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INTRODUCTION 

Le péricarde, du grec  περί, perí « autour » et de καρδία, kardia « cœur », est un sac à 

double paroi contenant le cœur et les racines des grands vaisseaux sanguins. 

Il est constitué de deux feuillets : un feuillet superficiel, le péricarde fibreux et d'un 

feuillet profond, le péricarde séreux (figure 1). 

Le péricarde séreux est lui-même composé de deux feuillets : le feuillet pariétal vers 

l'extérieur et le feuillet viscéral vers l'intérieur.  

Ces deux derniers feuillets sont séparés par une cavité péricardique virtuelle contenant le 

fluide péricardique. Cela leur permet de glisser l'un par rapport à l'autre, ce qui facilite les 

mouvements du cœur. 

Le péricarde fixe le cœur au médiastin et lui confère une protection contre les infections. 

 

 

Figure 1 : Anatomie du péricarde. 
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L’atteinte du péricarde peut être une entité isolée ou alors faire partie d’une maladie 

systémique (1, 2).  

La péricardite se définit par l’Inflammation des feuillets péricardiques, qui peut être 

sèche, fibrineuse ou effusive, indépendamment de sa cause. Elle pose des problèmes de 

difficulté du diagnostic, expose au risque de tamponnade, et pour certaines étiologies au 

risque d’évolution vers la constriction, la récurrence ou la chronicité. 

Les principaux syndromes péricardiques rencontrés en clinique incluent : les 

péricardites (aigües, subaiguës, récidivantes et chroniques), l’épanchement péricardique, la 

tamponnade cardiaque, les péricardites constrictives et enfin les masses péricardiques 

(1,2,3). 
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EPIDEMIOLOGIE 

 

Malgré la fréquence relativement élevée des maladies péricardiques, il existe peu de 

données épidémiologiques, en particulier au sein des services d’urgence, premiers 

pourvoyeurs de ces pathologies. 

La péricardite est l’atteinte la plus commune du péricarde rencontrée en clinique. Elle 

est responsable de 0,1 à 0,2% de l’ensemble des hospitalisations et elle représente 5% des 

admissions aux urgences pour les douleurs thoraciques (2, 3, 4).   

Une étude italienne estime l’incidence de la péricardite aiguë à 27,7 cas pour 100 000 

personnes par an (5).  

Dans une autre étude menée en Finlande sur une période de 9 ans, l’incidence des 

péricardites ayant nécessité une hospitalisation était de 3,32 cas pour 100 000 personnes 

par an (6). Ce chiffre sous-estime certainement l’incidence réelle des péricardites car de 

nombreux patients atteints ne sont pas hospitalisés et transitent en règle générale par les 

services d’urgence. (7, 8, 9, 10). 

Les péricardites aiguës causent 0,2% des admissions en cardiologie (6) 

Les hommes âgés entre 16 et 65 ans sont à plus haut risque de péricardite (Risque 

Relatif 2,02) que les femmes, principalement chez les jeunes adultes qui sont les plus à 

risque,  comparés à la  population générale.   

La mortalité hospitalière des péricardites est de 1,1%. Celle-ci augmente avec l’âge et 

les comorbidités associées (septicémie, pneumonie) (6). 

Enfin, on estime que les récidives affectent environ 30% des patients dans les 18 mois 

suivant un premier épisode de péricardite aiguë (11,12). 
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ÉTIOLOGIES DES PERICARDITES 

De nombreuses étiologies sont associées aux péricardites, que l’on peut classer de 

manière simple par causes infectieuses et non-infectieuses. Celles-ci sont résumées dans le 

tableau 1 (3,13,14,15). 

 Cependant, dans 50 à 80% des cas aucune étiologie n’est retrouvée ; on parle alors 

de péricardite idiopathique. 

 

A. Causes infectieuses 
Virales (fréquentes) : entérovirus (coxsackie, échovirus), herpès (cytomégalovirus, virus Epstein-Barr, human herpes 

virus-6), adénovirus, parvovirus B19. 
Bactériennes : Mycobacterium tuberculosis (fréquente ; autres bactéries : rares), Coxiella burnetii, Borrelia burgdorferi 

; rarement : Pneumococcus spp., Meningococcus spp., Gonococcus spp., Streptococcus spp., Staphylococcus spp., 
Haemophilus spp., Chlamydia spp., Mycoplasma spp., Legionella spp., Leptospira spp., Listeria spp., Providencia stuartii. 

Fongiques (très rares) : Histoplasma spp. (plus probable chez les patients immunocompétents), Aspergillus spp., 
Blastomyces spp., Candida spp. (plus probable chez les patients immunodéprimés). 

Parasitaires (très rares) : Echinococcus spp., Toxoplasma spp. 
B. Causes non infectieuses 

Auto-immunes (fréquentes) : maladies systémiques auto-immunes et auto-inflammatoires (lupus érythémateux 
disséminé, syndrome de Sjögren, polyarthrite rhumatoïde, sclérodermie), vascularites systémiques (granulomatose 
éosinophilique avec polyangéite ou granulomatose allergique, autrefois appelée syndrome de Churg-Strauss, maladie de 
Horton, maladie de Takayasu, syndrome de Behçet), sarcoïdose, fièvre méditerranéenne familiale, maladies intestinales 
inflammatoires, maladie de Still. 

Néoplasiques : tumeurs primitives (rares ; surtout mésothéliome péricardique) ; tumeurs métastatiques secondaires 
(habituelles ; surtout cancers du poumon et du sein, lymphome). 

Métaboliques : urémie, myxœdème, anorexie mentale ; autres : rares. 
Traumatiques et iatrogènes : 

– début précoce (rares) : blessures directes (blessures thoraciques pénétrantes, perforation œsophagienne) et indirectes 
(blessures 
thoraciques non pénétrantes, radiations). 
– début retardé : syndromes d’atteinte péricardique (fréquents) tels que le syndrome post-infarctus du myocarde, le 
syndrome post-péricardotomie, 
les syndromes post-traumatiques, incluant les formes après trauma iatrogène (par exemple, intervention coronaire 
percutanée, insertion de sonde de stimulateur cardiaque, ablation par radiofréquence). 

Médicamenteuses (rares) : lupus-like syndrome (procaïnamide, hydralazine, méthyldopa, isoniazide, phénytoïne) ; 
médicaments anticancéreux (souvent associés à une cardiomyopathie, ils peuvent causer une péricardiopathie) : 
doxorubicine, daunorubicine, cytosine arabinoside, 5-fluorouracile, cyclophosphamide ; pénicillines : péricardite 
d’hypersensibilité avec éosinophilie ; amiodarone, méthysergide, mésalazine, clozapine, minoxidil, dantrolène, practolol, 
phénylbutazone, thiazides, streptomycine, thiouraciles, streptokinase, acidepara-amino-salicylique, sulfa-drogues, 
ciclosporine, bromocriptine, plusieurs vaccins, granulocyte-macrophage colony-stimulating factor (GM-CSF), anti-tumor 
necrosis factor agents (agents anti-TNF). 

Autres (fréquentes) : amylose, dissection aortique, hypertension artérielle pulmonaire, insuffisance cardiaque 
chronique. 

Autres (peu fréquentes) : absence congénitale partielle ou totale de péricarde. 
C. Causes idiopathiques. 

Etiologie présumée virale, post-virale ou immuno-médiée. 
Tableau 1 : Étiologie des maladies péricardiques. 

(ESC 2015) 
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1. Causes infectieuses.  

Leur distribution a énormément changé ces dernières  décennies. Elles dépendent de 

la zone géographique ainsi que de la population étudiée.  Parmi elles, on distingue les causes 

bactériennes, virales, fungiques, et parasitaires.  

 

1.1. Causes virales. 

La majorité des cas de péricardites aiguës dans les pays développés est due à des 

virus cardiotropes (2,13,16,17). Les infections virales les plus courantes rapportées pour 

causer des péricardites sont liées à différents sous-types d’entérovirus, incluant les 

échovirus et les coxsackie virus du groupe A et du groupe B (18,19). Des données plus 

récentes rapportent l’implication du parvovirus B19, des herpès virus (notamment l’EBV) et 

le human herpes virus type 6 (HHV-6) (16). Les péricardites associées au CMV sont quant à 

elles retrouvées chez les patients immunodéprimés et infectés par le VIH (1). 

Dans les pays en voie de développement, l’atteinte péricardique associée au VIH est 

fréquente (20).  

