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Résumé
La cardiomyopathie du péripartum est une pathologie rare qui peut mettre en jeu le pronostic vital. Elle
est caractérisée par un tableau d’insuffisance cardiaque systolique d’installation brutale au cours du
dernier trimestre de la grossesse ou au cours des premiers mois du post-partum.
Nous allons exposer les dernières hypothèses physiopathologiques, la démarche diagnostique ainsi que
les récentes avancées thérapeutiques.

Summary
Peripartum cardiomyopathy is a rare but a possible life-threatening disease. It is revealed by a rapid onset
of a systolic heart failure during the last trimester of pregnancy or the first months in the postpartum
period. We’ll expose the newest physiopathological hypothesis, the diagnostic steps and the recent
therapeutic advances. 
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inTroduCTion 

l’insuffisance cardiaque au cours de la grossesse a été
individualisée comme étant une cardiomyopathie
particulière au cours des années 1930 [1]. demakis et al
[2] ont rapporté la première série mondiale de 27
femmes qui ont présenté une insuffisance cardiaque
dans la période du péripartum. ils l’ont dénommée  :
Cardiomyopathie du Péripartum (CMPP). 
actuellement, le groupe de travail sur la CMPP de la
société européenne de Cardiologie (esC) défini la CMPP
comme une cardiomyopathie idiopathique caractérisée
par un tableau d’insuffisance cardiaque secondaire à une
dysfonction ventriculaire gauche systolique survenant en
fin de grossesse ou au cours des premiers mois du
postpartum, sans cause identifiable. C’est un diagnostic
d’élimination. le ventricule peut être non dilaté, mais sa
fraction d’éjection (Fe) est très souvent abaissée au-
dessous de 45% [3]. l’incidence de cette maladie est
variable selon les auteurs et les régions. Kolte et al, en
interrogeant une base de donnée américaine -
nationwide inpatient sample databases: (2004-2011) - a
trouvé une incidence de 1 sur 968 naissances vivantes
[4]. en afrique du sud, l’incidence a été estimée à 1 sur
1000 et en Haïti ce chiffre est de 1 sur 300 [5].

PHYsioPaTHologie

le mécanisme précis de survenue de la CMPP demeure
mal défini. Plusieurs hypothèses physiopathologiques ont
été proposées [3, 6]  : facteurs liés à des risques de
maladies cardio-vasculaires (hypertension artérielle,
diabète, tabac), facteurs liés à la grossesse (âge, nombre
de grossesses, parité, malnutrition) [7]. Plus récemment,
une théorie impliquant la prolactine, des théories
inflammatoire, virale et auto-immune ont été
développées. 

rôle de la prolactine, de la cathepsine d et du fragment
16Kda-prolactine
des données récentes suggèrent un rôle important d’un
fragment 16Kda, produit de clivage de la prolactine par
la cathepsine d, dans la genèse d la CMPP [ 8, 9]
le stress oxydatif semble être l’activateur de la
cathepsine d dans les cardiomyocytes. Cette enzyme va
cliver la prolactine et libérer un fragment de 16 Kda qui
a des propriétés anti-angiogéniques et pro-apoptotiques
[8]. Chez les souris, ce fragment 16Kda inhibe la
prolifération et la migration des cellules endothéliales et
déclenche la destruction des structures capillaires déjà
formées [8]. en outre, sur le même modèle animal
expérimental, la suppression de la sécrétion de la
prolactine par l’administration d’un agoniste des
récepteurs d2 de la dopamine, la bromocriptine,
prévient la survenue d’une CMPP.

Théorie inflammatoire
a côté du stress oxydatif, l’inflammation peut jouer un
rôle dans la physiopathologie de la CMPP. en effet les
marqueurs inflammatoires suivants : la CrP, l’il-6, l’inF-
γ et le soluble death receptor (sFas/apo-1) sont élevés
au cours de la CMPP [10, 11].

