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R É S U M É

Nous rapportons le cas d’une patiente de 29 ans qui a présenté une angiopathie cérébrale réversible du

post-partum (ACAP) avec hématome intracérébral et convulsions, dans les suites d’une hémorragie de la

délivrance avec administration de sulprostone (Nalador1) et de noradrénaline. L’ACAP est une

pathologie neurovasculaire réversible sous-diagnostiquée, qui est susceptible d’entraı̂ner un accident

vasculaire cérébral représentant un risque vital et fonctionnel pour les patientes. Elle est fréquemment

favorisée par les médicaments vasoactifs dont l’administration, lorsqu’elle est impérative, devrait être

contrôlée rigoureusement dans la période du péripartum.

� 2011 Société française d’anesthésie et de réanimation (Sfar). Publié par Elsevier Masson SAS. Tous droits

réservés.

A B S T R A C T

We report the case of a 29-year-old female who had developed a postpartum cerebral angiopathy (PCA)

complicated by an intracerebral haematoma and convulsions, after a postpartum haemorrhage with

sulprostone and norepinephrine infusion. PCA is an under diagnosed neurovascular pathology,

responsible of reversible and non-specific symptoms. However, it can be complicated by haemorrhagic

or ischemic stroke with vital or functional risks. As PCA is favored by vasoactive treatments, their

administration in peripartum period, when it is imperative, should be strictly controlled.

� 2011 Société française d’anesthésie et de réanimation (Sfar). Published by Elsevier Masson SAS. All rights

reserved.
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1. Introduction

Le post-partum est un contexte favorable à la survenue de
complications neurovasculaires. L’angiopathie cérébrale réversible
du post-partum (ACAP), dont la physiopathologie reste inconnue à
ce jour, est une affection peu connue dont le tableau clinique est
aspécifique et les complications redoutables [1–5]. Un facteur
favorisant est retrouvé dans 50 à 70 % des cas [1–4,6]. Nous
rapportons le cas d’une patiente qui a présenté une hémorragie du
post-partum avec choc hémorragique, traitée par sulprostone
(Nalador1) et noradrénaline. L’évolution a été marquée par des
complications multiples et sévères dont une hémorragie intracrâ-
nienne conduisant au diagnostic d’ACAP.
* Auteur correspondant.
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2. Observation

Une femme de 29 ans, sans antécédent médicochirurgical ni
obstétrical, a accouché à terme par voie basse au décours d’une
grossesse non compliquée, notamment sans hypertension
artérielle ni protéinurie. Elle a présenté une hémorragie de la
délivrance avec anémie aiguë à 5 g/dL et choc hémorragique.
Une révision utérine et un examen de la filière cervicovaginale
ont été réalisés en urgence, en association à l’administration
d’ocytocine (Syntocinon1). Devant la persistance des saigne-
ments, du sulprostone a été injecté par voie intraveineuse à la
dose de 500 mg sur 45 minutes suivie d’une seconde injection de
500 mg sur une heure. L’équilibre hémodynamique a été
restauré après un remplissage vasculaire (500 mL de NaCl à
0,9 %, suivi de 500 mL d’hydroxyéthylamidon sur 15 minutes), la
transfusion de trois concentrés globulaires et la mise sous
n (Sfar). Publié par Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés.
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Fig. 1. TDM cérébrale en contraste spontané. Hématome parenchymateux frontopariétal droit avec œdème périlésionnel, associé à une suffusion hémorragique sous-

arachnoı̈dienne et à une déviation significative de la ligne médiane.

Y. Ruzic et al. / Annales Françaises d’Anesthésie et de Réanimation 31 (2012) 78–81 79
noradrénaline à la dose de 1,25 mg/h, sevrée après une période
de 24 heures.

À son admission en réanimation, la patiente était sous sédation
et ventilation mécanique. Elle présentait une défaillance multi-
viscérale associant une nécrose tubulaire aiguë avec insuffisance
rénale aiguë anurique imposant le recours à l’épuration extra-
rénale, une CIVD biologique sans saignement (D-dimères supé-
rieurs à 500 mg/mL, plaquettes à 50 000/mm3, TP à 62 %, taux de
fibrinogène à 3,4 g/L) et une altération de la fraction d’éjection du
ventricule gauche à 40 % en rapport avec une ischémie
myocardique. Le bilan cardiologique montrait des troubles de la
repolarisation diffus à l’ECG, un taux de troponine Ic à 1,8 mg/L
(Normale < 0,04 mg/L) et une hypokinésie antéro-septale à l’écho-
cardiographie transthoracique.

Sur le plan obstétrical, l’examen montrait un globe utérin tonique
et l’absence de métrorragie résiduelle. Devant des taux d’ASAT et
d’ALAT augmentés à trois fois la normale, un HELLP syndrome avait
été évoqué puis éliminé en l’absence d’hémolyse (absence de
schizocytes circulants, taux d’haptoglobine normal, pas d’augmen-
tation de la bilirubine libre) et de signe évocateur de pré-éclampsie.

