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Les modifications hémodynamiques qui surviennent chez la
femme enceinte peuvent, par leur importance et leur durée, décom-
penser une cardiopathie sous-jacente, même bien tolérée antérieure-
ment. L’accouchement représente un stress hémodynamique
supplémentaire et comporte donc un risque de complications pouvant
compromettre le pronostic maternel. Le pronostic fœtal dépend essen-
tiellement de la tolérance maternelle de la cardiopathie. Les cardio-
pathies rencontrées durant la grossesse sont très hétérogènes et
justifient une analyse spécifique en fonction de la cardiopathie et de
sa tolérance.
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1. MODIFICATIONS PHYSIOLOGIQUES
DE L’HÉMODYNAMIQUE ET DE L’HÉMOSTASE AU COURS

DE LA GROSSESSE

La grossesse entraîne une augmentation de la volémie, une tachy-
cardie, une diminution des résistances artérielles systémiques et une
augmentation du débit cardiaque. La diminution des résistances arté-
rielles systémiques est la conséquence du shunt lié à la circulation
utéro-placentaire ainsi que de la diminution du tonus vasculaire en
rapport avec l’imprégnation hormonale. L’augmentation de la pré-
charge et la diminution de la post-charge contribuent à l’augmentation
du volume d’éjection systolique. L’augmentation du débit cardiaque
débute lors du premier trimestre puis atteint 30 à 50 % du cinquième
mois jusqu’à la fin de la grossesse [13, 34]. L’accouchement par voie
basse représente un stress hémodynamique supplémentaire car le
débit cardiaque augmente jusqu’à 10 à 11 litres/minute lors des
contractions utérines, ce qui représente un doublement par rapport au
débit cardiaque en dehors de la grossesse [34]. Après l’accouchement,
les conditions hémodynamiques ne se normalisent qu’après 3 à
5 jours. La levée de la compression de la veine cave inférieure par
l’utérus ainsi que le transfert du sang du placenta et de l’utérus dans
la circulation veineuse concourent alors à une augmentation marquée
de la pré-charge.

L’augmentation de la pré-charge, la diminution de la post-charge
et l’augmentation du débit cardiaque sont bien compensées par un
cœur normal [30]. La grossesse s’accompagne d’un remodelage ven-
triculaire gauche transitoire caractérisé par une augmentation de la
masse ventriculaire gauche indexée d’environ 25 % avec une préser-
vation de la fonction systolique [30]. En présence d’une cardiopathie,
la tolérance est souvent bonne durant le premier trimestre et les signes
de mauvaise tolérance apparaissent ultérieurement. En cas d’obstacle
sévère du cœur gauche, l’augmentation du débit cardiaque associée à
la vasodilatation artérielle peut être cause de défaillance cardiaque ou
de syncope. La vasodilatation artérielle explique aussi la majoration de
la désaturation artérielle dans les cardiopathies cyanogènes.

Enfin, dans la majorité des cardiopathies opérées comportant des
cicatrices sur les oreillettes et les ventricules, la surcharge volumé-
trique induit un « stretch » supplémentaire des fibres et une femme
ayant une cardiopathie même guérie peut développer des troubles du
rythme pendant la grossesse et l’accouchement.
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La grossesse s’accompagne de modifications de l’hémostase, avec
une augmentation des facteurs de la coagulation et du complexe
thrombine-antithrombine III, une diminution de la protéine S et une
altération de la fibrinolyse [33]. Comme le risque de thrombose vei-
neuse, le risque thrombo-embolique artériel est accru dans les cardio-
pathies congénitales cyanogènes ou en présence d’une prothèse
valvulaire mécanique.

2. CARDIOPATHIES CONGÉNITALES : DONNÉES GÉNÉRALES

L’incidence des cardiopathies congénitales est d’environ 5 à
8 pour 1 000 naissances vivantes. Avant l’avènement de la chirurgie à
cœur ouvert, 60 % des enfants atteints de cardiopathie congénitale
décédaient. De nos jours, 70 à 80 % atteignent l’adolescence et l’âge
adulte. Leur nombre est estimé à plus de 500 000 patients aux États-
Unis et leur prise en charge, parfois complexe, a fait l’objet de recom-
mandations [19]. La majorité des patients ayant une cardiopathie
congénitale bénéficie actuellement d’une cure chirurgicale dans la pre-
mière année de vie. Avec la raréfaction des cardiopathies rhumatis-
males, les cardiopathies congénitales sont devenues les cardiopathies
les plus fréquentes pendant la grossesse.

2.1. Évaluation initiale

L’évaluation pré-partum est fondamentale mais difficile pour plu-
sieurs raisons. Les symptômes sont souvent minimisés par la femme
ayant un désir de grossesse. L’échocardiographie ne fournit souvent
que des renseignements qualitatifs. L’évaluation à l’effort donne cepen-
dant un bon reflet de la capacité d’augmentation du débit cardiaque.
Lors de cette consultation, idéalement, le traitement médical est à
adapter. Les questions auxquelles il faudra répondre selon le type de
cardiopathie concernent le risque de troubles du rythme, de throm-
bose, de dissection, d’insuffisance cardiaque, d’endocardite et de
récurrence de la cardiopathie congénitale chez le fœtus [19, 21, 35].
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2.2. Situations à risque

Les études portant spécifiquement sur les cardiopathies congéni-
tales maternelles sont peu nombreuses car ces cardiopathies sont rela-
tivement rares et surtout très diverses. Ainsi dans les études regroupant
des cardiopathies congénitales, des pathologies de gravité très variable
sont rapportées, ce qui donne plus de poids aux facteurs non cardiolo-
giques. L’étude multicentrique de Toronto [59, 60] a fait l’objet de plu-
sieurs publications : 276 grossesses chez 220 femmes ayant une
cardiopathie congénitale, valvulaire ou rythmique ont été étudiées dans
la première expérience. Les facteurs de risque individualisés étaient la
cyanose, une classe fonctionnelle II ou plus de la NYHA avant la gros-
sesse, une dysfonction myocardique, la présence d’une obstruction du
cœur gauche, et des antécédents d’arythmie et d’événements car-
diaques maternels. Le pourcentage d’événements maternels était de
3 % en l’absence de facteur de risque, de 30 % en présence d’un fac-
teur et de 60 % en présence de deux facteurs ou plus. Les événements
maternels étaient la décompensation cardiaque, les troubles du rythme,
ou un accident ischémique transitoire. Les complications fœtales étaient
nombreuses. La classe fonctionnelle maternelle ou la cyanose prédi-
saient la survenue de complications néonatales.

Dans une étude monocentrique comportant 90 grossesses chez
des femmes ayant des cardiopathies congénitales diverses, le risque
d’événement maternel était de 19,4 % [40]. Les facteurs de risque iden-
tifiés étaient les même que pour l’étude de Siu auxquels s’ajoutaient la
défaillance du ventricule sous-pulmonaire et la présence d’une fuite
pulmonaire résiduelle volumineuse.