 

1.2. Causes bactériennes. 

La péricardite tuberculeuse est de plus en plus rare dans les pays développés, mais 

elle demeure la cause de péricardite la plus couramment retrouvée dans le monde et en 

particulier dans les pays en voie de développement.  

Avant l’ère des antibiotiques, la péricardite bactérienne à Staphylococcus aureus ou à 

Streptococcus pneumoniae était la principale complication des pleuro-pneumopathies non 

contrôlées provoquées par ces micro-organismes. Actuellement, ces bactéries sont rarement 

impliquées dans les péricardites. D’autres ont été décrites telles que les bacilles à Gram 

négatif, Brucella melitensis, Salmonella, Neisseria gonorrhoeae, N. meningitidis, Haemophilus 

influenzae, Francisella tularensis et certaines germes anaérobies. (21).  
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L’infection péricardique se fait par diverses voies : à partir d’un foyer infectieux adjacent 

pulmonaire, postopératoire, post-traumatique, à distance lors d’une bactériémie, à partir 

d’une endocardite infectieuse ou d’un anévrisme aortique.  

Les bactéries intracellulaires sont également des causes de péricardite, comme Coxiella 

burnetii, plus rarement, Chlamydophila pneumoniae, Legionella pneumophila, Mycoplasma 

pneumoniae (21). 

 

1.3. Causes fongiques. 

L’histoplasmose, l’aspergillose, la blastomycose, l’infection par Candida albicans ou C. 

tropicalis sont des causes extrêmement rares de péricardite (21). Les patients 

immunodéprimés, les toxicomanes ainsi que les patients ayant reçu des antibiotiques à large 

spectre sont les plus à risque. 

 

1.4. Causes parasitaires. 

Plusieurs cas de péricardite à Toxoplasma ont été rapportés dans une étude récente 

(22). 

 

2.  Les causes non infectieuses. 

2.1. Les péricardites malignes. 

Les péricardites néoplasiques sont la cause la plus fréquente de péricardite aiguë 

dans les pays développés (23). 

L’atteinte primitive du péricarde est très rare alors que les localisations secondaires 

telles que celles du cancer du poumon, du sein, des leucémies, des lymphomes hodgkinien 

et non hodgkinien représentent 80 % des atteintes (24).  D’autres atteintes ont été décrites 

en cas de cancer gastro-intestinal, de cancer de l’ovaire, de sarcome et de mélanome. 
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Une péricardite peut être une manifestation directe du processus néoplasique 

(tumeur primitive, extension secondaire). Elle peut également être provoquée par les 

traitements qui lui sont associés (radiothérapie ou chimiothérapie). 

 

2.2. Le « Post cardiac injury syndrome » ou syndrome post-atteinte 

cardiaque. 

Il est constitué des péricardites (avec ou sans épanchement associé) qui résultent 

d’une blessure du péricarde. On le divise en 3 entités : le syndrome post-infarctus du 

myocarde,  le syndrome post-péricardotomie et le syndrome post-traumatique. 

 

2.2.1. Le syndrome post-infarctus du myocarde 

L’atteinte du péricarde, contemporaine de l’infarctus du myocarde, est une entité 

bien connue, même si elle est devenue rare de nos jours avec l’ère de la re-perfusion 

myocardique primaire (25,26). 

L’épanchement peut être de survenue rapide, il est alors lié  à l’inflammation aiguë 

localisée causée par l’infarctus. Un épanchement apparaissant plusieurs semaines à 

plusieurs mois après est quant à lui lié à des mécanismes immunologiques.  

 

2.2.2. Le syndrome post-péricardotomie. 

Il est actuellement une cause importante de péricardite (27). Il se produit chez 15% 

des patients opérés et peut faire suite à une chirurgie cardiaque ou une intervention 

percutanée.  

Il est caractérisé par l’apparition de fièvre et d’une péricardite plus d’une semaine 

après la chirurgie cardiaque.  

La tamponnade cardiaque post-chirurgicale est liée à la compression du ventricule 

gauche, et est le plus fréquemment rencontrée après une chirurgie valvulaire (26). 
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L’épanchement péricardique peut aussi survenir après une transplantation cardiaque, 

chez 9 à 21% des patients (28,29). 

 

2.2.3. Le syndrome post traumatique. 

Il peut survenir après tout type de traumatisme externe : blessure au volant, 

blessures balistiques ou encore par arme blanche.  

Il peut être aussi  iatrogène. Toutes les procédures invasives diagnostiques ou 

thérapeutiques cardiaques peuvent le causer (intervention coronaire percutanée, pose de 

de sonde de simulateur cardiaque, ablation par radiofréquence). Plus  rarement, il 

complique une réanimation cardio-pulmonaire.  

 

2.3. Maladies auto-immunes et auto-inflammatoires. 

De nombreuses vascularites et pathologies du tissu conjonctif ont été impliquées 

dans l’apparition d’un épanchement péricardique. Celui-ci peut-être symptomatique ou 

asymptomatique et est généralement le reflet d’activité  de la pathologie sous-jacente (30). 

On estime qu’entre 5 à 15% des patients présentant une péricardite aiguë ou 

récidivante pourraient avoir une maladie systémique auto-immune (8,20,31,32). 

Les trois principales causes sont le lupus érythémateux disséminé (LED), le syndrome 

Gougerot de Sjögren, la polyarthrite rhumatoïde et la sclérodermie. Dans le LED, on estime 

que près de la moitié des patients présentent une manifestation péricardique (33). 

 

2.4. Les causes métaboliques. 

2.4.1. Urémie et dialyse. 

Une cause importante de péricardite métabolique est l’urémie, qui s’accompagne 

d’une atteinte péricardique chez 6 à 10% des patients présentant une insuffisance rénale 
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évoluée et qui ne sont pas dialysés.  Les épanchements péricardiques liés à la dialyse sont 

retrouvés chez 13% des patients (34,35). 

 

2.4.2. L’hypothyroïdie. 

L’hypothyroïdie sévère avec classiquement le myxœdème est une cause 

d’épanchement péricardique (36). On estime qu’un épanchement péricardique pourrait 

survenir chez environ 5 à 30% des patients atteints d’hypothyroïdie (37,38), mais des 

données récentes manquent.  

 

2.4.3. Autres causes. 

On peut citer entre-autre  l’anorexie mentale, le syndrome d’hyperstimulation 

ovarienne, les pathologies associées aux immunoglobulines G4 (39) ou encore les atteintes 

gastro-intestinales (maladie de Crohn ou maladie de Whipple). 

 

2.5.  Les causes médicamenteuses et toxiques.  

Elles sont rares. On retrouve notamment :  

- Le lupus-like syndrome (procaïnamide, hydralazine). 

- Les médicaments anticancéreux : doxorubicine, daunorubicine, cytosine arabinoside. 

- Les pénicillines, qui causent des péricardites d’hypersensibilité avec éosinophilie ; 

l’amiodarone, la clozapine. 

- Le granulocyte-macrophage colony-stimulating factor (GM-CSF) ainsi que les agents 

anti-TNF. 

 

3. Les péricardites idiopathiques. 

Dans de nombreux cas, l’étiologie de la maladie péricardique ne peut être 

déterminée : on parle alors de péricardite idiopathique. Chez les patients atteints de 
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péricardite aiguë, une cause n'est identifiée que dans environ 25% des cas sur la base de 4 

grandes séries (8,32,40,41) menées en Europe.  

Le facteur déclenchant reste souvent non identifié et est généralement présumé 

viral.  La péricardite idiopathique peut être due à des agents infectieux incultivables ou à des 

mécanismes immunitaires inconnus.  

La proportion des péricardites idiopathiques oscille entre 14 et 86% et dépend en 

grande partie de la zone géographique, la population étudiée ainsi que des moyens mis en 

place pour les investigations étiologiques (8,32,40,41,42).  
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LES SYNDROMES PERICARDIQUES 

Les syndromes péricardiques regroupent les différentes présentations des maladies 

péricardiques, avec des signes cliniques et des symptômes qui leur sont propres.  

Les syndromes péricardiques classiques incluent : 

- La péricardite ; 

- L’épanchement péricardique ; 

- La tamponnade cardiaque ; 

- La myo-péricardite. 

La péricardite peut être aiguë, incessante, récidivante ou encore chronique. 

L’épanchement péricardique et la tamponnade cardiaque peuvent survenir sans 

péricardite.  

