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INTRODUCTION ET ENONCE DU PROBLEME

Bien d'incertitudes demeurent encore concernant les myocardiopathies primitives. et ce
sans doute cn ralson des causes réelles toujours obscures de ces aftections. Cet état de fait est

aceru pour le cardiologue africain dont e contexte protessionnel habituel est caractérisé par

'indigence des movens d'investigation [85].

[Les myocardiopathies se définissent comme étant des atteintes du muscle cardiaque qui
Saccompagnent de dystfonction ventriculaire predominant au niveau du ventricule gauche [77].
lles occupent une place importante  dans la morbidité et la mortalité cardio-vasculaires en

Adrique notre. feur prévalence variant selon les sértes de 3 a4 62% [3. 853].

Dans ce vaste cadre des affections du myocarde. la myocardiopathie du péripartum
(MPP) constitue une entit¢ spécifique tenant d'une part, a l'originalité du terrain sur lequel elle
survient (affection touchant la femme en période d'activité génitale). d'autre part, aux polémiques

gu'elle souléve face a ses conceptions €tiopathogéniques [13].

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 possibilit¢ de guérison complete.

e diagnostic de cette affection est resté longtemps clinique jusqu'a I'avénement de
I'échocardiographie qui permet de réaliser plus facilement et plus fréquemment le diagnostic, et

de suivre aisément |'évolution.

Cette évolution est trés variable selon les séries avec des caractéristiques particulieres.

notamment la possibilité de régression définitive[13].

Sur le plan épidémiologique. la prévalence de la MPP est variable: en Australie, au Japon

el aux Ltats-Unis. clle représente environ 3% des myocardiopathies en général. et 10% des



-

myocardiopathies de la femme ; cette prévalence n'est pas évaluée en Europe [13] : elle est plus
¢levee en Atrique noire ot elle est de V'ordre de 30% [13].

sur e plan thérapeutique. certaines MPP ont fait J'objet de transplantation depuis
quelques années. La MPP représente 1.4% de toutes les indications de la transplantation
cardiaque et 3.2% des indications de la transplantation cardiaque pour myvocardiopathie . On peut
estimer @ environ 10% le pourcentage de transplantations  pour MPP par rapport au nombre de

ransplantauons pour myocardiopathie chez les fenmumes [13] .

['mérét pour cette altfection s'est manifeste a travers les nombreux travaux clfectués en

Furope. aux Ltats-LUnis. en Asie et en Afrique [15. 4. 50, 61].

Au Burkina Faso. aucune étude spécifique de la guestion n'est disponible.

e but de ce travail est de rapporter de tacon naugurale, les aspects ¢pidémiologiques,

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

Hospitalier National Yalgado Ouédraogo (CHN/YO) de Ouagadougou.
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1- HISTORIQUE

[Lcs premiéres observations de myocardiopathic lide a la grossesse ont été rapportées par

Ritchie & Edimburgh en 1849 et 1850 ¢t Virchow en 1870 [8].

De 1894 4 19220 aucun cas ne fut rapporté dans la littérature [61].

lon 19220 Hermann relanca I'intérct pour la question en rapportant un cas observé a

'opital Bames a Saint-Lows (tats-Unis)y [61].

La maladie a surtout été obscrvée a partir de 1930 : d'abord. chez les femmes noires

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

La premiere description précise est due a Hull et Hatkesbring en 1937 (27 cas rapportés)

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

Durant les vingt années suivantes. l'intérét 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 fit une étude précise du syndrome qui porta ainsi son nom [8].
En 1965. Walsh et Burch proposérent une définition restrictive de la maladie en
limitant arbitrairement la période de survenue . de la deuxieme a la vingtiéme semaine apres

I'accouchement [29].

[:n 1968. une enquéte épidémiologique de Stuart 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. Llle est bien connue pour ce qui cst de I'épidémiologie et de la clinique. Par contre.

I'étiopathogénie demeure toujours mystéricuse [29].
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2- DEFINITION

l.e terme de myocardiopathie du péripartum (MPP) ou Svndrome de Meadows est
souvent donné aux mnsutfisances cardiaques.
- survenant dans la période de temps s'étendant
e dudermier mois ou dernier trimestre de la grossesse au cinquiéme ou sixieme mois
apres l'accouchement|21. 42,01, 81. 88] ou

e defadeuxieme a la vinglieme semaine apres 'accouchement[87].

- en l'absence dantécédent cardio-vasculaire ou hypertensit antérieur a la grossesse ou pendant
la grossesse et.

- en lTabsence de toute étiologie décelable

3-CONDITIONS HEMODYNAMIQUES RENCONTREES AU
COURS DE LA GROSSESSE, PENDANT L'ACCOUCHEMENT
ET DANS LES SUITES DE COUCHE

3.1-AU COURS DE LA GROSSESSE

3.1.1-Augmentation du débit cardiaque

Le fait fondamental du point de vue hémodynamique au cours de la grossesse est
'augmentation progressive du débit cardiaque. Commengant a se manifester trés tot,
probablement vers la 10° semaine, I'augmentation du débit cardiaque atteint son maximum vers
la 20° ou 30° semaine, pouvant alors dépasser sa valeur normale de 50%. Vers la fin de la
grossesse. on assiste a une diminution relative (140% de la valeur a 7 mois, 120% a 8 mois,
110% a 9 mois) qui n'est d'ailleurs qu'apparente et semble liée a la compression en décubitus
dorsal de la veine cave inférieure par 'utérus gravide. La perturbation hémodynamique induite
par le poids de 'utérus gravide en décubitus dorsal peut étre cause de souffrance feetale et de
choc maternel: eclle disparalt en décubitus latéral gauche. Les mesures effectuées dans cette
position ne montrent plus cette diminution relative du debit cardiaque en fin de gestation.
Toutefois. pour Metcalfe. le débit cardiaque au repos diminue pendant les huit dernieres

sematnes de la gestation quelle que soit la position de la parturiente [9].



Les grossesses eemellaies sont responsables d'une augmentation du débit cardiaque de

PO 130 saperieure acetle mesuree fors d'une grossesse normale [9.

3. 1.2=-Facteurs concourant a 'augmentation du débit cardiaque

c U erains dqetede atervienneni oen |9
Coovtome care cgoe deTa femme encernte staceclere de dix battements par minute environ.
Ceominvmum cocugmentation du oy thme mesurce sur fa patiente se situe &30 semaines pour

decroire retat o cment dans Tes 10 dernieres semaines et atteindre a terme des valeurs

comparables o cctles observées ches la temme non gravide.

Saoviosse o cigiofre pour eertians auteurs slacceclere. Pour d'autres. les modifications

seratent tres mmes. aosupposer méme qu'elles existent. Ces variations n'interviendront

done pas de facen signiticative dans le debit cardiaque de Ta femme enceinte.

- Paugmentation de la consommation d'oxyveene. conséquence de l'accrotssement tissulaire

(loctus el utérus est relativement modércée. de l'ordre de 10 a [3%.

b Danires facieurs sont déterminants [9]:

[.¢c phénomene essenticl est Haugmenaiion de la volémie qui est tranche ct progressive:30%
du 4% au 6 mois. 40% les 7 et 87 mois. 30% a P'approche du terme. Cette hypervolémie est
essentiellement due a une augmentation du volume plasmatique qui serait secondaire a la

sumulation hormonale: elle serait plus importante en cas de grossesse gémellaire.

calement due & une augmentation de I'eau totale: des la 15° semaine. il

o

[ "hvpervolémie est ¢

existe un hyperaldostéronisme manifeste majorant la réabsorption de 'eau et du sodium: en

outre. on observe une augmentation significative des taux de rénine. d'angiotensine et

dangiotensinase. nette des e début de o grossesse. ayvant pour origine non seulement les

cellules de Tappareil juxtaglomérulaire du néphron mais aussi le tissu chorial et I'utérus lui-

meéme.

Fofm. la masse glomérulaire est aussi augmentée. mais de fagon moindre que le volume
plasmatque. d'ou e hémodilution avee baisse de I'hématocerite qut rend compte de anémie

physiologique de i grossesse.



Lov rexistances  ariérielles periphérigues  diminuent du 3 au 67 mois en raison de

augmentation du volume placentare qui est une seritable fistule artério-veineuse. mais aussi

en raison de Faugmentation des hormones qui modtfient la siructure de la paror artérielle:

clies redeviennent normales a Fapproche du terme. Malere Faugmentation de la volémie. la

Jiminoten des resistances periphériques assure une tension arterielle stable ow Iéacrement

abarssc.

-t o contractilité myvocardigue sTacerolt sous Fetlet de impregnation oestrogénique.

3.2- AU MOMENT DE L'ACCOUCHEMENT

[ ¢ débit cardiaque saccroit de 134 20%0: 4 chaque contraction utérine. le volume systolique
augmente du tiers et le ravail cardiague est nettement plus mportant. La doulewr et Fappréhension

aidant. fe deébit cardiaque peut dépasser de 30 a 40% sa valeur de fin de gestation [9].

De plus. la position gynécologique accélére le retour veineux et accroit le débit

svstolique. Cette augmentation peut ¢tre majorée par des ocvtociques. ¢ventuellement utilisésf9].

fors de la délivrance. la décompression de la veine cave inférieure entraine une

augmentation transitoire du débit cardiaque [9].

3.3— APRES L'"ACCOUCHEMENT

On constate d'importants remaniements liquidiens et rapidement, les différents parametres

se normalisent [9].

Ainst. pendant la grossesse. malgré Maugmentation de tous ces parametres. la majoration

du traval cardiaque cst minime et la pression mtra-cardiaque demeure stable. Cet effort

supplémentaire est bien toléré par un caeur normal et méme par un ceeur malade avant conservé

une honne réserve myocardique [9].



4 - EPIDEMIOLOGIE

4.1 — INCIDENCE
Fa NIPP est une aftection rare. Son ncidence ost comprise entre 1300 et 174000
accouchements. b moyenne. on retient | 3000 en Furope et aux tats - Unis. Foutetots. certains

auteurs rapportent une inctdence moins ¢levee de 11 100 accouchements [ 7. 15217

Fn Adrique nodre. incidence est plus elevée (12687 accouchements en Cote-d'Ivoire [13.16]
et b too accouchements o Zarra au Nieeria | 7. 15 20

Quatre vingt deux pour cent (82%0) des cas de MPP se revelent dans les trots premiers mots
cen o movenne hut semaines) apres accouchement avee un pre maxunum entre la deuxiéme et la

cinquicme semaine. Seulement 7 % des cas surviennent dans le dernier mois de la grossesse [7. 13].

4.2- FACTEURS DE RISQUE
' A drigue Sub-Sahartenne. incrdence la plus forte semble coincider avec la saison
des pluies ttempérature et humidité élevées) ou la période lur faisant immédiatement suite

(Octobre — Novembre) [23. 26].

[La prédisposition génétique a ¢té évoquéc comme facteur de risque de la MPP. En effet,
des cas tamiliaux ont ¢té signalés [28]. La MPP atteint principalement la race noire pour environ
93 %% a 93% des cas [8, 15,39, 48, 537]. Elie est plus rare chez la lemme blanche ou la totalité des

observations documentécs ne dépassc pas la trentaine [8].

