Les valvulopathies mitrales rhumatismales continuent a étre les
valvulopathies organiques les plus fréquentes dans les pays en voie de
développement. Les modifications hémodynamiques survenues durant
la grossesse sont source de décompensation du rétrécissement mitral, la
régurgitation mitrale étant bien tolérée durant la grossesse. La prise en
charge du rétrécissement mitral durant la grossesse reste un défi pour
les cliniciens, bien que les risques soient bien connus, car peu d’études
ont été consacrées a ce sujet, pour cela ce manuel a pour but de
rappeler que la parfaite connaissance de la valvulopathie sous jacente et
son retentissement sur la grossesse a travers les complications
maternelles et foetales restent la base des stratégies de prise en charge,
le cas avant la conception par une évaluation qui donne |'autorisation
de la grossesse, sinon apres la conception, elles seront basées sur les
médications spécifiques, la commissurotomie mitrale percutanée dans
la sténose mitrale, et le traitement chirurgical en dernier recours. Pour
une prise en charge optimale un suivi rigoureux doit étre exercé a tous
les stades de la grossesse et au cours de |I'accouchement.
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AVANT PROPOS

Dans les pays en voie de développement, les cardiopathies
rhumatismales  représentent la  1°™ cause de cardiopathies
décompensées pendant la grossesse. Le rhumatisme articulaire aigu est
la principale cause de valvulopathie chez la femme jeune.

Le rétrécissement mitral qui est la valvulopathie rhumatismale la plus
fréquente est particulicrement mal toléré pendant la grossesse,
I’insuffisance mitrale est bien tolérée pendant la grossesse et le
pronostic que n’est compromis lorsqu’il existe une  dysfonction
ventriculaire gauche. Le théme représente un probleme de santé
publique maternel majeur méritant 1’écriture de livres, pour clarifier la
prise en charge de ces valvulopathies mitrales durant la grossesse

Ce livre comporte les volets suivants::

. Le premier volet nous fait un rappel sur la physiologie du systeéme
cardiovasculaire pendant la grossesse.

. Le deuxiecme volet nous parle des modifications cliniques et
paracliniques durant une grossesse normale

. Le troisitme a été consacré au retentissement des valvulopathies
mitrales sur le devenir de la grossesse et 1’étude du risque maternel et
feetal

. la prise en charge des valvulopathies mitrales et grossesse en
préconception puis de 1’accouchement au post partum,se basant sur le
suivi clinique et echocardiographique par une équipe miltidisciplinaire
et les moyens thérapeutiques de chirurgie , de la dilatation mitrale

percutanée et les classes médicamenteuses spécifiques.



GENERALITES

Le rétrécissement mitral rhumatismal continu a &étre la valvulopathie
organique le Plus fréquente dans les pays en voie de développement. La
grossesse normale est associée a une augmentation du débit cardiaque,
de la fréquence cardiaque et du volume d’éjection systolique, ainsi qu’a
une diminution des résistances vasculaires périphériques. Cette
augmentation du débit cardiaque d’environ 50% est source de
décompensation du rétrécissement mitral jusque la asymptomatique et
chez les parturientes ayant un rétrécissement mitral serré. dans la série
de Dessai sur 128 gestantes 42% ont fait découvrir leurs sténose
mitrale durant la grossesse , ainsi le diagnostique de la valvulopathie
suite ala décompensation cardiaque a ét€ porté pour la premicre fois
[1], ainsi le stress hémodynamique associ€ a d’autres conditions telles
quune anémie, une fibrillation  ~auriculaire, ou un accident
thromboembolique peut précipiter la survenue d’un cedéme aigu des
poumons et démasquer un rétrécissement serre non connu et la période
de découverte se situe plus fréquemment a la fin du 2°™ trimestre ou
au début du 3°™ trimestre [2, 3].

L’insuffisance mitrale est moins fréquente que le rétrécissement mitral
et mieux tolérée pendant la grossesse [3]. Les causes cardiovasculaires
représentent la 1°® cause non obstétricale (indirecte) de mortalité
maternelle[3]. Le rétrécissement mitral cause 10% de mortalité
atteignant 50 % chez les patientes au stade III et IV de la NYHA[4] .La
mortalité feetale atteint 30% quand la mere arrive au stade [l et IV de
la NYHA, la morbidité feetale atteint 30% si la meére est au stade I et 11
de la NYHA avant la conception [4,5]. Les complications feetales
comportent : le retard de croissance intra —utérine, 1’hypotrophie, la
détresse respiratoire, I’accouchement prématuré [3]. Il s’agit donc d’un

probléme majeur de santé publique, la lutte contre Celui —ci reposerait
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2)

3)

4)

5)

sur une prise en charge le long de la grossesse, I’accouchement et dans
le péri partum comportant une évaluation et un suivi en collaboration

étroite entre cardiologue, gynécologue obstétricien et réanimateur [5].
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II.

LES MODIFICATIONS PHYSIOLOGIQUES DU
SYSTEME CARDIO-VASCULAIRE PENDANT LA
GROSSESSE

Au cours de la grossesse et du péripartum se produisent d’importantes
modifications cardiovasculaires qui sont susceptibles d’entrainer une

détérioration notable de 1’état d’une femme ayant une cardiopathie.

