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INTRODUCTION

La fréquence des interventions chirurgicales pratiquées pendant la
grossesse est suffisamment importante (0,5-1,5%) pour que tout anes-
thésiste soit confronté un jour aux problèmes posés par l’anesthésie
d’une femme enceinte en dehors d’un contexte obstétrical. Depuis la
réduction des indications de cerclage du col, les interventions les plus
fréquemment observées sont les interventions abdominales (appendi-
cectomies, cholécystectomies, occlusions sur bride), les interventions
gynécologiques et celles pour traumatismes multiples ; plus rarement,
des interventions plus lourdes doivent être pratiquées, en neurochirur-
gie ou en chirurgie cardiaque. L’anesthésie de la femme enceinte ne
présente pas de spécificités pharmacologiques majeures. En revanche,
elle requiert une bonne connaissance de la physiologie de la grossesse
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pour permettre une interprétation correcte des phénomènes per-anes-
thésiques et adopter une conduite thérapeutique appropriée. Les
connaissances concernant l’anesthésie de la femme enceinte sont éta-
blies depuis longtemps. Plusieurs mises au point récapitulatives ont été
publiées au cours des dernières années [1-5], alors que les données
récentes les plus marquantes concernent l’anesthésie pour cœlioscopie ;
cette technique, souvent employée même au cours de la grossesse,
connaît maintenant un essor important en raison des données rassu-
rantes [6].

I. Modifications physiologiques lors de la grossesse et
implications anesthésiques

A. Modifications cardiovasculaires
On observe une élévation du débit cardiaque et du volume d’éjec-

tion systolique d’environ 35 % [7, 8] dès le 1er trimestre, associée à une
augmentation de la volémie de 20 à 30 % à la 24e semaine de grossesse
[9]. Cette majoration d’environ 1,5 l du volume intravasculaire s’effec-
tue légèrement aux dépens du volume globulaire (20 %) par rapport 
au volume plasmatique (+ 40 %) d’où la constitution d’une anémie rela-
tive physiologique chez la femme enceinte (hémoglobine normale :
11g.dl-1 ; hématocrite normal : 33 %).

Par ailleurs, il existe une baisse des résistances périphériques (et
une baisse plus modérée de la pression artérielle maternelle) par un
mécanisme probablement hormonal où semblent également impli-
quées les prostaglandines, contribuant à améliorer les débits de perfu-
sion utérine et rénale [10]. Cette vasodilatation pourrait être le facteur
physiopathologique initial conduisant à l’élévation du débit cardiaque,
à l’activation du système rénine-angiotensine-aldostérone et en défini-
tive à une rétention hydrosodée [11].

Dès le 4e mois de grossesse, il existe une compression des gros
vaisseaux, aorte et surtout veine cave inférieure, qui est due à l’aug-
mentation de volume et de poids de l’utérus. Cette obstruction aorto-
cave fortement majorée par le décubitus dorsal est à l’origine d’une
augmentation de pression dans le territoire veineux d’amont [12]. Ceci
entraîne plusieurs phénomènes :

– stase veineuse au niveau des membres inférieurs, d’où la majora-
tion du risque de varices et de phlébite chez la femme enceinte.
Néanmoins, le risque de phlébite n’apparaît pas effectivement
majoré au troisième trimestre de la grossesse par rapport aux 2
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trimestres précédents, suggérant que la compression mécanique
n’est pas le seul facteur augmentant le risque thrombotique [13] ;

– turgescence des veines péridurales avec augmentation du risque
de passage intravasculaire lors d’injection péridurale, et diminu-
tion du volume de l’espace péridural, expliquant pour une part
la diminution des besoins en anesthésiques locaux lors de ce
type d’anesthésie chez la femme enceinte [14] ;

– l’augmentation de la pression veineuse utérine peut affecter le
bien-être fœtal par diminution du débit sanguin utéro-placen-
taire, au même titre d’ailleurs que la compression de l’aorte (syn-
drome de Poseiro) qui peut entraîner une baisse de la pression
de perfusion placentaire sans hypotension maternelle patente.

D’autre part, les mesures du débit cardiaque pratiquées en décu-
bitus dorsal donnent des valeurs abaissées de 10 à 30 % par rapport à
celles pratiquées en décubitus latéral qui préserve le retour veineux. Il
semble que le décubitus latéral droit complet produise le même effet
bénéfique que le décubitus latéral gauche complet [15]. Il est fonda-
mental d’imposer le décubitus latéral (gauche, théoriquement avec 15°
d’inclinaison) pour toute femme enceinte devant subir une intervention
chirurgicale à partir du second trimestre de grossesse.

