LE CAS CLINIQUE DU MOIS

Péricardite purulente chez un patient
atteint de sarcoidose pulmonaire

A. Nyssen (1), P. MELon (2), C. GARwEG (3), P. LANCELLOTTI (4)

RESUME : Nous rapportons le cas d’un patient, atteint de
sarcoidose pulmonaire, ayant développé une péricardite puru-
lente compliquée d’une tamponnade cardiaque. La péricardite
purulente est une pathologie de moins en moins rencontrée
depuis la généralisation de ’utilisation des antibiotiques. Elle
reste cependant une affection grave qu’il faut pouvoir dépister
afin de la prendre en charge le plus rapidement possible. Nous
verrons les examens nécessaires au diagnostic et les moyens de
prise en charge de cette pathologie, fatale si elle n’est pas trai-
tée. Le lien avec la sarcoidose pulmonaire est incertain.
Mots-cLEs : Péricardite purulente - Tamponnade cardiaque -
Sarcoidose

PURULENT PERICARDITIS IN A PATIENT WITH
PULMONARY SARCOIDOSIS

SUMMARY : We report the case of a patient, suffering from
pulmonary sarcoidosis, who developed a purulent pericarditis
complicated with a cardiac tamponade. The widespread use of
antibiotics has progressively reduced the number of purulent
pericarditis. However, it remains a serious disease that has to
be rapidly diagnosed to be treated timely. We will review the
required tests for the diagnosis and the treatment of this patho-
logy that leads to death otherwise. The link with pulmonary
sardoidosis is uncertain.

Keyworps : Purulent pericarditis - Cardiac tamponade -

Sarcoidosis

INTRODUCTION
clinique met en évidence une tachycardie et une

hypotension artérielle (PAs = 95 mmHg). Les
tons cardiaques sont assourdis et un frottement
péricardique est perceptible. Il n’y a pas de pouls
paradoxal. Le reste de I’examen est par ailleurs
sans particularité.

La péricardite purulente est définie par la
présence de pus dans 1’espace péricardique. Elle
se complique parfois de tamponnade cardiaque
qui se caractérise par un état hémodynamique
instable nécessitant un drainage péricardique
en urgence. La péricardite purulente est deve-
nue rare depuis 1’introduction de 1’antibiothé-
rapie. Elle reste cependant une entité grave qui
est presque toujours fatale si elle n’est pas trai-
tée (1). Différents signes cliniques ainsi que la
réalisation d’examens pertinents permettent un
diagnostic rapide afin de débuter un traitement
efficace. Il est important, une fois le probleme
aigu maitrisé, de mettre en place un suivi car-
diologique régulier afin d’identifier 1’apparition
de signes suggestifs de péricardite constrictive.
Nous rapportons le cas d’un patient, atteint de
sarcoidose pulmonaire, ayant développé une
tamponnade cardiaque sur péricardite purulente
polymicrobienne.

Pour seul antécédent, on note chez ce patient
un diagnostic de sarcoidose pulmonaire posé
quelques semaines auparavant, lors d’une mise
au point d’une toux chronique et d’adénopathies
hilaires sur la radiographie thoracique (Fig. 1A).
Lors de cette exploration, une tuberculose pul-
monaire a pu étre écartée. Dans le cadre de la
prise en charge de sa sarcoidose, le patient était
traité depuis 5 jours par corticoides (Medrol®
32mg 1x/j).

A T’admission, la biologie montre un syn-
drome inflammatoire important avec hyperleu-
cocytose (Tableau I). L’électrocardiogramme

TABLEAU 1. EVOLUTION DU SYNDROME INFLAMMATOIRE
PRESENTATION DU CAS

Monsieur A.C. est un homme de 41 ans, ori- Jo 7 n2 I16
ginaire de Cote d’Ivoire et vivant en Belgique HEMOGLOBINE (G/L) 10,8 93 9,6 10,6
depuis 4 ans. Il s’est présenté au service des
Urgences pour douleur thoracique rétroster- GLOBULES BLANCS

T ) : (10°*/wn®) 303 | 102 | 36 43
nale, respiro-dépendante avec orthopnée depuis
quelques heures. Il décrit également une perte FIBRINOGENE (G/L) 6,9 5 3,5 -
de poids récente de cinq kilos. A 1’admission,
le patient est somnolent et fiévreux. Cexamen Qs (e 3372 | 1287 254 70

JO : JOUR DE L’ ADMISSION
J7 :  INTRODUCTION DE COLCHICINE ET DE CORTICOIDES POUR FIEVRE ET
SYNDROME INFLAMMATOIRE PERSISTANT
(1) Etudiante en Médecine, Université de Liege. J12 : REGRESSION DU SYNDROME INFLAMMATOIRE, LEUCOPENIE NECESSI-
(2) Chef de CIinique (3) Assistant (4) Chef de CIinique, TANT L’ARRET DE LA COLCHICINE
Professeur, Service de Cardiologie, CHU de Liége. J16 : RECUPERATION DE LA LEUCOPENIE
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Figure 2. ECG d’admission aux soins intensifs.
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Figure 3. Echocardiographie transthoracique. Epanchement péricardique cir-
conférentiel et compression du ventricule droit.

