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Cas clinique



De´faillance cardiaque en postpartum : cas clinique d’une cardiomyopathie du pe´ripartum Congestive heart failure in postpartum: A case of peripartum cardiomyopathy L. Merson *, L. Stecken, N. Morel, A. Le´lias, P. Dabadie Service des urgences adultes, CHU de Bordeaux-Pellegrin, place Ame´lie-Rabat-Le´on, 33076 Bordeaux cedex, France Rec¸u le 23 juillet 2007 ; accepte´ le 15 juillet 2008 Disponible sur Internet le 26 aouˆt 2008



Re´sume´ Nous rapportons le cas d’une patiente de 36 ans ayant pre´sente´ une cardiomyopathie du pe´ripartum. Il s’agit d’une cardiopathie dilate´e avec dysfonction systolique qui survient entre le dernier mois de la grossesse et les cinq mois postpartum. Cette pathologie de cause inconnue est rare et elle est associe´e a` un haut risque de mortalite´ (50 %). L’e´chographie transthoracique confirme le diagnostic en montrant une alte´ration de la fraction d’e´jection associe´e a` une dilatation ventriculaire gauche. Le traitement actuel demeure purement symptomatique. # 2008 Publie´ par Elsevier Masson SAS. Abstract We report the case of an acute respiratory failure in a 36-year-old woman who presented a peripartum cardiomyopathy (PPCM). PPCM is a dilated cardiomyopathy with impaired systolic function that occurs between the last month of pregnancy and the five months following delivery. It is a rare disorder of unknown origin associated with high mortality (50%). Echocardiography confirms the diagnosis by showing a left ventricular dilatation and a decreased ejection fraction. Up to date, the treatment remains symptomatic. # 2008 Publie´ par Elsevier Masson SAS. Mots cle´s : Pe´ripartum ; Cardiomyopathie ; Grossesse ; De´faillance cardiaque ; Dysfonction ventriculaire gauche Keywords: Peripartum; Cardiomyopathy; Pregnancy; Heart failure; Left ventricular dysfunction



1. Introduction



2. Observation



La cardiomyopathie du pe´ripartum (CMPP) est une pathologie cardiaque rare et d’e´tiologie inconnue associe´e a` un risque e´leve´ de mortalite´. La CMPP se pre´sente cliniquement par des signes d’insuffisance cardiaque gauche avec ou sans insuffisance cardiaque droite. Nous rapportons ici, le cas d’une femme, de 36 ans, ayant pre´sente´ un œde`me aigu du poumon secondaire a` une insuffisance cardiaque gauche.



Une patiente caucasienne de 36 ans e´tait adresse´e aux urgences pour une insuffisance respiratoire aigue¨ 12 heures apre`s un accouchement en clinique. Il s’agissait d’une deuxie`me grossesse, la premie`re s’e´tant complique´e d’une he´morragie de la de´livrance ayant ne´cessite´ une transfusion. Elle pre´sentait comme ante´ce´dent me´dical un asthme traite´ par b2 mime´tiques de courte dure´e d’action a` la demande et stable pendant la grossesse. Il n’e´tait pas connu de cardiopathie pre´existante a` la grossesse. La grossesse actuelle s’e´tait de´roule´e normalement et la patiente avait be´ne´ficie´ d’une ce´sarienne sous rachianesthe´sie pour un fœtus en pre´sentation du sie`ge. L’anesthe´sie s’e´tait



