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La cardiomyopathie du péripartum ou syndrome de « Meadows » est une 

cardiomyopathie congestive rare mais potentiellement grave dont l’étiologie et 

le mécanisme physiopathologique restent toujours obscurs, c’est une pathologie 

qui touche les femmes sans antécédents cardiorespiratoires. Elle ressemble à une 

cardiomyopathie dilatée mais en diffère par un décours très variable de la 

progression rapide, souvent en quelques jours ou quelques semaines, vers 

l’insuffisance cardiaque terminale avec une mortalité élevée. Le ventricule 

gauche peut ne pas être dilaté,  mais la fraction d’éjection est presque toujours 

inférieure à 45%. Le risque de récidive est non négligeable, rendant parfois une 

grossesse ultérieure non autorisée. La rapidité d’évolution et la gravité de cette 

pathologie imposent une bonne connaissance des moyens diagnostiques et 

thérapeutiques utilisables dans la pratique courante. 

Il s’agit d’une pathologie peu fréquente qui nécessite toutefois une prise en 

charge optimale afin d’améliorer le pronostic de ces jeunes patientes. 

Les objectifs de notre travail s’articulent autour des points suivants : 

 L’analyse à partir d’un cas ; des données récentes de la littérature. 

 Décrire l’épidémiologie et essayer de mieux comprendre les 

mécanismes impliqués dans le déclenchement de la maladie.  

 

 Détailler les signes cliniques et les examens complémentaires.  

 Et enfin, faire la synthèse des recommandations de la prise en charge et 

des nouveaux traitements en cours d’évaluation. 
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I. Anatomie  cardiaque 

1. Généralités 

 Le cœur est un  organe creux essentiellement musculaire (poids 270 g chez 

l'adulte), à contraction rythmique dont la fonction est d'assurer la progression du 

sang à l'intérieur des vaisseaux. Il est situé dans le thorax entre les deux 

poumons, et  il repose sur le diaphragme dans le médiastin antérieur, derrière le 

sternum et en avant de la colonne vertébrale.   

Le cœur est de forme pyramidale triangulaire avec un grand axe oblique en 

avant, à gauche et en bas. La  base est en arrière et à droite, et la pointe est en 

regard du 5° espace intercostal gauche [9]. 

 

Figure 1 : Circulation sanguine chez l'Homme (d'après Campbell, modifié) [10]. 
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Le sang veineux arrive de la périphérie par la veine cave inférieure (VCI) et 

veine cave supérieure (VCS), pour rejoindre les cavités droites. Après 

oxygénation par son passage dans la vascularisation pulmonaire (petite 

circulation), il rejoint le cœur gauche par les veines pulmonaires. Et le sang 

oxygéné est ensuite éjecté dans la grande circulation par le ventricule gauche 

(figure 1) 

2. La configuration interne du cœur  

« Le cœur droit » et « le cœur gauche » sont séparés par une cloison ou 

septum et sont  composés chacun d’un atrium et d’un ventricule. L’atrium est 

une cavité globuleuse, grossièrement sphérique, s’ouvrant en avant dans le 

ventricule. Le ventricule est une cavité pyramidale qui présente au niveau de sa 

base deux orifices, l’un atrio-ventriculaire qui met en communication atrium et 

ventricule, et l’autre artériel qui permet la vidange ventriculaire. 

a. Les cavités droites  

 L'oreillette droite : est une cavité lisse, on y trouve l'orifice des 2 

veines caves et l'orifice du sinus coronaire, sa paroi est fine. 

 L'orifice auriculo-ventriculaire droit : La valve tricuspide est formée 

d'un anneau, de cordages, de piliers et de 3 valves : inférieure, 

antérieure, et interne  

 Le ventricule droit : c’est une cavité éjectant le sang dans l'artère à 

travers l'orifice pulmonaire qui présente 3 valvules sigmoïdes 

pulmonaires. 
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b. Les cavités gauches 

 L'oreillette gauche : elle  présente les orifices des 4 veines pulmonaires.  

 L'orifice auriculo-ventriculaire gauche : la valve mitrale est composée par 

l’anneau mitral, 2 valves mitrales (interne et externe) et des piliers et 

cordages.  

 Le ventricule gauche : expulse le sang dans l'aorte, à travers l'orifice 

aortique formé de 3 valvules sigmoïdes aortiques [9]. 

 

Figure 2 : configuration interne du cœur [9]. 
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3. La structure du cœur  
a. Le  Myocarde : 

Le tissu cardiaque ou  le myocarde est tapissé à l'intérieur par un 

endothélium : l'endocarde, et à l'extérieur par une séreuse:. le péricarde [9]. 

   

 

Figure 3 : la paroi cardiaque [11]. 
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Le myocarde est un muscle strié particulier sur le plan histologique 

La cellule myocardique est formée d’une membrane ou le sarcolemme. A 

l’intérieur on retrouve des myofibrilles de myosine et d’actine qui interagissent 

entre elles par l’intermédiaire de l’ATP. 

Figure 4 : ultrastructure du myocarde [13]. 
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b. L'endocarde:  

C'est une membrane endothéliale qui tapisse la face interne du myocarde 

qui se prolonge avec l'endothélium vasculaire en dehors du cœur.  

c. Le péricarde:  

C’est l'enveloppe extérieure du cœur constituée du péricarde fibreux et du 

péricarde séreux. Le péricarde enveloppe le cœur et le rattache aux organes de 

voisinage. Entre les deux, la cavité péricardique ou espace de glissement 

permettant les mouvements du cœur. [9] 

II. Physiologie de la grossesse 

Les modifications physiologiques de la grossesse permettent :  

 Le développement et la croissance du fœtus. 

 L’adaptation de la mère à l’état gravidique. 

 La préparation de la mère à l’accouchement [14]. 

1. Les modifications Générales 

 Le développement d’une grossesse nécessite un état d'immunodépression 

qui a pour conséquence une augmentation de la sensibilité de la gestante 

aux infections.  

 Le poids augmente à raison de 1 kg par mois jusqu'au 6ème mois, puis de 

2 kg par mois au cours du 3ème trimestre [14].  

2. Les modifications hormonales  

 Les œstrogènes dont l’œstradiol, l’œstrone et l’oestriol sont synthétisés 

par le placenta. Leur synthèse croît durant la grossesse, leur taux 

atteignant, au terme de celle-ci, 110 ng/mL 
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 La progestérone est synthétisée à partir des précurseurs du cholestérol 

par les ovaires, puis, plus tard, par le placenta Son taux augmente tout au 

long de la grossesse pour atteindre 130 ng/mL au moment du terme 

 Le taux de prolactine sérique monte progressivement pour être 5 à 10 

fois plus élevé en fin de grossesse.  

 Le taux de vasopressine circulant ne varie pas mais il existe un 

abaissement du seuil osmotique de la sécrétion de vasopressine d'où une 

augmentation possible de la rétention d'eau en fin de grossesse. 

 Les catécholamines (produites par la médullosurrénale) sont peu 

modifiées sauf  l'adrénaline et la noradrénaline qui diminuent. 

 Le cortisol plasmatique (glucocorticoïdes) double dès le début de la 

grossesse, mais la fraction libre restant stable, et il n’y a pas de trouble 

clinique. 

 L'aldostérone (minéralocorticoïdes) augmente également car le système 

rénine angiotensine-aldostérone est stimulé pendant la grossesse. Ce 

système est régulé par la volémie, la natrémie et la kaliémie [14].. 
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3. Les modifications cardio-vasculaires et hémodynamiques 
a. la volémie : 

La caractéristique essentielle de l’adaptation cardiovasculaire de la femme 

enceinte est l’installation d’une vasodilatation artérielle très précoce qui pourrait 

expliquer l’augmentation du débit cardiaque et précéderait l’activation du 

système rénine-angiotensine-aldostérone. 

L’autre caractéristique est l’hypervolémie qui est l’expression de la 

rétention hydrosodée due aux œstrogènes et de l’augmentation de la sécrétion 

d’aldostérone. Il en résulte une augmentation du volume plasmatique.  

La volémie diminue progressivement pendant les 3 premiers jours du post-

partum et le retour à la normale se fait en 4 à 6 semaines. 

Les œstrogènes augmentent la fréquence et le débit cardiaque ainsi que les 

débits circulatoires et la contractilité du myocarde. 

En parallèle, la progestérone permet l’adaptation vasculaire à cette hyper 

volémie par un relâchement des parois veineuses et des sphincters capillaires en 

augmentant la capacité du lit vasculaire [14]. 

b. Le débit cardiaque  

Il croit de 30 à 50 % environ, et il dépend de 2 facteurs : 

  la fréquence cardiaque qui augmente de 15 % (15 à 20 B/m à terme) 

 Et  le volume d’éjection systolique qui augmente de 30 % 

 (+ 10 à 15 ml). 

Il dépend de la position maternelle. Dès la 24ème SA, en décubitus dorsal, 

une compression de la veine cave inférieure par l’utérus gravide peut réduire le 
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retour veineux. Ce débit cardiaque est plus élevé en décubitus latéral gauche car 

la veine cave est moins compressée par l’utérus qui est en dextro-rotation[14]. 

c. La pression artérielle  

Elle dépend du débit cardiaque et des résistances périphériques. En dépit de 

l’augmentation du débit cardiaque, la pression artérielle baisse d’environ 20 à 30 

% de façon proportionnelle à la baisse des résistances périphériques de 7 SA 

jusqu’à environ 24-28 SA. 

Puis, le shunt artério-veineux créé par l’unité fœto-placentaire et les effets 

vasomoteurs des hormones entrainent une augmentation des résistances 

périphériques et donc une remontée de la pression artérielle qui revient en fin de 

grossesse à un niveau égal à celui d’avant la grossesse. 

d. La pression veineuse  

Elle reste inchangée aux membres supérieurs ; par contre, elle augmente 

beaucoup aux membres inférieurs. Ceci est dû à la compression des gros 

vaisseaux et de la veine cave inférieure par l’utérus gravide, particulièrement en 

décubitus dorsal. Cette augmentation de pression favorise l’apparition d’œdèmes 

et de varices. 

Tous ces phénomènes adaptatives modifient l’examen clinique et 

paraclinique : 

 La fréquence cardiaque augmente de 10 à 15 b/m  

 L’auscultation cardiaque est modifiée avec une augmentation de B1, un 

dédoublement de B2 et l’apparition d’un B3 par augmentation du débit sanguin 

auriculo-ventriculaire chez 80 à 90 % des femmes enceintes à partir de 20 SA  
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 Le changement de position du cœur entraine une déviation gauche de 

l’axe QRS à  l’ECG  

 À la radiographie pulmonaire (indication à discuter ++ du fait du risque 

d’irradiation fœtale), la silhouette du cœur est augmentée non pas du fait d’une 

cardiomégalie mais du fait de l’horizontalisation du cœur due à la surélévation 

des coupoles diaphragmatiques. Le cœur est refoulé vers le haut et il effectue 

une rotation en avant sur son axe transversal [14]. 

 À l’échographie cardiaque, dès 12 SA, on retrouve une hypertrophie du 

ventricule gauche qui peut atteindre 50 % à terme. L’hypertrophie auriculaire 

droite et gauche est très nette à 30 SA . 

 Une insuffisance tricuspide et pulmonaire adaptative est retrouvée chez 

94 % des femmes à terme et ainsi qu’une insuffisance mitrale dans 25 % des cas 

4.  modifications respiratoires 
a. anatomie et histologie 

Certaines modifications surviennent dès 10 à 12 SA, c’est-à-dire bien avant 

que l’utérus refoule le diaphragme : 

 les côtes inférieures s’évasent 

 L’angle xiphoïdien passe de 70° à 105° 

 Le niveau du diaphragme s’élève de 4 cm 

 Le diamètre antéro-postérieur du thorax augmente de 2 à 3 cm 

 Il existe une hypotonie des abdominaux 

 Il y a une congestion de l’arbre respiratoire [14] 
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b. les  modifications fonctionnelles 

Il y a une augmentation du débit sanguin pulmonaire et une augmentation 

de la captation de l’oxygène par minute. 

L’augmentation des besoins en oxygène (pour le fœtus et le placenta) est de 

20 à 30 %. Il en résulte : 

 une augmentation de la fréquence respiratoire qui peut atteindre 16 cycles 

par minute.  

 une augmentation du Volume Courant (VC) dès le 3ème mois avec une 

diminution du Volume Résiduel et son retour rapide à la normale dans le 

post-partum  

 une diminution du Volume de Réserve Expiratoire (VRE)  

 la capacité vitale est inchangée  

 le Volume de Réserve Inspiratoire (VRI) augmente légèrement  

 une diminution de la Capacité Résiduelle Fonctionnelle (CRF)  

 l’élévation du taux de progestérone entraine une augmentation du débit 

respiratoire avec une augmentation de la ventilation alvéolaire d’où une 

hyperventilation qui entraine une hypocapnie et une légère alcalose 

respiratoire. 

 L’augmentation de l’élimination du CO2 entraine une baisse de la PCO2 

artériel de 40 mm Hg à 30 mm Hg. Il y a donc une polypnée et une 

hypocapnie maternelles avec une tendance à l’alcalose respiratoire. Le pH 

reste cependant normal car il y a une augmentation de l’excrétion rénale 

des bicarbonates et une diminution de leur réabsorption.[14] 
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Et il existe d’autres modifications endocrinienne hématologiques, rénales et 

urinaires, digestives..Etc.  

