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RESUME

ETIOLOGIES ET PRISE EN CHARGE DES EPANCHEMENTS PERICARDIQUES CHEZ L’'ENFANT :
ANALYSE RETROSPECTIVE D’UNE COHORTE GRENOBLOISE ENTRE 2012 ET 2016.

Objectif : Peu d’études s’intéressent aux épanchements péricardiques chez I'enfant. Notre
objectif était de décrire les étiologies et la prise en charge des épanchements péricardiques
dans un hopital pédiatrique de recours.

Méthode : Etude rétrospective de 2012 a 2016 incluant tous les enfants de moins de 18 ans
ayant présenté un épanchement péricardique au CHU de Grenoble.

Résultats : 61 patients (39 filles), age moyen de 8.1 ans (0—17,8) ont été étudiés. 42 étaient
symptomatiques dont 9 tamponnades.

L'épanchement mesurait moins de 10 mm pour 39 patients et plus de 20 mm pour 1.

Les étiologies étaient variées : viral ou idiopathique 24%, anorexie 16%, néoplasie 10%,
bactérien10%, post thoracotomie 8%, post péricardiotomie 8%, urémique 7%, hypertension
artérielle pulmonaire (HTAP) 5%, auto-immune 5%, traumatique 5%, insuffisance cardiaque
2%.

Des antiinflammatoires ont été prescrits pour 31 % et un traitement étiologique spécifique
pour 69 %.

Un drainage ou une ponction ont été réalisés chez 14 enfants pour mauvaise tolérance
hémodynamique. Les facteurs de risque de drainage étaient la taille et I'étiologie
traumatique. Aucun paramétre clinique ou biologique n’était prédictif d’'un drainage dans
notre série.

Au terme d’un suivi moyen de 1,4 ans, 4 patients sont décédés, 3 présentent une péricardite
récurrente et 6 un épanchement chronique. Aucun n’a évolué vers une péricardite
constrictive.

Conclusion : Les étiologies des épanchements péricardiques de I’enfant sont variées comme
chez I'adulte. Le recours a un drainage est fréquent en particulier en cas de mauvaise
tolérance hémodynamique, d’épanchement abondant et de causes traumatiques qui
semblent plus spécifiques a I'enfant.

12



ETIOLOGY AND MANAGEMENT OF PERICARDIAL EFFUSION IN CHILDREN:
RETROSPECTIVE STUDY IN A UNIVERSITARY HOSPITAL IN GRENOBLE BETWEEN 2012 AND
2016.

Purpose: Few studies describe characteristics of pericardial effusion or tamponade in
pediatric population. The purpose of this study was to describe the etiology and
management of pericardial effusion managed in a polyvalent pediatric hospital.

Methods: All children under 18 years of age diagnosed with pericardial effusion in a
pediatric center in Grenoble, between 2012 and 2016 were retrospectively enrolled.

Results: 61 patients (39 girls) with a mean age of 8.1 years (0-17,8 yo) were included. 42
patients were symptomatic including 9 cardiac tamponade.

Pericardial effusion measured less than 10 mm in 39 patients and more than 20 mm in one
child.

Various etiologies were identified: viral or idiopathic 24%, mental anorexia 16%, malignancy
10%, bacterial infection 10%, post thoracotomy 8%, post pericardiotomy 8%, uremia 7%,
pulmonary arterial hypertension (PAH) 5%, autoimmune disease 5%, traumatic 5%, heart
failure 2%.

Treatments used antiinflammatory drugs in 31% and targeted specific etiology in the
remaining 69% of chidren.

Drainage or pericardiocentesis was performed in 14 (23%) children for altered hemodynamic
status. Risk factors for drainage were traumatic etiology and effusion size. No other clinical
or biological parameters were predictive of drainage.

After a mean follow-up of 1,4 years, 4 patients died, 3 have recurrent pericarditis, 6 had still
chronic effusion. None developed pericardial constriction.

Conclusion: Various etiologies of pericardial effusion are found in pediatric population as in
the adult one. Need for drainage is quite frequent, especially in case of altered
hemodynamic status, large pericardial effusion or traumatic cause, that seems to be more
specific in children.
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l. Introduction

Il existe peu d’études ciblées sur les épanchements péricardiques et les tamponnades de
I’enfant.

L’European Society of Cardiology (ESC) a actualisé les recommandations de prise en charge
de ces épanchements en 2015.

Afin de décrire les étiologies pédiatriques, et de rechercher d’éventuels facteurs de risque de
drainage, nous avons étudié cette pathologie sur les cing dernieres années a I’h6pital de
Grenoble, un centre pédiatrique polyvalent de recours.

I. Définitions

1. Le péricarde

Le péricarde est I'enveloppe séreuse du cceur et de la racine des gros vaisseaux. Il se
compose de deux portions : le péricarde séreux et le péricarde fibreux. (Figure 1)

Le péricarde séreux, le plus profond, moulé sur le myocarde, est composé de deux feuillets :
- Un feuillet viscéral, interne (ou épicarde),
- Un feuillet pariétal, externe.
Les feuillets sont recouverts d’une couche de cellules mésothéliales qui sont a |'origine de la
sécrétion du liquide péricardique, destiné a favoriser le glissement du cceur a chaque
battement.
Entre les deux feuillets, on retrouve I'espace péricardique qui peut accueillir
physiologiguement 10 a 15 ml de liquide séreux chez I'enfant, jusqu’a 50 ml chez I'adulte, en
particulier au niveau des sillons auriculoventriculaires et interventriculaires.

Le péricarde fibreux, plus épais, recouvre le péricarde séreux. Il maintient la position du
coeur dans le thorax par l'insertion de ligaments.

Le péricarde joue également un role hémodynamique en favorisant le remplissage
diastolique et I'interaction ventriculaire.

Il est innervé par le nerf vague et les plexus cardiagues sympathiques, ce qui explique
I"apparition de douleurs typiques en cas d’inflammation de ce dernier.

Les pathologies du péricarde incluent : les péricardites, les épanchements péricardiques, les
tamponnades, les tumeurs péricardiques, les myopéricardites.

Espace
Py \ péricardique

\———— Péricarde

‘,‘? | |- Figure 1 : anatomie du péricarde
¥ . Source : https://blogglophys.wordpress.com/2015/06/04/pericarde/

Endocarde

Myocarde
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2. Les péricardites

Elles correspondent a une inflammation des feuillets péricardiques, associées ou non a un
épanchement.

On retient le diagnostic de péricardites aigiies si le patient présente au moins deux des
quatre critéres ci-dessous :
- Douleur thoracique typique (latérale gauche, soulagée par I'antéflexion, majorée a
I'inspiration)
- Frottement péricardique,
- Modification de I'électrocardiogramme (ECG)
- Présence d’un épanchement péricardique a I’échocardiographie transthoracique
(ETT).

On distingue ensuite :

- Les péricardites persistantes dues a une persistance des symptémes pendant au
moins quatre semaines, mais moins de trois mois,

- Les péricardites chroniques qui correspondent a la persistance des symptomes
pendant plus de trois mois, sans rémission,

- Les péricardites récidivantes qui correspondent a la survenue d’un deuxieme
épisode de péricardite aprés un intervalle libre sans symptome,

- Les péricardites constrictives correspondant a un épaississement des feuillets
péricardiques, ce qui géne le remplissage du cceur. Le traitement est uniquement
chirurgical.

3. Les épanchements

Il s’agit de la présence d’une quantité de liquide non physiologique dans la cavité
péricardique.

Ils peuvent étre secondaires :
- Auneinflammation (exsudat, riche en protéines et leucocytes),
- A une élévation des pressions veineuses qui géne la résorption (transsudat),
- A untraumatisme direct (hémo-péricarde, perfuso-péricarde ou pneumo-péricarde).

Ils sont caractérisés par :
- Leur taille mesurée en ETT : petite (moins de 10 mm), modérée (10 a 20 mm),
importante (plus de 20 mm),
- Leur localisation : circonférentielle ou non,
- Leur retentissement hémodynamique.
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4. Les tamponnades

Les tamponnades sont dues a une compression des cavités cardiaques droites par le liquide
péricardique. Il s’agit d’'une urgence diagnostique et thérapeutique.