 

1. La péricardite. 

1.1. La péricardite aiguë. 

Il s’agit d’un syndrome péricardique inflammatoire, avec ou sans épanchement 

péricardique (1,9,12,9) 

Le diagnostic clinique repose sur un faisceau d’arguments cliniques et para-clinques, résumé 

dans le tableau X (3,43,44).  

 
Tableau 2 : Définitions et critères diagnostiques des péricardites – ESC 2015 
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La présence d’au moins deux des critères suivants signe la péricardite aiguë : 

- Douleur thoracique péricarditique ; 

- Frottement péricardique ; 

- Nouveau sus-décalage de ST diffus ou sous-décalage de PQ sur l’ECG ; 

- Épanchement péricardique (nouveau ou s’aggravant). 

Des données supplémentaires peuvent compléter le diagnostic :  

- Élévation des biomarqueurs d’inflammation (CRP, VS, globules blancs) ; 

- Preuve d’une inflammation péricardique par une technique d’imagerie (scanner, 

IRM). 

D’autres signes et symptômes peuvent être présents selon la cause sous-jacente. 

 

1.2. La péricardite incessante. 

 Il s’agit d’une péricardite durant plus de 4 à 6 semaines mais moins de 3 mois, sans 

rémission. Elle survient en règle générale après un premier épisode non traité de péricardite 

aiguë idiopathique (12,44). 

 

1.3. La péricardite récidivante. 

Son diagnostic est porté lorsqu’il y a un premier épisode documenté de péricardite 

aiguë, une période asymptomatique de 4 à 6 semaines ou plus, et la preuve d’une récidive 

de péricardite.  

Son étiologie est souvent non identifiée chez la plupart des patients immunocompétents, et 

est généralement présumée immuno-médiée. 

Une cause habituelle de récidive est un traitement inadéquat du premier épisode de 

péricardite. 
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1.4. La péricardite chronique. 

Il s’agit d’une péricardite évoluant pendant plus de 3 mois. Un des risques évolutifs 

des péricardites chroniques est la constriction, qui est liée à un épaississement fibreux du 

péricarde. Celle-ci peut entraîner un tableau clinique d’insuffisance ventriculaire droite et 

gauche. 

 

2. L’épanchement péricardique. 

  Le sac péricardique contient normalement 10 à 50 mL de fluide péricardique. Il s’agit 

d’un ultrafiltrat plasmatique agissant comme un lubrifiant entre les couches péricardiques.  

Tout processus pathologique peut entraîner une inflammation avec la possibilité 

d’une augmentation de la production de fluide péricardique : on parle d’exsudat. 

Un autre mécanisme de l’accumulation de liquide péricardique peut être une 

diminution de la réabsorption, du fait d’une augmentation généralisée de la pression 

veineuse systémique (insuffisance cardiaque ou  hypertension pulmonaire). Il s’agit alors 

d’un transsudat (45). 

Les épanchements péricardiques sont classés selon différents critères (tableau 3). 

 
Tableau 3 : Classification des épanchements péricardiques. 

 

Souvent, les patients porteurs d’un épanchement péricardique sont 

asymptomatiques et celui-ci est alors de découverte fortuite. Sa présentation clinique varie 

selon la vitesse d’accumulation de liquide péricardique. Si l’accumulation est rapide, 

l’évolution est souvent dramatique, entraînant une augmentation de la pression intra-

péricardique en quelques minutes et une tamponnade cardiaque. Inversement, une 

accumulation lente permet la collection d’un épanchement péricardique large, pendant des 
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jours ou des mois, avant qu’une augmentation significative de la pression péricardique 

devienne symptomatique (46,47). 

 

3. La tamponnade cardiaque. 

Il s’agit d’une affection potentiellement mortelle. Elle est la conséquence d’une 

compression lente ou rapide du cœur par une accumulation péricardique de liquide, pus, 

sang, caillots ou gaz. 

Elle peut résulter d’une inflammation, d’un traumatisme, d’une rupture du cœur ou 

d’une dissection aortique (47,48), comme le montre le tableau 4. 

 

 
Tableau 4 : Causes des tamponnades cardiaques. 

 

Il s’agit d’une urgence thérapeutique. 

 

4. La myo-péricardite. 

La péricardite peut s’accompagner d’une atteinte inflammatoire myocardique 

concomitante : on parle alors de myo-péricardite. 

Les péricardites et les myocardites partagent des causes communes (49,50). La 

présentation classique d’une myo-péricardite est une douleur thoracique associée à d’autres 

signes de péricardite, et à une augmentation des biomarqueurs de lésion myocardique 

(troponine, CPK-MB). 
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Le diagnostic de myo-péricardite est établi lorsqu’il existe, chez les patients ayant des 

critères de péricardite aiguë, une augmentation des biomarqueurs de lésion myocardique 

sans atteinte myocardique nouvelle ni atteinte de la fonction ventriculaire gauche à 

l’échocardiographie ou à l’IRM. 
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DIAGNOSTIC DES PERICARDITES 

Cliniquement, la péricardite aiguë se présente classiquement par une douleur 

thoracique progressive et souvent sévère. Cette douleur est aggravée par la position 

allongée, la toux ou l'inspiration profonde, et est soulagée par une position debout ou 

penchée en avant. Celle-ci peut parfois s’accompagner d'une dyspnée ou d’une douleur 

pleurale. 

  

1. Examens de première intention. 

Pour toute suspicion de maladie péricardique, une première évaluation diagnostique 

doit comporter : 

v un examen clinique complet, comprenant une auscultation cardiaque : 

Le frottement péricardique est pathognomonique, bien qu’il soit fugace et inconstamment 

présent. Il est systolo-diastolique, variant dans le temps et les positions (crissement de cuir 

neuf, froissement de soie, bruit de pas dans la neige fraîche…).  

D'autres symptômes peuvent être observés, en particulier une fièvre, une toux, des 

expectorations ou encore une perte de poids, mais ceux-ci sont généralement liés aux 

maladies sous-jacentes. 

v un ECG : 

Il peut être normal et devra être répété. Il retrouvera des anomalies diffuses, non 

systématisées, et évoluant en quatre stades : 

• Stade I : sus-décalage ST concave vers le haut (figue 2), ondes T positives le premier 

jour ; 

• Stade II : ondes T plates entre la 24e et la 48e heure ; 

• Stade III : ondes T négatives la première semaine ; 

• Stade IV : normalisation au cours du premier mois. 
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Figure 2 : ECG réalisé durant une péricardite, montrant un sus-décalage de ST. 

 

D’autres signes peuvent être retrouvés :  

• Sous-décalage de PQ présent à la phase initiale ; 

• Tachycardie sinusale fréquente, parfois extrasystole atriale, fibrillation atriale, flutter 

atrial ; 

• Micro-voltage si l’épanchement est abondant. 

 

v une radiographie thoracique :  

Elle est normale le plus souvent, mais pourra retrouver une rectitude du bord gauche ou une 

cardiomégalie avec cœur triangulaire en carafe, si l’épanchement est abondant. 

v une échocardiographie trans-thoracique : 

Elle peut être normale en cas de péricardite « sèche », dans les autres cas on objectivera un 

épanchement péricardique, sur l’existence d’un simple décollement des deux feuillets 

péricardiques ou d’un épanchement qui apparaît sous la forme d’un espace clair vide d’écho 

(figure 3). 
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Elle appréciera aussi l’abondance, la topographie et la tolérance hémodynamique de 

l’épanchement péricardique et confirmera le diagnostic d’une éventuelle tamponnade. 

Enfin, elle permet de visualiser une éventuelle masse dans la cavité péricardique, des 

métastases ou caillots dans le cadre d’une péricardite néoplasique. 

 

 
Figure 3 : Echographie cardiaque montrant un épanchement péricardique.  

VD = ventricule droit, VG = ventricule gauche, AD = auricule droit et AG = auricule gauche. 
 

v une prise de sang pour doser : 

• Les biomarqueurs d’inflammation (CRP et/ou VS) ; 

• La numération et formule sanguine ; 

• La fonction rénale et la fonction hépatique ; 

• Les biomarqueurs de lésion myocardique (CRP, K+, troponine) qui, lorsqu’ils s’élèvent 

significativement, orientent vers une myocardite associée. 

