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CARDIOMYOPATHIE DU PERIPARTUM: UNE REVUE DE LA LITTERATURE

PERIPARTUM CARDIOMYOPATHY: A REVIEW OF THE LITERATURE

RESUME:

La cardiomyopathie du péripartum est une pathologie rare et imprévisible de la grossesse. Il
s’agit d’'une cardiomyopathie idiopathique se présentant comme une défaillance cardiaque
secondaire a une dysfonction systolique ventriculaire gauche apparaissant vers la fin de la
grossesse ou dans les mois qui suivent I"'accouchement avec une présentation clinique peu
spécifigue. A travers une revue critique de la littérature scientifigue actuelle, nous
souhaitons améliorer la compréhension de sa physiopathologie, connaitre les symptomes
évocateurs du diagnostic, les éléments conditionnant le pronostic et enfin la prise en charge
durant la grossesse et le post-partum. Le traitement est principalement symptomatique,

d’autres traitements semblent prometteurs mais sont encore a |'étude.

En conclusion, la détection et la prise en charge précoce permettent une meilleure

récupération de la fonction cardiaque réduisant le recours a la transplantation.
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ABSTRACT :

Peripartum cardiomyopathy is a rare and unpredictable pregnancy-related pathology.
Idiopathic cardiomyopathy is characterized by a heart failure secondary to left ventricular
systolic dysfunction appearing towards the end of pregnancy or in the months following
delivery with a non-specific clinic presentation. Through reviewing previous research, our
critical literature review wishes to bring a concise and objective summarize for a better
understanding of physiopathology, evocative symptoms and knowing of factors influencing
prognosis in order to standardize peripartum management. The treatment remains mainly

symptomatic but other promising treatments are still in development.

In conclusion, early detection and treatment allow a better cardiac function recovery

reducing cardiac transplantation.
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INTRODUCTION

La cardiomyopathie du péripartum (CMPP) a été initialement définie en 1997 par le
National Heart Blood and Lung Institute (NHBLI) [1]. La définition reposait sur I'association
de 4 éléments: (1) la survenue d’une insuffisance cardiaque congestive dans le mois
précédent ou les 5 mois suivant I'accouchement, (2)I’absence de cause retrouvée malgré un
bilan exhaustif, (3) I'absence de cardiopathie connue avant |'apparition des premiers
symptomes et (4) la présence a I'échocardiographie d’une fraction d’éjection ventriculaire
gauche (FEVG) <45 % et/ou d’une dilatation cavitaire avec un diameétre télédiastolique
ventriculaire > 2,7cm/m? [1]. L’European society of Cardiology (ESC) en 2018 a simplifié la
définition : il s’agit d’'une cardiomyopathie idiopathique se présentant comme une
défaillance cardiaque secondaire a une dysfonction systolique ventriculaire gauche
apparaissant vers la fin de la grossesse ou dans les mois qui suivent I'accouchement sans
autres causes expliquant cette défaillance. Le ventricule gauche peut ne pas étre dilaté et la
FEVG peut ne pas étre inférieure a 45% [2]. La CMPP peut mettre en jeu le pronostic vital
avec un taux de mortalité global de 9% mais avec de grandes disparités selon les pays [3]. Le
diagnostic est difficile au vu des signes peu spécifiques. Les traitements habituels de la
dysfonction cardiaque peuvent étre associés a un traitement inhibant la sécrétion de
prolactine (PRL) neutralisant ainsi la forme anormale de 16kDa a l'origine de I'atteinte
cardiaque. Dans les formes les plus séveres, une assistance mécanique circulatoire voire une
transplantation cardiaque peut s’avérer nécessaire. L'évolution est souvent favorable avec
une rémission compléte, cependant il peut persister une insuffisance cardiaque résiduelle
avec 50% de risque de récidive lors d'une grossesse ultérieure [4]. Cette mise au point a pour
but de faire une revue de la littérature sur nos connaissances actuelles concernant cette

pathologie rare, sa physiopathologie, sa prise en charge et son pronostic.
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Incidence et facteurs de risque