Le suivi de la grossesse doit être multidisciplinaire et il est sou-
haitable que les patientes à haut risque accouchent en maternité de
niveau III, mais également en présence d’un environnement cardio-
logique. Récemment il a été montré que le déclenchement de ces
patientes n’a pas d’effet adverse (pas plus de césarienne ni souffrance
fœtale) ce qui permet de planifier au mieux la prise charge des femmes
ayant des cardiopathies complexes [49].

2.3. Conséquences fœtales des cardiopathies maternelles en
général

Les modifications circulatoires induites par la grossesse chez les
femmes porteuses de cardiopathies congénitales peuvent être à l’ori-
gine de complications maternelles mais aussi fœtales [60, 61]. Dans la



littérature, les études sur le devenir des grossesses chez les femmes
porteuses de cardiopathie ont essentiellement porté sur le devenir
maternel. Le retentissement fœtal n’a été que récemment étudié dans
de larges séries et de façon prospective. Le retentissement sur le fœtus
peut varier en fonction de la cardiopathie.

Siu et al. à travers trois études se sont intéressés au retentissement
fœtal des cardiopathies maternelles. Sont incluses dans leurs études
des cardiopathies congénitales, acquises ou des troubles du rythme.
Dans leur première étude, ils rapportaient 17 % de complications néo-
natales (CN) essentiellement décès néonatal, prématurité (détresse res-
piratoire et hémorragie intraventriculaire) et retard de croissance
intra-utérin (RCIU). Les facteurs prédictifs de CN sont un stade
NYHA > II et l’existence d’une cyanose à la première consultation.

L’existence d’un taux plus élevé d’accouchements prématurés est
retrouvée dans toutes les études, cependant l’étiologie de cette pré-
maturité reste obscure. Il faut noter que la définition de prématurité
n’est pas toujours la même dans les différentes études. La prématurité
est souvent définie comme un accouchement avant 37 semaines
d’aménorrhée (SA) mais la morbidité et la mortalité néonatales ne sont
pas les mêmes pour un nouveau-né de 28 SA et un de 36 SA. De plus
prématurité spontanée et induite sont confondues alors que leurs étio-
logies diffèrent. Lorsqu’il existe un événement cardiaque antérieur à la
grossesse comme une insuffisance cardiaque ou un infarctus, le taux
de prématurité est de 10 % contre 4 % pour le groupe témoin. 60 %
des accouchements prématurés sont spontanés [60]. L’étiologie de
cette prématurité est très probablement multifactorielle. On peut
cependant éliminer l’hypoxie comme facteur de risque. En effet celle-
ci a, chez l’animal, un effet protecteur, elle diminue la réponse des sur-
rénales à l’ACTH donc entraîne une diminution de la production de
cortisol qui joue un rôle dans le déclenchement du travail et, par
ailleurs, diminue le nombre de récepteurs à l’ocytocine [23]. Siu et al.
dans une deuxième étude multicentrique portant sur un nombre plus
important de patientes, redéfinissent les facteurs prédictifs de CN
comme étant la présence : d’un stade NYHA > II, d’une cyanose à la
première consultation, d’une obstruction du cœur gauche, de la
consommation de tabac et l’utilisation d’anticoagulants [60].

Seule l’étude de Siu et al. en 2002 [61] est réalisée de façon pros-
pective avec un groupe témoin. La fréquence des complications néo-
natales est de 18 % versus 7 % dans le groupe contrôle. Cette étude
introduit une nouvelle classification : le taux de complication est
moins important dans le groupe des femmes porteuses de cardiopathie
sans facteur de risque cardiaque (obstruction du cœur gauche, faible
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classe fonctionnelle et cyanose) entre 20 et 35 ans qui ne présentent
pas de facteurs de risques obstétricaux (tabac, anticoagulant, grossesses
multiples) (5 % de CN versus 4 % dans le groupe témoin). Le taux de
CN est de 7 % si au moins un facteur de risque cardiaque est présent.
Le risque de CN s’élève à 33 % dans le groupe des femmes cardio-
pathes avec au moins un facteur de risque cardiaque, dont l’âge est
< 20 ans et > 35, qui présentent des facteurs de risques obstétricaux.
Par ailleurs le taux de fausses couches spontanées avant 12 SA et celui
des interruptions médicales de grossesse sont significativement aug-
mentés dans le groupe des patientes cardiopathes [61].

Risques de récurrence
Plusieurs études rapportent un risque de récurrence d’une cardio-

pathie entre 4 et 8 % mais il s’agit d’études portant sur des populations
différentes. L’étude de Burn et al. [10] rapporte un risque global de 4,1 %
pour les cardiopathies majeures, TGV, Fallot et CAV. Lorsque la trans-
mission est maternelle le risque de récurrence est plus important que lors
d’une transmission paternelle. Pour les cardiopathies obstructives
gauches congénitales le risque global de récurrence est de 5 à 16 %.

2.4. Prévention de l’endocardite

La bactériémie est fréquente au cours de l’accouchement (3,6 % à
7 %).

Les situations obstétricales à haut risque sont la rupture prématu-
rée de la poche des eaux et la pyélonéphrite. Ceci encourage à traiter
les bactériuries asymptomatiques chez ces femmes. Plus généralement,
chez les femmes à risque on propose une prophylaxie pendant le tra-
vail par amoxicilline (recommandations de la Société d’Anesthésie
Française, mais pas de consensus des sociétés américaines). Les car-
diopathies à haut risque sont les pathologies valvulaires et les patientes
cyanogènes. Les autres ont un risque moins important, mais les seules
ne justifiant théoriquement pas une prévention sont les CIA, les CIV
et les sténoses pulmonaires opérées, ainsi que les CIA natives sans ano-
malies valvulaires.

2.5. Médications et grossesse

Nous ne développerons pas ici le problème de la tératogenicité
des médicaments cardiologiques. Signalons simplement que les
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inhibiteurs de l’enzyme de conversion et les antagonistes des récep-
teurs de l’angiotensine 2, largement utilisés en cas de ventricule hypo-
kinétique sont contre-indiqués, même en début de grossesse en raison
de leur risque d’agénésie rénale chez le fœtus et d’autres malforma-
tions associées. L’amidoarone est susceptible d’induire une hypothy-
roïdie néonatale. Enfin les anticoagulants posent des problèmes
spécifiques, tératogenicité au premier trimestre, et risque de saigne-
ment en fin de grossesse pour les antivitamines K, et moindre effica-
cité de l’héparine pendant la grossesse.

