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Introduction

 

Les urgences neurologiques peuvent être résumées en trois situations : troubles de la
conscience et coma, convulsions, et paralysie. La survenue de ces manifestations neuro-
logiques au cours de la grossesse est une éventualité peu fréquente. En effet, elles relè-
vent de causes relativement rares, soit liées à la grossesse, soit indépendantes de celle-ci.
Plusieurs pathologies gravidiques peuvent conduire à une urgence neurologique, dont
la pré-éclampsie/éclampsie, la stéatose hépatique aiguë gravidique et l’embolie amnio-
tique. Quant aux causes indépendantes de la grossesse, il s’agit soit de la décompensa-
tion par la grossesse de pathologies neurologiques connues, soit de l’apparition à la
faveur de la grossesse de pathologies volontiers vasculaires ou neuro-vasculaires. En
pratique, la situation est en général relativement simple lorsque la pathologie neurolo-
gique en cause est antérieure à la grossesse, et les récents progrès en imagerie et en thé-
rapeutique permettent actuellement d’éviter bien des complications au début, au
cours, en fin de grossesse et lors de l’accouchement. En revanche, lorsque la pathologie
neurologique se révèle au cours de la grossesse, se posent le problème des investigations
et celui du traitement à entreprendre. La multiplicité des pathologies explique qu’une
analyse exhaustive ne puisse être faite dans le cadre de la présente revue. Aussi, seules
les situations d’urgence nécessitant une prise en charge immédiate sont abordées.

 

Épidémiologie et généralités

 

La fréquence des urgences neurologiques au cours de la grossesse est d’appréciation
difficile. Les études épidémiologiques de morbidité sont rares, concernent en général
des populations hospitalières ou une pathologie particulière, et intègrent la période
post-partum dans l’évaluation des risques. Les études de cas représentent la majorité
des publications. Lorsque l’on considère les motifs d’hospitalisation des femmes
enceintes en service de réanimation polyvalente, il apparaît que la prééclampsie/
éclampsie et l’hémorragie du postpartum immédiat sont les principales causes d’hospi-
talisation en Europe [1]. Les causes non obstétricales représentent moins d’un quart
des motifs d’hospitalisation, sont principalement respiratoires et cardiaques, les urgen-
ces neurologiques n’étant observées que chez 0,1 à 6 % des femmes [2-6]. Mais l’hospi-
talisation d’une femme enceinte en réanimation est déjà une éventualité rare. Les statis-
tiques de mortalité maternelle confirment la rareté des affections neurologiques, qui
sont impliquées dans moins de 1 % des décès maternels [7].
La connaissance des causes neurologiques de morbidité sévère au cours de la grossesse
est importante, du fait de la mise en jeu du pronostic vital aussi bien pour la mère que
pour le fœtus. Certains états morbides connus, neurologiques ou systémiques peuvent
connaître une évolution foudroyante ou entraîner des complications graves au cours
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de la grossesse. Il s’agit notamment de l’épilepsie mal traitée, des malformations vascu-
laires cérébrales asymptomatiques, et de l’angéite primitive ou secondaire du système
nerveux central. D’autres affections neurologiques comme les thromboses veineuses
cérébrales et l’encéphalopathie postérieure régressive éclosent ou ont une fréquence
plus élevée au cours de la grossesse et de la période périnatale.
Le moment où surviennent ces complications conditionne également la prise en charge
diagnostique et thérapeutique. Au premier trimestre de grossesse, les examens radiolo-
giques (surtout invasifs) sont généralement évités du fait du risque tératogène supposé,
et se pose souvent la question de l’interruption thérapeutique de la grossesse [8,9]. Au
dernier trimestre, la problématique est plutôt celle du mode d’accouchement et de la
prise en charge du nouveau-né. Le scanner cérébral et l’IRM encéphalique peuvent être
réalisés quel que soit le terme de la grossesse, en évitant toutefois autant que possible
l’injection de produits de contraste, notamment au premier trimestre, et particulière-
ment les produits de contraste iodés. Le gadolinium n’a pour le moment pas d’effet
tératogène connu et peut être utilisé si nécessaire.
Du point de vue de la prise en charge, il est fondamental de garder à l’esprit qu’elle doit
être faite de manière multidisciplinaire, idéalement dans le cadre organisationnel d’un
réseau de soins de santé périnatale. Cette organisation permet en effet d’harmoniser les
décisions en termes de traitement (protocoles communs), et de modalités et de lieu
d’hospitalisation de la mère et de naissance de l’enfant. Ceci est notamment le cas dans
la prise en charge des femmes éclamptique et en prééclampsie sévère.

