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GLOSSAIRE 
 

 

ARA II : antagoniste des récepteurs à l’angiotensine II 

ASA: American Society of Anesthesiologists 

APD : analgésie péridurale 

AVB : accouchement par voie basse  

ECG : électrocardiogramme  

ETT: échocardiographie trans-thoracique 

FCS : fausse couche spntanée 

FEVG : fraction d’éjection du ventricule gauche 

HTA : hypertension artérielle 

IEC : inhibiteur de l’enzyme de conversion 

IDM : infarctus du myocarde  

IVA : artère interventriculaire antérieure 

MFIU : mort fœtale in utéro  

NYHA : New York Heart Association 

OAP : œdème aigu du poumon 

OMS : Organisation Mondiale de la Santé  

RCIU : retard de croissance intra-utérin  

SCA : syndrome coronarien aigu 

ST SUS : sus décalage du segment ST 

WHO: World Health Organization 
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I. INTRODUCTION  

 

La cardiopathie ischémique n’est pas une pathologie touchant uniquement les personnes 

âgées qui présentent de multiples facteurs de risque cardiovasculaires. Les femmes en âge de 

procréer, dont l’âge de conception est plus tardif (1), doivent aussi faire face à une 

augmentation de la prévalence du diabète de type 2 (2) ainsi qu’à la majoration de l’incidence 

du tabagisme actif et ses conséquences cardiovasculaires (3), favorisant le risque de survenue 

d’évènements coronariens.  

Une étude menée dans 181 pays, dont la France, sur la mortalité maternelle globale 

estime qu'il y avait 342 900 décès maternels en 2008 avec un taux de mortalité maternelle de 

251 pour 100 000 naissances, en baisse par rapport aux 526 300 décès estimés en 1980 avec 

un taux de mortalité maternelle de 420 pour 100 000 naissances (4). Une autre étude, menée 

au Brésil pendant 10 ans, incluant 1000 patientes aux antécédents de pathologies cardiaques 

diverses, a montré que 1,4% de ces patientes avaient présenté une angine de poitrine ou un 

infarctus du myocarde (IDM) au cours de leur grossesse (5). L’IDM, traduction clinique 

sévère de la cardiopathie ischémique, reste une affection rare avec une incidence de 1 sur 

10 000 femmes en cours de grossesse ou en post-partum (6,7,8). Aucun travail, à notre 

connaissance, n’évalue le suivi et le pronostic de la grossesse des patientes avec antécédent 

d’IDM au sein d’une même maternité, contrairement à la survenue de l’IDM en cours de 

grossesse. En raison de la rareté de l'événement, les informations relatives à cette pathologie 

et son interaction avec la grossesse sont en grande partie tirées des cas cliniques publiés et 

sont, par conséquent, soumises à des biais de déclaration (9).  

La mortalité maternelle après un infarctus du myocarde en cours de grossesse a été 

évaluée de 19 à 37% (8,10,11) puis de 5.1 à 7.3% sur une estimation plus récente (6,12). Cette 

baisse de l’incidence de la mortalité serait due à la fois à la précocité actuelle du diagnostic et 
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à sa prise en charge spécialisée. La mortalité néonatale varie entre 1% et 4% (13,14), la 

plupart étant associée à la mortalité maternelle (15). 

La compréhension des adaptations physiologiques de la grossesse est importante dans la 

gestion de ces patientes à risque. Ces changements, normaux durant la grossesse, peuvent 

ainsi aggraver les maladies préexistantes et démasquer certaines maladies sous-jacentes non 

reconnues auparavant. Du point de vue cardiovasculaire, une augmentation de 30% à 50% du 

débit cardiaque (16) est secondaire à l'augmentation de la fréquence cardiaque, de 15 à 20 

battements par minute au-dessus de la valeur initiale, dès la 32
ième

 semaine de grossesse (17), 

mais aussi à l’augmentation du volume d'éjection systolique dès la 5
ième

  semaine de grossesse 

(17). La diminution des résistances vasculaires systémiques d'environ 20%, maximale de la 

16
ième

 à la 24
ième

 semaine de grossesse (18) est secondaire à la production de médiateurs 

(progestérone, prostaglandines, monoxyde d’azote) et au développement d’une circulation 

placentaire à bas niveau de résistance (19). Le volume sanguin maternel augmente dès la 6
ième

 

semaine de grossesse pour atteindre son maximum à la 30
ième

 semaine par une augmentation à 

la fois du volume plasmatique et du volume érythrocytaire. Cela représente une augmentation 

d'environ 1500 ml de sang, dont 2/3 pour le plasma et 1/3 pour les érythrocytes (20,21,22,23). 

Le volume plasmatique augmentant plus que le volume des érythrocytes, une anémie de 

dilution relative se produit avec une réduction de la capacité de transport de l’oxygène. Cette 

anémie de dilution est maximale autour de la 30
ième

 semaine de grossesse (20). L’ensemble de 

ces adaptations physiologiques sont destinées à augmenter la perfusion utérine pour répondre 

aux exigences de la croissance fœtale et placentaire. Quel que soit l’état cardiaque sous-jacent 

de la patiente, ces phénomènes physiologiques accroissent la consommation en oxygène. 

L’anxiété, la douleur et les contractions utérines pendant l'accouchement peuvent augmenter 

jusqu'à 3 fois cette demande avec un apport qui peut, selon le contexte, ne pas être satisfaisant 

et responsable d’une ischémie myocardique. 
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L’objectif principal de cette étude est d'observer la prise en charge anesthésique, 

obstétricale et cardiologique des patientes aux antécédents d’infarctus du myocarde ou ayant 

présenté un infarctus du myocarde en cours de grossesse ou en post-partum. Les objectifs 

secondaires sont l’évaluation des risques et des pronostics materno-fœtaux ainsi que de 

comparer notre prise en charge aux données récentes de la littérature. 
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II. PATIENTES ET METHODES 

 
 

2.1. Patientes 

 

 

2.1.1. Critères d’inclusion 

 

Toutes les patientes dont la grossesse et l’accouchement ont été suivis et réalisés à 

l’Hôpital Jeanne de Flandre, CHRU de Lille ayant comme antécédent un infarctus du 

myocarde ou ayant présenté un infarctus du myocarde en cours de grossesse ou en post-

partum sur une période s’étalant de janvier 2000 à juillet 2012. 

 

2.1.2. Critères d’exclusion 

 

- les patientes dont la grossesse n’a pas été suivie en totalité à l’Hôpital Jeanne de Flandre 

- les patientes suivies n’ayant pas accouché à l’Hôpital Jeanne de Flandre 

 

2.2. Méthode 

 

2.2.1. Modalités de l’étude 

 

Il s’agit d’une étude rétrospective, descriptive, monocentrique, menée à l’Hôpital Jeanne 

de Flandre, Centre Hospitalier Régional Universitaire de Lille. 
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2.2.2. Sélection des dossiers 

 

Les patientes ont été identifiées grâce à l'Unité d'Evaluation Clinique d'Obstétrique de 

l’hôpital Jeanne de Flandre et au Département d’Information Médicale (DIM) via les bases de 

données médico-administratives mises en place au CHRU de Lille. 

Les données ont été extraites par différents logiciels et requêteurs selon les différentes 

périodes : 

- De 2000 à 2010, croisement des données saisies dans le logiciel « Otalia » par le biais 

du Résumé d’Unité Médicale (RUM) dans lequel les données sont codées selon la 

classification statistique internationale des maladies et des problèmes de santé connexes 10
ième

 

révision connue sous le nom de CIM 10, et des données saisies dans le logiciel Mère Enfant 

Grossesse Accouchement Naissance (MEGAN) via le logiciel requêteur « Impromptu ». 

- De 2011 à 2012, données extraites des RUM du logiciel « Cora Recueil » via le 

requêteur interne à « Cora », remplaçant « Otalia » pour le versant du programme de 

médicalisation du système d'information (PMSI). 

 - A partir de 2011 : données extraites du dossier obstétrical « SILLAGE » et mises à 

disposition via le requêteur « Business Object ». 

 

A partir de la classification CIM 10, nous avons utilisé les codes suivants : 

- Cardiopathies ischémiques : I20-I25 

o Angine de poitrine I20 

o Infarctus aigu du myocarde I21 

o Infarctus du myocarde à répétition I22 

http://fr.wikipedia.org/wiki/Infarctus
http://fr.wikipedia.org/wiki/Myocarde
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o Certaines complications récentes d'un infarctus aigu du myocarde I23 

o Autres cardiopathies ischémiques aiguës I24 

o Cardiopathie ischémique chronique I25 

- Insuffisance cardiaque I50 

o Insuffisance cardiaque congestive I50.0 

o Insuffisance ventriculaire gauche I50.1 

o Insuffisance cardiaque, sans précision I50.9 

- Maladies de l'appareil circulatoire compliquant la grossesse, l'accouchement et la 

puerpéralité : O99.4 

Les comptes rendus d’examens complémentaires, les courriers de consultation et lettres 

de sortie de ces patientes ont été analysés via le logiciel Sillage. Les consultations 

d’anesthésie ont été analysées à partir du logiciel Diane. 

Au total, les données de 958 patientes ont été étudiées. 

 

2.2.3. Recueil des données 

 

Les données ont été recueillies grâce aux dossiers cliniques archivés, aux courriers, aux 

comptes rendus d’examens complémentaires et lettres de sortie sauvegardés par le CHRU de 

Lille et en accès par les logiciels Sillage et Otalia. Pour les données anesthésiques,  nous 

avons utilisé les consultations d’anesthésie et les feuilles de surveillance peropératoire. 

 

 

 

http://fr.wikipedia.org/wiki/Isch%C3%A9mie
http://fr.wikipedia.org/wiki/Insuffisance_cardiaque
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2.2.3.1. Données épidémiologiques 

 

Les données suivantes ont été recueillies : 

o L’âge lors IDM, l’âge lors de la grossesse et le délai entre l’IDM et la grossesse 

o Les facteurs de risque cardiovasculaire 

o Les antécédents maternels 

o La morbi-mortalité maternelle et fœtale 

 

2.2.3.2. Données cardiovasculaires 

 

Les données suivantes ont été recueillies : 

o La prise en charge diagnostique et thérapeutique de l’IDM 

o Le diagnostic étiologique de l’IDM 

o Le suivi cardiologique avant pendant et après la grossesse 

o La gestion des thérapeutiques médicamenteuses cardiovasculaires 

o Les complications cardiovasculaires rencontrées 

 

2.2.3.3 Données obstétricales 

 

Les données suivantes ont été recueillies : 

o L’évaluation préconceptionnelle 

o Le suivi de grossesse en hospitalisation de jour et dans le service de grossesse 

pathologique 
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o Le terme de l’accouchement 

o Les modalités d’accouchement 

 

2.2.3.4. Données anesthésiques 

Les données suivantes ont été recueillies : 

o Les modalités analgésiques et anesthésiques de l’accouchement 

o Le monitorage lors de l’accouchement 

o Les complications de l’accouchement 

o L’orientation initiale de la mère : service conventionnel ou soins intensifs 

cardiologiques ou réanimation 

 

2.2.3.5. Données pédiatriques 

 

Les données suivantes ont été recueillies : 

o Le sexe 

o Le poids 

o La taille 

o L’évaluation initiale : score d’Apgar 

o L’orientation initiale : service conventionnel ou soins intensifs ou réanimation 
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2.2.3.6. Suivi maternel en post-partum 

 

Les données suivantes ont été recueillies : 

o La contraception 

o Le désir de grossesse 

o Le suivi cardiologique 

 

2.2.4. Analyse statistique 

 

L’analyse statistique a été réalisée par le logiciel SAS (Statistical Analysis System) 

version 9.2 par l’unité de Biostatistique du CHRU de Lille. L’Analyse descriptive a permis 

d’obtenir, grâce au tris à plat des données, des résultats exprimés en fréquence ou médiane 

[valeurs extrêmes] 

Pour les analyses de corrélation, nous avons appliqué l’analyse du coefficient de 

corrélation de Spearman entre les variables quantitatives et un test de différence de moyenne 

entre les variables qualitatives et quantitatives. 