3. PROBLÈMES SPÉCIFIQUES

3.1. Cardiopathies à haut risque

3.1.1. Syndrome d’Eisenmenger
Il s’agit d’une situation où un shunt gauche-droit large a été laissé

en place entraînant une arteriolite pulmonaire avec augmentation des
résistances artériolaires pulmonaires qui sont supérieures aux résis-
tances systémiques. À terme, le shunt devient droit-gauche entraînant
une cyanose, une polyglobulie réactionnelle et une incapacité fonc-
tionnelle d’effort. Le risque vital maternel est majeur à toutes les
étapes. L’inadaptation est due au caractère fixé des résistances arté-
rielles pulmonaires. La cyanose se majore durant la grossesse. Des
thromboses in situ des vaisseaux pulmonaires et une détérioration de
la fonction ventriculaire droite sont responsables de la détérioration
fonctionnelle, et il existe un risque de syncope lors du travail et de la
délivrance. En post-partum le risque de décès par mécanisme
thrombo-embolique persiste jusqu’au huitième jour. Jusqu’à 40 % de
décès sont rapportés dans la littérature [17]. Parallèlement, le risque
d’interruption thérapeutique de grossesse est de 7 %, comme dans
toute chirurgie non cardiologique dans cette pathologie. Si la grossesse
se poursuit, l’héparine est conseillée dès la 20e semaine et une sur-
veillance accrue de la croissance fœtale est nécessaire. L’analgésie péri-
durale est contre-indiquée en raison de la vasodilatation induite. Enfin,
la césarienne augmente le risque vital (75 % de décès) [2]. Le syn-
drome d’Eisenmenger constitue donc une des rares contre-indications
formelles à la grossesse. Des cas d’amélioration clinique ou de gros-
sesses de déroulement normal ont été rapportés sous epoprostenol
associé à un traitement anticoagulant [29]. Les nouvelles thérapeutiques
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(inhibiteurs des récepteurs de l’endothéline, sildenafil) ne sont théori-
quement pas été utilisées pendant la grossesse.

3.1.2. Autres cardiopathies cyanogènes
Bien que la plupart des cardiopathies congénitales cyanogènes

soient opérées dans l’enfance, certaines n’ont pas de « réparation com-
plète », soit car il s’agit d’une cyanose (souvent modeste) par shunt
auriculaire droit-gauche sur une maladie d’Ebstein, soit parce que une
séparation des deux circulations est impossible car il manque un des
deux ventricules (cardiopathies uni-ventriculaires), soit parce que la
circulation pulmonaire est incomplète ou assurée non par de vraies
branches pulmonaires, mais par des collatérales venant de l’aorte des-
cendante. Ce dernier cas correspond aux atrésies pulmonaires à sep-
tum ouvert où il est impossible au chirurgien de reconstituer une voie
pulmonaire complète en continuité avec le ventricule droit.

La grossesse est possible en l’absence d’hypertension artérielle
pulmonaire. L’étude de Presbitero et Somerville [50] précise que si la
saturation maternelle en début de grossesse est < 85 %, il n’y a que
12 % d’enfants nés vivants. Mais si la saturation est > 90 %, 92 % des
enfants sont nés vivants. La prématurité est fréquente (37 %). L’hypo-
trophie néonatale est liée au degré de désaturation et de polyglobulie
réactionnelle. En moyenne, le poids de naissance des enfants nés à
terme de cette étude était de 2 575 g. Pour la femme, il existe un risque
d’accident thrombo-embolique et de déstabilisation de la fonction ven-
triculaire surtout dans les cardiopathies univentriculaires.

3.1.3. Retentissement fœtal des cardiopathies cyanogènes
L’étude la plus souvent citée reste celle de Presbitero et al. [50].

96 grossesses chez 44 patientes porteuses d’une cardiopathie cyano-
gène ont été étudiées. Les cardiopathies ont été classées en quatre
groupes : 1- Ventricule unique et/ou atrésie tricuspide ; 2- Tétralogie
de Fallot ou atrésie pulmonaire ; 3- Ebstein ou CIA ; 4-TGV corrigée,
CIV, sténose pulmonaire. 50 % de ces patients avaient subi un shunt
palliatif et étaient toujours cyanosées au moment de l’étude. Trois fac-
teurs favorisent l’événement « enfant vivant » : le type de la patholo-
gie maternelle : groupes 3 et 4 ; le taux d’hémoglobine (Hb) < 20g/dl ;
une saturation en O2 > 85 %. Toutes cardiopathies cyanogènes confon-
dues, 43 % des enfants sont nés vivants, 34 % sont nés prématurément
et 51 % des patientes ont eu des fausses couches spontanées.
Cependant ni la cause du décès des enfants ni le caractère spontané
ou induit de la prématurité ne sont précisés. Dans cette étude, il apparaît
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également que la fréquence des RCIU est augmentée bien qu’elle ne
soit pas chiffrée précisément.

Whittemore avait démontré en 1983 que les taux de prématurité
et de RCIU étaient corrélés à un taux d’Hb élevé et une saturation en
O2 basse [70]. L’adaptation du fœtus à l’hypoxie est multifactorielle,
elle met en jeu une adaptation du métabolisme et du transport en oxy-
gène. Ces adaptations aboutissent à une diminution des mouvements
actifs et un retard de croissance du fœtus. Le transport de l’O2 s’adapte
à l’hypoxie : lors de la diminution de la concentration de l’O2 dans la
veine ombilicale la fraction d’O2 extraite augmente ainsi que l’affinité
de Hb fœtale pour l’O2. Il existe également une augmentation de l’Hb
par augmentation transitoire de l’érythropoïétine. Cette compensation
est possible chez l’animal jusqu’à 50 % de l’apport normal en O2. En
cas d’hypoxie chronique, ces phénomènes d’adaptation s’épuisent et
entraînent une diminution des processus consommateurs d’O2 que
sont la croissance et les mouvements. L’adaptation du transport d’O2

se manifeste également par une redistribution du sang oxygéné vers
les organes vitaux (cerveau, cœur, surrénales). Il apparaît une vasodi-
latation des vaisseaux cérébraux par rapport aux vaisseaux systé-
miques avec une diminution des résistances cérébrales par rapport aux
résistances ombilicale et aortique. Le canal d’Arantius est privilégié
avec une augmentation de la vitesse du sang le plus oxygéné vers
l’oreillette droite puis l’oreillette gauche par le foramen ovale. Le sys-
tème nerveux autonome, les catécholamines, le système rénine-angio-
tensine, la vasopressine, l’ACTH et le cortisol interviennent également
dans cette adaptation à l’hypoxie. L’adaptation du métabolisme abou-
tit à une diminution de la croissance au profit de la synthèse d’éner-
gie en maintenant le métabolisme oxydatif. La synthèse du glucose
diminue, celle des lactates et de l’alanine sanguins augmentent. Le
retentissement sur le développement à long terme de ces enfants est
pour l’instant inconnu.