 

2. Algorithme diagnostique. 

Comme nous l’avons vu précédemment, l’étiologie des péricardites est très variée et 

son approche diagnostique pas toujours aisée. L’ «European Society of Cardiology» (ESC), a 

proposé dans ces dernières recommandations publiées en 2015, une démarche diagnostique 

générale (21). 
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Une attention particulière doit être portée sur certaines présentations cliniques qui 

sont associées à une probabilité accrue de certaines causes (non virales ou non 

idiopathiques) ou à des complications (récidive, tamponnade, constriction). 

Dans un premier temps il faudra identifier les causes justifiant un traitement ciblé, en 

particulier les causes bactériennes (notamment tuberculeuses), néoplasiques, et les 

maladies systémiques.  

Dans un second temps, il conviendra de rechercher des  prédicteurs de mauvais pronostic. 

Pour ces deux catégories, une hospitalisation et une recherche étiologique complète seront 

nécessaires.   

Un algorithme de tri des patients a ainsi été proposé  et est résumé dans la figure 4. 

 

 

 
Figure 4 : Tri des patients en cas de péricardite aiguë – ESC 2015. 
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3. Examens de seconde intention. 

Un scanner cardiaque et/ou une IRM sont parfois utiles en deuxième intention 

lorsque le patient n’est pas échogène, en présence d’une péricardite néoplasique ou d’un 

épanchement péricardique cloisonné. 

Une péricardiocentèse ou un drainage chirurgical sont indiqués en cas de 

tamponnade cardiaque ou de suspicion de cause bactérienne ou néoplasique. Les principales 

analyses à réaliser sont listées dans le tableau ci-dessous. 

 

Analyse Test 

Biochimie générale  
Dosages des protéines, rapport protéines liquide 
péricardique/protéines sérum, LDH et, rapport LDH liquide 
péricardique/LDH sérum 

Cytologie Compte cellulaire et recherche de cellules néoplasiques 

PCR PCR tuberculose 

Microbiologie Culture de mycobactéries, cultures aérobies et anaérobies 

Tableau 5 : Principales analyses à réaliser sur le liquide péricardique. 

 

Une biopsie péricardique percutanée ou chirurgicale peut être envisagée en cas de 

suspicion de péricardite néoplasique ou tuberculeuse. 

Des évaluations supplémentaires seront indiquées chez les patients à haut risque. 

Elles sont nombreuses et devront être orientées par la pathologie suspectée (tableau 6). 
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Tableau 6 : Proposition d’organigramme diagnostique chez les patients à haut risque. 

D’après l’ESC 2015 
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TRAITEMENT DES PERICARDITES 

La prise en charge de la péricardite aiguë nécessite généralement : 

v Une hospitalisation (en cas de signes de gravité). 

v Du repos : la principale recommandation non-pharmacologique est la restriction 

de l’activité physique, avec une vie sédentaire ordinaire, jusqu’à la résolution des 

symptômes. 

v Les traitements pharmacologiques :  

• Traitement de la douleur thoracique par les antalgiques usuels. 

• L’aspirine, la colchicine et certains anti-inflammatoires non-stéroïdiens 

(AINS) sont les médicaments principaux de la péricardite aiguë.  

La dose initiale doit être poursuivie jusqu’à la résolution des symptômes et la normalisation 

de la CRP, puis une décroissance posologique doit être envisagée (tableau 7). 

 

 
Tableau 7 : Médicaments habituellement prescrits pour la péricardite aiguë. 

 

L’aspirine ou les AINS (avec une protection gastrique), en association avec la colchicine, sont 

recommandés en traitement de première intention de la péricardite aiguë. 

Les corticoïdes à faible dose peuvent être envisagés, en cas de contre-indication ou échec du 

premier traitement, et quand une cause infectieuse a été exclue. 

 La tamponnade cardiaque est quant à elle une urgence médicochirurgicale, elle 

nécessite l’hospitalisation en soins intensifs de cardiologie, un remplissage par 

macromolécules et une ponction péricardique. Cette dernière sera réalisée de préférence 

par péricardiocentèse à l’aiguille guidée par échocardiographie, ou bien par approche 
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chirurgicale, notamment en cas de péricardite purulente ou de situation urgente avec 

hémorragie intra-péricardique. 

Pour simplifier la prise en charge thérapeutique, un algorithme a été proposé par 

l’ESC en 2015 (figure 5). 

 

 

 
Figure 5 : Algorithme thérapeutique des péricardites - ESC 2015. 
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NOTRE ETUDE 

1. Justification 

Le syndrome péricardique est un désordre commun présent dans de nombreuses 

pathologies et peut représenter la première manifestation d’une maladie sous-jacente. Les 

péricardites peuvent être d’origine infectieuse, non-infectieuse ou alors idiopathique. 

Déterminer ces causes est un réel challenge qui dépend de l’ampleur des investigations 

menées. Les diagnostics étiologiques rapportés dans la littérature sont nombreux et varient 

selon les études en fonction de la zone géographique et de la population étudiée. Les études 

épidémiologiques manquent, et  l’incidence ainsi que la prévalence exacte des péricardites 

sont inconnues. L’ESC, dans ses dernières recommandations en 2015 (21), encourage la 

recherche des causes justifiant un traitement ciblé (bactériennes, néoplasiques et 

systémiques) ainsi que les causes associées à une plus grande probabilité de complications 

(récidive, tamponnade, restriction). 

 Malgré les avancées techniques dans le domaine de la microbiologie, le diagnostic 

des péricardites reste difficile et les étiologies demeurant inconnues classées 

« idiopathiques »  peuvent représenter  entre 55 et 86% des étiologies dans les pays 

développés (8,32,40,41).  

Depuis plus 20 ans nous avons adopté une approche syndromique dans la démarche 

diagnostic en maladies infectieuses (51,52). 

Afin d’explorer les différentes étiologies des péricardites au sein de notre centre, 

nous avons utilisé, prospectivement, une procédure de diagnostic systématisée et non-

invasive. Une telle approche apporte un meilleur rendement diagnostique par rapport à une 

approche intuitive (53), permettant ainsi de réduire l’incidence des péricardites 

idiopathiques et de redécouvrir des causes, telles que l’hypothyroïdie ou l’émergence 

d’autres étiologies, comme la fièvre Q (54). Depuis 20 ans, notre approche a évolué et nous 

nous sommes adaptés aux différents outils de diagnostic disponibles. Une cohorte 

péricardite a été créé en 2013 : « Amélioration du diagnostic étiologique des péricardites », 
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référence de l’étude N°ID-RCB  2013-A00962-43. Depuis cette date, nous avons introduit la 

recherche des étiologies virales de façon systématique sur l’ensemble des patients inclus 

dans la cohorte. Cette recherche a constamment évolué en s’adaptant aux données 

saisonnières et à l’épidémiologie locale, et ce grâce au système de surveillance insaturé au 

sein de notre centre.  

Cette étude a pour but d’évaluer l’efficacité de notre approche systématisée et non 

invasive sur les dernières années ainsi que l’apport de ces nouveaux examens, puis de 

comparer nos résultats à ceux publiés précédemment. 

 

2. Matériel et méthodes. 

2.1. Population étudiée. 

Entre janvier 2014 et juin 2018, tous les patients admis au sein des différents services 

hospitaliers de l’APHM (Assistance Publique - Hôpitaux de Marseille) pour une suspicion de 

syndrome péricardique ayant reçu notre procédure de diagnostic étiologique systématisée 

et non invasive, et ayant d’autre part signé un consentement éclairé, ont été inclus dans 

notre étude. 

Le diagnostic du syndrome péricardique était réalisé par le clinicien et reposait sur un 

examen clinique, un ECG, une échographie cardiaque et des analyses biologiques standard. 

Un questionnaire incluant des données cliniques, épidémiologiques, les antécédents 

personnels ainsi que les pathologies sous-jacents associées, a été exploité lorsqu’il était 

rempli par le clinicien. Dans le cas contraire, ces informations clinico-épidémiologique 

étaient récupérées en accédant au dossier médical informatisé du patient. 

 

2.2. Procédure de diagnostic non-invasive.  

Depuis 1998 et afin de standardiser la procédure de diagnostic, nous avons 

confectionné un kit « fait-maison », appelé « kit péricardite » (figures 6 et 7). Tous les kits 

ont été préparés au sein de la fédération de Microbiologie de 2014 à 2016 et au sein de l’IHU 

à partir de janvier 2017. Ce kit est prêt à l’emploi et contient des flacons d’hémoculture, des 
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écouvillons, des tubes de sang, et des bons de prescription pré-remplis. Sur ces derniers sont 

renseignées les analyses à réaliser, les laboratoires et les plateformes de travail destinataires 

des échantillons. 