Pour l’ensemble de l’analyse statistique, la valeur p < 0,05 a été considérée comme 

significative 

  



21 
 

III. RESULTATS 

3.1. Données générales 

 

Pour une partie de nos résultats, nous avons séparé les données en 3 groupes de 

patientes : 

 groupe 1 :  -patientes ayant un antécédent d’IDM antérieur à leur grossesse  

 - 11 suivis de grossesse 

 - données reportées en annexe 1 

 groupe 2 :  - patientes ayant présenté un IDM en cours de grossesse 

 - 2 suivis de grossesse 

  groupe 3 : - patientes ayant présenté un IDM en post-partum  

 - 2 suivis de grossesse  

 

3.1.1. Epidémiologie 

 

Pendant la période étudiée, 13 patientes ont réuni les critères recherchés, pour un total de 

15 grossesses.  

De 2000 à 2012, il y a eu 60 046 accouchements dans notre maternité. La survenue d’un 

IDM en cours de grossesse ou en post-partum a touché 1 patiente sur 15 000. 

L’âge médian des patientes du groupe 1 lors de leur grossesse était de 33 ans [23 ; 39] et 

l’âge médian lors de l’IDM était de 31 ans [23 ; 39].  

Les patientes du groupe 2 étaient âgées de 32 et 34 ans, les patientes du groupe 3 de 23 et 

34 ans. 



22 
 

Pour le groupe 1, le délai médian entre l’IDM et la grossesse était de 26 mois [1 ; 129]. 

Trois patientes présentaient un délai inférieur à 12 mois entre leur IDM et le début de leur 

grossesse. 

 

3.1.2. Facteurs de risque cardiovasculaire 

 

Les facteurs de risque cardiovasculaire de nos 3 groupes de patientes sont résumés dans 

la figure 1.  

 

 

Figure 1: Facteurs de risque cardiovasculaire des 3 groupes de patientes. 
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Le tabagisme actif a été retrouvé, respectivement pour les patientes du groupe 1, 2 et 3 

dans 63;6%, 50% et 50% des cas avec un pourcentage de parturientes ayant arrêté ou diminué 

le tabac en début de grossesse de 77,7%, 100% et 100%. 

 

3.1.3. Facteurs de risque indépendants 

 

Une des patientes du groupe 1 était primigeste, toutes les autres étaient multigestes dont 5 

primipares  

Parmi les 2 patientes du groupe 2, une avait des antécédents de diabète gestationnel et de 

dyslipidémie familiale, l’autre un antécédent de pré-éclampsie. Les 2 patientes du groupe 2 

étaient multigestes (deuxième grossesse lors de l’IDM) et nullipare, chacune ayant présenté 

une fausse couche spontanée (FCS) antérieure. 

Parmi les 2 patientes du groupe 3, une avait des antécédents de diabète gestationnel et de 

retard de croissance intra-utérin (RCIU).Parmi ces 2 patientes, une avait présenté un diabète 

gestationnel et une HTA gravidique au cours de la grossesse étudiée. Une des patientes du 

groupe 3 était primigeste, l’autre multigeste 

 

3.2. Evaluation maternelle avant grossesse 

 

3.2.1. Suivi cardiologique 

 

Les patientes ayant un antécédent d’IDM (groupe 1) avaient toutes bénéficié d’un bilan 

étiologique de leur cardiopathie. Une thrombose coronarienne a été identifiée chez les 11 
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patientes. Parmi ces 11 patientes, 6 (soit 54%) avaient une description d’artères pathologiques 

athéromateuseuses à la coronarographie. L’ensemble des lésions mises en évidence étaient 

monotronculaires, dans 72% des cas au niveau de l’artère interventriculaire antérieure (IVA), 

18% des cas au niveau de la coronaire droite et 9% des cas au niveau de la marginale. Elles 

ont bénéficié pour 8 d’entre elles (66%) de la pose d’un stent, 5 d’entre elles ont eu un stent 

nu, 3 d’entre elles un stent actif. Une patiente a bénéficié d’une angioplastie sans mise en 

place de stent, une autre patiente d’une thrombolyse in situ et une seule patiente avait été prise 

en charge par un pontage chirurgicale d’emblée. Une des patientes du groupe 1 avait présenté 

son IDM au cours de sa grossesse précédente à 14 SA, une autre en post-partum immédiat 

dans un contexte de choc hémorragique avec défaillance multiviscérale ; ces 2 accouchements 

suivis à Jeanne de Flandre sont traités respectivement dans le groupe 2 et 3 ci-dessous. 

Dans le cadre du suivi antérieur à la grossesse des patientes du groupe 1, 10 patientes 

(soit 91%) avaient bénéficié d’au moins une échocardiographie trans-thoracique (ETT) datant 

de moins de 12 mois avant leur grossesse. Parmi ces 10 patientes, 2 avaient une fraction 

d’éjection du ventricule gauche (FEVG) < 40% dont une avec une FEVG à 28% séquellaire 

de son IDM antérieur. 

La seule patiente n’ayant pas eu de suivi cardiologique avait eu un IDM 3 ans auparavant 

sans suivi spécialisé et sa grossesse était diagnostiquée tardivement à 26 SA. 

 

3.2.2. Consultation préconceptionelle 

 

Un désir de grossesse a été retrouvé chez 81,8% des patientes du groupe 1. L’item était 

renseigné sur les dossiers pour toutes les patientes. Parmi l’ensemble de ces patientes, une 

seule avait bénéficié d’une consultation préconceptionnelle réunissant cardiologue et 
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obstétricien, 4 patientes avaient consulté un cardiologue et parmi elles 2 patientes avaient 

consulté un obstétricien dans le cadre d’une grossesse à venir sans qu’il n’y ait de 

concertation entre les différents spécialistes.  

Aucune patiente avec un désir de grossesse n’a consulté d’anesthésiste-réanimateur avant 

sa grossesse. 

 

3.2.3. Score de risque maternel 

 

Le score de risque utilisé en anesthésie est le score ASA (American Society of 

Anesthesiologists) (cf. annexe 2), score évalué dans 9 dossiers du groupe 1, six patientes ont 

un score ASA II et trois patientes ont un score ASA III. Dans le groupe 2, une patiente à un 

score ASA I et l’autre à un score ASA II. Un seul dossier du groupe 3 est coté avec un score 

ASA I. La médiane des scores ASA est de II. Les données du score ASA sont résumées dans 

la figure 2. 

Une évaluation du risque par le score CARPREG (cf. annexe 3) et le score WHO (World 

Health Organisation) (cf. annexe 4) n’a été retrouvé dans aucun des dossiers. Ces deux scores 

ont été calculés à posteriori pour le groupe 1.  

Six patientes présentaient un score CARPREG égal à 0, trois patientes un score 

CARPREG égal à 1, une patiente un score CARPREG égal à 2 et une patiente un score 

CARPREG égal à 3. Les données du score CARPREG sont résumées dans la figure 2. 

Concernant le score WHO, une patiente avait un score WHO I (antécédent de 

communication interventriculaire opérée), une patiente avait un score WHO II (antécédent de 

tétralogie de Fallot opérée) et une un score WHO III (FEVG< 30%), les autres patientes ayant 
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un score WHO 0 ou non quantifiable. L’item « dysfonction modérée du ventricule gauche» 

posait un problème de codification pour ce score.  

Aucun lien significatif n’a été retrouvé entre le score CARPREG ou ASA et d’autres 

données quantitatives recueillies telles que la quantité de saignement, le score d’Apgar à 1,5 

et 10 minutes, le terme ou le poids de naissance, ni avec certaines données qualitatives telles 

que la modalité d’accouchement, la réalisation de l’accouchement en urgence, le lieu 

d’hospitalisation (réanimation ou service conventionnel) de la mère ou du nouveau-né. Un 

lien significatif (p = 0,0062) a été mis en évidence entre les valeurs numériques du score ASA 

et du score CARPREG pour les 11 patientes du groupe 1 (coefficient de corrélation r = 0,76). 

 

  

 

Figure 2 : Evaluation des scores CARPREG et ASA (patientes du groupe 1). 

 

Nous n’avions aucune cotation du score de Lee. La cotation NYHA (New York Heart 

Association) a été relevée dans seulement 56,2% des dossiers et 54,5% des dossiers  du 
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3.3. Suivi en cours de grossesse 

 

3.3.1. Gestion des thérapeutiques 

 

Concernant les patientes du groupe 1, 11 étaient sous Kardégic avant la conception, 3 

sous Plavix, 11 sous bétabloquant, 8 sous inhibiteur de l’enzyme de conversion (IEC), 1 sous 

antagoniste des récepteurs à l’angiotensine II (ARA II), 2 sous anti-aldostérone, 1 sous 

inhibiteur calcique, 1 sous diurétique et 9 sous statine. Nous avons évalué la gestion des 

thérapeutiques une fois la grossesse débutée, qu’elle soit programmée ou non. (cf. figure 3) 

Aucune patiente des groupes 2 et 3 ne bénéficiait d’un traitement à visée cardiovasculaire 

antérieurement à la grossesse et aucune de ces patientes n’a bénéficié de la mise en route de 

Plavix, statine, d’IEC ou d’ARA II en cours de grossesse. 

 

Figure 3 : Thérapeutiques à visée cardiologique avant la grossesse et leur gestion en 

cours de grossesse (patientes du groupe 1). 
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Toutes les patientes sous Kardégic 75 mg ont poursuivi cette thérapeutique en cours de 

grossesse, une seule patiente sous 300mg l’a diminué à 75 mg. 

Une seule patiente avait poursuivi son traitement à base de Plavix en début de grossesse 

mais l’a arrêté de manière programmée au cours du troisième trimestre. 

 

3.3.2. Diagnostic de l’IDM en cours de grossesse 

 

Une des patientes a présenté son IDM à 14 SA, l’autre à 38 SA. La présentation clinique 

était dans les 2 cas un syndrome coronarien aigu (SCA) avec sus décalage du segment ST (ST 

SUS) à troponine positive. Aucune complication à type d’arrêt cardio respiratoire, de trouble 

de rythme ou de mort fœtale in utéro (MFIU) n’a été répertoriée.  