 

Pré-éclampsie et éclampsie : les recommandations 2009

 

Plusieurs définitions ont été utilisées au fil du temps pour la pré-éclampsie (PE).
Récemment, la SFAR a publié, en collaboration avec le CNGOF, la Société Française
de Médecine Périnatale et la Société Française de Néonatalogie, des recommanda-
tions formalisées d’experts (RFE) consacrées à la prise en charge multidisciplinaire de
la PE [10]. La revue de la littérature récente par les experts a conduit à l’édition de
76 recommandations allant de la définition au suivi postpartum à long terme de la
mère, couvrant ainsi l’ensemble des problématiques rencontrées par les différents
acteurs de la prise en charge de PE. À cette occasion, la définition des différentes
pathologies hypertensives de la grossesse a été révisée. Dans le contexte d’urgence,
deux données doivent être précisées. D’une part, la définition de la PE sévère : asso-
ciation d’une PE (HTA et protéinurie) avec HTA sévère (PAS 

 

≥

 

 160 mm Hg et/ou
PAD 

 

≥

 

 110 mm Hg) à des signes d’atteinte des différents systèmes organiques ou à un
retentissement fœtal (RCIU par exemple). D’autre part, la définition de l’éclampsie :
survenue d’une crise convulsive tonico-clonique dans un contexte de pathologie
hypertensive de la grossesse. L’éclampsie est la complication neurologique majeure
de la PE, mettant souvent en jeu les pronostics maternel et fœtal. Son incidence varie
de 2,5 pour 100 000 naissances en Europe [11] à 7 % des naissances dans les pays à
ressources limitées [12]. Du point de vue des urgences neurologiques, deux aspects
méritent mention : la prise en charge de l’HTA sévère et la prévention et le traitement
de l’éclampsie qui comporte souvent une phase pré-hospitalière et/ou une phase
inter-hospitalière.

 

Traitement de l’HTA sévère

 

L’HTA est la traduction clinique d’une maladie de l’endothélium vasculaire. En effet,
au cours de la prééclampsie, l’endothélium vasculaire maternel est le siège de modifica-
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tions structurales et fonctionnelles importantes, responsables d’une altération de la
réactivité vasculaire aux substances vasoactives, à une activation de la cascade de la coa-
gulation, et à une augmentation de la perméabilité capillaire. Aussi, l’existence conco-
mitante dans la circulation de concentrations importantes de substances vasoconstric-
trices (endothélines, thromboxane, angiotensine II) produites sous l’influence de
cytokines d’origine placentaire conduit à un état de vasoconstriction généralisée [13].
L’étude du profil hémodynamique montre en effet le plus souvent l’existence de résis-
tances vasculaires systémiques et pulmonaires élevées, avec bas débit cardiaque [14]. En
conséquence, les vasodilatateurs ont une part importante à prendre dans le traitement
de l’HTA dans ce contexte clinique.

Quel que soit le lieu de la prise en charge initiale de la femme en prééclampsie sévère, il
est recommandé de traiter et de contrôler l’HTA sévère, par administration veineuse de
nicardipine ou de labétalol, la clonidine étant envisagée en deuxième intention, plutôt
dans le cadre d’une bithérapie. Les modalités précises du traitement sont rappelées
dans la 

 

figure 1

 

.
Il faut noter que, clairement, le but du traitement n’est pas la normalisation de la PA
maternelle, qui serait délétère à la circulation utéro-placentaire déjà altérée, voire insuf-
fisante. Le traitement de l’HTA vise à protéger la circulation cérébrale maternelle, en
maintenant la PA dans des limites permettant le respect de son autorégulation. Une
relative HTA doit donc être respectée dans le cadre d’un traitement urgent, en évitant
une PAS < 140 mm Hg ou une PAM < 100 mm Hg. En cas de transfert de la mère, il est
recommandé de poursuivre le traitement antihypertenseur en respectant cet objectif
thérapeutique.

