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MISE AU POINT

Réanimation cardiopulmonaire chez la femme enceinte

Jear-Francois Brichant (photo), Pierre-Yves Dewandre, Vincent Bonhomme, Pol Hans

Ia grossesse induit dimportantes
modifications anatomiques et physio-
logiques qui permettent de répondre
a Paugmentation ‘des besoins méta-
boliques due 2 la croissance du foetus
¢t de préparer la future mere 2
l'accouchement.

Ces modifications, dont les principa-
fes concernent les systémes circula-
toire, respiratoire et gastrodntestinal,
ont fait élaborer des recommandations spécifiques a la
femme enceinte pour la prise en charge de l'arrét cardiores-
piratoire.

MODIFICATIONS PHYSIOLOGIQUES
ET ANATOMIQUES ASSOCIEES A LA
GROSSESSE

Systéme cardiovasculaire

la grossesse s'accompagne d’une aug-
mentation da volume sanguin qui atteint
35 % en fin de grossesse (1). Ceite aug-
mentation porte sur le volume plasmati-
que (+50% 2 terme) et le volume globulaire (+20% 2
terme) (1). Laugmentation proportionnellement moins
importante du volume globulaire explique I'« anémie phy-
siologique » de la fin de grossesse. L'augmentation du
volume plasmatique est due 2 un hyperaldostéronisme
induit par 'élévation des taux circulants de lactogéne pla-
centaire, de progestérone et d’aestrogénes, tandis que les
maodifications du volume globulaire sont secondaires 4 une
augmentation de l'activité de 1'érvthropoiétine.

1.’élévation du débit cardiaque résulte d'une accélération de
la fréquence cardiaque (+ 17 %) et d'une augmentation du
volume d’éjection (+ 27 %). Malgré le débit cardiaque €levé,
la pression artérielle est abaissée en raison d'une diminution
des résistances artérielles périphériques (- 20 %) (2-6). 1l faut
cependant noter qirau cours de la grossesse, le débit cardia-
gue maternel dépend beancoup de la position de la patiente.
Les chiffres cités ci-dessus sont valables pour une femme
terme et en décubitus latéral. En décubitus dorsal, Putérus et
son contenu compriment la veine cave inférieure, avec bien
souvent séquestration sanguine dans les membres inférieurs
(7-10). Le retour veineux au coeur s¢ fait alors en grande par-

tie par des voies accessoires | plexus veineux péridural, vei-
nes vertébrales, paravertébrales et ovariennes mais il peut
malgré tout &tre notablement diminué, entrainant une réduc-
tion significative (40 %) du débit cardiaque.

Modifications du systtme respiratoire

Au cours de la grossesse, la consommation d’oxygeéne (VOZ)
et Ia production de CO, (VCO,) augmentent (11). Ces aug-
mentations peuvent atteindre 60 % en fin de grossesse. Ceci
est dii aux besoins métaboliques du feetus, du placenta et
de I'utérus ainsi qu’a augmentation secondaire des travaux
cardiaque et respiratoire.

En outre, l'utérus gravide refoule le
diaphragme en direction céphalique
(4 cm), déplacement incomplétement
compensé par I'élargissement du tho-
rax ; au total, la capacité résiduelle fonc-
tionnelle (CRF) diminue de 20 % (12-
13). Cette baisse de Ia CRF est exagérée
ou augmentée en décubitus. Comme le
volume de fermeture n’est pas modifié
par la grossesse, cette baisse de la CRF
s’accompagne d'un shunt droit-gauche
_ (14-15), tout particulicrement en décu-
bitus dorsal et chez les patientes obéses. La conjonction
de Paugmentation de la VO, et de la diminution de la
CRF expose toute femme enceinte a une hypoxémie
lors d’épisodes d’hypoventilation.