5. Les tumeurs péricardiques

Chez I'enfant, ce sont essentiellement des tératomes intrapéricardiques, de révélation anté
ou néonatale.

6. Les myopéricardites

Les myocardites répondent a une définition anatomo-pathologique. C'est une inflammation
des cellules musculaires cardiaques avec des signes de nécrose.

Les myocardites se définissent par I'association d’une élévation des troponines et de la

créatine-phospho-kinase (CPK). Elles nécessitent une prise en charge et une surveillance
particuliére.

16



[l. Les épanchements péricardiques — Données de la littérature

1. Epidémiologie et particularités de I’enfant

Les douleurs thoraciques de I’enfant sont souvent des douleurs musculaires, contrairement
a I'adulte ou elles sont souvent secondaires a une étiologie coronarienne (1).

Les épanchements péricardiques représentent la deuxieme cause de douleur thoracique
d’origine cardiologique chez I'’enfant (29%), aprés les troubles du rythme (37%) (1).

Les épanchements péricardiques semblent peu fréquents chez I’enfant, méme si peu de
données épidémiologiques existent.

L’age moyen se situe entre 7 et 14,5 ans (Annexe 1) avec prédominance masculine (2) (3).
Les péricardites sont récurrentes dans 15 et 40% (4).

2. Clinique

Les signes cliniques chez I’enfant associent souvent : douleur thoracique, fievre, refus
alimentaire, vomissements et dyspnée (3).

La douleur est typiqguement augmentée a I'inspiration profonde, calmée par I'antéflexion, et
peut irradier vers les épaules.

L’auscultation peut retrouver un frottement péricardique ou des bruits du cceur assourdis en
cas d 'épanchement important.

3. Etiologies

Les étiologies des épanchements péricardiques sont nombreuses.
On distingue deux grands groupes :

- Infectieuses : bactériennes (ou purulentes), virales, tuberculeuses ;

- Non infectieuses : inflammatoires, métaboliques (insuffisance rénale,
hypothyroidies, anorexie), traumatiques (post chirurgicale, cathéters centraux),
troubles hémodynamiques, ou néoplasiques.

(Annexe 1).

3a. Etiologies infectieuses

Les péricardites virales souvent classées parmi les causes idiopathiques car le virus n’est que
rarement identifié. Elles représentent entre 37 et 85% (4) (5) et surviennent généralement
apres une infection des voies aériennes supérieures.

Les virus sont la premiere cause d’épanchement péricardique dans les pays développés.

Il n’est pas recommandé de pratiquer des sérologies ou des PCR en routine, sauf sur le
liguide péricardique. Ces analyses ne sont indiquées que lorsqu’un drainage est envisagé (6).
(Figure2, Annexe 2)

En cas de péricardite bactérienne, un autre site d’infection est généralement au premier

plan : soit une infection ostéo-articulaire (Staphylococcus Aureus), soit une pneumopathie
(Streptococcus pneumoniae (7), Haemophilus influenzae, Mycoplasma pneumoniae).
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Le risque d’association avec un épanchement péricardique est plus élevé en cas de pleuro-
pneumopathie gauche en rapport avec une réaction du systéme sympathique a l'infection
adjacente ou avec une inflammation péricardique directe par atteinte du systeme
lymphatique.

Dans les pays en développement, le germe le plus souvent identifié est la Tuberculose.

En cas de péricardite purulente, le drainage péricardique est indiqué dans tous les cas a but
diagnostique et thérapeutique (6). (Figure2, Annexe 2)

R dations for the diagnosis and therapy of
viral pericarditis
Recommendations Class® | Level® | Ref.

For the definite? diagnosis of viral Recommendations for the diagnosis of purulent

pericarditis, a comprehensive workup of pericarditis

histological, cytological,

immunohistological and molecular

investigations in pericardial fluid and

e 3 : Recommendations Class® | Level® | Ref.

peri-/epicardial biopsies should be
considered

Urgent pericardiocentesis is
recommended for the diagnosis of
purulent pericarditis

Routine viral serology is not
recommended, with the possible
exception of HIV and HCV

It is recommended that pericardial fluid
be sent for bacterial, fungal and
tuberculous studies and blood drawn for
cultures

Corticosteroid therapy is not
recommended in viral pericarditis

HCV = hepatitis C virus; HIV = human immunocdeficiency virus.
*Class of recommendation.

*Level of evidence. *Class of recommendation.
“Reference(s) supporting recommendations. ®Level of evidence.

“In the absence of such an argument, the term ‘presumed viral pericarditis'
should be used.

“Reference(s) supporting recommendations.

Figure 2 : Recommandations pour le diagnostic des épanchements viraux et bactériens
d’apres I'ESC.

Les germes en cause sont présentés dans le tableau ci—dessous (8). (Tableau 1

Enterovirus (Coxsachie, Echovirus, Polio) ; Adénovirus ; Parvovirus B19 ; Influenza
; EBV ; VZV ; Rubéole ; VIH ;

Staphylococcus aureus ; Streptococcus pneumoniae ; Meningococcus ;
Haemophilus influenzae ; Mycoplasma pneumoniae ; Tuberculose ; Salmonelle ;
Tularémie ; Listeria monocytegenes ; Tularémie ; Borrelia burgdoferi ;
Leptospirose ;

VIRALE

BACTERIENNE

Aspergillus ; Candida ; Histoplasma ; Actinomyces ;

PARASITAIRE Toxoplasma gondii ; Echinococcus ;

Tableau 1 : Etiologies infectieuses des épanchements péricardiques.
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3b. Traumatique

En période réanimation néonatale, les cathéters veineux centraux peuvent étre
indispensables.

Leur principale complication est I'infection. Un épanchement péricardique survient dans
0,18% a 0,25% des cas (9).

La présence d’un épanchement péricardique résulte rarement d’une perforation directe,
mais plutot de lésions endothéliales liées au contact du cathéter et a la diffusion des solutés
de nutrition parentérale hyperosmolaires (perfusopéricarde). De ce fait, la symptomatologie
ne se révele que lorsque I'épanchement présente un retentissement hémodynamique, avec
un intervalle libre apres la pose du cathéter.

Le principal facteur de risque de cette complication est la position intracardiaque du
cathéter.

Ainsi toute décompensation respiratoire ou hémodynamique aiglie chez un nouveau-né
porteur d’une voie centrale, en particulier avec aggravation apres remplissage, doit faire
rechercher en urgence la présence d’un épanchement péricardique en échographie. La
tamponnade est sinon inéluctable.

Afin de minimiser ce risque I’AFFSAPS a diffusé des recommandations d’utilisation des
cathéters veineux centraux chez les prématurés en 2002 (10).

Des pneumopéricardes sous ventilation mécanique agressive sont également possibles. La
radiographie thoracique permet de faire le diagnostic (8).

3c. Rénale

Les péricardites urémiques représentent entre 3 % et 10% des épanchements péricardiques
selon les études (Annexe 1).

Selon un étude américaine les épanchements péricardiques compliquent les insuffisances
rénales terminales chez 35% des enfants (11). Ills semblent plus fréquents chez les patients
sous dialyse péritonéale.

Il a également été décrit des cas de tamponnades survenant chez des enfants suivis pour un
syndrome néphrotique, parfois a distance de la phase aigue (12).

3d. Syndrome post-péricardiotomie

Le syndrome post-péricardiotomie fait suite a une chirurgie cardiaque et se définit par
I'association d’au moins deux des signes suivants : fievre en I'absence d’infection, douleur
thoracique, frottement péricardique, apparition ou majoration d’un épanchement
péricardique.

Il apparait généralement dans la premiére semaine suivant la chirurgie, parfois durant le
premier mois.
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Ils surviennent entre 3 et 43% des cas (3) (13) (14).

Les facteurs de risque de survenue de ces épanchements sont : I’dge supérieura 1 an, la
trisomie 21, les fermetures de CIA, les chirurgies de Fontan ou les transplantations (14).
Les chirurgies de fermeture de CIA apparaissent comme les plus a risque dans plusieurs
études (14) (15) (16).

