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INTRODUCTION ET ENONCE DU PROBLEME

13iell d'incertitudes demeurent encorc concernant lcs myocardiopathies primitives. et ce.

-;an~ doute cn rai~oll dcs causes réelles toUjours ohscures de ces affections. Cet état de fait est

dCCnt P()UI' le cardillioguc ati-icain donl le conle:\tc professionnel habituel est caractérisé par

Ilndigcnce des nw\ ('ilS d'il1\estigation [85].

Les lllyocarliiopathies sc détinissenl commc étant des atteintes du muscle cardiaque qui

"'dCCo1l1Ixlgnenl de llysfollclion \entriculairc prédominant au niveau du ventricule gauche [77].

UIe" (\ccupent une plLlcc importzlI1te dans la morbidité d la mortalité cardia-vasculaires en

\Ii'iquc Iloire. Icur ;lréndcllcc \~lrianl selon les séries de 3 à 61% [3. 85].

Dans ce \aste cadre des affections du myocarde. la myocardiopathie du péripartum

(MPP) constitue une entité spécifique tenant d'une part, à l'originalité du terrain sur lequel elle

sunient (affection touchant la femme en période d'activité génitale). d'autre part, aux polémiques

qu'elle soulève face à ses conceptions étiopathogéniques [15].

Pendant longtemps. le dilemme était de savoir s'il s'agissait ou non d'une véritable entité

clinique [7]. Elle est désormais reconnue en tant que telle [33, 47] l'argument le plus fort en

faveur de son autonomie résidant dans la possibilité de guérison complète.

Le diagnostic de cette affection est resté longtemps clinique jusqu'à l'avènement de

l'échocardiographie qui permet de réaliser plus facilement et plus fréquemment le diagnostic. et

de suivre aisément l'évolution.

Cette évolution est très variable selon les séries avec des caractéristiques particulières.

notamment la possibilité de régression clétiniti \"e[ 13].

Sur le plan ~pidémiologiqLle. la pré\"alcnce cie la MPP est variable: en Australie. au Japon

et au\ Uats-llnis. clle représente cm'iron 5(% des myocardiopathies en général. et 10% des
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myocardiopathies de la femme; cette prévalence n'est pas évaluée en Europe [13] : elle est piL1S

éle\~e en .\f1"ique noire où elle est de l'ordre de 3()O~) [15].

Sur k plan thérapeutique. certaines \llPP (lllt l~lÎt l'objet de transplantation depuis

quelques ~\l1nées. La MPP représente 1A(~() de toutes les indications de la transplantation

(~Irdjaquc èt .~.2% lies indic~ltions de la transplanw.tioll cardiaquc pour myocardiopathie. On peut

c.,:,timer Ù c.'l1\iron II)')/() le pourcentage de lransplantations pour MPP par I"Zlpport au nombre de

[1",Ill~pLllltatiolls pour myocardiopathie chez les IClllllles r 1~ l .

I.'jllt~rèt !)l1ur cette affection s'est manifesté ù tr~1\ers les nombreux travaux etfectués en

Eurl1pC. au\: Etats-l'nis. ell :\sie et en J\hiquc [15. -Hl. 50. 611.

\u Burkina rasa. aucune étude spécifique de la lJuestion n'est disponihle.

Le' but de ce travail est de rapporter de taçon inaugurale, les aspects épidémiologiques.

cliniques. et évolutifs dc la MPP à partir d'une série du service de cardiologie du Centre

Hospitalier National Yalgado Ouédraogo (CHN/YO) de Ouagadougou.
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DEUXIEMEPARTIE: .
NOTRE ETUDE



1- HISTORIQUE

I.L's l~rL'l11ières oosen'atiol1s Lie myocarcliopatllie liée ;\ la grossesse ont été rapportées par

Ritchie ù Edimburgh en 1849 ct 1g50 cl Virchow en 1870 [8].

f)c 1StJ4 ù \ l)22. aucun cas ne l'ut rapporté clans la littérature [61],

I,n i l>22. 1Icrmann re!alH;a l'intérêt pour la lJuestion en rapportant un cas observé ù

l'hôriwl 13arnes ù Saint-Louis (Uats-l inis) 1 Cl II.

La maladie a surtout été observée ù partir de 1030 : d'abord. chez les femmes nOires

américaines. puis chez les femmes noires africaines[8].

La première description précise est due ù Hull et I-Iafkcsbring en 1937 (27 cas rapportés)

et 1938 (80 cas rapportés). ainsi qu'à Gouley. Mc Millan et Bellet [8. 61].

Durant les vingt années suivantes. l'intérêt pour la MPP s'est traduit par les rapports de

cas observés au Canada, aux Pays-Bas, en Chine. au Danemark, au Brésil, en Argentine, en

France. et dans diverses régions des Etats-Unis [61].

En 1957 et 1960, Meadows fït une étude précise du syndrome qui porta ainsi son nom [8].

En 1965. Walsh et Burch proposèrent une défïnition restrictive de la maladie en

limitant arbitrairement la période de survenue. de la deuxième à la vingtième semaine après

l'accouchement [29].

En !%8. une enquête épidémiologique de Stua11 a établi que la MPP s'observe surtout en

pays tropical. ct chez les femmes de race noire [9].

De nos jours. l'affection continue toujours de faire l'objet de travaux, surtout aux Etats

Unis. Elle est bien connue pour cc qui est cie l'épidémiologie et de la clinique. Par contre.

l'étiopathogénie demeure toujours mystérieuse [29].
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2- DEFINITION

I_c terme ,le? myocardiopathie du péripartull1 (MPP) ou Syndrome de Meado\vs est

souvent donné au\: insuf1ïsances cardiaques.

~urvenant dans l~l période de temps s'étendant:

• du dernier mois ou dernier trimestre de la grossesse au cinquième ou sixième mois

"près l'accouchcmcnt[21. 42. 61. X1. XXI ou

• de la lkuxième il la vingtième sell1~line après l'accouehement[87].

-:n j'absence d'antécédent cardio-vasculairc ou hypertcnsif antérieur ù la grossesse ou pendant

la grossesse et.

en l'absence dl.' toute étiologie décelable

3-CONDITIONS HEMODYNAMIQUES RENCONTREES AU

COURS DE LA GROSSESSE, PENDANT L'ACCOUCHEMENT
ET DANS LES SUITES DE COUCHE

3.1-AUCOURS DE LA GROSSESSE

3.1.1-Augmentation du débit cardiaque

Le fait fondamental du point de vue hémodynamique au cours de la grossesse est

J'augmentation progressIve du débit cardiaque. Commençant à se manifester très tôt,

probablement vers la 10e semaine, l'augmentation du débit cardiaque atteint son maximum vers

la 20e ou 30" semaine, pouvant alors dépasser sa valeur normale de 50%. Vers la fin de la

grossesse. on assiste à une diminution relative (140% de la valeur à 7 mois, 120% à 8 mois,

110% à 9 mois) qui n'est d'ailleurs qu'apparente et semble liée à la compression en décubitus

dorsal de la veine cave inférieure par l'utérus gravide. La perturbation hémodynamique induite

par le poids de j'utérus gravide en décubitus dorsal peut être cause de souffrance fœtale et de

choc maternel: elle disparaît en décubitus latéral gauche. Les mesures effectuées dans cette

position ne ll1ontn~nt plus cette diminution relative du débit cardiaque en tin de gestation.

Toutefois. pour \ktcalfe. le déhit cardiaque au repos diminue pendant les huit dernières

semaines de la gestation quelle que soit la position de la parturiente [9].
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les ~n)sse".:s gémellaires sllnt respllnsabks d'une augmenwtion du débit earlklque de

Il) dl:'''" sliperieu:, ~I cellc mesurce Il)rs d'une grossesse norm~de Il)l.

-'. J .2-Factcul·s \.'oncourant Ù l'augmentation du débit cardiaque

,( ( 1'1"/(//1/\ /i/Cll'!' il/CIT!('Oileil! '1,'11 Il) l'

, III/Ill/(' llll, .,/IiC liL' 1;1 1e1l11l1l' L'lll'l'llllL' s'dl'cl'lcre LiL- di;.: h;lllL'ments p;lr mil1ute L'n\\I\)I1.

~' 11LI'\IIl1L1I11 , .;lI\.èll1el1[;\tilll1 du r:- [11I11L' mesurée sur 1;1 patiente sc situe ;1 ~() ::;em~til1es l'lHlr

,.iccnljtrL' rl'i;lt ,'ll1elll d~llb ks 1 () delïllèrL's :-.email1es ct <ttteindre ù [erme? dcs \aleurs

c'(llllp,\r,ihlc:-- ~I ,,'iks llh:-'L'\'\l'L', l'he/ LlIL'll1l11e Illlil ~:'.I'a\ ide.

li 111, \ \C Cif •. i(//oil'C l'\lur l'L'rt<tins ,lutems s'accl'Il're, P\lUI ll';lutres. les l11oditieatilll1s

'LT,IIL'lll [l'L':-- l" :lll11es. ;1 SLlJlI,(1ser méme qu'clics e:.:istent. Ces \ariations Il'interviendrol1t

,I(1I1C l'<t:--llc Ll-':, '11 signitÏc;ltih' dans le déhil c;lI'liiaque de la tCmme enceinte.

I.'augmentation ,le /0 cO/lsommolio/l d'oxygène. conséquence de l'accroissement tissulaire

IIl1etus L'l utérus 1 est relati\'ement modérée. de l'ordre de 10 Ù 15%.

h /)'olllre\ jw:lell/" sonl L!L;IeJ"mino/lIS [9].'

I.l' I,hénllmène essentiel est /'i/lIgmL'IIIUlio/l de /0 1'()!L;mie qui est franche ct progressive:30 l%

du ..1-' au 6' m(1]:). -+0(% les 7' et 8' mois. SOL!"" ù l'approche du terme. Cette hypervolémie est

essentiellement duc ù une augmentation du volume plasmatique qui serait secondaire à la

stimulation l1l'rmonaJc: ellc serait plus importante en cas de grossesse gémellaire.

l'hypenolémic L'st également due ù une augmentation de l'eau totale: dès la 1se semaine. il

L''\lsle un hyper~lidostérunisme manifeste majorant la réabsorption de l'eau et du sodium: en

(lutre. nn nh~en e Ulle dugmentation ~ignilÏcati\e des taux de rénine. d'angiotensine cl

d"lI1gJl\tensina:--,-'. nette dès le dl'hul de la grossesse. ayant pour origine non seulement les

cellule~ dl' l',lr':',IJ'ei1 juxtaglomérulaire du néphron mais aussi le tissu ehorial Cl l'utérus lui ..

méme.

.111111. la n1.lSse gloll1crubire l'st aussi ;Iugmenlce. mais de Llçon n1l1indre que le volume

\llasl11atiliuL'. d'nu .lI1e hémodilulioll ,\\ec haisse liL' l'hématocrite qui rend compte de l'anémie

phy~iologiqUl' de i,; grossesse.
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/.l'I /'nil{III1Cn (//'{(;ricllc.I jJlTijJ!J(;rùjl/('s dilllinllL'llt dll .~' ~11I 6c ll1oi:; L'Il raIson de

1'~tLI~I1lL'rlldlion LILI \tl!lI111e pLIL'ellWlrL' llui e:;l lilll-' \ L'll\~lhk li:;\uk ~lrtéril\-\eineu~l'. mai:; ~\ussi

CIl 1~lisOll de LILIglllellldlion de:; 110rmtlneS qui lllodiliL'llt id ~lruclure de Id parl1j artérielle:

,-'IIc~ relk\iL'llllL'lll Il(llïll,i/e:; il 1'~1I1pl'oclll' lili [elîllL'. \ 1~II!"crl' l'~\ll~menldlioll de LI \ tlléllliL', la

,lillliIlLlII\'ll LiL'" IL'"I"ldllce~ l~l'I'ipilL;ril[lIe" ds~llrl' llll,-' iL'll"IL111 ~11'LL'I'ielk ~labk' (Ill légcreillellt

3.2-,-1[/ JHOA1ENT DE L'ACCOUCHE1HENT

I.L' lkhil c,lt'di~ILJUe s'accroit de 1 ~ Ù ~()"(): il ehaquL' conlr;\l:tion utérine. Je \L1]ul11e systoliquc

augnlente du tiers et le lrm'ail cardiaqlle est nettement plus important. La douleur et J'appréhension

~lidant. le déhit cardiaque peut dépasser de 3() il '-fO'!./" sa \dleur de tin de gestation [9].

De plus. la position gynécologique accélère le retour \emeux et accroit le débit

systolique, Celte augmentation peut être majorée par des oeytociqucs. éventuellement utilisés[9].

l,ms de la délivrance. la décompression de la \Cll1C ea\'e inférieure entraîne une

augmentation transitoire du débit cardiaque [9].

3.3-APRES L'ACCOUCHEMENT

On constate d'importants remaniemcnts liquidiens et rapidement, les dif1ërents paramètres

sc normal ise11l [l)).

,\insi. pendant !cl grossesse. malgré l'augmentation de tous ces paramètres. la majoration

du tra\dil e,mliaque esl minime ct la pression intr~l-eardiaLJLll' dl'mettre stable. Cet effort

supplémentaire est bien loléré par Uil cœur normal ct 1110me par LIll cœur malade ayant conscn'é

ulle hOlllle résenc myoeardique [9].
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4 - EPIDEMIOLOGIE

4./ -/NCIDE1YCE

1 ;1 \11>1> L'~l L1ne alTeetion 1';lre, \011 il1l:ldellLL' ,>l comprisL' cntre 1 1~(J() ct II~()()()

,leclllIClll'IllL'lllS. l.l~ IllO\'ellne, on retient 1 _~()()() L'Il LLII'O!'e L't aLl'\ l'lats - lilis, !outL't()is. certains

()ILllrL' \in~[ LIeLl'\ plHlr CL'nt 1:-C" Il) lieS C;IS de \ IPP "e ré\èknt lLlIlS le" troi" premiers mois

1 L'n 1110\ L'llIlL' huit 'L'nwincs) aprè" l'accouchcment ;I\ec un pic ma'\imum entre la cleu'\ième ct 1;1

cillljuième "L'mainc '\euklllent 7 "1" des G1S sUf\'iennent dans le dernier mois ck la grossesse p. 15].

4.2 - FACTEURS DE RISQUE

ln \lriljue Sub-Saharienne. l'incidence la plus ,'orte semble coïncider a\'Cc la saison

des pluics 1température ct humidité élc\ées) ou la période lui faisant immédiatement suite

(Octohre - '\JO\embre) [25. 261,

l,a prédisposition génétique a été évoquée eommc beteur cie risque cie la MPP. En effet.

des cas familiaux ont été signalés [2Rll,a MPP atteint principalement la race noire pour environ

93 o~) Ù l)5"" des cas [l'j, 15.39. 4R. 57]. Elle est plus rare ebez la lemme blanche où la totalité des

obsenatÎons documentées ne dépassc pas la trentaine [Rl

('enains LIcteurs semblent augmenter le risque de MPP sans que l'on pUIsse pour

autant prédire awc précision quelle patiente développera J'affection. Ces facteurs favorisants

, '1"1" 'Ilt rX 1~ 1':; ') 1 1') '1(>1'~L (. C t ••'. • ...:.._._1_.

- l'origine soeio-éeonomiquc modestc. \OÎI'C l1éEt\'orisée

- 1;1 multiparité

- id race noire

- l';ige lll;ItcrneJ avancé (supérieur ù _~() ;lIlS)

- les antécédents personnels de MPP
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( L':-- ;,Icteur:, Ile SOl1t cependal1t pas exclusifs. Ln dfct. la MPP est également obsen'ée

chu ck:-- l·,:t:Lasiel1!lCS L'l lks oriel1tales. ,1il1si que chc! des primipares L'l des I"cmmes cl'un bnn

1i i \ c' l '.1 ,,\ l !' - c'C 0 1]( \1111llu L' 1 1~. 1 ~ 1.

: ).l'::·~'S l;lL:curs \)111 l,té l'\OlIUl;s. S,111\ li li L' kur 1'(lk I~l\nrisant pUIsse être clairement

L'ldl',l 1i "' ,,:-11 dL' :., .'2L'mL'llilL:. llc la 111all1Ulritiol1, lk l'all'litel11ent. du stress. de la chaleur. des

Il'.'2I!11c> irL" ',liés L', ,k Id locolYSL' 111"()Iol1gL'e II~. ~-L~(). :;7. hl). X~ J.