Théorie virale
une myocardite virale a été suspectée comme étant la
cause possible de la CMPP, notamment certains
entérovirus à tropisme cardiaque [12].

Théorie auto-immune
des taux élevés d’auto-anticorps ont été retrouvés chez
la majorité des patientes atteintes d’une CMPP [12].
Warraih et al [13] ont rapporté des taux élevés d’igg
anti-chaînes lourdes de la myosine cardiaque en cas de
CMPP en comparaison avec la cardiomyopathie dilatée
primitive (CMd). le lien de causalité entre cette réaction
auto-immune et la CMPP n’est pas clairement établi.

CMPP et génétique
une prédisposition génétique à la CMPP a été souvent
discutée et récemment de nouvelles études suggèrent
que la CMPP et la cardiomyopathie dilatée partagent une
origine génétique qui reste à prouver. [7] 
en effet, des cas de CMPP familiale sont rapportés, mais
une CMd se révélant au cours de la grossesse reste
possible. de même, l’étude des populations haïtiennes
migrantes aux États-unis plaide en faveur d’un rôle
environnemental dans l’éclosion de la maladie [13, 15].

diagnosTiC

la présentation clinique typique de la CMPP est une
insuffisance cardiaque systolique d’installation rapide.
des formes avec des symptômes mineurs sont possibles.
les signes précurseurs peuvent être pris à tort comme
des signes physiologiques accompagnant la grossesse
particulièrement les œdèmes de membres inférieurs et
la dyspnée d’effort [3]. 
dans la majorité des cas, les symptômes apparaissent
durant les 4 mois du post-partum. neuf pourcent des
patients se présentent au cours du dernier mois de
grossesse. il est par ailleurs possible que les femmes qui
consultent plusieurs mois après l’accouchement et qui
sont classées CMd, sont en fait des CMPP passées jusque-
là inaperçues. le risque thrombo-embolique existe au
cours de la CMPP, particulièrement en cas d’altération
profonde de la fonction ventriculaire gauche (fraction
d’éjection (Fe) inférieure à 35%). un accident thrombo-
embolique peut être donc la première manifestation de
la maladie [3, 10].
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examens complémentaires
eCg
un eCg doit être réalisé en cas de suspicion de CMPP.
dans une série sud-africaine de 97 patientes, une
hypertrophie ventriculaire gauche systolique a été
retrouvée dans 66% des cas et des anomalies du segment
sT ou de l’onde T dans 96% des cas. des arythmies sont
possibles et peuvent expliquer certains cas de mort
subite en péripartum [5].

dosage du BnP
en réponse à l’élévation de la pression télédiastolique du
ventriculaire gauche secondaire à la dysfonction
ventriculaire gauche, les patientes atteintes d’un CMPP
présentent une augmentation non spécifique des taux de
BnP et de nT-pro BnP [3].

l’imagerie cardiaque
l’imagerie cardiaque est d’un grand apport au cours de
la CMPP pour le diagnostic et pour le pronostic.
l’échocardiographie permet de mesurer les diamètres
télésystolique et télédiastolique du ventricule gauche,
de calculer la Fe et de rechercher un thrombus intra-
cavitaire. un diamètre télédiastolique supérieur à 60
mm et une Fe inférieure à 30% sont de mauvais pronostic
quant à une éventuelle récupération. Cet examen sera
répété périodiquement après la sortie de la patiente,
généralement tous les mois, afin d’évaluer l’efficacité
du traitement (récupération d’une fonction ventriculaire
gauche normale ou dysfonction résiduelle) [3].
l’imagerie par résonance magnétique (irM) est un outil
diagnostique performant qui permet d’obtenir les
données morphologiques recueillies par
l’échocardiographie. l’apport principal de l’irM réside
dans l’élimination du principal diagnostic différentiel ; la
myocardite. en effet, l’étude du rehaussement tardif
après injection du gadolinium permet d’écarter
aisément ce diagnostic. il faut cependant signaler que
l’injection du gadolinium est contre-indiquée au cours
de la grossesse alors que l’allaitement sera poursuivi [3].