3e. Immunologique

Les maladies immunologiques représentent entre 8 et 30% des étiologies (Annexel).
Elles entrainent des péricardites, le plus souvent récurrentes.

Les plus courantes en pédiatrie sont le lupus érythémateux disséminé (17) (18), I'arthrite
juvénile idiopathique dans sa forme systémique, la maladie de Kawasaki et le rhumatisme
articulaire aiglie en phase inflammatoire.

La fievre méditerranéenne et le TRAPS (tumor necrosis factor receptor associated periodic
syndrome, (19) sont des maladies auto-inflammatoires d’origine génétique, de révélation
pédiatrique et pourvoyeuses d’épanchements.

3f. Cardiaque

L'insuffisance cardiaque et I'hypertension artérielle pulmonaire (HTAP) peuvent se
compliquer d’épanchement péricardique sur I’élévation des pressions veineuses.
L’épanchement signe un critére de gravité de la maladie sous-jacente (20).

3g. Autres

Les épanchements néoplasiques sont la conséquence d’une invasion directe du péricarde
par les cellules cancéreuses. lIs peuvent étre associés au diagnostic des lymphomes de
Hodgkin, des leucémies lymphoides, des lymphomes lymphocytiques T thoraciques ou des
tumeurs germinales (2) (21).

L’hypothyroidie représente entre 0,8 et 13% des étiologies (Annexe 1), ce qui est moins
fréquent que chez I'adulte (22).

La symptomatologie péricardique est en général peu bruyante du fait de leur constitution
progressive, mais des tamponnades peuvent survenir (23).

La symptomatologie d’hypothyroidie chez I’enfant est parfois peu évidente. Il faut donc la
rechercher chez tous les enfants ayant un épanchement péricardique sans étiologie claire.
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L'anorexie mentale peut également se compliquer d’épanchements dans 15 a 22% des cas
(24) (25). Les facteurs de risques sont la rapidité de la perte de poids et le jeune age. Sur le
plan biologique, on retrouve souvent une T3 basse et des BNP élevés chez les patients ayant

un épanchement (24).
La tolérance est souvent bonne, mais des cas de tamponnade ont été décrits (26).

Une étude chez les enfants dénutris en Afrique a également retrouvé I'association entre
dénutrition et épanchement (27).

4. Examens complémentaires

Selon les recommandations de I'European Society of Cardiology (6) seuls 4 examens
complémentaires sont nécessaires en premiéere intention : ECG, radiographie thoracique,
ETT et dosage sanguin de la CRP, des troponines et des CPK. (Figure 3, Annexe 2)

Recommendations for diagnosis of acute pericarditis

Recommendations Class® | Level® | Ref.<
ECG is recommended in all patients with 1
suspected acute pericarditis
Transthoracic echocardiography is
recommended in all patients with 1
suspected acute pericarditis
Chest X-ray is recommended in all
patients with suspected acute 1
pericarditis
Assessment of markers of
inflammation (i.e. CRP) and myocardial
injury (i.e. CK, troponin) is 1
recommended in patients with H . . s
suspected acute pericarditis Figure 3 : Recommandations europeennes pour le
. . s . .
e S diagnostic des péricardites.
*Class of recommendation.
“Level of evidence.
“Reference(s) supporting recommendations.
4a. ECG

L'ECG 12 dérivations est réalisé a la recherche de modifications aigues liées a I'inflammation
du feuillet péricardique interne. Elles sont souvent présentes chez I'enfant (3).

On peut retrouver :

- Une tachycardie sinusale,

- Un sous-décalage du segment PQ, inconstant, mais pourtant précoce et spécifique,

- Des modifications du segment ST : une élévation diffuse du segment ST, non
systématisée a un territoire coronarien, persistant quelques jours, suivie a un stade
plus tardif d’un aplatissement, puis d’une inversion diffuse des ondes T,

- Une alternance de I’axe des QRS et un microvoltage peuvent étre visibles en cas
d’épanchement important.

En cas d’association avec une myocardite, les sus- ST sont généralement limités a un
territoire coronarien avec un sous-ST en miroir.

21



4b. Radiographie thoracique

La radiographie thoracique de face est le plus souvent normale, puisque la cardiomégalie
n’apparait qu’en cas d’épanchement péricardique important.

Elle est néanmoins intéressante pour le diagnostic différentiel. Elle permet également une
vigilance particuliére en cas de pleuro-pneumopathie gauche, qui se complique plus
volontiers d’un épanchement péricardique.

4c. Echocardiographie

L’échographie cardiaque trans-thoracique est I'examen essentiel pour le diagnostic positif.
Elle permet :
- De mesurer la taille, en diastole, et de préciser sa localisation, notamment son
caractere circonférentiel ou non,
- D’apprécier la fonction ventriculaire gauche (mesure de la fonction d’éjection du
ventricule gauche, FEVG),
- De rechercher des signes de mauvaise tolérance hémodynamique et de tamponnade
: trouble de la compliance de la veine cave avec disparition du collapsus
physiologique inspiratoire, compressions des cavités droites avec inversion de la
paroi de I'oreillette droite (OD), diminution inspiratoire des flux transvalvulaires.

4d. Troponine et CPK

Ces dosages sont importants pour dépister une myocardite associée.

Cette association est fréquente, car les virus ayant un tropisme péricardique et un tropisme
myocardique sont les mémes.

La FEVG n’est pas forcément abaissée.

Les myopéricardites imposent une hospitalisation en raison du risque de troubles du rythme.
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5. Traitement médical

Le traitement est avant tout étiologique dés qu’une pathologie sous-jacente est identifiée.

En I'absence d’étiologie spécifique et en cas d’inflammation systémique, un traitement anti-
inflammatoire est justifié.
Les AINS (Ibuprofene, Naproxen, Aspirine) sont indiqués en premiére intention.

L'ESC recommande I'ibuproféne en premiere intention chez I’enfant (6). (Figure 4, annexe 2)

Web Table 7 Aspirin and NSAIDs: recommended regimens in children with pericardial diseases

Recommendations for therapy of acute and recurrent
pericarditis in children

Aspirin Contraindicated in children due to the associated risk of Reye’s syndrome
and hepatotoxicity.
Ibuprofen 30-50 mg/kg/24 hours divided every 8 hours; maximum: 2.4 g/day.
Indomethacin | Children 22 years: oral: 1-2 mg/kg/day in 24 divided doses; maximum dose:
4 mg/kg/day; not to exceed |150-200 mg/day.
Naproxen Children >2 years: oral suspension is rec d: 10 mg/kg/day in
2 divided doses (up to |15 mg/kg/day has been tolerated); do not exceed
15 mg/kg/day

FIRST episode: |4 weeks.

RECURRENCES: several weeks months.

The optimal length of treatment is debatable, and CRP
should probably be used as a marker of disease activity
to guide management and treatment length. The need for
gradual tapering (every 1-2 weeks and only if the patient is
asymptomatic and CRP is normal), is not well established
although proposed by this Task Force.

Recommendations Class® | Level® | Ref.

NSAIDs at high doses are recommended
as first-line therapy for acute pericarditis
in children until complete symptom

resolution (see Web Table 9 for dosages;

Colchicine should be considered as an
adjunct to anti-inflammatory therapy for:
acute recurrent pericarditis in children: lla
<5 years, 0.5 mg/day; >5 years, 1.0-1.5
mg/day in two to three divided doses

Anti-IL-1 drugs may be considered in
children with recurrent pericarditis and b
especially when they are corticosteroid

Aspirin is not recommended in children
due to the associated risk of Reye's
syndrome and hepatotoxicity
Corticosteroids are not recommended
due to the severity of their side effects in
growing children, unless there are
specific indications such as autoimmune
diseases

CRP = C-reactive protein; NSAIDs = non-steroidal anti-inflammatory drugs.
*Start at lower end of dosing range and titrate upward.

Figure 4 : Recommandations thérapeutiques d’aprés I'ESC.

IL=i n; NSAIDs = idal anti-i y drugs.
*Class of recommendation.

PLevel of evidence.

“Reference(s) supporting recommendations.