B. Respiratoires
La croissance fœto-placentaire, l’hyperactivité utérine ainsi que

l’hypermétabolisme entraînent une augmentation importante de la
consommation en O2 de la femme enceinte, qui est à l’origine de
l’essentiel des modifications cardio-respiratoires de la grossesse. L’hyper-
ventilation alvéolaire observée dès le début de la grossesse est estimée
à 25 % à la 18e semaine et atteint 70 % à terme. La pression artérielle
en CO2 s’abaisse donc dès le 3e mois aux alentours de 32 mm Hg, avec
une baisse compensatrice des bicarbonates plasmatiques à 20-22 mEq
permettant un maintien du pH plasmatique à 7,40. La PaO2 reste stable
ou augmente très légèrement.

Les volumes pulmonaires sont peu modifiés en dehors de la capa-
cité fonctionnelle résiduelle qui est abaissée de 20 % à terme. Cette
réduction a été rendue responsable d’une partie des modifications de la
cinétique des agents halogénés, c’est-à-dire de l’augmentation de la
vitesse d’induction et donc d’un risque potentiel de surdosage. La baisse
de la CRF explique également pourquoi le temps nécessaire à l’obten-
tion d’une pré-oxygénation complète est plus court chez la femme
enceinte [16]. En revanche, l’augmentation de la consommation mater-
nelle en oxygène conduit à une baisse des réserves en oxygène de la
femme enceinte et donc à une très grande sensibilité à l’hypoxie [17].
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En pratique, la pré-oxygénation s’avère fondamentale avant une
intubation rapide et douce, la muqueuse naso-pharyngo-laryngée de la
femme enceinte étant fragilisée par un engorgement capillaire [14]. Il
est conseillé d’utiliser une sonde endotrachéale d’un diamètre d’une
demi-taille inférieure à celle que l’on emploierait en dehors de la gros-
sesse (sonde n° 6,5 à 7).

C. Gastro-intestinales
Le développement de l’utérus modifie la position de l’estomac et

donc l’angle œsogastrique [18] ; ceci, associé à la baisse du tonus du
sphincter inférieur de l’œsophage, favorise le reflux passif de liquide
gastrique. Ces manifestations cliniques sont parfois présentes dès la 15e

semaine de gestation [18]. Ainsi 45 à 70 % des femmes enceintes décri-
vent des brûlures rétrosternales [19]. Il existerait une augmentation du
temps de vidange gastrique et donc du volume résiduel gastrique, ainsi
qu’une élévation de la pression intragastrique (pouvant atteindre 40 cm
H2O) avec majoration de la sécrétion d’acide chlorhydrique sous
l’influence de la gastrine placentaire [20]. Classiquement ces modifica-
tions de la dynamique gastrique exposent la femme enceinte aux régur-
gitations et aux inhalations lors de l’anesthésie générale. Ce risque de
syndrome de Mendelson doit être prévenu par une conduite systéma-
tique. Ainsi, toute femme enceinte doit être considérée, à partir du 
4-5e mois de grossesse (ou plus tôt s’il existe des signes de reflux gas-
tro-œsophagien), comme présentant les risques « d’un estomac plein »
face à l’anesthésie générale [21], et doit donc recevoir une prémédica-
tion anti-acide : citrate de sodium ou anti-H2 per os (et les deux com-
binés sous forme effervescente s’il s’agit d’une urgence). Lors de
l’induction anesthésique, la pression cricoïde, ou manœuvre de Sellick
[22, 23], doit être débutée dès l’injection de l’hypnotique et être main-
tenue jusqu’au gonflage du ballonnet ; la succinylcholine est utilisée
pour la curarisation (qui doit être monitorée) et l’intubation est systé-
matique.

Bien que cette attitude de principe reste actuellement de mise, un
certain nombre de travaux récents sont venus tempérer l’alarmisme qui
prévalait auparavant vis-à-vis du risque de syndrome de Mendelson
induit par la grossesse [23-25]. Ainsi, Vanner et coll. [24], n’ont pas
trouvé de différence dans l’incidence du reflux gastro-œsophagien
(16% vs 18%) chez deux groupes de 50 patientes subissant une inter-
ruption de grossesse programmée soit au premier soit au deuxième tri-
mestre de la grossesse. Seule une patiente dans chaque groupe a
présenté une régurgitation, détectée par une mesure du pH pharyngé,
mais sans manifestation clinique associée. Il semble également que la
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vidange gastrique soit normale tout au long de la grossesse et qu’elle
ne s’altère finalement qu’à partir du moment où les parturientes entrent
en travail, surtout lorsqu’elles reçoivent alors des morphiniques [23,
25].