L’ensemble de ces phénomènes expliquent que de nombreuses gestantes se 

sentent facilement essoufflées, rien que par la grossesse elle-même. Alors qu’en  

cas de pathologie maternelle préexistante, ou occurrente  tel que l’atteinte 

myocardique maternelle secondaire à la grossesse qui le sujet de notre travail, 

les répercussions peuvent être lourdes voire fatale. Ce qui impose une bonne 

connaissance des  modifications physiologiques liées à la grossesse  afin de  

reconnaitre ce qui relève du normal et de la pathologie. 
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Il s’agit d’une jeune femme âgée de 36 ans, de bas niveau socioéconomique 

3ème geste 2ème pare, enceinte de 37 semaines d’aménorrhée selon la date des 

dernières règles, qui était admise aux urgences dans un tableau de détresse 

respiratoire aigüe. 

Dans ses antécédents on trouve une hypertension artérielle gravidique 

traitée au cours des deux grossesses antérieures, donnant naissance à deux 

enfants vivants âgés de 5 et 2ans respectivement par voie basse, sans anomalie 

notable.  

La patiente était consciente avec un GCS a 15 sans signes neurosensoriels, 

sans notion d’épigastralgies. 

Sur le plan respiratoire, elle était dyspnéique stade IV de la NYHA 

polypnéique à 35cycles par minutes, ne supportant pas le décubitus dorsal, et 

elle avait une saturation pulsée à 88% à l’air ambiant 

Sur le plan hémodynamique, elle avait un pic hypertensif à 190/130 avec 

une tachycardie sinusale à 135 battement/minute. 

L’auscultation cardiaque était sans anomalie et l’auscultation pulmonaire 

montrait des râles crépitant diffus des deux champs pulmonaires. 

Sur le plan général la température était à 37°, et les bandelettes urinaires 

montraient une protéinurie. 

On a noté la présence d’œdème prenant le godet, au niveau des deux 

membres inferieurs arrivant jusqu’aux jambes. En outre, la patiente a rapporté 

un gain de poids rapide depuis un mois. 
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L’analyse des gaz de sang montrait une alcalose respiratoire avec un pH à 

7.55, une PaCO2 à 35 mm Hg, une hypoxémie sous masque à oxygène et des 

lactates à 1.8 

L’électrocardiogramme (ECG) montrait un rythme régulier sinusal à 130 

bat/min avec de nombreuses extrasystoles ventriculaires. 

La radiographie thoracique avait montré une cardiomégalie aux dépens des 

deux ventricules avec un rapport cardio-thoracique de 0.65, aussi bien qu’une 

redistribution vasculaire vers les sommets et une stase péri hilaire bilatérale. 

 

L’ETT avait montré un ventricule gauche dilaté, siège d’une hypokinésie 

globale, et d’une altération sévère de sa fonction systolique (FEVG à 31%). 
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Les cavités droites étaient de taille normale  avec un ventricule droit de  

bonne fonction systolique. L’oreillette gauche était dilatée sans image de 

thrombus intra cavitaire. Au doppler, il y avait une fuite mitrale grade I-II, et 

une insuffisance tricuspide grade I donnant une PAPS à 46 mm Hg. Le péricarde 

était sec et la veine cave inferieure était fine et compliante. 

 

Les  troponines I étaient positive (0.135) avec une cinétique en plateau et le 

reste du bilan biologique était normal en dehors d’une hypokaliémie à 3.1 

mmol/l sans signes électrique à l’ECG. 

L’angioscanner n’a pas été fait à cause de l’instabilité de la patiente sur le 

plan respiratoire. 

Sur le plan obstétrical, la hauteur utérine était à 35 cm correspondant à 

l’âge gestationnel, et les bruits du cœur fœtaux ont été bien perçus.  
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L’examen au speculum était sans anomalies, et le toucher vaginal montrait 

un col long postérieur, admettant la pulpe du doigt avec une présentation 

céphalique mobile et un segment inférieure souple de l'utérus.  

L'échographie obstétricale avait montré une grossesse monofœtale 

évolutive, avec une présentation céphalique, une biométrie qui correspond à 

l’âge gestationnel, un poids fœtal estimé à 3400 g, un placenta antérieur, un 

liquide amniotique de quantité normale, et des doppler cérébral et ombilical 

normaux. 

La patiente était mise sous NICARDIPINE à la seringue électrique et 

DIURETIQUE DE L’ANSE en bolus de 80mg avec monitorage non invasif des 

paramètres cardiorespiratoires. 

Devant ce tableau clinique, l’extraction fœtale par voie haute était réalisée 

sous anesthésie générale après une durée de 15 minutes, donnant naissance à un 

nouveau-né de sexe féminin Apgar 10/10 avec un poids de naissance à 3200 g. 

La malade était transférée en milieu de réanimation pour prise en charge 

postopératoire, et l’évolution était marquée par la baisse des pressions 

thoraciques, des secrétions bronchiques et des demandes en oxygène. Les 

chiffres tensionnels étaient stables sous inhibiteurs caciques et diurétiques, et la 

diurèse était normale. 

La patiente était extubée après 3h du postopératoire gardant un état 

hémodynamique et respiratoire satisfaisant. Il n’y avait pas de saignement 

postopératoire.  
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Une ETT postopératoire montrait un VG dilaté avec une légère 

amélioration de sa fonction systolique (FEVG à 45%). La patiente a été transféré 

au service de cardiologie pour complément de prise en charge. 

Au cours de son hospitalisation au service de cardiologie,  la patiente est 

restée stable sur le plan hémodynamique et respiratoire, et  elle a bénéficié d’un 

bilan a visée étiologique comprenant : 

 Bilan thyroïdien : T3/T4/TSH revenus  normaux 

 Bilan phosphocalcique : calcémie, phosphorémie, et calciurie revenues 

normales 

 Bilan sidérémique : fer sérique et férritinémie sans anomalie 

 Sérologie virales : HVB/HVC/HIV/EBV/CMV négatives 

 Bilan immunologique : AAN /Anti DNA natifs, Anti SSA, Anti SSB sans 

anomalies 

 Coronarographie : revenue normale 

Sur le plan thérapeutique elle a été mise sous : 

Diurétiques de l’anse et diurétique d’épargne potassique, Bêtabloqueurs, et IEC 

Devant la négativité du bilan étiologique, le diagnostic de la cardiomyopathie du 

péripartum ou syndrome de « meadows » a été retenu . 

La patiente est sortie sous traitement médical avec un suivi régulier en 

consultation. 
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I. Cardiomyopathies 

1. Définition 

Les cardiomyopathies constituent un groupe hétérogène de maladies 

d’étiologies variables, ayant en commun l’altération du muscle cardiaque 

proprement dit [1]. 

2. classification 

Il existe différentes classifications de cardiomyopathies, les plus acceptées 

sont celles de : 

 L’Organisation mondiale de la santé (OMS) (1995) qui définit les 

principaux types morphologiques : hypertrophiques, dilatée, restrictive et 

arythmogène du ventricule droit. 

 L’American Heart Association (AHA) (2006) qui distingue entre 

cardiomyopathies primaire et secondaire. 

 Et de la Société européenne de cardiologie (ESC) (2007) quand a elle 

identifie les principaux types morphologiques et distingue ensuite entre les 

cardiomyopathies connus et inconnus[1] 

 En 2008, la Société européenne de cardiologie a présenté une mise à jour 

de la classification de l'OMS et de l’ISFC dans laquelle cardiomyopathie a 

été défini comme suit : 

«Un trouble du myocarde dans laquelle le muscle cardiaque est 

structurellement et fonctionnellement anormale en l'absence de maladie 

coronarienne, d'hypertension, de maladie valvulaire et de maladie cardiaque 

congénitale suffisante pour expliquer l'anomalie du myocarde observée »[15] 
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Figure 5 : La classification de l'Organisation mondiale de la Santé des cardiomyopathies 

[1] 
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II. Cardiomyopathie du péripartum 

1. Définition 

La cardiomyopathie du péripartum consiste en une dysfonction 

ventriculaire gauche aigue ou subaigüe survenant chez la femme dans la période 

du pré ou post-partum en l’absence de cardiopathies préexistantes [2]. 

Elle a été définie initialement en 1997 par le National Heart, Lung and 

Blood Institute (NHLBI), et elle repose sur l’association de 4 critères : 

 La survenue de l’insuffisance cardiaque congestive dans le dernier mois de 

la grossesse ou dans les cinq premiers mois du postpartum. 

 L’absence d’étiologie évidente de l’insuffisance cardiaque après une 

recherche diagnostique approfondie. 

 l’absence de cardiopathie connue avant l’apparition des symptômes (le 

dernier mois de la grossesse). 

 Et la présence de signes échographiques de dysfonction ventriculaire 

gauche (VG) systolique avec une fraction d’éjection (FE) VG inférieure à 

45 % et /ou une fraction de raccourcissement (FR) inférieure à 30%, et un 

diamètre télédiastolique VG (DTDVG) supérieur à 2.7 cm/m2. 

Par extension toutefois, de nombreuses équipes étendent cette définition 

aux cardiomyopathies de péripartum se révélant au cours du dernier trimestre de 

grossesse, le terme de CMPP-P précoce étant alors utilisé pour les affections se 

manifestant au cours du 7ème et 8ème mois. Toutefois, le pic de fréquence de 

survenue de la CMPP-P se situe dans les quelques jours suivant l’accouchement 

[3]. 



La cardiomyopathie du péripartum à propos d’un cas 

26 
 

 

Plus récemment, cette définition a été simplifiée par un groupe de travail 

sur l’insuffisance cardiaque de l’Européen society of cardiology et se veut plus 

pragmatique : 

« La CMPP est une cardiomyopathie idiopathique se manifestant par des 

signes d’insuffisance cardiaque secondaire à une dysfonction systolique 

ventriculaire gauche en fin de grossesse ou dans les cinq mois qui suivent 

l’accouchement, alors qu’aucune autre étiologie n’a été retrouvée (diagnostic 

d’élimination). La dilatation du ventricule gauche n’est pas obligatoire, mais la 

FEVG est presque toujours inférieure à 45 % » [3]. 
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C’est le cas pour notre patiente vu qu’elle a fait apparaitre l’insuffisance 

cardiaque au cours du dernier mois de sa grossesse, alors qu’elle n’avait pas la 

notion de cardiopathie avant la conception, d’autant plus qu’elle avait une 

altération de la fonction systolique de son ventricule gauche marquée par une 

fraction d’éjection à 30%.  

2. Historique  

 

Figure 6 : Charles-Auguste Porak.[16]. 
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C’est une entité qui a été décrite pour la première fois en 1849 par 

RITCHIE [4,5].  

L’affection n’est ensuite décrite à nouveau qu’en 1880 par un obstétricien 

parisien : CHARLES-AUGUSTE PORAK (figure 6) [16], mais les premiers 

travaux spécifiques publiés n’ont été réalisés qu’en 1937, quand HULL fit une 

étude clinique détaillée à propos de vingt-sept cas. 

Plusieurs auteurs tenteront par la suite de préciser cette entité clinique, mais 

c’est MEADOWS en 1957 [7], en s’appuyant sur un groupe de 15 patientes, qui 

a posé le premier cadre nosologique du « Syndrome de myocardiopathie du 

postpartum », consistant en l’apparition d’une myocardiopathie dilatée lors du 

dernier trimestre de la grossesse ou les premiers mois suivant la délivrance, chez 

une patiente indemne d’antécédents cardiovasculaires. 

En 1965, WALSH et AL. [8] établissent les premières restrictions du cadre 

de la maladie, en limitant la période d’apparition des premiers symptômes entre 

la deuxième et la20ème semaine suivant l’accouchement afin d’exclure les 

affections pouvant être révélées par la grossesse, l’accouchement, et le 

postpartum immédiat  

En 1971, aux Etats-Unis DEMAKIS [12] a apporté une nouvelle définition 

à cette pathologie, ainsi l’auteur a défini la myocardiopathie du péripartum par 

l’association d’une insuffisance cardiaque qui apparait dans un intervalle allant 

du dernier mois de la grossesse jusqu’au cinquième mois du postpartum, en 

l’absence de pathologie cardiaque déclarée avant le dernier mois de gestation, et 

en l’absence d’étiologie identifiée pour cette insuffisance cardiaque. DEMAKIS 

a également montré une plus grande fréquence de la cardiomyopathie du 

péripartum chez les femmes âgées de plus de 30 ans, et au cours de la gémellité. 
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La période de diagnostic de la CMPP était le sujet de controverses pendant 

longtemps, et il existait des disparités dans les publications [4,5]. Le temps 

maximal écoulé depuis l’accouchement, pouvant être pris en compte, s’étend de 

deux à six mois suivant les auteurs [42]. Cependant, reste le problème des cas 

survenant en fin de grossesse, doit-on définir la maladie comme étant une 

myocardiopathie du « postpartum » ou du « péripartum » ? [15]  

Pendant longtemps, la définition de la CMPP n’était pas standardisée et 

reposait sur des groupes hétérogènes de patientes, elle n’a été standardisée qu’en 

1997 par le groupe de travail du National Heart, Lung and Blood Institute 

(NHLBI). 