Certains lacteurs semblent augmenter le risque de MPP sans que 1'on puisse pour
autant prédire avee préciston quetle patiente développera 'affection. Ces tacteurs favorisants
seraient [8. 1315 21025.20]:

- 'origine socio-¢eonomique modeste. voire défavorisée
- la muluparité

- larace noire

- I'age maternel avancd (supdricur & 30 ans)

- les antéeédents personnels de MPP



(ex facteurs ne sont cependant pas exclusifs. L effet. Ja MPP est ¢ealement observée
ches des caucasiennes et des orientales. amst que ches des primipares ¢t des Temimes d'un bon

BRIVt oo scconomique |20 TR

PYavres Tacteurs ont ¢1é evoquds, sans que feur role favorisant puisse ¢tre clairement
ctabon s o de o cemelhites de Ta malnutrinon. de Fatlaitement. du stress. de la chaleur. des

(SRS MIIC

[2. 24303709, 83].

atocolvse prolongce

Feg ey es ~d

Pt vemie cravidique et Péelampsie ne sont pas admises comme facteurs de risque car

constderces comme un diagnostie d'exclusion 10012

5 - ETUDE CLINIQUE

L.a MPP noltre aucune particulacite climque qui permette de la différencier des autres
myvocardiopathics [13]. Le tableau clinique est habituellement celui d'une nsuffisance cardiaque
ulobale [9. 12,21, 38]. 11 existe aussi des formes plus aiguds se révélant par un cedeme aigu du

poumon | 7] L'installation du tableau peut ¢tre rapide en quelques jours ou progressive en

121,

quelgues sematnes. ¢ing en movenne

5.1 = SIGNES FONCTIONNELS

I.es signes les plus fréquemment rencontrés sont la dyspnée d'eftort, la toux, l'orthopnée et
les palpitations [7]. Les douleurs thoraciques et les hémoptysies sont moins fréquentes et peuvent

&tre en rapport avec une embolie pulmonaire. De véritables douleurs angineuses ont €té décrites [7].

5.2 -SIGNES GENERAUX ET PHYSIQUES

Il est courant de noter une tachyceardie | 7. 9. 120 13]. L'examen peut en outre retrouver un

bruit de calop. un souftle fonctionnel d'insuffisance mitrale ou tricuspidienne. des rales

crépitants. ot des signes de stase périphérigue : turgescence jugulaire. hépatomégalie avec retlux

=

hépato-jugulaire. cedémes des membres inférieurs. plus rarement une ascite [7. 9. 12, 15.21. 28].

['ne complication  thrombo-cmbolique  veincuse ou artériclle  doit étre  recherchée

svsiématiquement [7].



Lo tension artcrielle est par détintton. toujours normale ou se normalise dans les vinet

quatre heures qui swvent le debut du trartement si elle ctait modérément ¢levée [7. 12,

6 - EXPLORATIONS COMPLEMENTAIRES

Flics n'olirent aucune spectlicie | 7]

6.1 —LLECTROCARDIOGRAMME (ECG)

es troubles diflus de ia

Hoost orarement normal 710 T wehyveardico simusale et

repolarisatton (aves souvent des ondes | d'allure ischemiques sont constants [7. 13 217 Par

atlleurs. on peut observer avee une lréquence variable [13]:
i microyoltage periphérique.
= des signes d'hy pertrophie auriculaire gauche ou d'hy pertrophie ventriculaire gauche

— des roubles conductits a tvpe de bloc de branche vauche incomplet ou complet. Un bloe de

branche droit complet est rare et doit laive rechercher une embolie pulmonaire. Les blocs
auriculo-ventriculaires sont beaucoup plus rares.
~ des troubles du rvthme a type de fibrillation auriculaire ou de Hutter auriculaire.

— des moditications du segment ST,

Ces anomalies peuvent persister malgré une ameéhoration clinique [7].

6.2 - RADIOGRAPHIE THORACIQUE

I-lle met en évidence une cardiomégalie. Cette cardiomégalie c¢st constante. variable et
Svolutive car pouvant  significativement regresser avec  amélioration clinique [7]. La
radiographie thoracique peut en outre montrer des degrés variables de surcharge (de la
congestion veineuse a l'eedeme alvéolaire). Des images d'épanchement pleural liquidien et

d'mlarctus parenchymateux peuvent etre associces [7. 12].

6.3 - ECHOCARDIOGRAPHIE
Ille montre un aspect de mvocardiopathie dilatée : dilatation des cavités cardiaques.
parois ventriculaires non ¢paissies. hvpokinésie globale. altération de la fonction systolique avec

haisse de la fraction de raccourcissement et de la fraction d'éjectnion. [7. 217,
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les valves sont normales. Uine recurgitation mittale ou wieuspidienne fonctionnelle (par
dilatation de Fanneau mitral ou tricuspidicn) peat ¢tre observee. Un ¢panchement péricardigue ou

un thrombus mbr-cay iare peuvent etre visualisds | 7).

6.4 — HEMODYNAMIQUE

e montre habrtuellement une elevanon des pressions telediastoliques ventriculaires. des
prosstons capillarres e artérietles pulmonaires [ 7. 150 To,40]0 e cathetcrisme permet de réaliser

duns e meme emps une hropsie endamyocardigue.

0.5 - ANGIOCARDIOGRAPHIE
Flie donne Tes memes renseignements que 'échocardiographie. a savoir © dilatation des

caviies cardiaques. parols non ¢paissies . diminution de fa cinélique pariétale [13.16].

6.6 - PHONOMECANOGRAPHIE
I1Te met en evidence des anomalies majeures de la fonction myocardique [14. 16] :
— réduction de la contractilite¢ mvocardique

- réduction de la fonction cardiaque "pompe™.

6.7 — ETUDE INFECTIEUSE (Virale)
l.es  sérodiagnostics  des  virus  (coxsackie  virus.  herpes  virus.  adénovirus.

cvtomégalovirus. virus respiratoire syncytial. cte...) sont habituellement négatifs et ['étude au

microscope ¢lectronique n'a pas mis en ¢vidence de particule virale [7].

6.8 - ANATOMOPATHOLOGIE

0.8.1 — Macroscopie
[étude macroscopique permet des observations non spécifiques. Le ceeur est mou
[Tasque. auementé en poids et en volume |13 38,611, La dilatation peut étre globale ou sélective.

alfectant alors plus particulicrement le ventricule gauche et/ou le ventricule drott [7. 15,61},



\ Lo coupe. fes parois sont ¢paissies. présentant des thrombi en nombre variable. des

plages de Nbrose ~tanchatres ditfuses ou tocalisees. pouvant ateindre l'endomyvocarde et ¢ure

responsables d'une ~clérose mutilante IS0 R0 00] e pertcarde est géncéralement intact. On

constate quelque tois s presence d'un epanchement séro-tibrincux d'importance  toujours

moderee (o1 1 endocarde. respecte dans son ensemble. peut présenter des plaves de Ibrose en

recard des thrombrs imtegrite des arteres coronaires ot des valvules est de reele | 13].
0.8.2 - Microscopie

I aspect microscopique ost beaucoup plus mteressant car 1 peut montrer

tn cedeme intersutel partors important | 7. 13,10

des festons mflammatotres avee intilration cellulame mterstitelle laite de [ymphoceyvies. de
macrophages et plus rarement de polynucléanes [ 7. 31,01

une librose collagene interstiticlle sans doute secondaire aux lesions parenchymateuses ou
mtersuuelles [7. 15,51

des signes de lesions parenchymateuses et notamment une dégenérescence vacuolaire et une

uimelaction Ivuque des libres myvocardigues paraissant plus fréquemment retrouvée que dans

es autres myocardiopathies [61].

I.'¢tude en microscopie électronique couplée avee les techniques histo-chimiques a
permis la mise en ¢évidence de deux types de dépdts intra-sarcoplasmiques. Si tous deux sont
positits & la coloration a l'acide périodique de Schitt:
~  Tun présente une structure chimique semblable & celle rencontrée dans les dégénérescences

mucoides ou basophiles et correspondrait a des ¢léments cellulaires en voie de Ivse :
~ Tautre. de structure llamenteuse. de 30 a4 70 angstrom de diametre. de nature protéique. non
colore par les substances spécifiques des muccopolysaccharides est considéré comme une

protéine anormale [13].

Cependant. les [ésions macroscopigues ¢t microscopiques apparaissent tres hétérogenes. |1
peut n'exister que des Iésions fibreuses. ou seulement des aspects inflammatoires. ou méme tres peu

de Iésions. Ainst apparait une dilTiculte essentielle @ la classification anatomo-clinique de la MPP

alors qu'clle constitue le metlleur ¢lément de nosologie pour les autres mvocardiopathies [15].
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6.8.3 - Classification nosologique

[atrtbution d'une place noselogique précise d la MPP s'avere dilticile et doit ¢ue

cnvisaede var rapport a Fensemble des my ocardiopathies apparemment primitives [ 13].

0.8.5. 1- Clussification anatomo-clinique des nivocardiopatliies apparenunent prinitives.

O distingue fes altecuons aguds ou subaiguds e les allecuons chroniques | 13

6.8.3. 1.1 - Affections aigués ou subaiguds
6.8.3.1.1.1 - Yhvocurdies

Ce sont des allections du myocarde caractérisees par une hypertrophie du coeur et une
detaillance cardiague raprdenient progressive. survenant sans cause apparente et s'accompagnant

-
A}

¢ Iestons non mflammatorres des libres myocardiques [43]. Cependant. en dehors de 'eedeme

(8

mterstities qui consttue la lestion mvocardique majeure. on note quelque fois une atteinte
fibriflaire mmime [13].
Assez  souvent.  les  myvocardies  reconnaissent  une  cause  précise et curable

(hypovitaminose B. anémie) [13].

6.8.3.1.1.2 - Mvocardites

[-1les regroupent toutes les intlammations du myocarde [43]. Elles comportent. soit des

[¢sions intlammatoires interstitielles. soit des I¢sions parenchymateuses ou l'association des
deux [13]. Elles ont souvent une expression discrete (électrocardiographique souvent) dans un
tableau infecticux bactérien (typhoide. diphtérie ete.). parasitaire (trypanosomiase par exemple)

ou toxique (cure d'émétine. de nitrothiasol. ete.) [ 13].

['evolution peut étre favorable. mais laisse souvent une cicatrice fibreuse [13].

0.8.3.1.2 - Aftections chroniques

6.8.3.1.2.1 - Myocurdiopathie chroniguce

[.a mvocardiopathic "primitive” présente souvent un tableau d'insutfisance cardiaque dont
la réduction est de plus en plus difficile. Tes [ésions sont surtout des I¢sions [ibreuses massives
diss¢quant fe myocarde ct expliquant I'évoluton fatale. Aucune étiologic ne peut étre altirmee.

mais la repetition d'alfections aigucés peut ¢tre une cause de myocardiopathie chronique [13].
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6.8.3.1.2.2 - [ndocardite parictale chronigue

CUest une aitection tres particulicre que caractérisent les I¢sions fibreuses massives de
Fendocarde. Te tanfeau est celur d'une adiastolie drotte ou gauche. ou surtout bilatérale.

Erevolution est latale en quelgues annces. Aucune ctologic ne peut étre retenue bien que des

[estons immunolociques. peut-ctre d'origine parasitaire soient suspectees [ 137,

6.8.2.2 - Place nosologique de la MPP

Parnmi ces aifections. o MPP est 131
- soit une atfecuon argud ou subaieud dont 1l faut savoir sioelle est une myvocardic ou une
myocardite et de quelle nature.