A I’échelle mondiale, la CMPP affecte 1 grossesse sur 1000 [5]. Cependant, il existe
une grande disparité en termes d’incidence et de mortalité selon les pays et I'ethnie.
L’Afrique sub-saharienne et Haiti font partis des zones les plus endémiques. L’incidence
globale en Afrique est de 1 cas pour 1000 naissances vivantes : le Nigeria est un des pays les
plus touché avec 1 cas pour 102 naissances, Haiti 1 cas pour 300 naissances [6] versus 1 cas
pour 15000 naissances au Japon (pays ayant la plus faible incidence). Peu de données
épidémiologiques ont été publiées en Europe a ce jour [3]. L'étude de Gentry et al. aux USA
a montré que la population noire américaine avait 16 fois plus de risque de développer une
CMPP comparée aux autres ethnies [7]. Cependant, affirmer si cette incidence élevée est liée
au terrain génétique, au mode de vie, a des facteurs culturels, a la situation
socioéconomique et/ou aux complications liées a la grossesse reste a préciser. |l est
aujourd’hui difficile de comparer ces données épidémiologiques a cause d’une grande
hétérogénéité des études avec un manque d’uniformité dans les criteres diagnostiques. Peu
d’études sont prospectives et les bases de données utilisées dans les études rétrospectives
sont issues des cotations hospitaliéres ce qui peut mener a des estimations erronées du taux
de CMPP [3].

La moyenne d’age se situe entre 27 et 33 ans. Les différents facteurs de risque
sont 'age maternel (risque plus important aprés 40 ans [8]), les populations noires
africaines, la multiparité, les grossesses multiples, le tabac, les maladies hypertensives
comprenant I"HTA chronique, gravidique et la pré-éclampsie, un bas niveau
socioéconomique et le syndrome métabolique [9-12].

Physiopathologie
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L’hypothése d’une susceptibilité génétique proposée par Hilfiker-Kleiner et al. a
montré que I'inhibition du géne STAT 3 diminuait la production de MnSOD (protéines aux
propriétés anti-oxydante) dans les cardiomyocytes favorisant un stress oxydant excessif [13].
A partir du 3¢ trimestre de grossesse, I'augmentation de la volémie génére un stress oxydatif
qui, dans le cadre de la CMPP, n’est pas compensé par la fonction anti-oxydante du géne
STAT 3 [13,14]. La cathepsine s’active alors induisant le clivage de la PRL de 23kDa en un
peptide pathologique de 16kDa. Alors que la PRL fonctionnelle, pro-angiogénique, favorise la
réponse cardiaque face a I’"hypervolémie, ce peptide de 16kDa est quant a lui anti-
angiogénique et pro-apoptotique a l'origine d’une dysfonction endothéliale, d’anomalies
vasculaires myocardiques, de dysfonctions cardiomyocytaires et d’'une invasion placentaire
superficielle des artéres spiralées majorant les résistances vasculaires et pouvant favoriser
I’hypoxie placentaire et aboutir a une pré-éclampsie associée a I'atteinte cardiaque [15,16].
La PRL pathologique active également le micro-ARN 146a qui réduit le métabolisme des
cardiomyocytes et participe a son activité anti-angiogénique. Ce micro-ARN est dosé en
grande quantité dans le sang des patientes atteintes d’'une CMPP contrairement aux
patientes non atteintes ou ayant une cardiomyopathie dilatée a FEVG conservée [17]. Le
blocage de ce micro-ARN pourrait prévenir le développement de la maladie [17]. Celui-ci
pourrait devenir un biomarqueur spécifique pour le diagnostic et constituer une cible

thérapeutique.

Une autre hypothése avancée par Patten et al.[18] associe une sécrétion placentaire
augmentée en fin de grossesse du soluble fms-like tyrosine kinase 1 (sFlt-1), facteur de
croissance anti-angiogénique, associé a une susceptibilité cardiague marquée par une
production insuffisante en vascular endothelial growth factor (VEGF). Des taux de sFlt-1

élevés ont, en effet, été retrouvés chez les patientes atteintes de CMPP. L'origine de cette
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élévation n’est a ce jour pas connue [19]. De plus, dans un modele murin, I'inactivation de la
PGC-1la (coactivateur transcriptionnel du récepteur y activé par le proliférateur du
peroxisome et stimulant la synthése de VEGF), a I'origine d’une diminution de la sécrétion du
VEGF, favorisait I'apparition d’un tableau de CMPP sévere. SFlt-1 pourrait antagoniser le
VEGF et ainsi reproduire les effets retrouvés sur ce modele animal. Des taux important de
sFIt-1 sont aussi présents lors de la pré-éclampsie, fréquemment associée a la CMPP ce qui
pourrait constituer un facteur de risque de cette cardiomyopathie [18,20].