À j3, après l’arrêt de la sédation, la patiente a présenté des crises
convulsives généralisées associées à l’apparition d’une hémiplégie
gauche à prédominance crurale. Le scanner cérébral en contraste
spontané (Fig. 1) retrouvait alors un hématome intra-axial
frontopariétal droit avec œdème périlésionnel, associé à une
suffusion hémorragique sous-arachnoı̈dienne principalement au
sein des citernes sylviennes (Fisher IV). Les structures de la ligne
Fig. 2. Artériographie cérébrale. Disparités
médiane étaient déviées de manière significative, sans engage-
ment notable. Le bilan neurovasculaire a été complété par une
artériographie cérébrale (Fig. 2) qui montrait la présence de
disparités de calibres des artères frontales moyennes bilatérales,
précentrales et pariétales antérieures gauches ainsi qu’une sténose
estimée à 20 % de la portion C2 de la carotide interne droite. Cet
examen permettait d’éliminer une hémorragie sous-arachnoı̈-
dienne par rupture de malformation vasculaire, une thrombo-
phlébite cérébrale ou une dissection artérielle et orientait le
diagnostic vers une ACAP. Aucun traitement spécifique neurolo-
gique n’avait alors été mis en route hormis l’instauration d’un
traitement sédatif par midazolam et sufentanil, la surveillance de
la pression intracrânienne (PIC) et la prévention des agressions
cérébrales secondaires d’origine systémique.

Par la suite, l’évolution a été favorable avec la normalisation de
la PIC et l’arrêt des crises comitiales permettant la levée de la
sédation à j8, avec un retour à une conscience normale à j10, la
normalisation de la fonction cardiaque et la reprise d’une diurèse.
Cependant, il persistait une hémiplégie gauche. La patiente sortait
de réanimation à j26.

Huit mois après, l’examen neurologique montrait une
conscience et des fonctions supérieures normales, l’absence de
trouble sensitif et une récupération motrice de l’hémicorps
gauche, avec cependant la persistance d’un déficit de la flexion
plantaire du pied. Au niveau rénal, la clairance de la créatinine
était mesurée à 60 mL/min.

À ce jour, elle n’a présenté aucune récidive neurologique.
 de calibre artériel diffuses et focales.
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3. Discussion

L’ACAP est une cause possible de troubles neurologiques dans
la période du post-partum dont l’incidence exacte reste inconnue.
Elle fait partie intégrante du syndrome de vasoconstriction
cérébrale réversible (RCVS) qui résulte d’une perte transitoire
de la régulation du tonus artériel cérébral entraı̂nant des
vasoconstrictions et vasodilatations multifocales et diffuses
[1–7]. Ces anomalies surviennent généralement au cours de la
première semaine du post-partum chez des patientes sans
antécédent neurologique, cardiovasculaire ni obstétrical [2,6].
Le tableau clinique est réversible et non spécifique, comportant
des céphalées sévères en coup de tonnerre qui représentent
souvent l’unique manifestation de la pathologie [1–4]. Les autres
symptômes tels que déficits focaux et crises comitiales sont de
fréquence très variable selon les séries [1–4,8]. Comme chez notre
patiente, c’est au stade des complications de l’ACAP que le
diagnostic peut se poser, car elles sont fréquentes, précoces et
parfois inaugurales : dans la première semaine d’évolution, on
peut observer 20 à 25 % d’hémorragies sous-arachnoı̈diennes et
6 % d’hématomes intracérébraux. Les complications ischémiques
sont quant à elles plus tardives, avec 16 % d’accidents ischémiques
transitoires et 4 % d’infarctus cérébraux au cours de la seconde
semaine [1,2,7].

L’ACAP doit donc être évoquée systématiquement devant toute
anomalie neurologique au cours des premières semaines du post-
partum. Le contexte de survenue est un élément important de la
démarche diagnostique pouvant orienter le clinicien. L’ACAP peut
être primitive, mais dans plus de 50 % des cas [2,6] elle est
secondaire à la prise de substances vasoactives tels que le cannabis,
les antidépresseurs sérotoninergiques, les décongestionnants
nasaux contenant des alpha-sympathomimétiques, la bromocrip-
tine, les triptans et les dérivés de l’ergot de Seigle [1–6,9–13]. Dans
notre observation, on retrouve l’administration récente de
noradrénaline et de sulprostone. Ce dernier est un médicament
analogue de la prostaglandine E2, particulièrement efficace dans le
traitement de seconde intention des hémorragies de la délivrance
par atonie utérine. En France, il s’agit de la prostaglandine la plus
utilisée dans cette indication [14]. Ses effets secondaires graves
sont peu fréquents, mais à prendre en compte, notamment en cas
de facteurs de risque : âge supérieur à 30 ans, tabagisme, anémie,
instabilité de la TA, administration intramusculaire ou intramyo-
métriale du médicament [15] désormais contre-indiquées. Des cas
d’accidents cardiovasculaires parfois mortels ont été rapportés
avec des infarctus du myocarde et/ou des fibrillations ventricu-
laires liés à la survenue de spasmes coronaires ainsi que des
œdèmes aigus du poumon [16,17]. Cependant, la responsabilité de
ce médicament dans la survenue d’une ischémie myocardique n’a
pas pu être confirmée dans une série de 58 patientes traitées par du
sulprostone pour une hémorragie de la délivrance [18] : en effet,
les seuls facteurs de risque significatifs retrouvés dans cette étude
étaient l’anémie, la tachycardie et l’hypotension artérielle. Comme
chez notre patiente en choc hémorragique, ils expliqueraient la
survenue des lésions ischémiques myocardiques par la baisse du
transport artériel en oxygène et de la vascularisation coronaire.