Figure 1. Algorithme de prescription du traitement antihypertenseur [10].
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Traitement et prévention de l’éclampsie

 

L’évaluation en écho-Doppler de la circulation cérébrale des femmes en prééclampsie
sévère révèle une perte de l’autorégulation et une élévation de la pression de perfusion
cérébrale [15]. L’importance de ces altérations circulatoires est corrélée à la sévérité et la
richesse de la symptomatologie neurologique [16]. Les études en IRM suggèrent que,
dans ce contexte, l’éclampsie est la conséquence d’un œdème vasogénique probable-
ment déclenché par la perte d’étanchéité de la barrière hématoencéphalique à l’occa-
sion d’une poussée hypertensive [17]. Ce phénomène survient plus volontiers dans les
territoires postérieurs, du fait d’une altération plus importante de l’autorégulation au
niveau du système vertébro-basilaire et des artères cérébrales postérieures.
L’éclampsie peut survenir en pré-, en per- ou en postpartum, justifiant d’une sur-
veillance attentive après l’accouchement. Les convulsions sont généralement précédées
de prodromes, dont les plus significatifs sont les céphalées et les troubles visuels [18].
Les prodromes sont cependant absents dans 21 % des cas. Le diagnostic d’éclampsie est
essentiellement clinique, sur la base de la crise convulsive et du contexte symptomati-
que associé, traduisant la PE et/ou ses complications. Une imagerie (TDM et surtout
IRM) est cependant indiquée en cas de persistance de troubles visuels ou de troubles de
conscience en post-critique, ou lorsque existent des signes de focalisation. Elle permet
alors le diagnostic différentiel avec les thrombophlébites cérébrales et les encéphalopa-
thies postérieures réversibles survenant au cours de la grossesse, notamment dans le
contexte d’un syndrome des anticorps antiphospholipides, d’un déficit en protéine S,
ou plus rarement d’une CIVD associée à une embolie amniotique [19]. Ces pathologies
comportent généralement un œdème cytotoxique dont la prise en charge est différente
de celle de l’œdème vasogénique de l’éclamptique. En effet, si l’abaissement de la PA
améliore l’œdème vasogénique, il peut être délétère en cas d’œdème cytotoxique en
accentuant l’ischémie tissulaire cérébrale.
Le traitement de l’éclampsie repose sur l’administration du sulfate de mg en préven-
tion secondaire, dont l’intérêt a été montré par plusieurs études cliniques et méta-ana-
lyses, en comparaison avec le Diazépam, la phénytoïne et le cocktail lytique [20]. L’uti-
lisation du MgSO4 est en effet associée pour la mère à une réduction de la récidive des
convulsions, de la mortalité (vs Valium) et des complications (pneumopathies, besoin
de ventilation artificielle ou d’hospitalisation en unité de réanimation). Pour l’enfant,
une augmentation de la fréquence des scores d’Apgar > 7 et une réduction des hospita-
lisations en unité de réanimation néonatale ont été observés. Le protocole le plus fré-
quemment utilisé comporte l’administration intraveineuse d’une dose de charge de 4 g
en 20 min, suivie d’une dose d’entretien en perfusion continue de 1–2 g/h, maintenue
pendant 24 h après la dernière crise convulsive [10]. La surveillance de l’efficacité du
traitement doit être faite sur la base des réflexes ostéo-tendineux, le rotulien notam-
ment, dont la faiblesse ou l’abolition signe un surdosage, et impose l’interruption de la
perfusion, voire l’administration de 1 g de gluconate de calcium comme antidote.

 

L’état de mal épileptique

 