diagnostics différentiels
Plusieurs diagnostics différentiels peuvent être discutés
devant un tableau d’insuffisance cardiaque chez une
femme enceinte au cours du dernier trimestre ou chez
une parturiente [3, 10] : 
- une CMd préexistante révélée par l’état gravide. une
histoire familiale et des symptômes antérieurs à la
grossesse orientent le diagnostic.
- une myocardite aigue. l’irM est d’un grand apport
dans cette situation.
- une valvulopathie au stade de dysfonction ventriculaire
gauche, jusque là méconnue. l’échocardiographie
permet de redresser le diagnostic.
- une cardiopathie hypertensive  : une toxémie
gravidique, une histoire ancienne d’hypertension

artérielle et des symptômes antérieurs à la grossesse
plaident en faveur de ce diagnostic.
- une embolie pulmonaire : la prédominance des signes
droits, l’échocardiographie et la scintigraphie
pulmonaire permettent de retenir ce diagnostic.
- une anémie sévère  : l’examen clinique et
l’hémogramme redressent facilement le diagnostic.

Prise en CHarge THeraPeuTiQue

les principes du traitement de la CMPP sont similaires à
ceux applicables à une insuffisance cardiaque d’étiologie
différente [3].
l’oxygénothérapie doit être administrée afin d’obtenir
une saturation artérielle en oxygène supérieure à 95%.
une ventilation non invasive peut s’avérer nécessaires
dans les formes sévères.
les diurétiques de l’anse (furosémide) seront utilisés en
cas de congestion, à faible dose en raison du risque de
baisse du débit sanguin placentaire.
les drivés nitrés intraveineux sont autorisés. si la
pression artérielle systolique est supérieure à 110
mmHg, ils seront utilisés avec précaution si la pression
est comprise entre 90 et 110 mmHg.
le recours aux inotropes par voie intraveineuse est
indiqué en cas de signes périphériques de bas débit  :
hypotension, insuffisance rénale, insuffisance
hépatique, froideur des extrémités. la durée du
traitement inotrope positif doit être la plus courte
possible et le sevrage réalisé dès l’obtention d’une
bonne perfusion tissulaire et/ou la congestion éliminée.
Parfois le recours à une assistance ventilatoire s’avère
nécessaire en cas de signes de bas débit cardiaque et de
congestion pulmonaire persistants malgré un traitement
médical optimal incluant les inotropes positifs. Cette
alternative peut faire passer un cap aigu ou préparer la
patiente à une transplantation cardiaque.
les bloqueurs du système rénine angiotensine
aldostérone (les inhibiteurs de l’enzyme de conversion,
les antagonistes de l’angiotensine ii, les anti-
aldostérones) sont contre-indiqués au cours de la
grossesse en raison du risque de malformations fœtales).
les béta-bloquants peuvent être utilisés pendant la
grossesse. les béta-1 antagonistes sont à préférer en
raison de l’effet anti-tocolytique des béta-2
antagonistes.
en post-partum, la prise en charge de la CMPP rejoint
celle d’une insuffisance cardiaque d’autre étiologie. un
traitement par resynchronisation cardiaque et mise en
place d’un défibrillateur automatique implantable
peuvent être discutés après 6 mois de suivi, si la patiente
demeure symptomatique (classe fonctionnelle iii ou iV
de la classification de la new York Heart association)
sous traitement médical optimal avec des Qrs larges au
delà de 120 msec.
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nouVeauTes dans le TraiTeMenT de la
CMPP

Partant des récentes découvertes concernant le rôle de
la prolactine dans la genèse de la maladie, la
bromocriptine pourrait améliorer le pronostic de ces
patientes.
dans une étude pilote [9], des patientes atteintes d’une
CMPP ont reçu de la bromocriptine à raison de 2.5 mg*2
par jour pendant 2 semaines puis 2.5 mg par jour
pendant 4 semaines. Ce traitement a permit d’améliorer
la Fe qui est passée de 27% à 58% au bout de 6 mois
(p=0.012), alors que dans le groupe témoin (placebo), la
Fe est restée stable passant de 27% à 36% (p=ns). il faut
signaler que le traitement par la bromocriptine nécessite
une anticoagulation à cause du risque thrombo-
embolique artériel accru sous bromocriptine [16]. Par
ailleurs, cette molécule a une bonne tolérance durant la
grossesse et ne présente pas de risque d’avortement ou
de tératogénicité [17].