. La fréquence cardiaque :

Une tachycardie survient suite a une augmentation du tonus
catécholergique, mécanisme principal a I’origine de 1’augmentation du
débit cardiaque et ceci depuis la 7™ semaine de grossesse,
I’augmentation moyenne de la fréquence atteint 20 % au 3™ trimestre
[1], augmentation moyenne varie entre 10 — 20 bat/mn ( tableau 1)
,S’accroit  encore d’avantage en cas de grossesse multiple, la
tachycardie réduit le remplissage diastolique ainsi que le remplissage
auriculaire gauche ,augmente les pressions auriculaires gauche d’ou le
risque d’cedeme aigu du poumon particuliecrement dans le
rétrécissement mitral serre avec augmentation de la pression artérielle
pulmonaire puis ventriculaire droite allant a I’insuffisance cardiaque

droite.

. La pression artérielle :

PA=QcxR
PA = pression artérielle, Q ¢ = débit cardiaque, R =
résistances

La pression artérielle diminue de 10 % vers la 7 — 8™ semaine [2]
secondairement a la vasodilatation périphérique due a la baisse des

résistances [3]. Sous I’effet I'imprégnation hormonale mais également



de la circulation  placentaire. Cette baisse de la pression artérielle
continue jusqu’a 24 semaines [4,5] avec un retour a la normale prés du

terme d’accouchement.

. Les résistances :

Des études ont démontré que la baisse des résistances commencait tot
pendant la grossesse avec un maximum entre 14 — 24 semaines, la
moyenne de ces résistances est de 15 —21% (tableau 1), le retour aux
valeurs normales se fait a terme de la grossesse. Cette baisse des
résistances systémiques est la conséquence d’un shunt li¢ a la
circulation utéro placentaire, ainsi qu’a la baisse du tonus vasculaire
secondaire a I'imprégnation hormonale (sécrétion des prostaglandines,
facteur natriurétique atrial, I’oxyde nitrique) [6]. Responsable de
I’augmentation de la compliance artérielle afin d’augmenter le débit
cardiaque. La baisse de la post charge pendant la grossesse entraine une

tolérance des insuffisances mitrales atteignant [7, 8].

Le débit cardiaque :
Il augmente au 1°° trimestre, le maximum est atteint au 2°™ trimestre
30 a 50% [9, 10] augmente selon un plateau a partir de 32 semaines
(figure 1) , le volume sanguin plasmatique augmente a partir de la 8™
semaine atteignant un plateau entre 16 — 20 semaines et arrive a une

élévation moyenne de 35% (tableau 1).



5. Les modifications de I’hémostase :
Il y a une augmentation des facteurs de la coagulation et du complexe
thrombine — antithrombine. Il y a une diminution de la protéine S et

une altération de la fibrinolyse [11].

6. Les modifications cardiovasculaires en péripartum: Pendant le
travail, chaque contraction expulse 300-500ml de sang dans la
circulation maternelle augmentant le débit cardiaque de 30%. La
douleur, I’anxiété influent sur le travail, I’anesthésie péridurale stabilise
la fréquence, la décompression de la veine cave inférieure permet la
récupération de 500ml de sang, ceci entraine une décompensation de
certaines cardiopathies préexistantes. Le débit cardiaque augmente au
cours du travail et atteint 59%;, la fréquence cardiaque est augmentée et
le volume plasmatique augmente < de (71%) durant les 10 premieres
minutes, cette ¢lévation dure une heure aprés la délivrance,
disparaissant dans les semaines prochaines, diminuant de 28% a 02

semaines et de 33% a 6 mois [5]. (fig 1)



TABLEAU 1: ADAPTATION PHYSIOLOGIQUE DU SYSTEME
CARDIOVASCULAIRE PENDANT LA GROSSESSE [12].

Parametres Moyenne des modifications

pendant la grossesse

Volume sanguin total t » 35%

Débit cardiaque * - 40-43%

Volume plasmatique 4 - 30%

Fréquence cardiaque t - 10-20 bat /mn

Résistances vasculaires - 15-21%

systémique

Pression artérielle moyenne - Modification non
significative

Pression artérielle systolique - 3 -5 mm hg

Pression artérielle diastolique § - 5-10 mm hg

Pression veineuse centrale v - Modification significative

Pression osmotique - 14%

Hémoglobine v - 2,1g/dl
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FIGURE 1: MODIFICATIONS PHYSIOLOGIQUES DU SYSTEME
CARDIOVASCULAIRE PENDANT LA GROSSESSE
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. LES MODIFICATIONS PHYSIOLOGIQUES
CLINIQUES ET PARACLINIQUES PENDANT LA
GROSSESSE.