3.1.4. Aorte « fragile »
La bicuspidie aortique, longtemps considérée comme bénigne,

est souvent associée à une dilatation de l’aorte ascendante, qui com-
porte un risque de dissection, probablement majoré pendant la gros-
sesse. Ainsi un certain nombre de patientes, en particulier celles ayant
un syndrome de Turner chez qui l’HTA est fréquente, doivent être sui-
vies de façon très rapprochée ou avoir un remplacement de l’aorte
ascendante avant une grossesse éventuelle.

La maladie de Marfan est une anomalie congénitale de la fibrilline
à l’origine d’une dystrophie généralisée du tissu conjonctif dont les
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principales atteintes sont cardio-vasculaires, ostéoarticulaires et ocu-
laires. Le diagnostic repose sur la conjonction des différentes atteintes
dans des critères validés [18]. Le pronostic est conditionné par l’atteinte
cardio-vasculaire, en particulier la dilatation de l’aorte thoracique
ascendante, dont le diamètre au niveau des sinus de Valsalva est le
principal facteur prédictif des complications pariétales aortiques.

La grossesse comporte un risque particulier de dissection aor-
tique, surtout lors du dernier trimestre ou du post-partum [47]. Ceci
est dû aux contraintes pariétales accrues en raison de l’augmentation
du débit cardiaque et probablement aussi à des modifications structu-
relles de la paroi aortique secondaires à l’imprégnation hormonale.
Des études rétrospectives et une étude prospective ont mis en évi-
dence une augmentation du risque de dissection aortique lorsque la
dilatation de l’aorte ascendante au niveau des sinus de Valsalva
dépasse 40 mm [41, 53]. Le risque de dissection aortique est < 1 %
pour un diamètre < 40 mm alors qu’il est d’environ 10 % pour un dia-
mètre > 40 mm. Une étude rétrospective récente n’a cependant pas
mis en évidence d’augmentation significative du diamètre aortique
durant la grossesse, y compris pour des diamètres compris entre 40 et
45 mm. La progression de la dilatation aortique était toutefois plus
rapide à distance de la grossesse lorsque le diamètre maximal de
l’aorte était > 40 mm lors de la grossesse [43].

Une grossesse est possible chez une femme présentant une mala-
die de Marfan dont le diamètre maximum de l’aorte est < 40 mm. La
grossesse doit alors être conduite intégralement sous bêtabloquants et
une surveillance échocardiographique régulière est nécessaire toutes
les 6 à 8 semaines durant la grossesse et les 6 mois suivant l’accou-
chement [47].

Si le diamètre maximum de l’aorte est > 40 mm, la grossesse est
déconseillée. Une chirurgie de remplacement de l’aorte thoracique
ascendante avec réimplantation des coronaires peut être envisagée,
surtout si une conservation de la valve native est possible. Un accou-
chement par voie basse est possible lorsque la dilatation aortique est
< 40 mm, en évitant des efforts expulsifs prolongés. Une césarienne
est indiquée si le diamètre aortique est > 40 mm [47].

La dissection aortique est une urgence chirurgicale. Elle doit être
précédée d’une césarienne lorsque la viabilité fœtale le permet [39].

Dans la mesure où il s’agit d’une maladie génétique à transmis-
sion autosomique dominante, l’enfant présente une risque de 50 %
d’être atteint de la mutation. Le diamètre de l’aorte est généralement
normal à la naissance et se majore durant les 10 premières années,
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justifiant un suivi échocardiographique annuel de l’enfant avec une
analyse des diamètres aortiques en fonction de l’âge [52].

3.1.5. Défaillance du ventricule systémique
Un certain nombre de cardiopathies multiopérées ont un ventri-

cule gauche défaillant et le problème est alors analogue à celui des car-
diopathies dilatées. Plus spécifiquement, certaines cardiopathies ont un
ventricule droit en position systémique. Il s’agit des transpositions des
gros vaisseaux qui ont bénéficié d’une intervention de Mustard ou
Senning (switch à l’étage atrial) ou de doubles discordances [15]. Au
problème du ventricule droit défaillant, concomitant d’une fuite tri-
cuspide, s’ajoute celui des troubles du rythme auriculaire qui peuvent
induire une défaillance cardiaque à eux seuls. La grossesse est alors à
haut risque en cas de défaillance symptomatique [40].

On considère, dans les cardiopathies dilatées, que la grossesse est
contre-indiquée lorsque la fraction d’éjection ventriculaire gauche est
< 30 à 40 % [27, 65]. Cette évaluation « chiffrée » n’est pas toujours
possible dans certaines cardiopathies complexes, d’où l’importance de
l’évaluation de la tolérance fonctionnelle avant grossesse.

Le traitement des patients avec dysfonction systolique est limité
pendant la grossesse [47, 49]. Les inhibiteurs de l’enzyme de conver-
sion et des inhibiteurs des récepteurs à l’angiotensine II sont contre-
indiqués en raison de leur toxicité fœtale rénale en particulier. Les
bêtabloquants peuvent être utilisés avec les précautions habituelles
dans l’insuffisance cardiaque. La posologie des diurétiques doit être la
plus faible possible pour ne pas compromettre la perfusion fœtale. Les
indications du traitement anticoagulant doivent être larges en cas de
fraction d’éjection ventriculaire gauche < 35 % [49]. Les formes les
plus sévères nécessitent des inotropes par voie intraveineuse.
Exceptionnellement, en cas d’insuffisance cardiaque réfractaire, la
transplantation cardiaque doit être discutée.

Les modalités de l’accouchement doivent être discutées de façon
collégiale selon la fraction d’éjection ventriculaire gauche et la tolé-
rance clinique [47]. La césarienne sous surveillance hémodynamique
peut être privilégiée dans les dysfonctions ventriculaires gauches
sévères.

3.1.6. Obstacles au cœur gauche
Il peut s’agir d’une sténose aortique ou sous-aortique, d’une car-

diomyopathie obstructive ou d’une coarctation de l’aorte. Dans tous
les cas, si l’obstacle est sévère, il existe une augmentation du gradient
avec le débit et donc un risque de défaillance cardiaque. La vasodilatation
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induite par la grossesse majore le risque de syncope. Les efforts expul-
sifs sont contre-indiqués.

En cas de coarctation, la situation est théoriquement défavorable
car il existe une HTA aux membres supérieurs et une hypotension
éventuelle de la partie inférieure du corps avec risque d’hypoperfusion
fœtale. Cependant, la littérature ne rapporte pas de morbi-mortalité
importante chez les femmes ayant des coarctations natives ou opérées.
Il faut toutefois noter l’étude néerlandaise rapportant 126 grossesses
chez 54 femmes, aboutissant à 98 grossesses menées à terme. 26 gros-
sesses ont été compliquées par une hypertension artérielle de la gros-
sesse, dont 21 grossesses chez 14 femmes ayant une hypertension
« isolée » et 5 grossesses chez 4 femmes compliquées par une pré-
éclampsie [68]. Pour le fœtus : une sténose importante avec diminu-
tion de la pression distale peut entraîner une hypoperfusion utérine et
placentaire et induire un RCIU. Un contrôle prudent de la tension
artérielle maternelle est indispensable, les à-coups tensionnels étant
délétères pour le fœtus [6].