(EP = Epanchement péricardique; VG = Ventricule gauche; VD = Ventricule
droit).

gnostic de péricardite purulente. Cette décou-
verte ameéne a traiter le patient par drainage
chirurgical, ramenant 700ml de liquide purulent.
Lors de I’intervention, un drain péricardique est
laissé en place. Une administration intraveineuse
d’amoxicilline/acide clavulanique, a raison de
1 gramme 4 fois par jour, est débutée. Elle est
temporairement associée a de la moxifloxacine
(400 mg 1x par jour) afin d’améliorer la péné-
trance péricardique. L’examen microbiologique
du liquide péricardique identifie un Streptococ-
cus mitis ainsi que plusieurs germes anaérobies:
Prevotella intermedia et Denticola, Actinomy-
ces naeslundii, Peptostreptococcus micros et

Figure 1. Comparaison des clichés de radiographie thoracique. A. Cliché
réalisé lors du diagnostic de sarcoidose pulmonaire (2 mois auparavant)
B. Cliché lors du diagnostic de tamponnade cardiaque.

révele, outre une tachycardie sinusale, un sus-
décalage diffus du segment ST, concave vers le
haut, plut6t en faveur d’une atteinte péricardique
(Fig. 2), tandis que, la radiographie thoracique
montre une cardiomégalie et des épanchements
pleuraux bilatéraux (Fig. 1B). Complétant 1’ex-
ploration, 1’échocardiographie transthoracique

confirme la présence d’un épanchement circon-
férentiel sévere avec embarras hémodynamique
et compression du ventricule droit (Fig. 3). La
fraction d’¢jection ventriculaire gauche est cor-
recte et il n’y a pas de vice valvulaire. La veine
cave inférieure est dilatée, son diamétre ne varie
pas avec la respiration.

Vu I’instabilité hémodynamique, une ponction
péricardique transcutanée a I’aiguille est réalisée
aux soins intensifs. Elle permet de poser le dia-

Fusobacterium necrophorum. Ces deux derniers
sont également retrouvés dans les hémocultu-
res. Les différents germes anaérobies retrouvés
font partie de la flore dentaire. Une péricardite
inflammatoire, hémorragique et purulente sans
caracteére spécifique est confirmée sur la biopsie
de péricarde.

L antibiogramme authentifie la sensibilité des
germes a ’antibiothérapie instaurée empirique-
ment. Celle-ci est donc poursuivie. Une semaine
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aprés I’instauration des antibiotiques, le patient
conserve une fievre en plateau et un syndrome
inflammatoire (Tableau I), qui céderont cepen-
dant dés I’administration de colchicine et de cor-
ticoides. La colchicine sera stoppée apres 8 jours
de traitement en raison d’une leucopénie, spon-
tanément résolutive a I’arrét du médicament.

Un bilan étiologique est réalisé durant 1’hos-
pitalisation et se révele négatif. En effet, le scan-
ner thoraco-abdominal ainsi que les examens
ORL et dentaires n’identifient pas d’anomalie
pouvant étre responsable de I’ensemencement
péricardique. Les différentes sérologies infec-
tieuses prélevées, notamment HIV et hépatites,
sont négatives. Un test au bleu de méthylene per-
met d’exclure une fistule péricardo-digestive.
Notons cependant que 1’hygiéne bucco-dentaire
du patient était déplorable.

L’ évolution clinique est favorable apres 4
semaines d’antibiothérapie. I’épanchement péri-
cardique a presque totalement régressé. On note
cependant un léger épaississement du péricarde.
Le patient sera revu six mois apres sa sortie en
consultation de cardiologie afin de déceler tout
signe de complication tardive.