Il est habituellement recommandé à la patiente épileptique en âge de procréer, de dis-
cuter à l’avance avec son neurologue du projet de maternité. La grossesse n’est acceptée
que lorsque l’observance du traitement parfaite et l’épilepsie est bien équilibrée. En
effet, les femmes n’ayant pas de crise convulsive depuis 9 à 12 mois restent exemptes de
convulsions pendant la grossesse dans 84 à 92 % des cas [21]. Dans le cas contraire, le
risque de survenue d’un état de mal épileptique (EME) doit être pris en considération.
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Les données du registre de l’étude EURAP montrent que, au cours du suivi prospectif
de 1956 grossesses chez 1882 femmes épileptiques traitées, aucune convulsion n’est
survenue chez 58,3 % des femmes [22]. L’incidence de l’EME était de 1,8 % (36 cas). La
revue des études effectuées sur des populations rapporte une incidence de l’EME
variant entre 0 et 1,3 % au cours de la grossesse [21]. Si une incidence moyenne de
l’EME au cours de la grossesse de 1,6 % peut être retenue, l’absence de groupes témoins
dans toutes ces études ne permet pas de conclure formellement à une modification du
risque du fait de la grossesse, en comparaison avec l’incidence dans la population géné-
rale.
Du point de vue de la prise en charge d’une complication aiguë, la survenue d’une crise
d’épilepsie unique au cours de la grossesse pose peu de problème, et signe souvent une
baisse de la concentration plasmatique des médicaments par suite d’une augmentation
de leur volume de distribution du fait de la grossesse. Elle impose d’arrêter la crise si
elle ne s’arrête pas spontanément, en administrant par voie veineuse anticonvulsivant,
généralement du diazépam ou du clonazépam. Il faut ensuite renforcer le traitement
préexistant, ou le modifier. La grossesse est rarement mise en péril par une crise unique
[21]. En revanche, en cas d’EME, l’urgence est aussi bien neurologique qu’obstétricale,
particulièrement au troisième trimestre, car la situation nécessite le recours à des pro-
tocoles thérapeutiques pouvant être délétères pour le fœtus. En effet, quatre molécules
sont recommandées dans cette indication : le midazolam, la phénytoïne, le phénobar-
bital, et le thiopental [23,24]. La phénytoïne est une molécule bien connue dans le trai-
tement et la prévention de l’éclampsie. Elle est administrée sous contrôle électrocar-
dioscopique, et contre-indiquée chez les sujets ayant des troubles de la conduction. Le
thiopental est l’agent d’induction classiquement recommandé pour l’anesthésie géné-
rale chez la femme enceinte et en cas d’éclampsie. L’expérience du midazolam et du
phénobarbital dans le traitement d’urgence des convulsions chez la femme enceinte est
très réduite. Les barbituriques sont indiqués dans le traitement de l’EME réfractaire, en
particulier le thiopental. Ils induisent alors des troubles de la conscience altérant le
contrôle du carrefour aéro-digestif, et imposent alors l’intubation trachéale et la venti-
lation mécanique. La posologie des anticonvulsivants est présentée dans le 

 

tableau 1

 

.
Après l’accès comitial, l’évaluation de l’état obstétrical s’impose. En effet, L’hypoxie et
l’acidose maternelle associées à la convulsion peuvent induire une asphyxie fœtale
aiguë. De plus, les convulsions peuvent être à l’origine d’un décollement placentaire. Il
existe donc un risque immédiat pour le fœtus, qui peut aboutir à la perte fœtale ou
imposer la réalisation d’une césarienne sous anesthésie générale lorsque la viabilité
fœtale est atteinte. Parallèlement à l’évaluation obstétricale, un bilan exhaustif doit être
réalisé pour rechercher des facteurs favorisants l’EME tels la privation de sommeil, le
stress, un surmenage ou des affections intercurrentes. En l’absence de circonstance
favorisante évidente, une imagerie doit être réalisée pour rechercher des causes de con-
vulsions, thrombose veineuse cérébrale ou lésion expansive notamment.

 

Les thromboses veineuses cérébrales

 