La patiente ayant un terme de 38 SA lors de IDM a présenté une insuffisance cardiaque 

aiguë avec œdème aigu du poumon (OAP).  

Les 2 patientes ont bénéficié d’une coronarographie précoce retrouvant une dissection 

coronaire spontanée de l’artère interventriculaire antérieure (IVA) (patiente à 38 SA) et une 

thrombose de l’IVA sans athéromatose (patiente à 14 SA). Les 2 patientes ont bénéficié de la 

pose d’un stent nu. 
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3.3.3. Hospitalisation de jour et hospitalisation en grossesse pathologique 

 

Parmi les patientes du groupe 1, 5 d’entre elles (45%) ont été hospitalisées en grossesse 

pathologique et 7 d’entre elles (63%) en hospitalisation de jour. La durée médiane 

d’hospitalisation de jour était de 5 jours [2 ; 8], avec une répartition favorisant le deuxième et 

le troisième trimestre. La durée médiane d’hospitalisation en secteur de grossesse 

pathologique était de 4 jours [2 ; 10]. La majorité des hospitalisations dans ce secteur était 

effectuée au septième et huitième mois de grossesse pour la surveillance des RCIU, du diabète 

gestationnel et dans un cas pour la survenue d’un angor. 

Au cours de leur hospitalisation de jour, dans le service de grossesse pathologique ou en 

consultation, toutes les patientes du groupe 1 ont bénéficié d’un suivi par ETT, 

électrocardiogramme (ECG) et dosage de la troponine, 8 patientes (soit 72,7%) ont bénéficié 

d’un dosage du peptide natriurétique B. Aucun de ces bilans n’a permis de mettre en évidence 

d’anomalie ou de modification du statut cardiologique au cours de la grossesse. Un avis 

anesthésique en sus de la consultation a été réalisé pour chacune des patientes en 

hospitalisation de jour ou en grossesse pathologique. 

La patiente ayant présenté un IDM à 14 SA a bénéficié d’un suivi régulier en hôpital de 

jour (6 jours) et en hospitalisation pathologique (6 jours). Elle a bénéficié d’un suivi 

biologique par le dosage régulier de la troponine et de la réalisation d’examen 

complémentaire parmi lesquels on retrouve 3 ETT, 4 ECG et une épreuve d’effort. 
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Aucune patiente dont la grossesse s’est déroulée entre 2000 et 2003 n’a bénéficié d’un 

suivi en hôpital de jour. C’est le cas de la patiente avec un score CARPREG à 3, sachant 

qu’elle a été hospitalisée en service de grossesse pathologique à 2 reprises. Toutes les 

patientes concernées par notre étude et dont la grossesse s’est déroulée à partir de 2010 ont 

bénéficié du suivi en hôpital de jour. 

 

4.1. Prise en charge obstétricale de l’accouchement 

 

La figure 4 résume les modalités obstétricales de la prise en charge pour l’accouchement. 

Tous les accouchements en urgences ont été réalisés par césarienne. 

 

Figure 4 : Gestion de l’accouchement : programmation, déclenchement, urgence et 

modalités : césarienne ou accouchement voie basse. 

0%

10%

20%

30%

40%

50%

60%

70%

80%

90%

100%

Programmation

accouchement

Déclenchement

accouchement

Accouchement en

urgence

Accouchement

voie basse

Césarienne

36,4% 

9,1% 

27,3% 

63,6% 

36,4% 

50% 

0% 

100% 

0% 

100% 

0% 

50% 50% 50% 

Groupe 1 (grossesse avec un antécédent d’IDM) 

 
Groupe 2 (IDM en cours de grossesse)

Groupe 3 (IDM en post partum)



31 
 

Quatre patientes du groupe 1 et une patiente du groupe 2 avaient un accouchement 

programmé. Malgré cela, deux patientes du groupe 1 et la patiente du groupe 2 ont nécessité 

une prise en charge en urgence dans 2 cas pour anomalie du rythme cardiaque fœtal et 1 cas 

pour angor maternel. Les patientes dont l’accouchement n’était ni programmé ni réalisé en 

urgence ont accouché spontanément. 

Ne sont considérées pour la partie rédigée ci-dessous que les patientes des groupes 1 et 2. 

Le saignement médian était de 275 ml [50 ; 800], toutes modalités d’accouchement et 

d’anesthésie confondues. 

Tous les accouchements par voie basse (AVB) depuis 2007 (5 au total) ont bénéficié 

d’une surveillance de la durée du travail (durée médiane de 5 heures [1 ; 6]), du délai entre la 

rupture des membranes et l’expulsion (durée médiane de 3 heures [3 ; 12]) et de la durée des 

efforts expulsifs (durée médiane de 4 minutes [1 ; 12]). La patiente ayant un effort expulsif 

prolongé à 12 minutes, pour laquelle une rachianalgésie de fin de travail avait été réalisée, a 

bénéficié d’une extraction instrumentale par forceps. 

 

5.1. Prise en charge anesthésique de l’accouchement 

 

Ne sont considérées pour la partie rédigée ci-dessous que les patientes des groupes 1 et 2, 

la prise en charge anesthésique des patientes du groupe 3 étant traitée dans le paragraphe 6.1. 

Sur les 11 patientes du groupe 1, nous n’avions à notre disposition que 10 dossiers 

d’anesthésie, un dossier papier n’ayant pas été retrouvé pour un accouchement réalisé avant la 

période d’informatisation par le logiciel Diane. Le mode d’accouchement et le type 

d’anesthésie étaient répertoriés dans le dossier de suivi obstétrical. 
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5.1.1. Protocole d’anesthésie selon le contexte de l’accouchement 

Parmi les 11 patientes du groupe 1, 5 accouchements étaient programmés parmi lesquels 

un AVB réalisé après déclenchement par ballon à 35+5 SA sous analgésie péridurale (APD), 

2 césariennes sous anesthésie générale à 35+4 (complétée d’une analgésie par bloc abdominal 

transverse bilatéral en fin de chirurgie) et 36+1 SA, ainsi que 2 césariennes sous anesthésie 

générale finalement réalisées en urgence pour angor maternel et pour anomalies du rythme 

cardiaque fœtal respectivement à 33 SA et 34+1 SA.  

Les autres patientes du groupe 1 ont accouché dans 1 cas par un AVB avec une 

rachianalgésie de fin de travail (patiente arrivée avec un col dilatée à 8 centimètres) à 38+1 

SA et dans 4 cas par AVB sous APD (1 patiente < 37SA et 3 patientes ≥ 37 SA). La dernière 

patiente bénéficiait d’une APD mise en place pour un AVB mais a finalement bénéficiée une 

césarienne en urgence via une anesthésie péridurale. 

Les 2 patientes du groupe 2 ont accouché par césarienne sous AG, une était programmée 

mais a été réalisée en urgence pour anomalie du rythme cardiaque fœtal à 35+5 SA et l’autre a 

été réalisée en urgence à J+1 de l’IDM afin de permettre l’introduction des thérapeutiques à 

visée anti-remodelage ventriculaire le plus précocement possible. 

 

5.1.2. Protocoles relatifs à l’anesthésie générale 

 

Une induction séquence rapide a été réalisée pour 4 des 5 patientes ayant bénéficié d’une 

anesthésie générale. Pour ces inductions, les modalités d’anesthésie étaient proches, avec à 

l’induction de la succinylcholine comme curare à la posologie de 1 mg/kg associé à de faibles 

doses d’hypnotiques, du propofol ou de l’étomidate (cf tableau I). D’un point de vue 

hémodynamique, aucune patiente n’a nécessité d’introduction de vasoconstricteur.  
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La patiente ayant bénéficié d’une induction « classique » avait présenté son IDM en cours 

de grossesse à 38 SA et présentait des signes de décompensation cardiaque gauche lors de sa 

prise en charge anesthésique. L’anesthésie générale était réalisée après la mise en place d’un 

monitorage artériel invasif. La patiente était traitée par dérivés nitrés avant l’induction, 

poursuivis en peropératoire, avec un ajout de bétabloquant à demi-vie courte (Brévibloc) en 

peropératoire dans un contexte de tachycardie à 80 battements par minute 

 

Terme 

(SA) 

Poids fin 

grossesse 

(Kg) 

Indication 

Induction Entretien 

Opiacés Hypnotique Curare 
Hypnotiqu

e 
Curare Opiacés 

33 

Groupe 1 
76 

Programmé / 

réalisé en 

urgence/ 

angor 

0 
propofol 

50mg 

succinylcho

line 80 mg 
propofol 

Nimbex 

10 mg 

Sufentanyl 

135 µg  100µg  

avant 

naissance 

34+1 

Groupe 1 
49 

Programmé / 

réalisé en 

urgence 

0 
propofol 

50 

succinylcho

line 60 
propofol 

Nimbex 

10mg 

Sufentanyl 

35µg 

35+4 

Groupe 1 
82 Programmé 0 

étomidate 

28 mg 

succinylcho

line  

80mg 

propofol 0 

Sufentanyl 

110 µg  75µg  

avant 

naissance 

36+1 

Groupe 1 
85 Dossier perdu ? ? ? ? ? ? 

38+1 

Groupe 2 
75 

IDM en cours 

grossesse / 

réalisé en 

urgence 

Sufentan

yl 

150µg 

propofol 

50 
0 propofol 

Norcuron  

7mg 

Sufentanyl 

140µg 

35+5 

Groupe 2 
77 

IDM en cours 

grossesse / 

réalisé en 

urgence 

0 
propofol 

70mg 

succinylcho

line 80 mg 
propofol 

Nimbex 

10mg 

Sufentanyl 

100µg 

avant 

naissance 

 

Tableau I : Protocoles pour la réalisation de l’anesthésie générale (groupe 1 et 2). 

 



34 
 

Le médicament utéro-tonique utilisé était systématiquement du Syntocinon, à des 

posologies allant de 10 à 30 UI. Le Pabal, autre analogue de synthèse de l’ocytocine, et le 

Nalador, dérivé synthétique de la prostaglandine E2, n’ont jamais été utilisés. 

 

5.1.3. Protocoles relatifs à l’analgésie péridurale 

 

Tous les cathéters de péridurale posés ont été testés par une dose test de Xylocaïne non 

adrénalinée.  