1) Clinique : L’auscultation révéle souvent un 1° bruit augmenté et
dédoublé qui peut étre pris a tord pour un B4. Le 2°™ bruit est
souvent augmenté et dédoublé en fin de grossesse. Un 3™ bruit est
parfois entendu, un souffle systolique innocent est tres fréquent au
bord gauche du sternum irradiant vers le cou, de temps
mésosystolique et de timbre doux,Il est li€ a I’hypercinésie
circulatoire [1,2]. Un souffle systolique ou continu, lié
al’augmentation du flux dans les vaisseaux mammaires, peut
étre percu en fin de grossesse ou chez' la femme allaitante
(tableau 2).L’examen peut également mettre en évidence une
augmentation des pulsations. jugulaires due a 1’augmentation du
volume sanguin, des battements artériels amples et un choc apexien

ou un ventricule droit bien palpables [3].
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TABLEAU N°2 : EXAMEN CARDIOVASCULAIRE AU COURS

D’UNE GROSSESSE NORMALE [5].

Signes fonctionnels et histoire de

la maladie normale

Examen physique normal

Palpitation

Fatigue

Baisse de la tolérance a I’effort
Légers cedemes des extrémités

Orthopnée

Souffle  systolique de faible
intensité a la base du cceur.

Souffle continu (souffle
mammaire).

Légere distension des veines
jugulaires

Léger cedeme des extrémités

FIGURE 2: Rétrécissement mitral thumatismal, échocardiographie en

Coupe parasternale grand axe,aspect en genou fléchi de la grande valve mitrale

chez une gestante a 34 semaine [4].




FIGURE N°3 : Rétrécissement mitral : échocardiographie en coupe apicale 4
cavités couplée au doppler continu avec un gradient moyen a 4 mm hg. [4].

Vmax 158 crvsWF 225Hz
Vmean 93.2cm/s
Max PG 10 mmHg

Moan PG 4 mmHg
vTI 50.5 cm

2) Examens complémentaires :

a) Radiographie Thoracique:
Peut montrer un arc moyen" aligné en raison de la dilatation de
I’infundibulum Pulmonaire: Le cceur peut sembler élargir en raison de
sa position horizontale: secondaire a la surélévation du diaphragme. La
vascularisation pulmonaire peut paraitre parfois un peu accentuée un
discret épanchement pleural n’est pas exceptionnel dans le postpartum
précoce [4].

b) Electrocardiogramme :
L’axe du QRS peut étre modifié, mais il reste généralement dans les
limites de la normale, une petite onde Q est parfois observée en DIII de
méme qu’une onde P négative souvent corrigée par 1’inspiration. une
tachycardie sinusale est tres fréquente, des extrasystoles atriales sont
enregistrés dans plus de 50% des cas, des tachycardies ventriculaires
isolées sont observées avec la méme fréquence. Ces arythmies sont le

plus souvent asymptomatiques [4, 6,7].
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¢) Echographie transthoracique:
Il existe une augmentation progressive des dimensions des cavités
cardiaques, le retour aux dimensions normales se fait progressivement
dans le postpartum .Des anneaux valvulaires surtout tricuspidien et
pulmonaire et aussi mitral, sont également dilatées pouvant entrainer
des discretes régurgitations, la fonction systolique est inchangée
quelque fois discretement augmentée, les parois et masses

3™ trimestres, Un discret

ventriculaires sont augmentées au 2°™ et
épanchement péricardique peut étre observé enfin de grossesse [5.0].
les modifications physiologiques par augmentation du débit
cardiaque peuvent découvrir des valvulopathies durant la grossesse
particulierement le rétrécissement mitral (figure 2), 1’élévation du
gradient transmitral entraine 1’élévation des pressions pulmonaires et
donc la survenue de la décompensation de la valvulopathie sous jacente

(figure 3),

d) Cathétérisme :
I est pratiquéen “cas de surveillance hémodynamique de
I’accouchement, ou nécessité d’une intervention ou de valvuloplastie,
Malgré I’augmentation du volume circulant, la pression veineuse
centrale et les pressions pulmonaires n’augmentent pas au cours de la
grossesse du fait vraisemblablement de la baisse des résistances

systémiques et pulmonaires [4].
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IV. LES CONSEQUENCES DES VALVULOPATHIES
MITRALES SUR LA GROSSESSE
1° Rétrécissement mitral :

a) Risque maternel

L’augmentation du volume plasmatique, du débit cardiaque entraine
une augmentation du volume et de la pression auriculaire gauche et la
survenue d’hypertension artérielle pulmonaire avec apparition de la
dyspnée [l]. L’augmentation de la fréquence cardiaque et le
raccourcissement de la diastole augmentent la pression auriculaire
gauche et I’hypertension artérielle pulmonaire, créent des conditions
favorables a la décompensation aggravée par la perte de la systole
auriculaire en cas de passage en arythmie-complete par fibrillation
auriculaire [2]. Un rétrécissement mitral Cest serré si la surface mitrale
anatomique (< 1,5cm?), Le risque maternel incluant une insuffisance
cardiaque, aggravation du stade(de la NYHA ( figure 2) , besoin d’une
dilatation mitrale percutanée au cours de la grossesse, accidents
thromboemboliques, troubles du rythme surtout 1’arythmie complete
par fibrillation auriculaire et les troubles du rythme supra
ventriculaires, 1’accouchement prématuré, ils sont corrélés a la sévérité
du rétrécissement mitral et a la classe fonctionnelle avant la
grossesse [4, 6].
L’évaluation du rétrécissement mitrale est basée sur la mesure de la
surface mitrale anatomique (SMA) .Le risque de décompensation
dépend de la sévérité de la SMA, survient lorsque la surface mitrale
anatomique (SMA < 1,5 cm?) avec le risque 2 partir du 2°™ trimestre et