3. Epidémiologie 
3.1. incidence  

L'incidence de la CPP est très variable selon les ethnies, elle varie de 1/ 400 

naissances dans les populations les plus à risque (Afrique du Sud et y’Haïti en 

particulier) à 1/4000 naissances aux États-Unis [17-19]. 

L'incidence, dans une même population géographique, est par ailleurs plus 

importante chez les femmes d'origine africaine [20]. 

Les données épidémiologiques en Europe sont rares, l’équipe de Lamparter 

rapporte une prévalence de 1/500 [21]. 
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Tableau 1 : Incidence de la cardiomyopathie du péripartum[38] 

AUTEUR ANNEE PAYS INCIDENCE COHORTE CONSECU
TIVE 

DONNEES 
ECHOCAR
DIOGRAP

HIE 

 
FETT et AL. 

 
2002 

 
Haïti 

 
1/400 naissance 

 
Afro-

Caribéen 

 
consécutive 

 
EF < 45% 

 
FETT et AL. 

 
2005 

 
Haïti 

 
1/300 

 
Afro-

Caribéen 

 
consécutive 

 
EF < 45% 

 
DESAI et AL. 

 
1995 

Afrique du 
sud 

 
1/1000 

 
Africaine 

noires 

 
Non 

consécutive 

 
EF < 45% 

 
MIELNICZU

K et AL. 

 
2006 

 
USA 

 
1/2289 

 
50% noire 

 
consécutive 

 
indéfinie 

 
CHAPA et 

AL. 

 
2006 

 
USA 

 
1/1149 

 
80% Afro-
américain 

 
consécutive 

 
indéfinie 

 

L’origine de cette différence n’est pas connue, mais pourrait être attribuée à des 

facteurs à la fois environnementaux et génétiques [22]. 

3.2. Âge 

L’âge de la patiente est un facteur à prendre en compte. En effet, une 

grossesse tardive survenant après l’âge 30 ans, augmenterait le risque de 

survenue d’une CMPP [23,36].  

La moyenne d’âge était de 30 ans dans la série de Cénac et al.[29], de 31 

ans dans celle de Nkoua et al.[31], et de 36 ans chez notre patiente. Mais cet âge 

moyen élevé n’est pas retrouvé dans tous les travaux [37], certaines études 

retrouvent même une prédominance de jeunes patientes. 
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Cette corrélation entre l’âge avancé et le développement de CMPP reste 

mal expliquée.  

Si l’âge relativement élevé des patientes semble avoir une certaine valeur 

épidémiologique, il faut garder à l’esprit que la CMPP peut survenir à tout âge. 

3.3. Race  

La CMPP est décrite dans toutes les régions du globe, mais il semble 

exister une prédilection de la maladie chez la femme de race noire. 

Dès les premières publications de Hull et Hatkesbring en 1937 [41], puis 

par la suite dans le travail de Meadows en 1957 [7], l'atteinte préférentielle de 

patientes ayant des origines noires africaines semble être évidente. Cette 

particularité épidémiologique de la CMPP est illustrée notamment par 

l'incidence plus importante de la maladie qui existe en Afrique noire [97,30]. 

Cependant, certains auteurs ont contesté ce fait en avançant qu’il y avait un biais 

de recrutement [12,39], pour d'autres ; la prédominance de la CMPP en Afrique 

noire serait plutôt le fait de comportements à risque issu de rites traditionnels 

(absorption de sel, bain de boue chaude...) associés à un climat chaud et 

humide[28,40]. 

Finalement, bien que la CMPP reste une pathologie cosmopolite, la 

prédominance de patientes ayant des origines noires est incontestable, et 

représente pour la plupart un facteur d'exposition à cette pathologie même si 

cette association reste toujours non expliquée.  
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3.4. Parité — gémellarité 

L'incidence de la CMPP augmente avec la parité.  La parité moyenne a été 

de 5,5 pour Bertrand [33] et 5,2 pour Cloître et al. Cependant, il faut signaler 

que la CMPP n'épargne pas la primipare, cette affection pouvant toucher ce 

groupe de patientes dans 16,5 à 36,5 % des Cas [42].  

Ainsi, bien qu'elle soit fréquemment constatée, la corrélation entre la 

multiparité et le risque de développement d'une CMPP n'est pas établie, et ce 

d'autant plus que l'atteinte cardiaque peut survenir dès la première grossesse et 

peut ne pas récidiver après des grossesses ultérieures.  

Cette association multiparité et risque de développement d'une CMPP peut 

être expliquée par une réponse immunitaire initiée lors des grossesses 

précédentes.  

La gémellarité semble en revanche être un facteur favorisant retrouvé par la 

majorité des auteurs [42,29,28], en effet 8 à 13 % des patientes ayant une CMPP 

ont une grossesse gémellaire [44], alors que l'incidence des grossesses 

gémellaires n'est que de 0.7%. 

L'incidence significativement élevée de la CMPP associée aux grossesses 

gémellaires laisse suspecter une origine métabolique (une excrétion de 

corticostéroïdes plus importante), et/ou une réponse immunitaire plus accentuée 

en cas de grossesse gémellaire [45,38]. 

3.5. Le niveau socioéconomique  

Les facteurs socioéconomiques ont été retenus dans la CMPP, compte tenu 

de la moindre fréquence du syndrome dans les populations riches, et de 
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l'incidence croissante de la maladie chez des femmes répondant à un profil 

stéréotypé, que l'on peut schématiser de la manière suivante : 

Il s'agit de femmes de race noire, multipares, soumises à des travaux 

physiques intenses pendant la grossesse et provenant de milieux économiques 

très pauvres [97]. 

La plupart des auteurs expliquent cette caractéristique épidémiologique par 

l'existence dans cette population d'une malnutrition souvent importante, et 

donnent alors aux mécanismes physiopathologiques de la maladie une 

explication carentielle, notamment vitaminique [46,47].  

Des carences en vitamine BI, vitamine A, vitamine E, vitamine C et 

vitamine B 12 ont été retrouvées chez certaines patientes atteintes de CMPP, 

pouvant entraîner des perturbations des processus oxydatifs cellulaires, ainsi 

qu'une diminution du rendement énergétique de la contraction myocytaire 

[37,47_50]. 

Il a été également suggéré des carences en oligoéléments tels que le zinc, le 

cuivre, le magnésium, et le sélénium [37,48_50].  

L'appartenance à un milieu modeste ou défavorisé surtout en Afrique, 

pourrait donc constituer un terrain favorable à l'installation d'une CMPP, mais 

ne peut sans doute pas en expliquer seule la survenue de cette pathologie.. 

3.6. Caractère géographique et saisonnier 

Le rôle du climat a été souligné principalement dans les études réalisées au 

Niger, Zaïre, et Gambie où la CMPP touche 1 % des accouchées [97,45,30,32].  

A cette prévalence géographique s'ajoute l'influence saisonnière avec une 

fréquence plus élevée de la CMPP pendant les mois chauds et humides.  
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Les variations saisonnières sont reliées par certains auteurs aux 

comportements alimentaires de la population durant cette période, surtout la 

consommation excessive de sel.  

En somme, la CMPP est une pathologie relativement rare, elle touche 

essentiellement les femmes de race noire, la multiparité est un facteur favorisant 

très souvent rencontré, et habituellement les femmes atteintes ont déjà eu plus de 

quatre grossesses. Les autres facteurs favorisants sont un âge supérieur à 30 ans, 

la grossesse gémellaire, et le bas niveau socioéconomique, et notre patiente était 

âgée de 36ans, de race blanche avec deux toxémies gravidiques antérieures. 

4. Physiopathologie 

Plusieurs hypothèses ont été décrites dans la littérature afin de comprendre 

les mécanismes physiopathologiques de la CMPP, mais malheureusement 

aucune d'entre elles n'a pu être affirmative [15]. 

4.1. Facteurs environnementaux et traditionnels 

Il semble qu'il y ait une importante disparité de l'incidence de la CMPP 

suivant les régions du monde, avec une prédominance très nette des cas 

survenant en Afrique subsaharienne, au Niger [29,51], et au Nigeria [46,52] où 

la maladie semble fortement présente.  

Les auteurs notent des incidences significativement plus élevées à la fin de 

la saison des pluies et dans les semaines qui suivent, le climat chaud et humide 

accentuant le travail cardiaque, pouvant alors être également un facteur 

favorisant pour la CMPP.  

La survenue de la CMPP dans ces régions s'explique pour certains auteurs 

par l'existence dans certaines ethnies de comportements rituels à risque. 
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L'exemple le plus connu est exposé par Cénac au Niger [27,29], dont la totalité 

des patientes ont observé la période de quarantaine traditionnelle, durant ces 40 

jours faisant suite à l'accouchement les femmes effectuent deux fois par jour des 

ablutions rituelles d'eau très chaude, et reposent sur des litières de boue brûlante. 

Dans ces conditions, il pourrait exister une vasodilatation généralisée, 

provoquant une augmentation de synthèse d'aldostérone et donc une rétention 

hydro-sodée importante.  

Par ailleurs, durant cette même quarantaine et dans le but de favoriser la 

lactation, ces femmes consomment de grandes quantités de sel, constituant un 

excès important de sodium.  

Tout est donc fait pour augmenter une volémie déjà excédentaire en fin de 

grossesse.  

4.2. Origine génétique  

De nos jours, aucune anomalie ou particularité génétique n'a été mise en 

évidence.  

Certains auteurs font l'hypothèse de déficit enzymatique par mutations 

ponctuelles (primaires ou secondaires) au niveau des cellules myocardiques, 

entraînant une altération du métabolisme oxydatif des mitochondries [53,54].  

De plus, on a démontré que l'hyper expression des protéines G-α-q au 

niveau des cellules myocardiques augmente significativement le risque de 

développement de CMPP, et que l'inhibition de ces récepteurs diminue 

significativement ce risque [55].  



La cardiomyopathie du péripartum à propos d’un cas 

36 
 

En effet, ces protéines contiennent plusieurs types de récepteurs (α 

adrénergique, endothéline-ll et angiotensine-ll de type l) dont la stimulation 

favorise l'apparition d'une dysfonction cardiaque [55]. 

4.3. Origines métaboliques et endocriniennes  

Il est séduisant de relier aux modifications hormonales de la période du 

postpartum, la défaillance cardiaque observée dans la CMPP en induisant une 

susceptibilité particulière du myocarde.  

a. Rôle des perturbations ioniques  

Certains auteurs ont remarqué la présence d’une hypokaliémie associée à 

une perte excessive de potassium urinaire au cours du postpartum [38]. Ce bilan 

potassique négatif pourrait provoquer une dépolarisation excessive de la 

membrane cellulaire myocardique, et ainsi une atonie cellulaire par épuisement 

[38].  

     Ce déséquilibre ionique serait causé par les variations endocriniennes 

importantes survenant particulièrement en fin de grossesse, 

notamment  l’élévation marquée des glucocorticoïdes et de l'aldostérone [37,39, 

56,57]. 

b. Rôle déficit en sélénium 

Le déficit sélénium a été évoqué par plusieurs auteurs comme trouble 

métabolique pouvant favoriser le développement de CMPP [48].  

La relation entre déficit en sélénium et cardiomyopathie dilatée a été établie 

pour la première fois dans la maladie de Keshan (cardiomyopathie endémique 

des adolescents en Chine) [48]. 
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Le sélénium est un antioxydant ; au niveau intracellulaire, il permet à notre 

organisme de produire la glutathion-peroxydase [61]. Celle-ci travaille de 

concert avec vitamine E pour protéger les membranes cellulaires contre 

l'oxydation provoquée par les radicaux libres qui sont des substances impliquées 

dans le vieillissement et l’apparition de certains types de cancer et de maladies 

cardiovasculaires.  

 

La première étude mettant en jeu une relation directe entre déficit en 

sélénium et CMPP a été réalisée par Cénac et al.[62] au Niger. ces auteurs 

trouvent des taux plasmatiques de sélénium significativement plus bas chez les 

femmes atteintes de CMPP par rapport à un groupe témoin(48 ± 25 ng/ml contre 

77± 16 ng/ml ;p < 0, 0001).  
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Cette carence serait expliquée par plusieurs mécanismes :  

 une excrétion accrue du sélénium dans le lait maternel. 

 l'accumulation de sélénium dans le placenta pouvant atteindre une 

concentration quatre fois plus élevée que la concentration sanguine [61]. 

 l'accumulation du sélénium dans le liquide amniotique pouvant atteindre 

une concentration dix à 100 fois plus élevée que la concentration sanguine 

[63]. 

 une éventuelle interaction entre la prolactine et le sélénium par 

mécanisme auto-immun et/ou génétique [37,48_50]. 

Cependant, le retentissement cardiaque du déficit en sélénium est variable 

selon les individus et selon l'appartenance géographique et ethnique [48]. Le rôle 

de ce déficit a été mis en doute par certains auteurs, en effet ; 60 % des patientes 

de Cénac et al et 100 % des patientes de Cloître et al.  n'avaient pas de déficit en 

sélénium [62]. 

4.4. Origines infectieuses et immunologiques 

La susceptibilité connue du myocarde aux agressions virales pourrait être 

accrue en période gestationnelle [38], laissant suspecter une origine infectieuse. 