Ces kits ont été livrés sur commande dans les différents services prescripteurs. Ils ont 

ensuite été utilisés lors de suspicions de syndrome péricardique, après information du 

patient et signature du consentement éclairé (annexe 1). Les patients refusant de participer 

à l’étude bénéficiaient de la même prise en charge diagnostique et thérapeutique que nos 

patients inclus dans l’étude. 

En détail, ce kit contenait : 

- Deux flacons d’hémoculture aérobie et un flacon anaérobie ; 

- Un écouvillon nasal Virocult® ; 

- Deux écouvillons pharyngés Virocult® ; 

- Un écouvillon pharyngé Transwab® ; 

- Deux tubes EDTA de 4 ml ; 

- Un tube sec jaune gélosé de 8.5 ml ; 

- Deux tubes secs rouges de  6 ml ; 

- Un tube citrate de 2.7 ml. 

 

 
Figure 6 : Kit péricardite : vue générale. 
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Figure 7 : Kit péricardite : composition détaillée. 

 

Une fois prélevé, le kit était acheminé à l’IHU et dispatché au sein des différents 

laboratoires de l’APHM, permettant ainsi de cibler une large panoplie d’étiologies des 

péricardites (figure 8). 

 

 
Figure 8 : Ensemble des analyses biologiques effectuées dans le kit péricardite. 
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Les résultats du kit ont été recueillis prospectivement par un interne attribué au 

poste des péricardites, et les données manquantes ont été recueillies de façon rétrospective. 

L’ensemble de ces données a été anonymisé et saisi sur un tableur Excel.   

 

2.3. Critères diagnostiques. 

Nous avons utilisé un algorithme diagnostique présenté ci-dessous (figure 9).  

 
Figure 9 : Algorithme de diagnostic utilisé dans notre étude. 

 

Le diagnostic de syndrome péricardique reposait sur les données de la clinique, de 

l’ECG, de l’échographie cardiaque et des analyses biologiques standard.  

Les résultats du « kit péricardite » étaient considérés comme établis si les analyses du 

kit péricardite réalisées étaient significatives (tableau 8). 

Chez les patients qui présentaient une cause sous-jacente telle qu’une pathologie 

auto-immune, inflammatoire chronique, métabolique, iatrogène ou traumatique, le 

diagnostic étiologique a été attribué à celle-ci, lorsque les résultats de la procédure 

standardisée étaient négatifs. 
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Enfin, tous les autres cas étaient considérés comme « idiopathiques » lorsqu’aucune 

pathologie sous-jacente ne leur ait été associée et que cette même procédure demeurait 

négative. 

Cible Secteur Technique Cutoff 
Mycoplasma pneumoniae 

Biologie Moléculaire 
Amplification moléculaire PCR 

CT > 35 Entérovirus Amplification moléculaire PCR 
    
Tropherima whipplei 

Biologie moléculaire Amplification moléculaire PCR CT > 35 Coxiella burnetii 
Toxoplasma spp 
    
Virus respiratoires FTD (1) Biologie moléculaire PCR en temps réel-FTD viral CT > 35 
    
Parovirus B19 

Biologie moléculaire Amplification moléculaire PCR CT > 35 
EBV 
    
Mycoplasma pneumoniae 

Sérologie 

Immunoluminométrique IgM  OD >0.85 
Legionella pneumophila Immunofluorescence indirecte IgG > 256 
Chlamydia pneumoniae Immunofluorescence indirecte IgG > 64 

Brucella militensis 
Agglutination (Rose 
Bengale/Wright) Screening > 80 

HIV 
Test combiné Ag+Ac. / 
Immunologique Ratio >1,25 

Hépatite C  virus Tests immunologiques CMIA Ratio >1,15  
Hépatite B virus Tests immunologiques CMIA Ratio Ag HBs >=1 

CMV 
Technique 
immunoluminométrique IgM OD > 0.5 

Parovirus B19 
Technique 
immunoluminométrique IgM +  

EBV 
Technique 
immunoluminométrique IgM anti-VCA + 

Toxoplasmose Elisa IgG / Elisa IgM >= 150 / >=3.0 

Borrelia burgdorferi 
Détection antigénique / 
Immuno-dot  MIF IgG > 200 

    

Rickettsies (2) Sérologie Immunofluorescence indirecte IgG phase II 200 IgM 
25 

    

TSH 
Biochimie 

endocrinienne Electro-chimiluminescence <0,270  >4,20 mUI/L 

    
Anticorps anti-nucléaires 

Immunologie 
Immunofluorescence indirecte >360 

Facteur rhumatoïde Waaler Rose / Latex >50 UI/mL 
Tableau 8 : Procédure diagnostique et cutoffs des différents tests de laboratoire. 

(1) FTD : Influenza A, influenza B, metapneumovirus, parainfluenza virus 1-2-3, adénovirus, VRS (A et 
B), rhinovirus, coronavirus, entérovirus, bocavirus, H. influenzae, B. petrussis, M. pneumoniae. 

(2) Rickettsies : C. burnetii, R. conorii, R. typhi, R. felis, B. henselae, B. quintana, A. phagocytophylu, F. 
tularensis et Diplorick. 
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3. Résultats. 

3.1. Description de la population. 

Entre janvier 2014 et juin 2018, 1181 kits péricardite ont été réalisés. Parmi eux, 576 

patients (48,8%) présentaient un syndrome péricardique et ont été inclus dans notre étude. 

Dans 51,2% des cas, le kit péricardite était réalisé pour l’exploration d’autres 

étiologies de douleurs thoraciques, en particulier pour les myocardites aiguës (n=148, 

12,5%). Au total, 605 patients ont été exclus de notre étude (figure 10). 

 

 
Figure 10 : Répartition des kits péricardites et inclusion des patients. 

 

Parmi les 576 patients inclus au sein de notre étude, 432 (75%) présentaient une 

péricardite aiguë ; 42, (7%) une péricardite récidivante ; 40 (7%) une péricardite chronique ; 

40 (7%) une myo-péricardite et enfin, 22 (4%) une tamponnade cardiaque (figure 11). 

 399 patients avaient un épanchement péricardique tandis que les 177 autres 

présentaient une péricardite sèche. 
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Figure 11 : Répartition des syndromes péricardiques. 

 

L’âge moyen des patients présentant un syndrome péricardique était de 52 ans, avec 

un sex-ratio à 1,18. 

 Les principaux services prescripteurs étaient la cardiologie, la chirurgie et la 

réanimation cardiaque. Ils regroupaient à eux seuls 75% des kits, suivi par les services 

d’urgences (8%), la médecine interne (6%) et enfin les services de maladies infectieuses (3%) 

(figure 12). 

 
Figure 12 : Répartition des services prescripteurs. 
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3.2. Étiologies retrouvées.  

L’utilisation de l’algorithme diagnostique et l’exploitation des résultats du kit 

péricardique ont permis d’identifier 243 étiologies infectieuses ou non infectieuses. Le 

nombre de péricardites classées idiopathiques était majoritaire avec 333 cas, représentant 

ainsi 57,81% (figure 13). 

 

 
Figure 13 : Résultats globaux de notre procédure. 

 

 

Au total, parmi les 243 étiologies identifiées, une cause infectieuse était retrouvée 

dans 69 cas (17,7% des étiologies retrouvées, tableau 9). Les causes les plus fréquentes 

étaient virales (46 sur 69), avec en majorité des rhinovirus (n=16), suivis par l’EBV (n=7), le 

métapneumovirus (n=5)  et enfin l’adénovirus (n=4). 

Parmi les causes bactériennes, Mycoplasma pneumoniae et Haemophilus influenzae étaient 

en tête.  

Enfin, une cause parasitaire due à Toxoplasma gondii a pu être mise en évidence chez 6 

patients, 4 présentaient une primo-infection et 2 une réactivation toxoplasmique.  
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Causes infectieuses 69 

Virales : 46 Bactériennes :  16 

Rhinovirus 16 Mycoplasma pneumoniae 5 
EBV 7 Haemophilus influenzae 3 
Métapneumovirus  5 Escherichia coli 2 
Entérovirus 4 Streptococcus pneumoniae 2 
Adénovirus 2 Coxiella burnetii 1 
Grippe B  2 Staphylococcus aureus 1 
Parovirus B19 2 Mycobacterium tuberculosis 1 

Coronavirus 1 Legionella pneumophila  1 

Hépatite B 1 Parasitaires : 6 

Hépatite C 1 Toxoplasma gondii : primo-infection 4 

HSV 1 Toxoplasma gondii : réactivation 2 

CMV 1 Autres 1 

VIH 1   
VRS 1   
Parainfluenzae 1   

Tableau 9 : Étiologies infectieuses retrouvées dans notre étude. 