3.2. Cardiopathies à faible risque

Il s’agit essentiellement des shunts gauche-droit pour lesquels le
risque de la grossesse est faible. Les patientes ayant une communication
interauriculaire (CIA) tolèrent en général bien la grossesse. Il existe un
risque théorique d’embol paradoxal. Les grossesses multiples augmen-
teraient la fréquence d’évolution vers une hypertension artérielle pul-
monaire, qui est toutefois rare (moins de 10 % des CIA). Le canal
artériel est rarement de gros calibre et symptomatique. Avant 40 ans, il
comporte seulement un risque d’endocardite. Les communications
interventriculaires (CIV), à l’exclusion du syndrome d’Eisenmenger,
sont en général opérées ou de petite taille et ne comportent qu’un risque
d’endocardite. Ces cardiopathies simples opérées ne posent en général
pas de problèmes mais les cicatrices de chirurgie exposent au risque de
trouble du rythme de novo pendant la grossesse [71].

3.3. Situations justifiant une surveillance spécifique

Deux exemples sont détaillés ici : la tétralogie de Fallot et la trans-
position des gros vaisseaux.
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3.3.1. Tétralogie de Fallot opérée
Cette malformation comporte, outre une CIV haut située, des sté-

noses étagées sur la voie pulmonaire. La réparation consiste à fermer
la CIV et à un élargir la voie pulmonaire par un patch, laissant sou-
vent en place une fuite pulmonaire le plus souvent bien tolérée. La
grande majorité de ces patientes mène une vie normale. Cependant, il
faut signaler le risque de mort subite qui est faible, mais dont la sur-
venue est difficile à prévoir. Il semble que des troubles du rythme, liés
le plus souvent à des troubles du rythme ventriculaire sur une grande
cicatrice de ventriculotomie, surviennent ou sont mal tolérés s’il existe
une fuite pulmonaire volumineuse, avec dilatation et éventuellement
dysfonction du ventricule droit. Les jeunes femmes peuvent envisager
une grossesse si la fonction ventriculaire droite est conservée. L’étude
la plus récente sur 82 grossesses menées à terme [66] rapporte une
incidence faible de troubles du rythme (2/82), et d’insuffisance car-
diaque droite (3/82). En cas de fuite pulmonaire importante asympto-
matique la décision de valver la voie pulmonaire avant une grossesse
pour protéger la fonction ventriculaire droite doit être discutée.

3.3.2. Grossesse après switch atrial
Les adultes actuellement opérés pour une transposition simple des

gros vaisseaux ont été habituellement opérés par les techniques de
Mustard et Senning. Ces interventions, en créant des chenaux intra-
atriaux, dérivent le sang des veines caves au ventricule gauche qui est
connecté à l’artère pulmonaire, et connectent le sang des veines pul-
monaires au ventricule droit et donc à l’aorte. Ces interventions
posent trois types de problèmes qui interagissent fortement.

Les arythmies auriculaires, surtout le flutter, sont parfois
conduites rapidement aux ventricules et à l’origine de syncopes. Leur
diagnostic est parfois difficile et, s’il est trop tardif, la patiente est
menacée de mort subite ou de dysfonction ventriculaire irréversible.

Une défaillance sinusale peut compromettre la tolérance des thé-
rapeutiques médicamenteuses, et nécessiter l’implantation d’un pace-
maker.

La fonction du ventricule droit, qui éjecte dans l’aorte, peut se
détériorer alors qu’apparaît une fuite de la valve tricuspide laissée en
position systémique.

Au total, environ 20 % des sujets sont symptomatiques après
20 ans. Deux études ont regroupé 26 patientes [14, 28]. Elles ne
concernaient que des patientes asymptomatiques avant la grossesse.
Deux détériorations ont été rapportées : une hémoptysie au septième
mois et une défaillance cardiaque à 19 mois post-partum entraînant le
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décès. Le suivi de ces patientes doit être rigoureux et au besoin men-
suel avec un Holter au sixième mois de la grossesse pour détecter
d’éventuels troubles du rythme auriculaire asymptomatiques.

4. CARDIOPATHIES VALVULAIRES

4.1. Valvulopathies natives

Les cardiopathies valvulaires représentent la deuxième cause de
cardiopathies décompensées lors de la grossesse et la première parmi
les cardiopathies acquises. Le rhumatisme articulaire aigu est la prin-
cipale cause de valvulopathie chez la femme jeune et le rétrécissement
mitral, qui est la valvulopathie rhumatismale plus fréquente, est parti-
culièrement mal toléré en cours de grossesse. Dans les pays occiden-
taux, les valvulopathies dégénératives sont la principale cause de
valvulopathie, mais sont rarement l’origine des valvulopathies sévères
chez la femme jeune, ensuite viennent les valvulopathies rhumatis-
males (27 % des valvulopathies en Europe) puis enfin les patientes
ayant une pathologie valvulaire congénitale. Elles posent cependant
les mêmes problèmes hémodynamiques que ceux des patientes rhu-
matismales pendant la grossesse.

L’endocardite infectieuse est de particulièrement mauvais pronos-
tic en cours de grossesse car les régurgitations volumineuses sont mal
tolérées et peuvent nécessiter une correction chirurgicale urgente, avec
les risques inhérents pour la mère et le fœtus.

Les valvulopathies sténosantes sont mal tolérées en cours de gros-
sesse car l’augmentation du débit cardiaque entraîne une augmenta-
tion marquée du gradient trans-valvulaire et donc de la pression dans
la cavité cardiaque d’amont. Le rétrécissement mitral est particulière-
ment mal toléré car la tachycardie raccourcit la diastole, ce qui contri-
bue encore à majorer le gradient mitral. Dans la série de Siu, la
présence d’une obstruction du cœur gauche était un facteur prédictif
de la survenue de complications cardiaques durant la grossesse [59].

Dans les valvulopathies régurgitantes en revanche, l’augmentation
du volume régurgité est compensée par la diminution des résistances
artérielles systémiques et la tachycardie. Leur tolérance hémodyna-
mique est généralement bonne, en particulier dans les régurgitations
chroniques car la dilatation ventriculaire gauche permet une augmen-
tation du volume d’éjection systolique, sous réserve que la contractilité
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soit conservée. Le pronostic n’est péjoratif que lorsque les régurgita-
tions ont entraîné une dysfonction ventriculaire gauche et il se rap-
proche alors de celui d’une cardiomyopathie.

