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1. INTRODUCTION

L’asphyxie per-partum avec 1’acidose métabolique est un événement rare mais grave
redouté par les gynécologues-obstétriciens. La surveillance du bien-étre foetal pendant toute
la durée du travail est essentielle dans la prise en charge de la parturiente. En effet les
conséquences néonatales de 1’acidose métabolique peuvent étre séveres, mettant en jeu le
pronostic vital, mais peuvent aussi engendrer des séquelles en particulier neurologiques a long
terme.

Différentes recommandations nationales (CNGOF 2007) et internationales (FIGO
1987, SOGC 2007, Royal College 2007 et ACOG 2009) aident le praticien a surveiller 1’état
feetal, a diagnostiquer, dépister et donc éviter I’asphyxie néonatale. Seulement en France,
nous utilisons une classification spécifique dite de Melchior afin d’analyser le rythme
cardiaque feetal (RCF) pendant la phase d’expulsion, alors que les autres pays utilisent la

méme classification du RCF (celle de la FIGO) pendant toutes les phases du travail.

Notre travail propose dans une premiere partie de redéfinir la surveillance du bien-étre
feetal pendant le travail et particulierement pendant la phase d’expulsion, de décrire I’acidose
métabolique et I’asphyxie néonatale, enfin de comprendre I’impact du travail et de la phase
d’expulsion sur 1’équilibre acido-basique néonatal.

L’objectif principal de notre étude était d’analyser la qualité de la prise en charge de la
phase d’expulsion chez des enfants en asphyxie néonatale comparés a des enfants sains par un
comité d’experts en aveugle. Puis d’analyser les RCF avant et pendant 1’expulsion dans les
deux groupes afin d’évaluer la responsabilité respective de ces deux périodes dans la survenue
de I’acidose métabolique. Nous recherchons aussi a voir si le groupe d’experts est performant
dans la prédiction de I’acidose et du pH. Enfin nous voulons étudier quelle est la classification

du RCF pendant I’expulsion la plus prédictive de 1’acidose néonatale.



2. GENERALITES

2.1.SURVEILLANCE DU TRAVAIL
2.1.1. DEFINITION DU TRAVAIL

L’accouchement comprend trois stades. Le premier stade correspond a 1’effacement et
la dilatation du col, le second a la progression et a I’expulsion du feetus, et enfin le troisiéme a

la délivrance du placenta. Les deux premiers stades représentent la période du travail (1).

2.1.1.1.  LE PREMIER STADE DU TRAVAIL
Il se divise en deux phases :

* La phase de latence : elle correspond a I’effacement et au début de la dilatation du col
jusqu’a 3 cm. Cette phase est la plus longue du travail. Elle est de durée variable en
moyenne 8,6 heures chez la primipare et 5,3 heures chez la multipare.

* La phase active : elle comprend successivement une phase d’accélération progressive
(jusqu’a 4-5 cm), une phase de pente maximale ou la dilatation est linéaire et rapide
(de 4 a 9cm), et une phase de décélération ou la pente décroit (de 9 a 10 cm). Cette
phase de dilatation est bréve. L’allure de cette courbe de dilatation revét une forme

sinusoidale et la courbe de Friedman fait actuellement autorité (2,3).

Cette courbe de dilatation est un guide important pour évaluer ’allure du travail (4).
Elle est de I’ordre de 1,5 cm par heure. Elle ne doit pas étre inférieure & 1 cm par heure chez
la primipare et 1,5 cm par heure chez la multipare (5).

Chez la primipare, I’effacement précede la dilatation alors que chez la multipare, ces

deux phénomeénes se produisent simultanément.

2.1.1.2.  LE SECOND STADE DU TRAVAIL

I1 correspond a I’engagement, la descente, la rotation, et I’expulsion du feetus hors des
voies génitales maternelles. Son début n’est pas facile a déterminer, surtout si les touchers
vaginaux sont réalisés de fagcon espacée (comme dans la plupart des pays anglo-saxons). De
plus la dilatation compléte ne correspond pas toujours au début de la descente du mobile feetal
dans I’excavation pelvienne.

La deuxieme période du travail comprend également deux phases : une passive et une
active. La phase passive aussi appelée « phase de descente » se définit par ’engagement, la

descente et la rotation du mobile feetal en dehors des efforts expulsifs maternels. La phase
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active aussi appelée « phase d’expulsion ou de dégagement » débute par le premier effort

expulsif maternel et se termine a la naissance de 1’enfant.