Terme  

(SA) 

Poids fin 

grossesse 

(Kg) 

Indication 

Induction Entretien 

AL opiacés AL opiacés 

35+5 61 
Déclenchem

ent 

Xylocaine 

50mg 
 

Naropéine 

1,4mg/ml 

Sufentanyl 

0,4µg/ml 

36+5 72 Médicale 
Xylocaine 

50mg 
Sufenta 10 

Naropéine 

2mg/ml 
 

36+6 54 Médicale 
Xylocaine 

30+30 mg 
 

Naropéine 

1,4mg/ml 

Sufentanyl 

0,4µg/ml 

37+2 89 Médicale 
Xylocaine 

50mg 
 

Xylocaine 

50 + 30 mg 
 

39+5 80 Médicale 
Xylocaine 

30+30mg 
 

Naropéine 

1,4mg/ml 

Sufentanyl 

0,4µg/ml 

41+4 54 Médicale 
Xylocaine 

30+30 mg 
 

Naropéine 

1,4mg/ml 

Sufentanyl 

0,4µg/ml 

 

Tableau II : protocole pour les analgésies péridurales (groupe 1) 

 

L’entretien des péridurales a été réalisé dans un cas avec de la Xylocaïne 10 mg/ml, dans 

3 cas avec de la Naropéine 1,4mg/ml et du Sufentanyl 0,4 µg/ml et dans 2 cas avec de la 

Naropéine seul 1,4mg/ml ou 2mg/ml sans association d’opiacé (cf tableau II). Aucune 
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patiente n’a présenté d’instabilité hémodynamique nécessitant un remplissage vasculaire ou 

l’utilisation de médicament vasoconstricteur. 

L’anesthésiste ayant participé à la césarienne en urgence chez la patiente ayant un 

cathéter de péridurale a utilisé de la Xylocaine 20 mg/ml adrénalinée avec un premier bolus 

de 12 ml et un deuxième de 4 ml permettant la réalisation de la chirurgie. 

 

5.1.4. Monitorage de la patiente 

 

Deux patientes du groupe 1 (une dans le cadre d’une césarienne programmée, l’autre dans 

le cadre d’une césarienne en urgence) ainsi que les deux patientes du groupe 2 ont bénéficié 

d’un monitorage par pression artérielle invasive.  

La patiente du groupe 1 accouchant au terme de 35+4 SA avec une FEVG de base de 

28% par césarienne programmée a bénéficié d’un monitorage par le système de surveillance 

hémodynamique non invasif NICOM® de Cheetah Medical. Les données obtenues étaient le 

débit cardiaque indexé et les résistances vasculaires périphériques indexées. Les valeurs sont 

restées stables avec un débit cardiaque indexé variant de 1700 ml/min/m² lors du branchement 

du monitorage à 2000 ml/min/m² au maximum lors de l’extraction fœtale, les résistances 

vasculaires périphériques restaient stables même au décours immédiat de l’induction. 

 

Les patientes ayant bénéficié d’une péridurale ont toutes eu un monitorage 

hémodynamique initiale par scope cardio-tensionnel non poursuivi après 30 à 45 minutes. 

Aucune patiente n’a présenté d’instabilité hémodynamique nécessitant un remplissage ou 

l’utilisation de médicaments vasoconstricteurs.  
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6.1. IDM en post-partum 

 

Les 2 patientes du groupe 3 ont eu une présentation clinique sous la forme d’un SCA ST 

SUS à troponine positive.  

La patiente de 23 ans, sans antécédent notable, avait accouché d’une césarienne en 

urgence sous anesthésie générale. Elle présentait son IDM en post-partum immédiat dans les 

suites d’une hémorragie de la délivrance de 1700 ml secondaire à une atonie utérine. La prise 

en charge initiale a consisté en un traitement par remplissage, transfusion et utérotonique à 

type de Syntocinon, le Nalador n’étant pas utilisé. L’hémorragie s’est compliquée d’un IDM, 

d’une insuffisance rénale, d’une coagulation intravasculaire disséminée et d’une cytolyse 

hépatique. La patiente était prise en charge en réanimation. L’ETT initiale retrouvait une 

FEVG à 45%. L’angio-coronarographie, réalisée 2 mois après l’évènement, mettait en 

évidence une occlusion de l’artère interventriculaire antérieure dans sa portion proximale qui 

était reprise par l’artère circonflexe sans autre lésion. La patiente bénéficiait de la mise en 

place d’un stent nu. Le bilan de thrombophilie s’est avéré négatif. Elle a bénéficié d’un suivi 

cardiologique régulier au CHRU, ne présentait pas de douleur angineuse à l’effort et une 

bonne récupération avec une FEVG à 60% sans anomalie cinétique segmentaire séquellaire 

autorisant une nouvelle grossesse qui fut suivi dans notre centre 5 ans après son IDM. 

La patiente de 34 ans présentait de multiples antécédents parmi lesquels une obésité 

(IMC= 43), un tabagisme évalué à 20 paquets-année sevré pendant la grossesse, des 

antécédents familiaux de pathologie coronarienne et de dyslipidémie, avec une grossesse 

antérieure compliquée d’un diabète gestationnel et d’un RCIU secondaire à un infarctus 

placentaire. Lors de la grossesse qui nous intéresse, la patiente a présenté des complications à 

type de diabète gestationnel et d’HTA gravidique. Cette patiente a accouché par un AVB sous 



37 
 

APD d’un garçon au terme de 31+6 SA, sans complication (stabilité hémodynamique, 

saignement 100 ml). A J+3 de l’accouchement, la patiente présentait un SCA ST SUS localisé 

sur le territoire antéro-apical à troponine positive. Un transfert en Unité de Soins Intensifs 

Cardiologiques est réalisé en urgence : l’ETT met en évidence une FEVG à 60% avec une 

akinésie antéroapicale du ventricule gauche. Le bilan angio-coronarographique ne mettait pas 

en évidence de thrombus ni aucune sténose athéromateuse. Le bilan de thrombophilie et de 

myocardite s’avérant négatif, le diagnostic retenu était celui d’un spasme coronaire chez cette 

patiente bénéficiant d’un traitement par Parlodel. 

 

7.1. Données fœtales et devenir néonatal 

 

Le suivi échographique avait mis en évidence un RCIU chez 3 patientes du groupe 1 

ayant un score CARPREG à 0 ainsi que chez la patiente du groupe 2 ayant présenté son IDM 

à 14SA. 

Deux pathologies morphologiques étaient mises en évidence à l’échographie, un 

syndrome poly-malformatif et une dilatation pyélocalicielle chez 2 fœtus différents, aucune 

n’étant rapporté à une origine médicamenteuse. 

Pour les groupes 1 et 2, soit 13 nouveau-nés au total, le terme médian des naissances était 

de 36 SA [33 ; 41+4]. Huit accouchements étaient prématurés. Le poids de naissance médian 

des nouveau-nés était de 2430 grammes [1700 – 3450]. On retrouvait, sur une évaluation 

selon le terme, 6 petits poids de naissance < 10
ième

 percentile. Parmi ces 6 petits poids de 

naissance, on retrouvait 3 des 4 RCIU de diagnostic échographique anténatal. Les principales 

caractéristiques des nouveau-nés sont résumées dans la figure 5. 
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Pour ces 13 nouveau-nés, le score d’Apgar médian à la 1
ière

, la 5
ième

 et à la 10
ième

 minute 

était de 10 [3 ; 10]. Parmi les complications présentées, un nouveau-né était en arrêt cardio 

respiratoire (1800 grammes à 35+6 SA, césarienne en urgence pour anomalie du rythme 

cardiaque fœtal sous anesthésie générale avec injection de Sufentanyl avant le clampage du 

cordon) rapidement réanimé et transféré en réanimation pour une durée de 8 jours. Deux 

nouveau-nés étaient pris en charge en apnée après la réalisation de césariennes sous AG avec 

injection d’opiacés avant le clampage du cordon, puis transférés en réanimation pour une 

durée de 2 et 3 jours. Une seule hypoglycémie a été mise en évidence à la naissance chez le 

nouveau-né d’une patiente traitée par bétabloquants, le nouveau-né a été transféré en 

réanimation pour une durée de 3 jours. Un autre nouveau-né a été transféré en réanimation, 

avec un score d’Apgar à 9-9-10 dans un contexte RCIU (1700 grammes pour 34+1 SA), 

pendant une durée de 2 jours. 

La prise en charge initiale des nouveau-nés du groupe 1 s’est déroulée en service 

conventionnel pour 6 d’entre eux, pour 5 autres en réanimation et 2 en unité de soins-

intensifs. Parmi les 6 enfants hospitalisés en service conventionnel, l’un d’entre eux a 

bénéficié d’un accompagnement de fin de vie pour syndrome poly-malformatif d’origine 

génétique chez une mère ayant refusé l’interruption thérapeutique de grossesse.  

Aucun décès n’était imputable à la pathologie cardiovasculaire de la mère. Le mode 

d’allaitement était artificiel chez 11 des 14 mères allaitant et maternel pour 2 mères, le 

nouveau-né en accompagnement de fin de vie n’étant pas allaité  
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Figure 5 : caractéristiques des nouveau-nés : sexe, terme et poids de naissance 

 

8.1. Suivi maternel 

 

En post-partum immédiat, trois patientes du groupe 1 ont été transférées en réanimation, 

deux pour surveillance après la réalisation d’une césarienne en urgence et une pour 

surveillance de son angor. Les deux patientes du groupe 2 ont été prises en charge en 

réanimation. 
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L’étude des dossiers nous a permis de voir l’évolution du suivi cardiologique et 

obstétrical dont ont bénéficié les patientes après leur accouchement. Les données sont 

résumées dans le graphique 6. 

La prise d’une contraception était renseignée sur 14 des 15 dossiers. Trois patientes ont 

bénéficié d’une ligature tubaire, 10 d’une contraception médicamenteuse et 1 n’avait pas de 

contraception après sa sortie de maternité. 

 

 

Figure 6 : Evaluation de la contraception et du suivi cardiologique des  patientes 

après leur accouchement. 

 

 

La patiente du groupe 1 présentant une cardiopathie secondaire à une tétralogie de Fallot 

a bénéficié une greffe cardiaque en 2012. 
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IV. DISCUSSION 

 

L’infarctus du myocarde en cours de grossesse ou en post-partum dont l’incidence est 

proche de 1 sur 10 000 (6,7,8), a été diagnostiqué pour 4 patientes sur 12 ans dans notre 

maternité, ce qui correspond à une incidence légèrement inférieure. Très peu de données 

épidémiologiques sont parues sur le suivi de la grossesse chez les patientes ayant un 

antécédent d’IDM, avec uniquement 2 revues de la littérature française par Vinatier et al. en 

1994 (24) et Dufour et al. en 1997 (25). Nous avons retrouvé  11 dossiers  de grossesses 

permettant une analyse des données. 

