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Péricardite aigue



Péricardite aigue

• Critères du diagnostic

• Qui hospitaliser et pourquoi ?

• Quel traitement ?

• Quel bilan ?

• Quelle est la principale complication de la 
péricardite aigue et quelles en sont les 
causes ?



Attention, écho normale dans 40% des cas, CRP normale dans 25% des cas 



Qui hospitaliser et pourquoi ? 
Rechercher facteurs péjoratifs prédisant une évolution 

favorable et/ou étiologie inhabituelle

• Fièvre (> 38°c)

• Epanchement abondant ou tamponnade

• Présentation subaiguë

• Résistance au traitement > 7 jours

• Facteurs accessoires





Qui hospitaliser ?



Quel traitement ?



Acute Pe: Which Drugs ?
Systematic Bitherapy

Drug Dose Duration Tapering

NSAID :

- Aspirine 

Or

- Ibuprofène

750 to 1000 mg x 3

600 mg x 3

1 - 2 weeks full dose
(1 à 2 g per day in CAD patients)

1-2 weeks full dose

Decrease doses by 

250-500 mg every 1-2 

weeks

200-400 mg every 1-2 

weeks

1-2 months

Colchicine

0.5 mg 

one (< 70 kg) or twice (≥ 70 

kg) per day

3 months

Suddenly or 

0,5 mg one day out of 

2 the last week

Total Duration: about 6 weeks-2 months



Acute Pe: Exercise Restriction ?





Acute Pe: Corticosteroids ?



Corticosteroids: the lower (dose) the better

1 mg/kg/day

0.2 to 0.5 mg/kg/day 



Corticosteroids: the Slower the better (tapering)

6-12 months

Or more



Place des corticoïdes

• Première ligne ≈ Jamais
Si CI à AINS/aspirine

• Deuxième ligne : en trithérapie
Echec de la bithérapie

• Modalités pratiques :
Dose faibles : 0,2 à 0,5 mg/kg prednisone
- Jusqu’à disparition des symptômes et normalisation de la CRP

- Puis réduction lente +++ guidée par symptômes/CRP

En dessous de 15 mg, baisse de 1,25 à 2,5 mg toutes les 2 à 6 semaines 

(en pratique: 1mg quotidien par mois)



Juan Guido Chiabrando et al. J Am Coll Cardiol 2020; 75:76-92.

2020 Elsevier





Quel bilan ?



Diagnostic positif et différentiel

• ECG

• Echo

• Rx Thorax

• CRP

• TSH

• ± BHC, HIV, HCV

• Troponine, CPK

• NFS-pq et iono-créat)



Diagnostic étiologique : aucune recherche 
(sauf HIV et HCV) si pas de facteur péjoratif

• Ne pas passer à côté des péricardites avec une 
cause dont le diagnostic est utile :
- Tuberculose : 5 %

- Maladie Auto-immune : 5 %

- Cancer : 5 %

• Mais ces 3 causes ont le plus souvent des 
présentations particulières :
- Epanchement

- Evolution subaiguë

- Résistance au traitement……



Publication Post Guidelines: 

cancer et péricardite aigue
(13000 Péricardites suivies 6,4 ans)
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Kobberøe Søgaard K et al. Circulation Sept 2017.



Donc, … à la moindre atypie, on 

cherche

• Maladie Auto-immune
– ANA, ENA,ANCA, ACE, 

Ferritine

– PET (Horton, 

Takayashu,Sarcoidose)

• Tuberculose
– Thorax CT scann

– IGRA

• Cancer 
– Thorax CT scann

• ± abdomino-pelvien

– marqueurs

• Maladies Auto-

inflammatoires
– Tests génétiques

– Histoire familiale

• Bilan Viral 
– HIV, HCV, PCR





Juan Guido Chiabrando et al. J Am Coll Cardiol 2020; 75:76-92.