D. Système nerveux
Les besoins en agents anesthésiques par inhalation (MAC) sont

diminués d’environ 30 % pendant la grossesse [26, 27]. La progestérone
et les bêta-endorphines, dont les taux sont très augmentés pendant la
grossesse [28, 29], semblent impliquées dans ces modifications de sen-
sibilité aux produits anesthésiques. Le seuil de la douleur est augmenté
au cours de la grossesse [30].

Les besoins en anesthésiques locaux sont également diminués de
20 à 30%, non seulement par la réduction du volume de l’espace péri-
dural due à la turgescence des plexus veineux périduraux, mais égale-
ment par une augmentation de sensibilité des fibres nerveuses aux
anesthésiques locaux [30-32]. La sensibilité des fibres nerveuses péri-
phériques aux anesthésiques locaux est également accrue [30, 33].

E. Autres modifications physiologiques
Sur le plan hématologique, on observe une hypercoagulabilité

d’autant plus importante que la grossesse approche du terme. Les fac-
teurs VII et VIII, X et le fibrinogène plasmatique sont augmentés dès
le 3e mois de la grossesse. Le temps de saignement reste normal. Il
existe en moyenne une baisse de 20 % du nombre de plaquettes [34].
La prévention thromboembolique postopératoire est donc fondamen-
tale chez la femme enceinte chez laquelle sont réunis de nombreux fac-
teurs favorisant la survenue d’une thrombose veineuse.

Le taux de leucocytes est augmenté pendant la grossesse, pouvant
atteindre 20 000 globules blancs.ml-1 lors du 3e trimestre, probable-
ment en rapport avec l’élévation du cortisol libre plasmatique et du
taux des œstrogènes.

Une cholestase hépatique biologique est fréquemment rencontrée
avec une élévation modérée des phosphatases alcalines et du cholesté-
rol, plus ou moins associée à une légère cytolyse, sans atteinte hépato-
cellulaire.

Sur le plan rénal, le débit sanguin rénal et le débit de filtration glo-
mérulaire augmentent lors du 1er trimestre de la grossesse et retour-
nent à la normale au 3e trimestre. La clairance de la créatinine
augmente et la valeur normale de la créatininémie s’abaisse, de même
que celle des autres déchets azotés (acide urique, urée). À noter qu’il
existe une baisse du tonus des voies urinaires, sous l’influence de la
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progestérone [35] qui, associée à une compression mécanique par l’uté-
rus gravide, peut engendrer une dilatation des voies urinaires avec stase
et risque majoré d’infections urinaires.

II. Toxicité et tératogénicité des agents anesthésiques

Le passage transplacentaire des agents anesthésiques intraveineux
ou par inhalation se fait très rapidement par diffusion passive condi-
tionnée par leur grande liposolubilité. Compte tenu des doses admi-
nistrées à la mère et de leur élimination à la fois maternelle et fœtale,
il ne semble pas exister de toxicité directe pour le fœtus. Une drogue
est dite tératogène lorsqu’elle modifie le développement normal de
l’embryogenèse conduisant soit à la mort de l’embryon soit à des mal-
formations congénitales plus ou moins graves. L’induction de ce phé-
nomène tératogène nécessite l’administration du médicament en cause,
à une certaine dose, et à un moment spécifique du développement
embryonnaire [4]. Les trois premiers mois de gestation, durant lesquels
a lieu l’organogenèse, représentent la période la plus vulnérable.

Le protoxyde d’azote (N2O) est un inhibiteur de la méthionine
synthétase, enzyme impliquée dans le métabolisme de la vitamine B12
et des folates [36]. Son effet tératogène chez l’animal, qui avait été
démontré chez le rat en 1967 par Fink et coll. [37] puis confirmé en
1980 par Lane et coll. [38], est actuellement réévalué. En effet, les
conditions de tératogénicité du N2O sont extrêmement spécifiques :
uniquement au cours des 8-9e jours de gestation chez la rate, pour une
exposition prolongée de plusieurs heures, avec une fraction inhalée
supérieure à 50 %, toutes caractéristiques qui s’éloignent beaucoup de
l’anesthésie en clinique.