 

Dans 71,6% des cas (174/243) une cause non-infectieuse a été répertoriée.  

La répartition des étiologies non-infectieuses est présentée dans la figure 14 ci-dessous.  

 

 
Figure 14 : Répartition des étiologies non-infectieuses. 
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La proportion de péricardites associées aux néoplasies était importante (55 sur 174,  

tableau 10), représentant ainsi 22,6% toutes étiologies confondues. Les carcinomes 

pulmonaires et mammaires prédominaient largement (27 sur 55).  

 

Causes non infectieuses 174 

Néoplasiques : 55 
Carcinome pulmonaire 17 
Carcinome mammaire 10 
Carcinome de l'œsophage 4 
Carcinome colique 2 
Lymphome 2 
Tumeur péricardique bénigne 2 
Carcinome prostatique 2 
Rhabdomyosarcome 2 
Carcinome utérin 2 
 Mésothéliome pleural 2 
Carcinome de l'estomac 1 
Carcinome gastrique 1 
Leucémie aigüe myéloïde 1 
Angiosarcome cardiaque 1 
Carcinome du canal anal 1 
Carcinome de la vessie 1 
Carcinome surrénalien 1 
Mélanome 1 
Myélome 1 
Ostéosarcome 1 

Tableau 10 : Etiologies néoplasiques retrouvées dans notre étude. 

 

 

Les étiologies traumatiques ou iatrogènes étaient retrouvées dans 41 cas sur 174 et 

étaient majoritairement représentées par les péricardites secondaires à un geste percutané, 

à la pose d’un matériel ou à une chirurgie cardiaque (n=20). 

Enfin, une part non négligeable était liée aux autres chirurgies thoraciques (n=8) et aux 

étiologies traumatiques (n=6). 
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Causes non infectieuses 174 

Traumatiques et iatrogènes : 41 
"Post-injury syndrome"  41 

Geste cardiaque percutané 9 
Chirurgie cardiaque 6 
Traumatique 6 
Post implantation de matériel cardiaque 5 
Post infarctus du myocarde 3 
Post embolie pulmonaire 2 
Fistule œsophagienne 1 
Perforation d'ulcère gastro-duodénal 1 
Autres chirurgies 8 

Tableau 11 : Causes iatrogènes et traumatiques retrouvées dans notre étude. 

 

Les péricardites associées aux maladies auto-immunes (tableau 12) étaient non-

négligeables (26 sur 174, 14,9%). Le lupus érythémateux systémique était la pathologie la 

plus représentée (n=9), suivi de la polyarthrite rhumatoïde (n=3). 

L’amylose, le syndrome de Gougerot Sjögren et la spondylarthrite ankylosante étaient quant 

à eux retrouvés respectivement chez 2 patients. 

 

Causes non infectieuses 174 

Maladies auto-immunes ou inflammatoires 26 
Lupus érythémateux systémique 9 
Polyarthrite rhumatoïde 3 
Amylose 2 
Syndrome de Gougerot Sjögren 2 
Spondylarthrite ankylosante 2 
Cryoglobulinémie 1 
Dermato-myosite 1 
SAPL 1 
Sclérodermie  1 
Spondylarthrite atypique 1 
Syndrome de Raynaud 1 
Maladie de Bechet 1 
Maladie de Still 1 

Tableau 12 : Etiologies auto-immunes et inflammatoires retrouvées dans notre étude. 
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Une cause métabolique a été retrouvée chez 24 patients. Les dysthyroïdies étaient 

majoritairement représentées, en particulier l’hypothyroïdie (n=12). 

Une péricardite urémique était présente chez 3 patients. 

Causes non infectieuses 174 

Métaboliques :  24 
Péricardite urémique 3 
Hypo-albuminémie profonde 1 
Anorexie mentale 1 
Péricardite associée à un chylothorax 1 
Dysthyroïdies 18 

Hypothyroïdie non-étiquetée 8 
Thyroïdite de Hashimoto  4 
Maladie de Basedow 2 
Hyperthyroïdie non-étiquetée 2 
Goitre uni ou multi nodulaire(s) 2 

Tableau 13 : Étiologies métaboliques reprouvées dans notre étude. 

 

Enfin, parmi les autres étiologies non infectieuses notables, figuraient les poussées 

d’insuffisance cardiaque ainsi que les  insuffisances rénales (20 sur 28). 

Les péricardites compliquant les pancréatites chroniques étaient quant à elles retrouvées 

chez 3 patients. 

 

Causes non infectieuses 174 

Autres étiologies : 28 
Insuffisance cardiaque 17 
Insuffisance rénale 3 
Pancréatite chronique 3 
Polyglobulie de Vaquez 1 
Myasthénie non-étiquetée 1 
Maladie de Steinert 1 
Hémochromatose 1 
Beta-thalassémie 1 

Tableau 14 : Autres étiologies non-infectieuses retrouvées dans notre étude. 

Une vue d’ensemble des étiologies retrouvées dans notre étude est présentée  dans 

le tableau 15. 
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A. Causes infectieuses 69  Néoplasiques : 55 
Virales : 46  Carcinome pulmonaire 17 

Rhinovirus 16  Carcinome mammaire 10 
EBV 7  Carcinome de l'œsophage 4 
Metapneumovirus  5  Carcinome colique 2 
Entérovirus 4  Lymphome 2 
Adénovirus 2  Tumeur péricardique bénigne 2 
Grippe B  2  Carcinome prostatique 2 
Parovirus B19 2  Rhabdomyosarcome 2 
Coronavirus 1  Carcinome utérin 2 
Hépatite B 1  Mésothéliome pleural 2 
Hépatite C 1  Carcinome de l'estomac 1 
HSV 1  Carcinome gastrique 1 
CMV 1  Leucémie aigue myéloïde 1 
VIH 1  Angiosarcome cardiaque 1 
VRS 1  Carcinome du canal anal 1 
Parainfluenzae 1  Carcinome de la vessie 1 

Bactériennes :  16  Carcinome surrénalien 1 
Mycoplasma pneumoniae 5  Mélanome 1 
Haemophilus influenzae 3  Myélome 1 
Escherichia coli 2  Ostéosarcome 1 
Mycobacterium tuberculosis 1  Métaboliques :  24 
Coxiella burnetti 1  Péricardite urémique 3 
Staphylococcus aureus 1  Hypo-albuminémie profonde 1 
Streptococcus pneumoniae 2  Anorexie mentale 1 
Legionella pneumophila  1  Péricardite associée à un chylothorax 1 

Parasitaires : 6  Dysthyroïdies 18 
Toxoplasma gondii : primo-infection 4  Hypothyroïdie non-étiquetée 8 
Toxoplasma gondii : réactivation 2  Thyroïdite de Hashimoto  4 

Autres 1  Maladie de Basedow 2 
Post-ostéite du sternum 1  Hyperthyroïdie non-étiquetée 2 

B. Causes non infectieuses 174  Goitre uni ou multi nodulaire 2 
Maladies auto-immunes ou inflammatoires 26  Traumatiques et iatrogènes : 41 

Lupus érythémateux systémique 9  "Post-injury syndrome"  41 
Polyarthrite rhumatoïde 3  Geste cardiaque percutané 9 
Amylose 2  Chirurgie cardiaque 6 
Gougerot Sjögren 2  Traumatique 6 
Spondylarthrite ankylosante 2  Post implantation de matériel cardiaque 5 
Cryoglobulinémie 1  Post infarctus du myocarde 3 
Dermato-myosite 1  Post embolie pulmonaire 2 
SAPL 1  Fistule œsophagienne 1 
Sclérodermie  1  Perforation d'ulcère gastro-duodénal 1 
Spondylarthrite atypique 1  Autre chirurgie 8 
Syndrome de Raynaud 1  Autres étiologies : 28 
Maladie de Behçet 1  Insuffisance cardiaque 17 
Maladie de Still 1  Insuffisance rénale 3 

    Pancréatite chronique 3 
    Polyglobulie de Vaquez 1 

   Myasthénie non-étiquetée 1 
   Maladie de Steinert 1 
   Hémochromatose 1 
   Beta-thalassémie 1 
   C. Péricardite idiopathique 333 

 

Tableau 15 : Récapitulatif des étiologies des péricardites obtenues grâce à notre 
procédure. 
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Nous avons analysé le rendement du kit péricardique en fonction du type de 

syndrome péricardique. Notre stratégie diagnostique est plus performante dans la 

tamponnade cardiaque, la péricardite aiguë et la péricardite chronique, avec 

respectivement 62,50%, 44,32% et 41,46 % de diagnostics portés. Cette proportion était 

statistiquement moins élevée (p=0,0056) dans les myo-péricardites et les péricardites 

récidivantes où elle chutait à 23,68% et 26,19%. 