Chez I'adulte, il a été démontré que I’association de la colchicine aux AINS réduisait le risque
de récurrence (28). Certaines études pédiatriques retrouvent cet effet de la colchicine, gu’il
soit introduit d’emblée (29), ou en cas de récurrence (30). Cependant chez I'enfant, la
colchicine n’est recommandée uniquement pour les péricardites récurrentes.

Les corticoides, méme a dose minimale efficace sont a éviter en raison de leurs effets
secondaires sur la croissance. Leur utilisation est réservée aux patients réfractaires aux AINS,
ou en cas d’étiologies auto-immunes ou urémiques. L’Anakinra (inhibiteur de l'interleukine

1) représente alors une nouvelle alternative, notamment pour les formes

corticodépendantes (31) (32) (33) (34).
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6. Traitement interventionnel

Le drainage péricardique est indiqué en cas de tamponnade, d’épanchement important ou
de péricardite purulente (a visée étiologique).
Deux techniques sont possibles, soit la ponction percutanée, soit le drainage chirurgical.

La ponction percutanée ou péricardiocentese est un traitement d’urgence, écho guidée.
Elle se réalise chez un patient en décubitus dorsal, position proclive 30°, avec anesthésie
locale a la lidocaine 1%. L'aiguille est introduite sous la pointe de la xiphoide, le long de la
face postérieure du sternum, vers I'épaule gauche avec une inclinaison de 45°.

Pour prévenir les récidives, la mise en place d’un drain péricardique est préférable (35),
pendant une durée moyenne de 3 a 5 jours (36)(35) (36).

Le risque de complication est de 3 a 10% : arythmie, plaie ventriculaire ou coronarienne,
pneumothorax ou pneumomédiastin (5) (6) (36)(35).

Le drainage chirurgical se fait sous anesthésie générale soit d’emblée, soit apres stabilisation
du patient par une ponction percutanée. En effet I'anesthésie induit une vasoplégie et le
support ventilatoire une augmentation de la pression intra thoracique pouvant déstabiliser
I’état hémodynamique.

Cette méthode reste la référence (6). Différents abords sont possibles : sous-xiphoidien,
thoracotomie gauche, sternotomie (reprise de cicatrice de chirurgie cardiaque).

La ponction peut étre réalisée au bloc opératoire par abord sous xiphoidien ou intercostal,
précédée d’une échographie trans-thoracique au bloc, juste avant le geste.

Le plus souvent une ponction sous xiphoidienne avec un kit introducteur de pacemaker
(Biosense Webster, Waterloo, Belgique) et un drain de Redon de 10 French (ref 0029327) est
réalisée au bloc opératoire par les chirurgiens cardiaques (37).

Si le liquide péricardique est sanglant et abondant, un « test aux bulles » sous contrdle
échographique est réalisé afin d’éliminer une ponction ventriculaire. Elle est alors repérée
par la présence de contraste dans les cavités cardiaques (37).

En cas d’épanchement abondants récidivants, notamment néoplasiques, une fenétre entre
le péricarde et la plevre peut étre réalisée a titre palliatif (6).

En cas de péricardite constrictive, une péricardectomie (résection compléte du péricarde)
est effectuée.

Ces deux types de chirurgie sont rares chez I'enfant.
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V. Données grenobloises

1. Objectifs

L’objectif principal de cette étude est de décrire les étiologies des épanchements
péricardiques de I'’enfant dans un hopital pédiatrique en France, et de les comparer avec les
données de la littérature.

Nous avons analysé les examens complémentaires et traitement réalisés afin de voir s’ils
étaient en accord avec les recommandations européennes récemment publiées.

L’objectif secondaire de cette étude était également de définir des facteurs de risque de
drainage péricardigue chez I’enfant.

2. Matériels et méthode

2a. Type d’étude

Nous avons réalisé une étude rétrospective, monocentrique, sur le CHU pédiatrique de
Grenoble, entre janvier 2012 et décembre 2016.

2b. Population

Tous les enfants, entre 0 et 18 ans, ayant présenté un épanchement péricardique quelle que
soit la cause, ont été inclus.

Les patients hospitalisés ont été identifiés a partir des codages du programme de
médicalisation des systemes d’information (PMSI), des codes de la classification
internationale des maladies (CIM 10 ; 130 Péricardite aigtie, 131 Autres maladies du péricarde
et 132 Péricardite au cours de maladies classées ailleurs), et de la base de données des
chirurgiens cardiaques.

Les patients de consultation ont été identifiés a partir des agendas de consultation des
cardiologues.

2c. Recueil des données et test statistiques

Le recueil des données a été effectué a I'aide des logiciels de données hospitaliéres Cristalnet
et Doc manager.

L’analyse statistique a été réalisée grace au site BiostatTGV (38).

Les variables quantitatives ont été comparées avec un test de Mann-Whitney. Les variables
qualitatives ont été analysées avec un test de Fisher.
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3. Résultats

3a. Description de la population

Durant les cing années, 62 enfants ont été identifiés par les codages de la CIM 10.

1 patient a été exclu car il présentait une péricardite séche.

Parmi les 61 patients présentant un épanchement, on comptait 39 filles et 22 garcons, soit
un sex-ratio de 1,8 filles pour un garcon. En excluant les 10 patients anorexiques (9 filles et 1
garcon), le sex-ratio diminue a 1,4 filles pour 1 garcon.

L’age moyen de la population était de 8,1 ans. Deux nouveaux nés étaient suivis pour un
épanchement péricardique en anténatal et ont donc bénéficié d’'une échographie dans les
jours suivant la naissance. L'enfant le plus agé avait 17,8 ans.

Un antécédent cardiologique a été retrouvé chez 14 patients soit 23%.

8 cardiopathies congénitales (2 atrésies tricuspides, 3 communications
interauriculaires, 2 communications interventriculaires, 1 tétralogie de Fallot)

4 HTAP

1 cardiomyopathie dilatée

1 insuffisance cardiaque chronique sur hypertension artérielle (HTA) d’origine rénale

Une pathologie chronigue non cardiaque était présente chez 18 patients soit 29%.

Prématurité (prématurité < 37 SA n =4, grande prématurité < 32 SA n=2, extréme
prématurité < 28 SA n =2),

Trisomie 21 (n=3),

Hernie diaphragmatique (n=2),

Drépanocytose (n=2),

Lupus érythémateux disséminé (n=1),

Leucémie aiglie avec sténose cesophagienne chimio-induite (n=1),

Syndrome hémolytique et urémique (n=1),

Les circonstances conduisant a la réalisation d’une échographie cardiaque étaient variées.
Elles sont présentées dans la figure suivante. (Figure 5)

Suivi systématique (n=18)

Altération hémodynamique (n= 14)

Symptomatique (n=42)

Figure 5 : Circonstances de réalisation de I'ETT
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3b. Symptomatologie

42 patients, soit 69%, étaient symptomatiques. (Tableau 2)

Nombre de
Symptomes patients (n=,
)
Tachycardie sinusale 33 (54%)
PoIypnee/bIo§kpn¢.ae/Detresse 22 (36%)
respiratoire
Douleur thoracique 13 (21%)
Fievre 11 (18%)
Frottement péricardique 6 (10%)
Hypotension 6 (10%)
Hépatomégalie 4 (7%)
Marbrures/TRC > 3 sec/ 3 (5%)
ACR 3 (5%)
HTA 2 (3%)
Oligurie 2 (3%)
(Edeme 1(2%)
Ascite 1(2%)

Tableau 2 : Symptomes présentés chez les enfants avec épanchement péricardique.

3c. Analyse de 'ECG

L'ECG a été réalisé chez 44 patients soit 73%.
38 de ces ECG soit 86% présentaient des anomalies. (Tableau 3)

Anomalie ECG Nombre (n=, %)

Tachycardie sinusale 23 (52%)
Trouble de la repolarisation (Figures 6 et 7) 14 (32%)
Bradycardie sinusale 8 (18%)
Sous décalage du PQ (Figure 7) 3(7%)
Microvoltage (Figure 8) 3 (7%)
Rythme jonctionnel 1(2%)
Trouble de la conduction (BAV1) (Figure 6) 1(2%)

Tableau 3 : Anomalies ECG chez les enfants avec épanchements péricardiques.
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Figure 7 : Adolescente 15 ans : sous décalage PQ en V6 et aVF. Trouble de la repolarisation
en latéral et inférieur.
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Figure 8 : Nourrisson 24 mois : microvoltage dans les dérivations frontales. (Sous ST de V1 a
V4, physiologique pour I'age)

3d. Radiographie thoracique

38 enfants ont bénéficié d’une radiographie thoracique de face, soit 62%.
21 de ces radiographies présentaient des anomalies soit 55%.
Les anomalies retrouvées sont présentées dans le tableau ci-apreés.