1 .1 : \cmiL' ~r,l\ illiqlle el l'L'cial11psiL' IlL' sol11 Il ,)'-, admises commc facteurs de risquc car

L'(\!l'!ciL'rL'L" . ,\111111\.' 1111llidgllostic ll'e\cluSIOI1 Il (), 1 ~ 1.

5 - ETUDE CLINIQUE

la \IPP n'nllre aucune particularilé clil1ique qui pèrmette de la différencier des autres

nlY(il',11"c1iop,lthies [1 :;]. Le tableau clinique est habituellement celui d'une insuffisance cardiaque

glohale Il). I~. :21. ~8l II existe aussi des formes plus aiguës se révélant par un œdème aigu du

POUI11l111 1-: J. L'installation du tableau peut être rapide en quelques jours ou progreSSl\'e en

quelqucs semaines. cinq en moycnne , 1:21.

5.1 - SIG,VES FONCTIONNELS

l.es signes les plus fréquemment rencontrés sont la dyspnée d'effort, la toux, l'orthopnée et

les palpitations [7]. Les douleurs thoraciques et les hémoptysies sont moins fréquentes et peuvent

être cn rapport avec une embolie pulmonaire. Oc véritables douleurs angineuses ont été décrites [7].

5.2 - S/G.VES GENERAUX ET PHYSIQUES

Il cst courant de l10ter une tachycardie 17.9. 12. 1:;1. L'examen peut en outre retrouver un

bruit dc galnp. un souflk fonctionnel d'insuttisancc mitrale ou tricuspidienne. des râles

crépitants. el des signes de stase périphérique: turgescence jugulaire. hépatomégalie avec ret1ux

hépatl1-iugulaire. œd~mes des membres inkrieurs. plLis rarement une ascite [7. 9, 12. 15.21.28].

1nL' complicatiol1 thrombo-emholiqLle \cil1eLlse ou artérielle doit etre recherchée

systL'l1wliqul.'ment [71.

1.:'



1 .•1 lCnsiul1 ,lrtérielk est p~lr dè1ïnitiun. luujuurs Ilurmalc UU sc 110rmalise dans les \ll1gt

quatre 11\..'ul"es llui " ..11\ l'Ill le déhut clu traitement si elle ,.'t~lil l11uderement élevée [ï. 1~ 1

6 - EXPLORATIONS COMPLEMENTAIRES

6./ - /:"LECTROCfRD/O(;R.·LH:HE (ECGJ

Il c~\ r;lr,':~1c:11I l1url1wl 171. [;1 Idl'j1\c;\rdl<.' s1l1usalc l'I lcs trouhles dilrus lil- i;1

rellUlaris;\[!I111 (;l\c', ",HI\l'l1l de:' l'ildes ,l'allure ISl'hl'l11iqUl'l S\lllt cunst~lIlts [ï. ]:'. ~ Il P~lr

~li]kurs. ,\11 peut U)"l'I"\er ;\\l'e Ul1l' ('réqul'I1Cl' \ ~Iriahle [1 .."1:

1111 l11i~'r\1\ ult~l~,' Ill;riphériqlll'.

des SI~='l1es d'h~ "èrtrophie auriculaire g;llIehe ,Hl d'h~ pertrophie \cntrÎculaire gauche

des tl\'uhles e\'nductifs Ù t~Î~l' de bloc de branchl' gauche illeompkt ou complet. Un bloc dl'

hranchl' droit e,'mplet est rare d duit I~lire rechercher unc embnlie pulmonaire, Les blocs

auriculn-\cntrieulaires sont beaucoup plus rares.

des troubles du rythme ù type de tïbrillation auriculaire ou de nutter auriculaire,

des lllOclitïcati(\ns du segment ST.

('cs anomalies peuvent persister malgré une amélioration clinique [7].

6.2 - RADIOGRAPHIE THORACIQUE

1~:Jk met en é\idence une cardiomégalie. Cette eardiomégalie est constante, variable ct

é\'oluti\e car 11C'll\ant significativement regresser a\'ec l'amélioration clinique [7], La

radiographie thoracique peut en outre mnntrer des degrés variables de surcharge (de la

congestion \eineuse Ù l'œdème ahénlaire). Des Images d'épanchement pleural liquidien et

d'inL1rctus parench~ mateux peu\ent être associées [7. 121-

6.3 - ECHOCARDIOGRAPHIE

Uk mnntrc' un aspect (k I11Y\lcardiopathie dilatée: dilatatioll des cavités cardiaques,

parois vel1lriculaires non épaissies, hypokinésie gluhale, ~lltération de la l'onction systolique avec

haisse de la li'acti,lll de raccourcissement ct lk 1;\ l·r;lCtinn d'éjection. (7.211-
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le:-, \ ~\I\e:-, Sllilt 11Onnalcs. Une rl;~urgit~llioll mitrale ou lrieuspidicnne fonctiollnelle (par

\liLildti(\ll ,ie' 1',lllIle~\U Illitral ou lricu:-,pidiL'n) Ill'lIt l'tre llh:-,el"\l'l' 1 n l'pancl1ement plTicardiqllL' ou

1111 'ill(ll11hu" illlr~\-L':I\ ildire PCU\Cllt l'lrL' \ I:-'U~lil<:-' 171

0.4 - HE.HODr.Y4j~1IQUE

l 'III,' Ill(llllrl' ilahitllcllemt'nt Ulll' L'k\~III\)ll de:-, \lIL':-,:-,i\llb lL'kdi~hlOliLJuCS \l'l1lriculaires. dc~

i'r~'"i("l~ "iI'II[;III'L':- L'[ ;\l'lL;llelks pulllwllairc:-, 1:.1".111, ..+111 l,L' c~\lllélL'risllle PClïlll'l de réalisl'r

J::", iL- 111 l'Ill L' lC11111 , UIIL' [liopsil' ell(l(lln\()l~lrdilILlL'

fJ.5 - ASGIOC4RDIOGRAPHIE

1IlL- dOlllle ks mêmcs rcnseignelllelll:-' llue l'l'clwcardiograpllie, :1 sa\oir : dilatation des

(:1\ iles larLlidques. )l~lI'llis Ilon épaissies. ,lilllinlllillil de \:1 cinétiquL' pariétale [15. 16].

6.0 - PHONOMECANOGRAPHIE

1k Illet en è\ idence des anolllai ies III ai cures de la fonctioll Ill.'ocard iquc [14. 16] :

-- réduction de la contractilité Ill.'ocardique

- réduction de la fonction eardi:1quc "pompe".

6.7- ETUDE liVFECTIEUSE (Virale)

'.es sérodiagnostics des virus (co.\saekie \,rus. herpès VIrus. adénovirus.

cytnmég<.do\irus. \'irus respiratoire syncytial. ctc .. ,) sont habituellement négatifs et l'étude au

microscope électronique n'a pas mis en é\idellcc dl.' particule \'iralc [7].

6.8 - ANATOMOPATHOLOGIE

6.8.1 - Macroscopie

, 'l'ludc Illa(roscopiquc perlllct des ohsel"\ations IlOIl spéci tiques. Le cœur est mou.

llasque. augmcnté en poids ct en \'olulllc Il 5. _~g. 6lll.a dilatation pcut être globale ou sélectin~.

:tlïecldlll alors plus particulièrement le \cl1lricule gauchc ct/ou le \cntriculc droit [7. 15. 61l



\ b COUP'-" les 11<lrOJS sunt épaisslcs. l,résel1wllt des thromhi el1 nombre \ariable. des

:,LIC',-':-- dl' I-Ihrusc "C1llchùtres di IfLI ses PLI Il 'l'~i1 isées. l'PU\ allt (llleiI1Llr,-' l'el1ll(lmyocarde ct ètrL'

i'-':--I'l)I1~(lhk:-- ll'ul1,-' ,,-'!L'I'pse mutilante 1- 1" ~:\, (, Il 1 L' I,,-'ricémk ,-':--L gL'IlLTakmcl1t illtact. 011

C:(llbléIk llllClqu,-' :(lis lé\ 1,I'ésl'llCC ll'ul1 '-ï,~lIlchelll'-'lll scru-Iîhrill,-'LL\ d'impurtallce toujours

Illodérl',-' If) Il. 1.'CI1,1(lCélldc. rL'sj,,-'ck délll:--,,(lll "Ilscmhk, I,,-'llt pl'éSCllk'r lieS pl<lges de lîbrose L'Il

t'-'!:-,-~llli lk:--llllPIllI'I, lïlllegritL' d,-'s artèlc:-- lllll'Iléllrc" L'l d,-':-- \élh lIk:-- ,::--t dl' rl.'gk 115].

(dL2 - .\ 1ic."oscopie

1,1~lk'Ct mlcl'pscppiquL' ,-'st hL'éIUL'PUI' !,IIlS 111ICI',-':--:--dllt car J1I,,-'lIt 1110l1trci

lill ll'lklllL' ink'lstitiei 1),II'I()is Importalll 17. 1:'. 1 (, 1

,k':-- k~l(lns illttlmmatoires él\L'C illlîltrlltion cL'lluléllrc interstitielle l'<litc dl' I~ mphocytcs. de

lllélCroj1 hélgcS ct plus rarement de p()l~ Iluclé;lin.'s 17. :' 1. (,11

lInc lîhnlse coiLigène interstitielk Séll1S doutc SL'C(llldaire élU\: lèsions parenchymateuses ou

illterstitiel les [-:-. 15. 51].

lks siglles de ksi ons parenchymateuses ct Ilotamment une dégénàescence vacuolaire et une

lllml;LlCtion lytiLlue des libres myocardiques paraissant plus fréquemment rctroll\'ée que dans

k;; aUlI',.'s myoCémliopathies [() 1].

I.'étude en microscopie électronique couplée a\ee les techniques histo-chimiques a

permis la mise en évidence de deux types de dép()ts intra-sarcoplasmiques. Si tous deux sont

positifs ù la coloration à l'acide périodique de Schitl:

l'un présente ulle structure chimique semblable il l'clic rencontrée dans les dégénérescences

mucoïdes ou basophiles el correspondrait ù des éléments cellulaires en voie de lyse:

l'autre. de structure lilamentcuse. de 50 Ù 70 angslrom de diamètre. de nature protéique. non

colore par les substances spécifiques des muccopolysaccharides est considéré comme une

protein,-' anormale r15].

(·,-'pemlant. k" lésions macroscopiques ,-'1 microscopIques apparaissent très hétérogènes, Il

peut n'c\:ister que des lésions libreuses. (HI seulemcnt des aspects intlammatoires_ ou mème très peu

de lèsions.\insi éll'parait une diilîculté L'sselltiL'11c : lél cièlssilîcation élllalomo-clinique de la MPP

~t1ors liu'elk constitue le meilleur clément de JHlsologie pour les autres myocardiopathies [15].

IX



6.8.3 - Classitication nosologique

I,':lllrihutintl d'une pl:lce llosolngiquL' preChL' ~\ 1:1 ;ovlPP s':I\ère dirtieik' et doit ètrL'

L'll\ ISdgée :'dr raplll)rt d l'ellsL'lllble lieS 111\ nC:Illliop:ltlliL'S al'jl:lrCml11L'l1l pril11iti\es [1'.' 1.

n.8.3./- (/msi{icafioll {/I/(/fO/11(H'/Ù,iqu(! d(!s Il1I'()C(m/iO(J(/I/lifS (/[Jpuœ/11/11mfprimifil'(!,\:

( )1' ,jistitlgue les :llïL'Clll\ll" algu~;" lili "llh~II~~U~;" L't le" dlll'ctlollS cl1rl1lliques Il'.' j.

6.S.J.I.1 - Affections aiglll:s ou slIhaigul's

6.8.3.1.1.\ - .\f1"()umlies

('l' ,\ lllt lie" ~lliectioll" du I11\OGIl'Lle L';lr~\(':LL;lïSL'eS IXlr ulle h~ pertrl1pl1ic du cœur et lIlle

dL'I:\illdllc, c~lrdiaLjue r~\pidL'l11ellt l'wgrL'ssi\ L'. "Ur\ell;lI1t S~1I1S C;llhL' ~lpp:lretltL' ct s'accompagtlant

lie le"i(lll~ :1t11l illl1~ll11l11~ll(llrL'S lieS librcs l11~nGll'lliLjLlL'S [-fil CL'I1l,tldanl. L'tl dehors de l'œd~mè

ItltèrslltlL'J etUI C(llhtltUL' 1;1 ksillil m\nL';mlilIUL' maIL'ure. nll Ilote quelque fois une ~ltteiIlLL'

fibrillairc minime [1.5 J.

\"sa som·ent. les m\ocardies reconnaissellt une cause précise et curable

(l1ypmitaminose B. anémie) [1-"1.

6.8.3.1.1.2 - Mvocarditcs

1 Iles regroupent toutes les inl1aml11atil1tls du myncarde [43]. Elles comportent. soit des

lésions inl1aml11atoires interstitielles. soit des lésions parenchymateuses ou l'association des

deux [1 -"]. Elles on t souvent une expression discrète (électrocard iographique souvent) dans un

tableau infectieux bactérien (typhoïde. diphtérie etc.). parasitaire (trypanosomiase par exemple)

ou toxique (cure d'émétine. de nitrothiasol. etc.) 1) -"1·

I.'L'\ l)!ution peut être bvorahle. mais bisse sou\ent une cicatrice fibreuse [15].

6.8.3.1.2 - Affections chroniques

6.8.3.f.2.1 - j\1vocordio[?Olhie chroni((lIe

I.a myocardiopathie "pril11iti\e" présente sou\cnt un tableau d'insutlisance cardiaque dont

1,1 rél!uctilln est de plus en plus difficile. 1"es lésions sont surtout des lésions libreuses massi\l~s

disséquant le myocarde ct e:\pliquant l'é\olution Lltak. Aucune étiologie ne peut être affirmée.

mais la réj'etition d'alrections aiguës peut être une cause de myocardiopathie chronique [15].
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6.8.3.1.2.2 - D/(!oc(lrdirc (J(lIï(;ro!c l'!7rOI7lI/l/C

("L':;l lille ~llr'ection trl's p<lrliculièrL' qu,,-' c,lr<lctéris"-'Ilt ks Iésiolls libreuses I1l<lSSl\es de

!'L'llcll)C<lr(k I.L· [.;['ic'IU cst celui cl'ulle ,Idi<lstolie cirnilC nu !:,auche. nu surtout bilatérale.

l'é\(liutinll L'st l:llJk ell quelquL's <lllllées.. \uculle étiolo!:,ie Ile peut étre retenue bien que des

k"j"11S illllllllll()\ll:-'c]UL'S. 11ellt<'lre d'nri!..'.ÎIlL' Il,lr~lsit,lire sllient suspectees rl)1-

6.S ..).2 - Place nosologi<)lIe de la VI pp

1'<llllll ces ,l'I'cTtil)IlS. Id \ Il>1' L'si 1] '\ 1

",)Jl tille :llleCl},m ,IIguë ou SUbdii-'-llë dnnt il !;IUt S<l\ l)ir si elk est une Ill\()eardie ou une

myocardite cl de quelle nature.

,,()it une lll\oGl!clln)xlthie chrollique ré\ éke dans le péripartulll.

1IlL' Il'est cL'j1elld<lnl p<lS ulle em\oc<lrLiitL' 11<1riéulle chronique. eneore qu'ellc puisse en ètl'l:

j'<lggr;:l\ ation Il :'\1·

7 - ETIOPATHOGENIE

l3iell que reconnue cOlllmc entité cliniquc. la c<luse de la MPP demeure obscure et

inccrtaine [7l Nous envisagerons succcssin.'mcnt les lésions Illyocardiques et les t~lcteurs de

décompensation clinique.

7./ - LESIONS 111YOCARDIQUES

7.1.1 - Myocardie

Certains auteurs classent la rvJJ>P dans le cadre des myocardies. Pour cela. ils évoquent

plusieurs l';:tcteurs 110uvant agir de 1:It;on isoléL' ou itératin-, sans cependant entraîner de lésion

Ill) ()eardique Illajeure.