 

 
Figure 15 : Proportion des causes idiopathiques en fonction du type de péricardite. 

 

 

 Lorsque nous nous intéressons à la répartition des étiologies infectieuses et non 

infectieuses les plus fréquentes au sein des différentes formes de syndromes péricardiques 

(figure 16), on observe quelques disparités. 

En effet même si les causes infectieuses étaient majoritaires dans les péricardites aiguës, les 

myo-péricardites et les péricardites récidivantes (respectivement 30.89% et 55,56% et 

36.36%), nous avons constaté que le « post-cardiac injury syndrome » était majoritairement 

retrouvé dans les péricardites chroniques et représentait à lui seul 41,18% des cas. 
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Au sein des tamponnades cardiaques, une part importante des diagnostics était reliée aux 

dysthyroïdies (20,00%), qui avec les causes néoplasiques représentaient plus de la moitié des 

étiologies.  

Enfin, dans les myo-péricardites, plus de trois-quarts des étiologies étaient rattachés à une 

cause infectieuse ou auto-immune. 

 

 
Figure 16 : Répartition des principales étiologies en fonction du syndrome péricardique. 

(PIS = Post-cardiac injury syndrome) 
 

 

4. Discussion. 

Pour mieux comprendre et évaluer les étiologies des péricardites au sein de notre 

centre pluridisciplinaire, nous avons mené une étude prospective sur quatre ans et demie. 

Celle-ci a permis d’inclure 576 patients, ce qui en fait une des séries les plus importantes 

rapportées dans la littérature, utilisant une méthode de diagnostic non invasive. Elle s’inscrit 

dans la continuité du travail initié dans notre centre depuis 1998. Il s’agit ainsi de la 

quatrième publication se concentrant sur ce sujet, avec chronologiquement : 

- 204 patients dans une première étude publiée en 2003 (55), utilisant pour la 

première fois une procédure de diagnostic systématisée, avec 52,2% de diagnostics 

portés ; 
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- 106 en 2006 (18) avec un procédé de diagnostic par biologie moléculaire sur les 

liquides péricardiques (39,5% d’étiologies).  

- 933 patients en 2015 avec procédure invasive et non-invasive (32) avec 46,0% 

d’étiologies retrouvées.  

A notre connaissance, une telle procédure systématisée n’a été utilisée que par une seule 

équipe en 2008 (56), incluant 103 patients avec au final 42,7% de diagnostics portés. 

Dans notre étude, le pourcentage de péricardites idiopathiques était de 57,8% et est 

comparable à notre précédente série (55,0%). Dans la littérature ce taux oscillait entre 

55,0% et 86% dans les pays développés (tableau 16). 

Un diagnostic étiologique a été établi dans 42,2% des cas (n=243). Les données de la 

littérature (8,32,40,41) s’accordent à retrouver environ 25,2% de diagnostics étiologiques 

(tableau 16). Ce taux peut monter jusqu’à 80 % dans des populations particulières et 

notamment dans les pays en voie de développement, mais celui-ci est surestimé par la 

péricardite tuberculeuse, cause dominante pouvant représenter jusqu’à 70% des diagnostics 

portés (42). 

 

 
Permanyer-
Miralda et al. 

Zayas R. et 
al. 

Imazio M. et 
al. 

Gouriet F. et 
al. Notre étude 

(n = 231) (n = 100) (n = 453) (n = 933) (n=576) 
Années 1977-1983 1991-1993 1996-2004 2007-2012 2014-2018 
Localisation Espagne Espagne Italie France France 
Idiopathique 199 (86.0%) 78 (78.0%) 377 (83.2%) 516 (55.0%)  333 (57.8%) 
Étiologie spécifique 32 (14.0 %) 22 (22.0%) 76 (16.8%) 417 (46.0%)  243 (42.2%) 
Néoplasique 13 (5.6%) 7 (7.0%) 23 (5.1%) 85 (8.9%)  53 (9.2%) 
Tuberculose 9 (3.9%) 4 (4.0%) 17 (3.8%) 4 (<1.0%) 1 (<1%) 
Auto-immune 4 (1.7 %) 3 (3.0%) 33 (7.3%) 197 (21%)  24 (4.2%) 

Tableau 16 : Étiologies des péricardites : données de la littérature.  

 

Ce taux de diagnostics étiologiques est comparable à notre dernière série (32) publiée en 

2015 (46%) et ceci sans l’utilisation de procédés diagnostiques invasifs.  
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Ce bon rendement pourrait être expliqué par l’évolution portée en 2013 avec un meilleur 

ciblage des virus cardiotropes chez tous les patients par l’utilisation de PCRs spécifiques et 

notamment du FTD (Fast Track Diagnostics), technique de PCR multiplex en temps réel. En 

effet, parmi les étiologies retrouvées dans notre étude, 28,4% étaient représentés par les 

causes infectieuses contre 9,5% dans notre précédente série. Ceci est d’autant plus vrai si 

l’on s’intéresse spécifiquement aux causes virales, dont la proportion est passée de 4,8% à 

18,9%, dans notre étude.  

La détection de ces virus cardiotropes par des PCRs spécifiques au niveau nasal ne permet 

pas de porter un diagnostic de certitude mais de plutôt un diagnostic de présomption (57). 

En effet, le syndrome péricardique ne peut être formellement rattaché à cette cause qu’au 

moyen de stratégies plus invasives et notamment par la mise en évidence  de ces virus dans 

le fluide ou la biopsie péricardique avec en parallèle, une comparaison avec leur charge 

plasmatique. Ceci pourrait être un des biais de notre étude. 

L’étiologie la plus fréquente des péricardites aiguës dans les pays développés est 

virale (2,6,16,17). Elle représentait 18,9% des étiologies retrouvées dans notre étude. 

Lorsqu’une étiologie virale est suspectée, les échantillons doivent être analysés le plus 

rapidement possible. L’intervalle de temps entre le début des symptômes généraux et 

l’atteinte péricardique pourrait aussi expliquer le faible pourcentage des diagnostics viraux. 

Le kit péricardite est souvent prescrit à visée étiologique lors de consultations dédiées qui 

sont à distance de l’épisode aigu, ce qui pourrait aussi expliquer un faible rendement.  

La distribution des causes infectieuses a énormément varié durant les dernières 

décennies. De nombreux facteurs épidémiologiques peuvent influencer celle-ci, par exemple 

la zone géographique, la population étudiée, les variations saisonnières ainsi que l’activité 

des centres hospitaliers et leur procédure diagnostique utilisée.  

La  péricardite bactérienne et notamment tuberculeuse est devenue beaucoup moins 

fréquente dans les pays développés (<4,0%) (2,13,59), alors qu’elle représente dans les pays 

émergents plus de 90,0 % des épanchements péricardiques chez les patients 

immunodéprimés par le VIH et 50,0 à 70,0 % chez les non-infectés (60).  
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La proportion de péricardites associées à des pathologies sous-jacentes était  

conséquente (174 cas sur les 243 étiologies retrouvées).  

Parmi elles, les causes néoplasiques et le «post-cardiac injury syndrome» étaient 

majoritaires (respectivement 31,6% et 23,6%) et semblent être des étiologies émergentes 

dans les pays développées (13,27,32,40,41). 

Les tumeurs primitives du péricarde sont très rares. Les atteintes péricardiques étaient 

principalement associées au cancer du poumon et du sein (49,1%). Dans la majorité des cas, 

il n’est pas facile de distinguer l’atteinte péricardique liée à la pathologie néoplasique elle-

même (extension locorégionale ou métastatique) d’un effet secondaire de son traitement 

(radio-chimiothérapie). La preuve ne sera établie que par un examen anatomo-pathologique 

invasif, souvent non réalisé en raison du caractère d’emblée évolué de la pathologie (61,62). 