Plusieurs études [56,63_65] ont suggéré une origine infectieuse, en 

particulier virale (coxsackie B, PV 19, HHV 6, EBV, HCMV) dans la genèse 

des CMPP. En effet, sur des biopsies endo-myocardiques, des lésions 

histologiques de myocardite ont été observées, et ces lésions sont d'autant plus 

fréquentes que les biopsies sont réalisées précocement, suggérant une 

cardiomyopathie dilatée évolutive d'une myocardite aiguë, subaiguë, ou 

chronique, infectieuse ou auto-immune [56]. 
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Büttmann et al.[63] constatent la haute prévalence (30,7 %) des infections 

virales dans les biopsies endo-myocardiques réalisées chez 26 patientes atteintes 

de CMPP, ce même résultat a été constaté dans deux autres études [64,65]. 

Existe-t-il un rapport de causalité entre la survenue d'une CMPP et les 

antécédents de maladies sexuellement transmissibles ?  

Une réponse positive semble suggérée par certaines études à propos des 

infections à Chlamydia trachomaris, et au virus de l'immunodéficience humaine 

(VIH) [56]. En effet, les comparaisons des sérologies, réalisées par Cénac et al. 

[51,66] pour C. pneumoniae, trachomatis et psittaci chez 50 patientes porteuses 

d'une CMPP à celles de 25 femmes témoins au Niger ; montrent que les taux des 

anticorps spécifiques IgG et IgA sont plus élevées chez les patientes atteintes de 

CMPP que chez les témoins, pour les trois variétés de Chlamydia.  

Niakara et al. [67] ont publié une série de 32 Cas parmi les quelles 12 

patientes ont eu une sérologie VIH, dans sept cas, cette sérologie s'est avérée 

positive.  

Ces auteurs se demandent si l'infection VIH est un facteur de révélation de 

la CMPP, ils supposent qu’une association fortuite ne peut être écartée, car la 

positivité de la sérologie VIH n'a pas influencé significativement le cours 

évolutif de la CMPP, mais la durée de suivi a été courte.  

D’autres virus ont été mis en cause ; Echovirus, Arbovirus, Poliovirus, et 

cytomégalovirus, dont certains sont également responsables de myocardite [38]. 

Un dysfonctionnement auto-immun a été également évoqué par la présence 

d'anticorps anti-actine et anti muscle lisse.  
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Il a été envisagé l'existence d'antigènes d'origine fœtale, placentaire, ou 

utérine (le tropcollagène utérin) ;induisant la formation d’auto-anticorps à 

l'origine d'une réaction croisée avec le myocarde [68,70,71]. 

En effet, pendant la grossesse, les cellules fœtales qui passent dans la 

circulation maternelle ne sont pas rejetées, du fait de leur faible immunogénicité 

et de l'état d'immunodépression de la mère. Ces cellules, le plus souvent 

hématopoïétiques, peuvent venir se loger dans le myocarde et donner lieu à une 

réponse immunitaire favorisée par la récupération des possibilités de défense 

immunitaire dans le postpartum [5,44]. 

Dans ce même sens, certains auteurs ont incriminé le rôle de l'ADN 

masculin (provenant du patrimoine paternel) présent à un taux très élevé dans la 

circulation maternelle de certaines patientes atteintes de CMPP [48,72].  

Une autre hypothèse a été suggérée, selon laquelle à la délivrance ; le 

tropocollagène utérin est dégradé par des enzymes qui vont libérer de l'actine, de 

la myosine et d'autres métabolites, induisant la formation d'auto-anticorps à 

l'origine d'une réaction croisée avec le myocarde (figure 7) [71].  

Cette hypothèse immunologique a été supportée par plusieurs études 

[15,44,71]. 

En effet, un taux d'anticorps significativement élevé d'anti-actine, d'anti-

myosine et d'anti-adénine nucléotide translocator (ANT) de type IgG a été 

retrouvé chez les patientes ayant une CMPP par rapport au groupe témoin [5]. 
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Figure 7 : Mécanismes immunologiques de la dysfonction cardiaque. [6]. 
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Bien qu'une origine virale ou une aberration immunologique semble être 

retrouvée dans beaucoup de cas de CMPP, la recherche négative d'antigènes 

viraux ou d'anticorps dans de nombreuses séries s'opposent à l'acceptation de 

cette théorie comme cause unique de CMPP [5,68,29]. 

4.5. Rôle de l'inflammation 

Le rôle de l'inflammation dans le développement de CMPP a été 

récemment décrit [63,73,74] 

L'étude histologique du myocarde chez des femmes ayant une CMPP a 

montré un aspect de myocardite inflammatoire dans 29 à 78 % des cas [44]. 

De plus, il a été constaté dans plusieurs études un taux sérique 

anormalement élevé des protéines de l'inflammation (CRP), des cytokines pro-

inflammatoires à savoir les TNF-α, IL-IB, IL-6, et du facteur apoptotique 

Apopticmarkers (Fas/Apo-l) chez les patientes ayant une CMPP par rapport à un 

groupe témoin [63,73,74] 

Par ailleurs, chez le groupe de patientes ayant une CMPP, le taux de CRP 

et de Fas/Apo-l avait une valeur pronostique, en effet le taux de ces deux 

protéines a été significativement plus élevé chez les patientes décédées [74].  

Les mécanismes d'action de ces cytokines sur le système cardiovasculaire 

sont multiples :  

• certaines cytokines telles que le TNF-α, IL-1, IL-2, IL-6, IL-8 et le PAF 

dépriment l'activité myocardique [75,76], ces cytokines ont une action directe 

sur les myocytes en diminuant leur contractilité [75,76] 

• les cytokines provoquent une augmentation de la production de 

monoxyde d'azote (NO) en stimulant la NO synthétase [77_79], entraînant d'une 
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par une réduction de la concentration du calcium intracellulaire, et d'autre part 

une libération de radicaux libres d'oxygène aboutissant à une diminution de la 

contractilité ventriculaire [80]. 

• les cytokines jouent également un rôle important dans l'activation d'un 

certain nombre de cellules comme les cellules endothéliales, les myocytes, et les 

monocytes-macrophages.  

Les cellules endothéliales et les myocytes activés synthétisent alors du NO 

mais aussi les chémokines, responsables de l'activation des leucocytes et de leur 

rétention via les protéines d'adhésion à l'intérieur des vaisseaux coronaires, cela 

va aboutir à une ischémie myocardique et à une diminution de la contractilité bi-

ventriculaire [81]. 

Dans une étude récente, Podewskis et al.[82] ont montré que l'inhibition 

pharmacologique du FAS/Apo-1 permettait une amélioration significative de la 

fonction cardiaque.  

Partant de cette idée, une molécule à action anti-inflammatoire (pento-

xifylline), capable d'inhiber la formation du TNF-cy et du Fas/ Apo-l, a été 

administrée à un groupe de patientes atteintes de CMPP, en plus de la thérapie 

conventionnelle [74]. 

L'administration de cette thérapeutique chez les femmes ayant une CMPP a 

permis une amélioration significativement plus rapide et plus importante dans le 

groupe de patientes traitées. De plus, la mortalité a été significativement plus 

basse chez les patientes ayant reçu cette thérapeutique [74,83]. 
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4.6. Pré-éclampsie et hypertension artérielle (HTA)  

L'association CMPP—HTA gravidique a été fréquemment retrouvée dans 

certaines séries, en effet ; la fréquence de l'association prééclampsie et CMPP 

est rencontrée dans 22 à 43 % des cas [29,44,52] contre une fréquence de l’HTA 

de 8 à 10 % chez les femmes enceintes.  

La prééclampsie est à l'origine :  

 d'une augmentation de la postcharge VG secondaire à une augmentation 

des résistances périphériques [34] 

 d'une altération de la réactivité vasculaire avec dysfonction endothéliale 

pouvant ainsi favoriser la survenue d'une insuffisance cardiaque aiguë 

[34]. 

 d'une libération accrue de cytokines pro-inflammatoires (1L-1.IL-6, TNF-

α) [86]. 

   Cependant, l’analyse de la littérature montre que l'insuffisance cardiaque 

secondaire à la prééclampsie est très rare chez la femme jeune [34], elle est plus 

fréquente chez des femmes âgées avec une atteinte cardiovasculaire sous-jacente 

prédisposant à la décompensation d'une insuffisance cardiaque latente [87]. Cela 

plaide en faveur d'une association de la prééclampsie à la CMPP et non pas en 

faveur d'une complication de la prééclampsie [34]. 

     Tous ces phénomènes vont aboutir à des modifications de l'équilibre 

hémodynamique responsable d'une dysfonction VG (figure 8) 

 

 

 



La cardiomyopathie du péripartum à propos d’un cas 

45 
 

 

Figure 8 : Mécanismes physiopathologiques de la myocardiopathie du péripartum [8] 
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4.7. L’origine hormonale : 

a. Le rôle de la prolactine 

Plus récemment, une théorie hormonale a été proposée, avec des éléments 

de preuves expérimentales solides et des implications thérapeutiques 

prometteuses :  

Il s’agit de l’activation secondaire à l’élévation du stress oxydatif, d’une 

protéase (la cathepsine D) qui clive la prolactine en une forme de petit poids 

moléculaire possédant des propriétés anti-angiogenèse et apoptotiques :la 16 

KDa-prolactine. Cette protéine est responsable chez l’animal de dysfonction 

endothéliale, d’anomalies vasculaires myocardiques, et de dysfonction des 

cardiomyocytes [90]. 

Chez les patientes atteintes de la cardiomyopathie du péripartum, la 

prolactine (PRL) est clivée en un fragment de 16 KDa, celle-ci via le facteur de 

transcription NF-KB induit l’expression du micro ARN miR-146a dans les 

cellules endothéliales. Le micro ARN, en ciblant NRAS altère la fonction de la 

cellule endothéliale en agissant sur la prolifération de l’apoptose.  

Le micro ARN miR-146 est ensuite relargué de la cellule au sein 

d’exosomes. Il peut ensuite fusionner avec les cardiomyocytes où il altère leur 

métabolisme en ciblant l’ERBB4. 
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Figure 9 : modèle illustrant le rôle de l’hormone qui clive la prolactine dans la 

cardiomyopathie du péripartum [91]  

PRL: Prolactine NF-κB: nuclear factor-kappa B    

MiR-146a: micro ARN 146       

 NRAS:Neuroblastoma-RAS  

ERBB4: Receptor tyrosine-protein kinase erbB-4  
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Figure 10: le rôle de la cathepsine dans la survenue de la CMPP  [155]. 
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Figure 11 : images de cardiomyocytes obtenues par la microscopie à fluorescence, 

montrant la fusion de microvésicules d’origine endothéliale ; marquées avec le 

fluorochrome PKH67 (en vert) ;  avec les cardiomyocytes le marquage de l’α-actinine 

dans les cardiomyocytes (en rouge).le marquage dapi des noyaux cellulaires (en bleu) 

[91] 
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Figure 12 : images obtenues par microscopie électronique de cardiomyocytes incubés 

avec des exosomes endothéliaux chargés en microARN-146a pendant 16 heures, 

objectivant de nombreuses microvésicules qui contiennent des exosomes (flèche blanche) 

[91] 

b. Rôle de corticostéroïdes et des œstrogènes  

L'augmentation des corticostéroïdes en fin de grossesse a été également 

incriminée par Meadows [7,58], de même l'incidence significativement élevée 

de la CMPP associée aux grossesses gémellaires laisse suspecter une origine 

métabolique. En effet, ce type de grossesse se caractérise par une sécrétion plus 

importante de corticostéroïdes, entraînant une rétention hydrosodée plus 

importante et une augmentation significative de la postcharge VG [59].  
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Le fort taux d’œstrogènes circulants pendant la grossesse (majoritairement 

synthétisées par le placenta) joue un rôle cardioprotecteur par ses effets 

hypertrophiant. En effet, l'œstrogène a une action positive par effet direct sur les 

protéines contractiles (augmentation des chaines lourdes de la ß-myosine et 

diminution des chaines lourdes de l’α-myosine) [89], et augmente la rétention 

d'eau et de sel. 

D'autres modifications hormonales ont été mises en cause. Cénac et al. [29] 

évoquent la chute brutale du taux d'estrogènes en fin de grossesse, privant le 

myocarde de l'effet inotrope, alors que la masse volumique est toujours en excès 

[60]. En effet la brusque chute des taux d’œstrogènes en post-partum (dès 

l’expulsion placentaire) est à l’origine d’un soudain déséquilibre entre les 

facteurs protecteurs œstrogènes – dépendants et les effets cardiotoxiques de la 

cascade stress – oxydatif - cathepsine D – 16KDa prolactine [92]. 

À cela s'ajoute la chute simultanée du taux de corticoïdes, hormones 

également inotropes [59]. 
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Figure 13 : Ensemble des mécanismes physiopathologiques supposés ou démontrés 

contribuant à la survenue d’une cardiomyopathie dupéripartum.[92] 

 

Ainsi, un ou plusieurs de ces facteurs précipitants, se surajoutent à l’état 

d’insuffisance cardiaque compensée ou latente ;que constitue par nature la 

grossesse du fait de l’augmentation de la volémie, la dilatation et la diminution 

de la fonction systolique ventriculaire gauche, et enfin la tachycardie sinusale, et 

déclencheraient la cascade physiopathologiques responsable de la CMP-PP 

figure 13). 
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5. Diagnostic positif 
5.1. Présentation clinique : 

Le tableau clinique classique de la CMPP est celui d'une insuffisance 

cardiaque congestive, le plus souvent globale (dans 80 % des cas), parfois 

purement gauche et rarement droite seule [38]. 