L’accouchement comporte deux périodes a risque vis-a-vis de I’asphyxie : le travail et
tout particuliérement la phase d’expulsion comme nous le verrons ultérieurement.
Pendant ces différentes phases du travail, afin d’éviter les risques liés a I’asphyxie per-

partum, la surveillance du bien étre feetal est indispensable.
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2.1.2. MESURES DE PREMIERE LIGNE
2.1.2.1. LE RYTHME CARDIAQUE F(ETAL
2.1.2.1.1. Les bases de I’interprétation du rythme cardiaque foetal

L’analyse du RCF est essentielle dans la surveillance feetale pendant le travail. Le

premier monitoring a été créé en 1967 par Hammacher et Hewlett, et diffusé dans les années
soixante dix.
L’enregistrement du RCF est calculé d’apres la systole cardiaque ; on peut utiliser le son par
auscultation, par microphone (phonocardiographie peu utilisée car trop aléatoire), les
ultrasons (effet doppler par un capteur externe) et ’ECG (onde R par une ¢électrode au scalp
(1)). La vitesse de déroulement du papier est importante a considérer; & 1 cm par minute la
variabilité est artificiellement majorée et magnifiée ; I’analyse des ralentissements et leurs
relations avec les contractions utérines est plus difficile. Une vitesse plus ¢levée de 3 cm par
minute est préférable méme si la consommation de papier est plus importante (6).

L’enregistrement du RCF par capteur externe a travers la paroi abdominale est non
invasive, ’ultrasonographie Doppler est la méthode la plus répandue. Un faisceau ultrasonore
est envoyé sur les structures cardiaques en mouvement qui modifient la fréquence des
ultrasons réfléchis. Les capteurs actuels utilisent un faisceau large diminuant les risques de
perte du signal (déplacements feetaux). Le traitement des signaux se fait par autocorrélation
permettant d’obtenir une bonne qualité de tracé. Quant a I’innocuité des ultrasons, elle parait
démontrée par le recul (puissance peau inférieure a §mW/cm?2).

L’enregistrement du RCF par capteur interne se fait par une électrode double spire
fixée sur le scalp feetal permettant d’obtenir un signal ECG. Le capteur se place aprés rupture
des membranes avec asepsie. Le signal est ’onde R du QRS plus facile a traiter ; les tracés
sont excellents méme en cas d’agitation maternelle. Les inconvénients sont le décrochage de
I’¢lectrode lors des touchers vaginaux, le risque hémorragique foetal (thrombopénie,
hémophilie...), la plaie du scalp, le risque infectieux avec au maximum 1’abces du scalp.
L’infection du VIH, I’herpés génital maternel et les infections amniotiques sont des contre-
indications a I’utilisation de 1’¢électrode.

Quelle que soit la technologie utilisée pour enregistrer le RCF (doppler ou ECG),
I’enregistrement de la fréquence cardiaque maternel reste possible et peut aider a 1’analyse du

RCF notamment lors de la phase d’expulsion.
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Toutes les sociétés savantes utilisent des critéres similaires pour analyser un tracé de
RCF, en découlent alors des classifications des RCF différentes selon les pays, mais proches
(7).

5 critéres sont utilisés : (ANNEXE 1)

* Rythme cardiaque de base (RDB)

* Variabilité

* Réactivité : définie par la présence d’accélérations transitoires avec une ¢lévation
supérieure ou égale a 15 battements par minute (bpm) et d’une durée entre 15
secondes et 2 minutes.

e La présence ou non de décélérations définies par une amplitude supérieure a 15 bpm et
d’une durée supérieure a 15 secondes. Ces décélérations en relation avec les
contractions utérines sont classées en :

o Ralentissements précoces : présentant une pente lente et progressive avec plus
de 30 secondes entre le début et le nadir, en miroir de la contraction utérine, et
d’aspect monomorphes.

o Ralentissements tardifs : présentant une pente lente et progressive avec plus de
30 seconde entre le début et le nadir, décalés de la contraction utérine, qui
persistent apres la contraction utérine, et d’aspect monomorphes.

o Ralentissements variables : présentant une pente rapide et abrupte inférieure a
30 secondes entre le début et le nadir, d’aspect polymorphes.

o Les ralentissements sont dits répétés s’ils surviennent plus d’une contraction
sur deux, et prolongés s’ils durent entre 2 et 10 minutes.