Les tamponnades cardiaques associées aux cancers sont fréquentes (23). Dans notre étude 

33,3% des tamponnades cardiaques étaient rattachées à une origine néoplasique.  

Le « post-cardiac injury syndrome » a été décrit pour la première fois après un 

infarctus du myocarde (IDM) en 1956 par Dressler (61). L’incidence de celui-ci n’est pas bien 

connue, mais semble en augmentation dans les pays développées (27,32). Malgré la baisse 

des atteintes post-IDM grâce au développement des techniques de re-perfusion coronaire 

précoces, cette hausse pourrait s’expliquer par l’émergence des nouvelles techniques 

percutanées en cardiologie et par le nombre croissant des chirurgies cardiaques. 

Dans de nombreuses études, les péricardites associées aux néoplasies et le « post-cardiac 

injury syndrome » ont été exclus des étiologies probables, ce qui peut contribuer à une 

surestimation de la proportion des péricardites idiopathiques (27,56) et être un biais dans 

notre étude. 

L’atteinte du péricarde dans les pathologies auto-immunes est généralement le reflet 

de l’activité de la maladie sous-jacente (30). Approximativement, 5 à 15% des patients 

présentant une péricardite aiguë ou récidivante pourraient avoir une maladie systémique 

auto-immune (31,40,42). L’atteinte péricardique est fréquente dans le Lupus érythémateux 

systémique, le syndrome de Gougerot-Sjögren, la polyarthrite rhumatoïde ou encore la 
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sclérodermie. Ces derniers représentaient plus de la moitié des pathologies auto-immunes 

rencontrées dans notre étude. 

 Les causes endocriniennes, en particulier l’hypothyroïdie, ne doivent pas être 

négligées. Un épanchement péricardique pourrait survenir chez 5 à 30% des patients 

présentant une hypothyroïdie, mais des données récentes manquent (37,38,55). 

Sur les 1181 kits prescrits au total, nous avons été surpris par le nombre de patients 

ne présentant pas un réel syndrome péricardique (n=605). Parmi ceux-ci, 148 (24.47%) 

présentaient une myocardite aiguë, pathologie qui partage certaines étiologies infectieuses 

des péricardites (notamment virales) et pour laquelle un kit diagnostic spécifique n’existe 

pas au sein de l’APHM. Notre kit semble de plus en plus utilisé dans l’approche diagnostique 

primaire des douleurs thoraciques, dont les étiologies sont vastes et ne sont pas toujours 

associées à des syndromes péricardiques (syndromes coronariens aigus, pneumopathies, 

pleurésies). 

Notre stratégie diagnostique semble avoir un meilleur rendement lors des péricardites 

aiguës, chroniques et les tamponnades cardiaques. Peu de diagnostics ont été établis pour 

les myo-péricardites et les péricardites récidivantes, avec respectivement 76 et 73% de 

causes idiopathiques.  

Les données cliniques limitées sur l’étiologie des myo-péricardites suggèrent en majorité une 

cause infectieuse et en particulier virale (49,50). Ceci pourrait expliquer, comme nous 

l’avons cité précédemment, le faible pourcentage de diagnostics portés. Les myo-

péricardites sont aussi associées aux maladies auto-immunes et inflammatoires chroniques 

(50). Dans notre étude, ces deux principales entités représentaient 77,78% des étiologies 

retrouvées pour myo-péricardites. 

L’étiologie des péricardites récidivantes est rarement retrouvée chez les patients 

immunocompétents et est généralement présumée immuno-médiée (40,64). Une cause 

fréquente de la récidive est le traitement inadapté du premier épisode de péricardite. 

Lorsque des méthodes invasives sont utilisées, une étiologie virale peut être retrouvée dans 

20% des cas (65). 
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 Le diagnostic des péricardites demeure un défi majeur. L’utilisation de notre 

procédure de diagnostique systématisée permet de réduire le pourcentage des péricardites 

classées idiopathiques.  Son caractère non-invasif, l’évolution des techniques actuelles en 

microbiologie ainsi que leur coût en baisse, permet de mettre en place une procédure 

standardisée, reproductible et fiable. Celle-ci permet de retrouver une étiologie infectieuse 

lorsqu’elle est précocement prescrite, mais aussi d’orienter vers une pathologie sous-jacente 

non-encore connue, qu’elle soit néoplasique, auto-immune ou endocrinienne.  

Cette approche syndromique est de nos jours de plus en plus proposée dans 

l’approche diagnostique des pathologies infectieuses, et semble s’inscrire dans la biologie de 

l’avenir. De nombreux kits sont désormais proposés dans le commerce et permettent en un 

temps rapide (<2h) de cibler une vaste panoplie de micro-organismes (bactéries, virus, 

levures et champignons), c’est le cas par exemple pour les pathogènes respiratoires, ceux 

responsables des diarrhées ou encore des méningo-encéphalites (66,67,68). 

Dans le cas particulier où une cause néoplasique est suspectée et notamment lors 

des péricardites récidivantes ou chroniques qui restent sans étiologie retrouvée, il serait 

intéressant de proposer dans notre kit, dans un but de dépistage, des marqueurs tumoraux. 

Nos équipes sont aujourd’hui en réflexion avec nos collègues cardiologues pour proposer la 

réalisation PET-scanner dans ce même cas de figure, afin d’exclure une pathologie 

néoplasique.  Cet examen pourrait être proposé de manière systématique pour les patients 

âgés. En effet, dans les péricardites associées aux néoplasies, l’âge moyen des patients de 

notre étude était de 61 ans.  

Notre procédure permet de réduire la proportion de péricardites idiopathiques. Elle 

semble avoir sa place en première intention dans l’approche étiologique des péricardites. 

Des examens invasifs pourront être envisagés dans un second temps, et uniquement pour 

les patients présentant des facteurs de risques bien définis (figure 17). Cette dernière 

recommandation a été appuyée, en 2015, par l’ESC (21). 

Une prise en charge rapide et un traitement adapté pourront être envisagés, 

réduisant ainsi le temps d’hospitalisation, le risque de récidive et de passage à la chronicité. 

 



66 
 

 
Figure 17 : Patients à haut risque, d’après l’European Society of Cardiology (2015). 
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ANNEXE 

 
Annexe 1 : Notice d’information et consentement du kit péricardique (1/2) 
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Annexe 1 : Notice d’information et consentement du kit péricardique (2/2) 
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RESUME 

Le syndrome péricardique est un désordre commun présent dans de nombreuses 

pathologies. Il peut être une entité isolée ou alors représenter la première manifestation 

d’une maladie sous-jacente. De nombreuses étiologies sont associées aux péricardites, mais 

leur diagnostic reste difficile. Lorsque leur cause demeure inconnue, les péricardites sont 

classées « idiopathiques », et peuvent représenter 55 à 86% des étiologies. 

Afin de réduire l’incidence des péricardites idiopathiques au sein de notre centre 

marseillais,  nous avons utilisé, prospectivement, une procédure de diagnostic systématisée 

et non-invasive appelée « kit péricardite ». Notre but était d’évaluer l’efficacité de celle-ci, 

l’apport de nouveaux examens mis en place, et enfin de comparer nos résultats obtenus à 

ceux publiés précédemment. 

Entre janvier 2014 et juin 2018, 576 patients ont été inclus dans notre étude. Au 

total, un diagnostic étiologique a été établi dans 42,2% des cas. Le nombre de péricardites 

idiopathiques était de 333 (57,8%). Une cause infectieuse était retrouvée chez 69 patients. 

Les étiologies non-infectieuses étaient majoritaires (174 sur 243). Au sein d’elles, dominaient 

les causes néoplasiques (n=55), iatrogènes et traumatiques (n=44) et auto-immunes (n=26). 

Notre stratégie était performante comparée aux données de la littérature. Nos 

résultats étaient comparables à notre dernière série publiée en 2015, avec respectivement 

42,6% et 46,0% de diagnostics portés, et cela sans l’utilisation de procédé invasif. Ce bon 

rendement pourrait être expliqué par l’introduction du ciblage systématique des virus 

cardiotropes par des PCRs spécifiques.  

Notre procédure permet de réduire la proportion de péricardites idiopathiques. Elle 

semble avoir sa place, en première intention dans l’approche étiologique des péricardites. 

Des examens invasifs pourront être envisagés dans un second temps, et uniquement chez 

des patients bien ciblés. 

 

Mots clés : péricardite, étiologie, idiopathique, procédure, systématisée. 