* Auteur correspondant. Adresse e-mail : [email protected] (L. Merson). 0750-7658/$ – see front matter # 2008 Publie´ par Elsevier Masson SAS. doi:10.1016/j.annfar.2008.07.082
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de´roule´e sans complication. La saturation en oxyge`ne e´tait de 100 % sous 6 l/min d’O2 sans notion d’inhalation perope´ratoire. Un remplissage par 500 ml de cristalloı¨des avait e´te´ effectue´. Dix heures apre`s son accouchement la patiente pre´sentait une dyspne´e avec des crachats he´moptoı¨ques ; l’auscultation mettait en e´vidence quelques sibilants associe´s a` des sous cre´pitants dans les deux champs pulmonaires. Sur le plan he´modynamique on notait une hypotension arte´rielle a` 91/ 60 mmHg. Le traitement initial avait consiste´ en l’injection intraveineuse directe de me´thylprednisolone 80 mg et en la re´alisation d’ae´rosols de terbutaline. Le diagnostic initial retenu e´tait une embolie pulmonaire. La patiente e´tait transfe´re´e aux urgences pour poursuivre le traitement et effectuer une tomodensitome´trie thoracique afin d’e´liminer cette hypothe`se e´tiologique. ` son admission l’examen clinique retrouvait une dyspne´e A avec une saturation a` 79 % sous 9 l/min d’O2. L’auscultation pulmonaire e´tait comparable, sans sibilants en faveur d’une crise d’asthme. La tension arte´rielle e´tait a` 95/65 mmHg. L’e´lectrocardiogramme montrait une tachycardie sinusale a` 108 par minute avec quelques extrasystoles auriculaires. La patiente e´tait alors intube´e et ventile´e puis se´date´e. La patiente restait apyre´tique et la radiographie pulmonaire e´tait en faveur d’un œde`me aigu pulmonaire. La gazome´trie de sang arte´riel montrait une acidose me´tabolique avec un pH a` 7,33 et des bicarbonates a` 15 mmol/l, ainsi qu’une hypoxie a` 18 kPa sous 100 % d’oxyge`ne associe´ a` une pression extrinse`que positive (Peep) a` 8 cmH2O. Elle be´ne´ficiait rapidement d’un traitement par 40 mg de furose´mide intraveineux apre`s l’intubation qui ame´liorait sa gazome´trie arte´rielle et permettait une re´duction de la FiO2 a` 80 % avec une Peep inchange´e a` 8 cmH2O. La biologie montrait une troponine a` 0,28 mg/l et un pro-BNP a` 4113 pg/ml sans syndrome inflammatoire biologique. Une tomodensitome´trie thoracique montrait une condensation alve´olaire bilate´rale avec un bronchogramme ae´rien pre´dominant en poste´rieur et pe´ri-hilaire associe´e a` un e´panchement pleural bilate´ral de faible abondance. L’injection de produit de contraste e´liminait une embolie pulmonaire (Fig. 1). Une e´chographie transthoracique e´tait alors re´alise´e et montrait une fraction d’e´jection ventriculaire gauche a` 40 % ; le ventricule gauche e´tait mode´re´ment dilate´ sans hypertrophie franche et la pression arte´rielle systolique pulmonaire e´tait estime´e a` 40 mmHg. Il n’e´tait pas visualise´ de foramen ovale. Ces re´sultats orientaient donc vers une de´compensation cardiaque gauche. Le traitement par diure´tiques e´tait poursuivi (60 mg de furose´mide, quatre heures apre`s la premie`re injection) et de la dobutamine de´bute´e a` 5 mg/kg par minute, ce qui entraıˆnait une ame´lioration tensionnelle et respiratoire. Une he´parinothe´rapie prophylactique e´tait institue´e pour la pre´vention des risques thromboemboliques. Apre`s 24 heures de traitement, la dobutamine e´tait arreˆte´e et un sevrage respiratoire e´tait de´bute´. Le bilan biologique montrait une troponine a` 0,1 mg/l et un proBNP a` 500 pg/ml e´voluant vers une normalisation dans les 24 heures suivantes. La patiente e´tait extube´e 48 heures apre`s le de´but des symptoˆmes. L’e´chographie transthoracique re´alise´e apre`s extubation montrait un ventricule gauche dilate´ avec une fraction d’e´jection a` 55 %. La patiente e´tait transfe´re´e en



Fig. 1. Tomodensitome´trie thoracique : coupe axiale montrant une condensation alve´olaire bilate´rale avec bronchogramme ae´rien associe´e a` un e´panchement pleural bilate´ral de faible abondance.