* L’enregistrement des contractions utérines par tocométrie externe ou interne

2.1.2.1.2. Les classifications du rythme cardiaque foetal
Le College National des Gynécologues Obstétriciens de France (CNGOF) dans ses
recommandations pour la pratique clinique en 2007, définit ainsi des rythmes normaux, a
faible risque d’acidose, a risque d’acidose, a risque important d’acidose et a risque majeur
d’acidose. La conduite a tenir sera définie en fonction de la gravité du risque, du contexte
clinique et du moment de survenue des anomalies pendant 1’accouchement (8). (ANNEXE 2)
* Le RCF est dit normal lorsqu’il remplit les quatre critéres suivants : RDB compris

entre 110 et 160 bpm; variabilit¢ comprise entre 6 et 25 bpm; la présence
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d’accélérations et 1’absence de décélérations. L’absence d’accélérations est tolérée
pendant I’accouchement.
Les anomalies a faibles risques d’acidose sont la tachycardie modérée, la bradycardie
modérée, une variabilit¢é minime pendant moins de 40 minutes, les ralentissements
précoces, prolongés inférieurs a 3 minutes isolés et les ralentissements variables
typiques non séveres. La présence d’accélérations et 1’existence d’une variabilité
normale sont des éléments rassurants. La présence d’anomalies a faible risque
d’acidose nécessite une surveillance cardiotocographique continue.
Les anomalies a risque d’acidose sont la tachycardie >180 bpm isolée, la bradycardie
entre 90 et 100 bpm isolée, une variabilit¢ minime plus de 40 minutes, une variabilité
marquée, des ralentissements variables atypiques et/ou séveres, des ralentissements
tardifs non répétés et des ralentissements prolongés de plus de 3 minutes. Ces
anomalies sont d’autant plus suspectes d’acidose qu’il existe des éléments non
rassurants : pertes d’accélérations, variabilit¢ minime, association de plusieurs
anomalies, persistance des anomalies infé€rieures, aggravation des ralentissements
(amplitude et atypies). Dans ces circonstances, il faut tenter une action correctrice. Si
les anomalies persistent, il est conseillé de mettre en ceuvre un moyen de surveillance
de « deuxiéme ligne ».
Les anomalies a risque important d’acidose sont la variabilit¢ minime ou nulle
inexpliquée plus de 60 a 90 minutes, un rythme sinusoidal vrai de plus de 10 minutes,
les ralentissements tardifs répétés ou prolongés répétés ou variables répétés associés a
une absence d’accélérations, les ralentissements tardifs répétés ou prolongés répétés
ou variables répétés associés a une variabilit¢ minime. Dans ces cas, une décision
d’extraction rapide devrait étre prise. L’utilisation des moyens de surveillance de
« deuxiéme ligne » permettant d’exclure une acidose feetale est possible si elle ne
retarde pas I’extraction.
Les anomalies a risque majeur d’acidose sont :
o La bradycardie persistante et variabilité absente et la bradycardie sévere subite
<90 bpm,
o Laséquence de Hon : lorsque 1’asphyxie se prolonge, une tachycardie s’installe
progressivement. La centralisation circulatoire qui permet une redistribution du
débit cardiaque vers les organes nobles, a savoir le cceur, le cerveau et les

surrénales s’exprime au niveau du RCF par une diminution des oscillations.
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Lorsque la situation s’aggrave et qu’apparait une acidose majeure, la perte
complete des oscillations traduit 1’atteinte cérébrale et la bradycardie pré-
agonique, sans récupération, est le témoin de la défaillance myocardique
terminale.

o Une variabilité absente et des ralentissements tardifs répétés ou variables
répétés ou prolongés répétés. D’apres les recommandations, une décision
d’extraction immédiate devrait étre prise sans recours a une technique de

deuxiéme ligne.

C’est cette classification qui fait référence en France dans la surveillance du RCF

pendant le travail.

