine de la pathologie dans 73% des cas.La moyenne
d’age était de 40 ans .Le signe fonctionnel le plus fréquemment rencontré est la dyspnée
d’effort chez 82% des cas et le signe physique le plus fréquent était la turgescence spontanée
de la veine jugulaire qui a été observé chez 95% des malades.

Deux grandes étiologies ont été retrouvées :idiopathique 57% , tuberculeuse 43% .

Les calcifications péricardiques ont été objectivés sur la radiographie thoracique de
profil chez 56% des cas, et se sont révélées un facteur de mauvais pronostic .

Tous les patients ont bénéficié d’une péricardectomie subtotale par sternotomie médiane
,le recours a une circulation extracorporelle n’a jamais été nécessaire.

Resultats :

Les suites opératoires étaient simples dans 60% des cas. Les troubles du rythme et le
bas débit cardiaque représentent les complications postopératoire les plus fréquemment
rencontrés avec un taux de 17% suivi de 1’accident vasculaire cérébral ischémique avec un
taux de 9%.La mortalité hospitaliére était de 17%(n=4) . Sur un suivi étalé sur 15 ans ,11
patients sont toujours asymptomatique,7 patients sont perdus de vue et une patiente est
décédée 4 ans plus tard suite a un hépatocarcinome.

conclusion:

La peéricardite chronique constrictive est une pathologie rare ,la tuberculose demeure sa
principale cause dans les pays orientaux alors que 1’origine idiopathique est la plus fréquente
dans les pays occidentaux. Le diagnostic est évoqué devant un tableau clinique d’insuffisance
ventriculaire droite associée a un tableau échographique et hémodynamique d’adiastolie. Le
seul traitement logique d’une constriction péricardique est la péricardectomie subtotale. Le
pronostic dépend de la précocité du diagnostic et d’une résection péricardique le plus tot
possible avant I’installation de la déchéance myocardique.
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SUMMARY
Thesis n° 239 : Surgery of chronic constrictive pericarditis: about 23cases.
Author: OUIJDANE ZAMANI
Key Words: Chronic constrictive pericarditis - Subtotal pericardectomy — Morbimortality -
Prognostic factors -Calcifications.

Introduction:

Chronic constrictive pericarditis is a serious and unrecognized disease whose diagnosis
is based on the demonstration of ultrasound and hemodynamic adiastolic syndrome and
increased ventricular interdependence. Symptomatic treatment based solely on the diuretic
and pericardectomy is the only effective treatment subject to the absence of poor prognostic
factors.

Materials and methods:

Our work consisted of a description of 23 cases operated in the cardiovascular surgery
department of military instruction hospital Mohammed V of Rabat on a 15-year period (1994-
2009). There was a male predominance of pathology in 73% of cases.The average of age
was 40 years. The functional sign most frequently encountered is the exertional dyspnea in
82% of cases and the physical sign most frequently observed was spontaneous turgor jugular
vein in 95% of patients. Two main etiologies were found: idiopathic 57%,Tuberculosis 43%
. The pericardial calcifications were objectified on the lateral chest X-ray in 56% of cases,
and have proven a factor of poor prognosis. All patients received a subtotal pericardectomy
through median sternotomy, using cardiopulmonary bypass has never been necessary.

Results:

The postoperative course was simple in 60% of cases. The arrhythmias and low cardiac

output represent postoperative complications the most frequently encountered with a rate of

17% followed by ischemic stroke with a rate of 9%. The hospital mortality was 17% (n =

4) . On a follow-up spread over 15 years, 11 patients are still asymptomatic, 7 patients were

lost to follow and one patient died after 4 years after surgery for hepatocellular carcinoma.
conclusion:

Chronic constrictive pericarditis is a rare disease, tuberculosis remains the leading cause
in the oriental countries as idiopathic origin is most common in Western countries. The
diagnosis is suspected when the clinical picture of right ventricular failure associated with a
demonstration of ultrasound and hemodynamic adiastolic syndrome. The only logical
treatment of pericardial constriction is the subtotal pericardectomy. The prognosis depends on
early diagnosis and pericardial resection as soon as possible before the installation of
myocardial forfeiture.
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malades sera mon premier but.
Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés.

Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir [honneur et les

nobles traditions de la profession médicale.
Les médecins seront mes fréres.
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considération politique et sociale ne s'interposera entre mon devoir et

mon patient.
Je maintiendrai le respect de la vie humaine dés la conception.
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d'une fagon contraire aux lois de ['humanité.

Je m'y engage librement et sur mon honneur.



L‘ °e ‘ N
D8 el
asa_ll Clea ) Y psis
azbiall Ay paid
Agdle sgail dpball digall i) pne o lead a3y 3l Adaalll oda
Agilayl daaal e o STl <
A3 ghaduy A Jaaally agd il 5 adilud & sl Oy <
8 gem e danaSlela Gy g mean Ga )l diee plal Ol <
JsY!
o) 3asgaall H)oui a8l Y oy <
bl digal Alil) o a5 ol e Jilas g e sl e ISy Ladlad 5 <
(ol sl il sel oy <
o ede sl iby ol o Jlaie) ol g0 lada e gad ol saasdl Ol <
eelaial ol o
Leilia die Ayl slall ol s e aa S Ldlal oy <
Ca B Laga Glasdl) (33ag ey (33 Akl il slas Jeaind ¥ 05 <
2293

s Lansia g lia) JalS ce agasl 138 JS) <

g J g8l la e bl g



el dasa daaly
Jaly My Adasal) g culal) 4418

239:p8, 4a gkl 2009 ; 4iw

A 23 dduan

da g b

a s ;\.g}ﬁﬁ i :'"3.1'3&.445

&J)LOA

P | KPR W

53 1984 L sle 16 L 53l jall

bl o)y i Sal) Bl g Jpd]

3

— Aal_adl g il gl g cilis Ldaall — ) galill JalS dgdi Jlagiianl — (guagB3l) ) galidl calgall Al cilalsl)

Sl 3 iall Jal gal

BN (e 43 g8l ddall) Li) ) cuns

o) i 54 M 2 dgeud)
i alss bl 4 1agd

ouJ&J RV-E WY :Agu.“

Caal 3l g Al A a3 ) see DU
M) g s dpdl

Gl g 8l A a8 ) e U
UMJA"GL‘J S04 ;.fgu.“

slac|