Anomalies radiographiques Nombre (n=, %)

Epanchement pleural gauche 9 (24%)
Cardiomégalie 6 (16%)
Masse médiastinale 4 (10%)
(Edéme pulmonaire aigu 2 (5%)

Pneumothorax droit 2 (5%)

Pleuro pneumopathie 1(2,5%)
Pneumo-péricarde (Figure 9), Pneumo-médiastin 1(2,5%)

Tableau 4 : Anomalies radiographiques retrouvées chez les enfants avec épanchements
péricardiques.

29



Pneumothorax

Emphyseme sous
cutané

Pneumopéricarde

Pneumothorax

Figure 9 : Radiographie thoracique de face chez un nourrisson de 2 mois : Pneumopéricarde
et pneumothorax bilatéral.

3e. Etiologies

Les étiologies des épanchements de notre cohorte étaient variées. Elles sont présentées
dans le graphique ci-dessous. (Figure 10)
Les plus fréquentes étaient les causes virales ou idiopathiques.

N

Insuffisance cardiaque
HTAP
traumatique
immunologique
insuffisance rénale
post thoracotomie
Post péricardiotomie
Néoplasie
bactérienne
anorexie M ]| O
idiopathique/virale I —— ) /|

[S2NV, IO,

~N

00 00

10
10

o
[O;]

10 15 20 25 30

Figure 10 : Etiologies des épanchements péricardiques en %
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Le détail de ces grandes classes étiologiques est présenté dans le tableau ci-apres.

(Tableau 5).

Immunologique

Néoplasique

Post-
péricardiotomie

Post-
thoracotomie

Insuffisance
rénale

HTAP
Traumatique

Insuffisance
cardiaque

Bactérienne

Lupus (n=2)

Lymphomes
lymphoblastiques
T (n=3)

CIA (n =2)

Barre de Nuss
(n=2)

PNA (n=1)

Eisenmenger (n=1)

VVC (n=2)
CMD (n=1)

Septicémie
(Staphylococcus
aureus n=1;
Staphylococcus
hominis n=1)

Maladie de Still (n=1)

Leucémie
Lymphome de Hodgkin Sarcome d'Ewing aigue
(n=1) (n=1) myéloblastique
(n=1)
T4F (n=1) Cerclage AP DCPS (n=1)
(n=1)
. Sténose Greffe bi-
Excrese cesophagienne pulmonaire
neuroblastome (n=1) (n=1) (n=1)
SHU chronique (n=1) SHU aigu (n=2)
CIA-T21 (n=1) Sténose VP (n=1)
VM (n=1)
Pleuro-pneumopathie Méningite Myocardite Pneumopathie
- (Mycoplasma  (Mycoplasma
(Streptococcus (Méningocoque . ;
pneumoniae pneumoniae
pyogenes n=1) B n=1) n=1) n=1)

Tableau 5 : Etiologies détaillés des épanchements péricardiques :
HTAP : hypertension artérielle pulmonaire ; CIA : communication interauriculaire ; TAF : Tétralogie de Fallot ;
SHU : syndrome hémolytique et urémique ; DCPS : dérivation cavo-pulmonaire supérieure ; AP : artere

pulmonaire ; VP : veine pulmonaire ; CMD : cardiomyopathie dilatée ; VVC : voie veineuse centrale ; VM :
ventilation mécanique ;

Les trois épanchements de cause traumatique, secondaires a une ventilation mécanique ou
une voie veineuse centrale, sont survenus chez des nourrissons de moins de trois mois.
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3g. Résultats biologiques

Les résultats des parametres biologiques analysés sont présentés dans le tableau ci-dessous
(Tableau 6).

Anormal (n=, %) Données manquantes (n=, %)

Leucopénie 5 (9%) ;

Globules blancs Leucocytose 20 (36%) 4 (7%)
Hémoglobine ﬁ(;j;;ii;;iog% 4 (7%)
Plaquettes e sssame 51 4(7%
CRP > 50 mg/L 21 (42%) 10 (17%)
Procalcitonine (PCT) > 1 ug/L 9 (50%) 38 (63%)
Clairance selon Schwartz <50 6 (12%) 5 (8%)
pH< 7,35 7 (22%) 32 (53%)
Lactates > 2 mmol/L 6 (19%) 32 (53%)
TP < 70% 12 (29%) 19 (32%)
Fibrinogéne > 4g/L 13 (45%) 31 (52%)
Troponine > 0,03ug/L 4 (11%) 25 (42%)
Nt-pro-BNP > 500 ng/L 23 (60%) 22 (37%)

Tableau 6 : Résultats biologiques des enfants présentant un épanchement péricardique.
Les pourcentages sont rapportés a la population ayant bénéficiée de I'analyse biologique.

3g1. Syndrome inflammatoire

Parmi les 61 patients :
- 21 présentaient une CRP supérieure ou égale a 30 mg/L,
- 6 ont présenté une infection bactérienne : la CRP moyenne de ce groupe de patients
était de 213 mg/L,
- 13 patients présentaient un épanchement d’origine indéterminée, le plus souvent
présumé viral : la CRP moyenne de ce groupe de patients était de 76 mg/L.
En comparant ces deux groupes, la CRP des patients présentant une infection bactérienne
était significativement plus élevée (p= 0,005).

Nous avons retenu une PCT supérieure a 1 ug/L comme positive et évocatrice d’une origine
bactérienne.
9 enfants étaient dans ce cas. Parmi eux on retrouvait :
- Un contexte bactérien identifié (n=8) a savoir :
Pneumopathie (n=3), pyélonéphrite aiglie (n=2), septicémie (n=2), myocardite (n =1),
méningite (n=1),
- Une découverte de lymphome médiastinal.
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23 enfants ont eu un dosage de CRP et de PCT de facon concomitante.
Parmi eux on retrouve notamment :
- 8 enfants avec une CRP et une PCT élevées : 7 dans un contexte bactérien et 1
lymphome médiastinal.
- 6 enfants avec une CRP élevée et une PCT négative (bactérien n=2, post chirurgie
thoracique n=1, traumatique n=1, oncologique n=1, indéterminé n=1).

3g2. Bio marqueurs cardiaques

Nous avons considéré une troponine supérieure a 0,3 ug/L comme pathologique.

4 enfants parmi les 37, soit 11%, avaient un taux de troponine supérieur a 0,3 ug/L :
- 1 myocardite,
- 3 arréts cardiorespiratoires.

Nous avons considéré des NT-pro-BNP supérieurs a 500 ng/L comme pathologiques afin de
s’affranchir de la zone limite de significativité entre 150 et 500 ng/L.
21 enfants sur 39, soit 54 %, avaient un taux élevé :

- 6 tamponnades,

- 6 causes cardiaques (cardiopathies n=2, HTAP n=2, myocardite n=1, insuffisance

cardiaque n=1)

- 4 insuffisances rénales,

- 2 lymphomes thoraciques, 1 leucémie aiglie myéloblastique,

- 1lupus,

- 1lgrippe A.

3g3. Bilan infectieux et auto-immun

Des sérologies et PCR virales ont été réalisées chez 22 patients, positives dans 3 cas
seulement (Mycoplasma pneumoniae n=2, Entérovirus n =1).

Une PCR nasale multiplex a été réalisée chez 10 patients, revenues positives dans 7 cas :
Bocavirus (n=2), Grippe A (n=2), VRS (n=1), Parainfluenzae (n=1), Enterovirus (n=1).