De nombreux facteurs de risque prépondérants ont été mis en évidence sur des études 

portant sur l’IDM en cours de grossesse parmi lesquels des antécédents de dyslipidémie 

(8,15), de diabète de type 2 (6,12,15), de tabagisme (6,8,15), d’HTA (6,8,12,15), des 

antécédents familiaux de maladie athéromateuse (8,15,26) ou d'utilisation antérieure de 

contraceptifs oraux (26,27,28) ou de traitement hormonal substitutif (29). Le diabète, un 

facteur de risque particulièrement suivi au cours de la grossesse a été retrouvé chez 11% des 

patientes dans une série rétrospective de 103 patientes ayant présenté un IDM en cours de 

grossesse ou en post-partum (15). Nous avons recherché ces facteurs de risque et seuls le 

tabagisme actif et les antécédents familiaux sont retrouvés assez fréquemment, la 

dyslipidémie, le diabète et l’obésité n’étant mis en évidence qu’avec une fréquence faible (≤ 3 

grossesse sur 15), l’HTA ne touchait aucune patiente. Certaines différences entre les hommes 

et les femmes existent sur la pathogénie de l’IDM. Les femmes auraient moins de rupture de 

plaque d’athérome que le reste de la population (30). En 2012, Reynolds et al. ont montré, en 

utilisant l’échographie intravasculaire et l’imagerie par résonnance magnétique, que les causes 

de ces atteintes seraient probablement liées à une rupture de plaque athéromateuse non 

diagnostiquée en angio-coronarographie (31), des critiques de cet article publiées en 2012 
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démontrent que ces ruptures de plaques ne seraient pourtant pas toutes à l’origine de l’IDM 

(32,33). En ce qui concerne notre étude, certaines similitudes sont retrouvées, avec la 

description pour 11 patientes de thromboses sans que le réseau coronarien ne semble 

systématiquement altéré, 1 spasme et 1 dissection. Le rôle de la maladie athéromateuse 

semble donc prépondérant mais non systématiquement à l’origine de la pathologie 

coronarienne de la femme jeune. De multiples facteurs de risques indépendants d’IDM au 

cours de la grossesse ont aussi été identifiés, parmi lesquels les antécédents de FCS (34), les 

antécédents de RCIU (35), les antécédents d’accouchement prématuré (36) ou les antécédents 

de pré-éclampsie (6,12,35). La pré-éclampsie, associée à la dysfonction endothéliale, a aussi 

été identifiée comme un facteur de risque d’IDM et de mortalité d’origine cardiovasculaire à 

long terme (6). James a ajouté à la liste la thrombophilie (odds ratio 22,3) , la transfusion 

(odds ratio 7,4) et l'infection post-partum (odds ratio 2,5) (6). La grossesse en elle-même 

majore trois à quatre fois le risque d'IDM chez la parturiente comparativement aux femmes 

non enceintes en âge de procréer (6,8). La pathogénie retenue étant une hypertension 

gravidique ou l’aggravation d’une hypertension artérielle essentielle préexistante (11,37). La 

prédominance des mécanismes procoagulants (10,38) expliquerait la présence de thromboses 

coronaires sans maladie athéromateuse sous-jacente (15). Nous n’avions que 4 patientes ayant 

présentées un IDM au cours de la grossesse ou en post-partum et le seul antécédent notable, 

non cités dans les études antérieures, était la présence d’un diabète gestationnel pour 2 

patientes. Aucune de nos patientes n’a présenté de pré-éclampsie, d’infection du post-partum, 

n’a été transfusée et les bilans de thrombophilie étaient négatifs 

La consultation préconceptionnelle devrait avoir lieu systématiquement dès la décision de 

conception chez les patientes à haut risque. C’est une recommandation de la Haute Autorité 

de Santé (39), du Collège National des Gynécologues et Obstétriciens Français (40) et du 

Syndicat National des Gynécologues Obstétriciens de France (41). Les patientes devraient 
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bénéficier d’une évaluation de la maladie initiale et de son degré d’évolution afin de définir le 

rapport bénéfice/risque d’une potentielle grossesse (42). Selon la société européenne de 

cardiologie (ESC), les patientes présentant une cardiopathie chronique devraient être suivies 

conjointement par une équipe multidisciplinaire expérimentée dans un centre spécialisé et 

toutes ces femmes devraient être évaluées au moins une fois avant et pendant leur grossesse 

(43,44). Ces recommandations ne sont pas encore suivies de manière optimale dans notre 

centre, et ceux pour plusieurs raisons, certaines femmes n’ayant aucun désir de grossesse se 

retrouvent enceinte de manière inopinée, une partie des femmes ayant un désir de grossesse 

n’ont pas de suivi médicalisé et la prise en charge multidisciplinaire semble encore difficile à 

mettre en œuvre. Il persiste un manque d’interaction entre les différents protagonistes et 

l’anesthésiste réanimateur ne fait pas encore partie des médecins consultants en 

préconceptionnel. Une évolution de la multidisciplinarité depuis 2009 permet une meilleure 

interaction entre les anesthésistes-réanimateurs et les obstétriciens, renforcée depuis 2011 par 

la mise en place d’une feuille de suivi pluridisciplinaire des patientes atteintes de cardiopathie 

(cf. annexe 5). 

Pour l’estimation du risque, les anesthésistes réanimateurs utilisent le score de la Société 

Américaine d’Anesthésie (ASA) qui permet d'évaluer le statut physique du patient et d'obtenir 

un paramètre prédictif de morbidité et de mortalité périopératoire. Il existe une relation liant 

un score ASA élevé à la mortalité périopératoire (45,46). Pour les patients bénéficiant d’une 

anesthésie générale, un score ASA > I est associé à la survenue de complications cardiaques 

(47), respiratoire ou infectieuse (48). Mais, en définitive, la classification du statut physique 

n’est pas une mesure du risque préopératoire. Les « guidelines » sur la gestion des maladies 

cardio-vasculaires pendant la grossesse publiées en 2011 par l’ESC (44) proposent une 

évaluation du risque de complications cardiovasculaires au cours de la grossesse chez des 

patientes atteintes de pathologies cardiaques préexistantes grâce au score CARPREG (cf. 
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annexe 3). En fonction du nombre de facteurs de risque présentés par la patiente, 0, 1 ou >1, 

on peut prédire le taux de complications cardiovasculaires maternelles qui est respectivement 

de 5%, 27%, et 75% (13). Toutes les cotations de ce score ont été faites à postériori dans notre 

étude, aucune cotation n’étant renseignée dans nos dossiers. Seule une patiente, avec un score 

CARPREG à 0, a présenté une complication cardiaque en fin de grossesse à type d’angor. 

Aucune patiente avec un score ≥ 1 n’a présenté de complication cardiovasculaire, ce qui va 

dans le sens qu’une surestimation puisse survenir (14,49) bien que ce score semble utile pour 

prédire le risque de la mère avant ou pendant la grossesse (44). Le groupe de travail de l’ESC 

recommande aussi une évaluation du score WHO (World Health Organisation) (cf. Annexe 

n°4) (50). Cette classification comprend les contre-indications pour la grossesse qui ne sont 

pas renseignées avec le score CARPREG. Chez les femmes ayant un score WHO I, le risque 

est très faible, et le suivi cardiologique pendant la grossesse peut être limité à une ou deux 

visites. Pour un score WHO II le risque est faible ou modéré, et le suivi tous les trois mois est 

recommandé. Pour un score WHO III, il y a un risque élevé de complications, et un suivi 

cardiologique et obstétrical mensuel ou bimestriel est recommandé. Pour un score WHO IV 

les femmes doivent être informées de la contre-indication potentielle de la grossesse, mais, si 

elles sont enceintes sans envisager une interruption thérapeutique de grossesse, un suivi 

mensuel ou bimensuel est nécessaire. En ce qui concerne notre étude, la cardiopathie 

ischémique n’est pas un item cité dans cette classification, mais elle peut être utilisée via les 

données cliniques des patientes. Aucune de nos patiente ne présentait de score WHO IV, les 3 

patientes ayant eu une cotation réalisable à posteriori ont été cotées I, II et III. La patiente 

avec un score WHO III n’a pas présenté de complication cardiovasculaire mais n’a pas 

bénéficié du suivi recommandé, la grossesse étant antérieure à 2011 (2003). Peu de 

complications ont été  déplorées lors de la prise en charge de nos patientes. Aucun lien 

significatif n’a été trouvé entre les scores utilisés et les données chiffrées de notre échantillon 
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de petite envergure. Un lien significatif a pourtant été mis en évidence entre la classification 

ASA et le score CARPREG. Le score WHO indiqué en préconceptionnel, et le score 

CARPREG ne sont pas encore inclus dans notre feuille de suivi des parturientes (cf. annexe 

5). L’ESC rappelle que l’évaluation du risque cardiaque avant la conception est fortement 

recommandée, la grossesse ne pouvant être envisagée que chez les patientes atteintes de 

coronaropathie en l'absence d'ischémie résiduelle et de signe clinique de dysfonction 

ventriculaire gauche (FEVG> 40%) (44). Notre population n’a pas systématiquement répondu 

à ces critères, par faute de suivi médical au long cours pour certaines patientes et parce que 

ces recommandations datent de 2011. Il est à noter que 2 patientes ont eu une grossesse avec 

une FEVG < 40 % sans complication maternelle au cours de leur grossesse ou de leur 

accouchement.  

La différence de mortalité que l'infarctus ait lieu avant ou pendant la grossesse indique 

qu’un délai avant la conception, permettant la cicatrisation du myocarde, réduirait le risque 

(51). Ces résultats ne sont pas confirmés par une étude rétrospective américaine incluant 859 

parturientes dans laquelle le taux de mortalité est assez proche voir même inférieur en cas 

d’IDM en cours de grossesse (6). Les données tirées d’une revue de la littérature datant de 

2012 concluent que les patientes devraient, avant de débuter une grossesse, être 

asymptomatiques et équilibrées. La période comprise entre l'infarctus et la grossesse devrait 

être supérieure à un an et la patiente devrait bénéficier d’une coronarographie rassurante et 

d’une absence de dysfonction résiduelle ventriculaire gauche à l'échocardiographie (52). Trois 

de nos patientes n’ont pas répondu à ces critères de délai > 12 mois. Une de ces trois patientes 

(score WHO I) a présenté un angor en fin de grossesse sur une maladie probablement non 

encore suffisamment stabilisée.  