Devant la prédominance de cette maladie dans certaines familles, régions et ethnies,
I’'hypothese génétique a été étudiée. Le séquencage d’un panel de génes associés a des
cardiomyopathies dilatées chez 172 femmes atteintes de CMPP a retrouvé la présence d’une
délétion dans un de ces genes chez 15% des patientes [21]. Les 2/3 se situaient sur le géne
de la Titine (TTN ou TTNC1), protéine essentielle du sarcomeére de la cellule cardiaque. Des
mutations sur d’autres génes ont aussi été retrouvées dont BCL-associated athanogene-3
(BAG 3) et Desmoplakin (DSP) [22]. La «two-hit hypothesis » actuelle suggére un
phénoméne global associant I'environnement hormonal vasculotoxique de fin de grossesse
(PRL et sFlt-1) et I'incapacité a répondre a cette agression du fait de mutations génétiques
(STAT 3, TTN, TTNC1, BAG 3, DSP) [23].

D’autres hypotheses inflammatoires [24] et virales ont aussi été avancées [25,26]. Un
infiltrat inflammatoire a été mis en évidence sur des biopsies endomyocardiques de cas de
CMPP [26]. La présence de génome viral (parvovirusB19, cytomégalovirus, Epstein-Barr virus,
et herpés virus humain 6) a été retrouvé chez 40% d’entre elles. Ces virus pourraient se
réactiver lors des modifications immunologiques de la grossesse et provoquer une atteinte
inflammatoire cardiaque. La question de l'auto-immunité se pose pour les 60% sans génome

viral détecté. En effet, des taux élevés d’anticorps dirigés contre plusieurs antigénes
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cardiaques ont été constatés [27]. Certains évoquent un phénomene de microchimérisme lié

a I'apparition de cellules hématopoiétiques foetales [28].

Manifestations cliniques et complications

Les symptdmes apparaissent a la fin de la grossesse ou dans le post-partum: 78%
diagnostiquées dans les 4 mois du post-partum et 9% lors du dernier mois de grossesse [24].
Il n’existe pas de signes cliniques pathognomoniques de la CMPP. Ainsi, il est souvent difficile
de distinguer les symptémes de la grossesse de ceux en rapport avec l'insuffisance
ventriculaire gauche: dyspnée avec souffle court et toux, cedémes des membres inférieurs,
asthénie, inconfort abdominal et palpitations [10]. Ceci contribue aux retards diagnostiques
et a une morbi-mortalité accrue potentiellement évitable. Selon I'enquéte nationale
confidentielle sur les morts maternelles 2013-2015, les maladies cardiovasculaires
représentent la premiére cause de décés maternel en France [29]. La présence d’une
orthopnée avec des épisodes de dyspnée paroxystique nocturne, |’aggravation récente
d’une dyspnée ou l'apparition d’cedemes des membres inférieurs marqués notamment en
fin de grossesse ou en post-partum doivent alerter et faire suspecter une CMPP. La
tachycardie sinusale (42% des cas), I’élévation de la pression dans la veine jugulaire interne
et un bruit B3 a I'auscultation (92% des cas) sont communs, un murmure pansystolique lié a
une fuite mitrale fonctionnelle (43% des cas) et plus rarement une détresse respiratoire sur
cedeme aigué du poumon peuvent étre présents [30,31]. Un choc cardiogénique peut
s’installer rapidement avec une hypotension artérielle, des signes d’hypoperfusion
périphérique et une oligo-anurie [5,32]. Il est important de rechercher des complications
thromboemboliques : 6,8 % des patientes sont concernées [33]. Il peut s’agir d’accidents

thromboemboliques veineux (MTEV), d’accidents vasculaires cérébraux ou d’ischémies
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aigués de membres suite a des emboles qui sont favorisés par le statut pro-thrombogéne du
péripartum, 'alitement, I'état inflammatoire et la stase cardiaque en lien avec la dilatation
et I’"hypokinésie du VG. Un thrombus cardiaque peut se former et emboliser dans différentes

régions.