7.1.1.1 - Facteurs hémodvnarni<]lIcs

[ 'Ih.' causc envisagée est l'augmcntation du \oluille sanguin et du débit cardiaque durant la

grossesse (1l1 le tra\ail. suivie du hrusque rctour clc la circulation utérn-placentaire dans le circuit

généml Il) 1·
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('l'll~lins aUk'urs africains 115. -.j·l. (l l) 1 ont é\nl]UL' le retentisscmcnt d'une Il\pcrtension

artérielle. ".lnnutl!i~lstnlil]ue. Ils il'ntl'Llt de deu:\ mdrL'-; de r~llsnns :

j'llllL'. C:l'ilknll\,lllgique. l'q I~I rL'l'rudeSCL'llce ~dl~\lJlI1il:IL' silllulldnée lk~ Ilypenensinns

anérielks l'tlk I~I \IPP 1151

i'~lutrl'. ciiniljUl', est Id L'On~WI~\tinn d~IJ1" le lkhlll llu pOsl-p~lnUI1l. d'une hypertcnsipn

~lrléril'h.: as: 1l1]'IOllldliljue l'l)U\~Ull prLTédL'r liL' llul'lllUCS selll~line" ~l llUelLJue~ Illnh I~l

,llnCILL' ,l'UIlL' \IPP 115. -1-1. ()'11,

"7.1.1.2 - Factcurs cndocriniens ct hormonaux

( c.:n~lIlb ~llilcurs 125. ='(11 nnt en\lsagl~:

k Il)k ,IL' Id dilllinutinn hruwle lie Id sécrétion ll.:stmgéniquc dans le post-partul1l. entraînant

unc hdi~"c de I~l cnntractilité IllY\1edrdique (dctinn tnnieardi~lquc dcs œstrogèncsL

iL' rôk liL' Id pmlaclinc qui. c:\pèrimenlaklllelll augllll'llll' le \nlul1lc sanguin circulant.

:\ucune c,mstatation precise ne permet cepcndnnt d'étayer l'hypothèse de troubles

!lmlllnnLlu:\ nu endl)criniens susceptibles cle déterminer une MPP [15].

7.1.1.3 - Facteurs métaboliques

Dans certains cas. on a évoq ué cles carences \i taminiq ues (hypovitaminose BI). des

~l\1émies. des hYPllKaliémies. cles hypomagnésémies r13]. des hypoprotidémies [32. 40] et cles

carences en sé léni UI11 [24].

Les auteurs dakarois insistent sur la I"réquenee de j'hypokaliél1lie qui. associée au déticit

en acide ~ldénosinc tri phosphorique ( .'\TP) serait considérée comme un facteur déclenchant. du

moins. comme un Llcteur t~l\orisant r15].

Le~ dosage~ de la \itamine BI nu de ses l,r\1duits de dégradation (acide pyruvique.

transeetola~e) n'ont pas été pratiqués de /zl<;on s\stém~ltiljue. Cependant. les traitèments d'épreuve

effectués ~l\ cc de~ d\1sCS ph~lrn1éle\1l\1giqlles de cette \il~lmil1l' Il'nnt pas entraîné de modifications

110tahles sur le eOllr~ é\olutif de la maladie 1151.
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I.e:-; :-;itll~\ti\)ns. relativcment rare~ I)l! ce:-; I~lcteurs métahp!iqucs ont été retroll\és ne

7.\.2 - \hocarditl'

l ', il" l' 1l d", L...... _ _

( \.'1 le J11~ i)(clrdite ppurrait ré:-;ulter de 1:IC[\.'L1r~ inlceti\.'lIx. lo;..:iques PU il11munoiogiques II 5J.

-:.1.2.1 - Facteurs infectieux

inketions chroniques latentes ou patcntes sunenucs au décours de la grossesse ont été évoquées

CPl11me cause de 0.IPP [15] :

(JrigillC ,'imlc : unc originc \iraJc prcsumée n'a pu être démontrée. En effet. aucune

:,,'cherche ne <est révélée concluante. mèl11e si quelques études [22. 78. 91] ont montré

llLl'llllc \IPP ]lou\'ait survenir après une infection \irale (en ['occurrence il coxsackies

\iru:-; 13).

L'association SIDA - MPP a été envisagée. Mais le rôle du virus HIV dans la genèse

de la maladie reste discutée [28. 45].

(JrigillL' (;o,linolihilill"e des études récentes Ill). 44] ont montré qu'une relation (d'ordre

clip[ogiquel pourr~lit e:-.:isté entre éosinollhiks ct \IPP.

(JriginL' l)({m.lirLlirc: aucune relation entre parasitos\.' et MPP n'a été démontrée jusqu'à ce jour

1151,

"



k I"(ik' dc l'uc\ !l)l'illL' "m Lill 111\ (lCdl"lk ,iL'I~lljl~1J11 (lli 1'~ILliun lk la di~ilalillc sur un mHlLardc

11\ I~( ,kil iCmllj LlL' Il:' 1 :

k l',,k ,ks hL'lcl-lllII11CliLJuL's lIlllisL'S c{)III"~llllmL'lll ll,'.ns la Ilrè\cnlil1l1 dcs aCCl1Uc!lclllcnts

l~rCI11~llLirCs l' -, :'h 1:

j'~il~L1" l)l~ltcrncl liL' COC~llnc 1h~ 1

1)~111S l'il11l11cnsc l11ajorité lks cas. tJll nc rL'trouh' p~IS ccs l~lctCurS. Scul leur rôle t~l\'orisalll

I~cut èlrL' l"L'lcnu

7.1.2.3 - Facteurs immunologiques

Fn b\'cur d'une myocardite imlllLlllologiquc plaident notamment les travaux de j'école

japonaisè de Sakakibma. i\ l'aide de hiopsies myocardiquès pratiquées in \'ivo et à intervalles

réguliers. ces auteurs ont décrit j'é\olution lks lésions myocardiqucs retrouvées en post-mortem.

Ce sont cu:.: qUI ont mis en é\'idcncc une substance protéique positive à la coloration à

l'acide i'ériociique de Schiff (PAS). intra-s~lrcoplasillique. considérée comme une protéine

anormale. mais dont la signilication pathogéllique reste hypothétique [15].

La théorie d'une réaction immunologiquc semble ètre j'hypothèse la plus intéressante.

t'ondée sur la constatation:

d'une rork augmentation des lymphocytes 1 hclpcr et du rapport T hclper sur T suppresseurs

(dont 1~1 t'onctioll apparatt défectueusc) pW. 91l

de j'e:.:istencc d'anticorrs antilll)lh.:ardiLJuL's circulants dirigés contre l'actinomysine [5'-f]

ou le muscle 1issc Il)O].

de dépôts interstiticls d'immunoglobulines ct de complément Pl.



IL':' résullJtS suggèrcnl Lin cont1il :lJltigcl1iquc :\U scin Lies cellules myocardiqucs.

~L'Conddirc ~l 1:1 prL':,encc d':1I11icmps dnlil1l\(lG1I"liL' I.L' liL'u Lie !'(lllnatilln dc ccs anlicorps prêle

CnCllrl' hCdUCOUP ,1 Liiscussi(ln Il:' 1 : s'd~IHI d';llllICllI1'S :1111Îm: \lcardiques spéciliques dc Id

ccllule 111: ocardiqllc clle-même ,) OLi d':1lI1rcs ;lI1ticllrps IHln spécitiques semblables ù ceu\, qui

IIltenicl111Cnl dan:' l'il1\ll!ution du l11uscle L1tL'rin cl 'lui lil)Llrr':lielll :I\oir une acliun croisée ':l\eC

les cclluks mYllGlrdiLJLleS ,) [,L'S Ilillërel1tcs L'\,:plic;ltll lI1S d\ :II1CCL'S Slll11lcs Slli\:lI1lCS [71 :

l'C'\I'lISllllln du ~:Sll'I11L' il11lllLll1it:me 111,:\leIl1L'! :III.\. :\llllgèllL'S liiacentaires (lU [(\:tau\, pllUrr,:ul

l'I1)-'.L'lldrLT la I()llnatillil d';lIlliullF':\ tnllii~l11L' 111\ ()L'':lrdiljuc.

dl1rCS i:lcl'llucllCl11cI1L l'il1\ lllUli\lll Llfwk lic l'u\L'Ius ':IU~:,lllL'lllC b liliLT;lliun d'dclinumysinc el dc se~

mét;ll'l Ji Îlcs. L'lllrainant Id 1()J')l1;llion 11':111l1C(lrpS ~l lrol1isme lllujours l11yocardiquc.

( c!icndant. cclte liléllric l1'e\,pliquc pas les GIS lie ;vIPP lkcoll\'erts pendant le dernier

trimcstrc lie la grtl:'scssc.

Illrs 1iL' la grosscsse. les moditicatiol1s Immunllaires (liées ù l'acceptation du fœtus dont le

patrimoine génétique est pour moitié différent) pourraient Iùciliter le développement d'une

myocardite virale ou permettre l\:\'pression d'un \irus latent dans les cellules myocardiques. Après

l'accouchement. les flmctions immunitaires se normalisent: la pathologie serait alors liée à une

réponse immunitaire exagérée contre l'antigène viral présent sur les tibres myocardiques.

Il 1~llIt signaler qu'une protéine anormale semblable ô cellc décrite par Sakakibara peut

ètre obsenée en dehors du péripartum. dans les ll1yocardiopMhies de cause connue [15].

7.1.3 - Lésions non spécifiq ues

Pllur certains auteurs et notamment Friedherg. la \11PP pourrait n'être qu'une coïncidence

entre gra\idité ct tra\ail d'une p':Jrl. ll1yocardillpathie aiguë ou chronique d'autre part. Peut-être

cependant. la J'Ill de la grossesse ct le lra\ail sn~lient-ils des Jücteurs de décompensation ou lks

l~lcleLirs lie révélation J'L1ne insullisance Gmli':lljUe qui app~lraÎt dans le péripartum [15].



1 n t~l\eur de cette hypothèse, il faut Iloter le C(l),Jctère (lssez hétérogène des lésions

,1iJsL'nL'<'> ~l j'(lutoj,sic d\eC en p~lrliculiL'r I~I llesl'l'il'til11l de Iésiolls libreuses massi\es très

c'~II,lClL'1i"[lqlle,s lk m:l1Gmliopathie chrolliquL' "JlI'imil\\e", I.orsqu'oll sait la j'ragilite dc

1\;lluilihrL' hémodYl1~1l1lique de ces malades, lll1 con(,:olt I~I j'llssibilité d'une asystoliL' déclenchée

i~;lr Id Iii, ,k Id gw"sessL' ou par le tl,I\'dil 'S, 1.'\ 1

7,] -- FJCTELRS DE DECOMPEI\iSATION CLINIQUE

[ ,1 \ IPP sL'r~lit 1.\ ré\l~latioll clilliqllL' d~IIlS iL' 1'(lst-l~èlnul11 d'unc insunisance l11yocardique

1d!Lï1 il' c'l IL'ldtl\L', c"\iSldllt che/ toute kl1lnlL' dans le 1'(lst-partll11l normal [10.1:2,1:11, Celtè

II1sul'jis;II1','c' 111: (lL;lrdillue latente d été obscnéè pdr lks dudes phono-mécanographiques [1-+].

c'Ch(lgl'lI~11Jques (lU p~lr impédancc thoraciquc [10. 1}1, Flic scmble é\oluer ù partir de la deu:\ième

SL'llldiIlL' \ cTS un rL'!()ur ~\ la normale dU deu:\ième OU troisième mois après l'accouchement.

('ct état pourrait résulter: de l'augmentation des résistances périphériques d du retour

\L'illeu.\. dl' la diminution de l'action tonicardiaque de l'n:stradiol (dont le taux chute) dans le

post-panul1l [1 (J. 1.2. 1:1],

I.d traduction clinique de la M pp serait due ~'l des j'acleurs variables:

états intbnU11atoires, infectieux. carences alimentaires. èxcès cie travail physique [la, 12. 13].

poussée tcnsionnelle liée ù des eoutumes traditionnelles du post-partum [25. 26, 41]

alimentation très salée et exposition à de très fortes chaleurs de l'ordre de 50° C dans des

l1l<lisons surcl1auftëes par des foyers pendant 6 Ù l X semaines, C'est le cas par exemple à

/aria dU Nigeria où la fréquencc de la MPP est de 1(Xl des accouchements,

la I1cCc?ssité de LICteurs de décompens~ltiol1 permet de comprendre que la MPP puisse ou

Ilon rCal'parailre am ~rossesses ultérieures [10, 12, 13].

('cllC hypothèse de 1~lctCurS de décompells~ltion clinique n'explique cependant pas

1'~lpl'arili()11 des cas a\émt 1\1ccouchement.



8 - EVOLUTION - PRONOSTIC

8./ - EVOLUTION

l 'nL' OhSel"\,ltion de ~ Ù () Illois p,lI'dil 11L'CL'SS,lIrL' P()ur ,tI"lilîllL'r ()U inlïrmer ln réversihilité

c()nlplèlL' ciL' l'dlleüinnjI2. ~71. Trois Ill()dc; l:\()luliL" S()lllIJ\)ssihk---:

S.l.l - (; lIl-riSOIl

I.d \11)1) ,-'e-l ulle m,tladie qui IK'UI ~u~'rll «(lll1plèlL'IllL'lll san~ ,lueUIlL' séquelle. ,Iutorisallt

l11él1le des ~n1SSL'S"L'S ultérieures. 1),lI1s CL' (d.S. UI1L' rL'eidi\ L' L'st possihle nnis r'll"L'. Cc n'est par

(\llllrL' l',le- le GIS:--I LI patiente a gmck des séquL'lles (,lrdi()lllegdiiL' 1,,11" e\:emple) [12].

S.f.2 - Passage ù la chronicité

('L'St une L;\olutioll séquelldire m,ll"quL;L' pdr lieS périodes d'd~grél\,ltion ct de rémissIon.

[<1 mortalité est elc\ée en cas de nouvelle grossesse 115].

Des complications sont possibles [7. 211 :

e()lllplications rythmiques: la plus fréquente est la tibrillation auriculaire. Mais des tlutters et

des tachycardies supra-ventriculaires pell\cnt être constatés.

accidents thrombo-emboliques. Cc risque est de~() 'Yo chez les patients ayant une fraction

d'éjection inférieure ù 30% [7].

8.1.3 - Décès

La rvlPP peut entraîner le décès. soit du l'oit d'unc insuftïsancc cardiaque irréductible. soit

du ~;Iit d'unc elllbolie pulmonaire ou céréhr'lle. ou d'unc arythlllie \entriculaire Ù l'origine de mort

suhitc 17. 12. 1.5].

8.2 - PRONOSTIC

1)'emhlée. il est impossible de prévoir l'é\olution Ù panir des manitestations cliniques [7]. Le

nOlllhre lk grossesses antérieures. l'aprarition des signes d\'am ou dprès j'nccouchement ne

semhlent pas intluencer le pronostic IR]. P"I" cOlltre. il semhlc d'dutnnt plus sévère que [a femme

est jeune L't de rdee hlanehe [X. 25. 2h. 27].



8.2.1 - A COli rt terme

~\)Ilt considérés commc élémcnts cie In~IU\~lis proIlU~,lC [-fOl :

~ Lill il1Lk'.\ carL!iu-tl1orLLciquc (leT) supériL'ur ,'1 ()J)() ,

- une rl',ILtion dl' r,ICcollrcisscmcnt (\:R) inlëriL'lIrc ,'1 1:'° 0 ,

IIIle 11\ )'\)prutidémiL' (puu\ant cunduire ~I li IlL' lr,lllspl~lI1t,lli\l/l L',mli<lquel

8.2.2 - ,\ long terme

IL' prollustic est cunditiunllé par id r<ll'ldité ~I\L'L' 1~ILjlk'lk SLTPl1t I)[lscl'\'és la disparition cles

signes ,k ,k?l;lill~1I1C" c,m!iaqllc ct le ,'ctIHII';\ 1111 IClllOnn,tl. \'Cnnettant ainsi de diftërencicr les

l'ormes p,;jorati\'cs de celles d'é\'ullitiun I:l\or~lhlc l il1" ,lèrériol<ltiun de la fonction cardiaque

(sUU\L'nt t:l1alcl est ù craindre Cil j'ahsence liL' régressiun lle I~l cardiomégalie <lprès si, muÎs de

traitel11L'llt 17],

9 - TRAITEMENT

Il se rapproche de celui de la cardiomyopathie dilatée idiopathique,

9.1 - REGLES HYGIENO-DIETETIQUES

9.1.1 - Repos au lit

Il doit être précoce et prolongé atin d'assurer la guenson. Walsh et Burch l'ont imposé

durant un an et même davantage et insistent sur J'elticacité de cette thérapeutique, Cependant, les

séries sui\'antes n'ont pas démontré que le maintien prolongé d'un repos au lit était nécessaire.

sauf dans les cas de myocardite documentée. De plus. une tdle mesure est difficile à appliquer en

prZltiquc courante [7. 12. 15].