Dans l’espèce humaine actuellement, hormis le travail de Sylvester
et coll. [39] détaillé plus loin, les autres études indiquent l’absence de
responsabilité tératogène des agents anesthésiques [40-45]. Ainsi, dans
une population de 9 073 parturientes parmi lesquelles 147 ont subi une
intervention chirurgicale lors de leur grossesse (soit 1,6%), Shnider et
Webster [40] n’ont pas observé de différence statistiquement significa-
tive entre les taux de malformations congénitales des deux populations.
En 1986, Duncan et coll. [44] ont comparé une population de 2 565
femmes enceintes ayant subi une intervention chirurgicale lors de leur
grossesse à un groupe de femmes présentant les mêmes caractéristiques
physiques mais non enceintes. Il n’existait là non plus aucune diffé-
rence significative entre les taux de malformations congénitales obser-
vées dans les deux populations. Enfin et surtout, plus récemment,
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Mazze et Kallen [45] ont rapporté une étude sur un registre de près de
720 000 femmes dont 0,75 % (n = 5 405) avaient subi une intervention
chirurgicale au cours de l’un des 3 trimestres de la grossesse, le plus
fréquemment une appendicectomie, une intervention gynécologique
ou une cœlioscopie. Les résultats ont montré une augmentation signifi-
cative des petits poids de naissance (< 1 500 g) et des morts périnatales
(< 7 jours) alors que le nombre de malformations congénitales et de
mort-nés n’était pas significativement différent dans les deux groupes.
L’augmentation du nombre de petits poids de naissance et des morts
périnatales doit être interprétée avec précaution. Il est en effet probable
que la pathologie chirurgicale elle-même ainsi que le stress périopéra-
toire soient impliqués dans leur survenue, alors que le rôle de l’expo-
sition aux drogues anesthésiques demeure beaucoup plus hypothétique.
Il faut pourtant noter que si l’incidence des malformations congénitales
n’était pas augmentée globalement après anesthésie au cours du pre-
mier trimestre, ce groupe exposé à l’anesthésie incluait un taux d’ano-
malies du tube neural anormalement élevé (6 cas observés versus 2,5
« attendus ») [46]. Ce résultat « dérangeant » et discordant avec le reste
de la littérature sus-citée pouvait évoquer un possible effet de « mal-
chance statistique » (risque alpha). Cependant, l’étude cas-témoins de
Sylvester et coll. [39] suggère un résultat similaire : s’il n’y a pas de dif-
férence significative dans l’incidence globale des malformations neuro-
logiques des nouveau-nés de femmes exposées ou non exposées à
l’anesthésie générale au premier trimestre de grossesse, une analyse par
sous-groupes suggère néanmoins un accroissement du risque d’hydro-
céphalie.

Au total, on peut conclure clairement que l’anesthésie n’augmente
pas globalement le risque tératogène. Cependant, il n’est pas exclu que
l’anesthésie générale puisse entraîner un excès de risque tératogène sur
des anomalies neurologiques très spécifiques et peu fréquentes.

III. Souffrance fœtale

Durant toute intervention chirurgicale chez la femme enceinte, la
menace d’une souffrance fœtale aiguë doit rester présente dans l’esprit
de l’anesthésiste. Afin de dépister des signes de mauvaise tolérance du
fœtus, il est souhaitable de disposer d’une surveillance peropératoire du
rythme cardiaque fœtal en sachant que celle-ci n’est interprétable qu’à
partir de la 26e semaine environ. Avant ce terme, on peut noter des
anomalies évocatrices de souffrance fœtale qui n’ont pas nécessaire-
ment de réalité clinique.
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La souffrance fœtale reflète l’hypoxie fœtale. Les paramètres dont
dépend l’oxygénation fœtale sont la PaO2 maternelle, la capacité
maternelle de transport en oxygène (contenu en oxygène), l’affinité de
l’hémoglobine pour l’oxygène et enfin le débit de perfusion utéro-pla-
centaire. Le monitorage peropératoire de la femme enceinte doit donc
permettre le dépistage de l’hypoxémie (saturation artérielle), de l’hypo-
tension et des variations éventuelles de la PaCO2 maternelle (reflétée
par la pression alvéolaire en CO2 de fin d’expiration [PetCO2] sur le
capnomètre). Ce sont ces événements maternels adverses qui doivent
être redoutés car ce sont eux (et non le type d’agent anesthésique uti-
lisé) qui sont à l’origine des complications fœtales graves.