Contrairement aux régurgitations chroniques pour lesquelles la
dilatation ventriculaire gauche permet de compenser en partie le
volume régurgité, l’endocardite infectieuse est à l’origine de régurgita-
tions aiguës mal tolérées en raison de l’élévation importante des pres-
sions de remplissage. Nous détaillerons donc ici seulement les sténoses
mitrales et aortiques. Les cardiopathies valvulaires congénitales avec
obstacle font en général partie d’un spectre comportant des obstacles
étagés sur la voie gauche, avec des atteintes qui « parlent » à des âges
différents, par exemple une patiente peut avoir été opérée dans
l’enfance d’une coarctation et avoir à l’age adulte une sténose aortique
sur valve bicuspide ou une sténose mitrale évoluant pour son propre
compte à l’age adulte. On sait également que plus de 20 % des sténoses
aortique opérées ou dilatées dans l’enfance nécessiteront une nouvelle
chirurgie après l’age de 20 ans (pour sténose ou fuite aortique).

4.1.1. Rétrécissement mitral
Le rétrécissement mitral serré est presque toujours mal toléré

durant la grossesse, y compris chez des patientes antérieurement
asymptomatiques [31]. La dyspnée est souvent d’apparition progres-
sive à partir du deuxième trimestre, mais un œdème pulmonaire peut
être révélateur, notamment lors d’un passage en fibrillation auricu-
laire. Le diagnostic peut être méconnu car l’auscultation du rétrécisse-
ment mitral est difficile, surtout en cas de tachycardie.

L’échocardiographie Doppler est l’examen-clé du diagnostic posi-
tif, de la quantification de la sévérité et du retentissement du rétrécis-
sement mitral. La sténose mitrale est considérée serrée si la surface est
< 1,5 cm2 ou 0,9 à 1 cm2/m2 de surface corporelle [38, 63]. Le gra-
dient mitral moyen estimé par le Doppler est un marqueur de la tolé-
rance du rétrécissement mitral, mais pas directement de sa sévérité. La
tolérance est également évaluée par l’estimation Doppler de la pres-
sion artérielle pulmonaire systolique. Alors que la commissurotomie
mitrale percutanée est la technique de référence en cas de mauvaise
tolérance chez la femme enceinte rhumatismale, les sténoses congéni-
tales, elles, beaucoup plus rares que les rétrécissements rhumatismaux,
ne se prêtent pas en général à un geste de commissurotomie, car l’obs-
tacle est étagé (sous valvulaire par anomalie des piliers et cordages,
valvulaire et parfois supravalvulaire par un « anneau »). Il s’agit sou-
vent de jeunes femmes ayant été opérées dans l’enfance d’une sténose
aortique ou sous-aortique ou d’une coarctation de l’aorte, et pour
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lesquelles l’appareil mitral peut devenir sténosant ; la principale indi-
cation de l’échocardiographie transœsophagienne est de dépister un
thrombus de l’oreillette gauche avant une commissurotomie percuta-
née chez les rhumatismales ou avant réduction d’un trouble du
rythme. Cet examen doit être évité en première intention chez la
femme enceinte et il est préférable de le pratiquer sous anesthésie
générale juste avant la procédure de commissurotomie percutanée.

Le traitement d’un rétrécissement mitral mal toléré est médical en
première intention et repose sur les bêtabloquants [1]. La posologie
doit être adaptée à la fréquence cardiaque, à la dyspnée, au gradient
mitral et à la pression artérielle pulmonaire. La tolérance fœtale des
bêtabloquants est bonne, mais le risque de bradycardie et d’hypogly-
cémies nécessite une surveillance en période néonatale. Si les symp-
tômes persistent, il est possible d’associer des diurétiques. Les
bêtabloquants diminuent aussi le risque de passage en fibrillation auri-
culaire. Le traitement de choix de la fibrillation auriculaire mal tolérée
est le choc électrique externe, qui doit être précédé d’une anticoagula-
tion efficace ou d’une échocardiographie transœsophagienne.

Le traitement anticoagulant est formellement indiqué lorsque le
rétrécissement mitral s’accompagne d’une fibrillation auriculaire per-
manente. Les modalités doivent être déterminées en fonction des
risques inhérents aux différentes alternatives, comme chez les
patientes ayant une prothèse valvulaire mécanique. Chez les patientes
en rythme sinusal, le traitement anticoagulant n’est indiqué qu’en cas
d’hyperexcitabilité supraventriculaire importante ou d’antécédents
thrombo-emboliques [38].

Lorsque la dyspnée persiste malgré le traitement médical et à plus
forte raison en cas d’insuffisance cardiaque congestive, le risque de
décompensation est élevé lors de l’accouchement et met en jeu le pro-
nostic vital maternel et fœtal [22, 24]. Une intervention sur la valve
mitrale est alors indiquée durant la grossesse. Dans les atteintes
mitrales congénitales la seule solution est la chirurgie sous circulation
extracorporelle, mais elle est grevée d’une létalité fœtale estimée entre
20 et 30 % [3]. Chez les patientes rhumatismales, la commissurotomie
à cœur fermé a été supplantée par la commissurotomie mitrale percu-
tanée qui permet d’obtenir d’aussi bons résultats en évitant un geste
chirurgical [8, 26, 38].

4.1.2. Rétrécissement aortique
La décompensation d’un rétrécissement aortique à l’occasion

d’une grossesse est rare car sa prévalence est moindre que celle du
rétrécissement mitral, d’autre part parce qu’il est plus rare qu’un
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rétrécissement aortique antérieurement asymptomatique se décom-
pense au cours d’une grossesse [31]. L’évaluation de la sévérité fait
appel à l’équation de continuité en échocardiographie Doppler. Le
rétrécissement aortique est considéré serré si la surface est < 1 cm2 ou,
mieux, 0,5 à 0,6 cm2/m2 carré de surface corporelle [41, 76]. Le gra-
dient aortique moyen a une valeur pronostique car le risque de
décompensation survient lorsqu’il est > 50 mmHg avant la grossesse
[47, 62]. L’échocardiographie permet de préciser l’étiologie du rétré-
cissement aortique : le rétrécissement aortique congénital est en dôme,
est en général connu depuis l’enfance, et souvent sur bicuspidie. En
cas de bicuspidie aortique, une dystrophie de l’aorte ascendante est
fréquemment associée ; elle a une valeur pronostique propre.

Lorsque le gradient aortique moyen est < 50 mmHg durant la
grossesse, une surveillance régulière est nécessaire tous les mois durant
les deux derniers trimestres, mais le plus souvent aucun traitement
médical n’est nécessaire. L’accouchement est à risque et doit être étroi-
tement surveillé, en évitant en particulier toute hypovolémie secon-
daire à des pertes sanguines ou à une vasodilatation lors d’une
analgésie péridurale. Certaines équipes recommandent une césarienne
afin d’éviter les risques d’instabilité hémodynamique lors du travail.