9.1.2 - Restriction sodée

LIlcesttoujoursutiIcP,12.151,



9.2 - TRAITEAIENT N/EDICAMENTEUX

9.2.1 - Traitement classique

9.2.1.1 - Traitement digitalo-dillrétiqllc

Il \.':-;t p:lrtiLttlièrell1cJl[ indiqué. 1.,[ Ixc:-;cripti,)11 de digitaliquc sc révèle saliS lïsque

I,('mlanl LI !:cm:-;~c:-;:-;\..·. Il 1~IUl c\.'penddlll in:--i\kr "m lé! :-;uJ'\eillancl' régulière. clinique t'l

élellroc:l1'Liiographll)liL' el."i p():-;siblc lie" 1:111\ ',lllgllins de digltalinc clr. plusieurs cas

li'into\ic:lliol1liigiuiique 1,:\1'11\ I)\..'rsen:--ihilil\.' (llli \.'k 1':\I'I,,)rk~S 17. ~ll,

9.1.1.2 - Tnlitcl11ent vasodilMatellr

II L'sl SUIWul lIlik après 1':\l.:couclll'n1\.'l1l. qlldnll les r0sistances v<lscuiaires tendent à

auglllcnter. Lors etc 1,1 grossesse. J'hyLiral:vinè CSl préJërée aux inhibiteurs de l'enzyme de

CO!1\erSlOn (Ile) ljui tra\'erSenl 1:1 barrière 1,lac\.'lllaire (risque d'anurie ct de mort foetale).

Cependant. leur utilisation (inhibitcLll's de l'cll/Yl11e de cOll\ersion) peut être justifiée en cas

d'inefficacité de l'hydralazine et est légitime dans le P"5t-partum [7. 2] J.

9.2.1.3 - Traitement anticoagulant

l'ne anticl1agulation efticace estjustiliéc par la li'équence élevéc des embolies systémiqucs

et pulmonaires ct cc. tant que la cardiomégalie persiste. Elle est donc particulièrement indiquée en

cas d'altération sé\ère de la fonction systolique. de mise en évidcnce d'un thrombus intra-eavitaire.

ALI cours de la grosscssc. l'utilisation d'héparine sous-cutanée est conseillée car ne traversant pas

la barrière rlacentain:~. L'anticoagulation est contre-indiquée lors du travail et dans le post-partum

immédiat (risque hémorragique accru) [7. 211·

9.2.2 - Autres traitements

9.2.2.1 - Traitement imm unosupprcsseur

I:n l'absene..: de réponse au traitcment con\entiullnel. une biopsie cndomyocardique doit

ètrc pratiquée le plus lôl possible après le déhul des s~mptC)mes (deux semaines au plus tard) ù ]a

recherche de signes histologiques de myocardite. Cet examen représente un préalable

indispensable pULIr ('ngager un traitemcnt illllllllnosLlppn:sseur i corticothérapie par exemple). Ce

traitement semble particulièrement bénéfique dans L1ne myocardite ct cc. d'autant qu'il est institué

précocement p. ~ 11.



Dans ccrtai ns cas. le traitcment imm lInosupprcsscur n'a pas lit it ses preuves et ne saurait

dnne êtrc recnllllllélnck cn routinc p. 211.

9.2.2.2 - Traitement antiarvthmique

l 'nl' ~Ir\ thl11il' \l'ntlîcllILlire IllCnLl(;élllle pl'L1l êlre IrailL~e IXlr !'amil1ll,lronc l1U lc::; hétLl

hll1quanlS.ne lihrillalioll éluricuiélirc rl'l/llien cssentiellemcnt ks liigilaiiqucs Cil l'ahsence d'un

s\ndrol11c llc \\'()II' I\lllinslln Whitc (riSLJlIl' dc lihrillation \ cnlriculLlirc 1 qui justitierait alors

l'utilisation du \CI'Llpalllil (qui cst aussi utile I~OLII la lùlllctinn dcs tach:- cardiesjollctionnelks) [7].

9.2.2.3 - Traitement béta-bloquant

l)cs réc-lIltLlts cncourageants ont l'té r,lppl)rtl's cllncellwnt le [lallell1cnt par héta-hloquants

dcs 111:- ocardiopathiL's dilLltéès idil1palhiqlles 171. ,\clllcllemenl. plusieurs L~tudes ont m0ntré le

bénéticc des béta-bloquants (Cihis. Canùlilnl) cbns le traitement dc l'insuf1ïsance cardiaque

chronique [30. 37]. Déiù. en 1980. Morcyr8 rapport8it le cas d'une patiente qui s'était remise

complètement de sa \IPP quinze mois après. d œ. après adjonction de propanolol au traitement

Cllnvelltionnci habituel [641.

L'utilisation des béta-bloquants dans le traitement de la MPP demeure cependant rare et.

aucune étude spécifique de la question n'est disponible.

9.3 - TRAITEMENT OBSTETRICAL

Ll1rsquc la fvlPP survient dans les derniers mOlS de la grossesse. une césarienne est

pratiquée quasi systématiquement. soit du I~lit de la gré1\ité de l'état clinique de la mère, soit du

lait d'une sl1uffrancc fl1~talc (7].

l.a prise en charge péri-opL'ratoire de la mère deHa se taire dans une unité de SOll1S

intensif'> mec administration du traitel11enll11édical habituel [7].

Ln cas d'elTllndrclllcnt dc la lùnction \l..'ntriculaire géluch\.:.'. une transplantation cardiaque:

urgente s'LI\èrc nécessaire 140].



9.4 - TRANSPLANTATION CARDIAQUE

I.l.' d01ai elltre le début des sympt()mes ct la transplantation cardiaquc varie entre deLI\

.semaillcs d deu" ails a\cc LlIlC 1ll0Venlll.' dc lleU,\ nwis. Oll rcticllt deu:; circonstances

dillélLl1tcs 17] :

11·: tllS I'I:llltalil111 cardi:ILJlIC urgellll.' 1:ICl.' a lIl1 uhleau dramatlLJue a\l.'C lIne rOllclion

\l.'lltricLliaill.' g;lllClll.' etlomlrl.;l.' dh()utissdllt ;\ LI Ill.' ;lssislancc \cnliiat()ire Cl/OU circulatoirl.'

(h;tll()11 lle (('Illrc I~LllsiOIl. \entriclIics arti Ilcieh J.

tr;uhl,l,llll:ltioll cardiaLJul.' !'rogx:lIl1mce l!c\anl Ulll.' lkLlillancc cardiaquc d'aggnl\ation

ilTL'\ l.'rslhlc malgré IOules Ie.s appnlchl.'s thérapeutiques. \ compris les plu::; agressl\es

(IIllIllLllll)SL'I'prcssl.'LIrs).

\ I;lihcurellsenK'Ilt. la transplanlalilH] cardiaque dans LI i'vlPP :

cst élssociée ù un nsquc importanl d'échcc c:\pliqué par la li'équence éle\ée des rejets [40. 53.

741 (d'autant plus élevée quc le recevelll' l'st jeune) intervenant dans les six premiers Illois et

particulièrement dans les myocardites documentées (mortal ité plus précoce et plus importante J.

est restreinte par le nombre limité de donneurs compatibles en raison d'une immunisation

consécuti\e ù l'exposition aux antigènes ro:taux [7].

l.'st associée ù un risque infectieux [53. 74].

\l:t1gré la possibilité de ces rIsques. le taux de survIe a ell1q ans est satisfaisant et

identique èn cas de myocardiopathie du péripartulll ct de myocardiopathie dilatée [53, 74].

9.5 - PREVENTION

fk l1olllbreu:\ autcurs ont observé li lie les kmmes ayant présenté une MPP sont sujets à

une l'l'chute de mécanisme mal élucidé. ù j'occasion d'une nouvelle grossesse [7]. Le risque de

récidiw l.'st lilibk lorsque les dimensions ct la fonction cardiaques sc sont normalisées [23 J.

I.'attitude du praticien sera fonctiol1 dc l'améfioration clinique. de la persistance ou non

d'lIne cardiol1légalie. qui cOllstituent les meilleurs indices prévisionnels d'une évolution sévère.



1hll1S iLs cas où sont constatées. dans les six Illois. UIlC norm~llisation de l'examen clinique

<..,[ lIll<..' re~ressi(ln totale de la c~mliolllégali<..'. une IHlll\ <..'i k ~r\)ss<..'ss<..' 'CI,I cn\isageable 17] :

dprès un rccul millimum dc dl'lI\. .1I1S (l('lllr~\Ceplil)ll lL'11111\lr:liL'I.

sous résenc d'unc é\alualÎon de la perll)rmanCc Ill~((clrdiqu<..' J l'd'fort. d'une surveilbnce

cliniquc ct éclll1graphique rapprocllL'e.

1)~111S l<..'S c\)nditions. Id [)Iupill't ll<..", ;ILII<..'urs r:q,!,(\rlL'llt ,k, ;rosscsscs salls l:umplication

11l~llel·ncilc. III In::tak. l'Il rL'CoIll1l1~llldant 11ll{;11111llCllt ,il'" l'il:lS<..'S dl' :L'jl( IS cl une modération des

~lcti\ilés I,hysiqucs,

UiL'1l é\iC!cl11mcnt. les jXllielllCs SC!"(lnt pré\'cllu<..':-> ,lu risqu<..' ,le rechute ct de la nécessité

d'un é\ c11luci a\ortcment thér~lpeutiquc dès la ,iétcctilln des premiers signes de

cl ysfo nc li Il nne ment card iaq uc,

Par contre. dans la situation il1\crse avcc cm\ioméga!ie persistante. ulle nomelle

grossesse s'associe ~lun risque de décès Jl1~lternej avoisinant 50 0
0,

l:ne contraception permanentc ou une stérilisatiun définiti\e sont alors justifiées et ce.

d'autant que la patiente est multipare,

L'usage des contraceptifs oraux étant contre-indiqué cn raison du nsque thrombo

embolique, la plupal1 des auteurs préconisent une résection tubair"'. Unc telle attitude est bien

souvent mal acceptée par les patientes et kur entouragc. Illltamment en milieu africain. Si la

patiente \'clwit à débuter une grossesse. il scrait licite de lui proposer un avortement thérapeutique.

l'Ile nouvelle grossesse est l'orLemcnt déconseillée chez les patientes ayant bénéficié d'une

transplantation cardiaque. ll1éme si des GIS liL' grossesse uikrieurc ~l\CC accouchement sans

cOl1lplication ont été rapportés p~lr cert:lills auteurs 17. \~. ~l)l,

~I



OBJECTIFS



1 - OBJECTIFS DE L'ETUDE

1 - OBJECTIF GENERAL

I:ludier les aspects épidémiologilfues. cliniqucs d évo!utiLs de la myocardiopathie du

péripartul1l Cil milieu hospitalier ù Ouagadougou.

2 - OBJECTIFS SPECIFIQUES

:::.1 Décrire le \'l'\llil épidémitliogique dl's fel11mes présentant Ulle m)oeardiopLlthie du

péripartllll1.

:::.2 - Rapporter les circonstances de cléeoll\ertc dl' cette :lIlection.

2.J - Décrire l'é\tllution de la myocardiopathic du péripartum.

:::.4 - 1den ti tier les j~lcteurs pronostiques.





Il - METHODOLOGIE

1 - CADRE D'ETUDE

L'étude a été réalisée dans le service de cardiologie du CHN/YO de Ouagadougou. Ce

service <l une capacité d'accueil de 28 lits pour 5 médecins cardiologues. un attaché de santé. 11

infirmiers. 3 filles de salle et 3 brancardiers. Il reçoit en moyenne 455 malades par an en

hospitalisation ct 845 malades en consultation externe.

Chaque médecin assure done des consultations externes pour les malades sortants et les

malades adressés par d'autres confrères.

2 - MATERIEL ET METHODES D'ETUDE

2.1 - Type d'étude

JI s'agit d'une étude rétrospective ayant porté sur une période de 5 ans. allant du 1'"

janvier 1994 au 31 décembre 1998.

2.2 - Patientes

Nos cas ont été recrutés à partir des registres d'hospitalisation et des registres de

consultation des médecins du service. Les patientes pour lesquelles l'évolution n'avait pas été

évaluée (perdues de vue) et qui disposaient d'une adresse précise ont été convoquées par voies

postale ou téléphonique. Ainsi, celles qui ont répondu à l'appel ont bénéficié d'un examen

clinique et d'explorations complémentaires (ECG, Echocardiaque. Radiographie thoracique).

2.2.1 - Critères d'inclusion

Ont été incluses dans l'étude, toutes les patientes ayant présenté:

une insuffisance cardiaque survenue au troisième trimestre d'une grossesse ou dans les six

premiers mois après l'accouchement, associée à.

llne cardiomégalie radiologique (lCT>O.50) et/ou un aspect échocardiographique de

cardiomyopathie dilatée (dilatation dll ventricule gauche. absence d'épaississement des parois

ventriculaires, altération de la fonction systolique du ventricule gauche).
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2. 2. 2 - Critères d'exclusion

Ont été exclues. celles ayant présenté:

des antécédents cardio-vasculaires d'hypertension Ltrlérielle. dc cardiopathie valvulaire.

ischémique ou congénitale.

une Ltnémie sévère avec un taux d'hémoglobine intërieur à 8 g/ dl.

une pathologie cardiaque décelée ayant Ic troisième trimestre de la grossesse.

une hypertension m1érielle (pression nJ1érieilc supérieure à 140/90 nun Hg) durant la grossesse.

une étiologie pouvant expliquer la défaillance cardiaque.

2.3 - Collecte des données

Les données ont été recueillies sur une tiche de collecte conçue à cet effet (confère annexe 1).

Sur cette fiche figurent les di1férents paramètres pris en compte dans l'étude.

2.4 - Méthodes dl étude

2.4.1 - Quelques définitions opérationneHes

2.4.1.1 - Parité

Nous avons distingué 3 groupes de patientes en fonction de la parité:

les primipares représentées par les femmes qui ont eu un seul accouchement.

les paucipares représentées par celles qui ont eu 2 à 3 accouchements et

les multipares par celles qui ont CL! au moins 4 accouchements.

2.4.1.2 - Variation saisonnière

Nous l'avons appréciée en distinguant 2 saisons:

la saison sèche qui couvre la période allant de Novembre à Avril et

la saison pluvieuse couvrant celle allant dc Mai à Octobre.

Le mOlS de survenue de la maladie il été obtenu par l'étude systématique des dates

d'accouchement et d'Ltpparition du premier signe.
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2.4.1.3 - Groupes socio-économiques

Les patientes ont été réparties en 4 groupes socio-économiques définis par le statut

professionnel et/ou le niveau d'instruction. Les femmes au foyer ont été assimilées au groupe de

leurs conjoints. Les hommes retraités ont été classés dans leur groupe d'origine. et les femmes

célibataires sans profession dans le groupe 4. Ces 4 groupes sont:

groupe 1 (GI) : cadres supérieurs de l'état ou du secteur privé. commerçant de l'import

export.

groupe 2 (G2) : agents de l'état ou du secteur pri\'é. de ni\'eau d'instruction équivalent au

secondaire. commerçants moyens.

groupe 3 (G3) : Ouvriers et manœmTCS

groupe 4 (G4) : Paysans et travailleurs occasionnels des vilJes (niveau socio-économique

bas).

2.4.1.4 - Délai de consultation (en Cardiologie)

On entend par délai de consultation. le temps écoulé entre le début de la maladie et le

début de la prise en charge en cardiologie.

2.4.1.5 - Durée d'installation du tableau clinique

C'est le temps écoulé entre les premières manitèstations cliniques de la maladie et les

stades III ou IV de la NYHA.