- sont une myocardiopathie chronigue réyelée dans e péripartum.

e n'est cependant pas une endocardite parictale chronique. encore qu'elle puisse en ¢tre

["aggravation [13].

7 - ETIOPATHOGENIE

Bien que reconnue comme entité clinique. la cause de la MPP demeure obscure et
meertaine [7]. Nous envisagerons succeessivement les Iésions myocardiques et les facteurs de

décompensation clinique.

7.1 — LESIONS MYOCARDIQUES
7.1.1 — Myocardie

Certains auteurs classent la MPP dans le cadre des myocardies. Pour cela. ils évoquent
plusieurs lacteurs pouvant agir de facon 1solée ou itérative sans cependant entrainer de 1ésion

ny ocardique majeure.

7.1.1.1 — Facteurs hémodynamiques

['ne cause envisagée est Maugmentation du volume sanguin ¢t du débit cardiaque durant la

arossesse ou e travail. suivie du brusque retour de la circulation utéro-placentaire dans le circuit

aénéral [ 13].



Certains auteurs africains [ 15041, 09| ont évoque e retentissement d'une hypertension
arterielie. surtout diastohque. s font ¢tat de deux ordres de raisons

— Pune. epidémiologique. est o recrudescence swsonnicre simullandée des hypertensions

A MPP |13

arterieltles et de

— dautres clinique. est a constatation dans e début du post-partum. d'une hvpertension

artdriclic asymplomatique pouvant preceder de quelyues semames @ quelques mois la

survense d'une NPP S 41069,

1,122 - Facteurs endocriniens et hormonaux

Certains auteurs [ 230 20] ont envisage:

- lerole de la dimmution brutale de la seerction aestrogenique dans le post-partum. entrainant

OCeNeS).

=
=

une baisse de la contractilite myocardique (action tonicardiaque des aestro

¢ role de Ta prolactine qui. expérimentalement augmente le volume sanguin circulant.

Aucune constatation précise ne permet cependant d'étaver I'hvpothese de troubles

hormonaux ou endocriniens susceptibles de déterminer une MPP [13].

7.1.1.3 — Facteurs métaboliques

Dans certaing cas. on a ¢voqué des carences vitaminiques (hypovitaminose Bl). des
anémics. des hvpokaliémies. des hypomagnésémies [13]. des hvpoprotidémies [32. 40] et des

carences en selémum [24].

l.cs auteurs dakarois insistent sur la fréquence de 'hypokaliémie qui. associée au déficit
en acide adénosine triphosphorique ( ATP) scrait considérée comme un facteur déclenchant. du

moins. comme un tacteur favorisant [13].

l.ex dosages de la vitamine Bl ou de ses produits de dégradation (acide pyruvique.
transcetolase) n'ont pas L& pratiqués de fagon systématique. Cependant. les traitements d'épreuve

effectucs avec des doses pharmacologiques de cette vitamine n'ont pas entrainé de moditications

notables sur le cours ¢volutif de Ta maladie | 13].



Les situations. relativemenl rares ou ces lacteurs métaboliques ont été retrouvés ne

semblent pas pouvoir rendre compte de Fensemble des cas. On ne peut que retenir Phypothese de

Lacieurs assoctes [ T3]

7.1.2 = Myocardite

I enistence (réquente de Iestons de myocardite (29 4 100 "0y rapportée par de nombreux

autetrs (40 210 490 380050 070 80] ct feur rarcte (8.8%0) voire leur absence rapportée par

Jrwares [ 210 73 contferent a la myocardite un role cuologique important [7].

Cette myocardite pourrait resulter de facteurs infecticus. toxiques ou immunologiques | 137

7.1.2.1 — Facteurs infectieux

Iétar gravidique est un terrain favorable aux infections bactériennes ou virales. Des
imfections chroniques latentes ou patentes survenues au décours de la grossesse ont €té évoquces
comme cause de MPP [15]:
~ (jgine virale o une origine virale présumée n'a pu Ctre démontrée. kn effet. aucune

recherche ne s'est révélée concluanie. méme st quelques éudes [22.0 78, 91] ont montre
quiune MPP pouvait survenir aprés une infection virale (en l'occurrence a coxsackies

virus 13),

['association SIDA — MPP a été envisagée. Mais le role du virus HIV dans la genese

de la maladie reste discutée [28. 43].

~  Origine coxinophilique - des ¢tudes récentes | 190 44] ont montré qu'une relation (d'ordre

ctivlogique) pourrait existé entre ¢osinophiles et MPP.

- Oricine parasitaire: aucune relation entre parasitose et MPP n'a éi¢ démontrée jusqu'a ce jour

[13].
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7.1.2.2 — Facteurs toxiques

i a ¢cvoque :

- I'mfluence d'une sultamidotherapie (13 ou d'un tatement & la doxorubicine pendant la

FOSseNse

u S

le voie de T'oevtocine sur un myocarde defanllant ou Faction de la digitaline sur un mvocarde
hy poialicmique [ 13

e rele des beta-numenques nulises couramment dens fa prévention des accouchements
prenyatures |17 S0

6.

abus matermne! de cocarme

Dans I'immense majoritd des cas. on ne retrouve pas ees facteurs. Scul leur role favorisant

peut etre retenu.

7.1.2.3 — Facteurs immunologiques

Fn faveur d'une myocardite immunologique plaident notamment les travaux de I'école
japonaise de Sakakibara, A l'aide de biopsies mvocardiques pratiquées n vivo et a intervalles

réouliers. ces auteurs ont déeril I'évolution des [estons myocardiques retrouvées en post-mortem.

(¢ sont eux qui ont mis en ¢vidence une substance protéique positive a la coloration a
l'acide périodique de Schift (PAS). mtra-sarcoplasmique. considérée comme une protéine

anormale. mais dont la signification pathogénique reste hvpothétique [13].

[.a théorie d'une réaction immunologique semble étre 'hypotheése la plus intéressante,
fond¢e sur la constatation :
— d'une lTorte augmentation des lymphocyvtes T helper et du rapport T helper sur T suppresseurs
(dont la fonction apparait défectucuse) [80. 911].
~ de Texistence d'anticorps antimyocardiques circulants dirigés contre 'actinomysine [54]
ou le muscle lisse {90].

— de dépots interstitiels d'immunoglobulines ¢t de complement [7].



Ces résultats sugecrent un contlit antigenique au sein des cellules mvocardiques.
secondaire @ la presence d'anticorps antimvocarde. I hieu de formation de ees anticorps préte
encore beaucoup a discussion [13] 1 sagi-il danucorps antimy ocardiques spéeiliques de

Jou dautres anticorps non speéeitiques semblables a ceux qui

cellule myocardigue clie-meme

mterviennent dans 'mvolution du muscle dtérin et qui pourraient avoir une action croisée avec

os cellules myocardiques 7 Fes diflérentes explications avancees sont les suivantes [ 7]
Fexposition du systeme immunitarre maternel aux anugenes placentaires ou lelaux pourrait
cngendrer fa formation d'anticorps & tropisime myocardigue.

apres faccouchement. Finvolution rapide de Futerus augmente ke hibératon d'actinomysine et de ses

metabolites. entrainant la formation d'anncorps o tropisme toujours myocardique.

Cependant. cette théorie n'exphique pas les cas de MPP decouverts pendant le dernter

rimestre de la grossesse.

— lors de Tagrossesse. les modifications immunitaires (lides a l'acceptation du teetus dont le
patrimoine  génétique est pour moiti¢ diftérent) pourraient laciliter le développement d'une
myvocardite virale ou permettre I'expression d'un virus latent dans les cellules myocardiques. Apres

l'accouchement. les fonctions immunitaires sc normalisent : la pathologie serait alors liée a une

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

[l faut signaler qu'une protéine anormale semblable a celle décrite par Sakakibara peut

étre observée en dehors du péripartum. dans les myvocardiopathies de cause connue [15].

7.1.3 — Lésions non spécifiques
Pour certains auteurs ¢t notamment Iriedberg. la MPP pourrait n'étre qu'une coincidence

entre eravidité et avail d'une part. myocardiopathic aigué ou chronique d'autre part. Peut-étre

cependant. la 1in de Ta grossesse et e vavail seratent-tls des Tacteurs de décompensation ou des

facteurs de révélation d'une insulfisance cardiagque gui apparait dans le péripartum [15].



I-n faveur de cette hypothese. 1l Taut noter e caractere assez hétérogéne des 1ésions

abservees o Fautopsie avee en particulior Ty deseripuon de Iésions libreuses massives tres
caractertsuques  de myvocardiopathic chronigue "primiuve”. Lorsqu'on sait la fragilite de

Péquitibre hémodynamique de ces malades. on congort la possibilité d'une asvstolie déclenchée

par fa inde o grossesse ou par le travail |8 15
7.2 FACTEURS DE DECOMPENSATION CLINIQUE

Lo NPP serant T révélation ehingue dans le post-partum: d'une msutlisance mvocardique
latente ot relatve. existant chez toute femme dans e post=partum normal [T0. 120 13]. Cette
msullisance myocardique latente a ¢te observee par des ctudes phono-mécanographiques [14].
cchographiques ou par impedance thoracique |10 13]0 Ele semble évoluer a partir de la deuxieme

semame vers un retour 4 la normale au deuxieme ou trorsicime mots apres 'accouchement.

Cet état pourrait résulter : de l'augmentation des résistances périphériques et du retour

veineux. de la diminution de 'action tonicardiagque de l'eestradiol (dont le taux chute) dans le

post-partum [10. 120 13].

[.a traduction clinique de Ta MPP serait due a des facteurs variables :

—  Ctats inflammatoires. infectieux. carences ahmentaires. exces de travail physique [10. 12, 13].

—  poussée tensionnelle lide a des coutumes traditionnefles du post-partum [25. 26. 41] :
alimentation trés salée et exposttion a de trés fortes chaleurs de I'ordre de 50° C dans des
maisons surchauttées par des lovers pendant 6 a4 18 scmaines. C'est le cas par exemple a
Zaria au Nigeria ot la fréquence de fa MPP est de 1% des accouchements.

[.a nécessite de lacteurs de décompensation permet de comprendre que la MPP puisse ou

non réapparaitre aux grossesses ultérieures {10, 12, 15].

Cette hvpothese de lacteurs de décompensation chinique n'explique cependant pas

apparition des cas avant 'accouchement.
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8 - EVOLUTION - PRONOSTIC
8.1-EVOLUTION

Une observation de 3 4 6 mois parait nécessaire pour allirmer ou inlirmer la réversibilité

complete de Paltection |12 47 Trois modes ¢volutifs sont possibles:

S.1.1 = Guérison
Fa NIPP ost une maladie qui peut guertr completement sans aucune séquelle. autorisant

meme des erossesses ultérieures. Dans ce caso une recidive est possible mais rare. Ce n'est par

contre pas fe cas st ha patiente a garde des sequelles (cardiomevalie par exemple)y [12].

8.1.2 - Passage a la chronicité

Crest une evolution séquellaire marquee par des pertodes daggravaton et de rémission,

I

'S

La mortalité est ¢levée en cas de nouvelle grossesse | |

Des complications sont possibles [7. 217 :
— complications ryvthmiques : la plus Ir¢quente est la fibrillation aurtculaire. Mais des flutters et
des tachycardies supra-ventriculaires peuvent €re constates.
— accidents thrombo-emboliques. Ce risque est de 50 % chez les patients ayant une traction

d'¢jection inférieure a 30% [7].