La recherche de tuberculose a été pratiquée pour 12 enfants (19%) : IDR (n=1), quantiféron
(n=4), Ellispot (n=1), recherche de BAAR sur crachat ou lavage broncho alvéolaire (n=2),
recherche de BARR sur liquide pleural (n=2) ou péricardique (=4). Aucune n’est revenue
positive.
Les recherches ont été réalisées :

- Systématiquement sur liquide péricardique (n=4)

- Dans un contexte d’hémopathie (n=3)

- Dans un contexte immunologique (n=2)

- Dans un contexte de pneumopathie (n=2)

- Dans un contexte d’'immigration récente d’un pays endémique (n=1).
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Les bilans auto-immuns ont été réalisés pour 13 enfants (21%). lls se sont avérés positifs
chez deux enfants ayant présenté un épanchement péricardique concomitant de leur
pathologie sous-jacente : arthrite chronique juvénile (n=1), lupus érythémateux disséminé
(n=1). Un autre enfant présentait un lupus érythémateux disséminé connu.

3h. Echocardiographie

Les 61 enfants ont bénéficié d’'une échographie cardiaque transthoracique.

60 enfants avaient un épanchement péricardique (dont 1 pneumo-péricarde).

1 enfant n’avait pas d’épanchement en échographie mais un épanchement minime a été
retenu au scanner (contexte de myocardite).

Concernant la taille au diagnostic : (Figure 11)
- 39 enfants (soit 64%) présentaient un épanchement de faible abondance
(strictement inférieur a 10 mm),
- 13 (soit 21%) présentaient un épanchement modéré (entre 10 et 20 mm),
- 1 (soit 2%) présentait un épanchement abondant (strictement supérieur a 20 mm).

Concernant la localisation au diagnostic : (n = 59) (Figure 12)
- L’épanchement était localisé dans 56% des cas (n = 34),
- L’épanchement était circonférentiel dans 42% des cas (n = 25) (figure 12).

Concernant la fonction ventriculaire gauche (FEVG, I'lITV et la Vmax aortique) : elle était
globalement conservée. Les résultats chiffrés étaient souvent manquants, mais les comptes
rendus échographiques ne mentionnaient aucune altération de la fonction contractile.
Seule I’enfant avec une cardiomyopathie dilatée connue avait une FEVG inférieure a 50%.

Concernant le retentissement hémodynamique : (Figure 12)
- 9 patients (15%) présentaient des signes de tamponnade (veine cave non compliante
et compression de I'oreillette droite) lors de I’échographie diagnostique,
- 4 (7%) patients ont présenté des signes de tamponnade les jours suivants (aJ 1, J5, J9
et J12 du diagnostic)
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Figure 11 : Taille de I'épanchement a l'oreillette droite
en (mm) selon I'age
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¢ Dist  2.39 cm.
+~ Dist 2.33cm + Dist 0.929 cm

+ Dist 1.92cm

Epanchement péricardique circonférentiel : en coupe apicale 4 cavités (a), sous-costale 4

cavités (b) et parasternale petit axe (c).

1 Ss Ao Vmax
Ss Ao Vmoy
Ss Ao GDmax 5.87 mmHg|
Ss Ao GDmoy 2.68 mmHg
Ss Ao ITV 9.30 cm)
Ss Aoenv.Ti  122.00 ms
FC 195.54 BPM|

[m/s]

W T
' ’ | —-05

;. Vit 40.0 cm/s

GP 1 mmHg

+ Vit 63.2cm/s

GP 2 mmHg

Compression de l'oreillette droite (f) et dilatation de la veine cave inférieure (g).

Figure 12 : Images échographiques d’une jeune fille de 8 ans.
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3i. Traitement médical

Un traitement anti-inflammatoire a été réalisé chez 19 enfants : Aspirine seule (n=12),
Ibuprofene seul (n=1), Colchicine seule (n=2), Aspirine + colchicine (n=4).

La posologie de I'aspirine était le plus souvent de 50 mg/kg/jour en 3 ou 4 prises par jour.
La posologie de la colchicine était de 0,5 mg deux fois par jour.

Un traitement étiologique a été débuté pour 42 patients :

- Antibiothérapie (n=9),

- Chimiothérapie (n=6),

- Poursuite de dialyse (n=3),

- Introduction ou majoration de diurétique (n=6),

- Introduction de support par amines (n=3), par milrinone (n=1), levosimendan (n=1),
mise sous ECMO (n=1),

- Introduction ou majoration d’un traitement HTAP (n=3),

- Cure d’'immunoglobuline (n=1),

- Introduction ou modification d’un traitement immunologique (n = 6),

- Prise en charge nutritionnelle (n=11).

3j. Traitement interventionnel

Un drainage péricardique a été réalisé chez 14 enfants (23%).

Deux enfants présentaient un épanchement péricardique en anténatal.
Les sérologies virales maternelles se sont avérées négatives.
On ne retrouvait pas de trouble du rythme feetal ni de tumeur cardiaque.

Un des deux enfants a bénéficié d’une ponction péricardique en anténatal. L'épanchement
avait été découvert fortuitement a 26 semaines d’aménorrhée (SA), circonférentiel a 31 SA.
La ponction a eu lieu a 33 SA en raison d’une bradycardie foetale persistante a 90/minute.
Elle a été pratiquée sous anesthésie locale, par I'obstétricien qui a évacué 35 ml de liquide
citrin. Le geste a été arrété en raison d’importants mouvements actifs foetaux. Une
césarienne en urgence a ensuite été réalisée devant une bradycardie foetale a 70/minutes,
permanente. L’adaptation a la vie extra utérine a été difficile avec nécessité d’intubation,
d’adrénaline et de massage cardiaque externe. L'échographie cardiaque en salle de
naissance ne retrouvait pas d’épanchement péricardique résiduel. L’enfant a par la suite
bien évolué, et n’a pas présenté de séquelle.

Le deuxieme enfant présentait un épanchement péricardique de découverte anténatale,
isolé, de résolution spontanée. Il persistait une lame d’épanchement a la naissance.
Aucune étiologie n’a été retrouvée pour ces deux enfants (sérologies virales maternelles
négatives, absence de trouble du rythme foetal et de tumeur).

Aucun n’a présenté de récidive depuis. (Suivi 1,5 ans et 2,5 ans).

Pour les 13 autres enfants :
- 9ont été drainés apres I'échographie diagnostique,
- 4 ont été drainés quelques jours plus tard.
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Le drainage a été réalisé de facon chirurgicale uniquement dans 77% des cas (n = 10).

Il a été précédé d’'une ponction sous xiphoidienne au lit du malade dans 23% des cas (n=3).
1 seul patient a bénéficié uniquement d’une ponction sous xiphoidienne au bloc opératoire.
Aucun patient n’a présenté de complication.

La durée moyenne du drain était de 4,6 jours (2-11 jours).

Aucun n’a présenté d’épanchement récidivant apres ablation du drain.

Pour les enfants ayant bénéficié d’'un drainage au bloc opératoire, on retrouve :
6 drainages chirurgicaux dont :
o 3drainages par voie sous xiphoidienne dont deux apres tentatives de
ponctions percutanées chez deux nourrissons de 1 et 9 mois,
o 2 reprises de la partie inférieure de la récente sternotomie (post
péricardiotomie),
o 1drainage par thoracotomie gauche chez une enfant de 10,5 ans,
- 4 drainages percutanés sous xiphoidiens avec un kit introducteur de pacemaker suivis
de la mise en place d’un drain de Redon de 10 French,
- 2 ponctions sous xiphoidienne seules sans drainage,
- 2 données manquantes.

La quantité et I'aspect du liquide sont présentés dans le tableau ci-aprées. (Tableau 7)

Quantité liquide | Aspect liquide

50 ml + perte Citrin Insuffisance rénale

200 ml NC Viral

15 ml Laiteux Traumatique (Perfuso-péricarde)

150 ml Sanglant Post thoracotomie (greffe bi-pulmonaire)

900 ml Sanglant Bactérien (Pneumopathie Streptococcus pyogenes)
600 ml Séro-sanglant Viral

1000ml Séro-sanglant Viral

100 ml Séreux Post-Péricardiotomie

50 ml Séreux Post-Péricardiotomie

Tableau 7 : Caractéristiques de I'’épanchement au moment du drainage.
NC : non connu
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3k. Devenir
La durée moyenne de suivi était de 1,4 ans.