Le traitement médical de l’IDM reste conventionnel malgré la grossesse avec certaines 

contre-indications à respecter. Selon les recommandations de l’ESC, l’utilisation des 
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inhibiteurs de l'enzyme de conversion (IEC), des antagonistes de l'angiotensine II (ARA II), et 

des inhibiteurs de la rénine est contre-indiquée pendant la grossesse. L’utilisation des 

bétabloquants et de l'acide acétylsalicylique à faible dose est considérée comme relativement 

sûre (44). Les médicaments sont classés en fonction du niveau de risque pour le fœtus en 

catégorie de risque A, B, C, D et X (53) (cf. annexe 6). Cette classification de la Food and 

Drug Administration est critiquée car elle ne propose pas de substitution thérapeutique en cas 

de toxicité d’un médicament et n’informe pas sur la gestion en cas d’exposition à des 

médicaments fœtotoxiques (54,55). Elle est encore utilisée par les cliniciens et reprise dans la 

publication de l’ESC parue en 2011 (44). Les informations disponibles sur l'utilisation des 

statines (catégorie X) pendant la grossesse chez l’homme est très limitée et découle 

uniquement de la surveillance post-commercialisation d’exposition involontaire sans que des 

résultats défavorables sur la grossesse n’aient été retrouvés (56). Dans notre série, 4 patientes 

sur 9 ont maintenu leur traitement par statine en cours de grossesse sans que la moindre 

imputabilité d’un effet fœtotoxique puisse lui être incriminée. Cependant comme ces 

médicaments inhibent la synthèse de l'acide mévalonique, qui joue un rôle important dans la 

réplication de l'ADN et donc dans le développement du fœtus, l'utilisation des statines n'est 

pas recommandée pendant la grossesse. L’arrêt de ce médicament est à prévoir dès la 

consultation préconceptionnelle. L’emploi de hautes-doses d'aspirine (catégorie C) pendant la 

grossesse est discutable, et son utilisation chronique devrait être évitée car incriminée dans 

l’augmentation du risque d’hémorragie maternelle et fœtale, du risque de RCIU et de 

fermeture prématurée du canal artériel (54,57). La sécurité d'une faible dose d'aspirine (150 

mg / jour) a été confirmée par une méta-analyse (57) ainsi que par une étude randomisée de 

plus de 9000 patientes (58). Toutes nos patientes ont poursuivi leur traitement par aspirine en 

cours de grossesse sans implication sur le protocole de gestion de l’analgésie ou de 

l’anesthésie. Bien que l'aspirine soit sécrété dans le lait maternel à des concentrations faibles 
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(54), l’Académie Américaine de Pédiatrie suggère son utilisation prudente pendant la 

lactation (59). Les effets fœtaux du Plavix (catégorie D) sont inconnus pour l’instant. Son 

utilisation pendant la grossesse est limitée aux cas strictement nécessaires et pour la durée la 

plus courte possible (44). Une seule de nos patientes avait poursuivi son Plavix, sans raison 

médicale retrouvée, mais il a été interrompu au début du troisième trimestre sans conséquence 

relevée. La réalisation d’une APD n’est possible qu’après une fenêtre thérapeutique de plus 

d’une semaine. Les données sur l’excrétion de ce médicament dans le lait maternel sont 

encore inconnues, l'allaitement maternel n'est donc pas recommandé (60). Les bêtabloquants 

(catégorie B, C ou D) peuvent être prescrits sans arrière-pensée en choisissant 

préférentiellement un bêtabloquant cardiosélectif afin de ne pas agir sur les récepteurs bêta-2-

utérins. Leurs effets secondaires classiques à type de retard de croissance intra-utérin, 

bradycardie, hypoglycémie, apnée fœtale, ne se rencontrent qu’en cas de détresse fœtale 

préexistante à leur utilisation (61). Toutes nos patientes ont poursuivi leur traitement et un 

seul cas d’hypoglycémie néonatale a été retrouvé. Aucune imputabilité entre les RCIU et la 

prise de bétabloquant n’a été identifiée dans nos dossiers. Pour les inhibiteurs calciques 

(catégorie C), seule la nifédipine qui a été communément utilisée pour le traitement de 

l'hypertension, de la pré-éclampsie et en tant que tocolytique a démontré sa sécurité pendant 

la grossesse (62). Les informations concernant l'utilisation de vérapamil et de diltiazem 

pendant la grossesse sont limitées, une étude de surveillance a suggéré que le diltiazem puisse 

avoir des effets tératogènes (54). Les IEC et ARA II (catégorie C) sont  contre-indiqués chez 

les patientes enceintes (60) à cause de leurs effets fœtotoxiques qui peuvent principalement 

affecter les reins du fœtus (63,64). Peu de nos patientes étaient traitées par IEC ou ARA II et 

ces médicaments ont été arrêtés en cours de grossesse sauf pour une patiente sous IEC qui a 

poursuivi son traitement pour une grossesse suivie en 2002.  
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L'incidence majorée d’IDM pendant la grossesse a été attribuée à une proportion 

croissante de femmes âgées enceintes (risque 10 fois plus grand pour les femmes de plus de 

30 ans et 30 fois plus grand pour les femmes de plus de 40 ans par rapport aux femmes de 

moins de 20 ans) (6,65). Les quatre patientes ayant présenté leur IDM en cours de grossesse 

ou en post-partum ont eu, pour trois d’entre elles, des grossesses « tardives » (32, 34 et 34 

ans). Contrairement à la population générale, la maladie athéromateuse sous-jacente est 

documentée dans moins de la moitié des cas chez les patientes enceintes présentant un 

syndrome coronarien aigu (8,15), donnée que nous retrouvons chez nos patientes présentant 

leur IDM en cours de grossesse. La dissection coronaire, une cause rare d'IDM dans la 

population non gravide, est une étiologie d’IDM en cours de grossesse reportée dans près un 

quart des cas, le plus souvent  au voisinage de l’accouchement ou au début du post-partum 

(15,66). Elle serait due à un excès de progestérone responsable de changements biochimiques 

et structurelles de la paroi vasculaire (67,68) ainsi qu’à une augmentation du volume sanguin 

et du débit cardiaque pouvant amplifier des forces de cisaillement sur les parois des vaisseaux. 

Nos résultats sont similaires, une patiente sur quatre ayant eu une dissection à un terme 

avancé de 38 SA. Une autre cause rare d’IDM, le spasme transitoire coronaire peut être causé 

par la réactivité vasculaire à l'angiotensine II (69), à la noradrénaline (70) et par la 

dysfonction endothéliale (71). Nous avons porté ce diagnostic pour une seule patiente dans un 

contexte de diagnostic d’exclusion, les artères coronaires étant saines à l’angio-

coronarographie. Un facteur favorisant médicamenteux a été incriminé, la bromocriptine 

(Parlodel), médicament pour lequel de nombreux cas cliniques d’IDM ont été décrits 

(72,73,74). Son utilisation est recommandée avec précaution chez les patientes présentant une 

atteinte cardiovasculaire (75). 

Les critères diagnostiques du SCA pendant la grossesse sont semblables à ceux des 

patientes non gravides, toutefois, des ondes T négatives et un sous décalage ST peuvent 
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apparaître pendant la grossesse ou l’accouchement dans des conditions non-ischémiques (44) 

(76,77), la rotation du cœur pouvant également provoquer une petite onde Q et une onde P 

négative en D III (76). Les valeurs de la troponine ne se modifient ni lors de la grossesse ni 

lors de l’accouchement (78,79), ce qui en fait le marqueur biologique de référence. L'infarctus 

du myocarde en cours de grossesse touche dans 78% des cas la paroi antérieure (15). Nos 

données mettent en évidence une atteinte systématique du territoire de l’IVA pour les 

patientes ayant présenté un IDM en cours de grossesse ou en post-partum. Chez les femmes 

jeunes ayant présenté un IDM avant leur grossesse, l’atteinte retrouvée est préférentiellement 

cette même artère coronaire. Une angioplastie primaire avec ou sans pose de stent nu est le 

traitement de choix chez les femmes enceintes souffrant d'un IDM (44), préférée à la 

thrombolyse car l’angio-coronarographie permet également de diagnostiquer la dissection 

coronaire. L’utilisation des stents à élution médicamenteuse reste contre-indiquée chez la 

femme enceinte, leur niveau de sécurité étant encore inconnu (80). Ces stents exigent une 

bithérapie antiplaquettaire prolongée rendant la gestion d’un accouchement en urgence 

délicate (44).  

Chez les femmes présentant un SCA sans élévation du ST avec des critères de risque 

intermédiaire ou élevé, une approche invasive pour évaluer l'anatomie coronaire est indiquée, 

alors que dans des conditions stables, une surveillance attentive et le traitement médical 

constituent le traitement de choix (44,81). Les dernières expériences cliniques de thrombolyse 

pendant la grossesse ont été réalisées la plupart du temps avec l’urokinase et principalement 

chez des patientes présentant un AVC, une thrombose de valve cardiaque prothétique ou une 

embolie pulmonaire (38). Bien que les résultats maternels et fœtaux aient été favorables dans 

la plupart des cas (38), certains rapports ont documenté une majoration des complications à 

type d’hémorragie maternelle, d’accouchement prématuré ou d'avortement spontané. Pour ces 

raisons et parce que le post-partum est la période pendant laquelle l'incidence de la dissection 
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coronaire est élevée, la thrombolyse devrait être considérée comme un second choix face à 

l’angioplastie primaire. Dans la hiérarchisation de la prise en charge thérapeutique, la 

chirurgie cardiaque n’est recommandée que lorsque le traitement médical ou les procédures 

interventionnelles ont échoué et pour une indication de sauvetage maternel (82). En effet, la 

mortalité maternelle pendant la circulation extracorporelle est maintenant semblable à celle 

des femmes non enceintes (42) mais ce mode de perfusion semble ne pas être en mesure de 

répondre aux exigences de la circulation fœto-placentaire, une importante mortalité fœtale 

entre 4 et 33 % étant relevée (83,84,85). Aucune des patientes prise en charge dans notre 

centre hospitalier n’a bénéficié d’une thrombolyse ou d’une chirurgie en cours de grossesse 

ou en post-partum immédiat. Parmi les patientes ayant eu un IDM pendant la grossesse, un 

cas de dissection a été décrit. Les patientes ayant présenté leur IDM en cours de grossesse ont 

bénéficié de la mise en place d’un stent nu après bilan angio-coronarographique, suivant les 

recommandations actuelles.  

Les patientes dites « à risque » ou présentant des complications au cours de leur grossesse 

sont suivies de manière conventionnelle en consultation mais aussi pour certaines en 

hospitalisation de jour et / ou dans le service de grossesse pathologique. Depuis janvier 2010, 

nous dédions une journée par semaine au suivi des patientes présentant une cardiopathie. 

Ainsi, depuis cette période, toutes les patientes de notre série ont été identifiées précocement 

et ont bénéficié d’un suivi en hôpital de jour dès le premier trimestre de leur grossesse. Il 

devrait y avoir des procédures détaillées pour chaque étape de la grossesse et de 

l'accouchement, avec une prise en charge en urgence prévue si besoin (86). Le document sur 

le suivi prévisionnel des patientes atteintes de cardiopathie créé en 2011 est un  outil 

supplémentaire mis en place pour planifier dès le début de la grossesse le suivi des 

parturientes, l’évaluation de la cardiopathie et les modalités d’accouchement (cf. annexe 5). 

Ce document  propose un protocole d’anesthésie mais ne prévoit pas encore les modalités 



51 
 

d’anesthésie en cas d’urgence obstétricale, cette feuille ne remplaçant pas la consultation 

d’anesthésie. La plupart des grossesses chez les patientes ayant un antécédent d’IDM évoluent 

de façon satisfaisante dès lors que les complications cardio-vasculaires les plus fréquentes 

sont diagnostiquées et traitées rapidement. Au cours de leur suivi, toutes les patientes de notre 

étude ont bénéficié d’un suivi biologique régulier et de la réalisation régulière d’ECG et 

d’ETT une fois leur grossesse diagnostiquée. Il est pour l’instant difficile de conclure sur 

l’impact de l’hospitalisation de jour, sa gestion ne s’étant réellement organisée que depuis 

2010 avec la mise en place d’une pluridisciplinarité et la mise en œuvre de moyens matériels. 

Le travail et l’accouchement représentent une dépense énergétique considérable. 