Par analogie, la responsabilité du sulprostone dans la survenue
de l’ACAP chez notre patiente pourrait être évoquée, à l’instar d’une
observation similaire déjà publiée [19]. Dans notre cas, la perfusion
d’une dose habituelle de sulprostone a été administrée, mais à un
débit bien plus élevé que celui recommandé, qui est une injection
intraveineuse de 500 mg sur une heure éventuellement suivie
d’une injection de 100 mg/h pendant cinq heures. Il en a
probablement résulté une vasoconstriction généralisée, créant
les conditions artérielles cérébrales favorables à la survenue d’une
ACAP. Toutefois, comme pour l’ischémie myocardique dans
l’hémorragie de la délivrance, on ne peut retenir le sulprostone
comme seul élément déclencheur de l’ACAP et l’implication des
vasopresseurs comme la noradrénaline ne doit pas être négligée.

Dans cette situation de troubles neurologiques non spécifiques,
le scanner cérébral est fréquemment l’examen de première
intention. Il est cependant peu utile au diagnostic d’ACAP puisqu’il
est normal dans plus de 85 % des cas. Au stade des complications, il
peut toutefois montrer des signes d’ischémie ou d’hémorragie
cérébrale [1–6]. L’imagerie neurovasculaire s’impose alors, car elle
permet de confirmer l’existence d’anomalies artérielles cérébrales
qui signent le diagnostic, mais aussi d’éliminer les diagnostics
différentiels pouvant conduire à des traitements spécifiques et
urgents. C’est l’artériographie cérébrale conventionnelle qui
objective le mieux les rétrécissements artériels segmentaires et
diffus en collier de perles, associés à des dilatations [1–3]. De nos
jours, elle est de moins en moins réalisée, au profit d’examens
moins invasifs tels que l’angioscanner ou l’angio-IRM dont la
sensibilité est toutefois inférieure, de l’ordre de 80 % [1,2,4]. En cas
de négativité, ces explorations neurovasculaires doivent être
répétées après quelques jours. Le doppler transcrânien permet
quant à lui d’apprécier les conséquences hémodynamiques
cérébrales, avec une accélération non spécifique des vélocités
intracrâniennes dans 70 à 80 % des cas [1,2,20].

Le traitement de l’ACAP, en dehors du traitement symptoma-
tique, repose sur l’éviction des agents vasoconstricteurs. L’aspirine,
les anti-inflammatoires stéroı̈diens et non stéroı̈diens sont à éviter
en raison de leurs effets vasoconstricteurs et antiagrégant
plaquettaire liés à l’inhibition de la production de prostaglandines
et du thromboxane A2. De plus, la corticothérapie peut augmenter
le risque thrombogène [1,2,5,21]. Les premiers jours, il est
recommandé suivant les auteurs d’administrer la nimodipine
par voie intraveineuse à la posologie de 1 à 2 mg/h, ou
d’administrer le traitement par voie orale pour une durée totale
de quatre à 12 semaines [2,22]. Son efficacité sur les symptômes et
la prévention des complications reste toutefois à évaluer [21]. En
raison de l’effet hypotenseur de ce médicament, il est recommandé
de surveiller la pression artérielle pendant les premiers jours du
traitement, car des accidents ischémiques secondaires ont été
décrits [2,5]. C’est pourquoi, chez notre patiente, la nimodipine
n’avait pas été utilisée afin de respecter une pression de perfusion
cérébrale optimale. Nous avons pu observer que malgré l’absence
de traitement spécifique, l’évolution a été favorable du fait de la
réversibilité habituellement spontanée des troubles vasomoteurs
cérébraux [1–6], hormis les séquelles neurologiques liées aux
complications de l’ACAP. Par la suite, les récidives sont rares [1,2]
et afin de les éviter, l’usage de substances vasoactives sympatho-
mimétiques et sérotoninergiques doit rester fermement et
définitivement déconseillé [2].

4. Conclusion

L’ACAP, qui est une forme particulière de RCVS, est probable-
ment sous-diagnostiquée. Cependant, elle peut être une maladie
sévère si elle se complique d’accidents vasculaires cérébraux
hémorragiques et ischémiques, qui représentent un risque vital et
fonctionnel majeur. Toute manifestation neurologique du post-
partum devrait logiquement conduire à la réalisation d’explora-
tions neurovasculaires. Afin de prévenir le risque de survenue
d’une ACAP, il convient de renforcer les précautions d’utilisation du
sulprostone et de tous les traitements vasoactifs dans le
péripartum.
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Y. Ruzic et al. / Annales Françaises d’Anesthésie et de Réanimation 31 (2012) 78–81 81
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