L’incidence des thromboses veineuses cérébrales (TVC) est variable, estimée entre 0 et
12 pour 100 000 naissances [25]. Les TVC représentent cependant une part significa-
tive des étiologies de syndromes neurologiques au cours de la grossesse. Celle-ci consti-
tue en effet la deuxième cause de TVC chez la femme en âge de procréer, avec des pics
de fréquence au cours du premier trimestre et surtout de la période périnatale [26]. La
principale hypothèse physiopathologique est basée sur la conjonction de deux élé-
ments. Le premier est un état d’hypercoagulabilité en rapport avec d’une part une acti-
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vation de la coagulation liée à l’augmentation de concentration de la quasi-totalité des
facteurs de la coagulation, d’autre part une inhibition de la fibrinolyse. Les TVC sont en
effet plus fréquentes chez les sujets ayant des facteurs de risque emboligène connus :
thrombophilie, cardiopathies emboligènes, maladie systémique [27,28]. Le deuxième
élément est circonstanciel et les études réalisées dans la population obstétricale met-
tent en exergue la césarienne, les troubles hydro-électrolytiques et acido-basiques, les
pathologies infectieuses intercurrentes du système nerveux central, et l’HTA comme
facteurs de risque de TVC au cours de la grossesse et du postpartum [25].
La symptomatologie chez la femme enceinte est identique au tableau classique avec des
céphalées (81–95 % des cas), des crises d’épilepsie ou des troubles neurologiques focaux
ou bilatéraux (39–47 %), un œdème papillaire (32–41 %), des troubles de la conscience
pouvant aller jusqu’au coma (20–39 %), une hémiparésie (39 %), et une hypertension
intracrânienne (20 %) [27,28]. Le diagnostic des TVC au cours de la grossesse n’est pas
aisé, et il doit être évoqué devant tout tableau neurologique bâtard. La biologie n’est
d’aucune aide et le dosage des d-dimères est non spécifique et peu sensible. De même,
l’interprétation du dosage des facteurs de coagulation est difficile au cours de la gros-
sesse, surtout si aucune thrombophilie antérieure à la grossesse n’est connue. Le dia-
gnostic est d’autant plus vraisemblable qu’il existe une mauvaise circulation veineuse
ou une thrombose veineuse périphérique à l’échographie [29].
L’imagerie cérébrale permet d’affirmer le diagnostic de TVC. L’IRM encéphalique est de
loin préférable à l’angio-scanner au cours de la grossesse. Les lésions sont celles classi-
quement rencontrées avec par ordre de fréquence les thromboses du sinus longitudi-
nal, du sinus latéral et des sinus profonds [30,31]. Les thromboses des veines corticales
sont probablement sous-estimées du fait de la difficulté de leur diagnostic. Le bilan
doit être complété par la recherche de thrombose veineuse extra-neurologique et la
recherche de facteurs favorisants locaux, infectieux ou inflammatoires.
Le traitement fait appel à des anticoagulants à dose curative, en général l’héparine non
fractionnée (HNF), y compris en cas d’aspect hémorragique à l’imagerie [32]. Le

Tableau 1.
Posologie des anticonvulsivants [23,24] .

Médicament Dose de charge Dose d’entretien

Dose Vitesse 
d’administration

Diazépam (Valium®) 0,15 mg/kg – –

Clonazépam (Rivotril®) 0,015 mg/kg – –

Midazolam (Hypnovel®) 0,1 mg/kg, 
puis 0,05 mg/kg 
toutes les 5 min

– 0,05 à 0,6 mg/kg/h

Phénytoïne (Dilantin®) 20 mg/kg < 50 mg/min Après 6–12 h, 7 
à 10 mg/kg

Phénobarbital (Gardénal®) 15 mg/kg < 100 mg/min 5 mg/kg

Thiopental (Nesdonal®) 2 mg/kg 
toutes les 5 min

Bolus en 20 s 3–5 mg/kg/h
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manque de données spécifiques ne permet pas de proposer une attitude univoque.
L’attitude est alors inspirée par les recommandations visant la prise en charge des
tromboses veineuses profondes chez la femme enceinte. Après la phase aiguë, la pres-
cription d’une HBPM voire de warfarine (sauf entre 6 et 12 SA) peut être discutée
[33-36]. Le traitement anticoagulant est maintenu jusqu’à l’accouchement. En cas de
traitement par warfarine, celle-ci doit être interrompue au milieu du troisième trimes-
tre, au profit d’une HNF ou HBPM. Ceci permet d’envisager une analgésie loco-régio-
nale pour l’accouchement [37,38]. Dans certains cas gaves, des mesures thérapeutiques
radicales peuvent être envisagées et compromettre la poursuite de la grossesse. En cas
de craniectomie de dérivation du LCR ou de défénestration du nerf optique, par exem-
ple, l’interruption de la grossesse doit être discutée entre l’obstétricien, le neurologue,
le neurochirurgien et l’anesthésiste-réanimateur. L’accouchement doit alors être pro-
grammé à court terme lorsque la viabilité fœtale est atteinte, et est souvent fait par césa-
rienne.
Dans la période post-partum, le risque de TVC est plus élevé avec souvent une sympto-
matologie trompeuse. Le diagnostic radiologique est plus aisé, que ce soit par
angio-scanner ou par IRM avec injection de gadolinium. L’angiographie numérisée est
rarement utile. Le bilan étiologique est également plus facile à réaliser et doit être le
plus exhaustif possible sur la plan local (ORL) et systémique. Le relais de l’héparine par
AVK doit se faire rapidement et l’allaitement maternel est possible si la coumadine est
prescrite. Le bilan de thrombophilie doit être refait à distance de la période périnatale
et en cas de thrombophilie avérée, le traitement par AVK doit être poursuivi toute la vie.