De nombreuses classifications du RCF ont été proposées dans les autres pays depuis

plusieurs années notamment celle de I’International Federation of Gynecology and Obstetrics

(FIGO) adoptée par I’American Congress of Obstetricians and Gynecologists (ACOG) (6),

mais aussi par la Society of Obstetricians and Gynecologists of Canada (SOGC) (9). La

classification de FIGO distingue plus clairement un rythme normal, un rythme intermédiaire,

et un rythme pathologique (10).

En France est utilisée actuellement dans I’analyse du tracé par le STAN la

classification suédoise adaptée de celle de la FIGO de 1987 qui rajoute un rythme classé en

préterminal (11). (ANNEXE 3)

Le RCF normal comprend un RDB entre 110 et 150 bpm, des accélérations et une
variabilité comprise entre 5 et 25 bpm, des décélérations précoces ou variables de
durée inférieure a 60 secondes et de moins de 60 battements.

Le RCF intermédiaire comprend un RDB entre 150 et 170 bpm ou un court épisode de
bradycardie, une variabilité supérieure a 25 bpm sans accélérations ou inférieure a 5
bpm plus de 40 minutes, des décélérations variables de durée inférieure a 60 secondes
avec baisse supérieure a 60 battements. L’association de plusieurs anomalies fait
classer le rythme en pathologique.

Le RCF pathologique comprend un RDB entre 150 et 170 bpm avec variabilité réduite
ou supérieur a 170 bpm ou bradycardie persistante, une variabilité inférieure a 5 bpm
pendant plus de 60 minutes ou un tracé sinusoidal, des décélérations variables de

durée supérieure a 60 secondes ou tardives répétitives.
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* Le RCEF préterminal est une absence totale de variabilité et de réactivité, avec ou sans

décélération ou bradycardie.

C’est cette classification qui fait référence dans la plupart des pays et dans les

publications internationales.

2.1.2.1.3. La variabilité inter et intra-observateur

Les guidelines des différentes sociétés de gynécologues-obstétriciens recommandent
I’utilisation de ces classifications afin de permettre a tous les professionnels de santé exercant
dans une salle d’accouchement d’avoir un méme langage et une interprétation plus homogeéne
lors de la survenue d’anomalie du RCF.

Ces classifications permettent de diminuer la variabilit¢ d’interprétation des tracés
selon les personnes.

En effet, il est connu que I’interprétation du RCF quel que soit le type de classification
est soumis a une forte variabilité inter-opérateur mais aussi intra-opérateur selon la situation.

Dans I’é¢tude de Helfand 50 RCF sont analysés par 4 obstétriciens, leurs analyses
concordent seulement dans 22% des cas (12). Si les analyses sont réalisées deux mois plus
tard par les mémes obstétriciens avec les mémes RCF, ils interprétent différemment leurs
tracés dans 21 % des cas avec donc une forte variabilité intra-observateur (13).

Dans une autre étude 150 tracés sont interprétés par 5 obstétriciens indépendants avec
une similitude des analyses dans 29% des cas, démontrant donc 1a aussi une forte variabilité
inter-observateur (14).

Un des facteurs importants influencant 1’analyse des RCF est le type de tracé, en effet
il y a une meilleure concordance inter-observateur pour les tracés normaux (15).

Enfin, il est primordial de ne pas savoir 1’issue néonatale lorsque I’on analyse les tracés, en
effet la connaissance du mauvais ou du bon état de I’enfant influence I’interprétation des RCF

(16).

2.1.2.14. La valeur diagnostique du rythme cardiaque feetal
Quel que soit le type de classification, elles ont en commun de distinguer facilement le

RCF normal du RCF tres pathologique.

Le RCF est une bonne méthode de dépistage de 1’asphyxie feetale pendant

I’accouchement car sa sensibilité est trés bonne a plus de 80 % (17) et un RCF normal permet
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d’affirmer le bien-étre foetal avec une excellente valeur prédictive négative de 99% (8). Son
interprétation doit tenir compte des facteurs de risques maternels (diabéte, fievre, HTA ... ) et
feetaux (RCIU, prématurité, terme dépassé...).

La présence d’accélération et de variabilité rassure sur le statut du bien-étre foetal, ce

serait le meilleur critére de prédiction d’un feetus correctement oxygéné (18).