Risque évolutif

• Récidive-récurrence: 20%

• Constriction < 0,5 %

• Tamponnade < 1%



Incessant: 

no remission

Or relapse within 4-6 

weeks

Chronic: 

pericarditis lasting

> 3 months

Recurrent: Recurrence 

after 4-6 weeks or 

more without 

symptoms 

3 troublesome complications of acute 

pericarditis

Very rare if the initial Pe

is adequately treated

Mainly due to an inadequate 

Treatment of the initial Pe
Mainly due to an inadequate 

Treatment of the initial Pe



Recurrent pericarditis: diagnosis

• Previous acute pericarditis

+Pericarditic pain

+Friction rub or ECG changes or new or worsening

pericardial effusion or CRP (or white cell count)  elevation
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Clinical presentationUsually, the clinical manifestations of 

pericarditis become more and more 

attenuated from one episode to a 

subsequent episode of recurrence



Recurrent pericarditis: treatment



Recurrent pericarditis: treatment

ESC Guidelines 2015. Imazio et al. CORP-2 Study; Lancet 2014

Drug Tapering Guided by clinic, CRP and if necessary by MRI



Avant (A) et après (B) traitement



Should we search a cause ?

No…

• « With a clear diagnosis of idiopathic origin and

• A recurrence course with complete free periods

between episodes

and

• Unless new clinical features become evident

It is unnecessary to repeat new etiologic search »



Should we search a cause ?

No… provided that

• A rapid search (context-guided) has been 

conducted at the first episode:

– Viral tests: HIV and HCV

– Chest X Ray, echo, EKG

– CRP, blood cell count, troponin,renal function, 

liver tests, thyroid function.

• No worrying sign

– Fever, important effusion, treatment 

resistance…



Recurrent pericarditis: causes (hors 1/3 monde)

• Idiopathic/viral pericarditis: > 80%

– Particularly  if inadequate treatment of the first episode

• Pericardial post injury syndrome: 7-10%

– Post pericardiotomy syndrome, Dressler syndrome

• Inflammatory diseases

– Genetic diseases: 

• Familial mediterranean fever

• TNF receptor-associated periodic syndrome (TRAPS)= Hibernian fever

– Still disease

• Autoimmune diseases

– Lupus, Polyarthritis, Crohn…

• Infectious diseases

– Tuberculosis

• Cancer 0% 20% 40% 60% 80% 100%

Idiopathic

Post injury

Connective tissue disease

Causes

CORP-2 Study



Finally… if we were worried about missing

something

• Auto-immune disease
– ANA, ENA,ANCA, ACE? 

ferritine

– PET (Horton, 

Takayashu,Sarcoidosis)

• Tuberculosis

– Thorax CT scann

– IGRA

• Cancer (?)

– Thorax CT scann

– markers

• Auto-inflammatory 

disease

– Familial history

– Genetic tests

• Bacterial Pe

– Thorax CT scann

– Blood cultures, 

serology

• Viral Pe

– HIV, HCV, PCR



Stepwise Protocol for Recurrent Pericarditis

Imazio M. Prog Cardiovasc Med 2016. ESC Guidelines 2015.

NSAID(/Aspirin) + Colchicine

Corticosteroids + Colchicine 

(if NSAID contra-indication)

NSAID(/Aspirin) + Colchicine 
+ Corticosteroids

Azathioprine/IVIG/

anakinra

Pericardiectomy

First Level

Second Level

Third Level

Fourth Level

Fifth Level



Recurrent Pe: Take Home messages (1)

• 15-30% of acute Pe have recurrent Pe

– Mostly due to an inadequate treatment of the first (or of 

the following) episode

• Too short

• No exercise restriction

• Wrong Corticosteroids Prescription +++

– Supposed to be auto-immune

• Mostly related to 

– Idiopathic/viral Pe or post injury syndrom (MI, surgery)

– Other causes are usually easily diagnosed 



• Aspirin (or NSAID) + colchicine come first

– And the treatment must last  at least 6 months

• Consider triple therapy in case of resistence/recurrence 

(ASA/NSAID + Colchicine + low Dose of Corticosteroids)

• The main complication:  new recurrences

– Constriction: # never in idiopathic/viral Pe, rare in other Pe

– Tamponade: very rare

Take Home messages (2)



• Drug tapering must be very slow…

– Aspirin 6 weeks at the first episode then longer

– Colchicine: 3 months then 6 months at least

– Corticosteroids 6-12 months or more

• … and can be helped by

– Clinical evolution

– CRP

– CMR

Take Home messages (3)



Péricardite constrictive

(Le plus difficile: y penser)