Diagnostic

La CMPP est un diagnostic d’exclusion. Plusieurs examens sont a réaliser en urgence.
Tout d’abord, I'électrocardiogramme: il peut étre visualisé une tachycardie sinusale, des
signes d’hypertrophie ventriculaire gauche (66% des cas), des anomalies du segment ST ou
de l'onde T (96% des cas) avec un sus-décalage ou un sous-décalage et/ou un bloc de
branche gauche [30,31]. Les dosages du BNP (peptide natriurétique) ou NT-proBNT (N-
terminal pro—B-type natriuretic peptide) seront tous deux augmentés du fait de la dilatation
ventriculaire (ils sont strictement normaux dans une grossesse normale). Une cardiomégalie
peut étre présente et donc recherchée sur une radiographie de thorax mais celle-ci permet
surtout d’éliminer un autre diagnostic au vu de la dyspnée [32,34]. L'échographie cardiaque
est l'outil indispensable au diagnostic puisqu’elle permet de constater la dysfonction
cardiaque avec une FEVG généralement diminuée et/ou une dilatation du VG. Elle permet
d’éliminer les cardiomyopathies préexistantes et les pathologies valvulaires non
diagnostiquées précédemment. Elle permet aussi de visualiser des complications comme les
thrombus intra-cavitaires, les épanchements péricardiques et les régurgitations mitrales
secondaires (habituelles dans le contexte de CMPP). L'IRM cardiaque est actuellement
couramment réalisée dans le bilan diagnostique (meilleure sensibilité pour les thrombus
intra-cavitaires et pour le diagnostic différentiel de myocardite) ou pour I'évaluation

pronostique des cardiomyopathies [24]. Son intérét reste débattu en cas de CMPP car
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I’existence d’un rehaussement tardif aprés injection de gadolinium est observée de maniere
inconstante et la corrélation entre l'intensité de ce rehaussement, la sévérité des atteintes
histologiques et le pronostic doit étre confirmée.

Selon I'ESC, la biopsie endomyocardique n’apporte pas d’information concernant le
diagnostic positif ou le pronostic de la CMPP cependant elle peut étre envisagée pour
éliminer le diagnostic différentiel de myocardite aigtie [35,36].Elle pourrait étre réalisée en
I’absence d’amélioration clinique aprés 2 semaines de traitement optimal ou si une greffe

est envisagée [5,37].

Prise en charge

C’est une pathologie pouvant évoluer rapidement, de facon imprévisible et aboutir a
un choc cardiogénique dans de brefs délais. Il est conseillé d’hospitaliser les patientes dans
des unités de soins intensifs de cardiologie pour une surveillance adéquate et il est justifié de
les rapprocher d’un centre possédant un service de chirurgie cardiaque et une réanimation
cardiovasculaire possédant des techniques d’assistance circulatoire extracorporelle.

Prise en charge en fin de grossesse

Une réunion multidisciplinaire incluant cardiologues, obstétriciens, pédiatres,
anesthésistes et chirurgiens cardiaques est nécessaire pour décider des modalités de
surveillance et d’accouchement. Il est préférable d’organiser I'accouchement dans une
structure ayant une expertise dans la gestion des grossesses chez des patientes insuffisantes
cardiaques et dans une maternité de niveau lll. L'accouchement doit étre envisagé lors de la
dégradation clinique ou de la fonction cardiaque. La grossesse peut étre poursuivie, sous
surveillance étroite, le temps de terminer la maturation pulmonaire foetale chez les