8.1.3 — Déces
[.a MPP peut entrainer le déces. soit du lait d'unc nsuftisance cardiaque irréductible. soit
du fait d'une embolic pulmonaire ou ¢érébrale. ou d'une arvthmice ventriculaire a l'origine de mort

subtte [ 7. 120 13].

8.2 - PRONOSTIC

D'emblée. 1l est impossible de prévorr I'évolution a partir des mantfestations cliniques [7]. Le
nombre de grossesses antérieures. Papparition des signes avant ou apres l'accouchement ne
semblent pas intfluencer le pronostic | 8], Par contre. il semble d'autant plus sévere que la femme

estjeune et de race blanche [8. 23 260 27].
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8.2.1 — A court terme

Sont considerés comme éléments de mauvais pronosice [40]
- un mdex cardio-thoracique (ICT) supcricur & 0.60.
— une fraction de raccourcissement (1FRy infdncure o 3%,

~une iy poproudemie (pouvant conduire & une transplantation cardiague)

8.2.2 — A\ long terme

L.¢ pronostic est conditionne par la raprdite avec laguelle seront observes la disparition des

stenes de détaillance cardiaque et e retour o un 1CT normal. permettant ainsi de ditférencier les
formes péjoratives de celles d'évolution Tavorable. Uine detérioration de la fonction cardiaque
(souvent fatale) est a craindre en l'absence de régression de la cardiomégalie aprés six mais de

traitement | 7].

9 - TRAITEMENT

i1 se vapproche de celui de la cardiomyopathie dilatée idiopathique.

9.1 — REGLES HYGIENO-DIETETIQUES
9.1.1 — Repos au lit

[1 doit étre précoce et prolongé afin d'assurer la guérison. Walsh et Burch l'ont imposé
durant un an et méme davantage et insistent sur l'efticacité de cette thérapeutique. Cependant, les
séries suivantes 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 telle mesure est difticile a appliquer en

pratique courante [7. 12, 13].

9.1.2 - Restriction sodée

[-lle est toujours utile [7. 12013
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9.2 - TRAUITEMENT MEDICAMENTEUX
9.2.1 — Traitement classique

9.2.1.1 — Traitement digitalo-diurétique

[T est particulicrement indique. La preseripion de dignalique se révéle saus risque

pendant T grossesses H faut cependant insister sur e surveillance régulicre. clinique et

clectrocardiographigue el st possible des tauy sanguins de digitaline car. plusicurs  cas

d'intoxication dignalique par hy persensibilite ont ete rapportés | 7. 211,

9.2.1.2 — Traitement vasodilatateur

(1 est surtout utile apres Taccouchement. quand les résistances vasculaires tendent a
augmenter. Lors de o grossesse. Thyvdralazine est preféeée aux inhibiteurs de T'enzvime de
conversion (IEC) qui traversent la barricre placentaire (risque d'anurie ¢t de mort foetale).

Cependant.  leur utihisation (mbhibtteurs de enzyme de conversion) peut Etre justifiée en cas

d'inetticacite de I'hvdralazine et est Iégitime dans le post-partum [7. 21].

9.2.1.3 — Traitement anticoagulant

[ ne anticoagulation efticace est justihiée par la fréquence élevée des embolies systémiques
et pulmonaires et ce. tant que la cardiomégalie persiste. Elle est done particuliérement indiquée en
cas d'aliération sévere de la fonction systolique. de mise en évidence d'un thrombus intra-cavitaire.
Au cours de la grossesse. 1'utilisation d'héparine sous-cutanée est conseillée car ne traversant pas
la barriére placentaire. L'anticoagulation est contre-indiquée lors du travail et dans le post-partum

immediat (risque hémorragique accru) [7. 21].

90.2.2 — Autres traitements

9.2.2.1 — Traitement immunosuppresseur

['n I'absence de réponse au traitement conventionnel. une biopsie endomyocardique doit
Stre pratigquée le plus ot possible apres le début des symptomes (deux semaines au plus tard) a la
recherche  de o signes histologtques  de myvocardite. Cet examen  représente un  préalable
indispensable pour engager un traitemient immunosuppresseur (corticothérapie par exemple). Ce

traitement semble particulierement bénélique dans une myocardite et ce. d'autant qu'il est institué

précocement [7. 21



Dans certains cas. Ie traitement immunosuppresseur n'a pas lait ses preuves et ne saurait

donc ¢tre recommandd en routine [7. 21

9.2.2.2 — Traitement antiarvthmique

Une anvthnie ventriculaire: menacante peut Stre traitée par amiodarone ou les béta-

bloquants. 'ne hibriflation auriculae vequiert essentietiement les digitaliques en I'absence d'un

syandrome de Wolb Parkinson White (rnisque de fibrillation ventriculatre) qui- justifierait alors

utihsaton du verapamil (qui estaussi utile pour T réduction des tachy cardies jonctionnelles) [7].

9.2.2.3 - Traitement béta-bloquant

Des résultats encourageants ont ¢ie rapportes concernant le traitement par béta-bloquants

des myocardiopathies dilatées idiopathiques [ 7], Actuellement. plusieurs ¢tudes ont monu¢ e
bénétice des béta-bloguants (Cibis. Carvédilol) dans e vaitement de 'msuflisance cardiaque
chronique [30. 37]. Déja. en 1980. Moreyvra rapportait le cas d'une patiente qui s'était remise
completement de sa MPP quinze mois apres. et ce. apres adjonction de propanolol au traitement

conventionnel habituel [64].

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

aucune ¢tude spécitique de la question n'est disponible.

9.3 - TRAITEMENT OBSTETRICAL
Lorsque la MPP survient dans les derniers mois de la grossesse. une césarienne est
pratiquée quasi systématiquement. soit du fait de la gravité de I'état clinique de la mére. soit du

fait d'une soutfrance teetale |7].

L.a prise cn charge péri-opératotre de la mere devra se fatre dans une unité de soins

mtenstts avec administrattion du trartement medical habituel [7].

I:n cas d'etlondrement de la fonction veatriculaire gauche. une transplantation cardiaque

40].

urgente s'avere néeessatre

29



9.4 — TRANSPLANTATION CARDIAQUE

Lo défai entre le debut des symptomes et la transplantation cardiaque varie entre deux

semaines et deux ans avee une moyenne de deux mois. On retient deux circonstances
dufférentes [ 7] -
transpiantation  cardiague urgente @ tace & un ableau dramatique avee une  fonction
venriculaire gauche etlondrée aboutissant & une assistance ventilatoire crou circulatoire

chatlon de contres pulsion. ventricules artliciels).

< wransplantation cardiaque programmee ¢ devant une délaillance cardiaque d'ageravation

reversible malgre woutes les approches thérapeutiques. v compris les plus agressives

OIIMUNOSUPPICSSCUrs ).

Valheurcusement. la transplantation cardiague dans la MPP -

~ estassocide a un risque important d'échee explique par la fréquence élevée des rejets [40. 33.
74] (d'autant plus ¢levée que le receveur est jeune) intervenant dans les six premiers mois et
pacticulierement dans les myocardites documentées (mortalité plus précoce et plus importante).

— ¢storestreinte par le nombre limité de donneurs compatibles en raison d'une immunisation
conséeutive a l'exposition aux antigénes foetaux [7].

-~ estassociée a un risque intectieux [33. 74

Malgré la possibilité de ces risques. le taux de survie a cing ans est satistaisant et

identique en cas de myocardiopathie du péripartum et de mvocardiopathie dilatée [53, 74].

9.5 - PREVENTION

De nombreux auteurs ont observe que les femmes avant présenté une MPP sont sujets a

une rechute de mécanisme mal ¢lucidé. a Toccasion d'une nouvelle grossesse [7]. Le nsque de

récidive est faible lorsque les dimensions ¢t la fonction cardhaques se sont normalisées [23].

I “attitude du praticien sera fonction de 'amélioration ¢linique. de la persistance ou non

d'une cardiomégalie. qui constituent les metlleurs indices prévisionnels d'une évolution sévere.



Dans les cas ol sont constatées. dans les six mois, une normalisation de I'examen clinique

7] :

clune rearession totale de o cardiomdgahe. une nounvclle grossesse sera envisaveable

= apres un recul minimum de denx ans (contraception temporaire .
— sous reserve d'une evaluation de la performance mvocardique o Peftort. d'une surveillance

clinique et ¢chographique rapprochcée.

Dans cos conditions. fa plupart des aieurs rapportent des crossesses sans complication

maternelie. ni leetale. en recommandant notimment des phases de repos et une modération des

activites physigues.

Bicn ¢videmiment. fes patientes seront prévenues Jdu risque Jde rechute et de la nécessité

dun  cventuel  avortement  thérapeutique  des T déection des premiers  signes  de

r

dyvstfonctionnement cardiaque.

Par contre. dans la situation inverse avee cardiomegalie persistante. une nouvelle

2rossesse sassocie a un risque de déees maternel avoisimant 30 %o,

L'ne contraception permanentic ou une stérilisation déhinitive sont alors justifiées et ce.

d'autant que la patiente est multipare.

L'usage des contraceptifs oraux dtant contre-indiqué en raison du risque thrombo-
cmbolique. la plupart des autewrs préconisent une résection tubaire. Une telle attitude est bien

souvent mal acceptée par les patientes cl leur entourage. notamment en milieu africain. St la

patiente venait a débuter une grossesse. il serait licite de lut proposer un avortement thérapeutique.
[ 'ne nouvelle grossesse est torlement deconseillée chez les patientes avant bénéficié d'une
transplantation cardiaque. méme st des cas de grossesse uftericure avee accouchement sans

complication ont ¢té rapportés par certatns auteurs | 7. 13,39,
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| - OBJECTIFS DE L'ETUDE

I —OBJECTIF GENERAL
Ftudier fes aspects éprdemiologiques. cliniques et ¢volutifs de la myvocardiopathie du

péripartun en milteu hospitalier & Ouagadougou.

2—-OBJECTIFS SPECIFIQUES

2.1 Déertre le protil Epidémiologique des femmes presentant une myocardiopathie du

PErTPArtUm.

2.2 — Rapporter les circonstances de découverte de cette affection.

)

3 — Décrire I'évolution de Ta myocardiopathic du péripartum.

~J

4 - Tdentifier les lacteurs pronostiques.

(o9}
9]






Il - METHODOLOGIE

| ~CADRE D'ETUDE

['¢tude a été réalisée dans le service de cardiologic du CHN/YO de Ouagadougou. Ce
service a une capacité d'accueil de 28 lits pour 5 médecins cardiologues. un attaché de santé. 11
infirmiers. 3 filles de salle et 3 brancardiers. [l regoit en movenne 455 matades par an en

hospitalisation et 845 malades en consultation externe.

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

malades adressés par d'autres confréres.

2 -MATERIEL ET METHODES D'ETUDE
2.1 — Type d'étude
Il s'agit d'une étude rétrospective ayant port€ sur une période de 5 ans. allant du 1

janvier 1994 au 31 décembre 1998.

2.2 — Patientes

Nos cas ont été recrutés a partir des registres d'hospitalisation et des registres de
consultation des médecins du service. Les patientes pour lesquelles I'évolution n'avait pas été
évaluée (perdues de vue) et qui disposaient d'une adresse précise ont €té convoquées par voies
postale ou téléphonique. Ainsi, celles qui ont répondu a l'appel ont bénéficié d'un examen

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

2.2.1 — Critéres d'inclusion

Ont été incluses dans ['étude, toutes les patientes ayant présenté:
~ une insuffisance cardiaque survenue au troisieme trimestre d'une grossesse ou dans les six
premiers mois apres 'accouchement, associée a.
~ une cardiomégalie radiologique (ICT>0.50) et/ou un aspect échocardiographique de
cardiomvopathie dilatée (dilatation du ventricule gauche. absence d'épaississement des parois

ventriculaires, altération de la [onction systolique du ventricule gauche).