Les patientes présentant un rétrécissement aortique serré sympto-
matique doivent être traitées par des diurétiques. Si elles restent symp-
tomatiques, le risque de décompensation peut conduire à une
césarienne en milieu de réanimation ou à une intervention durant la
grossesse. Une intervention est nécessaire chez les patientes très symp-
tomatiques, en classe III ou IV de la NYHA, ou présentent des signes
d’insuffisance cardiaque congestive. La chirurgie de remplacement val-
vulaire aortique doit être évitée en raison du risque fœtal, ce qui conduit
à privilégier la dilatation aortique percutanée [46, 47]. La dilatation aor-
tique entraîne une amélioration hémodynamique transitoire permettant
un accouchement dans de bonnes conditions, même si un remplace-
ment valvulaire aortique sera souvent nécessaire à court terme.

4.1.3. Pronostic fœtal
Des taux relativement élevés de retard de croissance intra-utérin,

d’accouchements prématurés et de faible poids de naissance ont été
rapportés dans des séries comprenant les femmes atteintes de valvu-
lopathie [5, 31, 56, 58]. La tolérance fonctionnelle maternelle est un
élément important du pronostic fœtal, les complications étant le plus
souvent observées lorsque la mère était en classe III ou IV de la
NYHA lors de la grossesse [5, 56, 61].
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L’étude de Hameed et al. [31] rapporte 66 grossesses chez
64 patientes porteuses de valvulopathies (rétrécissement mitral, aortique
et pulmonaire) et les compare à un groupe contrôle. Les valvulopathies
ont été classées selon la surface de la valve : > 1,5/1-1,5/ < 1,5 cm2. La
durée de gestation (35 ± 7 vs 39 ± 2 semaines), le risque d’accou-
chement prématuré (23 % vs 6 %) et le risque de RCIU diffèrent signi-
ficativement dans les deux groupes. Cependant quand la surface
valvulaire est > 1,5 cm2, le devenir néonatal ne diffère pas par rapport
au groupe contrôle. Comme pour les autres pathologies cardiaques, le
poids de naissance des enfants est plus faible quand il existe un reten-
tissement hémodynamique de la sténose [20]. Les patientes porteuses
de valvulopathies, même bien compensées, peuvent au cours de la
grossesse présenter une insuffisance cardiaque aiguë et nécessiter une
chirurgie cardiovasculaire. Les risques pour le fœtus sont difficilement
prévisibles. Certaines séries rapportent un taux de morbidité fœtale et
néonatale de 9 % pour un taux de mortalité de 30 % mais il y a peu de
suivi à long terme de ces enfants [42, 68]. En cas de rétrécissement val-
vulaire serré, la valvuloplastie percutanée peut améliorer l’hémo-
dynamique et le devenir fœtal, mais les risques liés aux possibles
complications (tamponnade, embolisation systémique, arythmie)
demeurent.

4.2. Patiente ayant une prothèse valvulaire mécanique

La grossesse chez une patiente opérée d’une valvulopathie a géné-
ralement un bon pronostic hémodynamique. Le choix du traitement
anticoagulant chez une patiente ayant une prothèse mécanique reste
controversé. Il s’agit d’un compromis entre le risque thrombo-embo-
lique accru durant la grossesse et les inconvénients en particulier sur
le fœtus des traitements anticoagulants. L’héparine ne traverse pas le
placenta et n’expose donc pas à un risque d’embryopathie mais les
doses doivent être augmentées et leur effet anticoagulant est peu
stable. Les héparines de bas poids moléculaire ont un effet plus stable
mais leur utilisation demeure très controversée en cas de prothèse
mécanique. L’utilisation des héparines sous-cutanées au long cours se
heurte de plus à des problèmes d’acceptabilité et à des effets secon-
daires comme l’ostéoporose et la thrombopénie.

Les antivitamines K traversent le placenta et comportent un risque
d’embryopathie d’environ 5 %, surtout en cas d’exposition entre la
sixième et la douzième semaine. Les malformations sont surtout
faciales avec une hypoplasie nasale. Des conséquences sur le
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développement neurologique ont été évoquées, mais ne semblent pas
avoir de conséquences sur la croissance et le développement cognitif
ultérieur [64, 69]. Les antivitamines K ont une demi-vie plus longue
chez le fœtus que chez la mère et exposent à des complications neuro-
logiques hémorragiques fœtales en cas d’accouchement par voie basse.

Deux études britannique et française publiées dans les années
1990 ont colligé respectivement 151 et 95 grossesses chez des femmes
ayant une prothèse mécanique, et 63 et 60 femmes ayant une biopro-
thèse [32, 57]. Ces deux études ne montraient pas de différence nette
de pronostic fœtal selon le type de prothèse. En revanche, le pronostic
maternel était nettement plus péjoratif en cas de prothèse mécanique
en raison d’une fréquence élevée de complications thrombo-embo-
liques, en particulier de thromboses de prothèses qui survenaient dans
9 à 10 % des grossesses [32]. Le risque thrombo-embolique était 4 à
5 fois plus élevé chez les femmes traitées par héparine que chez celles
traitée par les antivitamines K [32]. La thrombose de prothèse est une
complication redoutable car elle nécessite une chirurgie cardiaque en
urgence ou une thrombolyse en cas d’impossibilité de la chirurgie, ce
qui s’associe à une mortalité maternelle de 30 % durant la grossesse
[54]. L’analyse de 1 234 grossesses montre que la poursuite des antivi-
tamines K durant toute la grossesse jusqu’à la 36e semaine est la solu-
tion la plus sûre pour la mère [12]. Seule l’héparinothérapie durant
toute la grossesse permet d’éviter tout risque d’embryopathie, mais au
prix d’un risque thrombo-embolique prohibitif. D’autres séries mono-
centriques récentes suggèrent que les antivitamines K durant toute la
grossesse préviennent efficacement le risque thrombo-embolique [16,
44]. La dose d’antivitamines K semble conditionner le risque
d’embryopathie et d’avortement spontané, qui sont moins fréquents
lorsque la dose de warfarine est ≤ 5 mg/24 h [67].

Les héparines de bas poids moléculaire n’ont été évaluées que
dans un petit nombre de séries non contrôlées et elles ne sont pas
autorisées en présence de prothèses mécaniques, même si elles sont
fréquemment utilisées [25]. L’expérience est encore plus limitée durant
la grossesse. Une analyse de 81 grossesses a rapporté 12,3 % d’acci-
dents thrombo-emboliques, dont 8 % de thromboses de prothèse, les
complications étant plus rares lorsque la posologie était adaptée à
l’activité anti-Xa [48]. La Food and Drug Administration aux États-
Unis a contre-indiqué en 2002 l’utilisation de l’enoxaparine durant la
grossesse en présence d’une prothèse mécanique.