Les principales causes d’hypoxie maternelle rencontrées lors de
l’anesthésie générale comprennent classiquement le laryngospasme,
l’obstruction des voies aériennes, la malposition de la sonde d’intuba-
tion, une FiO2 insuffisante. L’hypoxie peut également résulter d’une
hypotension (voire d’une hypoventilation) secondaire à une anesthésie
régionale trop étendue, qu’elle soit péridurale ou intrathécale. Par
ailleurs, l’hyperoxie maternelle, fréquente en ventilation assistée
n’induit pas chez le fœtus de fibroplasie rétro-lentale ou de fermeture
prématurée du canal artériel. En d’autres termes, il ne faut pas craindre
d’utiliser une FiO2 « excessive pour le fœtus » lors de la ventilation
d’une femme enceinte.

La PaCO2 fœtale est directement corrélée à la PaCO2 maternelle.
Une alcalose maternelle respiratoire ou métabolique provoque une
baisse du débit sanguin utérin par un effet de vasoconstriction [47]. De
plus, l’alcalose, qui déplace vers la gauche la courbe de dissociation de
l’oxyhémoglobine, augmente ainsi l’affinité de l’hémoglobine mater-
nelle pour l’oxygène et provoque une baisse de la délivrance d’oxy-
gène au niveau fœtoplacentaire. L’hypercapnie maternelle peut
entraîner, si elle est profonde, une acidose fœtale avec risque de
dépression myocardique.

L’hypotension maternelle liée à une anesthésie générale trop pro-
fonde, à une vasoplégie par blocage sympathique ou encore à une
hypovolémie, représente une cause majeure de souffrance fœtale, du
fait de la chute du débit utéro-placentaire qu’elle entraîne. Plus que son
intensité, c’est la durée de l’hypotension qui constitue le principal fac-
teur de gravité [48, 49]. Ceci impose un monitorage rapproché de la
pression artérielle (toutes les 2-3 min au lieu des 5 min classiques) et
un traitement rapide et efficace par les moyens habituels (éphédrine-
remplissage) dès que la pression systolique chute en dessous de 95-100
mm Hg ou dès qu’elle s’abaisse de plus de 20-25 % par rapport à la
valeur de base. La vasoplégie périphérique induite par le bloc sympa-
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thique doit être prévenue en instituant progressivement les anesthésies
périmédullaires (afin de faciliter la mise en œuvre des moyens de régu-
lation du tonus vasomoteur) et/ou en utilisant une perfusion prophy-
lactique d’éphédrine. En cas d’efficacité insuffisante de l’éphédrine ou
en cas de tachycardie importante, il ne faut pas hésiter à utiliser en sup-
plément de petites doses de phényléphrine (bolus de 50 micro-
grammes). Son efficacité est souvent spectaculaire et son innocuité sur
la circulation utéro-placentaire est bien établie (pour des doses jusqu’à
200-300 microgrammes lors des césariennes) [1]. L’association
d’emblée des deux vasopresseurs (éphédrine et phényléphrine) pour-
rait même réduire le risque d’acidose fœtale [50].

IV. Prévention de l’accouchement prématuré

Nous nous bornerons ici à des considérations concernant la
période péri-anesthésique. Un certain nombre d’études semble suggé-
rer que l’anesthésie lors d’une intervention chirurgicale pratiquée pen-
dant la grossesse favorise la survenue d’accouchements prématurés.
Ainsi celle de Shnider et Webster [40] chiffre à 8,8 % le taux d’accou-
chements prématurés après chirurgie lors de la grossesse. La fréquence
des accouchements prématurés paraît dépendre fortement de la locali-
sation de la pathologie et de l’acte chirurgical, le risque étant d’autant
plus important que le site est proche de l’utérus et qu’existe un syn-
drome infectieux intra-abdominal [1].

Parmi les agents anesthésiques, les agents halogénés offrent une
action intéressante en diminuant le tonus utérin avec un certain degré
d’inhibition des contractions utérines [51]. À l’inverse, la kétamine, qui
favorise à forte dose l’hypertonie utérine, doit être évitée si possible. De
même, l’injection rapide d’agents anticholinestérasiques tels que la néo-
stigmine peut théoriquement favoriser l’élévation du tonus utérin.
Cependant, à l’heure actuelle, il n’existe pas d’étude établissant la res-
ponsabilité d’un agent anesthésique dans la baisse ou l’augmentation de
la fréquence des accouchements prématurés, et l’emploi raisonné de la
kétamine (1-1,2 mg/kg) peut parfois être un bon choix. De même,
réverser un bloc neuromusculaire résiduel par la néostigmine (associée
à l’atropine) est un bon choix au regard de la sécurité maternelle.