3éme

au cours du trimestre ainsi que chez les femmes non connues

porteuses de rétrécissement mitrale, car dans les pays en voie de

18



développement il existe des formes de cardites découvertes chez les
femmes jeunes par des sténoses mitrales [4.,5,7].
La mortalité est comprise entre 0-3 %. Dans Le rétrécissement mitral

SMA > 1,5 cm? est en général bien toléré [3].

FIGURE 2: RISQUE MATERNEL DES VALVUOPATHIES
PENDANT LA GROSSESSE [3].

Figure 2 : Modification de la classe fonctionnelle
de la NYHA entre la premiére visite et la visite de
suivi pendant la grossesse chez des patientes

souffrant d'une maladie de la valve mitrale
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Cerdles : sténose mitrale (SM) légére. Carrés : SM modérée;
losanges : SM sévére. Symboles clairs : Classe fonctionnelle |
de la NYHA lors de la premiére visite; symboles foncés :
Classe Il de la NYHA lors de la premiére visite.
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Plusieurs scores de risque ont été développés, dont le score de risque
CARPREG est le plus largement connu et utilisé pour la majorité des
cardiopathies (tableau 3) , instaure a partir de I’essai CARPREG (étude
prospective multicentrique sur le devenir des gestantes atteintes de
cardiopathies, elle a suivi les patientes pendant la grossesse ,la

délivrance et 6 mois apres I’accouchement [8]

TABLEAU 3 : score de risque CARPREG [8]

Facteurs prédictifs d’événements cardiovasculaires et scores

de risque d’apres ’étude CARPREG

1- Antécédent d’évenement cardiaque (insuffisance cardiaque,
accident ischémique transitoire, accident vasculaire cérébral
avant la grossesse ou arythmie).

2- Classe fonctionnelle NYHA >4 2 ou cyanose.

3- Obstruction cardiaque gauche (surface valvulaire mitrale < 2
cm?2, surface valvulaire aortique < 1,5 cm2, pic de gradient VG-
Aorte > a 30 mm Hg a I’échographie transthoracique).

4- Fonction systolique ventriculaire gauche diminuée (FEVG < a 40

%).

Pour chaque facteur de risque CARPREG un point est attribué.
Risque de complications cardiovasculaires maternelles :

* 0 points 5%

* | point 27%

*Si>al point 75 %
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b) Risque feetal :

La morbidité feetale était évaluée a 33% [4]. En cas de rétrécissement
mitral serré et symptomatologie avant la grossesse, les complications
feetales surviennent tel que : prématurité, retard de croissance intra-
utérine hypotrophie, détresse respiratoire [6,9].

La mortalité périnatale atteint 12 2 31% quand la mere arrive su stade
IIT et IV NYHA pendant la grossesse [10]. Le risque fcetal et néonatal
risque de prématurité retards de croissance intra-utérine, hypotrophie,
Ce risque est élevé chez les femmes en classe III et IV de la NYHA

durant la grossesse [8].

2°) L’insuffisance mitrale :

Dans les pays envoie de développement,  I’insuffisance mitrale est
d’origine rhumatismale dans la majorité des cas et rarement due a la
maladie de Barlow. Elle se complique souvent de troubles du rythme
pendant la grossesse. L’insuffisance mitrale peut se compliquer
d’endocardite  infectieuse, d’accidents thromboemboliques. La
décompensation d’uneinsuffisance mitrale chronique est rare durant la
grossesse en raison de la baisse de la post charge par diminution des
résistances systémiques et de I’addition de la circulation placentaire ce
n’est que dans les cas d’insuffisances mitrales volumineuses
responsables d’une dyspnée classe III et IV de la NYHA qu’il faut

recourir au traitement [ 1]
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PRISE EN CHARGE DES VALVULOPATHIES
MITRALES PENDANT LA GROSSESSE.

1°) Evaluation préconceptionelle :

L’idéal dans la prise en charge des valvulopathies mitrales et grossesse
est le suivi avant la conception un examen cardiovasculaire minutieux,
la recherche de symptomatologie fonctionnelle afin de déterminer la
probabilité de décompensation pendant la grossesse (mauvaise
tolérance, survenue de complications dues aux modifications
hémodynamiques liées a la grossesse, cette évaluation préconceptionelle
doit inclure.

Interrogatoire et I’histoire de la maladie

Examen clinique

ECG 12 dérivations

Une évaluation écho doppler [1] [2] si la valvulopathie est connue avant
la grossesse (tableau 3)

Les risques encourus durant la grossesse devraient étre discutés avec les
parents, le cardiologue et le gynécologue obstétricien, si la grossesse est
acceptée les médicaments feetaux toxiques devraient étre arrétés, Une
échocardiographie détaillée doit étre pratiquée chez une femme
présentant une valvulopathie méme asymptomatique avant la
conception [3].