 

Les autres urgences neuro-vasculaires

 

La fréquence des accidents vasculaires cérébraux est mal connue avec des données par-
fois contradictoires. Le risque d’AVC serait plus élevé chez la femme enceinte que chez
les femmes du même âge en dehors de la grossesse, quel que soit le type d’AVC [39].
Les AVC ischémiques artériels partagent certaines étiologies avec les TVC mais sont
plus fréquemment en rapport avec des cardiopathies emboligènes et des situations de
thrombophilie. Une forte association entre migraine (et céphalées) et AVC pendant la
grossesse a été notée par Bushnell et al. en dehors de l’éclampsie, sans que cela ne pré-
juge de la relation de causalité [40]. L’athéromatose est plutôt rare ainsi que la maladie
des petites artères (lacunes). Les dissections des artères cervico-encéphaliques ne sont
pas plus fréquentes qu’en dehors de la grossesse et doivent être systématiquement
recherchées.
Les AVC hémorragiques sont en général en rapport avec les étiologies classiques que
sont l’hypertension artérielle, les troubles de la crase sanguine et sont d’autant plus fré-
quents qu’il existe des malformations vasculaires cérébrales associées. Le dernier tri-
mestre de grossesse et la période postpartum constituent des moments privilégiés de
saignement intracérébral, et la confusion avec l’éclampsie doit être évitée [41]. Il s’agit
généralement d’hématome intra-cérébraux, d’hémorragies cérébro-méningées ou
d’hémorragies sous-arachnoïdiennes. D’autres urgences neuro-vasculaires ont égale-
ment été décrites au cours de la grossesse ou dans le postpartum immédiat. C’est le cas
de l’angiopathie cérébrale régressive [42], et de l’apoplexie hypophysaire [43-45] qui
peuvent être associées à l’éclampsie et ne pas être reconnues rapidement [41].
Ces hémorragies peuvent également se localiser dans la région médullaire réalisant des
tableaux graves de compression médullaires nécessitant une intervention chirurgicale
rapide [46,47]. Elles sont favorisées par le travail d’accouchement ou l’anesthésie péri-
durale, surtout chez des patientes traitées par héparine de bas poids moléculaire [47].
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Elles doivent être évoquées dans les circonstances de traumatisme médullaire direct ou
indirect et la symptomatologie associe diversement des douleurs rachidiennes, une
paraplégie flasque au début, un syndrome de Brown-Sequard ou un syndrome du cône
terminal. Dans près de la moitié des cas, aucune étiologie évidente n’est retrouvée, et
ces hématomes extraduraux et sous-duraux sont décrits comme spontanés [48,49].
Les AVC encéphaliques ou médullaires constituent des urgences dont le diagnostic
doit être le plus précoce possible pour en connaître l’étiologie et instaurer un traite-
ment adapté. Le scanner cérébral sans injection de produit de contraste iodé et surtout
l’IRM encéphalique permettent d’identifier la localisation et le type ischémique ou
hémorragique de l’atteinte, ainsi que son étendue. Le bilan complémentaire doit être le
plus exhaustif pour rechercher des anomalies biologiques dont l’interprétation au
cours de la grossesse n’est pas toujours facile.
L’attitude thérapeutique dépend du terme de la grossesse et de l’importance du tableau
clinique et doit répondre aux recommandations des Sociétés Savantes [50,51]. Dans
l’accident ischémique transitoire, le traitement anti-agrégant plaquettaire est indiqué
quel que soit le terme pour l’étiologie athéromateuse et l’héparinothérapie pour les
accidents cardio-emboliques. En fin de grossesse et en fonction de l’étiologie et du
degré de maturité fœtal, l’accouchement peut être précipité par césarienne.
Les indications de la thrombolyse au rt-PA ne sont pas bien définies malgré quelques
résultats encourageants au dernier trimestre de grossesse [52]. Dans les cas graves avec
infarctus malin, en dehors des mesures générales de réanimation, un traitement chirur-
gical de décompression (crâniotomie) peut être proposé, et se pose alors le problème de
l’arrêt de la grossesse. En postpartum, le traitement anticoagulant prescrit doit prendre
en compte le désir d’allaitement de la patiente.
Dans les AVC hémorragiques, l’accent doit être mis sur le contrôle de la pression arté-
rielle et la recherche et la correction des facteurs étiologiques. Il s’agit surtout de recher-
cher une malformation vasculaire intra-cérébrale pouvant nécessiter une prise en
charge chirurgicale urgente. Le maintien de la grossesse est souvent compromis dans
les cas les plus graves nécessitant une admission en service de réanimation ou une inter-
vention neurochirurgicale pour évacuer l’hématome ou exclure une malformation vas-
culaire. Qu’il s’agisse des AVC hémorragiques cérébraux ou médullaires, lorsqu’il existe
un tableau grave d’hypertension intra-crânienne ou de compression de la moelle, la
césarienne est impérative en fin de grossesse avant tout traitement neurochirurgical
qui doit être fait en urgence [46]. Lorsqu’une malformation vasculaire de type ané-
vrysme ou malformation artério-veineuse est diagnostiquée, la décision doit être pluri-
disciplinaire associant neurologues, anesthésistes-réanimateurs, neurochirurgiens et
neuroradiologues. Le choix se fera entre le traitement endo-vasculaire et l’abord neuro-
chirurgical de la lésion.