L’augmentation des besoins est satisfaite par une majoration du débit cardiaque d’environ 

50% (87) secondaire à la tachycardie induite par les efforts de poussée, la douleur et l'anxiété 

(88) ainsi que par l’augmentation brutale de la volémie d’environ 500 ml à chaque contraction 

utérine (89). La modalité d'accouchement de ces patientes est déterminée par leur état clinique 

et des considérations obstétricales. Une césarienne programmée évite un travail long (90) et 

permet d’assurer la présence d'une équipe médicale pluridisciplinaire  comprenant un 

obstétricien, un anesthésiste-réanimateur, un cardiologue et un pédiatre (15). Notre centre, une 

maternité de niveau 3, permet la présence simultanée de cette équipe hormis le cardiologue 

non disponible immédiatement. En cas d’AVB, le déclenchement spontané du travail est 

préférable (44). Il n’y a pas de contre-indication absolue au misoprostol ou dinoprostone, mais 

un risque théorique de vasospasme coronarien et un faible risque d'arythmies existent. Les 

méthodes mécaniques de déclenchement seraient préférables aux agents pharmacologiques 

pour ces patientes à risque (44). L’AVB diminue certains risques potentiels associés à 

l'anesthésie et à l’intervention chirurgicale. L’AVB peut être accompli de manière 

relativement sûre (15,44) en prévoyant des mesures visant à réduire la charge du travail 

cardiaque et la demande myocardique en oxygène. Parmi ces mesures, une anesthésie 
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péridurale pour le contrôle de la douleur (8,91) et une extraction instrumentale en cas de 

travail prolongé (44) sont préconisées. Un apport en oxygène est préconisé dès le début du 

travail (12). Le positionnement de la patiente en position déclive latérale gauche améliore le 

débit cardiaque en favorisant la précharge pendant le travail et l'accouchement (92). La 

saturation en oxygène, l’électrocardiogramme, la tension artérielle maternelle et la fréquence 

cardiaque fœtale doivent être surveillés en permanence (15,86). Dans l’étude rétrospective de 

nos dossiers d’anesthésie, on met en évidence une surveillance tensionnelle rapprochée à la 

mise en place de l’APD mais systématiquement stoppée avant la fin du travail. Cette prise en 

charge doit être améliorée afin d’optimiser la surveillance et donc le dépistage précoce d’une 

variation hémodynamique afin d’en prévenir les conséquences. Pour la prévention ou le 

traitement de l'ischémie myocardique au cours du travail, des dérivés nitrés, des bêtabloquants 

ou des inhibiteurs calciques par voie intraveineuse peuvent être utilisés (15). Une des règles 

de sécurité après un IDM en cours de grossesse semble être de retarder d'au moins 2 semaines 

l’accouchement afin de permettre la cicatrisation du myocarde, réduisant ainsi le taux de 

mortalité (8,52). Il faut éviter de réaliser l’accouchement en urgence, ce qui fut le cas de notre 

patiente ayant eu son IDM à 38SA et dont l’extraction fœtale a été réalisée en urgence le 

lendemain de son IDM dans un contexte de décompensation cardiaque. Dans notre série, les 

extractions fœtales en urgence, au nombre de 5, ont été réalisées par césarienne, dans un cas 

sous anesthésie péridurale grâce à un cathéter posé préalablement à la situation d’urgence et 

dans 4 cas par une césarienne en urgence sous anesthésie générale. En terme de surveillance 

obstétricale, le monitorage de la durée de travail et de la durée de l’effort expulsif n’a été 

retrouvé de manière systématique que depuis 2008 et toutes nos patientes ont eu des délais 

<10 minutes sauf une pour laquelle une extraction instrumentale a été réalisée pour limiter la 

durée de l’effort expulsif. Au sein de notre équipe, les derniers protocoles établis en hôpital de 
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jour préconisent un délai d’effort expulsif maximal de 10 minutes. Ce délai reste empirique 

mais a l’avantage de fixer des limites afin de réaliser une extraction instrumentale. 

Quel que soit la technique anesthésique, l’objectif est le maintien de l'oxygénation et de 

la perfusion materno-foetale. La technique anesthésique sera individualisée (44) et dépendante 

de la modalité prévue de l’accouchement, de l'état de santé maternel et de la programmation 

ou de l’urgence de la situation. Les traitements en cours ne doivent pas être interrompus 

(bêtabloquants, dérivés nitrés) (93). Une équipe espagnole a publié en 2005 sur le bénéfice de 

la césarienne sous anesthésie générale pour permettre l’optimisation de l’apport en oxygène et 

la réduction de la consommation d'oxygène du myocarde chez les patientes ayant présenté 

leur IDM en cours de grossesse (94). Pour d’autres, l’analgésie péridurale lombaire est 

recommandée pour limiter au mieux les contraintes myocardiques dues à la douleur et à l’état 

d’hyperadrénergie (93), pour faciliter l’expulsion en cas d’extraction instrumentale (95) mais 

aussi car elle permet de fournir une excellente qualité d'anesthésie en cas de césarienne (96). 

Selon les dernières recommandations de l’ESC, l'analgésie péridurale lombaire continue avec 

des anesthésiques locaux peut être administrée en toute sécurité. Mais elle peut provoquer une 

hypotension, d’où la recommandation d’une utilisation prudente chez des patientes dont le 

maintien de l’hémodynamique est primordial (44). Le risque d'une baisse potentiellement 

grave de la résistance vasculaire systémique induite par l'anesthésie régionale devrait être mis 

en balance avec les effets inotropes négatifs de l’anesthésie générale (97). En cas de 

césarienne, la rachianesthésie est le plus souvent contre-indiquée du fait des modifications 

hémodynamiques brutales qu’elle induit (86). Dans notre maternité, nous utilisons un 

protocole comprenant 2 ml de Bupivaine hyperbare 5mg/ml associés à des opiacés, 2,5µg de 

sutennyl et 100 µg de morphine, pour un volume de 2,6ml au total. La péri-rachianesthésie 

combinée semble être une solution intermédiaire associant les avantages des deux techniques 

(95), la réduction de la postcharge et une relative stabilité hémodynamique (43,98,99). 
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Presque tous les accouchements par césarienne peuvent être réalisés selon ces techniques 

(100). Dans notre série, aucune patiente n’a bénéficié de péri-rachianesthésie combinée qui 

est coutumière de la plupart des anesthésistes-réanimateurs de l’équipe depuis quelques 

années. L’analgésie régionale était systématiquement mise en place au début du travail et de 

manière progressive pour limiter le risque de retentissement hémodynamique. Les parturientes 

bénéficiaient d'un examen attentif afin de s'assurer de l’efficacité de l'analgésie tout au long 

du travail. Pour la prise en charge des anesthésies générales des patientes souffrant de 

cardiopathie, aucun protocole n’existe que ce soit dans la littérature ou dans notre maternité. 

Les femmes enceintes > 16 SA sont considérées comme « estomac plein » et une induction en 

séquence rapide est recommandée (101). Une seule de nos patientes n’a pas bénéficié de ce 

type d’induction dans un contexte de décompensation cardiaque gauche précoce post IDM, les 

effets secondaires de la tachycardie et de l’hypertension artérielle lors de l’intubation sans 

injection préalable d’opiacés ayant pu être délétère. Le risque est à balancer avec le bénéfice 

attendu de chaque situation. Une prise en charge consensuelle et une information de la 

patiente sont importantes dans ce type de situation difficile à protocoliser. Dans notre centre, 

une particularité de l’anesthésie générale en cas d’induction en séquence rapide des 

parturientes souffrant de cardiopathie ischémique est l’injection, avant le clampage du cordon 

ombilical, d’opiacés à type de sufentanyl pour limiter la douleur et les réactions sympathiques 

de la parturiente. Le principal effet secondaire est une dépression respiratoire néonatale, un 

pédiatre est donc systématiquement présent en salle de naissance dans cette situation. 

Nous disposons depuis 2011 de plusieurs outils de monitorage non invasif dont le 

système NICOM® (Cheetah Medical) utilisant la bio-réactance. Les principes électriques 

élémentaires de la bio-réactance permettent de prédire un meilleur rapport signal/bruit 

comparée à la bio-impédance traditionnelle. Cette amélioration est une avancée majeure dans 

la mesure continue et non invasive du débit cardiaque (102). Actuellement, le monitorage du 
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débit cardiaque est réservé à une faible proportion des patientes pour lesquelles il pourrait être 

théoriquement utile car les moyens disponibles sont pour la plupart invasifs. Ces dispositifs 

non invasifs sont simples à utiliser, opérateurs indépendants, et fournissent des signaux de 

contrôle clairs et cohérents (103). Cela fait de cet outil un système simple capable d’améliorer 

le monitorage du débit cardiaque (104,105). Une seule patiente de notre étude a pu bénéficier 

de ce monitorage pour la réalisation d’une césarienne sous anesthésie générale avec induction 

en séquence rapide et injection d’opiacés avant le clampage du cordon. Malgré une fraction 

d’éjection de base à 28%, les valeurs indexées du débit cardiaque et des résistances 

vasculaires périphériques sont restées stables. Il est difficile de conclure à postériori sur le rôle 

du monitorage continu dans la préservation de cette stabilité hémodynamique mais l’avantage 

tiré d’un monitorage fiable et non invasif chez des patientes aux réserves cardiaques limitées 

ne semble pas illusoire. 

En cas de césarienne, une perfusion intraveineuse lente d’utérotonique à type de 

Syntocinon à 2 UI par minute doit être administrée dès le clampage du cordon. L’ocytocine si 

elle est administrée rapidement, peut diminuer la pression artérielle moyenne et la résistance 

vasculaire systémique de 30 à 50%, tout en augmentant le débit cardiaque de 50% et la 

fréquence cardiaque de 20 à 30%. Les effets cardio-vasculaires de l’ocytocine peuvent être 

particulièrement délétères chez des femmes présentant une maladie préexistante cardiaque 

(43,106). Les analogues de la prostaglandine, comme le Nalador (sulprostone) présentent un 

certain nombre de contre-indications parmi lesquelles des antécédents cardiovasculaires à 

type d’angine de poitrine, d’insuffisance cardiaque ou la présence de facteurs favorisant une 

coronaropathie (âge > 35 ans, tabagisme actif) (107). Le recueil des données n’a pas permis 

de connaitre les vitesses d’injection de Syntocinon, non répertoriées dans nos dossiers. 

Aucune de nos patientes n’a bénéficié de l’injection d’analogue de prostaglandine. 
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Très peu de données épidémiologiques ont été publiées sur la morbi-mortalité de la 

parturiente présentant un antécédent d’IDM. Une revue de la littérature Lilloise menée en 

1997 retrouve 33 cas publiés. Parmi les 33 cas, le taux de mortalité maternelle était de 14% 

pour les AVB et 23% pour les césariennes (51), cette incidence étant plus élevée par rapport à 

la nôtre, aucune de nos 11 patientes n’étant décédée au cours ou dans les suites précoces de 

l’accouchement, une seule patiente ayant présenté un angor instable au troisième trimestre. 