La plupart des observations publiées décrivent des décompensations 

cardiaques sévères, et souvent extrêmes dont l’installation est relativement 

rapide, Parfois même brutale [26,71]. 

5.1.1. Signes fonctionnels 

Ils sont avant tout dominés par une symptomatologie respiratoire, et sont 

représentés comme suit : 

a. Dyspnée 

C’est le signe majeur qui est le plus souvent interprété au début de la 

maladie comme étant d’origine pulmonaire (pneumopathie, embolie pulmonaire) 

[25]. Il s’agit classiquement d’une polypnée superficielle d’abord d’effort, puis 

s’aggravant progressivement vers une dyspnée de repos plus ou moins sévère 

jusqu’à la détresse respiratoire aigüe.  

Son installation est parfois beaucoup plus brutale, soit parce que la 

décompensation cardiaque est grave d’emblée, soit par le fait d’une 

complication embolique pulmonaire [70,25] 

Ce symptôme a été le motif de consultation chez notre patiente qui avait 

une dyspnée stade IV de la NYHA. 
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b. Douleurs thoraciques  

Elles sont observées dans 50% des cas [97], elles peuvent réaliser des 

précordialgies atypiques ou des douleurs latéro-thoaciques pleurétiques 

accompagnant les pleurésies [97,24,38]. Elles peuvent également se présenter 

sous la forme d’oppression thoracique rétro-sternale constrictive [38]. 

Finalement, elles peuvent être à type de point de côté brutal évoquant une 

embolie pulmonaire, particulièrement lorsqu’elles s’accompagnent 

d’hémoptysies [98]. 

c. Toux  

Sèche et nocturne, elle est observée dans 64 %des cas , et elle est en rapport 

avec l’insuffisance du VG [99]. Elle est douloureuse, parfois hémoptoϊque en 

cas d’une embolie pulmonaire associée [100]. 

d. Tachycardie et palpitations  

La tachycardie est observée dans 100 % des cas [4]. y compris notre 

patiente qui avait une tachycardie à 135 battements/minute. Bien qu'une 

tachycardie accompagne tous les cas de CMPP, celle-ci n'est ressentie par la 

patiente que lorsqu'elle est importante ou irrégulière [4, 101, 102,100]. 

Les palpitations sont moins décrites (36 à 85 %) [4] et sont souvent mal 

vécues et anxiogènes.  

e. Douleurs abdominales  

Elles sont rattachées à des emboles viscéraux (mésentériques, spléniques et 

rénaux) accompagnées de nausées, de vomissements et d'hématémèses [4,100, 

103,104]  
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f. Asthénie motrice  

D'importance relative à la gravité du tableau, elle est également un signe 

constant à la phase d'état [24]. 

5.1.2. Signes physiques  

Ils sont en rapport avec une insuffisance cardiaque congestive dont la 

gravité détermine leur présence et leur intensité [23]. 

a. Auscultation cardio-pulmonaire 

Une tachycardie sinusale est toujours présente [38], un bruit de galop  

présystolique est fréquemment entendu et les bruits du cœur sont généralement 

assourdis [38].  

Un souffle systolique fonctionnel ; Le plus souvent mitral que tricuspide, 

est souvent présent et dont il importe de rechercher le caractère fonctionnel [97]. 

A un stade plus avancé, on retrouve des signes d’HTA pulmonaire avec 

présence d'un B2 pulmonaire claqué [97,38]. 

Au cours des CMPP, la stase pulmonaire est constante avec présence de 

râles crépitant discrets [23,100].  

b. Examen clinique  

Les œdèmes de stase sont les signes droits les plus fréquents (56%), allant 

de l'œdème des membres inférieurs à l'anasarque [56]. 

Une hépatomégalie douloureuse avec reflux hépato-jugulaire peut être 

observée, ainsi qu'une ascite, et des épanchements pleuraux ou péricardiques 

[42, 23,100]. 
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Au cours des CMPP, la pression artérielle peut être normale, abaissée et 

parfois même élevée (quand elle est associée à une HTA gravidique) [23, 

30,100]. 

Dans les formes graves, On retrouve des signes de choc avec pâleur, 

froideur, cyanose, marbrures et oligurie. Et a un stade encore plus avancé, des 

signes neurologiques peuvent survenir agitation, obnubilation, voire coma. 

Tableau 2 : Score de probabilité clinique selon les symptômes [22] 

 

Score 0–2 : probabilité faible, surveillance  

Score 3–4 : probabilité intermédiaire, ECG/BNP. Échographie si anomalie  

Score> 5 : probabilité élevée, échographie indispensable. 

Notre patiente avait : 

 Une orthopnée nécessitant une position demi-assise :2 points 

 Avec une toux persistante : 2 points  

 Des œdèmes arrivant aux jambes : 1 point 

 Un gain de poids estimé 1 kg/semaine le dernier mois : 1 point 

Ce qui lui donne un score de 6, correspondant à une probabilité élevée 

nécessitant la réalisation en urgence d’échocardiographie transthoracique. 

  

signe 0 point 1 point 2 points 
Dyspnée d'effort Aucune Plus de 8 marches À la marche 
Orthopnée Aucune 1 oreiller Plus d'1 oreiller 
Toux Aucune Nocturne Diurne et nocturne 
Œdèmes Aucune Sous gonal Sus gonal 
Prise de poids dernier mois < 1 kg/semaine 1–2 kg/semaine > 2 kg/semaine 
Palpitations Aucune Nocturne Diurne et nocturne 
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5.2. Confirmation diagnostique 

5.2.1. Radiographie thoracique  

La radiographie thoracique reste un examen très utile pour le diagnostic et 

le suivi [34], elle montre une cardiomégalie dans 80 à 100 % des cas avec un 

index cardiothoracique supérieur à 0,5 [34,38]. 

Cette cardiomégalie est souvent sévère avec un rapport cardiothoracique 

supérieur à 0,6 dans 27 % des cas [42].  

 

Exemple de radiographie pulmonaire montrant une cardiomégalie. 
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Elle est variable et évolutive, sa régression témoigne d'une amélioration 

clinique, alors que sa persistance est un facteur pronostique péjoratif.  

 

Exemple de radiographie pulmonaire montrant une stase pulmonaire. 

En plus de la cardiomégalie, la radiographie thoracique peut montrer des 

signes d’HTA pulmonaire (artères pulmonaires élargies) dans 80 % des cas 

[38,56]. On peut retrouver également des signes de stase pulmonaire témoignant 

de la présence d'un œdème pulmonaire, et des épanchements pleuraux. 

La radiographie thoracique de notre patiente avait montré une 

cardiomégalie développée aux dépens du ventricule gauche (VG) et du 

ventricule droit (VD) avec un rapport cardiothoracique à 0,65 et une surcharge 

hilaire bilatérale ( voire observation médicale) 
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5.2.2. Électrocardiogramme 

L'électrocardiogramme est toujours perturbé mais sans aucune spécificité. 

Les anomalies présentes étant communes à la plupart des cardiopathies 

dilatées [42], avec habituellement une Tachycardie sinusale, des possibles 

troubles du rythme supraventriculaire (fibrillation atriale notamment) ou 

ventriculaires (extrasystole, salves de tachycardie ventriculaire), ainsi que des 

anomalies non spécifiques de la repolarisation. 

L’électrocardiogramme peut parfois prendre le masque d’une cardiopathie 

ischémique avec des modifications systématisées du segment ST à type de sus 

ou sous-décalage. 

Chez notre patiente ; L’électrocardiogramme (ECG) montrait un rythme 

régulier sinusal à 130 bat/min avec de nombreuses extrasystoles ventriculaires et 

une dilatation auriculaire et ventriculaire gauche, par ailleurs il n’y avait pas de 

troubles de repolarisation ou d’autres signes d’ischémie myocardique. 

5.2.3. Échocardiographie  

L'échocardiographie permet non seulement d'affirmer le diagnostic avec 

certitude, mais aussi de surveiller son évolution de façon simple, reproductible 

et non invasive [5,24]. 

L'utilisation de critères échographiques a permis de compléter et d'affirmer 

le diagnostic [23] et d'éliminer de cette entité nosologique l'aggravation de 

cardiopathies préexistantes méconnues [96].  

Elle retrouve habituellement l'association d'une dysfonction systolique 

globale avec une FEVG inférieure à 45 % et/ou une FR inférieure à 30 %, cette 
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dysfonction systolique est généralement bi ventriculaire [5,104,95], avec une 

dilatation du ventricule gauche et un DTDVG supérieur à 2,7 cm/m²[105]. 

L’échocardiographie montre habituellement une dilatation des cavités 

ventriculaires, plus rarement une hypertrophie du ventricule gauche (DTDVG 

supérieur à 2,7 cm/m²) et un aspect d'hypokinésie globale sans anomalie de la 

cinétique segmentaire [40,100,96], comme c’est le cas pour notre patiente qui 

avait un ventricule gauche dilaté, siège d’hypokinésie globale et d’une 

dysfonction diastolique et altération de la fonction systolique (Fraction 

d’éjection à 30%) alors que Les cavités droites n’étaient pas dilatées avec un 

ventricule droit gardant une bonne fonction systolique. 

Malgré la fréquence de la dilatation des cavités cardiaques dans la CMPP ; 

92,3 % dans la série de Kane et al.[95], celle-ci n'est pas constante.  

En effet, dans des séries portant sur 11 patientes atteintes de CMPP, les 

équipes trouvent chacune un cas sans dilatation cavitaire [42,40]. 

L'échocardiographie permet également de rechercher des thromboses ou un 

contraste spontané intracardiaque avec une supériorité de l'échographie 

transoesophagienne sur l'échographie transthoracique dans la détection de telles 

anomalies [95,106]. 

Un épanchement péricardique peut également se rencontrer, il a été noté 

chez 23 % des patientes de Kane et al. [95], et chez 6,6 % des malades de Cénac 

et al. [62]. Il s'agit dans tous les cas d'un épanchement de faible à moyenne 

abondance, bien toléré sans doute lié à la rétention hydrosodée accompagnant 

l'insuffisance cardiaque [95]. 
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L'anomalie de la relaxation du ventricule gauche a été exceptionnellement 

décrite [95,107] au cours des CMPP. Selon Kane et al. [95], elle pourrait être 

liée à l'hypertrophie myocardique, aux modifications de la géométrie 

ventriculaire ou au développement d'une fibrose myocardique. 

Une insuffisance mitrale est souvent observée en rapport avec une 

dilatation de l'anneau mitral.  

5.2.4. IRM cardiaque  

Elle peut être utile pour le diagnostic positif et différentiel, le suivi, et 

l'évaluation pronostique des patientes. 

Sa réalisation Durant la grossesse ne présente pas de problème. Il n’y a pas 

d'effet tératogène du gadolinium quel que soit le terme de la Grossesse, et le 

passage faible dans le lait maternel n’a pas de conséquence sur l'enfant. 

L'IRM apporte de nombreux renseignements complémentaires à l'étude 

échocardiographique. La qualité des images et des Contrastes spontanés entre le 

sang et les parois permettent une estimation précise de la fonction ventriculaire 

gauche, ainsi que des volumes. 

Son excellente reproductibilité est également un élément important pour le 

suivi de la fonction systolique à moyen et long terme. 

De plus, la sensibilité de l'IRM est 2 fois supérieure à celle de l'échographie 

pour la détection des thrombis, plus fréquents dans cette forme de cardiopathie. 

Enfin, l'injection de gadolinium permet de rechercher la présence 

d'éventuelles plages de fibroses myocardiques matérialisées par des zones de 

rehaussement tardif (hyper signal) [22]. 
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Cet examen; couramment réalisée actuellement dans le bilan diagnostic ou 

l’évaluation pronostique des cardiomyopathies a récemment montré son intérêt 

potentiel dans le diagnostic des CMP-PP, en mettant en évidence un 

rehaussement tardif après injection de gadolinium, non systématisé, à 

prédominance sous-épicardique, tel qu’on le voit dans les myocardites, et dont 

l’intensité semble corrélée au pronostic et à la probabilité de récupération 

fonctionnelle ventriculaire gauche [108]. 

 

Figure 13 : IRM cardiaque [109]. 

Image A: IRM cardiaque séquences de spin écho T2 qui montre un hyper 

signal circonférentiel signifiant la présence d'un œdème myocardique (flèche 

blanche). 

Image B: IRM cardiaque Séquences d’inversion-récupération en T1, 

réalisé 10 minutes après injection de gadolinium montrant un rehaussement 

tardif après injection de gadolinium, non systématisé circonférentielle (flèche 

blanche).[109] 

RV : ventricule droit      LV : ventricule gauche 
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Figure 11: IRM myocardique objectivant FE à 28%  DTDVG > 2,7 cm/m² avec des 

Signes de myocardite 

LV : ventricule gauche    LA : oreillette gauche [109]. 

5.2.5. Explorations hémodynamiques invasives, biopsie 

Elles ne sont en général pas réalisées, ce sont des examens invasifs qui 

apportent peu d'éléments pour le diagnostic [110] sauf dans les formes 

gravissimes ou une assistance circulatoire extracorporelle est discutée.  