patientes stables sous traitement meédical [24,34,38]. Selon I'ESC, un accouchement
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imminent par césarienne associé a une rachianesthésie, quel que soit le terme, doit étre
envisagé en présence d’une détresse respiratoire ou d’une instabilité hémodynamique
malgré un traitement adapté [2,35]. En présence d’une insuffisance cardiaque congestive
stable, 'accouchement par les voies naturelles sous anesthésie locorégionale est préféré a la
césarienne puisqu’il permet de limiter les pertes sanguines, les variations hémodynamiques,
les infections et les complications thrombo-emboliques [2,35]. Lors de la deuxieme phase du
travail, l'utilisation d’un instrument d’extraction peut étre envisagée afin de limiter des
efforts de poussée prolongés qui constituent une épreuve cardiaque supplémentaire [24,38].
Il existe peu de données concernant [utilisation de [I'ocytocine lors de
I’'accouchement d’une patiente ayant une CMPP. Elle posséde un effet chronotrope négatif
qui peut favoriser une baisse de la fréquence cardiaque ainsi que des hypotensions pouvant
elles-mémes favoriser des tachycardies réactionnelles. Son utilisation n’étant pas délétere
dans les cardiopathies de la femme enceinte, I'ESC recommande d’injecter 2Ul d’oxytocine
sur 10 min immédiatement aprés la naissance puis 12mUIl/min sur 4h [2]. L'étude de cet
utérotonique dans diverses cardiopathies n’a pas montré d’altération cardiaque significative
a ces doses et permet de réduire le risque d’hémorragie du post-partum de facon
significative [39].
Allaitement
L’allaitement est sujet a controverse. Au vu de la probable imputabilité de la PRL dans le
développement de cette pathologie, certains préconisent aux patientes de facon empirique
de ne pas allaiter[24]. L'ESC recommande d’éviter I'allaitement en présence d’une
insuffisance cardiaque avec FEVG diminuée et en présence d’une altération clinique:
dyspnée de stade Ill ou IV selon la New York Heart Association (NYHA). Ceci permettrait de

réduire les besoins métaboliques et optimiserait les traitements de I'insuffisance cardiaque
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[2]. L'équipe de Koczo et al. [40] a étudié l'influence de I'allaitement sur le taux de
récupération de la FEVG a 6 mois chez les femmes ayant une CMPP. Aucune différence n’a
été observée a 6 mois et a 12 mois. Cependant, les effectifs des deux groupes n’étaient pas
équilibrés (15 femmes dans le groupe qui allaitait et 85 dans le groupe qui n’allaitait pas).
Chez celles qui allaitaient, la FEVG a l'inclusion avait tendance a étre plus élevée. Au vu de
ses différents résultats, il pourrait étre plus précautionneux d’éviter ['allaitement
notamment chez les patientes séverement atteintes. Cependant, d’autres études sont
nécessaires pour conclure sur ce sujet.

Traitements symptomatiques de I'insuffisance cardiaque.

La prise en charge est globalement identique a toute insuffisance cardiaque. Elle
consiste en une restriction hydro-sodée, une limitation des efforts, |'utilisation de
diurétiques de I'anse et de dérivés nitrés en cas de signes congestifs (possible pendant la
grossesse). Le but est de réduire la précharge en diminuant les volumes circulants et le
remplissage du ventricule droit (VD). Les bétabloquants font partie du traitement de base et
peuvent étre administrés durant la grossesse et dans le post-partum si la patiente est stable
et euvolémique. Les inhibiteurs de I'enzyme de conversion ne sont recommandés qu’en
post-partum au vu de leur tératogénicité (insuffisance rénale fcetale, oligoamnios voire
anamnios feetal). Il est important d’introduire une héparinothérapie chez ces patientes a la
phase aigué du fait du risque thromboembolique majeur (thrombus intracavitaire ou MTEV)
voir une anticoagulation curative au long cours si la FEVG est inférieure a 35% selon I’'ESC ou
bien inférieure a 30% selon I’American Heart Association [2,41].

Place de la bromocriptine

Selon le postulat que la CMPP est liée a la production d’une forme pathologique de la

PRL de 16 kDa, des équipes ont testé I'utilisation d’un inhibiteur de la production de PRL, la
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bromocriptine, dans le traitement de la CMPP [13]. Cet agoniste du récepteur central de la
dopamine D2 permet d’inhiber la production de PRL au niveau hypophysaire et empéche
ainsi la production du peptide de 16 kDa. Plusieurs études concernant l'utilisation de la
bromocriptine mais portant sur des effectifs réduits de patientes ont montré un effet
bénéfique de cette thérapie avec un meilleur taux de survie, une meilleure récupération de
la fonction du VG a 6 mois (27% a 58% dans le groupe bromocriptine versus 27% a 36% dans
le groupe avec traitement standard) et une amélioration des symptomes liés a la dysfonction
cardiaque (0% de dyspnée de stade Il et Il NYHA a 6 mois dans le groupe bromocriptine
versus 50% de dyspnée de stade Il et Il NYHA dans le groupe traitement standard) ont pu
étre observés [42—44]. L'ESC propose I'utilisation de cette thérapie en post-partum (absence
de données en pré-partum) a 2,5 mg par jour pendant une semaine dans les formes non
compliquées et de fagcon prolongée dans les formes plus sévéres (FEVG <25% et/ou en cas de
choc cardiogénique) avec 2,5mg deux fois par jour pendant 2 semaines puis 2,5 mg une fois
par jour pendant 6 semaines [35,43]. Une anticoagulation au minimum prophylactique
durant toute la durée du traitement [43,45] est préconisée au vu du risque
thromboembolique de la bromocriptine [2,24].