3
2
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2. 2.2 — Critéres d'exclusion

Ont été exclues, celles ayant présenté:
— des antécédents cardio-vasculaires d'hypertension ariérielle. de cardiopathie valvulaire,
ischémique ou congénitale.
— une anémie sévere avec un taux d'hémoglobine inférieur a 8 ¢/ dl.
— une pathologie cardiaque décelée avant le troisicme trimestre de la grossesse.
— une hypertension artérielle (pression artérielle supérieure a 140/90 mm Hg) durant la grossesse.

—~ une ¢tiologie pouvant expliquer la défaillance cardiaque.

2.3 — Collecte des données

Les données ont été recueillies sur une fiche de collecte congue a cet effet (confere annexe 1).

Sur cette fiche figurent les différents parametres pris en compte dans I'étude.

2.4 — Méthodes d'étude

2.4.1 - Quelques définitions opérationnelles

2.4.1.1 — Parité

Nous avons distingué 3 groupes de patientes en tonction de la parité :
— les primipares représentées par les femmes qui ont eu un seul accouchement.
— les paucipares représentées par celles qui ont eu 2 a 3 accouchements et

- les multipares par celles qui ont cu au moins 4 accouchements.

2.4.1.2 — Variation saisonniére
Nous l'avons appréciée en distinguant 2 saisons :
~ la saison séche qui couvre la période allant de Novembre a Avril et

— la saison pluvieuse couvrant celle allant de Mai a Octobre.

Le mots de survenuc de la maladie a été obtenu par I'¢tude systématique des dates

d'accouchement et d'apparition du premier signe.



2.4.1.3 — Groupes socio-économiques
Les patientes ont été réparties e¢n 4 groupes socio-économiques définis par le statut
professionnel et/ou le niveau d'mstruction. Les femmes au foyer ont élé assimilées au groupe de
leurs conjoints. Les hommes retraités ont ¢té 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 I'état ou du secteur privé. commergant de l'import-
export.
— groupe 2 (G2) : agents de 'état ou du secteur privé. de niveau d'instruction équivalent au
secondaire. commergants moyens.
— groupe 3 (G3): Ouvriers et manoeuvres
— groupe 4 (G4) : Paysans et travailleurs occasionnels des villes (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 [a prise en charge en cardiologie.

2.4.1.5 — Durée d'installation du tableau clinique
C'est le temps écoulé entre les premiéres manifestations cliniques de la maladie et les

stades ITIl ou IV de la NYHA.

2.4.1.6 — Mode d'installation du tableau clinique
Nous en avons distingués deux en tonction de la durée d'installation:
~ le mode progressif ou la durée d'installation est supérieure a deux semaines.

~ le mode aigu ou subaigu ou la durée d'installation est intérieure ou égale a deux semaines.

2.4.2 — Explorations paracliniques

2.4.2.1 — Radiographie thoracique
La radiographie thoracique de face a permis de calculer I'index cardiothoracique, de
rechercher des signes de surcharge pulmonaire (congestion veineuse pulmonaire, cedéme

alvéolaires) et des signes d'épanchement pleural liquidien.



La cardiomégalie a ¢t¢ définie par un ICT > 0.50. La valeur de I''CT a été exprimée par

un mdice VO a V4 [46] comme l'illustre le tableau I ci-apres :

TABLEAU I : APPRECIATION DE LA SILHOUETTE CARDIAQUE SELON L'ICT
EXPRIME EN INDICES

INDICES SILHOUETTE CARDIAQUE VALEUR ICT

— —

VO Ceeur de volume normal ICT <0,50
Vi Ceeur légérement augmenté de volume 0,51 <ICT <0,55

| V2 Cardiomégalie certaine mais modérée 0.56 <ICT < 0,60 |
V3 Gros caeur 0,61 <ICT <0,65

Tres gros ceceur dont le bord gauche affleure la paroi

V4 thoracique ICT > 0,65 |

2.4.2.2 — Electrocardiogramme (ECG)

[.'ECG standard de repos (12 dérivations) avec une vitesse de déroulement du papier a 25

M/see i permis :

|

de i)l’éciser le ryvthme et la fréquence cardiaque,

— de rechercher des troubles du rythme (extrasystole auriculaire. extrasystole ventriculaire,
fibrillation auriculaire. tlutter, etc...).

~ de rechercher des troubles de la conduction (bloc de branche, bloc auriculo-vevtriculaire
efc...)

- de rechercher des troubles de la repolarisation (ondes T d'ischémie sous-€picardique, ondes T
plates etc...)

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

gauche par le calcul de 'indice de Sokolow - Lyon : SV, + RV, ou RV()

~ de préciser l'axe du cceur (axe de QRS).



2.4.2.3 — Echocardiographie

Elle a ¢té pratiquée sur des appareils réalisant les modes temps-mouvement (TM) et
bidimenstonnel (2D). Les parametres ¢tudiés ont ¢té les suivants : le diamétre télédiastolique du
ventricule gauche (DTD VG). le diameétre télésystolique du ventricule gauche (DTS VG).
I'épaisseur de la paroi postérieure (LpPP). I'¢paisseur du septum inter-ventriculaire (EpSIV). la
fraction de raccourcissement (FR). la masse ventriculaire gauche (MVG), le diamétre de

l'oreillette gauche (DOQG). le diamétre du ventricule droit (DVD).
[.es mesures ont ét¢ faites selon la convention de Penn [35].

l.a fraction de raccourcissement (I'R) appréciant la fonction systolique du ventricule

gauche a eté calculce selon la formule suivante :

FR (%) =DTD VG -- DTS VG
DTD VG

1.a masse ventriculaire gauche (MVG) a été calculée selon la formule de Devereux et

Reicheck [30] :
MVG (en gramme) = 1.04[ (DTD VG + EpSIV + EpPP) = DTD VG’ | - 13.6

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

un thrombus intra-cavitaire recherchiés.

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

pulmonaires.

2.4.2.4 — Biologie
l.e bilan biologique qui n'était pas systématique. ni identique pour toutes les patientes
comprenait :

— lasérologie VIH (demandée par le praticien sclon les cas).



Elle a été retenve positive lorsque deux tests ELISA étaient positifs, ou lorsqu'un test

ELISA positif’ était confirmé par le Western Biot.

l'lonogramme sanguin (natrémie. kaliémic. caleémie. magnésémie)

!

la protidémie

|

l'uricémie

}

I'hémogramme.

|

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

Les résultats ont été analvsés qualitativement selon les normes du laboratoire

médical.

2.4.3 — Surveillance évolutive

2.4.3.1 — A la phase hospitalicre
Elle a été essentiellement clinique. basée sur les stades de la NYHA :

~ Stadel: Cardiopathie n'entrainant aucune limitation de l'activité physique.

~ Stade Il : Diminution modérée de l'activit¢ physique. Les signes fonctionnels n'apparaissent

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

~ Stade 111 : Diminution importante de l'activité physique. Les signes fonctionnels surviennent

pour les efforts minimes de ['activité ordinaire.

» Stade IV : Impossibilité d'avoir une activité physique sans géne. Les signes fonctionnels
A€ 1V P ) g

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

Ainsi, I'amélioration clinique a été définie par le gain d'au moins deux stades de la

NYHA. Le délai d'amélioration clinique a été assimilé a la durée d'hospitalisation.

Dans certains cas, la surveillance a ¢été également radiographique, permettant ainsi

I'évaluation sous traitement de la cardiomégalie.



2.4.3.2 — A la phase post-hospitaliére.

[T délai d'au moins 3 mois de suivi a ¢té retenu pour pouvoir juger de 'évolution post-
hospitalicre. Les malades qui n'ont plus ¢t¢ revues en consultation aprés leurs sortie d'hépital ou
les malades dont le sutvi a été inférieur a 3 mois ont été considérées comme des perdues de vue.

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

La surveillance évolutive a été clinique (Stade NYHA) et paraclinique (Radiographie

thoracique de face. ECG. Echocardiographie).

lLes patientes pour lesquelles nous n'avions pas d'éléments cliniques ou paracliniques
apres leur sortie d’hdpital et qui disposaient d'unc adresse précise ont été conviées a se présenter
a I'hopital. A cet effet. une lettre d'invitation (contére annexe 2) leur a été envoyée par voie
postale. Celles qui ont répondu a l'appel ont 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 climiques et paracliniques. 5 modalités évolutives ont été retenues :
— la rémission compléte (RC) définie par la disparition des signes cliniques (stade I de la
NYHA) avee normalisation radiographique (ICT < 0.50) et/ou échocardiographique

{cavités cardiaques non dilatées. FR = 28%. parois non €paissies).

— la rémission incompléte (Rl) définie. soit par la disparition des signes cliniques avec
persistance d'une | cardiomégalie et/ou d'anomalies échocardiographiques (rémission
incompléte asymptomatique), soit par des épisodes de rechute des signes cliniques (stades I1I
- 1V de la NYHA), sans controle radiographique et/ou échocardiographique (rémission
incompléte symptomatique)

— e déces.



Enfin, nous avons recherché des facteurs pronostiques en comparant les données
¢pidémiologiques. cliniques et paracliniques des malades en rémission compléte et des malades

en rémission incompiete ou décédées.

2.5 — Traitement des données

[.a saisie et I'analyse des données ont ét¢ effectuées sur un micro-ordinateur personnel a

l'aide du logiciel Epi-info, Version 5.04.
La comparaison des valeurs moyennes exprimées par la moyenne + €cart type, et des
proportions. a été taite 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




l11.-.RESULTATS

I- ASPLCTS EPIDEMIOLOGIQUES

A (otai. 43 dossiers ont été retenus,

1.1.-. Répartition selon I'age

L'age moyen de nos 43 patientes a été de 28.65 + 7.46 ans (extrémes 18 - 43 ans).

La classc modale a été Ja classe d'ave de 25 - 29 ans avec 1S cas, soit 34,9 %.

lLa figure 1 ci-aprés présent

¢ larépartition des patientes selon la classe d'age.

Pourcentaye

1519 ans 20-24 ans LS DIITI ;-34 ang RESAD JNTITY 40-44 ans

Classes ("age

Figure }; Répartition des patientes selon la classe d*iige
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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% en milieu rural.

1.2.2— Répartition selon le sroupe socio-économique.

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

— groupe 1: 2 cas (4.7%)
— groupe 2: 12 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.

LLa MPP est survenue dans 26 cas. soit 60.4% pendant la saison séche ct dans 17 cas.

soit 39.6% pendant la saison pluvieuse.

1.4 - Antecédent de MPP

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

d'antécédent familial de MPP (MPP chez la soeur ainée) a ¢1é signalé.

1.5 — Facteurs obstétricaux

1.5.1 - Répartition selon la parité

La parit¢ moyenne de nos 43 patientes a €t de 3.70 + 241 (extrémes 1 — 9). Les
paucipares €taient 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

lLa gestité moyenne de nos 43 patientes a été¢ de 3.36 + 2.82 (extrémes 1 — 12). Une

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

1.5.3 — Déroulement de la grossesse

l.a grossesse a €t¢ conduite sans probleme d terme avec une délivrance par voie basse

dans 41 cas. soit 95.3%.