Elles retrouvent un profil classique d’insuffisance cardiaque, avec des 

pressions de remplissage ventriculaire gauche et une pression artérielle 

pulmonaire d’occlusion élevées, et un débit cardiaque abaissé [111]. 

Elles permettent la réalisation simultanée d’une coronarographie afin 

d’éliminer une cause coronarienne (notamment une dissection coronaire [110] si 

le tableau clinique laisse planer un doute : douleur thoracique de type angineuse 

associée à un sus-décalage concordant du segment ST, même si ces signes 
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peuvent être observés indépendamment d’une anomalie coronaire dans la 

CMPPP, comme nous l’avons vu plus haut.  

Une présomption clinique d’infarctus ST+ raisonnablement élevée devra 

conduire à la coronarographie en urgence, laquelle permettra si le diagnostic 

d’infarctus du péripartum est confirmé, d’assurer la reperfusion de l’artère 

responsable. 

Le cathétérisme cardiaque droit permet de quantifier l'importance de 

l'insuffisance cardiaque mais en aucun cas ne permet de différencier la CMPP 

d'une autre cardiomyopathie [110]. 

Elle peut permettre la réalisation d’une biopsie endomyocardique 

ventriculaire droite qui retrouve en général un aspect de myocardite non 

spécifique. 

Son indication est extrêmement limitée, et c’est seulement dans les formes 

gravissimes qu’elle peut être contributive, la constatation d’un aspect très 

inflammatoire ou d’un important infiltrat lymphocytaire peut faire poser 

l’indication d’un traitement immunosuppresseur, dont l’efficacité reste toutefois 

controversée [111,112].[92] 

5.2.6. Etude anatomopathologique 

Les publications rendent compte de deux types de prélèvements 

histologiques : les pièces d'autopsie, décrites depuis longtemps [116,119] et les 

biopsies in vivo, mises au point par Sakakibara et al. en 1970[119], qui 

permettent d'obtenir des prélèvements précoces et d'indiquer ou non un 

traitement immunosuppresseur.  
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Dans les publications, ces prélèvements sont nombreux et très hétérogènes.  

Il semble difficile d'en dégager des caractéristiques spécifiques pouvant 

distinguer la CMPP des autres cardiomyopathies dilatées. Toutefois, de plus en 

plus, des équipes retrouvent une proportion importante d’aspect de myocardite 

grâce à des prélèvements précoces.[42,120,121]. 

a. Étude macroscopique : 

Dans tous les cas observés, de pièces d’autopsie le cœur est gros, pale, mou 

et fortement dilaté au niveau des quatre cavités. Parfois l’endocarde est 

discrètement épaissi, mais il s’agit le plus souvent d’une cardiomégalie à paroi 

mince [6,38]. 

Il existe des thrombis muraux. Le plus souvent ventriculaires, mais parfois 

situé au niveau de l’oreillette gauche, en regard desquels l’endocarde est épaissi 

et le plus modifié [12, 57,122]. 

L’endocarde est recouvert de plages de fibrose jaunâtre diffuses ou focales, 

pouvant être responsables d’une sclérose mutilante [38,39]. 

Le péricarde est le plus souvent normal bien qu’un épanchement à type de 

transsudat puisse être retrouvé [58,117,122].  

Les coronaires et les valves sont normales [47]. 

b. Étude microscopique sur pièces d’autopsie ou sur biopsie 

On peut observer cinq types de lésions :  

 Une dégénérescence vacuolaire des fibres myocardiques 

 Un infiltrat cellulaire inflammatoire  

 Un œdème interstitiel péri vasculaire  
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 Des zones de nécrose tuméfiées, nombreuses et disséminées.  

 Et des zones de prolifération collagène avec fibrose interstitielle plus ou 

moins étendue [8, 57, 116, 117, 119, 122,123] 

Ces aspects anatomopathologiques sont très dépendants du temps écoulé 

entre le début des symptômes et le moment du prélèvement myocardique ainsi 

que de l'endroit où les prélèvements sont effectués.  

Plus les biopsies sont précoces, plus on a une chance d'observer des signes 

d'infiltrat cellulaire, donc de myocardite [42]. Dans une étude concernant 18 

patientes bénéficiant d'une biopsie précoce, Midei et al. [96] ont mis en évidence 

14 cas (76 %) présentant des signes avérés de myocardite.  
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Figure 16 : étude anatomopathologique de cœur atteint de la cardiomyopathie du   

périepatum[109]. 

LV : ventricule gauche RV : ventricule droit 

Image  C : le cœur explanté a une zone pâle translucide, presque 

circonférentielle, ce qui suggère le développement processus fibrotique (flèches 

blanches)  

Image  D : l'examen histologique du ventricule gauche a montré une 

fibrose interstitielle sans nécrose, associée à un infiltrat de cellules 

inflammatoires doux et polymorphes dans un fond œdémateux (flèche noire) et 

myocytes avec une perte myofibrillaires (flèche blanche).  

c. Microscopie électronique 

Quand elle est réalisée, la microscopie électronique montre [123] une      

modification et une désorganisation des myofibrilles avec apparition de 

structures fibreuses remplaçant le sarcoplasme ; une augmentation des 

mitochondries avec inclusions denses et la présence de granules de glycogène 

(pouvant être en relation avec des particules virales de type coxsackie).  
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Il paraît que suivant le moment pendant lequel on réalise le prélèvement 

dans l'histoire de la maladie ou suivant l'endroit où il est effectué, le résultat 

histologique est très variable [42,26]. C'est pour cette raison qu'il est difficile de 

définir une classification anatomopathologique de la CMPP [38]. 

5.2.7. Biologie  

Le bilan biologique standard est généralement peu perturbé [5,100,95]. Il 

existe fréquemment une anémie hypochrome microcytaire, une insuffisance 

rénale modérée, une diminution de la natriurèse et un hyperaldostéronisme [56].  

Une insuffisance hépatique, parfois sévère, peut survenir lors d'une 

insuffisance cardiaque droite majeure, avec cytolyse et insuffisance 

hépatocellulaire. Celle-ci reste transitoire si l'on obtient une amélioration rapide 

de la fonction cardiaque [33]. 

Pour certains auteurs, il peut exister un bilan potassique négatif avec une 

hypokaliémie et une kaliurèse élevée qui pourrait être une des causes de la 

CMPP [38]. 

Les protéines sériques totales sont normales en dehors d'une 

hypoprotidémie, qu'elle soit un facteur aggravant (témoignant d'une inadaptation 

métabolique à la nutrition pendant la grossesse) ou le témoin d'un désordre 

hémodynamique avec hémodilution [5,113]. 

Dans une étude récente, réalisée sur un groupe de patientes atteintes de 

CMPP, Fett et al, [114] ont montré l'importance du dosage plasmatique du high 

sensitivity-C-reactive protein (hs-CRP) et du brain natriuretic peptide (BNP) 

dans le diagnostic précoce des CMPP dont le taux est le reflet de la sévérité de la 

dysfonction VG symptomatique ou asymptomatique [41]. 
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Dans cette étude, le taux de BNP était significativement plus élevé chez les 

patientes ayant une CMPP par rapport à un groupe témoin (1096,5 pg/ml contre 

204,2 pg/ml ; p <0,00009).  

Dans cette même étude, le taux de la CRP a été significativement plus 

élevé chez les patientes ayant une CMPP par rapport à un groupe témoin (144,3 

mg/l contre 5,2 mg/l ; p=0,0003).  

De plus, un taux de BNP supérieur ou égal à 250 pg/ml et un taux de CRP 

supérieur ou égal à 10 mg/l ont été corrélés avec une bonne sensibilité et une 

bonne spécificité [115]. 

Notre patiente avait un bilan biologique normal en dehors d’une 

hypokaliémie et une troponine positive et stationnaire  après 6 heures. 

Sur le plan pratique, le diagnostic de CMPP devrait être limité aux femmes      

en bonne santé qui se présentent pour une insuffisance cardiaque pouvant 

s'aggraver très rapidement. La confirmation diagnostique se fait par 

l'échographie cardiaque qui montre une cardiomyopathie dilatée survenant 

pendant le péripartum, avec une altération de la fonction VG (FE <45%). 

La démarche diagnostique peut être résumée dans la (figure 15) 
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Figure 17 : Démarche diagnostique [6] 
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6. Diagnostic différentiel 
6.1. Éliminer une cardiopathie préalable à la grossesse 

Il n'est pas rare que parmi les patientes présentant une CMPP, on retrouve 

des antécédents de chimiothérapie dans l'enfance pour le traitement de 

lymphomes.  Peu de données sont disponibles dans la littérature, mais on sait 

que la toxicité des anthracyclines peut être très retardée, et l'association du stress 

physiologique et du climat anti-angiogénique en fin de grossesse pourrait tout à 

fait mimer une CMPP.  

De la même manière, certaines études rétrospectives ont identifié des 

antécédents familiaux de cardiomyopathie chez certaines patientes ayant 

présenté une CMPP [93]. Des mutations de la troponine, des chaînes lourdes de 

la myosine ou des canaux sodiques ont ainsi été mises en évidence chez ces 

patientes[94]. En effet, ces patientes peuvent être porteuses d'une cardiopathie 

familiale initialement asymptomatique, qui vas révéler au cours de la grossesse 

du fait de l'incapacité à répondre au stress physiologique 

Il s'agissait donc probablement de cardiomyopathies latentes, frustes, 

révélées par la grossesse. 

Enfin, l’interrogatoire devra Impérativement rechercher l'existence 

d'antécédents cardiovasculaires familiaux ainsi qu’une éventuelle exposition 

préalable aux anthracyclines, dont la toxicité cardiaque peut se révéler de 

manière très retardée aussi. 
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6.2. Éliminer une cause aiguë de dysfonction systolique 

Ventriculaire gauche 

 Deux diagnostics sont principalement à écarter sur le plan 

Cardiovasculaire : 

 L’infarctus du myocarde : 

Il est rare et ne pose pas de souci diagnostique (symptômes, ECG élévation 

de la troponine.).  

 La myopéricardite :  

Le diagnostic de myopéricardite peut être plus difficile à éliminer : un 

contexte viral, un syndrome inflammatoire franc et la présence de douleurs 

thoraciques atypiques doivent faire penser à ce dernier. L’IRM peut être d'une 

aide précieuse en cas de doute diagnostique. 

 Sur le plan obstétrical : 

Une embolie de liquide amniotique peut se traduire par un tableau de choc 

cardiogénique avec dysfonction bi-ventriculaire sévère. Ce diagnostic doit 

systématiquement être évoqué et  éliminé afin de ne pas retarder une prise en 

charge spécifique et optimale [22]. 

7. PEC thérapeutique 

La gravité et le contexte de la maladie nécessitent une hospitalisation en 

urgence, puis un suivi spécialisé.  

Le traitement de la CMPP est le traitement conventionnel de l'insuffisance 

cardiaque [44, 56,71]. 
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Son but est de réduire la précharge, de diminuer les résistances vasculaires 

périphériques et d'augmenter la contractilité myocardique [71]. 

Suivant la date d'apparition des symptômes (avant ou après 

l'accouchement) et la gravité de la maladie, une équipe pluridisciplinaire devra 

être sollicitée, incluant la cardiologie, la réanimation, l'obstétrique et la 

néonatologie.  

7.1. La conduite en urgence consiste en : 

 Monitorage cardiorespiratoire non invasif voire invasif si état de choc 

 Position demi-assise. 

 Oxygénothérapie, voire même le recours à la ventilation mécanique.  

 Diurétiques en intraveineux.  

 Dérivés nitrés en Intraveineux en continu (si l'état hémodynamique est 

stable).  

 Des drogues inotropes sont parfois nécessaires pour maintenir une 

fonction hémodynamique suffisante. 

 Les anticoagulants sont indiqués devant l'hypokinésie ventriculaire.  

 Dans les cas extrêmes, des moyens plus lourds sont utilisés (ventilation 

assistée, contre pulsion aortique, hémofiltration) 

7.2. Le traitement à la phase d'état  

7.2.1. Les mesures hygiènodiétiques 

Elles sont dominées par la restriction sodée et le repos [38]. 

Le repos doit être précoce et prolongé (six mois un an) [36,51,100], C’est 

un traitement efficace de la CMPP [38, 56,124]. Le régime hyposodé est la base 

du traitement de toute insuffisance cardiaque. Son apport doit être limité à 4g de 

NaCL par jour [106]. 
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7.2.2. Les inhibiteurs de l’enzyme de conversion (IEC) 

C'est le meilleur traitement au cours de l'insuffisance Cardiaque ; il permet 

de diminuer la postcharge [104]. Mais Malheureusement la grossesse est une 

contre-indication absolue à cette classe thérapeutique à cause de ses effets 

indésirables sur le fœtus (oligoamnios, prématurité, malformations osseuses) 

[44,125]. 

Les IEC trouvent leur place dans la CMPP, en postpartum où la question 

des effets secondaires des médicaments sur le fœtus ne se pose plus [104], 

En postpartum, cette classe thérapeutique est utilisée dans la prise en 

charge des CMPP dans 67 à 100 % des cas[173].  

En cas de contre-indication, l'amlodipine ou l'association hydralazine et 

dérivés nitrés peuvent représenter une option thérapeutique, car ces 

médicaments permettent de diminuer la post charge sans risque pour la mère et 

le fœtus [126,127]. 