Traitements anti-inflammatoires et imunoglobulines intra-veineuses

Devant I'état inflammatoire observé chez les patientes ayant une CMPP (protéine C réactive,
interféron gamma, interleukine-6 élevés, tumor necrosis factor-alpha (TNF-a) élevé), I'agent
pentoxifylline (inhibiteur du TNF-a) a été testé sur 30 patientes et semble apporter un
bénéfice sur le critére composite : mortalité, moins de 10% de gain de FEVG et/ou
persistance d’une atteinte clinique sévére ( NYHA Ill ou IV) a 6 mois en comparaison avec des
patientes atteintes non traitées [24,46]. Des études de plus grands effectifs et randomisées

seraient nécessaires pour confirmer ces résultats.
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Les traitements par immunoglobines intra-veineuses semblent efficaces avec une
amélioration de la FEVG a 6 mois en comparaison a un groupe contrdle [47]. Cependant,
I'effectif étant faible et I'étude non randomisée, d’autres essais cliniques sont nécessaires
pour compléter ces résultats.

Les cardiotropes

Dans les formes séveres, ces traitements sont utilisés en deuxiéme intention en cas
d’aggravation de I'état clinique ou d’échec des thérapeutiques initiales. Selon I'ESC, le
levosimendan pourrait étre I'inotrope de premier choix [2]. Il augmente la force contractile
du myocarde sans modifier la consommation d'oxygéne du coeur et sans induire d'épisode
ischémique contrairement a la dobutamine. Il est institué sur 24 heures en continu [35].
L'inotrope de deuxieme intention en I'absence de levosimendan reste la dobutamine.

Support circulatoire mécanigue et transplantation

De facon générale, les patientes présentant une FEVG initiale < 30% bénéficient plus
souvent d’une assistance mécanique et/ou d’une transplantation cardiaque [48].
Lorsqu’elles ne peuvent étre stabilisées par le traitement habituel, celui-ci peut étre associé
en phase aigué aux méthodes d’assistances circulatoires telles que la contre-pulsion par
ballonnet intra-aortique ou la mise en place d’une assistance extracorporelle de type Extra-
Corporeal Life Support (ECLS) en attendant soit une récupération de la fonction cardiaque
(« bridge to recovery » : la fonction cardiaque s’améliore les jours suivant la pose et un
sevrage est possible), soit en attendant une transplantation cardiaque (« bridge to
transplantation ») [49,50]. S’agissant de patientes a risque de fibrillation ou tachycardie
ventriculaire (18% de risque d’arythmies dont 4,2% de tachycardie ventriculaire), un
défibrillateur implantable peut étre envisagé devant une altération sévere de la fonction

cardiaque [51].
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Le taux global de transplantation est de 4 a 6 % dans la CMPP et elle représente la
4¢me cause de greffe cardiaque chez les femmes [36,52]. Selon I'ESC, la greffe est réservée
aux patientes chez lesquelles I'assistance mécanique circulatoire est impossible, en cas
d’échec de cette assistance ou bien pour celles qui n‘ont pas récupéré une fonction
cardiaque satisfaisante aprés 6 a 12 mois de prise en charge. Ces patientes transplantées ont
tendance a présenter un taux plus important de rejet de greffe comparé aux autres
cardiomyopathies, une survie du greffon plus faible et un taux de mortalité plus élevé

[35,52].

Mortalité et pronostic

Le taux de survie globale de la CMPP en dehors de la transplantation et de
I'utilisation de support mécanique est d’environ 96% a 1 an avec un taux de mortalité a plus
de 6 ans qui reste important: 11 a 20% dans les pays développés [48,53,54]. Bien qu’au
cours des 25 dernieres années la mortalité ait chuté de 44%, elle reste encore élevée
aujourd’hui avec un taux global de 9%. On observe une franche disparité entre pays: 14% de
mortalité dans les pays en voie de développement versus 4% dans les pays développés [55].
Ces nations ayant une mortalité importante sont aussi celles qui ont un taux plus endémique
de CMPP. Ces résultats pourraient étre en lien avec les disparités socio-économiques, les
difficultés d’acces aux soins et aux traitements dans ces pays. |l semble que les populations
d’origine africaine pourraient étre plus a risque de déces. La méta-analyse de Kerpen et al.
[55] constate que les pays ayant un fort pourcentage de patientes d’origines africaines ont
tendances a rapporter une mortalité plus élevée et plus de greffes cardiaques.