ANALYSE DU CAS

DEFINITION ET INCIDENCE

La péricardite purulente est un sous-type de
maladie inflammatoire du péricarde et est carac-
térisée par la présence de pus dans le sac péricar-
dique (2, 3). Péricardite purulente et péricardite
bactérienne ne sont pas toujours synonymes;
d’autres organismes peuvent en effet étre impli-
qués, tels que des parasites ou des mycoses.
Depuis I’introduction des antibiotiques dans les
années 1940, ’incidence des péricardites puru-
lentes a nettement régressé¢ (4). La population
atteinte s’est également modifiée au cours du
temps. Alors qu’avant I’utilisation de la péni-
cilline, cette pathologie touchait principalement
des jeunes patients, la moyenne d’age s’est pro-
gressivement élevée pour atteindre actuellement
49 ans (4).

ETIOLOGIES ET FACTEURS FAVORISANTS

Linfection bactérienne du péricarde peut
s’expliquer par différentes voies (Tableau II) (3).
Bien qu’il soit devenu moins fréquent apres 1’in-
troduction des antibiotiques, 1’ensemencement
parapneumonique a partir d’un foyer pulmo-
naire primitif reste la voie principale d’infection
bactérienne du péricarde (4). La fréquence de
la dissémination hématogene s’est, quant a elle,
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TaBLEAU II. ETIOLOGIES ET FACTEURS FAVORISANTS

Etiologies Facteurs favorisants

1. Extension directe

2. Dissémination hématogene

3. Extension a partir d’un foyer

4. Infection directe suite a un

5. Lésion suppurative sous-

1. Epanchement péricardique
d’une infection intrathoracique

2. Immunosuppression

3. Maladies chroniques débilitan-
myocardique (par exemple la rupture tes (telles que I’abus d’alcool
d’un abcees périvalvulaire) et I’arthrite rhumatoide)

4. Chirurgie cardiaque et
traumatisme, une chirurgie thoracique traumatismes thoraciques
ou cardiaque ou lors d’un drainage
péricardique

diaphragmatique

accrue apres la généralisation de 1’antibiothéra-
pie.

En paralléle a la diminution des péricardites
purulentes associées a un foyer infectieux pri-
mitif, la fréquence des patients atteints d’une
maladie chronique sous-jacente ou d’une condi-
tion favorisante s’est nettement accrue (4). Les
facteurs favorisant la péricardite purulente sont
multiples (Tableau II) (3, 5). Les maladies chro-
niques sont fréquentes et plusieurs cas ont été
décrits chez des patients immunodéprimés (6).

Aucun foyer infectieux primitif n’a été
retrouvé chez notre patient. Il souffrait cepen-
dant d’une sarcoidose pulmonaire, maladie
inflammatoire chronique d’origine inconnue (7).
Environ 5% des patients atteints de sarcoidose
ont une atteinte cardiaque significative. Dans
notre cas, la biopsie de péricarde n’a pas révélé
de signe de type sarcoidose. Cependant, le dia-
gnostic de sarcoidose cardiaque est difficile et
c’est la biopsie myocardique qui représente le
gold standard (8). Il est possible qu’un épanche-
ment péricardique inflammatoire préalable était
présent chez monsieur A.C. et se soit surinfecté
a la faveur d’une dissémination hématogene.
En effet, une péricardite, quelle que soit son
origine, prédispose a la purulence (9). Un seul
cas de péricardite purulente associé¢ a une sar-
coidose a été rapporté dans la littérature (10). Il
s’agissait d’une patiente traitée par corticoides
au long cours et chez qui un foyer de pneumonie
avait été identifié. Rappelons que notre patient
ne prenait des corticoides que depuis 5 jours,
ce qui est relativement court pour induire une
immunodépression significative. Il est toutefois
évident que la sarcoidose constitue une maladie
chronique induisant un état immunocompromis.
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BACTERIOLOGIE

Les péricardites bactériennes représentent 5%
de I’incidence des péricardites infectieuses (3).
Laspect purulent du liquide péricardique est da
a I’abondance des polynucléaires neutrophiles
nécrotiques agglutinés en amas (9). LCexamen
bactériologique du liquide est essentiel afin
d’identifier les germes responsables. Les hémo-
cultures sont, quant a elles, positives dans 40 a
70% des cas (11). La bactériologie des péricar-
dites purulentes a évolué au cours du temps (4,
12). Avant I’¢re des antibiotiques, le pneumoco-
que était I’organisme prédominant. Sa fréquence
a ensuite diminué au profit du staphylocoque.
Une revue récente de la littérature (12) révele
que les infections a bactéries gram positives
représentent plus de la moitié des péricardites
purulentes, le staphylocoque doré étant devenu
le chef de file. Les bactéries gram négatif repré-
sentent environ un tiers des cas de péricardites
purulentes, Haemophilus influenza et Neisseria
meningitidis étant les plus fréquentes. A noter
que les infections multibactériennes, comme
c’était le cas de Monsieur A.C., ne constituent
qu’une tres faible proportion des cas de péricar-
dites purulentes.