La pericardite constrictive 

chronique : Pcc



Causes des PCC : 

1- Bertog SC. J Am Coll Cardiol 2004;1445-52.  2-Cameron J et al. Am heart J 1987;113 (2pt1):354-80.  3-Ling LH et al.Circulation 1999;100:1380-6



Parenthèse sur les complications 
cardiaques de la radiothérapie
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1- Jaworski et al. J Am Coll Cardiol 2013;2319–28 ; 2- Galper S et al. Blood 2011;412-8 

3- Bertog SC. J Am Coll Cardiol 2004;1445-52.  4-Cameron J et al. Am heart J 1987;113 (2pt1):354-80.  5-Ling LH et al.Circulation 1999;100:1380-6

(3,4,5)



Pcc : modalités diagnostiques multimodales +++



Clinique de la Pcc

• turgescence jugulaire 

• signe de Kussmaul : une absence de baisse, voire une 

augmentation, de la pression veineuse jugulaire à 

l’inspiration 

• knock péricardique à l’auscultation, audible en début de 

diastole en parasternal gauche, traduisant l’arrêt abrupt du 

remplissage ventriculaire.

• moins spécifique: ascite, œdèmes cutanés,  

hépatosplénomégalie de stase, épanchements pleuraux, 

fibrillation auriculaire,  pouls paradoxal, est plus rarement 

observé dans la PC que ds la tamponnade





: IRM 



Juan Guido Chiabrando et al. J Am Coll Cardiol 2020; 75:76-92.



I

E



plateau particulièrement bien visible
et dip protodiastolique profond 
revenant au 0.

Au niveau du ventricule droit, on note l'aspect typique de DIP-PLATEAU, ou aspect en racine carrée 

avec en proto-diastole une pression normale mais dès le début de la diastole, il existe une remontée 

abrupte suivie d'un plateau méso et télé-diastolique.



Imagerie multimodale





C Beaufort. CH Poitiers



scanner

IRM 



Une nouvelle entité
La péricardite constrictive transitoire



Différents types de constrictions 
péricardiques

Syndrome Définition Traitement
Constriction transitoire Péricardite Constrictive 

inflammatoire réversible

2-3 mois de TT 

anti-inflammatoire empirique

Epanchement péricardique 

constrictif

Absence de baisse de la POD 

après drainage

Drainage puis traitement 

anti-inflammatoire puis 

péricardectomie si nécessaire

Péricardite Constrictive 

Chronique

Constriction persistant plus de 

3 à 6 mois

péricardectomie

Imazio M et al. J Cardiovasc Med 2010;11:712-22. ESC Guidelines 2015





Epanchement Péricardique



Epanchement péricardique

• 1°) Est-ce vraiment un épanchement péricardique ?

• 2°) Y a-t-il un risque de tamponnade ?

• 3°) Y a-t-il un risque d’évolution vers une Pcc ?

• 4°) Quelle est la cause ?

• 5°) Comment traiter ?



1°) Est-ce vraiment un Epe ?

• Diagnostics différentiels:

– Franges graisseuses épicardiques

• Faux Epe en regard du VD en parasternal G

– Ep pleural G 

• Derrière l’Ao Th Desc en parasternale G

– Hematome retrosternal (post-op)

– Tumeur paracardiaque…



Caractérisation de l’Epe



Causes et Bilan



Causes d’Epe
Infectieuses

-virus (cocksackie, echovirus, grippe, Ebstein Barr,HIV…)

-bactéries (tuberculose,coxiella burnetti,…)

-champignons : rares (histoplasme, aspergillus, candida…)

-parasites : rares (echinococcus,toxoplasme)

Auto immunes

-maladie de système (lupus, Goujerot-Sjögren , Behcet, sarcoidose, fiévre méditerranéenne, PR…)

-post traumatique (syndrome post péricardiotomie, syndrome de Dressler post infarctus)

Cancereuses

-secondaires (poumon, sein ,lymphomes, mélanome)

-primitifs : rares (mésothéliome péricardique)

Traumatiques

-épanchement post opératoire, perforation oesophagienne, traumatisme non pénétrant…

Métaboliques

-hypothyroidie, insuffisance rénale

Toxiques

-minoxidil, immunosuppresseurs (methotrexate,cyclosporine),hydralazine,phenytoine,isoniazide…