L’institution d’un traitement par beta-2 stimulants en perfusion
intraveineuse peropératoire serait nécessaire, d’emblée pour certains,
dès l’apparition de contractions pour d’autres. En fait, l’efficacité pro-
phylactique d’un tel traitement est douteuse alors qu’elle complique
indéniablement la gestion hémodynamique de l’anesthésie, de telle
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sorte que le traitement curatif de contractions détectées par le monito-
rage per- ou surtout postopératoire est plutôt accepté aujourd’hui. Par
ailleurs, les études récentes ont montré que les anticalciques ont une
efficacité au moins égale aux beta-2 stimulants en perfusion intravei-
neuse, et bien moins d’effets adverses maternels [52]. Ainsi, les anti-
calciques, voire les inhibiteurs de l’ocytocine devraient dans ce
contexte finir par supplanter les beta-2 stimulants pour l’ensemble des
équipes.

V. Cœlioscopie durant la grossesse

La grossesse a été longtemps considérée comme une contre-indi-
cation absolue à la réalisation de cœlioscopies. Pourtant, parallèlement,
des cœlioscopies ont été réalisées de façon quasi-routinière chez des
femmes suspectes de grossesse extra-utérine, afin d’éliminer ce dia-
gnostic. La constatation ultérieure de la poursuite normale des gros-
sesses intra-utérines a conduit les auteurs à reconsidérer le bien-fondé
de cette contre-indication de principe.

Lanzafame [53] a rapporté en 1995 une série de 5 cœlioscopies
pour cholécystectomie durant la grossesse et a fait une revue de la lit-
térature sur le sujet, totalisant ainsi 46 cas. La plupart des cœlioscopies
étaient également réalisées au second trimestre (seules 6 cœlioscopies
étaient effectuées au troisième trimestre). Aucun avortement ni accou-
chement prématuré n’est survenu. Le recours aux tocolytiques au
décours de la cœlioscopie n’a été nécessaire que dans 5 cas. Curet et
coll. [54] ont comparé la cœlioscopie et la laparotomie lors de cholé-
cystectomies et d’appendicectomies durant la grossesse. Ils n’ont pas
trouvé de différence concernant le terme d’accouchement, le score
d’Apgar et le poids à la naissance. En revanche, il existait une diffé-
rence significative en défaveur du groupe cœlioscopie pour la durée de
l’intervention (82 versus 49 min) mais la reprise du transit était plus
précoce (1 versus 2,4 jours) et la durée d’hospitalisation était raccour-
cie (1,5 versus 2,8 jours). Ces résultats confirmaient ainsi que les béné-
fices classiques de la cœlioscopie peuvent être également retrouvés
chez la femme enceinte. Amos et coll. [55] ont été les seuls jusqu’à pré-
sent à avoir rapporté des cas de mort fœtale dans les suites de cœlio-
scopies réalisées au cours de la grossesse. Leur étude consistait à
comparer un groupe de patientes opérées par laparoscopie (n = 7) ou
par laparotomie (n = 5) à la même période de la grossesse. Les cœlio-
scopies étaient motivées par une appendicite aiguë dans trois cas, une
pancréatite biliaire dans trois cas et une cholécystite aiguë dans le der-
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nier cas. Les laparotomies étaient motivées par la résection de masses
annexielles dans quatre cas et une laparotomie exploratrice pour un
carcinome de l’ovaire dans le dernier cas. Quatre décès fœtaux ont été
dénombrés dans le groupe cœlioscopie (trois durant la première
semaine et un à la quatrième semaine postopératoire). Ces auteurs ont
reconnu eux-mêmes les limites de leur travail du fait de l’hétérogénéité
des pathologies et surtout des différences de facteurs de risques infec-
tieux entre les groupes cœlioscopie et laparotomie. Enfin, une grande
série épidémiologique est venue depuis confirmer l’absence de diffé-
rence en termes de poids de naissance, de durée gestationnelle, de
retard de croissance intra-utérin, de malformations congénitales, et de
mortalité néonatale chez 2 181 patientes enceintes entre 4 et 20
semaines d’aménorrhée opérées sous cœlioscopie comparées à 1 522
patientes ayant eu une laparotomie [56].