5 (8%) enfants présentent un épanchement chronique :
- 3 adolescents anorexiques,
- 1 nourrisson suivi pour CIA et HTAP,
- 1 adolescente suivie pour syndrome d’Eisenmenger.

3 (5%) patients ont présenté des épanchements récidivants :
- 2 enfants présentant une récidive de péricardite virale,
- 1 adolescente suivie pour un lupus multi-viscéral a présenté 3 récidives en un an,

Aucun patient n’a présenté de péricardite persistante, ni de péricardite constrictive.

Les 6 enfants suivis en oncologie pédiatrique qui présentaient un épanchement au
diagnostic sont tous en rémission ou sous traitement d’entretien. Aucun d’entre eux n’a
présenté de récidive d’épanchement ni de complication cardiaque.

Quatre enfants (6,5%) sont décédés :

- Une des suites de sa cardiomyopathie et 1 des suites de son HTAP. Les déces sont
survenus respectivement quinze jours et un mois apres le diagnostic de
I’épanchement

- Un de syndrome de détresse respiratoire aiglie un an apres transplantation bi
pulmonaire,

- Une d’une complication chirurgicale aprés reprise d’une sténose cesophagienne.

1 enfant (1,5%) présente des séquelles neurologiques modérées, post anoxiques,
secondaires a un arrét cardiaque sur pneumopéricarde et pneumomédiastin.
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3l. Analyse du sous-groupe d’enfants drainés

Afin de voir si des facteurs prédictifs d’'un drainage péricardique pouvaient étre isolés, nous
avons comparé le groupe des enfants drainés (n=13) a celui des enfants non drainés (n=47).
Les analyses pour la fréquence cardiaque et la tension, ont été faites sur I’ensemble de la
population puis en excluant les 11 patients anorexiques. En effet ces derniers avaient tous
une fréguence cardiaque et une tension abaissées du fait de leur pathologie nutritionnelle et
non cardiaque.

Nous avons exclu I'enfant drainé en anté-natal.

Pour tenir compte de I’hétérogénéité des dges, nous avons exprimé les tensions artérielles
et les fréquences cardiaques en percentile (39).

Sur le plan général, aucun facteur n’est prédictif d’'un drainage. (Tableau 8)

| Drainé__| Nondrain¢ -

Age moyen (an) 7,7+/-7,3 8,4 +/-6,3 0,3
FC moyenne (percentile)

(population totale) 63 +/- 32 52 +/- 39 0,3
FC moyenne (percentile)

(sans la population anorexique) 63 +/- 32 65 +/- 32 0,5
TAS moyenne (percentile)

(population totale) 70 +/- 42 52 +/- 37 0,2
TAS moyenne (percentile)

(sans la population anorexique) 70 +/- 42 65 +/- 34 0,3

| Genre | OR__| iC95% | P |

Féminin 0,6 0,14-2,5 0,5

Tableau 8 : Analyse univariée a la recherche de facteur de risque de drainage.

Sur le plan échographique, les patients drainés ont des épanchements significativement plus
importants. (Tableau 9)

Taille moyenne (mm) 13,1 +/-9,8 6,8 +/-4,8 0,003

Tableau 9 : Taille de I'’épanchement en millimetres selon les deux populations.
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Sur le plan étiologique, les épanchements péricardiques de cause traumatique (2 perfuso
péricardes et 1 pneumopéricarde) apparaissent comme statistiqguement plus a risque de
drainage dans notre cohorte (p= 0,008). (Tableau 10)

-_ 7

Traumatique 1,7-INF 0,008
Idiopathique/virale 0,888 0,13-4 0,99
Bactérienne 0,7 0,013-7,2 0,99
Immunologique 1,8 0,03-38 0,5
Insuffisance rénale 1,2 0,02-17 0,99
Post péricardiotomie 2,6 0,2-26 0,3

Tableau 10 : Risque de drainage péricardique selon I'étiologie.

Sur le plan biologique, en comparant les moyennes des groupes, on ne retrouve aucune
variable significativement différente. (Tableau 11)

pH moyen 7,32 +/-0,16 7,38 +/-0,06
Lactate moyen 3,2+/-3,3 1,7 +/-1,7 0,1
Troponine moyen 0,2 +/-0,2 0,3 +/-0,9 0,7
Fibrinogéne moyen 4,6 +/-2,5 4,4 +/-2,2 0,6

TP moyen 71 +/- 15 74 +/- 14 0,4
| |orainé  [Nondrainé | P
NT-pro-BNP médian 1241 (113 ;17680) 1771 (28 ;68577) 0,6

Tableau 11 : Facteurs de risque de drainage et biologie.
La médiane a été utilisée pour les NT-Pro-BNP, car ils ne suivent pas une distribution gaussienne.

Le test de Fisher quant a lui ne permet pas de démontrer un seuil significativement plus a
risque de drainage. (Tableau 12).

| OR | co% | P

Lactates >2 mmol/I 3,8 0,5-3,4 0,2
NT-pro-BNP > 500 ng/I 2,1 0,4-15 0,2
Troponine > 0,3 ug/I 5,2 0,25-339,64 0,2

Tableau 12 : Recherche de seuil
biologique a risque.
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V. Discussion

Nous rapportons une analyse descriptive de 61 enfants présentant un épanchement
péricardique, ce qui constitue une série importante et récente aux vues des données
bibliographiques. (Annexe 1)

SiI’age moyen de 8,1 ans est concordant avec les données existantes. A la différence des
données de la littérature, nous retrouvons une prédominance de filles sans explication,
puisque cette tendance persiste apres exclusion des enfants anorexiques.

Concernant les étiologies, nous constatons une prédominance d’épanchements viraux ou
indéterminés (24%), en accord avec la littérature et les données retrouvées chez I'adulte (6).
Nous n’avons aucune péricardite purulente, puisque aucun germe n’a été retrouvé dans le
liqguide péricardique lors de son analyse.

Cependant, 6 enfants ont présenté un épanchement péricardique dans un contexte
d’infection bactérienne clairement identifiée avec des germes habituellement retrouvés
dans les péricardites purulentes : Staphylococcus aureus, Mycoplasma pneumoniae,
Streptococcus pyogenes.

Un enfant a présenté une tamponnade associée a une pleuro-pneumopathie gauche a
Streptococcus pyogenes identifié sur le liquide pleural. Le liquide péricardique, prélevé sous
antibiothérapie depuis plusieurs jours, est lui revenu stérile.

Aucun patient n’a présenté de péricardite tuberculeuse. Ce résultat n’est pas étonnant
devant la faible proportion de voyage en zone endémique dans notre population étudiée.

Comparativement aux données de la littérature, notre cohorte présente une proportion
importante d’épanchements secondaires a une anorexie (16%). Ce résultat est
probablement di a un choix de dépistage quasi systématique des enfants anorexiques
hospitalisés dans les services de pédiatrie de Grenoble. Aucun patient anorexique n’a
nécessité de drainage. Ceci s’explique par la chronicité de ces épanchements et une
constitution progressive dans le temps.

Concernant les examens complémentaires, on retrouve d’importantes données manquantes
pour les examens recommandés (ECG, radiographie thoracique, troponine, NFS, CRP et ETT).
Ceci peut étre en partie lié au fait que notre étude soit rétrospective.

Nous avons également constaté que des recherches virales multiples ont été réalisées chez
un grand nombre d’enfants, bien que ces derniéres ne soient désormais plus
recommandées.

Nous proposons donc un protocole de prise en charge des épanchements péricardiques pour
standardiser les pratiques, en accord avec les recommandations européennes.

(Annexe 3)

Au niveau thérapeutique, en cas de traitement anti-inflammatoire débuté, I'aspirine a été la

molécule de choix dans 63% des cas. Cependant I'ESC recommande I'ibuproféne en
premiére intention devant le risque de syndrome de Reye et d’hépatotoxicité chez I'enfant.
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Un drainage péricardique a été nécessaire pour 23% des patients (n=14).