Hémodynamiques

-insuffisance cardiaque, hypoprotidémie…



Bilan (1) Situation évocatrice d’une 
étiologie : bilan limité 

(à reconsidérer en fonction de l’évolution)

-pathologie à l’origine de l’Epe déjà connue (60% des cas): bilan à priori inutile

-IC, Néo, Hypothyroidie,maladie auto-immune…

-zone d’endémie tuberculeuse, HIV +, traitement immunosuppresseur: recherche 

tuberculose (BK tubage, IDR, scanner thoracique, biopsie péricardique…)

-péricardite fruste récente à l’interrogatoire et persistance d’un syndrome inflammatoire: 

traitement d’épreuve 



Bilan (2) pas d’orientation étiologique évidente

Examen clinique et interrogatoire

-antécédents, mode de vie, voyages, symptomatologie autre…

-peau, ganglions, seins, rate, articulations…

Biologie (selon orientation)

-standard systématique : NFSplaquettes, CRP, ionogramme créatininémie, Bilan hépatique,BNP, T3, T4, TSHus, HIV.

- marqueurs tumoraux (ACE, αFP,CA 12-5, CA15-3,CA19-9,CA72-4…)

-bilan immunologique (LWR, FAN, coombs direct…)

-BK tubage, IdR

-sérologies virales (MNI, CMV, cocksackie, grippe…)

Imagerie (selon orientation)

-RX thorax, scanner thoraco-abdominal, IRM

-mammographie, échographie mammaire

Péricarde et Tissus (selon orientation)

- Analyse du liquide de drainage (chimie, cytologie,bactériologie, PCR,marqueurs tumoraux…)

- Biopsie péricardique (éventuellement sous péricardioscopie)

- Biopsie autre (ganglion, peau…)







2°) Tamponnade ?

• Aigue: hémopéricarde: Choc avec signes droits
• Dissection aortique, KT trans-septal, rupture post Idm…

• Sub-aigue

– Dyspnée (orthopnée), douleur Th, nausées++, hocquet, 

anorexie

– Signes droits

– Poul paradoxal…



Alternance électrique (peu sensible)



2°) Tamponnade échographique?

Signe Sensibilité spécificité

Epanchement péricardique 

volumineux

? dépend de la rapidité de 

constitution

? dépend de la rapidité de 

constitution

Collapsus diastolique de l’OD

(intéressant si dure plus d’1/3 du 

cycle cardiaque)

50-100% 33-100%

Collapsus diastolique du VD 48-100% 72-100%

Variations de vélocité de l’onde E 

mitrale ou tricuspide  de plus de 

25% au cours du cycle 

respiratoire

? ?

VCI dilatée (>20mm) avec perte 

du collapsus inspiratoire (<50%)

97% 40%









Diagnostic de Tamponnade

Guidelines ESC 2015



Prise en charge des pathologies 

péricardiques post opératoires

1- Epanchement
2-péricardite aigue



1°) Epanchements 
péricardiques post-

opératoires



Questions

1- La persistance d’un Epe post-opératoire à 
l’entrée en CRC est-elle dangereuse ?

• Risques d’évolution vers une tamponnade 
tardive (après J7 post-opératoire) ? 

2- Y-a-t-il un traitement médicamenteux 
efficace ?



Grade à J 15 Localisé Circonférentiel

0 0 0

1 Petit < 10 mm 0

2 Modéré 10-14 mm < 10 mm

3 Moyen 15-19 mm 10 -14 mm

4 abondant ≥ 20 mm ≥ 15 mm

Quantification
des Epe post-opératoires

Classification échocardiographique



Nombre de Patients : 1277

Absence de Epe : 994

Grade 1 : 176 Grade 2 : 
80

Grade 3 : 
20

Grade 4 : 
7

Tamponnade : 12

Présence d'un Epe : 283

Pas de Tamponnade

7 % 15 % 43 %

Evolution spontanée (n = 1277)

Meurin P, Weber H, Renaud N et al. Chest 2004

J 15

J 30



1- 22 % des patients opérés ont encore un Epe à l’entrée 
en CRC dont :
• 62 % de grade 1 : risque de tamponnade = 0 

38 % de grade 2.3.4 : risque de tamponnade = 11 % 
à J 30

2- Les facteurs prédictifs de tamponnade sont :
• Grade échographique initial 
• Traitement AVK

Conclusion



Efficacité d’un traitement médicamenteux pour 
traiter les épanchements péricardiques post 

opératoires

• AINS ?