Dans les 2 cas restants (4,7%), clle a ¢té marquée au troisiéme trimestre, d'une part, par un
accident gravido-cardiaque (oedéme aigu du pourmon) avant conduit a une césarienne, d'autre part. par

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

1.5.4 — Etat de I'enfant au moment du diagnostic

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

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

Sur les quarante trois (43) cas colligés. la notion de traitement avant ['admission a été
précisée chez vingt-quatre (24) patientes. Ainsi avons-nous noté une prédominance des
antibiotiques avec 8 cas (33.3%) : venaient ensuite les traitements traditionnel et médical non

précisé avec chacun 5 cas (20,8%).

Le tableau II ci-apres présente la répartition des traitements regus avant la prise en charge
en cardiologie .

TABLEAU 11 : NATURE ET FREQUENCE DES TRAITEMENTS RECUS AVANT LA PRISE
EN CHARGE EN CARDIOLOGIE CHEZ 24 PATIENTES

™ TRAITEMENTS RECUS REFECTIES FREQUENCES(%)
Antibiotiques 8 33,3
Traitement traditionnel 5 20.8
Traitement médical non préeisé N 20,8 |
Anti-tussifs 3 12,5
Diurétiques 3 12,5
Antipaludéens 3 12,5
Corticoides 3 12,5
Digitaliques 2 ,3

' Vasodilatateurs 2 8,3
Fer 2 8.3
Anti-asthmatiques 1 4.1
Potassium I 4.1




2-ASPECTS CLINIQUES
2.1 - Délai de consultation en cardiologie

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

La consultation a eu lieu dans 20 cas (46.5 %) dans les 30 jours qui ont suivi l'apparition

du premier signe.

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

TABLEAU I1I : REPARTITION DES 43 PATIENTES SELON LE DELAI DE

CONSULTATION
1
L 0 - 30 jours 20 46,5
31 - 60 jours 10 233
> 60 jours 13 30,2
Total 43 100

2.2 - Délai d'apparition des premiers signes et chronologie par rapport a
I'accouchement

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

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

Le délai moyen d'apparition des premiers signes aprés l'accouchement a été de
32,30 + 31,76 jouss (extrémes 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-aprés présente la répartition selon le délai d'apparition des premicrs signes.
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Figure 2 : Répartition selon le délai d’apparition des premiers signes par rapport 2

y'acconchement

2.3 - Modc d'installation du tableau clinique.

L.'mstallation du tableau chnique a ¢été progressive dans 30 cas (69.8%) et aigué ou

subaigué dans 13 cas (30.2%).

La durée dwstallation du tableau climque a été en moyenne de 3.85 £ 2,08 jours

(extrémes 2 - 9 jours) pour fes tormes aigués ou subaigués contre 9.8 £ 6,4 semaines (extrémes

2.8 = 21.4 semaines) pour les formes progressives.

Le lableau IV ci-aprés présente la répartition selon la durée de fa période d'installation.




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

2.4 - Signes fonctionnels

DUREE DE LA PERIODE D'INSTALLATION EFFECTIFS
Durée d'installation < 2 semaines — *113 J—_r__TOQ-_'
2 semaines < durée d'installation < 4 semaines 5 11,6
{ 4 semaines < durée d'installation <9 semaines 14 32,6
{ 9 semaines < durée d'installation < 14 semaines I 2.3
'14 semaines < durée d'installation < 19 semaines 8 18.6
19 semaines < durée d'installation < 24 semaines 2 4,7
TOTAL | S 100

La dyspnée et la toux notées respectivement dans 43 cas (100%) et 32 cas (74.4%) ont

éte les signes fonctionnels les plus fréquemment rencontrés.

TABLEAU V : REPARTITON DES SIGNES FONCTIONNELS SELON LEUR FREQUENCE CHEZ

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

LES 43 PATIENTES

E

FFECTIFS

FREQUENCES (%

ﬁ—.
SIGNES FONCTIONNELS

)

43 100

Dyspnée stade IV 33 g1.4

| Dyspnée stade I1I 8 18.6

Toux 32 74.4

Orthopnée 23 53.5

Précordialgies 16 37,2

Hépatalgie d'effort I 25.6
Palpitations 4 9.3
Dyspnée paroxystique nocturne 3 7
Hémoptysie 3 7

46



2.5 - Signes physiques

La tachycardie et les cedémes des membres inféricurs notés chacun dans 37 cas (86%)

ont été les signes physiques les plus fréquemment rencontrés.

Le tableau VI ci-apres 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 (%)
| Tachyeardie 37 | 86

Oedemes des membres intérieurs 37 86
Hépatomégalie 29 67.4 |
Reflux hépato-jugulaire 28 65.1

Bruit de galop gauche 23 33,5

Réles crépitants 17 3935
Turgescence spontanée des veines jugulaires | 15 30.2
Souftle fonctionnel d'insuffisance mitrale 10 232
Chiffres tensionnels élevés dans le post-partum 10 23.2
Assourdissement des bruits du ceeur J 9 20,9

Ascite 9 20,9

Signe de Harzer 2 4.6

Souttle tonctionnel d'insuffisance tricuspidienne 1 2,3

2.6 - Type d'insuffisance cardiaque

Une insuffisance cardiaque globale a ét¢ notée dans 30 cas (69.8%) et une insuffisance
ventriculaire gauche dans 13 cas (30.2%). 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 électrocardiographiques.

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

épicardique) notés respectivement dans 36 cas. soit 97.3% et dans 34 cas. soit 91,9% ont été les

anomalies électrocardiographiques les plus (réquemment rencontrées.

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

selon leur fréquence.

TABLEAU VII : REPARTITION DES ANOMALIES ELECTROCARDIOGRAPHIQUES SELON LEUR

FREQUENCE DANS LES 37 CAS

ANOMALIES ELECTROCARDIOGRAPHIQUES

— — —

EFFECTIFS | FREQUENCES (%)

Tachycardie sinusale 36 97,3
Troubles de I repolarisation (ondes T d' 1schémie sous-¢picardicuie) 34 91,9
Hémibloc antérieur gauche 3 8,1
Hypertrophie auriculaire gauche 3 81
| Hypertrophie ventriculaire gauche 3 8,1
Déviation axiale gauche 2 5.4
Hypertrophie bi-auriculaire 1 2,7
Extrasystolie auriculaire 1 2,7
Extrasystolie ventriculaire 1 2,7
LHc’mibloc antérieur gauche—Hypertrophie auriculaire gauche 1 2,7
R B

3.1.2 — Fréquence cardiaque (a I'entrée)

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

cliniquement par la prise du pouls) a ¢té en moyenne de 111 + 15 battements par minute

(exwrémes 84 — 154 battements par minute).
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LLa Iréquence cardiaque €tait comprisc dans 25 cas (58.2%) entre 100 et 120 battements

par minute.

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

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

FWCECARDIA—QU—ETWH—W
< 100 7 — 162 |

100 — 120 25 58.2

[21 - 140 9 21

> 140 2 4.6
T w1 ® 1%

3.2 - Radiographie thoracique de face

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

3.2.1 - Anomalies radiographiques

La cardiomégalie et I'cedéme pulmonaire notés respectivement dans 38 cas. soit 100%
ct dans 12 cas. soit 31.6% ont été les anomalies radiographiques les plus fréquemment

observees.

Le tableau !X ci-apres présente la répartition des anomalies radiographiques selon leur

fréquence.
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TABLEAU JX : REPARTITION DES ANOMALIES RADIOGRAPHIQUES SELON LEUR
FREQUENCE DANS LES 38 CAS

ANOMALIES RADIOGRAPHIQUES EFFECTIFS | FREQUENCES (%) |

Cardiomégalie 38 100
Cardiomégatie globale . 24 63,2
Cardiomégatie gauche 14 36,8

Oedeme puimonaire 12 31,6

Epanchemcnt pleural hquidien droit 0 15,8

Scissurite droite | 2 5.2

3.2.2 - Index cardio-thoracique (ICT)

Chez les 38 patientes ayant bénéficié d'une radiographie thoracique de face, '1CT moyen
a été dec 0,62 + 0,06 (extrémes 0,53 — 0,33).

L1CT d'indice V3 avec 14 cas. soit 36.8% a €été Je plus observe.

Dans 23 cas. soit 60.5%, I'IC'T a été supérieur a I'indice V2.

La figure 3 ci-aprés présente la répartition selon I'iCT
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Figure 4: Répartition selon I'ICT



3.3 - Echocardiographie

Une échocardiographie initiale (a 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 l'altération de la fonction systolique et

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

Le tableau X ci-aprés 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

Altération de la fonction systolique du ventricule gauche
I Hypokinésie pariétale

Augmentation de la masse ventriculaire gauche
Epanchement péricardique

Dilatation de l'oreillette gauche

Dilatation des cavités droites

Thrombus intra-cavitaire

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

ci-apres.
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TABLEAU XI : DONNEES ECHOCARDIOGRAPHIQUES OBSERVEES CHEZ 20
PATIENTES PRESENTANT UNE MPP

PARAMETRES VALEURS VALEURS VALEURS

ECHOCARDIOGRAPHIQUES MOYENNES EXTREMES NORMALES
DTD VG(mm) 58,70 £3.73 51-67 35-55
DTS 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 6-11 6-11

|| EpPP (mm) 8+1,57 6-11 6-11
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 réalis€ dans 37 cas, soit 86,04%. Le taux d'hémoglobine a été en
moyenne de 10,56 + 1,74 g/dl avec des extrémes de 8 et 14.2 g/d] (valeurs normales : 12 — 16 g/dl).

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

3.4.3 - Uricémie
Le dosage de l'uricémie a €t¢ pratiqué dans 12 cas, soit 27,9%. L'uricémie a été en
moyenne de 422,17 + 148,64 mmol/l avec des extrémes 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/l avec des extrémes de 45 et 79 g/l (valeurs

normales : 60 — 80 g/1). Une hypoprotidémie a été notée dans 6 cas, soit 42,9%.



3.4.5- lonogramme sanguin

3.4.5.1 - Calcémie
Le dosage de la calcémie a €t€ pratiqué dans 27 cas, soit 62,79%. La calcémie a été
en moyenne de 2,19 + 0,21 mmo/l avec des extrémes de 1,57 et 2,53 mmol/l (valeurs

normales : 2,2 — 2,55 mmol/l). 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/] avec des extrémes de 2.9 et 5,2 mEq/l (valeurs normales:3,8 — 5.4

mEq/1). Une hypokaliémie a ét¢€ 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/l avec des extrémes de 127 et 147 mEq/l (valeurs normales:

135 — 145 mEq/1). Une hyponatrémie a €té 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/l avec des extrémes de 0,31 et 1,07 mmol/l (valeurs

normales: 0.65-1,05 mmol/l). 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 umol/l avec des extrémes de 59 et 126 umol/l (valeurs normales :
53 — 100 umol/1). Une insuffisance rénale a été notée dans 2 cas (7,4%).avec respectivement 122

et 126 pmol/l.

Celui de l'azotémie a été pratiqué dans les 16 autres cas. Elle a été normale dans tous les
cas avec une moyenne de 4,14 + 1,42 mmol/l et des extrémes de 2,6 et 6,2 mmol/l (valeurs

normales: 3 - 7 mmol/l).