Plusieurs cas de péricardite purulente a germes
anaérobies ont été publiés ces dernieres années
(11). Les germes anaérobies sont responsables
de 40% des péricardites bactériennes (13). Les
principaux anaérobes isolés dans les péricardites
sont des bacilles gram négatif principalement du
groupe des Bacteroides fragilis (11). Les germes
anaérobies retrouvés chez notre patient faisaient
tous partie de la flore dentaire. Ceci associé¢ a
une hygiéne bucco-dentaire déplorable plaide en
faveur d’une origine dentaire de 1’affection bien
qu’aucun foyer n’ait été objectivé. Par ailleurs,
le test au bleu de méthyléne a permis d’exclure
I’existence d’une fistule péricardo-digestive.

Le bacille de Koch devra également étre
recherché vu 1’absence de spécificité des symp-
tomes de la péricardite tuberculeuse (3). En effet,
la fievre, la perte de poids et les sueurs noctur-
nes précedent généralement les signes cardio-
pulmonaires. Chez notre patient, la recherche
préalable de tuberculose pulmonaire au moment
de la mise au point des adénopathies hilaires
s’était révélée négative.

DiaGNosTIC

Cliniquement, la péricardite purulente peut
se manifester par les symptomes et signes clas-
siques de la péricardite : douleur thoracique
respiro-dépendante, dyspnée et frottement péri-
cardique (3). Cependant, ils ne sont pas toujours

présents, ce qui rend le diagnostic difficile (1,
14). La fievre est, quant a elle, présente dans
presque tous les cas (1, 12). On peut également
identifier des signes cliniques liés a I’infection
primaire, si elle existe. Notre patient s’est pré-
senté avec un tableau clinique typique associant
les symptomes classiques de péricardite et la
fievre. Des signes de choc aggravaient la situa-
tion avec une hypotension, une tachycardie et
une somnolence. Lorsque le tableau de péricar-
dite purulente se complique d’une tamponnade
cardiaque, différents signes cliniques seront
présents, dépendant de la sévérité de 1’affection
(15). Parmi ceux-ci, il est important de recher-
cher le pouls paradoxal et le signe de Kussmaul.
Le pouls paradoxal est défini par une diminution
de la pression artérielle systolique de plus de 10
mmHg a I’inspiration. Il traduit la compression
du ventricule droit lors de I’inspiration, qui se
répercute sur le ventricule gauche, entrainant
alors une diminution du volume éjecté. Cepen-
dant, il s’agit d’un signe inconstant et il n’était
pas présent chez notre patient, de méme que le
signe de Kussmaul qui se caractérise par la dis-
tension des veines jugulaires a I’inspiration.

L¢électrocardiogramme est un examen de pre-
miere ligne dans la prise en charge des douleurs
thoraciques. Dans notre cas, il montrait une ¢é1é-
vation diffuse concave du segment ST plaidant
en faveur d’une péricardite aigué. Cependant,
cet examen peut parfois se révéler normal (3).
L’échocardiographie est I’examen de choix pour
la détection initiale des épanchements péricar-
diques (16). Il est difficile de caractériser 1’ori-
gine de I’épanchement a I’échographie, bien
qu’un liquide hémorragique ou purulent puisse
étre plus échogeéne qu’un simple liquide séreux.
Dans le cas de monsieur A.C., un épanchement
péricardique circonférentiel mesurant jusqu’a 28
mm a été observé. Lexamen échocardiographi-
que a, par ailleurs, permis de révéler des signes
de tamponnade cardiaque : compression et col-
lapsus diastolique du ventricule droit, collapsus
de I’oreillette droite, dilatation de la veine cave
inférieure (pas de diminution de son diameétre a
I’inspiration), diminution inspiratoire de I’onde
E proto-diastolique de remplissage ventriculaire
gauche. D’autres examens seront également
importants. La radiographie thoracique peut
montrer une cardiomégalie, des épanchements
pleuraux ou encore un ¢largissement du médias-
tin. Dans certains cas, elle pourra montrer 1’exis-
tence d’un foyer pulmonaire. Plus précis, le
scanner thoracique pourra également se révéler
utile pour rechercher un foyer septique associé
tel qu’une pneumonie ou une pleurésie (14).
Lexploration étiologique sera ensuite guidée
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par les germes identifiés et I’histoire clinique du
patient. Dans notre cas, comme il s’agissait de
germes anaérobies, une exploration dentaire par
scanner a été réalisée. Finalement, I’hypothese
d’une fistule péricardo-digestive a été écartée
par le test au bleu de méthyléne. Le mécanisme
de I’ensemencement bactérien du péricarde chez
notre patient reste donc mystérieux.