• COLCHICINE ?

• Corticoides ?



Efficacité d’un traitement médicamenteux pour 
traiter les épanchements péricardiques post 

opératoires

• AINS ?: Non: étude POPE-1(1) inefficaces, 
effets indésirables

• COLCHICINE ?: Non: étude POPE-2 (2) : 
inefficace

• Corticoides ?: Non: jamais testés; 
corticodépendance ?

(1) Meurin P et al. Ann Intern Med 2010. (2) Meurin P et al. J Am Coll Cardio 2015 et Heart 2015.



LES AINS…

• Efficaces ? NON

• Dangereux

- x 1,5 à 2 Idm ou insuffisance cardiaque

- x 3 insuffisance rénale (x 6 si co-administration d’IEC)

- x 4 hémorragie digestive (x 8 si co-administration d’AVK
ou d’aspirine).

(1) Tsang TS, Barnes ME, Hayes SN. et al.  Mayo Clinic Experience 1979-1998. Chest 1999;116:322-331.



• La persistance d'un grade écho > 1  à J 7 post-
opératoire implique une surveillance échographique 
armée : 

- drainage chez 10 % des patients dans les 2 
semaines suivantes 

• Les médicaments sont inefficaces dans cette 
situation

Conclusion



• Rares (1-3%)

• Par définition symptomatiques:
• Douleur, fièvre, frottement…

• Syndrome inflammatoire

• Pas toujours  un épanchement à l’écho

• Mécanisme auto-immun

– Équivalent au Dressler post infarctus (« post injury 

syndrome »)

2°) Péricardites aigues post opératoires: 
syndromes post péricardiotomies (PPS)



Acute Pe: Which Drugs ?
Systematic Bitherapy

Drug Dose Duration Tapering

NSAID :

- Aspirine 

Or

- Ibuprofène

750 to 1000 mg x 3

600 mg x 3

1 - 2 weeks full dose
(1 à 2 g per day in CAD patients)

1-2 weeks full dose

Decrease doses by 

250-500 mg every

1-2 weeks

200-400 mg every

1-2 weeks

1-2 months

Colchicine

0.5 mg 

one (< 70 kg) or twice (≥ 

70 kg) per day

3 months

Suddenly or 

0,5 mg one day out 

of 2 the last week

Total Duration: about 6 weeks-2 months



Conclusion



Back-up slides







• cathétérisme droit :

• Tendance à l'égalisation des pressions diastoliques depuis les veines périphériques jusqu'au capillaire 

pulmonaire et à la PTDVG.

• Il n'y a pas de gradient ventricule droit-oreillette droite, la pression moyenne de l'oreillette droite est 

élevée jusqu'à 20 - 30 mmHg.

• La pression télédiastolique du ventricule droit est très élevée, elle atteint ou dépasse le tiers de la 

pression systolique.

• La pression diastolique de l'artère pulmonaire est également élevée, équivalente à la pression 

diastolique ventriculaire droite et à la pression moyenne de l'oreillette droite.

• Au niveau du ventricule droit, on note l'aspect typique de DIP-PLATEAU, ou aspect en racine carrée 

avec en proto-diastole une pression normale mais dès le début de la diastole, il existe une remontée 

abrupte suivie d'un plateau méso et télé-diastolique.



Pcc : modalités diagnostiques multimodales +++
plateau particulièrement bien visible
et dip protodiastolique profond 
revenant au 0.



Exemple de constriction péricardique.

Panel de gauche, pression auriculaire gauche.
La moyenne est très élevée, de l'ordre de 25 mmHg.
Il existe un dip protodiastolique profond, n'atteignant pas 0.
Panel de droite, courbe de pression ventriculaire droite.
La télédiastolique du ventricule droit est très élevé à 25 
mmHg.
Il existe un dip protodiastolique qui n'atteint pas le 0 (signe 
de constriction très sévère).





Imagerie cardiaque normale
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