4- MOYENS THERAPEUTIQUES MIS EN (EUVRE

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-aprés présente la répartition, selon leur fréquence des moyens

thérapeutiques mis en ceuvre.

TABLEAU XII : REPARTITION SELON LEUR FREQUENCE DES MOYENS

THERAPEUTIQUES MIS EN (EUVRE CHEZ LES 43 PATIENTES

MOYENS THERAPEUTIQUES EFFECTIFS FREQUENCES (%)
Mesures Hygiéno-diététiques 43 100
Digitalo-diurétiques 43 100

|
Dérivés nitrés 42 ' 97,7
|
Inhibiteur de 'enzyme de conversion 11 25.6
Antiagrégants plaquettaires 27 62,8 l
Acide acéty] 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-hospitaliére)

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

maladie.

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

un délai moyen de 13,57 + 6,18 jours (extrémes 6 — 29 jours).

Un cas de sortie sans avis médical été noté (2.5%). [l n'y a pas eu de cas de décés intra-

hospitalier.

5.1.2 — Evolution a long terme (post-hospitaliére).

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 étre précisée avec un recul moyen de

14,97 + 11,5 mois (extrémes 3 — 41 mois).

La rémission complete a été obtenue dans 19 cas (54.3%) avec un recul moyen de

13,79 + 10,73 mois (extrémes 3 — 32 mois).

La rémission incompléte a été notée dans 14 cas (40 %) avec un recul moyen de
13,07+ 11,91 mois (extrémes 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 premiére a 3 mois d'insuffisance cardiaque

globale et la deuxieme a 40 mois de SIDA.
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5.1.3 — Données échocardiographiques et radiosraphiques de controle

Dans les 35 cas ou l'évolution a pu étre précisée, une échocardiographie et une

radiographie thoracique de face de controle ont ¢té réalisées respectivement dans 20 cas, soit

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

Les données sont présentées dans le tableau X111 ci-aprés.

TABLEAU XIII : DONNEES SELON L'EVOLUTION DES PARAMETRES

FCHOCARDIOGRAPHIQUES ET RADIOGRAPHIQUES.

5.2 — Grossesse ultérieure et rechute

PARAMETRES ECHOCARDIOGRAPHIQUES ET ’l
RADIOGRAPHIQUES
MODE
EVOLUTIF ENTREE CONTROLE
DTD VG FR ICT DTD VG FR ICT
(mm) (7o) (mm) (%)
RC 5791+ 3,75 | 22.5£5.84 |0.62+0.07| 50394 |32,62+4,01| 0,47+0.02
(n=19)
RI+DECEDEES | 59.16 £3.97 [7+3,52 10,63+£0,04|5586+5,55]23,71£7,02 | 0,60+0,07
n=1
(n=16)

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

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

5.3 — Facteurs pronostiques

5.3.1 — Données épidémiologiques et cliniques

Les analyses statistiques de ces données sont présentés dans le tableau X1V ci-aprés.
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TABLEAU XTIV : 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 1 6,83 31,43 + 7,86 0.14
Gestité 3.36 +2.,67 4,87 +3,11 0,12
Parité 3214229 4,81 +2,56 0,05
Délai de consultation (jours) 46.26 + 61.87 118,06 + 102,05 0.005
Intervalle libre entre 'accouchement et 2526+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 3 3 0,58
Grossesse non gémellaire 16 13

Survenue pendant la saison pluvieuse 10 3 0,08
Survenue pendant la saison séche 9 13

Résidence rurale 4 6 0,24
Résidence urbaine 15 10

Groupe 1 1 1 0,68
Groupe 2 6 3

Groupe 3 5 3

Groupe 4 7 9

Installation progressive du tableau 10 14 0,06
Installation aigué ou subaigué du tableau 9 2

Dyspnée IV 15 12 0,54
Dyspnée 111 4 4

Chiffres tensionnels élevés dans lc post-partum 6 3 0,31
Chiffres tensionnels normaux dans le post-partum 13 13

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

facteurs de mauvais pronostic.

La survenue pendant la saison séche et l'installation progressive du tableau clinique

auraient peut-étre été des facteurs de mauvais pronostic si les effectifs avaient été plus grands.

57



5.3.2 — Données échocardiographiques, radiographiques et électrocardiographiques

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

— 18 résultats d'échocardiographie,

— 17 résultats de radiographie initiale (pour I'ICT) et 8 résultats de radiographie de contréle

(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.

RADIOGRAPHIQUES ET RC RI+ DECEDEES P
ELECTROCARDIOGRAPHIQUES (N=19) (N =16)
DTD VG (mm) 5791+ 3,75 59,16 + 3,97 0,52
FR(%) 225+ 5.84 17 £ 3,52 0.04
ICT 0.62 + 0.07 0,63+ 0,04 0,84 |
Cardiomégalie persistant malgré le traitement 0 3 0.01
Disparition sous traitement de la cardiomégalie 5 0
i 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 | 2 0,44
Absence de trouble conductif 15 12
Axe gauche | 1 0,72
Axe normal 15 13

La persistance de la cardiomégalie maleré le traitement et l'altération trés marquée de la
p g g

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-apres et

ont concerné :

13 résultats de sérologie VIH

10 résultats de protidémie

29 résultats de taux d'hémoglobine

0 résultats d'uricémie

23 résultats de créatininémie, de kaliémie ct de natrémie
22 résultats de calcémie et

19 résultats de magnésémie.

TABLEAU XVI : ANALYSES STATISTIQUES DES DONNEES BIOLOGIQUES

Natrémie normale l

o

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

Séropositivité 2 5 0,20
Séronégativité 4 2

Hypoprotidémie 2 3 0,26
Protidémie normale 4 1

Anémie 12 11 0,63
Absence d'anémie 3 3

Hyperuricémie 3 2 0,59
Uricémie normale 3 ]

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

Aucun facteur pronostique n'est identifié a l'issue de ces analyses statistiques.
p q q
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1V - DISCUSSION

I - LIMITES ET CONTRAINTES DE L'ETUDE

Notre ¢étude a €té réalisée en milieu hospitalier et a concerné des patientes dont
l'accouchement n'a pas toujours eu lieu dans ce méme cadre. De ce fait, I'incidence de 1a MPP par

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

L'effectif de 43 patientes aurait certainement pu étre revu a 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

¢taient portés sur le registre d’hospitalisation.

Du fait du caractére rétrospectif de notre étude, I'absence de données paracliniques dans

certains cas pourrait étre source d'erreurs dans I'interprétation de nos résultats.

La surveillance évolutive a ¢été irréguliere. 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 I'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
ou seules des données hospitalieres 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 4 Niamey
pour Cenac [27] ; 14 cas en 5 ans a Lagos pour Talabi [83] ; 24 cas en 3 ans a Brazzaville pour
Nkoua [66] ; 30 cas en 6 ans a 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% dc I'ensemble des
myocardiopathies. En 1989, Sermé trouvait une fréquence du méme ordre avec 8 cas par an, soit
2% des maladies cardio-vasculaires [82]. Ces 8 cas avaient été retenus sur des critéres
esscntiellement cliniques. Nous avons exclu deux cas d'hypertension artérielle pulmonaire du

post-partum diagnostiqués uniquement a 1'échocardiographie.

La myocardiopathie du péripartum, rare dans la race noire I'est encore plus dans la race
blanche. En effet, dans une étude multicentrique réalisée en France, Ferriére [40] a retrouvé 11

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

2.2 -Age

La MPP atteint surtout les femmes apres 30 ans. En effet, Ja moyenne d'age 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 O'Connell [67] ; 29 ans pour Ferri¢re [40] et

28.65 ans dans notre étude.

L'age relativement jeune de nos patientes serait le fait d'une parturition survenant a un age

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 ou prédomine le
groupe 4 avec 48,8% des cas. Il s'agit de patientes mari€es a des paysans ou a des travailleurs

occasionnels des villes, donc de niveau socio-économique bas.
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En revanche. Cloatre [29] 4 Dakar a retrouvé 44% de patientes ayant un niveau socio-
économique moyen, voire élevé. Une aisance relative ne protége donc pas contre la MPP.
Autrement dit, les carences nutritionnelles ou supposées telles ne suffisent donc pas a

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
controlée, avec des zones suburbaines souvent tres 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'lnverse de Cenac a Niamey [25. 26] et Davidson ct Parry a 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 séche. Ce méme constat a été fait a Dakar par Cloatre [29] avec 50%

de cas notés en saison seche.

2.5 - Antécédent de MPP

Nous n'avons pas relevé d'antécédent personnel de MPP dans notre étude, toutes nos
patientes étant a 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 sceur ainée 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 a la parité moyenne a 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 Ferriére
[40]. 18% pour Desai [34], 20% pour Aroney [5], 57% pour O'Connell [67] et 18,6% dans notre

¢tude.
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2.7 - Gemellité

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 €té confirmés par d'autres auteurs. notamment Rolfe qui a trouvé 18% de
grossesse gémellaire [76] contre 13,3% pour Cloatre [29], 9% pour Ferriére [40]. Dans notre
étude, nous avons retrouvé 13,95% de grossesse gémellaire. Ce taux est supérieur au pourcentage
de grossesse gémellaire a la maternité du CHN/YO (4.01%) et dans la ville de Ouagadougou

(1.75% ) [68].

En revanche. Cenac [25. 26] a 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 Ferriere [40] et un recours a la césarienne dans 2,3% des cas contre 63%
pour Ferriere [40]. Cette différence s'expliquerait par une plus grande fréquence.de la MPP
révélée avant 'accouchement chez Ferriére [40], I'indication de la césarienne €tant le sauvetage
maternel et/ou foetal. Dans notre étude par contre. les cas observés l'ont été apres

I'accouchement.

2.9 - Etat de I'enfant au moment du diagnostic

La MPP, qu'elle survienne avant ou aprés 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 €té noté chez une patiente dont la sérologie VIH était

négative et dont |'évolution s'est faite vers la rémission incompléte asymptomatique.

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

déces feetal au moment du diagnostic.



3 - ASPECTS CLINIQUES

3.1 - Délai de consultation

Les maladies cardio-vasculaires sont d'un dépistage tardif en Afrique [11]. La MPP, bien
que classique, ne déroge pas a cette régle. 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, trés souvent recourent a la tradithérapie (20,8% dans

notre étude).

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

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

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

I'accouchement
Dans notre étude, la symptomatologie est apparue apres I'accouchement dans 95,3%
des cas. Cette prépondérance des cas observés apres I'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 Ferri¢re [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 a ces malades,

contrairement a notre cas ou les malades sont vues apres 'accouchement par les cardiologues.
Le premier mois du post-partum est la période coincidant le plus souvent avec le début
des troubles dans notre €tude 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 étre trouvée, pour Cenac et, Davidson et Parry

[25, 26, 32] au contraire, les coutumes traditionnelles du post-partum ne sont pas étrangeres a cela.
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En effet, elles consistent en une consommation élevée de sodium et en I'application sur le
corps d'eau tres chaude, voire brilante et ce. pendant 40 jours. Ces 2 facteurs que sont l'apport
sod€ important et la vasodilatation généralisée induite par la chaleur sont capables de favoriser

l'insuffisance cardiaque [79].

3.3 - Tableau clinique

Dans notre €tude, 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 ét€¢ motivée par une dyspnée aux stades IV et III de la

NYHA (respectivement 81.4% et 18.6% des cas).

De tels aspects ont €té décrits par de nombreux auteurs [8, 16, 25, 26, 29, 66, 84].