Les taux de mortalité sont très variables pour les patientes ayant eu un IDM en cours de 

grossesse, deux études trouvent environ 15 % de décès après AVB versus 25 % après 

césarienne (11,108), une plus récente datant de 2006 incluant plus de 800 patientes relève un 

taux de 5,1% de décès (6). Dans notre série, aucun décès maternel n’est à déplorer. Les 

événements maternels et néonataux sont très corrélés (14). Les complications néonatales 

surviennent dans 20 à 28% des cas dans le contexte de cardiopathie maternelle 

(13,14,109,110) avec un taux de mortalité néonatale entre 1% et 4% (13,14). Dans notre 

étude, malgré la limite d’un faible effectif, nous n’avons pas à déplorer de décès néonataux 

secondaires à la pathologie ou à la prise en charge maternelle. Le seul décès est 

l’accompagnement de fin de vie d’un nouveau-né atteint d’un syndrome polymalformatif. En 

terme de morbidité, le taux de prématurité et de petits poids de naissance > 50% est important. 

Les principales conséquences et causes de transfert en réanimation sont imputables aux 

modalités d’anesthésie générale en urgence lors desquelles les parturientes bénéficient de 

l’injection de fortes doses d’opiacés pour limiter le risque d’évènement cardiovasculaire. Le 

passage trans-placentaire de ses substances (111) est responsable de la dépression respiratoire.  

Plusieurs limites de notre étude sont à noter. La sélection des patientes de cette étude 

rétrospective est basée sur une codification des actes qui est souvent réalisée par des équipes 

médicales peu habituées à la gérer. Ceci peut être responsable d’un biais de recrutement. Cette 

étude est monocentrique et touche une population à haut risque souffrant d’une maladie rare 
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expliquant notre faible effectif. L’échantillon ne peut prétendre à aucune représentativité 

formelle et les résultats ne sont pas généralisables. Les données ont été traitées par une 

analyse statistique descriptive uni ou bi-variée du fait de taille limitée de l’échantillon et de 

son hétérogénéité en 3 groupes. Une différence de prise en charge est présente, due aux 

modalités difficilement applicables sous la forme de protocoles du fait des variations 

interindividuelles des patientes. 
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IV. CONCLUSION  

 

Malgré certaines limites eu égard à un effectif relativement faible, cette étude a permis de 

montrer que la prise en charge des parturientes présentant un IDM avant ou au cours de leur 

grossesse dans un centre spécialisé et par une équipe multidisciplinaire permettait le 

déroulement d’une grossesse avec des risques limités et un pronostic maternel et fœtal 

satisfaisant sans décès imputable à la pathologie cardiaque. 

Ni notre étude ni la revue de la littérature récente ne confirment le pessimisme entourant 

les patientes tombant enceintes après un infarctus du myocarde ou présentant un infarctus du 

myocarde en cours de grossesse. Les thérapies actuelles et une meilleure compréhension de la 

maladie cardiaque ont modifiées en partie le pronostic, mais la gestion de la cardiopathie 

ischémique demeure un défi avant et pendant la grossesse.  

Une optimisation de la prise en charge de ces patientes serait possible, à commencer par 

la réalisation d’une consultation préconceptionnelle impliquant à la fois le cardiologue, 

l'obstétricien et l’anesthésiste-réanimateur. Une évaluation précoce des risques maternels, 

grâce aux différents scores mis à disposition, doit être réalisée pour informer la patiente et 

prévoir son suivi de manière anticipée en termes d’hospitalisation et d’examen 

complémentaire mais aussi sur les modalités individualisées de prise en charge obstétricale et 

anesthésique. 
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Annexe 2 : Score ASA (American Society of Anesthesiologists) 

 

ASA I Patient normal 

ASA II Patient avec anomalie systémique modérée 

ASA III Patient avec anomalie systémique sévère 

ASA IV 
Patient avec anomalie systémique sévère représentant une menace vitale 

constante 

ASA V Patient moribond dont la survie est improbable sans l'intervention 

ASA VI 
Patient déclaré en état de mort cérébrale dont on prélève les organes pour 

greffe 

 

 

 

Annexe 3 : Score CARPREG 

 

ITEM 1 

Antécédent d’événement cardiaque (à type de décompensation cardiaque, 

d’accident vasculaire cérébral, d’accident ischémique transitoire ou de trouble du 

rythme) 

ITEM 2 
Insuffisance cardiaque cotée ≥ 2 de la classification de la New York Heart 

Association (NYHA) ou la présence d’une cyanose 

ITEM3 Fraction d'éjection ventriculaire gauche(FEVG) inférieure  à 40% 

ITEM 4 Rétrécissement mitral <2 cm2 ou aortique <1.5 cm2 

 

En fonction du nombre de facteurs de risque présentés par la patiente, on peut prédire le taux 

de complications cardiovasculaires maternelles : 

0 facteur de risque : 5% 

1 facteur de risque : 27% 

>1 facteur de risque : 75% 
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Annexe 4 : Score de classification du risque cardiovasculaire de la mère: de l’Organisation 

Mondiale de la Santé ou score WHO. 

 

Pathologies cardiaques pour lesquelles le risque OMS est de I: 

• lésions sans retentissement : 

- sténose pulmonaire 

- Communication Inter Ventriculaire - 

- Persistance du canal artériel 

- Prolapsus de la valve mitrale  

• lésions simples opérées 

- Communication interauriculaire 

- Communication interventiculaire 

- Persistance du canal artériel 

- Retour veineux pulmonaire anormal 

• Extrasystoles ventriculaires et extrasystoles auriculaires 

Pathologies cardiaques pour lesquelles le risque OMS est de II: 

• Communication interauriculaire non opérée 

• Tétralogie de Fallot opérée 

• La plupart des arythmies 

Pathologies cardiaques pour lesquelles le risque OMS est de II ou III  

• Dysfonction modérée du ventricule gauche 

• Cardiomyopathie hypertrophique 

• Pathologie valvulaire non considérée de risque OMS 1 ou 4 

• Syndrome de Marfan sans dilatation aortique 

• Coarctation de l’aorte opérée 

Pathologies cardiaques pour lesquelles le risque OMS est de III: 

• Valve mécanique 

• Transposition des gros vaisseaux 

• Cardiopathie cyanogène 

• Autre maladie cardiaque congénitale complexe 

Pathologies cardiaques pour lesquelles le risque OMS est de IV (grossesse contre 
indiquée) : 

• Hypertension artérielle pulmonaire  

• Grave dysfonction ventriculaire gauche (FEVG<30%, classification NYHA 3 ou 4) 

•Cardiomyopathie du péripartum avec toute dépréciation résiduelle de la fonction ventriculaire gauche 

• Obstruction sévère cardiaque gauche 

• Syndrome de Marfan avec dilatation de l'aorte > 40 mm 
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Annexe 5 : Document de suivi des parturientes présentant une cardiopathie mise en 

place en 2011 
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Annexe 6 : Catégorie de risque des médicamants selon la Food and Drugs 

Administration 

 

Catégorie 

A 

Les études contrôlées chez les femmes ne parviennent pas à démontrer un 

risque pour le fœtus et la possibilité de nuire au fœtus apparaît faible. 

Catégorie 

B 

SOIT des études sur la reproduction animale n'ont pas démontré de risque 

pour le fœtus et il n'y a pas d'étude contrôlée chez les femmes enceintes SOIT 

des études sur la reproduction animale ont montré un effet indésirable (autre 

qu'une diminution de la fertilité) qui n'a pas été confirmée dans des études 

contrôlées chez les femmes dans le premier trimestre (et il n'y a aucune preuve 

d'un risque dans les trimestres suivants) 

Catégorie 

C 

SOIT les études animales ont révélé des effets indésirables sur le fœtus 

(tératogène, embryotoxique, ou autre) et il n'existe pas d'étude contrôlée chez 

les femmes SOIT les études chez les femmes et les animaux ne sont pas 

disponibles, les médicaments ne doivent être administrés que si le bénéfice 

potentiel justifie le risque  

Catégorie 

D 

Il existe des preuves d'un risque fœtal humain, mais les avantages de 

l'utilisation chez les femmes enceintes peuvent être acceptable en dépit du 

risque (par exemple, si le médicament est nécessaire dans une situation 

menaçant le pronostic vital ou pour une maladie grave pour laquelle des 

médicaments plus sûrs ne peuvent pas être utilisés ou sont inefficaces) 

Catégorie 

X 

SOIT des études chez l'animal ou les êtres humains ont démontré des 

anomalies fœtales SOIT il existe des preuves de risque pour le fœtus fondées 

sur l'expérience humaine ou les deux  MAIS le risque de l'utilisation du 

médicament chez les femmes enceintes est supérieur au bénéfice possible 
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Résumé  

Contexte : L’infarctus du myocarde (IDM) avant, pendant ou dans les suites de la grossesse 

est une maladie rare dont l’incidence risque d’augmenter avec l’évolution des habitudes de vie. 

La mortalité maternelle est fœtale n’est pas négligeable, les modifications physiologiques de la 

grossesse pouvant majorer le risque de décompensation. L’objectif de cette étude est 

d'observer la prise en charge anesthésique, obstétricale et cardiologique de ces patientes et 

d’évaluer le pronostic maternel et fœtal. 
 

Méthodes : Etude rétrospective, monocentrique et descriptive menée sur une période de 12 

ans. Toutes les patientes ayant eu un suivi de grossesse et un accouchement à l’hôpital Jeanne 

de Flandre ont été inclues grâce aux bases de données médico-administratives.  
 

Résultats : Nous avons suivi 15 grossesses, 11 ayant un antécédent d’IDM, 2 ayant présenté 

leur IDM en cours de grossesse et 2 en post-partum. Parmi les patientes ayant un antécédent 

d’IDM, 9 avaient un désir de grossesse et parmi elles 1 seule avait bénéficié d’une consultation 

préconceptionnelle. Le score CARPREG coté à postériori est lié significativement au score 

ASA. Aucune de nos patientes n’a présenté de complication imputable à la gestion des 

thérapeutiques. Les 11 patientes avec un antécédent d’IDM avaient présenté une thrombose 

coronarienne initiale, les étiologies en cours de grossesse étaient une dissection et une 

thrombose de l’artère interventriculaire antérieure et pour le post-partum un choc 

hémorragique et un spasme. Une patiente a présenté une complication à type d’angor en fin de 

grossesse mais aucun décès maternel n’est à déplorer. Pour les patientes ayant un IDM avant 

l’accouchement, 4 accouchements étaient programmés et 5 réalisés en urgence ; 7 patientes ont 

bénéficié d’une césarienne dont 6 sous anesthésie générale, 6 patientes ont accouché par voie 

basse avec anesthésie locorégionale. Aucune complication hémodynamique en péripartum n’a 

été mise en évidence. Plusieurs complications néonatales sont à déplorer avec 6 petits poids < 

10ième percentile, 8 prématurés, 5 transferts en réanimation mais aucun décès. 
 

Conclusion : Une prise en charge programmée par une équipe multidisciplinaire est l’objectif 

pour optimiser la prise en charge de ces patientes et permettre une grossesse dans des 

conditions sécurisantes.  
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