Un rétrécissement mitral avec une surface mitrale < 1,5cm? nécessite
une dilatation mitrale percutanée avant la conception [4], la prise en
charge de ces patientes de fagon idéale est la dilatation mitrale
percutanée avant la grossesse ou un traitement chirurgical si la
dilatation est contre indiquée IC [5], De classe I (tableau 4) et de niveau

C (tableau 5)
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Le suivi est nécessaire touts les mois et touts les 15 jours pour les cas
non tolérés sur le plan hémodynamique jusqu’a 1’accouchement et le

postpartum [3]

TABLEAU 3: EVALUATION ET PLANNING DE LA
PRECONCEPTION [3]

- Interrogatoire minutieux a la recherche de symptomes
fonctionnels, les arythmies et un examen physique

- Enregistrement d’un ECG 12 dérivations

- Tolérance fonctionnelle (classe fonctionnelle) si besoin test
d’effort

- Echodoppler de base :

o Etiologie

o Evaluation de la valvulopathie

o Evaluation des PAP

o Evaluation de la fonction ventriculaire

- Stabilité de la valvulopathie

- Contraception efficace avant de programmer la grossesse

- Remplacement valvulaire ou chirurgie conservatrice si la
patiente est symptomatique avant la grossesse

- Ajustement de la thérapeutique médicamenteuse pour éviter des
toxicités chez le foetus

- Conseil génétique pour les cardiopathies héréditaire
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2°) Prise en charge des valvulopathies mitrales apres la conception :
a) Rétrécissement mitral :

La prise en charge d’un rétrécissement mitral serré durant la grossesse
doit étre multidisciplinaire et faire intervenir le gynécologue
obstétricien 1’anesthésiste et le cardiologue qui va évaluer la sévérité du
rétrécissement mitral . Un suivi régulier chaque mois si rétrécissement
mitral peu serré et chaque 2 semaines si rétrécissement mitral serré
jusqu’a 28 a 30 semaines un suivi hebdomadaire sera programmé
jusqu’a I’accouchement [1] Le suivi comportera un examen clinique
détaillé, un électrocardiogramme 12 dérivations et un écho doppler
[1,3]. Une hospitalisation sera faite au cours des décompensations
cardiaques.

e L’échocardiographie — Doppler est ’examen clé du diagnostic
positif, de la quantification de la sévérité et du retentissement du
rétrécissement mitral. La mesute de la surface valvulaire est la
planimétrie bidimensionnelle. La sténose mitrale est considérée serrée si
la surface est < 1,5cm? ou 0,9 a 1 cm?cm? de surface corporelle. Le
gradient mitral moyen estimé par le Doppler dépend de la surface
mitrale mais aussi du débit cardiaque. C’est donc un marqueur de la
tolérance du rétrécissement mitral, mais pas directement de sa sévérité.
La tolérance est également évaluée par l’estimation Doppler de la
pression artérielle pulmonaire systolique si > 50mmHg malgré un
traitement médical optimal une commissurotomie mitrale percutanée
est indiquée Ila C (tableau 6)

L’analyse morphologique de la valve mitrale par 1’échocardiographie
bidimensionnelle est un déterminant important de la faisabilité d’une
commissurotomie mitrale percutanée, le degré d’épaississement et de
calcification des feuillets valvulaires, leur mobilité et I’importance du

remaniement de I’appareil sous valvulaire sont combinés dans des
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scorés anatomiques, 1’analyse échographique de l’anatomie mitrale
permet d’identifier les rares cas de sténoses congénitales qui ne se
prétent pas a un geste de commissurotomie. La principale indication de
I’échographie transoesophagienne est de dépister un thrombus de
I’oreillette gauche qui contre-indique une commissurotomie percutanée
.Cet examen doit étre évité en premilre intention chez la femme
enceinte et il est préférable de la pratiquer sous anesthésie générale juste
avant la procédure de la dilatation mitrale percutanée.

b) Insuffisance mitrale :

Les grossesses sur insuffisances mitrales séveres avec FE < 40%
seront déconseillées, une interruption de thérapeutique de la grossesse
au 1%° trimestre sera conseillée. Le suivi comportera un examen
clinique détaillé un électrocardiogramme 12 dérivations et un écho-
Doppler.

En cas d’insuffisance mitrale, la quantification de I’insuffisance mitrale
par I’échographie Doppler se fait par la mesure du volume régurgité et
surtout de la surface effective de 'orifice régurgitant ceci évite de
surestimer la sévérité ‘de la régurgitation mitrale, ce qui est fréquent
avec les mesures semi quantitative un raison de 1’augmentation du débit
cardiaque. Elle permet 1’analyse du retentissement ventriculaire gauche,
c'est-a-dire la dilatation et la fonction contractile, sont particulierement
importantes car le pronostic des valvulopathies régurgitantes en cours
de grossesse n’est compromis que lorsqu’il existe une dysfonction
ventriculaire gauche. L’analyse de I’anatomie mitrale permet d’évaluer
les possibilités de conservation lorsqu’une indication chirurgicale est
envisagée, généralement aprés l’accouchement. Les insuffisances
mitrales bien tolérées seront suivies régulierement chaque mois jusqu’a
I’accouchement [4.5] L’idéal est d’opérer ces patientes avant la

conception, leur suivi doit se faire chaque trimestre et plus fréquemment
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en cas d’insuffisance mitrale séveére avec dysfonction ventriculaire

gauche ( tableau 7) [5].