La grossesse induit également des modifications hormona-
les qui majorent Pactivité des centres respiratoires et donc
la ventilation pulmonaire (+ 50 % 2 terme). Cette majora-
tion de la ventilation passe par une augmentation du
volume courant (+ 40 %) et, dans une moindre mesure, de
la fréquence respiratoire (+ 10 %) (13, 15). Cette augmen-
tation de la ventilation pulmonaire étant plus importante
que celle de la VCO,, la PaCO, baisse et une alcalose res-
piratoire survient. Cette alcalose respiratoire est partielle-
ment compensée par une augmentation de I'élimination
rénale de bicarbonates.

L'augmentation de 'engorgement vasculaire ct de la vascu-
larisation des voies respiratoires supérieures est i I'origine
d'un cedéme local. Ce phénomeéne, couplé 4 d'autres fac-
teurs, comme par exemple I'augmentation du volume mam-
maire, contribuent 4 rendre difficile V'intubation de la
femme enceinte.
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Modifications gastro-intestinales

Pendant {a grossesse, la croissance de 'utérus refoule I'esto-
mac vers le haut et vers le ¢6té gauche du diaphragme. En
plus, le grand axe de 'estomac pivote de 45° vers la droite
et langle formé par les grands axes de lestomac et de
I'cesophage est modifié.

Ces modifications anatomiques et le climat hormonal de la
grossesse font que la pression gastrique s’éléve et que le
tonus du « sphincter cesophagien inférieur » diminue (17).
Cette diminution de Pefficacité des mécanismes antireflux
explique le pyrosis dont se plaignent de nombreuses fem-
mes enceintes (16) et la majoration du risque d’inhalation
du contenu gastrique. A I'inverse, il ne semble pas que le
volumne et le pH gastrique soient modifiés par la grossesse.

Modifications pharmacologiques

Le métabolisme et le volume de distribution de nombreux
médicaments peuvent étre modifiés par la grossesse, par
des mécanismes comportant I'augmentation du volume
plasmatique et les variations de concen-
tration, de nombreuses protéines trans-
porteuses. Le probléeme de la sécurité de
I'utilisation de certains médicaments de
réanimation  cardiopulinonaire  s'est
donc posé chez la femme enceinte.
Citons les anesthésiques locanx qui
pourrdient provoguer une iégére aci-
f-bloquants pouvant
induire une bradycardie foetale. Toutefois, 2 ce jour, aucun
effet délétere pour le feetus m'a été rapporté lorsque ces
substances étaient utilisées en situation aigué (18, 19). Les
vasoconstricteurs, notamment les substances adrénergi-
ques, sont trés utilisées pour la réanimation cardiorespira-
toire. Is peuvent provoquer une vasoconstriction
utéroplacentaire, ainsi qu'une diminution de oxygénation
foetale et de Iélimination de CO,. Cependant, il faut impé-
rativement rétablir chez la meére un débit cardiaque et un
volume circulant suffisants pour restaurer un débit sanguin
utéroplacentaire adéquat et rendre possible les échanges
gazeux foetaux.

Enfin, rappelons que ka réponse aux catécholamines est
émoussée au cours de a grossesse (20).

dose, ou les

PRISE EN CHARGE DE L'ARRET CARDIOPULMONAIRE :
RECOMMANDATIONS SPECIFIQUES
CHEZ LA FEMME ENCEINTE (TABLEAU 1)

En présence d’une hypotension ou d’une inefficacité car-
diocirculatoire, I'utérus doit étre déplacé vers Ia gauche
de fagon 2 lever la compression aortocave et améliorer le
retour veineux au cocur, Plusieurs techniques ont €té pro-

Modifications de la CGRP chez la femme enceinte.