service de cardiologie pour les suites de sa prise en charge. Une ame´lioration rapide e´tait observe´e et la dernie`re e´chographie avant la sortie retrouvait une fraction d’e´jection a` 73 %. La patiente e´tait sortante a` j + 8 avec un traitement par b-bloquants (propanolol = Avlocardyl1 : 40 mg matin et soir). 3. Discussion La CMPP est de´finie par l’apparition d’une insuffisance cardiaque entre le dernier mois de grossesse et les cinq premiers mois du postpartum, en l’absence de cardiopathie pre´existante ou d’e´tiologie connue [1,2]. En 1999, des crite`res e´chographiques ont e´te´ ajoute´s a` cette de´finition : une fraction d’e´jection infe´rieure a` 45 % et/ou une fraction de raccourcissement infe´rieure a` 30 %, un diame`tre te´le´diastolique du ventricule gauche supe´rieur a` 2,7 cm par me`tre carre´. L’incidence de la CMPP est estime´e entre 1/3000 et 1/15000 [1]. Les facteurs de risques identifie´s semblent eˆtre l’aˆge supe´rieur a` 30 ans, la multiparite´, la ge´mellite´, la pre´sence d’une hypertension arte´rielle lie´e a` la grossesse ainsi que la race noire [1,3]. Son e´tiopathoge´nie reste actuellement mal connue et plusieurs hypothe`ses sont avance´es mais elles ne sont pas toutes confirme´es par des e´tudes. Une myocardite est souvent retrouve´e a` l’origine d’une CMPP pouvant eˆtre lie´e a` une infection virale incluant les ente´rovirus, le parvovirus B19, les ade´novirus et l’herpe`s virus [4,5]. De plus, les modifications physiologiques et he´modynamiques lie´es a` la grossesse seraient a` l’origine d’une susceptibilite´ accrue aux myocardites virales [6–8]. Une origine auto-immune est aussi e´voque´e, en effet, un passage de cellules fœtales dans le sang maternel pourrait de´clencher une re´action immunitaire maternelle avec production d’autoanticorps dirige´s contre le
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muscle cardiaque et ainsi contribuer au de´veloppement d’une CMPP par la destruction des cellules cardiaques. Les autres e´tiologies e´voque´es sont un trouble nutritionnel notamment en se´le´nium et autres micronutriments ainsi qu’une tocolyse prolonge´e. Cependant, aucune de ces hypothe`ses n’est confirme´e. Il pourrait aussi s’agir d’une dilatation ventriculaire gauche excessive en re´ponse a` l’augmentation physiologique du volume sanguin et du de´bit cardiaque durant la grossesse. Cette re´ponse exage´re´e pourrait devenir symptomatique lorsque se surajoute la diminution de la fraction d’e´jection de´crite en fin de grossesse [5,9]. Le tableau clinique de la CMPP est celui de toute insuffisance cardiaque systolique. Les signes fonctionnels sont a` type de dyspne´e d’effort, toux, œde`mes des membres infe´rieurs. L’examen clinique retrouve des cre´pitants ou sibilants, en rapport avec la congestion pulmonaire [10]. L’e´lectrocardiogramme montre habituellement une tachycardie sinusale, mais l’arythmie atriale est fre´quente. La radiographie pulmonaire montre une cardiome´galie avec ou sans signes de congestion pulmonaire, en fonction de la clinique. Pour le diagnostic de CMPP, l’e´chocardiographie transthoracique est l’examen de re´fe´rence ; elle objective une dilatation du ventricule gauche avec alte´ration de la contractilite´ et e´limine toute cardiopathie sous-jacente me´connue [3,7]. Le traitement de la CMPP en phase aigue¨ est symptomatique : c’est celui de toute de´faillance cardiaque. Il consiste a` diminuer la pre´charge et la postcharge et a` augmenter la contractilite´ myocardique. Plusieurs me´dicaments sont utilisables en fonction de la pe´riode de grossesse et de la clinique. La diminution de la pre´charge peut eˆtre assure´e par les de´rive´s