TABLEAU 4 — Classes de recommandation [5].

Classe de niveau
recommandation Définition
Classe I Preuve et/ou accord Est recommandé(e)/
général sur le fait est indiqué(e)
qu’un traitement ou
une procédure sont
bénéfiques, utiles,
efficaces
Classe Il a Le poids de - la Devrait étre
preuve/opinion ‘est en considéré(e).
faveur de
I'utilité/efficacité.
Classe IT b L utilité/efficacité est Peut étre
moins bien établie par considéré(e).
la preuve/opinion.
Classe I1I Preuve ou accord N’est pas
général sur le fait que recommandé(e).

le traitement ou la
procédure en question
n’est pas utile/efficace,
et peut étre nuisible
dans certains cas
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TABLEAU 5- Niveaux de preuve [5].

Niveau de preuve A Données issues de plusieurs
essais cliniques randomisés
ou de méta analyses.

Niveau de preuve B Données issues d’une seule
étude clinique randomisée ou
de grandes études non
randomisées.

Niveau de preuve C Consensus de 1’opinion des
experts et/ou petites études

TABLEAU 6: PRISE EN CHARGE DU RETRECISSEMENT
MITRAL [5].

Classe
Recommandation Niveau

Sténose mitrale

Chez les patientes ayant des symptomes ou une I
hypertension pulmonaire, une réduction des
activités et un traitement bétabloquant B1-sélectif
sont recommandés.

Les diurétiques sont recommandés lorsque les I
symptdmes congestifs persistent malgré le traitement
bétabloquant.

En cas de sténose mitrale sévere, il doit y avoir une I
intervention avant une grossesse.

Une anticoagulation est recommandée en cas de I
fibrillation atriale,

De thrombus atrial gauche ou d’antécédent
d’embolie.

Une commissurotomie mitrale percutanée doit étre I
envisagée chez les patientes enceintes ayant des I
symptomes séveres ou une pression Artérielle
pulmonaire systolique > 50mmhg malgré Ile
traitement.
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TABLEAU 7: PRISE EN CHARGE DES VALVULOPATHIE
REGURGITANTES [5].

Recommandation Classe

Valvulopathies régurgitantes Niveau
Les patientes avec une régurgitation mitrale ou I
aortique séveres et avec des symptomes ou une C

fonction ventriculaire gauche diminuée ou une
dilatation ventriculaire gauche doivent &tre

traitées chirurgicalement avant la grossesse

Un traitement médical est recommandé chez les |
femmes  enceintes avec des  Iésions C
régurgitantes lorsque les symptomes

apparaissent
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3°) Prise en charge pendant la délivrance :
a) Rétrécissement mitral :

L’accouchement par voie basse représente un stress hémodynamique
supplémentaire car le débit cardiaque augmente jusqu’a 10 a 11 1/ mn
lors des contractions utérines. Apres ’accouchement les conditions
hémodynamiques se normalisent en 3 a 5 Jours et la levée de la
compression de la veine cave inférieure avec le transfert du sang du
placenta et ’'utérus concourent a une augmentation de la précharge
[2].Néanmoins, I’accouchement par voie basse est privilégié chez les
patientes hémodynamiquement stables (figure 2) [6,7].

Dans une série brésilienne, I’accouchement par voie basse a été réalisé,
chez 67% des 29 patientes, présentant un rétrécissement mitral serré et
s’est déroulé sans complications [8].Les recommandations actuelles
privilégiant I’accouchement par voiecbasse [5,10] .L’objectif principal
est d’éviter les modifications /brusques des Conditions de charge
pouvant conduire a une décompensation aigue chez ces patientes. Au
cours du travail. L’analgésie péridurale est recommandée en cas
d’accouchement par voie basse pour atténuer la décharge adrénergique
secondaire aux contractions utérines et I’expulsion peut étre facilitée par
une extraction instrumentale pour diminuer les efforts de poussée
[10,11]. En cas de césarienne, la rachianesthésie est le plus souvent
contre indiquée du fait des modifications hémodynamiques brutales
qu’elle induit, tandis que 1’anesthésie générale avec un monitorage
hémodynamique adapté reste la technique de choix [10]. La péri-rachie-
anesthésie combinée semble étre une solution intermédiaire associant
Les avantages des deux techniques grace a une aiguille spécifique
permettant une injection a la fois dans I’espace péridural et le liquide
céphalorachidien. L’indication de la césarienne reste d’ordre obstétrical,

ou dans les cas d’instabilité hémodynamique [10, 12].
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b) Insuffisance mitrale :

L’accouchement par voie basse peut se faire dans les insuffisances

mitrales bien tolérées

FIGURE 2 : Rétrécissement mitral serré symptomatique découvert

pendant la grossesse [13].
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VI.