Déplacement de Tutérus vers la gauche

Intubation précoce

Césarienme dans les 5 minutes si réanimation inefficace
Restauration rapide d'un volume circulant adéquat si nécessaire

posées dans ce but. Dans la premiére, la plus simple, on
met la patiente en décubitus laiéral, mais le massage cardia-
que externe devient alors quasi impossible. On peut aussi
demander 4 un aide de déplacer I'utérus manuellement,
incliner Ia table de salle d’opération vers la gauche ou pla-
cer une cale (par exemple un coussin de faible compliance)
sous la hanche droite. Des techniques plus « sophistiquées »
font appel 4 un plan incliné (21) ou méme i la technique
dite du « buman wedge » (22). Pour cette derniére techni-
que, un secouriste se met & gencu et on
place le dos de la victime sur les cuisses
de ce secouriste dont les bras maintien-
nent les épaules et le bassin de la
patiente.

§i la réanimation cardiopulmonaire (RCP)
n'est pas rapidement couronnée de suc-
ces, il faut envisager une césarienne qui
améliore le pronostic tant chez 1'enfant
(si la grossesse est suffisamment avancée) que chez la mére
(23). En effet, Putérus gravide réduit I'efficacité des manceu-
vres de réanimation car il diminue la force de compression
exercée sur le stecaum lors du massage cardiaque externe
(en décubitus latéral). De plus, augmentation du volume de
I'utérus angmente la pression intrathoracique au cours de la
ventilation en pression positive intermittente. Cette élévation
de la pression intrathoracique participe 4 Ia moindre effica-
cité du massage cardiaque externe, dans la mesure ol le
débit généré par la compression du sternum résulte, au
moins en partie, de varations de la pression intrathoracique
(24, 25). La césarienne augmenterait le débit cardiaque en
diminuant la compression aortocave et la pression intratho-
racique, augmentant donc Pefficacité du massage cardiaque
externe. La propension des femmes enceintes a développer
une hypoxémie et le risque accru d’inhalation du contenu
gastrique imposent une intubation rapide au cours de la réa-
nimation cardiorespiratoire. Les modifications pharmacologi-
ques chez la femme enceinte expliquent pourquoi il est
indispensable  d’augmenter rapidement les  doses
administrées au cours de Ia RCP, si la femme enceinte ne réa-
git pas a des doses normales.

Durant de nombreuses années, Padministration de bicarbo-
nate de sodiumn a été considérée comme une des bases de
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Ia RCP mais il est maintenant généralement admis que I'aci-
dose survenant au cours d'un arrét cardiorespiratoire est
due 2 une mauvaise €limination du CO, produit dans les tis-
sus et 4 une mauvaise élimination, secondaire au bas débit
cardiaque (26). Pour corriger 'acidose au cours de la RCP,
il faut donc plutdt rétablir le débit sanguin et la ventilation.
L’administration de bicarbonate n’améliore pas le pronostic
(27). Le bicarbonate de sodium ne traverse Je placenta que
trés lentement ct, en respiration spontanée, 1a correction
d'une acidose métabolique par le bicarbonate fait cesser
Ihyperventilation compensatrice, ce qui majore la PaCO,
maternelle et donc la PaCQO, feetale. La barriére placentaire
entravant le passage des bicarbonates, l'acidose foetale
s'aggrave. Lors d’une RCP, il faut donc augmenter significa-
tivement la ventilation artificielle si on administre du bicar-
bonate. En résumé, l'administration de bicarbonate au
cours de la RCP chez la femme enceinte ne doit pas étre
systématique et clle peut méme savérer délétere. Font
exception a cette regle, les arréts cardiaques secondaires 2
une hyperkaliémie et/ou 4 une intoxication par les tricycli-
ques.

CONCLUSION

Les variations physiologiques et anatomiques induites par la
grossesse ont fait modifier les recommandations pour la réa-
nimation cardiopulmonaire chez la femme enceinte. Ces
modifications comprennent le déplacement de I'utérus vers
la gauche, une intabation précoce, une césarienne si les
mangeuvres ne sont pas courormées de succes en moins de
cing minutes et, parfois, une auvgmentation des doses des
médicaments a administrer et/ou du remplissage.
L'amélioration des conditions hémodynamiques et respira-
toires maternelles conditionne le pronostic foetal. B
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