En revanche. a I'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 fréquente 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 complétement

régressé sous traitement a I'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 a I'échocardiographie. L'ECG 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 973% des cas. Nos résultats sont

comparables a ceux rapportés dans la littérature par d'autres auteurs [2, 25, 29, 40, 42, 71].
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En revanche, contrairement a Cloatre [29], Bertrand [16], Barrillon [8] et Ferriere[40],
nous n'avons pas enregistré de cas de trouble du rythme. Ce méme constat a été fait par Cenac a

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
I'absence d'ondes "Q" permet d'écarter une cardiomyopathie ischémique. De méme, le bilan

ionique s'est avéré normal.

Ainsl, les données électrocardiographiques de notre étude sont comparables a celles de la
littérature et pourraient étre 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 a 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-

1l alors d'une coincidence ou peut-on parler de facteur étiologique?

Le SIDA pourrait en effet étre un facteur étiologique dans la mesure ou le VIH peut étre
responsable de myocardiopathie dilatée [20]. Le VIH interviendrait par agression directe du
myocarde ou par un processus autoimmun. en association possible avec d'autres virus

(cytomégalovirus, coxsackie virus, Epstein-barr virus) [6].

Cependant, une association fortuite ne peut étre 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 positivit¢ 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 effectits plus grands permettront de préciser la nature exacte de cette relation MPP- Infection

aVIH .

4.3 - Uricémie
L'hyperuricémie constitue un facteur de risque cardio-vasculaire bien connu. Elle 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 I'uricémie serait-elle un simple marqueur ?

Dans notre étude, l'uricémie a été dosée dans 12 cas, et dans 58,3% des cas, une
hyperuricémie a ¢t€ 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 é1é obtenu dans 37 cas et dans 81,1% des cas, une anémie a été
notée. 11 s'agissait d'une anémie modérée, le taux d'hémoglobine ayant €té en moyenne de 10,56 g/dl.
Ceci pourrait s'expliquer par I'anémie physiologique liée a 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

e traitement a comporté dans tous les cas des mesures hygiéno-diététiques (repos +
restriction sodée) et l'administration de digitalo-diurétiques. Les vasodilatateurs type
dinitrate d'1sosorbide ont été utilisés dans 97,7% des cas. Ont également été utilisés, les
antiagrégants plaquettaires (62,8%), les inhibiteurs de 1'enzyme de conversion (25,6%) et les

anticoagulants (13,9%).

Sous ce régime thérapeutique dominé par les meures hygiéno-diététiques, le traitement
digitalo-diurétique et le traitement vasodilatateur, I'amélioration clinique durant ['hospitalisation a
été obtenuc dans 97.5% des cas avec un délai moyen de 13,57 jours. Un cas de sortie sans avis

meédical 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 €t¢ rapportés par d'autres auteurs [8, 73], incitant a discuter de I'opportunité du
traitement immunosuppresseur et, le cas échéant, de la transplantation cardiaque. Cette derniére

est malheureusement cotiteuse et non accessible pour nos régions.

6 - EVOLUTION A LONG TERME

6.1 - Rémission compléte

La possibilit¢ de guérison compléte 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 €té€ notée également par d'autres auteurs africains [18, 26, 29, 34, 66, 76|,
asiatiques [49, 72] 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 incompléte

Dans notre étude, la rémission incompléte a ¢té 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 déja relevé avec des chiffres de l'ordre de: 13 - 47% de rémission
incompléte pour les z;ﬁ'icai11s 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 - Déces

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 a celui trouvé par d'autres auteurs africains {26. 29. 41, 66, 76] et asiatiques

[49, 72] avec 10 -12,5% de déces 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 déces 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 déja ét¢ mentionné par Barrillon [8].

Il est également différent de celui de 40 - 48% de déces noté chez les noires américaines [13].

7 - GROSSESSE ULTERIEURE ET RECHUTE

Une autre originalité¢ de la MPP est. aprés guérison, la possibilité de récidive lors d'une
grossesse ult€rieure comme cela a €té 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 aprés 3 grossesses

ultérieures survenues toutes chez des patientes en rémission compléte.

8 - FACTEURS PRONOSTIQUES

[Is sont variables suivant les séries. Pour Parry et Davidson [69], les critéres suivants ont
eu une signification pronostique péjorative : un age supérieur a 30 ans, une parité supérieure a 5,
I'existence d'une hypertension artérielle, d'un accident thrombo-embolique, d'un trouble du

rythme et la persistance d'une cardiomégalie supérieure a 0.53.

Ferriere [40] insiste sur la valeur pronostique péjorative de la cardiomégalie et de
I'hypoprotidémie. Cenac [27] trouve comme tacteurs pronostiques la cardiomégalie, la notion de
poussées identiques lors d'accouchements antérieurs, l'absence d'intervalle libre entre

'accouchement et l'apparition des premiers signes d'insuffisance cardiaque.

Dans notre étude, age avancé, chiffres tensionnels élevés dans le post-partum et

hypoprotidémie n'ont pas eu d'influence pronostique.

Par contre, nos résultats incitent a dire que 5 facteurs doivent étre pris en considération et
faire réserver le pronostic. Il s'agit de la multiparité, de la persistance de la cardiomégalie malgré
le traitement, des longs délais de consultation et d'amélioration clinique, et de l'altération trés

marquée de la fonction systolique du ventricule gauche.
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CONCLUSION

Nous avons men€ 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, agées 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 a la premiére
Qrossesse.

[.a maladie était surtout observée dans le premier mois du post-partum (65,8%).

Elle était généralement diagnostiquée au stade d'insuttisance cardiaque globale d'installation
progressive (69,8%), pour laquelle, la consultation était dans tous les cas motivée par une
dyspnée.
Trois modalités évolutives ont €té possibles :
& 12’1 guérison compléte sans aucune séquelle, autorisant méme des grossesses ultérieures si
les dimensions et la fonction cardiaques sont revenues a la normale.

& la rémission incompléte avec séquelles, marquée par des périodes d'aggravation et de
p

rémission.

& le déces.
— Sur le plan pronostique, cinq éléments devraient étre pris en considération et faire réserver le
pronostic. Il s'agissait :

< de la multiparité

@ du long délai de consultation

@ du long délai d'amélioration clinique

@ de l'altération trés marquée de la fonction systolique du ventricule gauche
@ 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 micux assuré.
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SUGGESTIONS

AUX AUTORITES SANITAIRES DU BURKINA FASO

Vu l'importance de I'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 étre réalisé

chez toutes les patientes, nous préconisons une amélioration du plateau technique du CHN/YO.

AU CORPS MEDICAL

1- Du fait du caractere péjoratif du rctard diagnostique et de ses conséquences (dysfonction
ventriculaire gauche trés marquée avec un tableau d'insuffisance cardiaque difficilement
réductible), ainsi que de certains facteurs tels que la multiparité, nous préconisons:

— de procéder a 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 a 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 étre suffisants.
Une échocardiographie est plus performante.

— de mettre la femme au repos d¢s les premiers signes, et la référer en milieu cardiologique ou
le traitement médicamenteux doit €tre entrepris tot.

— 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 a consulter immédiatement dans un
centrc de santé devant 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 I'étiopathogénie et de
'association avec !'infection a VIH, nous préconisons que des études multicentriques

prospectives soient entreprises en vue d'une meilleure connaissance de cette affection.
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ANNEXE 1: FICHE D'ENQUETE

AGE:............ SEXE: ...............RELIGION: .................
PROFESSION: ..........c..c.ccceeeoc. ...RESIDENCE: ..................
PROFESSION CONJOINT: ........................ADRESSE: ...............

FACTEURS DE RISQUE CARDIO-VASCULAIRE;:
- tabac:

- HTA:

- dyslipidémie:

- diabéte:

- obésité:

- stress:

- aucune activité physique:
- autres:

ANTECEDENTS

- familiaux cardio-vasculaires:

- cardio-vasculaires personnels:

- endocriniens ou métaboliques:

- autres antécédents:

- gestité:

- parité:

- date de la premiére grossesse:

- date de la derniére grossesse: (date de l'accouchement)
- date de début de la maladie:(premiers signes)

- TA pendant les grossesses:(chiffres les plus élevés)
- traitement déja essayés:

DERNIER TRATTEMENT HABITUELLEMENT SUIVI:
SEROLOGIE VIH:

DUREE D'HOSPITALISATION:

MODE DE SORTIE:

EVOLUTION ULTERIEURE:

GROSSESSE ULTERIEURE:




J1

3" mois

12" mois

24 mois

SYMPTOMES CLINIQUES
OAP, douleur thoracique,
dyspnée, OMI, RHJ, TJ,
palpitations, autres

AUSCULTATION

POIDS/TAILLE

TEMPERATURE

TENSION ARTERIELLE

ECG:

- Fréq cardiaque, Rythme

- Conduction, Repolarisation
- Hypertrophie

ECHOCARDIOGRAPHIE
DID VG, DTS VG, FR,
EpSIV, EpPP, OG, VD, AP,
MVG

IONOGRAMME SANGUIN
(Na',K', Ca*" , Mg?)
GLYCEMIE
CREATINNEMIEOU AZOTEMIE)
URICEMIE

PROTIDEMIE

VS
NFS

RADIO PULMONAIRE
(IcT)

MODIFICATIONS
THERAPEUTIQUES




ANNEXE 2: LETTRE D'INVITATION

Ministére de la santé Burkina Faso
Secrétariat général Unité-Progrés-Justice
CHN/YO

Direction des services techniques
Service de Cardiologie

INVITATION

Un des soucis majeurs des prestataires des services de santé, notamment
ceux du Service de Cardiologie est I'évaluation périodique de 1'état de santé des
malades antérieurement hospitalisés dans ledit service. Cependant, cette tiche
nous est rendue ardue par la perte de vue d'un certain nombre de nos patients.

Afin de nous aider dans 'accomplissement de notre tiche, nous prions
1% 11 ¢ - P , hospitalisée
dans le Service du ..................... ;1) DO de prendre contact avec le
Service de Cardiologie et ce, tous les jours ouvrables de 7ha 12 houde 15 h a
17 h. S'adresser au stagiaire interné Seydou BELEMVIRE.

Vous pouvez ¢également téléphoner au 31-16-55/56/57 ou au
31-59-90/91/92 postes 438 ou 452 et demander le stagiaire interné Seydou
BELEMVIRE,

Ou encore ¢écrire par voie postale au stagiaire 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 a 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 critéres d'inclusion, la survenue d'une insuffisance cardiaque au
dernier trimestre d'une grossesse ou dans les six premiers mois du post-partum, caractérisée a la
radiographie par une cardiomégalie et/ou a l'échocardiographie par un aspect de myocardiopathie
dilatée et survenant chez une femme indemne d'antécédent cardio-vasculaire. L'age moyen de ces
femmes était de 28,6517,46 ans et la parité moyenne de 3,702 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 clinique 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 0,62+0,06. Dans tous les cas, I'aspect échocardiographique
€tait typique d'une myocardiopathie dilatée avec un diametre télédiastolique du ventricule gauche
moyen de 58,7043 ,73 millimétres 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 éte
constamment utilisés. Une rémission compléte a €té 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 tres marquée de la fonction systolique du ventricule gauche, et la persistance
de la cardiomégalie maigré 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

MOTS CLES: Myocardiopathie dilatée - Péripartum - Epidémiologie - Clinique - Evolution

Ouagadougou (Burkina-Faso).
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