nitre´s et les diure´tiques. Les inhibiteurs de l’enzyme de conversion (IEC) sont le meilleur traitement pour diminuer la postcharge. Ils constituent en effet le traitement de l’insuffisance cardiaque, mais sont contre-indique´s pendant la grossesse. En effet, il a e´te´ de´montre´ que l’exposition prolonge´e aux IEC provoquait une alte´ration de la fonction re´nale fœtale, un oligoamnios, un retard d’ossification du craˆne, ainsi qu’une insuffisance re´nale, une hypotension et une hyperkalie´mie ne´onatales. L’almodipine ou l’association hydralazine-de´rive´s nitre´s sont des alternatives possibles durant la grossesse. Les b-bloquants sont prescrits lors de tachycardies ou d’arythmies. La dobutamine permet d’augmenter la contractilite´ myocardique sans risque lors de la grossesse [3,7]. Une interruption de grossesse peut parfois se justifier en cas d’aggravation de l’insuffisance cardiaque malgre´ un traitement me´dical optimal. La dure´e totale de ce traitement me´dical au long cours n’est pas bien de´finie. Elle doit eˆtre d’au moins un an, puis guide´e en fonction des donne´es de la surveillance e´chographique. Certains auteurs pre´conisent des traitements non conventionnels a` vise´e e´tiologique comme des immunosuppresseurs (azathioprine, prednisolone), des plasmaphe´re`ses, des immunoglobulines, de l’interfe´ron ou une immunomodulation pour les patientes restant symptomatiques sous traitement me´dical conventionnel et chez qui la myocardite est prouve´e par une biopsie endomyocardique [10]. D’autres traitements me´dicamenteux sont en cours d’e´valuation tels que le levosimendan [11]. La transplantation cardiaque constitue la dernie`re
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alternative chez des patientes restant symptomatiques sous traitement me´dical optimal. Les autres complications associe´es a` la CMPP comportent les accidents thromboemboliques qui se retrouvent dans pre`s de 50 % des cas ; l’hypercoagulabilite´ secondaire a` la grossesse et la stase sanguine au niveau des cavite´s dilate´es favorisent la formation des thrombi. Une anticoagulation efficace se justifie alors et doit eˆtre poursuivie tant que la fraction d’e´jection est infe´rieure a` 35 % [12]. Le taux de mortalite´ est de 25 a` 50 % ; la moitie´ des de´ce`s surviennent pre´cocement lors du premier mois de la symptomatologie ainsi que dans les trois premiers mois du postpartum [5]. Pour les patientes survivantes, l’e´volution est souvent favorable avec une re´cupe´ration de la fonction ventriculaire gauche pour environ 50 a` 75 % des patientes. Les crite`res pe´joratifs apparaissent eˆtre la race noire, aˆge´es de plus de 30 ans, et multipares ou en cas de ge´mellite´. De meˆme, les femmes qui restent symptomatiques plus de deux semaines en postpartum et celles dont la symptomatologie commence en postpartum semblent avoir une e´volution plus de´favorable [13]. D’un point de vue e´chographique, plus la fraction d’e´jection est basse et le diame`tre te´le´diastolique du ventricule gauche est e´leve´, plus le pronostic est mauvais [12,14,15]. La prise en charge de la parturiente est multidisciplinaire entre obste´tricien, cardiologue, anesthe´siste et pe´diatre. L’accouchement peut se faire par voie basse et l’analge´sie pe´rime´dullaire est alors d’indication me´dicale, car elle permet la re´duction du travail myocardique pendant le travail obste´trical et une ame´lioration de la fonction cardiaque par diminution des conditions de charge. Une indication de ce´sarienne peut eˆtre pose´e par l’obste´tricien ou lors de de´compensation cardiaque grave. L’anesthe´sie ge´ne´rale ou locore´gionale est alors