TiMing eT Voie d’aCCouCHeMenT

la décision d’évacuer la grossesse obéit à des impératifs
à la fois obstétricaux et cardiologiques. les femmes
stables peuvent mener à terme leur grossesse.
l’accouchement peut être réalisé par voie basse, à
condition que le travail ne dure pas longtemps. les
patients instables sur le plan hémodynamique doivent
avoir une évacuation de la grossesse quelques soit son
âge. dans ce contexte, une césarienne est à préférer [3,
18].

PronosTiC 

el Kayam et al [19] ont rapporté un taux de mortalité à
2 ans de 9% alors qu’une normalisation de la Fe a été
constatée chez 54% des patientes. Cette récupération a
été observée plus souvent chez les femmes avec une Fe
initiale supérieure à 30%.
Par contre, dans une étude haïtienne [6], la mortalité
semble plus importante atteignant 15.3% à 2 ans. la
normalisation de la Fe n’a été obtenue que chez 28% des
malades.
un récente étude prospective sur les cardiomyopathies
associées à la grossesse (iPaC) a colligé 100 femmes de
plusieurs centres à travers les États-unis et a suivi leur
évolution clinique et échocardiographique pendant 12
mois. Cette étude a révélé que 71% des femmes avaient
récupéré avec une FeVg> 50%, alors que 13% seulement
avaient un événement majeur ou une cardiomyopathie
persistante avec Fe <35%.[20]
les facteurs de risque de mortalité ne sont pas
clairement établis. Par ailleurs, les facteurs
environnementaux sont certainement décisifs mais

demeurent obscures. l’élévation de la troponine, une
durée des Qrs supérieure à 120 msec et une Fe
inférieure à 30% sont des éléments de mauvais pronostic
[3, 18, 19].

risQue de reCidiVe

le risque de récurrence de la maladie lors d’une
nouvelle grossesse n’est pas nul [18]. il est accru en cas
de dysfonction ventriculaire gauche résiduelle [3, 19].
Par conséquent, si la Fe demeure basse, une nouvelle
grossesse est contre-indiquée. en cas de normalisation
de la Fe, la patiente sera informée du risque certes
faible mais non nul de récidive et la grossesse peut être
entamée moyennant une surveillance et un monitorage
de la fonction cardiaque.
dans les cas limites (amélioration partielle de la fonction
ventriculaire gauche), ramaraj et sorrel [18] ont
proposé l’échographie de stress comme moyen de
discrimination. ainsi, en cas de réponse normale à la
dobutamine (bonne réserve contractile, nette
amélioration voire une normalisation de la Fe), une
nouvelle grossesse sera autorisée, moyennant une
surveillance rapprochée. Par contre, en cas de réponse
anormale à la dobutamine, ces patientes doivent gérées
de façon similaire au groupe à fonction ventriculaire
gauche résiduelle altérée.

ConClusion 

la CMPP est une pathologie rare et difficile à traiter. les
récentes découvertes concernant sa physiopathologie et
tout particulièrement le rôle du fragment 16Kda
résultant du clivage de la prolactine par la cathepsine d,
ouvrent une voie intéressante pour un traitement
spécifique, à savoir la bromocriptine. des essais
cliniques prospectifs et randomisés sont nécessaires afin
de retenir définitivement ce traitement dans l’arsenal
thérapeutique de la CMPP.

Conflit d’intérêt : aucun 
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