 

Anesthésie de la femme enceinte présentant une urgence 
neurologique

 

La pratique d’une anesthésie chez une femme enceinte présentant une urgence neuro-
logique est une éventualité particulièrement rare. De ce fait, peu de données existent
dans la littérature. Une mise au point sur le sujet a été publié récemment [53], et les pro-
positions faites sont basées sur des cas cliniques et de courtes séries rétrospectives de
cas [54]. Schématiquement, deux situations amènent à pratiquer une anesthésie chez la
femme enceinte présentant une urgence neurologique. Dans le premier cas, l’anesthésie
peut-être requise pour l’exploration ou le traitement neurochirurgical ou en neurora-
diologie interventionnelle d’une lésion intracrânienne (hémorragie sous-arachnoï-
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dienne, hémorragie intracrânienne, malformation artério-veineuse, TVC, tumeur intra-
crânienne) ou médullaire. En pratique, les principes de l’anesthésie pour
neurochirurgie constituent une orientation appréciable. Quelques difficultés doivent
cependant être anticipées. On peut ainsi citer les difficultés d’intubation liées à un trau-
matisme du rachis cervical qui se surajoutent à celles liées à la grossesse, et qui peuvent
nécessiter l’utilisation d’une assistance fibroscopique [55]. Par ailleurs, la grossesse
peut poser des problèmes d’installation, comme par exemple le décubitus ventral pour
la chirurgie du rachis. Enfin, la surveillance instrumentale du fœtus en peropératoire
n’est pas toujours possible. Pour toutes ces raisons, lorsque le terme est proche, l’accou-
chement est envisagé avant l’acte neurochirurgical [56].
La deuxième situation est celle de la césarienne réalisée avant la prise en charge de
l’urgence neurologique. La technique d’anesthésie est dictée par l’état neurologique,
mais vise avant tout la réalisation d’une césarienne en toute sécurité. Aussi, une ALR
sera proposée chaque fois que possible. En cas d’anesthésie générale, les principes de
l’anesthésie pour césarienne doivent être respectés. Du point de vue de l’enfant, deux
problèmes se posent. Le premier est celui des conséquences de l’anesthésie pour césa-
rienne et des modifications respiratoires, hémodynamiques et acidobasiques éventuel-
les liées à l’urgence neurologique. Le deuxième est celui des médicaments pris par la
mère, parfois depuis plusieurs mois ou années (cas des anticonvulsivants) et/ou à forte
dose au moment de la césarienne, du fait de la complication aiguë. Ces effets s’ajoutent
à ceux des anesthésiques généraux et des analgésiques prescrits dans le cadre de la prise
en charge anesthésique, et rendent difficile l’adaptation du nouveau-né à la vie
extra-utérine. De plus, un syndrome de sevrage est toujours possible, notamment avec
les benzodiazépines.

 

Conclusion

 

La survenue d’une urgence neurologique chez une femme enceinte pose plusieurs pro-
blèmes, dont celui des moyens d’exploration et donc de diagnostic, celui de la tolérance
de la grossesse par la mère dont l’état neurologique est altéré, celui de la tolérance par
le fœtus de la pathologique neurologique maternelle et de ses moyens d’exploration et
de traitement. La prise en charge pluridisciplinaire permet de trouver le meilleur com-
promis entre les impératifs imposés par l’état de la mère et ceux liés à la présence du
fœtus.
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