L’anesthésie générale avec intubation orotrachéale et ventilation
contrôlée est habituellement déjà recommandée pour la réalisation de
cœlioscopie chirurgicale en dehors de la grossesse [6, 57]. Cette attitude
est encore plus impérative durant la grossesse. En effet, l’alternative
que représente le recours à l’anesthésie locorégionale dans cette indi-
cation précise paraît très discutable, voire franchement dangereuse, en
raison du cumul des contraintes hémodynamiques et surtout respira-
toires de la cœlioscopie et de l’état gravidique. La création du pneu-
mopéritoine, le bloc sympathique étendu (T4-S5) et la compression
cave par l’utérus gravide pourraient avoir pour conséquence une baisse
importante du retour veineux et donc du débit cardiaque avec le risque
subséquent de souffrance fœtale aiguë ; en fait, la tolérance de la cœlio-
scopie elle-même semble poser peu de difficultés sur le plan de l’hémo-
dynamique maternelle [58-61]. Surtout, la tolérance respiratoire
médiocre de la cœlioscopie sous anesthésie locorégionale risquerait
d’être encore aggravée par la faible réserve ventilatoire liée à l’état gra-
vidique. L’abord chirurgical cœlioscopique pendant la grossesse
contraint donc à la réalisation d’une anesthésie générale dont les
risques spécifiques chez la femme enceinte ont été rappelés plus haut.
Ainsi, dans les cas extrêmes où le risque d’une anesthésie générale
paraît démesuré par rapport au bénéfice escompté de la cœlioscopie,
on peut être conduit à rediscuter la voie d’abord chirurgicale si la lapa-
rotomie permet la réalisation d’une anesthésie locorégionale.

Les effets du pneumopéritoine au CO2 sur la physiologie materno-
fœtale sont encore mal compris. Les études disponibles dans ce
domaine concernent des modèles animaux (brebis gravide). L’étude de
Curet et coll. [60] a apporté des éléments inquiétants concernant les
effets de l’insufflation péritonéale de CO2 sur l’équilibre acido-basique
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fœtal. Ainsi, la création d’un pneumopéritoine au CO2 à 15 mm Hg
pendant 30 minutes entraînait non seulement une diminution du débit
sanguin utérin de 40 % par rapport aux valeurs de base mais également
une acidose fœtale. Cependant, dans cette étude, l’objectif était d’obser-
ver les variations des différents paramètres hémodynamiques et venti-
latoires, maternels et fœtaux, en l’absence d’intervention
compensatrice. En particulier, la ventilation maternelle était réglée au
départ de façon à obtenir une PETCO2 entre 33 et 38 mm Hg et
n’était plus modifiée ultérieurement. Dans ces conditions, la PETCO2
maternelle a augmenté de 50 % et la PaCO2 de 60 % au cours du
pneumopéritoine entraînant ainsi une diminution du pH fœtal en fait
parallèle à la diminution du pH maternel. Néanmoins, toutes ces per-
turbations percœlioscopiques avaient tendance à disparaître après
l’exsufflation et ne semblaient pas avoir de conséquences fœtales ou
maternelles à long terme. À l’inverse, le travail publié par Barnard et
coll. [58] apporte des éléments plutôt rassurants. Dans cette étude, un
pneumopéritoine à 20 mm Hg était appliqué pendant 1 heure chez des
brebis gravides et la PaCO2 était maintenue constante à 37 mm Hg
tout au long de l’expérimentation, grâce à l’adaptation de la ventilation
contrôlée. La seule modification constatée par ces auteurs concernait
une diminution du débit sanguin placentaire maternel de 39 %. Les
autres paramètres, notamment la pression de perfusion placentaire
fœtale et l’équilibre acide-base fœtal, n’ont pas été affectés. Les auteurs
concluaient que le fœtus de brebis présente des réserves de débit pla-
centaire suffisantes pour maintenir des échanges gazeux normaux, mal-
gré un pneumopéritoine à 20 mm Hg pendant une heure. Le travail de
Cruz et coll. [59] s’inscrit dans la même direction. Ces auteurs n’ont pas
constaté d’effets délétères fœtaux ni même d’altération du débit utéro-
placentaire en maintenant la PaCO2 constante grâce à l’adaptation de
la ventilation contrôlée. En revanche, ils ont constaté une augmenta-
tion considérable (de 6 à 16 mm Hg en moyenne) du gradient PaCO2-
PETCO2 lors de l’insufflation péritonéale. Cet effet semblait propre à
l’état gravidique [61] et son mécanisme paraissait obscur. Le risque
d’une sous-estimation très importante de la PaCO2 par la PETCO2
avait ainsi conduit à recommander de mesurer les gaz du sang artériel
pour calculer le gradient PaCO2-PETCO2 et adapter la ventilation des
femmes enceintes subissant une cœlioscopie [62]. Cette dernière
recommandation peut désormais être levée sans réserve. En effet, dans
une étude bien menée, Bhavani-Shankar et coll. [63] ont démontré que
ce gradient important n’est pas retrouvé chez les femmes enceintes
(contrairement aux brebis gravides) lors de la cœlioscopie. Bien au
contraire, le gradient est très faible (m ± SD = 2 ± 1 mm Hg), per-
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mettant donc d’adapter la ventilation maternelle de façon fiable en uti-
lisant simplement la capnographie.