TRAITEMENT DES VALVULOPATHIES MITRALES
PENDANT LA GROSSESSE.

Rétrécissement mitral :

Dilatation mitrale percutanée :

Elle peut étre pratiquée pendant la grossesse, la période le plus
adéquate
Semble étre le second trimestre car au cours des 3 premiers mois il
existe un risque accru d’avortement, au cours du 3™ trimestre il existe
un risque d’accouchement prématuré. Plusieurs études ont démontré la
faisabilité de cette technique.
Si la valvuloplastie est réalisée sans scopie, un'tablier de plomb est
indispensable, en effet la femme enceintene doit pas recevoir, plus de 5
a 10 rad (risque majeur au-dela. de 25rad).L’age gestationnel est
important en effet dans les 9 premiers jours le risque principal est la
mort feetale puis 9 a 12 jours (organogenese) le risque est
principalement malformatif. [5,13]
Enfin durant le 2°™ et 3°™ trimestre le risque de leucémie et autres
hémopathie prédomine, n’oublions pas le risque d’hypothyroidie
néonatale.
L’indication de la dilatation mitrale percutanée selon les
recommandations européennes :Les patientes présentant un
rétrécissement mitral serré doivent étre traitées avant la grossesse, si
possible par dilatation percutanée sinon par chirurgie, on atteste sa
faisabilité apres 20 semaines d’aménorrhée [5, 6, 11, 12].Une dilatation
percutanée pendant la grossesse doit étre réalisée si la patiente reste
symptomatique et les PAP > 50mmhg malgré un traitement médical II
aC|5].
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2. Traitement pharmacologique au cours de la grossesse :

a) Le traitement médical :

1. Les diurétiques :

Le but du traitement est de lutter contre la congestion pulmonaire ; ils
doivent étre prescrits avec prudence car il existe un risque
d’hypoperfusion utéroplacentaire (tableau 8) [14] lors de leur
prescription aprés le 1 trimestre, ils peuvent diminuer 1’expansion
normale du volume plasmatique [15]. Ils peuvent entrainer des troubles
électrolytiques qui peuvent étre responsable de la baisse du volume
apres un traitement prolongé avec diurétiques un retentissement sur le
développement du systeme neurologique du feetus .

2. Les bétabloquants :

Le but du traitement est de diminuer la tachycardie due a
I’augmentation de la fréquence cardiaque. Pendant la grossesse pour
prolonger la durée de la diastole et donc du remplissage, ayant des
effets bénéfiques aussi surla symptomatologie fonctionnelle [16,17], ils
peuvent étre utilisés en rythme sinusal en arythmie complete par
fibrillation auriculaire. Le bétabloquant le plus utilisé est le
métoprolol, car il a été décrit des bradycardies, retard de croissance
intra-utérine et déces avec I’aténolol [18].

3. Antiarythmiques

e Les quinidiniques traversent la barriere placentaire, mais n’ont pas
d’effet foetal et peuvent étre prescrits aux doses habituelles.

e La flécainide peut étre utilisée bien que deux cas de morts foetales aient
été rapportés apres traitement par voie maternelle de tachycardies
supraventriculaires foetales.

e La lidocaine peut étre prescrite malgré quelques effets dépresseurs sur
le systeme nerveux central de 1’enfant apres forte dose.
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e [’amiodarone entraine un risque d’hypothyroidie foetale dans environ
20 % des cas, de bradycardie foetale, de retard de croissance intra-utérin
et d’anomalies du développement neurologique. Ce médicament est
donc contre-indiqué. Cependant, des grossesses ont été rapportées sans
incident. I1 ne faut donc utiliser ce produit qu’en cas de tachyarythmie
résistante aux autres médicaments et mettant en jeu le pronostic vital .

4. Anticoagulation :

Les valvulopathies compliquées d’arythmie compléte par fibrillation
auriculaire nécessitent une anticoagulation efficace afin d’éviter les
accidents thromboemboliques [5, 14], en cas de rétrécissement mitral
serré et d’oreillette gauche dilatée, on peut donner les anticoagulants
malgré un rythme sinusal [5].

Les anti thrombotiques actuellement utilisés dans la prévention et le
traitement des thromboses artérielles ‘sont : I’héparine non fractionnée
(HNF), les héparines de bas< poids moléculaire (HBPM), Ila
pentasaccharide (fondaparinux) les hépatinoides (danaparoide). Les
anti vitamines K (AVK), les inhibiteurs directs de la thrombine

(Hirudine), les antiagrégants plaquettaires.

e Risque feetal :

Les complications du traitement anticoagulant maternel incluent les
foetopathies le risque hémorragique et le risque de perte feetale.L’HNF,
les HBPM, le danoparoide ne traversent pas le placenta et sont donc les
anticoagulants utilisés pendant la grossesse sans risque pour le
foetus[19]..