TRAITEMENT

Un traitement efficace ne peut étre obtenu que
par I’association d’une antibiothérapie adaptée et
d’un drainage péricardique. Les derniéres lignes
de conduite publiées par la Société Européenne
de Cardiologie (17) recommandent, en premicre
intention, I’instauration d’un traitement anti-
staphylococcique associé a un aminoglycoside.
Ces médicaments, en plus d’avoir une action
systémique, doivent offrir une bonne pénétrance
péricardique. Le traitement doit ensuite étre
ajusté en fonction des résultats des cultures et
antibiogrammes. A noter que chez les patients
immunodéprimés, il est recommandé d’associer
du fluconazole. La durée de 1’antibiothérapie ne
fait pas I’'unanimité parmi les auteurs. On recom-
mande toutefois de poursuivre 1’antibiothérapie
intraveineuse jusqu’a la résolution des signes
cliniques de I’infection et la normalisation des
globules blancs (3).

Une antibiothérapie empirique par amoxi-
cilline/acide clavulanique a été instaurée chez
Monsieur A.C. en attendant les résultats des
cultures du liquide péricardique. La prudence
aurait été d’appliquer le traitement empirique
recommandé¢ dans les guidelines. Mais les résul-
tats des prélévements péricardiques ont montré
que 1’association utilisée n’était pas un mauvais
choix vu la sensibilité des germes a cette anti-
biothérapie.

Le caractere visqueux et épais du pus ne per-
met le plus souvent pas un drainage efficace a
I’aiguille de ponction péricardique, ce qui impose
un drainage chirurgical (9). C’est le cas de notre
patient qui a été pris rapidement en charge par
I’équipe chirurgicale pour drainage et mise en
place d’un drain péricardique.

PRONOSTIC ET COMPLICATIONS

La mortalité des péricardites purulentes trai-
tées reste supérieure a 35% (9). Elle est de 100%
dans les cas non traités (4, 17). Malheureuse-
ment, le diagnostic de péricardite purulente est
rarement fait avant le développement de troubles
hémodynamiques (1). Les principales compli-
cations de la péricardite purulente sont la tam-
ponnade cardiaque et la péricardite constrictive.
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Le taux de tamponnade cardiaque varie de 15 a
79% selon les séries (1, 4, 12). Elle est carac-
térisée par 1’accumulation de liquide péricardi-
que sous pression et peut étre aigué ou subaigué
(15). Lorsque I’état hémodynamique du patient
est compromis, un drainage urgent du liquide
péricardique est nécessaire.

La péricardite constrictive est le résultat d’une
cicatrisation du péricarde avec perte de 1’¢lasti-
cité du sac péricardique (17, 18). Typiquement,
la péricardite constrictive est d’évolution chro-
nique mais peut parfois étre subaigué ou tran-
sitoire. Les causes de péricardites constrictives
sont nombreuses et la péricardite purulente
représente 3 a 6% des cas. Dans les formes
subaigués, la péricardite constrictive peut dis-
paraitre spontanément (1). Dans ces cas, la
constriction disparait lors de la disparition du
processus inflammatoire. Dans le cas de la
péricardite constrictive chronique, la chirurgie
est considérée comme le traitement standard.
Notre patient devra étre suivi régulierement afin
d’identifier I’apparition de signes suggestifs de
péricardite constrictive. Les signes cliniques
de la péricardite constrictive sont aspécifiques
(18). On peut parfois observer une hépatoméga-
lie pulsatile, une diminution du choc apical ou
encore une augmentation de la pression veineuse
jugulaire a I’inspiration (signe de Kussmaul). A
I’¢électrocardiogramme, un faible voltage pourra
étre observé. En outre, 1’échocardiographie sera
précieuse dans ce diagnostic, montrant un épais-
sissement du péricarde.

CONCLUSION

Depuis 1’avénement de I’antibiothérapie, la
péricardite purulente est devenue une pathologie
rare. Il faut malgré tout y penser car elle reste
de diagnostic difficile et est presque toujours
fatale en 1’absence de traitement. Elle nécessite
une prise en charge efficace en urgence car elle
peut se compliquer d’une tamponnade cardia-
que. Le lien avec la sarcoidose pulmonaire n’est
pas encore bien connu. Force est de reconnaitre
que de nouvelles études seront nécessaires afin
de le préciser.
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