7.2.3. Les digitaliques  

La digoxine a un effet inotrope positif mais elle est surtout utile comme 

antiarythmique supraventriculaire.  

L'arythmie ventriculaire est le plus souvent grave associée à une lourde 

mortalité, ce qui justifie le recours à l'amiodarone bien qu'elle risque d'être 

toxique aussi bien pour la mère que pour le fœtus (hypothyroïdie, retard de 

croissance in utero (RCIU), mort périnatale) [128]. 
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7.2.4. Les Diurétiques 

Le but du traitement diurétique est de lutter contre la rétention hydrosodée, 

que cela soit en phase aiguë ou non de la pathologie [14].  

Ces molécules entraînent une déplétion sodée et hydrique, une baisse des 

pressions pulmonaires et une baisse de la pression artérielle [129]. 

Les diurétiques sont pratiquement toujours présents dans la conduite 

thérapeutique de la CMPP Les résultats de l'enquête de Veille et Zaccardo[43], 

concluent que la plupart des spécialistes considèrent les digitalo-diurétiques 

comme le traitement de première intention.  

En effet, les diurétiques ont été utilisés dans 69 % des cas et la digoxine 

dans 65 % des cas [56]. 

Avant l’accouchement, il faut se méfier des ischémies placentaires 

provoquées par l’hypovolémie due à un surdosage en diurétique ainsi que le 

risque d'hypokaliémie, de déshydratation, et d'insuffisance rénale qu'ils peuvent 

provoquer chez le fœtus en passant la barrière placentaire [102,44,104]. 

7.2.5. Les Bêtabloquants  

L'effet délétère de l'activation excessive du système sympathique pendant 

la grossesse peut être inhibé par de faibles doses de bétabloquants.  

Ces derniers doivent être utilisés avec précaution en prépartum car ils 

peuvent entrainer un RCIU. 

Les bêtabloquants ont prouvé leur efficacité dans l'amélioration du 

pronostic à long terme [130]. 
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Packer et al.[130] ont constaté que le traitement associant le carvediolol au 

traitement conventionnel de l'insuffisance cardiaque diminuait significativement 

le taux de mortalité des cardiomyopathies dilatées.  

Cependant, cette classe thérapeutique doit être prescrite avec beaucoup de 

prudence quand la fonction systolique est très altérée (FE <30 %) et doit être 

proscrite en cas d'œdème pulmonaire et/ou de choc cardiogénique.  

7.2.6. Les Dérivés nitrés  

Les dérivés nitrés sont indiqués au cours de la grossesse ; ils permettent de 

diminuer les pressions de remplissage ventriculaire.  

L'association hydralazine et dérivés nitrés a été décrite par plusieurs auteurs 

dans la prise en charge thérapeutique de la CMPP [5,70]. La présence d'un état 

de choc représente une contre-indication à cette classe thérapeutique.  

7.2.7. Les Anticoagulants  

Les complications thromboemboliques au cours de la CMPP sont assez 

fréquentes (50 %) [104]. 

L'hypercoagulabilité secondaire à la grossesse et la stase sanguine au 

niveau des cavités cardiaques dilatées favorisent la formation de thrombis, d'où 

la justification d’une prophylaxie de ces complications par héparine [104]. 

Certaines équipes recommandent l'anticoagulation systématique des 

femmes ayant une FE inférieure à 35 % [131]. 

En cas d'accident embolique, l'anticoagulation est obligatoire.  

Les antivitamines K sont contre indiqués pendant la grossesse [34,104]. 
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7.2.8. Les Immunoglobulines  

Les effets thérapeutiques des immunoglobulines ont été bien prouvés dans 

certaines pathologies telles que le purpura thrombocytopénique et le syndrome 

de Guillain-Barré[44]. 

Mais le rôle de cette molécule dans le traitement de la CMPP n'est pas 

encore clair, malgré Son effet bénéfique sur la FE ventriculaire comparé au 

traitement conventionnel [132_134]. 

Bozkurt et al.[132] ont utilisé cette thérapeutique et Ont administré de 

l'immunoglobuline intraveineuse (2 g/kg par jour), à un groupe de six femmes 

atteintes de CMPP deux jours de suite. Ses résultats ont été comparés à un 

groupe témoin comportant 11 patientes atteintes de CMPP et ne recevant que la 

thérapie conventionnelle.  

Après un suivi de 6,1 ±2,9 mois, il a été noté que dans le groupe qui 

recevait la thérapie d'immunoglobuline, la FE VG était significativement 

meilleure que dans le groupe ne recevant pas la modulation immunisée 

(augmentation de 26 ± 8% contre 13 ± 13 % ; p=O,042) [132]. 

7.2.9. Autres moyens thérapeutiques 

Récemment l’efficacité de certaines molécules a été rapportée dans la prise 

en charge de la CMPP. 

Ainsi dans quelques travaux publiés, il a été constaté que la prescription de 

la bromocriptine pouvait améliorer le pronostic fonctionnel des patientes ayant 

une CMPP, par inhibition de la sécrétion de la prolactine et action sur la voie de 

la « prolactine-tronquée » [135,136]. 
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Une étude pilote monocentrique, randomisée, a montré l'intérêt potentiel 

d'un traitement par bromocriptine sur une série de 20 patientes atteintes de CPP 

[139]. 

En inhibant la sécrétion de la prolactine, la bromocriptine évite sa 

dégradation en peptide anti-angiogénique et prévient donc par ce biais la 

dysfonction systolique en fin de grossesse.  

Le traitement pourrait réduire la mortalité et améliorer la récupération de la 

fonction cardiaque, mais il s'agit de résultats préliminaires et l'utilisation de la 

bromocriptine ne peut être recommandée de manière systématique. Elle peut 

néanmoins être prescrite au cas par cas, sous réserve que le diagnostic soit posé 

au plus tard 4 semaines après l'accouchement (tableau 3) 

De même l’efficacité du lévosimendan a été rapportée chez des femmes 

ayant une CMPP [137,138].  
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Tableau 3 : Critères proposés pour la prescription de bromocriptine [22]. 

Éléments en faveur de la prescription de la bromocriptine 
 Diagnostic avant terme ou dans le mois suivant l'accouchement.  
 FEVG < 30 % et dilatation VG > 60 mm 
 État de choc ou bas débit périphérique sans réponse favorable aux 

inotropes.  
 Absence d'amélioration clinique notable après 15 jours de traitement 

IEC/bétabloquant.  
 Nouvelle grossesse avec antécédent de cardiopathie du péripartum 

(traitement à débuter le dernier mois de la grossesse).  
Non indication de la bromocriptine  
 Diagnostic au-delà d'un mois après accouchement notamment si pas 

d'allaitement.  
 FEVG > 40 % ou diamètre VG < 55. 
 Réponse favorable au traitement inotrope 
Contre-indications   
 ATCD thromboembolique artériel.  
 Présence d'un thrombus VG. 
 HTA non contrôlée, éclampsie 

7.3. le traitement  immunosuppresseur 

En se fondant sur l'hypothèse postulant que la CMPP est secondaire à une 

myocardite, certains auteurs ont rapporté l'effet bénéfique des 

immunosuppresseurs prescrits chez des patientes qui restent symptomatiques 

malgré un traitement conventionnel optimal et chez qui la myocardite a été 

prouvée par la biopsie endomyocardique.  

Melvin et al.[120] ont décrit trois cas de CMPP dans lesquels la FE s'était 

améliorée sous traitement immunosuppresseur. De même, Mideï et al, [96] ont 

obtenu de bons résultats chez neuf des dix patientes traitées par 

immunosuppresseur. 
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Le traitement immunosuppresseur dans la prise en charge de la CMPP, 

semble donc indiqué en cas d'altération persistante de la fonction VG, malgré le 

traitement conventionnel et en présence de signes de myocardite à la biopsie 

endomyocardique.  

Il comporte de la prednisone et de l'azathioprine. Sa durée est de six à huit 

semaines [34,43,96]. 

7.4. Transplantation cardiaque  

La transplantation cardiaque est la dernière alternative chez les patientes 

qui demeurent symptomatiques (stade III—IV de la NYHA) malgré un 

traitement médical optimal [15,138]. 

Les résultats de la greffe ne sont pas différents de ceux de la greffe 

cardiaque pour la cardiomyopathie dilatée (CMD), ni des autres étiologies chez 

des patientes de même âge et de même sexe.  

La survie est identique, les complications sont les mêmes à l'exception 

d'une incidence plus élevée du rejet cardiaque précoce nécessitant un traitement 

immunosuppresseur lourd et prolongé [104]. 

Dans l'attente d'un donneur, la contre-pulsion par ballonnet intra-aortique et 

l'assistance circulatoire peuvent être utiles [104,140]. 

La transplantation cardiaque reste une intervention lourde et coûteuse et est 

associée à une fréquence élevée de rejet.  

Réalisée en urgence ou programmée, cette technique est encore 

inaccessible dans les régions où sévit la CMPP. 
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7.5. La conduite obstétricale 

Étant aux derniers mois de la grossesse et afin de faire bénéficier la mère et 

l’enfant d'une meilleure prise en charge; L’extraction rapide du fœtus est 

souvent indiquée.  

Si le col est prêt et si l'état hémodynamique de la patiente le permet, la voie 

basse est autorisée. Dans le cas contraire (col fermé el/ou insuffisance VG) 

césarienne est préférée [104]. 

Dans la série de Ferrière Et al. [42], les sept patientes ayant débuté la 

CMPP avant l'accouchement, ont été césarisées, le plus souvent en extrême 

urgence, soit du fait d'une souffrance fœtale, soit parce que l'étal de la mère 

l'imposait.  
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Tableau 4 :   tableau de prise en charge thérapeutique [92] 

Insuffisance cardiaque compensée et classe I-II NYHA 
Avant la naissance Après la naissance 
 Restriction sodée  
 Repos  
 Dérivés nitrés ± hydralazine 
 Titration des bêtabloquants  
 Digoxine si tachycardie sinusale persistante 
 Diurétique de l’anse si nécessaire 
 Anticoagulation si FEVG < 45 % 
 Accouchement par voie basse dès que 

possible 
 Césarienne uniquement si indication 

obstétricale 

 Restriction sodée 
 Réadaptation cardiovasculaire 
 Inhibiteurs de l’enzyme de conversion 

de l’angiotensine + anti-aldostérone 
 Titration des bêtabloquants 
 Digoxine si tachycardie sinusale 

persistante 
 Diurétique de l’anse si nécessaire 
 Anticoagulation si FEVG < 45 % 
 Contraception efficace et grossesse 
 déconseillée jusqu’à normalisation de 

la FEVG 
Signes patents d’insuffisance cardiaque et/ou classe III-IV NYHA 
 Idem sauf  
 Hospitalisation dans un centre disposant 

des techniques d’assistance circulatoire 
extracorporelle 

 Majoration des diurétiques  
 Arrêt des bêtabloquants 
 Dobutamine, CBPIA, assistance 

circulatoire extracorporelle si nécessaire 
 Césarienne immédiate, quel que soit l’âge 

gestationnel 

 Idem sauf  
 Hospitalisation dans un centre 

spécialisé pour optimisation des 
traitements 

 Dobutamine, CBPIA 
 Discussion d’assistance et/ou 

transplantation cardiaque 
 

Dans tous les formes graves, discuter la prescription de bromocriptine en dehors de 
contre-indications ( tableau 3) 
FEVG : fraction d’éjection ventriculaire gauche ; CBPIA ; contre-pulsion par 
ballonnet intra-aortique. 

Notre patiente avait bénéficié d’une mise en condition avec les mesures de 

réanimation aux urgences, et un traitement médical à base de diurétique de 

l’anse : furosémide, inhibiteur calcique : nicardipine  ainsi que l’extraction 

fœtale en urgence par voie haute. 
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Figure 18 : Démarche thérapeutique [6] 
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8. Complications  

Les complications thromboemboliques sont les plus fréquentes  au cours 

des CMPP [24,71]. En effet, toutes les cardiomyopathies hypokinétiques 

favorisent la formation de thromboses intra-cavitaires, et périphériques 

[141,142], 

L'hypercoagulabilité gravidique qui persiste plusieurs semaines après la 

délivrance est aggravée par la chute du débit cardiaque au cours de CMPP. Cela 

favorise encore plus les thromboses et les embolies pendant la grossesse et 

surtout après celle-ci [59,71,143,144]. 

L'embolie pulmonaire est la complication la plus souvent décrite au cours 

de la CMPP [101,10,25] elle y est souvent sévère parfois même létale [31]. 

Les embolies systémiques sont le plus souvent cérébrales, donnant un 

tableau d'hémiplégie et/ou d’aphasie et parfois de coma [29,38]. 

Elles peuvent également être digestives (mésentériques ou pancréatiques) 

avec un tableau de douleur abdominale intense, vomissements ou hématémèses 

[122]. 

On peut également retrouver des complications faisant suite à un choc 

cardiogénique avec insuffisance rénale aiguë, foie de choc, insuffisance 

respiratoire aiguë, CIVD.  

9. Evolution et pronostic  

L'évolution de la CMPP est variable et tout à fait imprévisible, émaillée par 

la survenue de complications précoces et la possibilité de décès tardifs (huit ans 

selon Hull et Meadows ) secondaires au développement d'une cardiomyopathie 

dilatée séquellaire de l'atteinte cardiaque primitive [36,39,53,145,146]. 
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Plusieurs études anciennes rapportent un taux de 50 % d'évolution 

défavorable avec persistance d'une fonction VG altérée et un taux de mortalité 

d'environ 85 % [30,104,116]. Ces chiffres ont nettement diminué ces dernières 

années.  