En revanche les antivitamines K traversent le placenta et peuvent
causer des malformations des os propres du nez, des ponctuations
épiphysaires peuvent étre observées lorsque, les antivitamines K sont

pris entre la 6™ et 12°™ semaine de grossesse, des hémorragies

34



cérébrales néonatales (tableau 8) et une baisse du quotient intellectuel
[20,21].

Un relais par HNF ou HBPM est donc recommandé avant la 6™
semaine de grossesse, puis un relais a I’heparine est indique a partir de

36 semaines en vu de I’accouchement [19].

o Risque maternel :
Les complications des anticoagulants chez la femme enceinte sont les
méme qu’en dehors de la grossesse : saignements, thrombopénie induite
a I’héparine , ostéoporose dans les traitements prolongés par les
héparines, douleurs aux points d’injection de certaines HBPM, elles
sont maintenant préférées aux HNF, du fait d’une meilleure
biodisponibilité, d’une plus longue demi — vie et d’une diminution du

risque de thrombopénie induite pard’héparine et d’ostéoporose.

b) Le traitement chirurgical :

Toutes les études ont démontré la supériorité de la dilatation mitrale
percutanée par rapport a la commissurotomie a cceur ouvert, la mortalité
feetale peut atteindre 35% [22] la mortalité maternelle peut atteindre

9 % [14].
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Insuffisance mitrale :

Traitement médical

On peut prescrire des diurétiques tel que les diurétiques de I’anse, la
seule classe autorisée durant la grossesse, les thiazidiques sont proscrits
en raison du risque de thrombopénie néonatale et I’anémie hémolytique.
Les diurétiques épargneurs de potassium sont contre indique car ils
interférent avec la différenciation sexuelle male par leur action
antiandrogenique [5].

Les digitaliques sont utilises sans toxicité feetale, tandis que les
inhibiteurs de L’enzyme de conversion sont contre indiquées car ils sont
foetotoxiques [23,24], les antagonistes de 1’angiotensine II sont évités

durant la grossesse car sont aussi toxiques pour le feetus. (Tableau 8)

Traitement chirurgical :
Le traitement chirurgical de I’insuffisance mitrale est & éviter pendant
la grossesse car il y a un grand risque de mortalité feetale sauf si la

patiente est trés symptomatique malgré le traitement médical [25].

Prévention de I’endocardite

La prophylaxie de I’endocardite infectieuse, les recommandations
américaines suggérent le prophylaxie antioslérienne en cas
d’accouchement par voie naturelle ou rupture prématurée des
membranes [18] 2g d’ampicilline 30mn avant la césarienne (en IV ou
IM ) ou au début du travail, 1g par voie oral, IV ou IM 6 heures apres,
En cas d’allergie a I’ampicilline on donne la vancomycine en IVlg
30mn avant I’accouchement avec gentamicine 1,5mg /kg/j sans

dépasser 120mg, 30mn avant I’accouchement [18]
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TABLEAU 8 : EFFETS SECONDAIRES DES MEDICAMENTS
CHEZ LA MERE ET LE FETUS [5.14]

Produits Effets secondaires

Digoxine Hypotrophie feetale

Quinine Aux doses toxiques, déclenchement du
travail, atteinte de la VII® paire cranienne
thrombopénie

Amiodarone Dysthyroide, accouchement prématuré,

Béta - bloquants

Dérivés nitrés

Inhibiteurs de
I’enzyme
conversion
Diurétiques

Héparines

Antivitamines K

Fibrinolytiques

hypotonie, bradycardie, élargissement des
fontanelles.

Hypotrophie feetale, détresse respiratoire a
la naissance, bradycardie, hypoglycémie,
contractions utérines, sauf pour les cardio-
sélectifs.

Bradycardie feetale

Accouchement  prématuré, hypotrophie
feetale, oligo-amnios, insuffisance rénale.

Réduction du débit sanguin utérin,
thrombopénie feetale, ictére, hypomatrémie,
bradycardie.

Accidents hémorragiques, thrombopénies
précoces ou tardives, ostéoporose, allergies
cutanées, thrombose de prothese,
accouchement prématuré.

Chez la mere: accidents hémorragiques.
Chez le feetus: accouchement prématuré,
embryopathies, 1ésions cérébrales.
Accidents allergiques avec la premicre
génération

(Streptokinase). Accouchement prématuré.
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VII.

CONCLUSION

Les valvulopathies mitrales sténosantes exposent a un risque
élevé de complications lors de la grossesse, chez une femme jeune
méme asymptomatique, il est nécessaire d’évaluer la valvulopathie en
cas de désir de grossesse. Les valvulopathies mitrales fuyantes sont
généralement bien tolérées et tout ceci a cause des modifications
physiologiques imposées par le développement placentaire et foetal qui
créent des conditions favorables a la survenue de décompensations
aigues, méme si la mortalité maternelle est en régression, la morbidité
d’origine cardiovasculaire reste importante pour la femme enceinte et
son enfant, la prise en charge de ces patientes repose sur une bonne
compréhension des risques spécifiques a chaque valvulopathies, la
planification de la grossesse et une prise en charge multidisciplinaire
des ces cardiopathies afin d’améliorer encore le pronostic maternel et

feetal.
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