Afin de supprimer complètement le retentissement du pneumopé-
ritoine au CO2, Iafrati et coll. [64] ont proposé de réaliser des cœlio-
scopies « sans gaz » grâce à un système de bras permettant de
suspendre la paroi abdominale. Un cas de cholécystectomie a ainsi été
réalisé par ces auteurs durant la grossesse. Les principales limites à la
diffusion de cette technique sont représentées par l’encombrement du
champ opératoire et par son coût.

La réalisation d’une cœlioscopie durant la grossesse ne pose donc
plus d’obstacle de principe. Néanmoins, certaines conditions doivent
être réunies. La cœlioscopie doit être effectuée par un opérateur rompu
à la pratique de la cœlioscopie et, de préférence, au deuxième tri-
mestre. Le geste envisagé doit être relativement simple et l’existence
d’une difficulté peropératoire doit conduire à une conversion rapide en
laparotomie. Enfin, le retentissement circulatoire utéro-placentaire spé-
cifiquement lié à l’insufflation péritonéale au CO2 (dont la pression
doit être limitée à 8-12 mm Hg) pourrait inciter à un recours plus large
au monitorage fœtal peropératoire par voie transvaginale. Cette pré-
caution paraît notamment souhaitable quand l’intervention risque de se
prolonger au-delà de 30 à 60 minutes.

CONCLUSION

La chirurgie réglée doit être différée dans la mesure du possible
après la grossesse. Lorsque cela est impossible, le 2e trimestre constitue
la période la plus favorable pour effectuer une chirurgie au cours de la
grossesse.

Au cours de la grossesse, il semble souhaitable de privilégier
l’anesthésie locorégionale (bloc paracervical exclu) lorsqu’elle est pos-
sible, tant pour la sécurité maternelle que pour la sécurité du fœtus.

L’anesthésie d’une femme enceinte, quel qu’en soit le mode, ne se
conçoit qu’assistée d’un monitorage irréprochable. La santé maternelle
doit rester l’objectif prioritaire en cas de menace vitale, celle du fœtus
en dépendant de toute façon directement.

La cœlioscopie, moyennant certaines précautions, demeure sou-
vent réalisable chez la femme enceinte. Elle impose alors le choix de
l’anesthésie générale.
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Résumé

Environ 1 % des femmes enceintes sont opérées d’une cause non obstétricale au
cours de leur grossesse. Nombreuses sont les modifications physiologiques de la grossesse
qui influent sur le risque lors de la prise en charge périopératoire.

Les modifications cardiorespiratoires placent la femme enceinte à risque d’hypoxé-
mie et la compression liée à l’utérus gravide expose à une réduction du transport en oxy-
gène qui peut être néfaste tant pour la mère que pour le fœtus. L’œdème des muqueuses
des voies aériennes supérieures explique la fréquence accrue d’intubation difficile chez la
femme enceinte. Au-delà de 20 semaines d’aménorrhée environ, la femme enceinte est
considérée comme « ayant l’estomac plein ». Ces éléments expliquent le choix d’une
anesthésie locorégionale chaque fois que possible.

Une inquiétude naturelle concerne le risque de toxicité pour le développement fœtal
lié à l’emploi de tous les médicaments y compris les agents anesthésiques. En réalité,
l’ensemble des études est plus que rassurant pour cette classe de produits.

Durant (et après) toute intervention chirurgicale en cours de grossesse, le risque de
survenue d’une souffrance fœtale aiguë doit rester présent à l’esprit, principalement
secondaire à des conditions hémodynamiques et/ou respiratoires qui sont principalement
sous le contrôle de l’anesthésiste-réanimateur.

La prévention de la menace d’accouchement prématuré, elle, est plus sous la res-
ponsabilité de l’obstétricien et la chirurgie abdominale ou le contexte infectieux expo-
sent à un risque maximum.

La qualité de la prise en charge dépend donc d’une coopération étroite entre les
équipes et l’indication opératoire ne doit être posée que si celle-ci ne peut être reportée
après la grossesse. Lorsque le report n’est pas possible, le second trimestre de la grossesse
semble être la meilleure période. La chirurgie au cours de la grossesse sera réalisée au
mieux dans une structure où cette coopération est possible et avec des acteurs expéri-
mentés.
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