3 patients ont bénéficié d’une ponction sous-xiphoidienne au lit en raison d’'une mauvaise
tolérance hémodynamique avec arrét cardio-respiratoire. Un drainage chirurgical secondaire
a été nécessaire chez ces trois patients devant la persistance d’'une hémodynamique
précaire et la reconstitution rapide de I'’épanchement péricardique.

Ces résultats sont en accord avec les recommandations européennes qui rappellent que le
drainage chirurgical reste la méthode de référence.

Sur le plan clinique et biologique, nous n’avons pas mis en évidence de facteurs de risque de
drainage. Ceci peut s’expliquer par I’'hétérogénéité de notre cohorte et I'asymétrie des deux
groupes (faible nombre d’enfants drainés).

Nous retrouvons une association statistiquement significative entre cause traumatique
(ventilation mécanique ou cathéters centraux) et drainage péricardique, qui s’explique par la
brutalité d’installation de I'’épanchement chez des enfants plus jeunes que I’dge moyen.

La taille de I'épanchement apparait comme significativement corrélée au risque de drainage.
Ceci peut paraitre étonnant puisque, habituellement, c’est la brutalité d’installation et son
retentissement hémodynamique qui sont pronostiques de drainage. Par ailleurs, la taille de
I’épanchement est a pondérer avec I'dge et le gabarit de I'enfant.

Le devenir des patients avec épanchement sur cause néoplasique est étonnement bon, avec
une rémission chez tous les patients. Aucun de ces patients n’a bénéficié de ponction
péricardique pour recherche d’envahissement péricardique, le type de chimiothérapie ne
dépendant pas de ce critere.

2 patients sont décédés des suites de leur pathologie cardiague sous-jacente (CMD et HTAP)
peu apres la mise en évidence de I'épanchement. En effet, les épanchements sont, dans ces
deux cardiopathies des facteurs pronostiques de gravité.

Notre étude permet I'analyse d’une série actuelle. Sur une durée de suivi relativement
courte nous retrouvons 8% de péricardites chroniques, 5% de récidivantes, 6,5% de déces et
1,5% de séquelles neurologiques anoxiques. Ces données témoignent de la sévérité de cette
pathologie. Cependant, afin d’étudier plus précisément la morbi-mortalité des
épanchements péricardiques, il faudrait suivre cette cohorte a plus long terme.
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VI. Conclusion
THESE SOUTENUE PAR : Charlotte Jeanne Denise COUTURIER
TITRE :

ETIOLOGIES ET PRISE EN CHARGE DES EPANCHEMENTS PERICARDIQUES CHEZ L’"ENFANT :
ANALYSE RETROSPECTIVE D’'UNE COHORTE GRENOBLOISE ENTRE 2012 ET 2016.

CONCLUSION :

Cette étude rétrospective nous a permis d’analyser les caractéristiques de 61 enfants pris en
charge pour épanchement péricardique au CHU de Grenoble sur les 5 derniéres années.
Cette pathologie, non exceptionnelle, concerne I'enfant de tout 4ge, avec une majorité de
filles dans notre population.

Nous avons retrouvé une grande variété d’étiologies. Les deux plus fréquentes étaient les
causes virales ou idiopathiques et celles associées a une anorexie.

Conformément aux données de la littérature, le traitement médical de premiére intention
comportait des AINS pour les péricardites idiopathiques, associé a un traitement étiologique
spécifique dans 69% des cas.

Un drainage a été nécessaire chez 23 %, le plus souvent chirurgical, sans complication.
D’aprés notre étude, les facteurs de risque de drainage sont I'importance de I'épanchement
ainsi que les perfusopéricardes et pneumopéricardes, étiologies plus spécifiques au
nourrisson.

Afin d’améliorer nos pratiques, nous proposons un protocole diagnostique et thérapeutique
des épanchements péricardiques chez I'enfant. Cela permettra une prise en charge plus
standardisée et actualisée selon les dernieres recommandations.

VU ET PERMIS D'IMPRIMER
Grenoble, le: /Vllo‘_’)/id%

LE DOYEN LE PRESIDENT DE LA THESE
DE L'UFR DE MEDECINE JURY DE MEDECINE
To Doyen do FUFR da Médecino
- //
Pr. Joan-Paul ROMANET /4
7
Pr. Jean-Paul ROMANET Pr. Thierry DEBILLON
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Annexes

VII.

1. Annexe 1: Revue de la littérature
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2. Annexe 2 : Grade des recommandations

Classes of Definition Suggested wording to use
recommendations

Niveau de recommandations (Classes of recommandations)

Level of Data derived from multiple randomized
evidence A | clinical trials or meta-analyses.

Data derived from a single randomized
clinical trial or large non-randomized
studies.

Level of
evidence B

Consensus of opinion of the experts and/
or small studies, retrospective studies,
registries.

Level of
evidence C

Niveau de preuve (level of evidence)
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3. Annexe 3 : Protocole de prise en charge des épanchements péricardiques

Suspicion d’épanchement péricardique
- Douleur thoracique majorée a 'inspiration, soulagée par I’anteflexion

- Polypnée sans signe de lutte

- Fiéevre

- Tachycardie sinusale inexpliquée
- Frottement péricardique

Bonne tolérance hémodynamique

~ =~

ECG : recherche d’arguments positifs (sous PQ,
trouble de la repolarisation, microvoltage)

Radiographie thoracique : cardiomégalie ?
néoplasie ? Diagnostics différentiels ?

Biologie : NFS, CRP (syndrome inflammatoire ?)
Troponine, CPK (myocardite associée ?)

ETT pour confirmation diagnostique

~_~

Diagnostic confirmé :
Recherche de critéres d’hospitalisation :
(au moins 1)

- T°>38°C

- Myocardite associée

- Immunodépression

- Epanchement > 20 mm
- Suspicion néoplasie

Mauvaise tolérance hémodynamique
- hépatomégalie, turgescence jugulaire
- hypotension
- TRC > 3 sec, marbrures

~~

ETT en urgence
Indication drainage

~ =

Traitement ambulatoire :

- jeune enfant
IBUPROFENE 30 a 50 mg/kg/jour en 3 prises (max

2,4 g/jour)
- adolescent
ASPIRINE 50 mg/kg/jour en 3 prises

- IPP systématique
- repos et contre-indication (Cl) au sport

- avis spécialiste si Cl aspirine ou ibuproféne

RE EVALUATION SYSTEMATIQUE a J7

U

Bilan complémentaire et Hospitalisation
- Aumoins 1 critére de gravité
- Mauvaise évolution a J7

- Bilan thyroidien

- Bilan auto-immun

- Discuter ponction diagnostique si
suspicion péricardite purulente

- Quantiféron ou IDR tuberculine si
risque tuberculose
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IX. Serment d’Hippocrate

MIFPOCRATIS W1 RACLIDM . COWE. ) -
- — P L N s g

SERMENT D'HIPPOCRATE

En présence des Maitres de cette Faculté, de mes chers condisciples et devant [’effigie
d'HIPPOCRATE,

Je promets et je jure d’étre fidéle aux lois de ['honneur et de la probité dans l’exercice de
la Médecine.

Je donnerais mes soins graruitement a l'indigent et n’exigerai jamais un salaire au dessus
de mon travail. Je ne participerai a aucun partage clandestin d 'honoraires.

Admis dans I'intimité des maisons, mes yeux n’y verront pas ce qui s’y passe ; ma langue
taira les secrets qui me seront confiés et mon état ne servira pas a corrompre les meurs,
ni a favoriser le crime.

Je ne permettrai pas que des considérations de religion, de nation, de race, de parti ou de
classe sociale viennent s’'interposer entre mon devoir et mon patient.

Je garderai le respect absolu de la vie humaine.

Méme sous la menace, je n’admettrai pas de faire usage de mes connaissances médicales
contre les lois de "humanité.

Respectueux et reconnaissant envers mes Maitres, je rendrai a leurs enfants 'instruction
que j'ai recue de leurs péres.

Que les hommes m’ accordent leur estime si je suis fidéle a mes promesses.

Que je sois couvert d'opprobre er méprisé de mes confréres si j'y manque.

50