2.4.1.6 - Mode d'installation du tableau clinique

Nous en avons distingués deux en fonction de la durée d'installation:

le mode progressif où la durée d'installation est supérieure à deux semaines.

le mode aigu ou subaigu où la durée d'installation est in±ërieure ou égale à deux semaines.

2.4.2 - Explorations paracliniques

2.4.2.1 - Radiographie thoracique

La radiographie thoracique de face a permIs de calculer l'index cardiothoracique, de

rechercher des signes de surcharge pulmonaire (congestion vell1euse pulmonaire, œdème

alvéolaires) et des signes d'épanchement pleural liquidien.
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La cardiomégalie a été définie par un ICT > 0.50. La valeur de l'ICT a été exprimée par

un indice va à V4 [46] comme l'illustre le tableau 1ci-après:

TABLEAU 1: APPRECIATION DE LA SILHOUETTE CARDIAQUE SELON L'ICT

EXPRll\lE EN INDICES

~NDICESJ SILHOUETTE -CARDIAQUE l VALEURICT
1

VO Cœur de volume normal ICT:s 0,50

VI Cœur légèrement augmenté de volume 0,51 :s ICT :s 0,55

V2 Cardiomégalie certaine mais modérée 0.56 :s ICT :s 0,60

V3 Gros cœur 0,61 :S leT :S 0,65

Tl'ès gros cœur dont le bord gauche affleure la paroi

V4 thoracique ICT> 0,65

2.4.2.2 - Electrocardiogramme (ECG)

L'ECG standard de repos (12 dérivations) avec une vitesse de déroulement du papier à 25

mm/sec .1 permis:

- cie préciser le rythme et la fréquence cardiaque,

- de rechercher des troubles du rythme (extrasystole auriculaire. extrasystole ventriculaire,

fi brillation auriculaire. f1utter. etc... ).

- de rechercher des troubles de la conduction (bloc de branche, bloc auriculo-vevtriculaire

etc ... )

- de rechercher des troubles de la repolarisation (ondes T d'ischémie sous-épicardique, ondes T

plates etc ... )

- de rechercher une hypertrophie (hypertrophie auriculaire gauche, hypertrophie ventriculaire

gauche par le calcul de l'indice de Sokolow - Lyon: SV 1 + RVs ou RV6)

- de préciser l'axe du cœur (axe de QRS).
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2.4.2.3 - Echocardiographie

Elle a été pratiquée sur des appareils réalisant les modes temps-mouvement (TM) et

bidimensionnel (2D). Les paramètres étudiés ont été les suivants: le diamètrc télédiastolique du

ventricule gauchc (DTD VG). le diamètre télésystoliquc du ventricule gauche (DTS VG).

l'épaisseur de la paroi postérieure (EpPP). l'épaisseur du septum inter-ventriculaire (EpSIV). la

fraction de raccourcissement (FR). la masse ventriculaire gauche (MVG). le diamètre de

l'oreillette gauche (DOG). le diamètre du ventricule droit (DVD).

[.es mesures ont été faites selon la convention de Penn [35].

La fraction de raccourcissement (FR) appréciant la fonction systolique du ventricule

gauche a été calculée selon la formule sui vante:

FR (%) = DTD VG - DTS VG

DTDVG

1.<1 masse ventriculaire gauche ('vlVei) Cl été calculée selon la formule de Devereux et

Reicheck [36] :

MVG (en gramme) = 1.04[ (DTD VG + EpSIV + EpPP) - DTD VG' ] - 13,6

En outre. les structures valvulaires ont été analysées, et un épanchement péricardique ou

un thrombus intra-cavitaire recherchés.

L'absence de Doppler n'a pas permis de mesurer les pressions cardiaques ou artérielles

pulmonaires.

2.4.2.4 - Biologie

I"e bilan biologique qui n'était pas systématique. 111 identique pour toutes les patientes

comprenait:

la sérologie VIH (demandée par le praticien selon Ics cas).
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Elle a été retenue positive lorsque deux tests ELISA étaient positifs, ou lorsqu'un test

ELISA positif était confirmé par le Western Blot.

l'ionogramme sanguin (natrémie. bliémic. calcémie. magnésémic)

la protidémie

j'uricémie

l'hémogramme.

la créatininémie (ou j'azotémie pour les patientes qui n'ont pas eu de créatininémie).

Les résultats ont été analysés qualitativement selon les normes du laboratoire

médical.

2.4.3 - Surveillance évolutive

2.-U.I - A la plU1SC hospit~IJièn~

Elle a été essentiellement cliniq lie. basée sur les stades de la NYHA :

T Stade 1: Cardiopathie n'entraînant aucune limitation de l'activité physique.

r Stade 11 : Diminution modérée de l'activité physique Les signes fonctionnels n'apparaissent

que pour les efforts les plus intenses de l'activité ordinaire.

r Stade III : Diminution importante de l'activité physique. Les signes fonctionnels surviennent

pour les efforts minimes de l'activité ordinaire.

}- Stade IV: Impossibilité d'avoir une activité physique sans gène. Les signes fonctionnels

Sont présents au repos et s'accentuent au moindre effort.

Ainsi, j'amélioration clinique a été définie par le gal11 d'au moms deux stades de la

NYHA. Le délai d'amélioration clinique a été assimi lé à la durée d'hospitalisation.

Dans certains cas, la surveillance a été également radiographique, permettant ams\

l'évaluation sous traitement de la cardiomégalie.
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2.4.3.2 - A la phase post-hospitalière.

lfll délai d'al] IllPills ~ mois de sui\i a été retenu pour pouvoir juger de l'évolution post

hospitalière. Les malades qui n'ont plus été revues en consultation après leurs sortie d'hôpital ou

les malades dont le suivi a été intërieur à 3 mois ont été considérées comme des perdues de vue.

L'évolution n'a donc pu être précisée chez ces malades.

La surveillance évolutive a été clinique (Stade NYHA) ct parac1inique (Radiographie

thoracique de face. ECG. Echocardiographie).

Lcs patientes pour lesquelles nous n'avions pas d'élémcnts cliniques ou paracliniques

après leur sortie d'hôpital et qui disposaient d'une adresse précise ont été conviées à se présenter

à l'hôpital. A cet effet. une lettre d'invitation (confère annexe 2) leur a été envoyée par voie

postale. Celles qui ont répondu à l'appelant bénéficié d'un examen clinique et d'explorations

complémentaires (ECG .. radiographie thoracique de face. échocardiographie).

Pour d'autres qui n'ont pu effectuer le déplacement. des renseignements les concernant

nous ont été communiqués par voies postale ou téléphonique.

En fonction des données cliniques et pmac1iniques. 3 modalités évolutives ont été retenues:

la rémission complète (Re) définie par la disparition des signes cliniques (stade l de la

NYI-IA) avcc normalisation radiographique (lCT < 0.50) et/ou échocardiographique

(cavités cardiaques non dilatées. FR:.:. 28%. parois non épaissies).

la rémission incomplète (RI) définie. soit par la disparition des signes cliniques avec

persistance d'une cardiomégalie et/ou d'anomalies échocardiographiques (rémission

incomplète asymptomatique), soit par des épisodes de rechute des signes cliniques (stades III

- IV de la NYHA), sans contrôle radiographique et/ou échocardiographique (rémission

incomplète symptomatique)

Il' décès.
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Enfin, nOLIs avons recherché des facteurs pronostiques en comparant les données

épidémiologiques. cliniques et paracliniques des ndJdcs en rémission complète et des malades

en rémission incomplète ou décédées.

2.5 - Traitement des données

l,a saisie ct l'analyse des données ont été effcctuées sur un micro-ordinateur personnel à

l'aide du logiciel Epi-info. Version 5.04.

La comparaison des valeurs moyennes exprimées par la moyenne ± écart type, et des

proportions. a été faite par les tests paramétriques du Chi carré de Pearson et du test exact de

Ficher.

Le seuil de signification pour l'ensemble des tests a été de 0.05.

40



RESULTATS



1I1.-.RE5ULTAT5

l-ASPECTS EPIDEMIOLOGIOUES

Au totaL 43 dossiers ont été retenus.

1.1.-. Répartition selon l'âge

L'âge moyen de nos 43 patientes a été de 28.65 ± 7.46 ans (extrêmes 18 - 43 ans).

La classe modale a été la classe d'âge de 25 - 29 ans avec 15 cas, soit 34,9 %.

La figure 1 ci-après présent

e la répartition des patientes selon la clusse (l'âge.

o
0..

Classes <l'âge

Figure 1: Répartition des patientes selon la classe d'âge
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1.2 - Facteurs socio-économiques

1.2.1 - Répartition selon la résidence

Dans 30 cas. soit 69.8%. les patientes résidaient en milieu urbain et dans 13 cas. soit

30.2% ell milieu rural.

1.2.2- Répartition selon le groupe socio-économique.

r~a répartition des patientes selon le groupe socio-économique a été la suivante:

groupe] : 2 cas (4.7%)
groupe 2: ]2 cas (27.9%)

- groupe 3: 8 cas (18.6%)
- groupe 4: 21 cas (48.8%)

Le groupe 4 (niveau socio-économique bas) était le plus représenté.

1.3 - Répartition selon la Saison.

La MPP est survenue dans 26 cas. soit 60.4% pendant la saison sèche ct dans 17 cas.

soit 39.6% pendant la saison pluvieuse.

1.4 - Antécédent de MPP
Chez nos 43 patientes. aucun antécédent personnel de MPP n'a été retrouvé. Seul un cas

d'antécédem familial de MPP (MPP chez la ~()èur aillée) il été signalé.

1.5 - Facteurs obstétricaux

1.5.1 - Répartition selon la parité

La parité moyenne de nos 43 patientes a été de 3.70 ± 2,41 (extrêmes 1 - 9). Les

paucipares étaient les plus représentées avec 18 cas (41.90%) : venaient ensuite les multipares et

les primipares avec respectivement 17 cas ( 39.5%) et 8 cas (18,6%).

1.5.2 - Gestité et Gémellité

La gestité moyenne de nos 43 patientes a été de 3.36 ± 2.82 (extrêmes 1 - 12). Une

grossesse gémellaire a été notée dans 6 cas. soit 13.95%.

1.5.3 - Déroulement de la grossesse

La grossesse a été conduite sans problème ù terme avec une délivrance par voie basse

dans 41 cas. soit 95.3%.
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Dans les 2 cas restants (4,7%), elle a été marquée au troisième trimestre, d'une part, par un

accident gravido-cardiaquc (oedème aigu du poumon) ayant conduit à une césarienne, d'autre part. par

une dyspnée paroxystique noctume. Dans ce dernier cas. l'accouchement a été fait par voie basse.

1.5.4 - Etat de l'enfant au moment du diagnostic

Dans 42 cas. soit 97,7%, j'enfant est né vivant. Seul un cas (2,3%) de mort-né a été noté.

1.6.-.Traitements reçus avant la prise en charge en cardiologie

Sur les quarante trois (43) cas colligés. la notion de traitement avant l'admission a été

précisée chez vingt-quatre (24) patientes. Ainsi avons-nous noté une prédominance des

antibiotiques avec 8 cas (33.3°;(j) ; vcnaicl1l ensuite les traitements traditionnel et médical non

précisé avec chacun 5 cas (20,8%).

Le tableau II ci-après présente la répartition des traitements reçus avant la prise en charge

en cardiologie.

TABLEAU II : NATURE ET FREQUENCE DES TRAITEMENTS REÇUS AVANT LA PRISE

EN CHARGE EN CARDIOLOGIE CHEZ H PATIENTES

TRAITEMENTS REClIS EFFECTIFS FREQUENCES(%)

Antibiotiques 8
..,.., ..,
.J.J,.J

Traitement traditionnel 5 20,8

Traitement médical non précisé ;; 20,8

Anti-tussifs '"' 12,5.~

Diurétiques '"' 12,5.~

Antipaludécns '"' 12,5.J

Corticoïdes
..,

12,5-~

Digitaliques 2 8,3

Vasodilatateurs 2 8,3

Fer 2 8,3

Anti-asthmatiques 1 4, l

Potassium 1 4,1
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2 - ASPECTS CLINIQUES

2.1 - Délai de consultation en cardiologie

Le délai de consultation a été en moyenne de 73,21 ±83,62 jours (extrêmes 2 - 360 jours).

La consultation a eu lieu dans 10 cas (46.5 %) dans les 30 jours qui ont suivi l'apparition

du premier signe.

Le tableau III ci-après présente la répartition selon le délai de consultation.

TABLEAU III: REPARTITION DES 43 PATIENTES SELON LE DELAI DE

CONSULTATION

DELAI DE CONSULTATION EFFECTIFS FREQUENCES(%)

0- 30 jours 20 46,5

31 - 60 jours 10 23,3

> 60 jours 13 30,2

Total 43 100

2.2 - Délai d'apparition des premiers signes et chronologie par rapport à

l'accouchement

Les premiers signes sont apparus dans 41 cas. soit 95,3% après l'accouchement. Dans les 2

autres cas (4,7%) . les signes sont appams respectivement 2 jours et 30 jours avant l'accouchement.

Le délai moyen d'apparition des premiers signes après l'accouchement a été de

32,30 ±31,76 jours (extrêmes 2 et 150 jours). Les signes sont apparus plus fréquemment dans le

premier mois du post-partum avec 28 cas, soit 65.1 %.

La figure 2 ci-après présente la répartition selon le délai d'apparition des premiers signes.
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Figure 2 : Répartition selon le délai d'apparition des premiers signes par rapport il
l'accouchement

2.3 - Mode d'installation du tableau clinique.

L'installation du tableau clinique a été progressive clans 30 cas (69.8%) et aiguë ou

subaiguë dans 13 cas (30,2%).

La durée d'installation du tableau clinique a été en moyenne de 3,85 ± 2,08 jours

(extrêmes 2 - 9 jours) pour les formes aiguës ou subaiguës contre 9,8 ± 6,4 semaines (extrêmes

2,8 - 21 A semaines) pour les formes progressives.

Le tableau IV ci-après présente la répartition selon la durée de la période d'installation.



TABLEAU IV : REPARTITION SELON LA DUREE DE LA PERIODE D'INSTALLATION

DUREE DE LA PERIODE D'INSTALLATION EFFECTIFS FREQUENCES(%)

Durée d'installation s 2 semaines .. 13 30,2

2 semaines < durée d'installation::;; 4 semaines 5 11,6

4 semaines < durée d'installation s 9 semaines 14 32,6

9 semaines < durée d'installation s 14 semaines 1 2,3

14 semaines < durée d'installation::;; 19 semaines g 18,6

19 semaines < durée d'installation S 24 semaines 2 4,7

TOTAL 43 100

2.4 - Signes fonctionnels

La dyspnée et la toux notées respectivement dans 43 cas (100%) et 32 cas (74,4%) ont

été les signes fonctionnels les plus fréquemment rencontrés.

Le tableau V ci-après présente la répartition des signes fonctionnels selon leur fréquence.

TABLEAU Y : REPARTITON DES SIGNES FONCTIOi\;\ELS SELON LEUR FREQUENCE CHEZ
LES 43 PATIENTES

SIGNES FONCTIONNELS EFFECTIFS FREQUENCES(%)

Dyspnée 43 100

Dyspnée stade IV 35 81,4

Dyspnée stade III 8 ]8,6

Toux 32 74,4

Orthopnée ') ., 53,5-'--'

Précordialgies 16 37,2

Hépatalgie d'effort 11 25,6

Palpitations 4 9,3

Dyspnée paroxystique nocturne
.,

7,1

Hémoptysie
.,

7.1
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2.5 - Signes physiques

La tachycardie et les œdèmes des membres ÎntërÎeurs notés chacun dans 37 cas (86%)

ont été les signes physiques les plus fréquemment rencontrés.

Le tableau VI ci-après présente la répartition des signes physiques selon leur fréquence.