En effet, les publications récentes rapportent un taux de mortalité de 30 % 

et environ 40 à 75 % des patientes récupèrent une fonction VG correcte 

[104,147,148,149]. 

Les progrès thérapeutiques sont probablement à l’origine de l’amélioration 

du pronostic de la CMPP. Le pronostic semble plus mauvais chez les femmes de 

race noire, âgées de plus de 30 ans, et les multipares [34,145] 

Les femmes qui demeurent symptomatiques au-delà de deux semaines en 

postpartum et celles dont les symptômes apparaissent après l’accouchement 

semblent avoir un plus haut risque d’évolution défavorable [104]. 

Une cardiomégalie qui persiste au-delà de six semaines [78] et les troubles 

de la conduction à l’électrocardiogramme [150] ont été rattachés à une mortalité 

plus élevée.  

En comparant les patientes qui ont survécu à celles décédées par CMPP, la 

FE et le DTDVG apparaissent comme des facteurs de pronostic significatifs : 

plus la FE est basse et le DTDVG est élevé, plus le pronostic est péjoratif 

[150_152]. 

Witlin et al. [87] ont démontré que les patientes ayant un DTDVG 

supérieur ou égale à 60 mm et/ou FR inférieure ou égale à 21 % ont peu de 

chance de récupérer une fonction VG correcte. Une fonction VG qui demeure 

altérée au-delà de six mois indique que la CMPP est irréversible [104]. 



La cardiomyopathie du péripartum à propos d’un cas 

86 
 

Il semble exister un cap évolutif vers le troisième mois après l’épisode aigu 

(dépendant des critères cliniques, radiologiques et électriques) où se dessinent 

schématiquement les trois grandes orientations de la CMPP dans une proportion 

sensiblement égale. Pour Bertrand [15], ces trois orientations se répartissent 

équitablement, chacune concernant un tiers des patientes[15,38,59]. 

Le NHLBI [5] a retenu comme cap évolutif ou critère pronostique la 

normalisation de la fonction systolique du ventricule gauche à six mois du 

diagnostic.  

Les trois grands types d’évolution de la CMPP sous traitement sont  

 le décès précoce ou tardif. 

 l’installation d’une cardiopathie chronique. 

 et la guérison complète qui distingue la CMPP des autres 

cardiomyopathies dilatées.  

10. Récidives  

Le risque de récidive de la CMPP au cours des grossesses ultérieures a été 

rapporté dans plusieurs publications [7,26,31,58,153,154]. 

L’une des décisions les plus difficiles au cours de la CMPP est le conseil 

prénatal des femmes désirant une nouvelle grossesse. En effet, même la 

normalisation de la fonction VG ne garantit pas l’absence de risque de récidive 

[104,154]. 

Plusieurs études ont démontré que le taux de récidives de la CMPP au 

cours des futures grossesses variait de 50 à 100 % [101,127,148,144]. 

Demakis et al.[116]ont rapporté que 25 % des patientes qui ont récupéré 

une bonne fonction VG contre 50 % des femmes chez qui la FE est restée basse, 
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ont présenté une nouvelle dégradation de leur fonction VG au cours d’une 

deuxième grossesse. 

Certains auteurs rapportent l’absence de récidive de la CMPP chez les 

patientes ayant récupéré une bonne fonction VG, mais les populations étudiées 

n’étaient pas assez larges [87,104,128]. 

Dans l’étude d’Elkhayem et al.[153], la récidive de l’insuffisance cardiaque 

a été rapportée chez 21 % des femmes ayant récupéré une bonne fonction VG 

(groupe 1), contre 44 % des femmes chez qui la cardiomyopathie dilatée a 

persisté (groupe 2).  Le taux de mortalité était de 0 % dans le groupe 1 contre 19 

% dans le groupe 2. De même, l’incidence de l’avortement (25 % contre 4 %) et 

de l’accouchement prématuré (37 % contre 11 %) était plus élevée dans le 

groupe 2 que dans le groupe 1.  

Par ailleurs, la surveillance de la fonction cardiaque pendant la grossesse 

ultérieure chez les patientes ayant une CMPP a montré que l’aggravation de la 

fonction systolique a été significativement plus profonde chez les patientes qui 

ont gardé une dysfonction systolique séquellaire. 

Lampert et al. [36] ont prouvé que parmi les patientes qui récupèrent une 

fonction VG normale au repos, certaines altèrent leur FE à l’effort et sont alors à 

plus haut risque de récidive.  

De même, Judith et al. [105] ont démontré que la réserve contractile du 

myocarde est significativement plus faible dans le groupe de femmes aux 

antécédents de CMPP que dans le groupe témoin, ce qui signifie que malgré la 

guérison apparente à l’échocardiographie de routine, le cœur de ces patientes 

peut répondre anormalement à l’échocardiographie de stress.  
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En attendant de mieux déterminer la place de l’échocardiographie de stress 

dans le conseil des femmes aux antécédents de CMPP, il parait logique 

d’interdire une nouvelle grossesse chez les femmes dont la fonction VG reste 

altérée.  

Les patientes chez qui la fonction VG s’est normalisée doivent bénéficier 

d’un contrôle rapproché. En effet, le risque de récidive n’est pas nul [104]. 

L’évolution de la CMPP est donc très variable, une régression complète est 

possible dans 12 à 68 % des cas,  le retour à la normale est confirmé par 

l’échographie cardiaque, et  une évolution vers la chronicité a été observée entre 

9 et 80 % des cas.  

Une évolution mortelle a été notée entre 8 et 48 % des cas par mort subite 

en cas de troubles du rythme cardiaque, par insuffisance cardiaque ou par 

embolie pulmonaire [6].  

Un cap dangereux se situe entre le premier et le troisième mois du 

postpartum [6]. 

Une des caractéristiques de la CMPP est la possibilité de récidive ou non au 

cours des grossesses ultérieures sans que l’on ne dispose d’aucun facteur 

prédictif fiable, Cependant, la non récupération d’une fonction systolique 

normale représente un facteur de prédisposition à la récidive. 
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Ce cas clinique illustre l’extrême gravité potentielle de La cardiomyopathie 

du péripartum. Sa survenue quoiqu’exceptionnelle nécessite d’être connue. Elle 

doit être évoquée en cas de dyspnée de fin de grossesse ou du post-partum, 

lorsque le bilan étiologique standard est négatif. 

C’est une cause rare d'insuffisance cardiaque, probablement liée à une 

dérégulation de l'angiogenèse enfin de grossesse. Elle atteint des femmes jeunes 

et peut être à l'origine d'insuffisances cardiaques sévères Il n'existe pour le 

moment aucun traitement spécifique permettant une récupération totale de la 

fonction myocardique, mais la moitié des patientes retrouvent une fonction 

cardiaque normale sous IEC et bêtabloquants. 

Quel que soit l'évolution sous traitement, un suivi au long cours est 

indispensable et le risque potentiel d'une nouvelle grossesse doit être rapidement 

abordé avec la patiente. 
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Résumé 

Titre: la cardiomyopathie du péripartum à propos d’un cas 

Auteur: Meriem AACHAK         

Directeur de thèse : Pr. Abdelouahed BAITE   

Mots clés   : Grossesse ; œdème pulmonaire ; Insuffisance cardiaque; Myocardiopathie 
du péripartum, Bromocriptine. 

La cardiomyopathie du péripartum (CMPP) est une défaillance myocardique survenant  
durant le dernier mois de la grossesse jusqu’à cinq mois après l’accouchement en dehors de 
toute cause décelable de cardiomyopathie. 

L’objectif de notre travail est de détailler les mécanismes physiopathologiques, les 
manifestations cliniques, les moyens diagnostiques, ainsi que la prise en charge thérapeutique 
et le pronostic de cette pathologie.  

Nous avons procédé, à partir d’un cas, à l’analyse des données de la littérature 
concernant la cardiomyopathie du péripartum. 

Les facteurs de risques sont nombreux : l'âge maternel avancé, la multiparité, la 
grossesse gémellaire, l'origine africaine, l'obésité, la pré-éclampsie, l'HTA gravidique et la 
tocolyse prolongée. La physiopathologie semble être complexe et plusieurs hypothèses ont été 
avancées ; dont l’hormone clivant la prolactine, récemment incriminée. 

Le tableau classique est celui d’une insuffisance cardiaque globale en général sévère. 
L’échocardiographie transthoracique est l’examen clef, permettant d’affirmer le diagnostic, 
d’éliminer les diagnostics différentiels et de surveiller l’évolution. Il s’agit d’une pathologie 
qui nécessite une collaboration entre  réanimateurs, gynéco-obstétriciens, pédiatres et 
cardiologues afin d’assurer une prise en charge optimale. 

Le traitement conventionnel repose sur l’utilisation de diurétiques, de vasodilatateurs et 
parfois de la digoxine. Les tonicardiaques seront utilisés chez les patients qui ne répondent 
pas aux traitements conventionnels. Dans les cas résistants, les immunoglobulines et/ou les 
immunosuppresseurs peuvent être utilisés.  

En plus du pronostic vital materno-fœtale qui est mis en jeu, le pronostic fonctionnel 
reste réservé avec le risque d’insuffisance cardiaque persistante qui peut rendre une grossesse 
ultérieure non autorisée.  
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Summary 

Title: peripartum cardiomyopathy about a case 

Author: Meriem AACHAK 

Advisor: Prof. Abdelouahed Baite. 

Keywords: Pregnancy ; pulmonary edema ; Heart failure ; Peripartum 
cardiomyopathy, Bromocriptine . 

Peripartum cardiomyopathy ( PPCM ) is a myocardial failure occurring during 
the last month of pregnancy up to five months after delivery without any detectable 
cause of cardiomyopathy. 

The aim of our work is to detail the pathophysiology , clinical manifestations , 
diagnostics, and the therapeutic management and prognosis of this disease 

We proceeded, from one case to the analysis of the literature about peripartum 
cardiomyopathy . 

The risk factors are numerous: advanced maternal age ( > 30 years ) , multiparity, 
twin pregnancy, the African origin, obesity, preeclampsia, pregnancy-induced 
hypertension and prolonged tocolysis . The pathophysiology seems to be complex and 
several hypotheses have been advanced ; which cleaves the hormone prolactin, 
recently complained . 

The classic picture is that of congestive heart failure in severe general. The 
transthoracic echocardiography is the key consideration to confirm the diagnosis, 
eliminate differential diagnoses and to monitor developments. 

This is a condition that requires collaboration between intensivists, gynecologists 
and obstetricians, pediatricians and cardiologists to ensure optimal care. 

Conventional treatment involves the use of diuretics, vasodilators and sometimes 
digoxine. The cardiotonics be used in patients who do not respond to conventional 
treatments. 

In resistant cases, immunoglobulins and / or immunosuppressants can be used. 

In addition to the maternal-fetal prognosis is involved, the functional prognosis 
remains reserved with the risk of persistent heart failure that can make unauthorized 
subsequent pregnancy.  
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  :    

 :  

  : 

   :      
   

 »      «  

    

          
         . 

  . 

    

 

,

. 

      .        
  

   ,
   . 

 

 

 ; 

  ;

 .  
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Serment d'Hippocrate 

Au moment d'être admis à devenir membre de la profession médicale, je 
m'engage solennellement à consacrer ma vie au service de l'humanité. 

 Je traiterai mes maîtres avec le respect et la reconnaissance qui leur sont 

dus. 

 Je pratiquerai ma profession avec conscience et dignité. La santé de mes 

malades sera mon premier but. 

 Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés. 

 Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir l'honneur et les nobles 

traditions de la profession médicale. 

 Les médecins seront mes frères. 

 Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune 

considération politique et sociale ne s'interposera entre mon devoir et mon 

patient. 

 Je maintiendrai le respect de la vie humaine dés la conception. 

 Même sous la menace, je n'userai pas de mes connaissances médicales d'une 

façon contraire aux lois de l'humanité. 



 

 

  

 
 بسم ا الرحمان الرحيم

 أقسم با العظيم

هذه اللحظة التي يتم فيها قبولي عضوا في المهنة الطبية أتعهد علانية:في   

.بأن أكرس حياتي لخدمة الإنسانية 
 أساتذتي وأعترف لهم بالجميل الذي يستحقونه.وأن أحترم 
 .وأن أمارس مهنتي بوازع من ضميري وشرفي جاعلا صحة مريضي هدفي الأول 
.وأن لا أفشي الأسرار المعهودة إلي 
.وأن أحافظ بكل ما لدي من وسائل على الشرف والتقاليد النبيلة لمهنة الطب 
.وأن أعتبر سائر الأطباء إخوة لي 
 بواجبي نحو مرضاي بدون أي اعتبار ديني أو وطني أو عرقي أو سياسي أو اجتماعي.وأن أقوم 
.وأن أحافظ بكل حزم على احترام الحياة الإنسانية منذ نشأتها 
.وأن لا أستعمل معلوماتي الطبية بطريق يضر بحقوق الإنسان مهما لاقيت من تهديد 

 بكل هذا أتعهد عن كامل اختيار ومقسما بشرفي.



 

 

 