Le pronostic est lié a 3 éléments: (1) la gravité de la défaillance hémodynamique

initiale ainsi que sa réponse aux mesures thérapeutiques, (2) les complications
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thromboemboliques et (3) la restauration de la FEVG a distance de I'épisode aigu (une FEVG
>30% au diagnostic est un facteur prédictif d’'une meilleure récupération cardiaque a long
terme) [56]. Il s’agit d’une des cardiomyopathies ayant un des meilleurs taux de
récupération a distance [57]. L Investigations of Pregnancy Associated Cardiomyopathy
(IPAC) est une étude prospective Nord-Américaine multicentrique ayant suivie cent femmes
atteintes d’'une CMPP afin de déterminer leur taux de récupération de la FEVG pendant un
an. Soixante-douze pourcent des patientes avaient une FEVG > 50% a un an [48] mais 20%
des femmes conservaient une cardiomyopathie. Les trois premiers mois suivant la phase
aigué semblent déterminants. Passé ce délai, I'absence de récupération doit faire craindre la
constitution d’une cardiomyopathie irréversible dont I’évolution est similaire a celles des
cardiomyopathies dilatées primitives. Une FEVG initiale basse (< 30%) ainsi qu’une dilatation
du VG > 6cm sont de mauvais pronostic avec une moins bonne capacité de récupération a 1
an. Dans cette étude, les populations noires africaines semblaient avoir une moins bonne
récupération comparées aux populations caucasiennes [12,32,48]. L'ESC préconise de
poursuivre le traitement de base de linsuffisance cardiague pendant 6 mois aprées

I'obtention d’une bonne FEVG.

Récidive et grossesse ultérieure

Le parametre fondamental concernant le risque de récidive sur une grossesse
ultérieure est la récupération de la fonction ventriculaire. Lorsque la FEVG est normalisée, le
risque de récurrence est d’environ 20% lors de la prochaine grossesse avec un risque de
déces faible. Cependant, si une insuffisance cardiaque persiste, les risques de récurrence et
de déces sont majorés lors de la prochaine grossesse avec 50% de récidive de CMPP, 25% de

mortalité, plus de déceés foetal et d’accouchement prématuré [4,58,59]. Si une future
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grossesse doit étre menée, un encadrement par une équipe multidisciplinaire doit étre
entrepris des le début de la grossesse. L'ESC préconise de décourager toutes patientes
souhaitant programmer une nouvelle grossesse lorsque la FEVG est <50-55% au vu de ce

risque de récurrence et de morbi-mortalité associée [2,32].

CONCLUSION

La CMPP est une complication grave et imprévisible survenant en fin de grossesse ou
qguelques mois apres |I'accouchement. Sa morbi-mortalité reste non négligeable malgré les
progrés dans les prises en charge cardiologiques et réanimatoires. Il est important de
sensibiliser le personnel sur la détection précoce de cette pathologie et de ne pas minimiser
des symptomes comme la dyspnée d’effort, I'orthopnée, les palpitations. L'échographie
trans-thoracique reste I'examen indispensable au diagnostic. On observe une bonne
récupération générale de la FEVG a distance avec néanmoins 4 a 6% de cardiomyopathies
séveres résiduelles qui aboutiront a une transplantation cardiaque. Les grossesses
ultérieures sont a discuter avec la patiente au vu du risque de récidive non négligeable et
sont déconseillées en présence d’une cardiomyopathie persistante. Il est important de
poursuivre les recherches dans ce domaine pour approfondir son mécanisme et permettre
une prise en charge plus spécifigue avec des traitements plus ciblés. Actuellement,
I'utilisation de la bromocriptine dans le traitement est encourageantes est mais des études

de plus grandes échelles sont nécessaires afin de valider cette pratique.

Déclaration d’intéréts : les auteurs ont déclaré n’avoir aucun conflit d’intérét en lien avec cet

article.
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