TABLEAU VI : REPARTITION DES SIGNES PHYSIQUES SELON LEUR

FREQUENCE CHEZ LES 43 PATIENTES

SIGNES PHYSIQUES EFFECTIFS FREQUENCES (%)

Tach\C:mlie ;'7 86

Oedèmes des membres intërieurs 37 86

Hépatomégalie 29 67,4

Reflux hépato-jugulaire 28 65.1

Bruit de galop gauche )" 53,5_J

Râles crépitants 17 39.5

Turgcscence spontanée des \'cines.i ugulaircs 13 30.2

Souft1e fonctionnel d'insuffisance mitrale 10 )" )_J,_

Chiffres tensionnels élevés dans le post-partum 10 )" )
--'~-

Assourdissement des bruits du cœur 9 20,9

Ascite 9 20,9

Signe de Harzer 2 4.6

Souft1e fonctionnel d'insuffisance tricuspidienne 1 ) "_,J

2.6 - Type d'insuffisance cardiaque

Une insuffisance cardiaque globale a été notée dans 30 cas (69.8%) et une insuffisance

ventriculaire gauche dans 13 cas (302(%). Aucun cas d'insuffisance cardiaque droite pure n'a

été relevé.
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3 - ASPECTS PARACLINIQUES

3.1 - ECG

Un ECG a été réalisé dans 37 cas. soit 86,04%.

3.1.1- Anomalies électrocardiographigues.

La tachycardie sinusale et les troubles de la repolarisation (ondes T d'ischémie sous

épicardique) notés respectinment dans )6 cas. soit 97.:1% ct dans 34 cas. soit 91,9% ont été les

anomalies électrocardiographiques les plus li'équemment rcncontrées.

Le tableau VII ci-après présente la répartition des anomalies électrocardiographiques

selon leur héquence.

TABLEAU VII: REPARTITION DES ANOMALIES ELECTROCARDIOGRAPHIQUES SELON LEUR

FREQUENCE DANS LES 37 CAS

1

ANOMALIES ELECTROCARDIOGRAPHIQUES EFFECTIFS FREQUENCES (%)

Tachycardie sinusale 36 97,3

Troubles de larepolarisation (ondes'r d'ischémie sous-épicardique) 34 91,9

Hémibloc antérieur gauche
..,

8,1-'

Hypertrophie auriculaire gauche
..,

8,1.)

Hypertrophie ventriculaire gauche
..,

8,1-'

Déviation axiale gauche 2 5,4

Hypertrophie bi-auriculaire 1 2,7

Extrasystolie auriculaire 1 2,7

Extrasystolie ventriculaire 1 2,7

Hémibloc antérieur gauche-HypeItrophie auriculaire gauche 1 2,7

3.1.2 - Fréquence cardiaque (à J'entrée)

Chez nos 43 patientes. la fréquence cardiaque (dont 37 ont été précisées à l'ECG et 6

cliniquement par la prise du pouls) a été en moyenne de l Il ± 15 battements par minute

(extrêmes 84 - 154 battements par minute).
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La Jl'équence cardiaque était comprise dans 25 cas (582%) entre 100 et 120 battements

par minute.

Le tableau VIII ci-après présente la répartition selon la fréquence cardiaque.

TABLEAU VIII: REPARTITION SELON LA FREQUENCE CARDIAQUE DANS LES 43 CAS

FREQUENCE CARDIAQUE EFFECTIFS FREQUENCES(%)

< 100 7 16,2

100 - 120 7- 58.2,-)

121 - 140 9 21

> 140 2 4,6

Total 43 100

3.2 - Radiographie thoracique de face

Une radiographie thoracique de face a été réalisée dans 38 cas, soit 88,37%.

3.2.1 - Anomalies radiographigues

La cardiomégalie et l'œdème pulmonaire notés respectivement dans 38 cas, soit 100%

ct dans 12 cas. soit 31.6% ont été les anomalies radiographiques les plus fréquemment

observées.

Le tableau IX ci-après présente la répartition des anomalies radiographiques selon leur

fréquence.
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TABLEAU IX: REPARTITION DES ANOMALIES RADIOGRAPHIQUES SELON LEUR

FREQUENCE DANS LES 38 CAS

ANOMALIES RADIOGRAPHIQUES EFFECTIFS FREQUENCES(%)

Cardiomégalie 38 100

Cardiomégalie globale 24 63,2

Cardiomégalie gauche 14 36,8

Oedème pulmonaire 12 31,6

Epanchement pleural liquidien droit 6 15,8

Scissurite droite 2 5,2

3.2.2 - Index cardio-thoracique (lCT)

Chez les 38 patientes ayant bénéficié d'une radiographie thoracique de face, l'ICT moyen

a été de 0,62 ±0,06 (extrêmes 0,53 - 0,83).

L'ICT d'indice V3 avec 14 cas, soit 36,8% a été le plus observé.

Dans 23 cas, soit 60,5%, l'leT a été sllpérieur à J'indice V2.

I~a figure 3 ci-après présente la répartition selon l'ICT
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3.3 - Echocardiographie

Une échocardiographie initiale (à l'entrée) a été réalisée dans 20 cas, soit 46,51 %.

La dilatation du ventricule gauche notée dans tous les cas a été le signe

échocardiographique le plus fréquent; venaient ensuite J'altération de la fonction systolique et

l'hypokinésie pariétale notées chacune dans 18 cas, soit 90%.

Le tableau X ci-après montre la répartition des signes échocardiographiques selon leur

fréquence.

TABLEAU X: REPARTITION DES SIGNES ECHOCARDIOGRAPHIQUES SELON

LEUR FREQUENCE DANS LES 20 CAS

SIGNES ECHOCARDIOGRAPHIQUES EFFECTIFS FREQUENCES (%)

Dilatation du ventricule gauche 20 100

Altération de la fonction systolique du ventricule gauche 18 90

Hypokinésie pariétale 18 90

Augmentation de la masse ventriculaire gauche 16 80

Epanchement péricardique 9 45

Dilatation de l'oreillette gauche 6 30

Dilatation des cavités droites 2 10

Thrombus intra-cavitaire 1 5

Les données échocardiographiques observées à l'entrée sont présentées dans le tableau XI

ci-après.

51



TABLEAU XI: DONNEES ECHOCARDIOCRAPHIQUES OBSERVEES CHEZ 20

PATIENTES PRESENTANT UNE MPP

PARAMETRES VALEURS VALEURS VALEURS

ECHOCARDIOGRAPHIQUES MOYENNES EXTREMES NORMALES

DIDVG(mm) 58,70 ± 3.73 51 - 67 35 - 55

DIS VG(mm) 47 ±4.38 39 - 54 25 - 37

FR(%) 20 ± 5.80 13 - 33 :::: 28

DOG (mm) 37.50 ± 4.01 28 -42 19 -40

EpSIV (mm) 9 ± 1,37 6 - Il 6 - Il

EpPP (mm) 8 ± 1,57 6 - Il 6 - Il

MVG (g) 248,41 ± 60,71 179,80 - 431,70 < 199

3.4 - Biologie

3.4.1 - Sérologie VIH

La sérologie VIH a été réalisée ans 16 cas, soit 37.2%. Dans 50 % des cas elle est revenue positive.

3.4.2 .., Hémogramme

Un hémogramme a été réalisé dans 37 cas, soit 86,04%. Le taux d'hémoglobine a été en

moyenne de 10,56 ± 1,74 g/d1 avec des extrêmes de 8 et 14.2 gldl (valeurs normales: 12 - 16 gldl).

Une anémie a été notée dans 30 cas. soit 81.1 %.

3.4.3 - Uricémie

Le dosage de l'uricémie a été pratiqué dans 12 cas, soit 27,9%. L'uricémie a été en

moyenne de 422,17 ± 148,64 mmol/l avec des extrêmes de 208 et 693 mmol/l (valeurs

normales: 150 - 360 mmol/l). Une hyperuricémie a été notée dans 7 cas, soit 58,3 %.

3.4.4 - Protidémie

Le dosage de la protidémie a été pratiquée dans 14 cas, soit 32,55%. La protidémie

a été en moyenne de 64,43 ± 10.73 g/J avec des extrêmes de 45 et 79 g/l (valeurs

normales: 60 - 80 g/l). Une hypoprotidémie a été notée dans 6 cas, soit 42,9%.
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3.4.5- Ionogramme sanguin

3.4.5.1 - Calcémie

Le dosage de la calcémie a été pratiqué dans 27 cas, soit 62,79%. La calcémie a été

en moyenne de 2,19 ± 0,21 mmo/I avec des extrêmes de l,57 et 2,53 mmol/I (valeurs

normales: 2,2 - 2,55 mmol/I). Une hypocalcémie a été notée dans 10 cas, soit 37,03%.

3.4.5.2 - Kaliémie

Le dosage de la kaliémie a été pratiqué dans 29 cas, soit 67,44%. La kaliémie a été en

moyenne de 4,11 ± 0,59 mEq/1 avec des extrêmes de 2,9 et 5,2 mEq/1 (valeurs normales:3,8 - 5,4

mEq/I). Une hypokaliémie a été notée dans 9 cas, soit 31.03%.

3.4.5.3 - Natrémie

Le dosage de la natrémie a été pratiqué dans 29 cas, soit 67,44%. La natrémie a été en

moyenne de 137,69 ± 4,30 mEq/1 avec des extrêmes de 127 et 147 mEq/1 (valeurs normales:

135 - 145 mEq/I). Une hyponatrémie a été notée dans 6 cas, soit 20,7%.

3.4.5.4 - Magnésémie

-Le dosage de la magnésémie a été pratiqué dans 23 cas, soit 53,48%. La magnésémie a

été en moyenne de 0,83 ± 0,18 mmol/I avec des extrêmes de 0,31 et 1,07 mmol/I (valeurs

normales: 0,65-1,05 mmol/I). Une hypomagnésémie a été notée dans 3 cas, soit 13,04%.

3.4.6 - Créatininémie et azotémie

Le dosage de la créatininémie a été pratiqué dans 27 cas, soit 62,79%. Elle a été en

moyenne de 81,37 ± 16,50 ~Lmol/I avec des extrêmes de 59 et 126 ~mol/l (valeurs normales:

53 -100 ~mol/I). Une insuffisance rénale a été notée dans 2 cas (7,4%).avec respectivement 122

et 126 ~mol/l.

Celui de l'azotémie a été pratiqué dans les 16 autres cas. Elle a été normale dans tous les

cas avec Llne moyenne de 4,14 ± 1,42 mmolll et des extrêmes de 2,6 et 6,2 mmol/l (valeurs

normales: 3 - 7 I11mol/I).
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4 - MOYENS THERAPEUTIQUES MIS EN ŒUVRE

Les mesures hygiéno-diététiques (repos et régime désodé) et le traitement

digitalo-diurétique ont été constamment utilisés; venaient ensuite les dérivés nitrés avec

42 cas (97,7%).

Le tableau XII ci-après présente la répartition, selon leur fréquence des moyens

thérapeutiques mis en œuvre.

TABLEAU XII : REPARTITION SELON LEUR FREQUENCE DES MOYENS

THERAPEUTIQUES MIS EN ŒUVRE CHEZ LES 43 PATIENTES

MOYENS THERAPEUTIQUES EFFECTIFS FREQUENCES (%)

Mesures Hygiéno-diététiques 43 100

Digitalo-diurétiques 43 100

Dérivés nitrés 42 97,7

Inhibiteur de l'enzyme de conversion Il 25,6

Antiagrégants plaquettaires 27 62,8

Acide acétyl salicylique 23 53,5
,

Dipyridamole 4 9,3
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5 -ASPECTS EVOLUTIFS ET FACTEURS PRONOSTIQUES

5.1 - Aspects évolutifs

5.1.1- Evolution immédiate (intra-hospitalière)

Sur les 43 cas colligés, 40 patientes, soit 93% ont été hospitalisées à la phase initiale de la

maladie.

Durant l'hospitalisation, l'amélioration clinique a été obtenue dans 39 cas, soit 97,5% avec

un délai moyen de 13,57 ±..6, 18 jours (extrêmes 6 - 29 jours).

Un cas de sortie sans avis médical été noté (2.5%). Il n'y a pas eu de cas de décès intra

hospitalier.

5.1.2 - Evolution à long terme (post-hospitalière).

Elle n'a pas été connue dans 7 cas. soit 16.7 % (patientes perdues de vue).

Dans les 35 autres cas (83,3%), elle a pu être précisée avec un recul moyen de

14,97 ± 11,5 mois (extrêmes 3 - 41 mois).

La rémission complète a été obtenue dans 19 cas (54,3%) avec un recul moyen de

13,79 ± 10,73 mois (extrêmes 3 - 32 mois).

La rémission incomplète a été notée dans 14 cas (40 %) avec un recul moyen de

13,07± 11,91 mois (extrêmes 3- 41 mois). Huit (8) de ces cas de RI étaient asymptomatiques

et 6 symptomatiques en classe fonctionnelle II de la NYHA.

Deux patientes (5,7%) sont décédées, la première à 3 mois d'insuffisance cardiaque

globale et la deuxième à 40 mois de SIDA.
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5.1.3 - Données échocardiographiques et radiographiques de contrôle

Dans les 35 cas où l'évolution a pu être précisée, une échocardiographie et une

radiographie thoracique de face de contrôle ont été réalisées respectivement dans 20 cas, soit

57,14% et dans 16 cas, soit 45,71 %.

Les données sont présentées dans le tableau XIII ci-après.

TABLEAU XIII: DONNEES SELON L'EVOLUTION DES PARAMETRES

ECHOCARDIOGRAPHIQUES ET RADIOGRAPHIQUES.

PARAMETRES ECHOCARDIOGRAPHIQUES ET
RADIOGRAPHIQUES

MODE
EVOLUTIF ENTREE CONTROLE

DTDVG FR lCT DTDVG FR ICT
(mm) CYo) (mm) (%)

RC 57,91 ± 3,75 22.5 ± 5.84 0.62 ± 0.07 50 ± 3,94 32,62 ± 4,01 0,47 ± 0,02

(n=19)

RI+DECEDEES 59,16 ± 3,97 17 ± 3.52 0,63 ± 0,04 55,86 ± 5,55 23,71 ± 7,02 0,60 ± 0,07

(0=16)

5.2 - Grossesse ultérieure et rechute

Une grossesse ultérieure a été enregistrée chez 3 patientes qui étaient en rémission complète et

aucune n'a présenté Ûlle rechute clinique ou échocardiographique de sa maladie.

5.3 - Facteurs pronostiques

5.3.1- Données épidémiologiques et diniques

Les analyses statistiques de ces données sont présentés dans le tableau XIV ci-après.
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TABLEAU XIV: ANALYSES STATISTIQUES DES DONNEES EPIDEMIOLOGIQUES ET

CLINIQUES CHEZ LES 35 PATIENTES SUIVIES PENDANT AU MOINS 3 MOIS.

DONNEES EPIDEMIOLOGIQUES RC RI +DECEDEES p
ET CLINIQUES (n = 19) (n = 16)

Age (ans) 27.73 ±6,83 31,43 ± 7,86 0,14

Gestité 3,36 ± 2,67 4,87 ± 3,11 0,12

Parité 3,21 ± 2,29 4,81 ±2,56 0,05

Délai de consultation (jours) 46.26 ± 61,87 118,06 ± 102,05 0,005

Intervalle libre entre l'accouchement et 25.26 ±21,70 37,56 ± 33,68 0,19
l'apparition des premiers signes (jours)
Délai d'amélioration clinique ou durée 10,88 ± 5,3 15,28±6,74 0,04
d'hospitalisation (jours)
Grossesse gémellaire " " 0,58-' -'
Grossesse non gémellaire 16 13
Survenue pendant la saison pluvieuse 10 " 0,08-'
Survenue pendant la saison sèche 9 13
Résidence rurale 4 6 0,24
Résidence urbaine 15 10
Groupe 1 1 1 0,68
Groupe 2 6 "-'
Groupe 3 5 "-'
Groupe 4 7 9
Installation progressive du tableau la 14 0,06
Installation aiguë ou subaiguë du tableau 9 2
Dyspnée IV 15 12 0,54
Dyspnée III 4 4
Chiffres tensionnels élevés dans le post-partwn 6 " 0,31-'
Chiffres tensionnels nonnaux dans le post-partum 13 13

La multiparité et les longs délais de consultation et d'amélioration clinique sont des

facteurs de mauvais pronostic.

La survenue pendant la smson sèche et J'installation progressive du tableau clinique

auraient peut-être été des facteurs de mauvais pronostic si les effectifs avaient été plus grands.
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53.2 - Données échocardiographiques, radiographiques et électrocardiographiques

Les analyses statistiques de ces dOlmées sont présentées dans le tableau XV ci-après et ont concerné:

18 résultats d'échocardiographie,

17 résultats de radiographie initiale (pour \'ICT) et 8 résultats de radiographie de contrôle

(pour l'évolution sous traitement en milieu hospitalier de la cardiomégalie) et

- 30 résultats d'ECG.