utilise´e, l’objectif restant de conserver une bonne stabilite´ he´modynamique. Un monitorage invasif de la pression arte´rielle est donc ne´cessaire quelle que soit la technique d’anesthe´sie retenue [5]. La rachianesthe´sie seule est fortement de´conseille´e a` cause des modifications he´modynamiques brutales qu’elle engendre et qui peuvent eˆtre fatales dans ce contexte. L’anesthe´sie pe´ridurale ainsi que la rachianesthe´sie combine´e a` la pe´ridurale (RCP) sont a` pre´fe´rer. La RCP permet un meilleur bloc sensitif que l’anesthe´sie pe´ridurale seule, sans augmenter notablement le risque d’hypotension arte´rielle a` condition de n’utiliser qu’une tre`s faible dose d’anesthe´sique local en intrathe´cal [16]. L’anesthe´sie locore´gionale est a` privile´gier sauf dans les situations d’urgence obste´tricales et de contre-indication ou` l’anesthe´sie ge´ne´rale garde sa place. L’induction en se´quence rapide doit se faire en veillant e´galement a` entraıˆner le moins de variations he´modynamiques possibles. L’utilisation de morphiniques de`s l’induction est donc justifie´e dans ce contexte particulier. Ngan Kee et al. [17] ont montre´ que l’utilisation de re´mifentanil a` l’induction permettait d’atte´nuer ces variations he´modynamiques. L’avantage du re´mifentanil par rapport aux autres morphiniques est de diminuer le risque et la dure´e de la de´pression respiratoire ne´onatale apre`s l’extraction ; ne´anmoins, une bre`ve prise en charge spe´cifique de l’enfant reste ne´cessaire. La patiente doit eˆtre surveille´e en postpartum en USI ou en re´animation, afin de pouvoir diagnostiquer toute
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de´compensation cardiaque et de´buter un traitement qui sera poursuivi au long cours. Lors des grossesses ulte´rieures, la normalisation de la fonction ventriculaire ne garantit pas l’absence de re´cidive. Le risque de re´cidives varie en fonction de la re´cupe´ration de la fonction ventriculaire. Il est de 21 % si la fonction ventriculaire systolique est redevenue normale et de 44 % s’il persiste une dysfonction ventriculaire. Actuellement, l’attitude pre´conise´e est de contre-indiquer toute nouvelle grossesse chez les femmes dont la fonction ventriculaire gauche reste alte´re´e. Pour les femmes ayant une fonction ventriculaire gauche normalise´e, une autre grossesse reste possible mais sous surveillance rapproche´e car il existe un risque de re´cidive [12,15]. La surveillance doit alors eˆtre multidisciplinaire, impliquant l’obste´tricien et le cardiologue mais e´galement l’anesthe´siste en vue de l’accouchement. La fonction d’e´jection ventriculaire doit faire l’objet d’une surveillance e´chographique re´gulie`re pour de´tecter son alte´ration et permettre, le cas e´che´ant, une prise en charge maternelle pre´coce incluant l’extraction fœtale. 4. Conclusion La CMPP est une cause peu fre´quente de de´faillance cardiaque du pe´ripartum. Sa prise en charge the´rapeutique est identique a` celle de toute de´faillance cardiaque, mais doit prendre en compte l’e´tat gravidique. Les IEC constituent le traitement de re´fe´rence, mais ils restent contre-indique´s pendant la grossesse. D’autres the´rapeutiques sont en cours d’e´valuation et fonction des hypothe`ses e´tiologiques. La mortalite´ maternelle reste e´leve´e. La normalisation secondaire de la fonction ventriculaire n’exclue pas un risque de re´cidive lors d’une grossesse ulte´rieure qui justifiera donc d’un suivi pluridisciplinaire. Re´fe´rences [1] Fennira S, Demiraj A, Khouaja A, Boujnah MR. La cardiomyopathie du pe´ripartum. Ann Cardiol Angeiol 2006;55:271–5.
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