Même si certaines recommandations ont été émises [4, 9, 11, 47,
51], l’absence d’étude à haut niveau de preuve explique l’absence de
consensus. Les antivitamines K sont généralement privilégiées durant
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les deuxième et troisième trimestres jusqu’à la 36e semaine. Seules les
recommandations de l’American College of Chest Physicians men-
tionnent les héparines de bas poids moléculaire avec un faible niveau
de preuve [4]. Les récentes recommandations de la Société
Européenne de Cardiologie sur la prise en charge des valvulopathies
opérées sont les premières à privilégier l’utilisation des antivitamines
K durant le premier trimestre lorsque la dose de warfarine est
≤ 5 mg/24 h [51]. La substitution par l’héparine est nécessaire à la
36e semaine, voire plus tôt s’il existe une menace d’accouchement pré-
maturé, afin d’éviter les complications hémorragiques à l’accouche-
ment [55]. Le choix du traitement anticoagulant lors du premier
trimestre doit être concerté avec la patiente en l’informant des risques
des différentes alternatives et en prenant en compte la dose d’antivi-
tamines K, l’observance du traitement et l'issue éventuelle de gros-
sesses antérieures [47]. Un traitement prolongé par l’héparine ne peut
être envisagé que si l’adhésion au traitement est parfaite.

Il faut rappeler que la présence d’une prothèse valvulaire méca-
nique ou biologique confère un risque élevé d’endocardite. Bien que
les recommandations ne soient pas unanimes, les indications d’anti-
bioprophylaxie doivent être larges lors de l’accouchement [47].

CONCLUSION

Les grossesses chez les patientes présentant une cardiopathie
congénitales sont très hétérogènes, mais il existe peu de situations à
très haut risque. Les cardiopathies exposant un risque élevé de com-
plications lors de la grossesse sont essentiellement le syndrome
d’Eisenmenger et l’hypertension artérielle pulmonaire primitive, la
maladie de Marfan associée à un anévrisme de l’aorte ascendante, les
sténoses valvulaires serrées, les dysfonctions du ventricule systémique
sévères et les prothèses mécaniques. Chez une femme jeune, même
asymptomatique, il est nécessaire d’évaluer la cardiopathie en cas de
désir de grossesse, en particulier en cas de sténose valvulaire serrée ou
d’anévrisme de l’aorte ascendante. Les contre-indications formelles
restantes sont essentiellement le syndrome d’Eisenmenger, l’hyperten-
sion artérielle pulmonaire primitive et les dysfonctions ventriculaires
gauche sévères. Toutes les patientes atteintes d’une cardiopathie
congénitales doivent bénéficier d’une prise en charge multidiscipli-
naire impliquant obstétriciens, anesthésistes et cardiologues : avant la
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grossesse afin d’en estimer le risque et de discuter un traitement pré-
ventif le cas échéant, durant la grossesse afin d’en évaluer la tolérance,
en fin de grossesse afin de planifier la date et les modalités d’accou-
chement, et durant le post-partum afin de dépister une éventuelle
aggravation de la cardiopathie sous-jacente. Elles doivent être suivies
idéalement dans une structure hospitalière comportant à la fois une
unité de réanimation adulte et une maternité de niveau III. Il n’existe
pas de protocole pour la prise en charge de ces patientes. Chacune
devra bénéficier d’une prise en charge adaptée en fonction de son
stade NYHA, de sa saturation en O2 de départ. Il faut également tenir
compte de l’existence de facteurs de risques supplémentaires comme
l’âge, le tabac, les grossesses multiples et la prise d’anticoagulants.

Les patientes doivent être informées du risque fœtal et du risque
de récurrence. Une datation très précise de la grossesse est importante
pour avoir un terme exact en cas d’extraction précoce. Une échogra-
phie avec mesure de la clarté nucale doit être réalisée entre 11 et
14 SA car la présence d’une nuque fœtale supérieure à 3 mm peut être
un signe de cardiopathie fœtale. Une échocardiographie fœtale doit
être réalisée de façon systématique vers 18 SA en raison du risque
accru de récurrence.

La surveillance fœtale comporte l’évaluation de la croissance, de
la quantité de liquide amniotique et des dopplers (ombilical, cérébral,
± canal d’Aranthius). La fréquence de la surveillance fœtale se fera en
fonction du degré d’hypoxie maternelle



Résumé

Les cardiopathies maternelles compliquent moins de 1 % des grossesses. Leur prise
en charge représente un défi pour les obstétriciens et les cardiologues. En effet, le stress
hémodynamique de la grossesse et de l’accouchement peut déstabiliser une cardiopathie
stable et entraîner trouble du rythme, décompensation cardiaque, évènement thrombo-
embolique ou majoration d’une cyanose ou d’une hypertension artérielle pulmonaire. Le
retentissement sur le fœtus est alors fréquent. Même si ces évènements sont exceptionnels les
cardiopathies maternelles sont une des principales causes de mort maternelle. Peu de car-
diopathies sont des contre-indications à la grossesse : hypertension artérielle pulmonaire,
dilatation aortique importante, dysfonction ventriculaire marquée et obstacle gauche.

La nature des cardiopathies maternelles évolue dans nos pays. Avec la raréfaction
des cardiopathies rhumatismales, les cardiopathies congénitales sont devenues les car-
diopathies les plus fréquentes pendant la grossesse. Il s’agit d’une nouvelle population
ayant bénéficié des progrès de la chirurgie cardiaque des 30 dernières années. Ces car-
diopathies sont diverses et les cardiopathies complexes nécessitent un suivi cardiologique
spécialisé. La plupart des patientes ont une cardiopathie opérée avec succès mais avec
parfois des séquelles hémodynamiques et rythmiques spécifiques. Un certain nombre de
patientes ont des atteintes valvulaires congénitales évoluant à distance d’une première
chirurgie de la malformation. Le rétrécissement aortique et la sténose mitrale sont alors
les valvulopathies posant le plus de problème pendant la grossesse. Certaines femmes ont
eu lors de leur réparation de cardiopathies une valve mécanique. Les maladies primi-
tives du myocarde (cardiopathies dilatées et hypertrophiques) sont aussi des situations
à risque pendant la grossesse et ne seront pas détaillées ici, mais un certain nombre de
patientes avec une CC ont une atteinte de la fonction myocardique qui met en jeu de
la même façon le pronostic vital de la grossesse. Il s’agit donc de patientes très diffé-
rentes les unes des autres avec des problèmes communs et des problèmes spécifiques qui
seront détaillés.

Idéalement, la prise en charge maternelle débute en prépartum avec l’évaluation
de la cardiopathie et parfois correction des lésions avant la grossesse. La prise en charge
des patientes complexes doit être faite par une équipe comportant les obstétriciens, les
cardiologues, les anesthésistes et les pédiatres. La surveillance de la croissance et de
l’hémodynamique fœtale, ainsi que la détection à l’échographie fœtale d’une éventuelle
récurrence d’une cardiopathie congénitale, sont les éléments-clés de la surveillance de ces
grossesses, permettant d’optimiser le devenir de la mère et de l’enfant.
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