TABLEAU XV: ANALYSES STATISTIQUES DES DONNEES ECHOCARDIOGRAPHIQUES,

RADIOGRAPHIQUES ET ELECTROCARDIOGRAPHIQUES.

DONNEFSEaIOCARDIOGRAPIllQUFS,
RADIOGRAPIllQUES Er RC RI + DECEDEES P

ELECIROCARDIOGRAPIllQUES (N = 19) (N = 16)

DTD VG (mm) 57,91 ± 3,75 59,16 ± 3,97 0,52

FR(%) 22.5 ± 5.84 17 ± 3,52 0.04

ICT 0,62 ± 0.07 0,63 ± 0,04 0,84

Cardiomégalie persistant malgré le traitement 0
..,

0,01-'

Disparition sous traitement de la cardiomégalie 5 a
Hypertrophie ventriculaire gauche 2 1 0,50

Absence d'hypertrophie ventriculaire gauche 14 13

Hypertrophie auriculaire gauche 1 2 0,50

Absence d'hypertrophie auriculaire gauche 15 12

Trouble conductif 1 2 0,44

Absence de trouble conductif 15 12

Axe gauche 1 1 0,72

Axe normal 15 13

La persistance de la cardiomégalie malgré Je traitement et l'altération très marquée de la

fonction systolique du ventricule gauche sont des facteurs de mauvais pronostic.
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5.3.3 - Données biologiques

Les analyses statistiques de ces données sont présentées dans le tableau XVI ci-après et

ont concerné :

13 résultats de sérologie VIH

10 résultats de protidémie

- 29 résultats de taux d'hémoglobine

- 9 résultats d'uricémie

- 23 résultats de créatininémie. de kaliémie ct dc natrémie

- 22 résultats de calcémie et

19 résultats de magnésémie.

TABLEAU XVI: ANALYSES STATISTIQUES DES DONNEES BIOLOGIQUES

DONNEES RC RI + DECEDEES P
BIOLOGIQUES (n = 19) (n = 16)

Séropositivité 2 5 0,20
Séronégativité 4 2

HypOPfotidémie 2 '\ 0,26J

Protidémie normale 4 1
Anémie 12 Il 0,63
Absence d'anémie '\ .,

J J

Hyperuri cémie
.,

2 0,59J

Uricémie normale 3 1

Insuffisance rénale 1 1 0,73
Abscnce d'insuffisance rénale 11 10

Hypokaliémie 5 4 0,63
Kaliémie normale 8 6
Hypocalcémie 4 4 0,41
Calcémie normale 9 5

Hypomagnésémie 2 1 0,62
Magnésémie normale 9 7
Hyponatrémie 2 2 0,59
Natrémie normale 11 8

Aucun facteur pronostique n'est identifié à l'issue de ces analyses statistiques.
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IV - DISCUSSION

1 - LIMITES ET CONTRAINTES DE L'ETUDE

Notre étude a été réalisée en milieu hospitalier et a concerné des patientes dont

l'accouchement n'a pas toujours eu lieu dans ce même cadre. De ce fait, l'incidence de la MPP par

rapport au nombre d'accouchements au CHN/YO n'a pu être évaluée.

L'effectif de 43 patientes aurait certainement pu être revu à la hausse si nous n'avions pas

écarté 3 dossiers jugés inexploitables (absence de données cliniques suffisantes ou d'explorations

complémentaires). et si nous avions retrouvé 3 autres dont le numéro et le diagnostic de MPP

étaient portés sur le registre d'hospitalisation.

Du fait du caractère rétrospectif de notre étude, l'absence de données paracliniques dans

certains cas pourrait être source d'erreurs dans l'interprétation de nos résultats.

La surveillance évolutive a été irrégulière. L'échocardiographie et la radiographie

thoracique de face autour desquelles était fondée cette surveillance faisaient défaut dans de

nombreux cas, ne permettant pas de juger de l'état cardiaque ultérieur des patientes.

Certaines patientes qui étaient perdues de vue ont été convoquées en vue d'une

réévaluation clinique et paraclinique. Malheureusement, l'absence d'adresse précise constatée

dans certains cas ne nous a pas permis de retrouver toutes les patientes.

2 - ASPECTS EPIDEMIOLOGIQUES

2.1- Fréquence

En l'absence d'étude multicentrique, la prévalence de la MPP n'est pas connue en Afrique

où seules des données hospitalières sont disponibles. C'est cependant une affection rare,

ubiquitaire et dont la prédominance dans la race noire est avérée dans toutes les séries.
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A Abidjan, Bertrand a répertorié 25 cas en 6 ans [16] contre 66 cas en 4 ans à Niamey

pour Cenac [27]; 14 cas en 5 ans à Lagos pour Talabi [83]; 24 cas en 3 ans à Brazzaville pour

Nkoua [66] ; 30 cas en 6 ans à Dakar pour Cloatre [29]. Nous rapportons 43 cas en 5 ans dans

notre étude, soit une moyenne de 8,6 cas par an. Ces 43 cas représentent 3,4% de l'ensemble des

myocardiopathies. En 1989, Sermé trouvait une fréquence du même ordre avec 8 cas par an, soit

2% des maladies cardio-vasculaires [82]. Ces 8 cas avaient été retenus sur des critères

essentiellement cliniques. Nous avons exclu deux cas d'hypertension artérielle pulmonaire du

post-partum diagnostiqués uniquement à l'échocardiographie.

La myocardiopathie du péripartum, rare dans la race noire l'est encore plus dans la race

blanche. En effet, dans une étude multicentrique réalisée en France, Ferrière [40] a retrouvé Il

cas en 10 ans contre 18 cas en 17 ans pour Barrillon [8].

2.2 - Age

La MPP atteint surtout les femmes après 30 ans. En effet, la moyenne d'âge est de 34 ans

dans la série de Cloatre [29] contre 33,4 ans pour Talabi [84]; 33 ans pour Witlin [88] et 34,1

ans pour Alberti [4]. La femme jeune n'est cependant pas épargnée comme l'illustrent d'autres

séries: 25 ans pour Bertrand [17]; 28,7 ans pour Ü'Connell [67]; 29 ans pour Ferrière [40] et

28,65 ans dans notre étude.

L'âge relativement jeune de nos patientes serait le fait d'une parturition survenant à un âge

Jeune.

2.3 - Niveau socio-économique

Le bas niveau socio-économique des femmes atteintes de MPP a été souligné par

plusieurs auteurs [16, 25, 39, 60]. Ce constat est confirmé par notre étude où prédomine le

groupe 4 avec 48,8% des cas. Il s'agit de patientes mariées à des paysans ou à des travailleurs

occasionnels des villes, donc de niveau socio-économique bas.
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En revanche. Cloatre [29] à Dakar a retrouvé 44% de patientes ayant un niveau socio

économique moyen. voire élevé. Une aisance relative ne protège donc pas contre la MPP.

Autrement dit, les carences nutritionnelles ou supposées telles ne suffisent donc pas à

expliquer la MPP.

Le taux de 69,8% de population urbaine trouvé dans notre étude a été proche de celui de

Cloatre [29] qui est de 90%. Toutefois. dans notre cas, ce taux n'est que flatteur.

En effet, il s'agit souvent de populations rurales ayant évolué vers une urbanisation mal

contrôlée, avec des zones suburbaines souvent très pauvres et désorganisées sur le plan social et

économique. Ce type d'urbanisation est souvent plus défavorable sur la plan sanitaire que la

ruralisation antérieure.

2.4 - Saison de survenue

A l'inverse de Cenac à Niamey [25.26] et Davidson ct Parry à Zaria [32], notre étude n'a

pas relevé d'augmentation du nombre de cas de MPP pendant la saison pluvieuse, 60,4% de nos

cas étant survenus en saison sèche. Ce même constat a été fait à Dakar par Cloatre [29] avec 50%

de cas notés en saison sèche.

2.5 - Antécédent de MPP

Nous n'avons pas relevé d'antécédent personnel de MPP dans notre étude, toutes nos

patientes étant à leur premier épisode. En revanche. Cenac [27] en a noté dans 20,8% des cas et

ce, dans le suivi de leur patientes.

L'existence de cas familiaux a été rapportée par certains auteurs [28]. Nous avons relevé

également un cas de MPP noté chez la sœur aînée d'une de nos patientes.

2.6 - Parité

Dans la plupart des cas, la MPP atteint la femme multipare. En effet, la parité moyenne

est de 5,5 pour Bertrand [12] ; 5.2 pour Cloatre [29] et Nkoua [66] et 3,70 dans notre étude. Ce

chiffre est supérieur à la parité moyenne à Ouagadougou qui est de 2,7 [68] . Les primipares n'en

sont pas pour autant épargnées comme l'illustrent les taux de 36% de primipares pour Ferrière

[40],18% pour Desai [34],20% pour Aroney [5], 57% pour O'Connell [67] et 18,6% dans notre

étude.
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2.7 - Gémellité

La grossesse gémellaire est un facteur favorisant retrouvé par la majorité des auteurs.

Bertrand a noté 8% de grossesse gémellaire pour la MPP versus 0,7% pour une série témoin [16].

Ces résultats ont été confirmés par d'autres auteurs. notamment RoItè qui a trouvé 18% de

grossesse gémellaire [76] contre 13,3% pour Cloatre [29]. 9% pour Ferrière [40]. Dans notre

étude, nous avons retrouvé 13,95% de grossesse gémellaire. Ce taux est supérieur au pourcentage

de grossesse gémellaire à la maternité du CHN/YO (4.01 %) et dans la ville de Ouagadougou

(1,75%) [68].

En revanche, Cenac [25, 26] à Niamey n'a retrouvé que 3% de grossesse gémellaire

versus 1,8% pour une série témoin.

2.8 - Déroulement de la grossesse et mode d'accouchement

Dans notre étude, nous avons noté un déroulement normal de la grossesse dans 95,3% des

cas contre 37% pour Ferrière [40] et un recours à la césarienne dans 2,3% des cas contre 63%

pour Ferrière [40]. Cette différence s'expliquerait par une plus grande tféquence de la MPP

révélée avant l'accouchement chez Ferrière [40], l'indication de la césarienne étant le sauvetage

maternel et/ou foetal. Dans notre étude par contre. les cas observés l'ont été après

l'accouchement.

2.9 - Etat de l'enfant au moment du diagnostic

La MPP, qu'elle survienne avant ou après l'accouchement ne semble pas compromettre le

pronostic foetal. En effet, dans notre étude, 97,7% des enfants étaient vivants au moment du

diagnostic. Seul un cas de mort-né a été noté chez une patiente dont la sérologie VIH était

négative et dont l'évolution s'est faite vers la rémission incomplète asymptomatique.

En revanche, Ferrière à Paris [40] et Cenac à Niamey [27] n'ont pas enregistré de cas de

décès fœtal au moment du diagnostic.
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3 - ASPECTS CLINIQUES

3.1 - Délai de consultation

Les maladies cardio-vasculaires sont d'un dépistage tardif en Afrique [1]]. La MPP, bien

que classique, ne déroge pas à cette règle. en témoigne le délai moyen de consultation de 73,21

jours trouvé dans notre étude. Cette caractéristique pourrait s'expliquer par les pesanteurs socio

culturelles qui font que les patientes, très souvent recourent à la tradithérapie (20,8% dans

notre étude).

A cela s'ajouteraient la faible accessibilité aux médecins et, le rattachement très fréquent

de la dyspnée inaugurable du tableau, à une origine pulmonaire (33,3% dans notre étude).

3.2 - Délai d'apparition des premiers signes et chronologie par rapport à

l'accouchement

Dans notre étude, la symptomatologie est apparue après l'accouchement dans 95,3%

des cas. Cette prépondérance des cas observés après l'accouchement a été relevée par

certains auteurs: Cenac [25,26] avec 92,2% et Meadows [61] avec 97%.

En revanche, pour d'autres auteurs. cette prépondérance n'est pas évidente: 55,6% pour

Witlin [88], 50% pour Barrillon [8] et 36,4% pour Ferrière [40].

Cette différence s'expliquerait, pour ces derniers, par le fait que, de plus en plus, ce sont

les obstétriciens et leurs réanimateurs qui sont confrontés les premiers à ces malades,

contrairement à notre cas où les malades sont vues après l'accouchement par les cardiologues.

Le premier mois du post-partum est la période coïncidant le plus souvent avec le début

des troubles dans notre étude avec 65,1 % des cas. Un tel constat a été fait également par Cenac

[25,26] avec 67,2% des cas, Nkoua [66] avec 57,9% des cas, et par Davidson et Parry [32].

Si, dans notre étude, aucune explication n'a pu être trouvée, pour Cenac et, Davidson et Parry

[25, 26, 32] au contraire, les coutumes traditionnelles du post-partum ne sont pas étrangères à cela.
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En effet, elles consistent en une consommation élevée de sodium et en l'application sur le

corps d'eau très chaude, voire brûlante et ce. pendant 40 jours. Ces 2 facteurs que sont l'apport

sodé important et la vasodilatation généralisée induite par la chaleur sont capables de favoriser

l'insuffisance cardiaque [79].

3.3 - Tableau clinique

Dans notre étude, la traduction clinique de la MPP a été celle d'une insuffisance cardiaque

globale. d'installation progressive dans 69.8% des cas.

Dans tous les cas, la consultation a été motivée par une dyspnée aux stades IV et III de la

NYHA (respectivement 81.4% et 18.6% des cas).

De tels aspects ont été décrits par de nombreux auteurs [8, 16, 25, 26, 29, 66, 84].

En revanche. à l'inverse de Barrilon [6] et Bertrand [16], nous n'avons pas enregistré de

cas d'accidents thrombo-emboliques veineux.

. Cela s'expliquerait par la prévention fl'équente constatée dans le service de cardiologie

(74,4%). En outre. certains auteurs [25. 26] font état de la rareté relative de cette complication

chez les ruraux sahéliens.

Nous avons noté un cas de thrombus intra-ventriculaire gauche ayant complètement

régressé sous traitement à l'héparine sous-cutanée.

4 -ASPECTS PARACLINIQUES

4.1 - Echocardiographie, radiographie thoracique de face, ECG

Dans notre série, la MPP s'est traduite par une insuffisance cardiaque avec cardiomégalie

radiologique et aspect de cardiomyopathie dilatée à l'échocardiographie. L'ECO a été rarement

normal, les troubles de la repolarisation et la tachycardie sinusale ayant été les anomalies les plus

fréquemment rencontrées avec respectivement 91.9% et 97,3% des cas. Nos résultats sont

comparables à ceux rapportés dans la littérature par d'autres auteurs [2, 25, 29, 40, 42, 71].
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En revanche, contrairement à Cloatre [29], Bertrand [16], Barrillon [8] et Ferrière[40],

nous n'avons pas enregistré de cas de trouble du rythme. Ce même constat a été fait par Cenac à

Niamey [25].

Les troubles de la repolarisation pourraient faire discuter une cardiopathie ischémique ou

des désordres électrolytiques. Certes, nous n'avons pas disposé de coronarographie, mais

l'absence d'ondes "QI! permet d'écarter une cardiomyopathie ischémique. De même, le bilan

ionique s'est avéré normal.

Ainsi, les données électrocardiographiques de notre étude sont comparables à celles de la

littérature et pourraient être en faveur de désordres myocardiques non systématisés, d'origine non

univoque et non coronarienne.

4.2 - Sérologie VIH

Dans notre étude, la sérologie VIH a été réalisée dans 16 cas et dans 50% des cas, elle est

revenue positive. Cette prévalence de l'infection à VIH constatée chez nos patientes est plus

élevée que celle observée chez les femmes enceintes au Burkina-Faso qui est de 8% [65]. S'agit

ï1 alors d'une coïncidence ou peut-on parler de facteur étiologique?

Le SIDA pourrait en effet être un facteur étiologique dans la mesure où le VIH peut être

responsable de myocardiopathie dilatée [20]. Le VIH interviendrait par agression directe du

myocarde ou par un processus autoinunun. en association possible avec d'autres virus

(cytomégalovirus, coxsackie virus, Epstein-barr virus) [6].

Cependant, une association fortuite ne peut être écartée. En effet certains auteurs estiment

qu'il pourrait s'agir d'une simple coexistence ou d'une agression par un virus coxsackie associé

[20]. En outre, dans notre étude, la positivité de la sérologie VIH n'a pas influencé

significativement le cours évolutif de la maladie.
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La relation MPP-VIH mérite donc une attention. Les données actuelles restent

fragmentaires en raison de la rareté des cas. Seules des études prospectives, multicentriques, sur

des effectifs plus grands permettront de préciser la nature exacte de cette relation MPP- Infection

à VIH.

4.3 - Uricémie

L'hyperuricémie constitue un facteur de risque cardio-vasculaire bien connu. El1e est

constatée dans 24 - 80% de la maladie coronarienne [38]. Ce facteur de risque de la maladie

coronarienne l'est-il aussi pour la MPP ? ou l'uricémie serait-el1e un simple marqueur ?

Dans notre étude, l'uricémie a été dosée dans 12 cas, et dans 58,3% des cas, une

hyperuricémie a été notée. Nous n'avons pas retrouvé d'autres études traitant de la question, et

des études prospectives sont également nécessaires.

4.4 - Anémie

Le taux d'hémoglobine a été obtenu dans 37 cas et dans 81,1 % des cas, une anémie a été

notée. Il s'agissait d'une anémie modérée, le taux d'hémoglobine ayant été en moyenne de 10,56 g/dl.

Ceci p'ourrait s'expliquer par l'anémie physiologique liée à la grossesse (hémodilution), par les

spoliations sanguines constatées au cours de l'accouchement et par les carences d'apport en fer qui

sont constatées chez 40% des femmes enceintes au Burkina-Faso [65].

5 - ASPECTS THERAPEUTIQUES ET EVOLUTION A COURT TERME

Le traitement a comporté dans tous les cas des mesures hygiéno-diététiques (repos +

restriction sodée) et·· l'administration de digitalo-diurétiques. Les vasodilatateurs type

di nitrate d'lsosorbide ont été utilisés dans 97,7% des cas. Ont également été utilisés, les

antiagrégants plaquettaires (62,8%), les inhibiteurs de l'enzyme de conversion (25,6%) et les

anticoagulants (13,9%).

Sous ce régime thérapeutique dominé par les meures hygiéno-diététiques, le traitement

digitalo-diurétiC]ue et le traitement vasodilatateur, J'amélioration clinique durant l'hospitalisation a

été obtenue dans 97,5% des cas avec un délai moyen de 13,57 jours. Un cas de sortie sans avis

médical a été noté.
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Cette sensibilité de la MPP au traitement classique de l'insuffisance cardiaque congestive

notée dans notre étude a été rapportée par la quasi totalité des auteurs [27, 55, 57,66,69, 70].

Cependant, des cas de résistance au traitement médical classique, non rencontrés dans

notre série ont été rapportés par d'autres auteurs [8, 73], incitant à discuter de l'opportunité du

traitement immunosuppresseur et, le cas échéant. de la transplantation cardiaque. Cette dernière

est malheureusement coûteuse et non accessible pour nos régions.

6 - EVOLUTION A LONG TERME

6.1 - Rémission complète

La possibilité de guérison complète sans séquelles constitue une des originalités de la MPP

notée chez 54,3% de nos patientes avec un recul moyen de 13,79 mois. Cette évolution favorable

constatée dans notre étude a été notée également par d'autres auteurs africains [18, 26, 29,34,66, 76],

asiatiques [49, 721 et occidentaux [8. 31. 40] avec des chiffres de l'ordre de: 31,8 - 65% de guérison

pour les auteurs africains contre 16,7 - 60% pour les auteurs asiatiques et 7 - 63,6% pour les

auteurs occidentaux. Chez les noires américaines. ce taux varie de 20 - 33% [13].

6.2 - Rémission incomplète

Dans notre étude, la rémission incomplète a été notée dans 40% des cas, confirmant

ce que d'autres auteurs africains [1,27,29,34,66. 76], asiatiques [49, 72] et occidentaux

[8,40,42,67,89] avaient déjà relevé avec des chiffres de l'ordre de: 13 - 47% de rémission

incomplète pour les africains contre 35 - 50% pour les asiatiques et 7,2 - 64% pour les

occidentaux. Chez les noires américaines, ce taux varie de 19 - 40% [13].

6.3 - Décès

Dans notre étude, une évolution mortelle a été notée dans 5,7% des cas. Il y a

cependant des perdues de vue dont nous ne savons pas le devenir. Ce taux de mortalité est

comparable à celui trouvé par d'autres auteurs africains [26. 29. 41, 66, 76] et asiatiques

[49,72] avec 10 -12,5% de décès pour les africains contre 5 - 33,3% pour les asiatiques.
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En revanche, ce taux est différent de celui de 22,2 - 100% de décès constaté chez les

occidentaux [5, 31, 42, 67, 70, 86], évoquant ainsi un pronostic plus grave de la MPP chez la

femme blanche. Ce fait a déjà été mentionné par Barrillon [8].

Il est également différent de celui de 40 - 4g0/0 de décès noté chez les noires américaines [13].

7 - GROSSESSE ULTERIEURE ET RECHUTE

Une autre originalité de la MPP est. après guérison, la possibilité de récidive lors d'une

grossesse ultérieure comme cela a été le cas pour 19% des malades de Cenac [26], 13% des

malades de Ford [41] et 3,3% des malades de Cloatre [29].

En revanche, dans notre série, nous n'avons pas noté de cas de rechute après 3 grossesses

ultérieures survenues toutes chez des patientes en rémission complète.

8 - FACTEURS PRONOSTIQUES

Ils sont variables suivant les séries. Pour Parry et Davidson [69], les critères suivants ont

eu une signification pronostique péjorative: un âge supérieur à 30 ans, une parité supérieure à 5,

l'existepce d'une hypertension artérielle, d'un accident thrombo-embolique, d'un trouble du

rythme et la persistance d'une cardiomégalie supérieure à 0,53.

Ferrière [40] insiste sur la valeur pronostique péjorative de la cardiomégalie et de

l'hypoprotidémie. Cenac [27] trouve comme facteurs pronostiques la cardiomégalie, la notion de

poussées identiques lors d'accouchements antérieurs. l'absence d'intervalle libre entre

l'accouchement et l'apparition des premiers signes d'insuffisance cardiaque.

Dans notre étude, âge avancé, chiffres tensionnels élevés dans le post-partum et

hypoprotidémie n'ont pas eu d'influence pronostique.

Par contre, nos résultats incitent à dire que 5 facteurs doivent être pris en considération et

tàire réserver le pronostic. Il s'agit de la l11ultiparité, de la persistance de la cardiomégalie malgré

le traitement, des longs délais de consultation et d'amélioration clinique, et de l'altération très

marquée de la fonction systolique du ventricule gauche.
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eONelJ;VSION

Nous avons mené une étude rétrospective de 43 dossiers de MPP. Ces dossiers ont concerné

des patientes suivies dans le service de cardiologie du CHNY/YO entre Janvier 1994 et

Décembre 1998.

Nous avions pour objectif d'étudier les aspects épidémiologiques, cliniques et évolutifs de

cette affection.

Au terme de cette étude, nous pouvons retenir que:

Environ 8,6 cas de MPP étaient diagnostiqués par an, soit une prévalence de 3,6% des cas de

myocardiopathie.

Les femmes menacées dans notre contexte étaient jeunes, âgées de 28,65 ans en moyenne et
issues d'un milieu socio-économique défavorisé. Elles avaient eu plusieurs grossesses
antérieures sans MPP, en moyenne 3,36. Mais l'affection pouvait se voir à la première
grossesse.
La maladie était surtout observée dans le premier mois du post-partum (65,8%).

Elle était généralement diagnostiquée au stade d'insuf1isance cardiaque globale d'installation

progressive (69,8%), pour laquelle, la consultation était dans tous les cas motivée par une

dyspnée.

- Trois modalités évolutives ont été possibles:

RS la guérison complète sans aucune séquelle, autorisant même des grossesses ultérieures si

les dimensions et la fonction cardiaques sont revenues à la normale.

~ la rémission incomplète avec séquelles, marquée par des périodes d'aggravation et de

rémission.

~ le décès.

Sur le plan pronostique, cinq éléments devraient être pris en considération et faire réserver le

pronostic. Il s'agissait:

(cF de la multiparité
ciF du long délai de consultation

r:r du long délai d'amélioration clinique
(iF de l'altération très marquée de la fonction systolique du ventricule gauche
r:r de l'absence de régression de la cardiomégalie malgré le traitement

Ainsi, le pronostic serait d'autant plus favorable que le dépistage aurait été plus précoce et

le traitement mieux assuré.
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SUGGESTIONS

AUX AUTORITES SANITAIRES DU BURKINA FASO

Vu l'importance de l'échocardiographie dans la prise en charge de la MPP et compte tenu

du fait que le bilan radiographique, électrocardiographique, et biologique n'a pas pu être réalisé

chez toutes les patientes, nous préconisons une amélioration du plateau technique du CHN/YO.

AU CORPS MEDICAL

1- Du fait du caractère péjoratif du retard diagnostique et de ses conséquences (dysfonction

ventriculaire gauche très marquée avec un tableau d'insuffisance cardiaque difficilement

réductible), ainsi que de certains facteurs tels que la multiparité, nous préconisons:

de procéder à un dépistage systématique de la MPP chez toute femme dans le péripartum,

notamment au cours des consultations prénatales, post-natales, du nourrisson et de

planification familiale. Ceci passerait par un examen clinique à la recherche de signes

respiratoires et cardio-vasculaires tels qu'une dyspnée, une toux. Des explorations

complémentaires. notamment une radiographie thoracique et un ECG peuvent être suffisants.

Uùe échocardiographie est plus performante.

- de mettre la femme au repos dès les premiers signes, et la référer en milieu cardiologique où

le traitement médicamenteux doit être entrepris tôt.

d'informer les femmes et leurs conjoints sur le risque que représente la multiparité pour la

MPP et leur conseiller la planification familiale.

- d'informer, d'éduquer les femmes dans le péripatum à consulter immédiatement dans un

centre de santé deyant tout signe respiratoire, notamment la dyspnée.

- qu'il y ait une collaboration franche entre cardiologues et gynécologues.

2- Vu que les données actuelles sur la MPP restent fragmentaires en raison de la rareté des cas et

vu que des zones d'ombre demeurent, notamment pour ce qui est de l'étiopathogénie et de

l'association avec l'infection à VIH, nous préconisons que des études multieentriques

prospectives soient entreprises en vue d'une meilleure connaissance de cette affection.
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ANNEXES



ANNEXE 1: FICHE D'ENQUETE

NUMERO D'ORDRE: .

NOM: PRENOM: .

AGE: SEXE: RELIGION: .

PROFESSION: RESIDENCE: .

PROFESSION CONJOINT: ADRESSE: .

FACTEURS DE RISOUE CARDIO-VASCULAIRE:
- tabac:
-HTA:
- dyslipidémie:
- diabète:
- obésité:
- stress:
- aucune activité physique:
- autres:

ANTECEDENTS
- familiaux cardio-vasculaires:
- cardio-vasculaires personnels:
- endocriniens ou métaboliques:
- autres antécédents:
- gestité:
- parité:
- date de la première grossesse:
- date de la dernière grossesse: (date de l'accouchement)
- date de début de la maladie:(premiers signes)
- TA pendant les grossesses:(chiffres les plus élevés)
- traitement déjà essayés:

DERNIER TRAITEMENT HABITUELLEMENT SUIVI:
SEROWGIE VIH:
DUREE D'HOSPITALISATION:
MODE DE SORTIE:
EVOLUTION ULTERIEURE:
GROSSESSE ULTERIEURE:



JI 3ème mois I2ème mois 24ème mois

SYMPTOMES CLINIQUES
OAP, douleur thoracique,
dyspnée, OMI, RHJ, TJ,
palpitations, autres

AUSCULTATION

POIDSrrAII.I,E

TEMPERATURE

TENSION ARTERIELLE

ECG:
- Fréq cardiaque, Rythme
- Conduction, Repolarisation
- Hypertrophie

ECHOCARDIOGRAPHIE
DTD VG, DTS VG, FR,
EpSIV, EpPP, ~G, VD, AP,
MVG

IONOGRAMME SANGUIN
(Na+, K+, Ca2+, Mg2+)

GLYCEMIE
CRFA1lNII'a1IF(OOAZOŒMlE)
URICEMIE
PROTIDEMIE

VS
NFS

RADIO PULMONAIRE
(lCT)

MODIFICATIONS
THERAPEUTIQUES



ANNEXE 2: LETTRE D'INVITATION

Ministère de la santé
Secrétariat général
CHN/YO
Direction des services techniques
Service de Cardiologie

INVITATION

Burkina Faso
Unité-Progrès-Justice

Un des soucis majeurs des prestataires des services de santé, notamment
ceux du Service de Cardiologie est l'évaluation périodique de l'état de santé des
malades antérieurement hospitalisés dans ledit service. Cependant, cette tâche
nous est rendue ardue par la perte de vue d'un certain nombre de nos patients.

Afin de nous aider dans l'accomplissement de notre tâche, nous prions
Mme . . , hospitalisée
dans le Service du au de prendre contact avec le
Service de Cardiologie et ce, tous les jours ouvrables de 7 h à 12 h ou de 15 h à
17 h. S'adresser au stagiaire interné Seydou BELEMVIRE.

Vous pouvez également téléphoner au 31-16-55/56/57 ou au
31-59-90/91192 postes 438 ou 452 et demander le stagiaire interné Seydou
BELEMVIRE,

Ou encore 'écrire par voie postale au stagIatre interné Seydou
BELEMVIRE Service de Cardiologie 03 BP 7022 Ouagadougou 03.

Nous comptons sur votre bonne compréhension.

Ouagadougou, le .

Signature
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LA MYOCARDIOPATHIE DU PERIPARTUM AU CHN/YO DE
OUAGADOUGOU:

ASPECTS EPIDEMIOLOGIQUES, CLINIQUES, ET
EVOLUTIFS.

(A PROPOS DE 43 CAS COLLIGES DE 1994 A 1998).

RESUME

De Janvier 1994 à Décembre 1998, quarante trois (43) cas de myocardiopathie du péripartum ont

été recensés au Centre Hospitalier National Yalgado Ouédraogo de Ouagadougou (Burkina

Faso). Ont été retenus comme critères d'inclusion, la survenue d'une insuffisance cardiaque au

dernier trimestre d'une grossesse ou dans les six premiers mois du post-partum, caractérisée à la

radiographie par une cardiomégalie eUou à l'échocardiographie par un aspect de myocardiopathie

dilatée et survenant chez une femme indemne d'antécédent cardio-vasculaire. L'âge moyen de ces

femmes était de 28,65±7,46 ans et la parité moyenne de 3,70±2,41; 13,95% des grossesses étaient

gémellaires. La majorité de ces femmes (67,4%) était issue d'un milieu socio-économique

modeste. Il n'a pas été retrouvé de facteur climatique favorisant la survenue de cette cardiopathie

et le tableau clirùque était celui d'une insuffisance cardiaque globale dans 69,8% des cas et d'une

insuffisance ventriculaire gauche dans 30,2% des cas La cardiomégalie était constante avec un

index cardio-thoracique moyen de O,62±O,06 Dans tous les cas, l'aspect échocardiographique

était typique d'une myocardiopathie dilatée avec un diamètre télédiastolique du ventricule gauche

moyen de 58,70±3,73 millimètres et une fraction de raccourcissement moyenne de 20±5,80% La

sérologie VIH, réalisée chez 16 patientes s'est avérée positive dans 50% des cas. Cette association

mérite une attention. Les mesures hygiéno-diététiques et le traitement digitalo-diurétique ont été

constamment utilisés. Une rémission complète a été obtenue chez 19 patientes. Deux malades

sont décédées et 14 ont présenté un aspect de myocardiopathie dilatée persistante Les 7 autres

malades ont été perdues de vue. La multiparité, les longs délais de consultation et d'amélioration

clinique, l'altération très marquée de la fonction systolique du ventricule gauche, et la persistance

de la cardiomégalie malgré le traitement sont des facteurs de mauvais pronostic et doivent faire

l'objet de prévention L'ensemble de ces données concordent avec celles de la littérature africaine.

tant sur le plan épidémiologique que clinique et évolutif
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