En revanche le RCF a une faible spécificité avec un taux de faux positif élevé
d’environ 30% (17), ce n’est donc pas un bon examen de diagnostic. En effet dans 1’étude
rétrospective de Nelson sur une cohorte de 155 636 enfants, 95 RCF d’enfants porteurs d’une
paralysie cérébrale étaient analysés et comparés a des RCF d’enfants témoins sains. Le taux

de faux positif était tres élevé a 99,8% (19).

De trés nombreuses études ont démontré quels sont les parametres du RCF les plus a
risque d’acidose.

L’étude de Williams qui recense 488 grossesses a termes démontre que le paramétre le
plus prédictif d’une acidose métabolique était la réduction de la variabilité pendant plus d’une
heure ainsi que les décélérations tardives sans accélérations (18).

L’¢étude de Low analyse le RCF de 71 cas d’asphyxie néonatale (avec un déficit de
base supérieur a 16 mmol/l au cordon) comparés a des témoins, il en ressort que 1’asphyxie
est le plus souvent liée a une diminution de la variabilit¢ ainsi que la présence de
décélérations tardives ou prolongées (20).

Une revue de la littérature de Parer conclut que la diminution de la variabilité associée
a des ralentissements tardifs ou variables séveres est le paramétre le plus prédictif de I’acidose
néonatale. La profondeur de la bradycardie et des décélérations est corrélée de fagon
significative a I'importance de ’acidose. L’acidose apparaitra environ apreés une heure de
perte de variabilité et de ralentissements, et enfin que la persistance d’une variabilité modérée
est fortement associée a un pH artériel ombilical supérieur a 7,15 ou a un score d’Apgar
supérieur ou égal a 7 2 5 minutes (21).

Ces nombreuses études analysent de fagon globale le lien entre les anomalies du RCF
et I’acidose ou D’asphyxie néonatale, mais aucune de ces études n’étudient la phase
d’expulsion en détails et la corrélation de cette phase par rapport a sa prise en charge et a la

phase passive du travail.
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2.1.2.1.5. Auscultation intermittente et enregistrement
cardiotocographique continu

La méta-analyse de Vintzileos conclut que I’utilisation en continue du RCF augmente
le taux de césarienne (RR=1.53; 1C=95% [1.17-2.01], I"utilisation de la ventouse (RR=1.23;
IC 95%= [1.02-1.49]) et des forceps (RR=2.4; IC 95%= [1.97-3.18]). Elle ne réduit pas le
taux global de décés néonataux mais diminue le taux de décés causés par I’asphyxie néonatale
(RR=0.41; 95% =[0.17-0.98]) (22).

La Cochrane publie une méta-analyse qui démontre que le monitoring en continu
permet une réduction non significative de la mortalité périnatale (RR= 0.85; IC 95%=[0.59-
1.23]; n=33 513, 11 essais) et une diminution significative de la survenue de convulsions
néonatales (RR=0.50; IC 95%= [0.31-0.80]; n=32 386, 9 essais). Aucune différence n’était
détectée concernant la paralysie cérébrale. En revanche, le taux de césariennes dans le groupe
monitorage continu était significativement plus élevé (RR=1.66; IC 95%=[1.30-2.13]; n=18
761; 10 essais), ainsi que le taux d’extraction instrumentale (RR=1.16; IC 95%=[1.01-1.32];
n=18 151; 9 essais) (23).

La cardiotocographie semble donc accroitre le taux de faux positifs et donc de gestes
invasifs pour la mere, réalisés a tort. Cette constatation pourrait étre modifiée par le recours a
des tests de 2°™ intention ayant pour objectif d’améliorer la spécificité de la démarche.

Il est important de souligner que ces résultats comparatifs proviennent
d’expérimentations cliniques réalisées dans des conditions qu’il est difficile de transposer a la
pratique clinique de routine. Ainsi, le protocole de surveillance par auscultation intermittente
¢tait tres strict, des ressources importantes avaient été allouées pour cette pratique avec
notamment la présence d’une sage-femme par parturiente. Il s’agissait aussi de centres
spécialisés non représentatifs de I’ensemble.

Les résultats des grands essais et I’organisation du systeme d’encadrement des centres
d’obstétrique en Angleterre, aux Etats-Unis et au Canada ont conduit ces pays & émettre des
recommandations pour la surveillance des femmes au cours de 1’accouchement. Ces
recommandations sont en faveur d’une surveillance par auscultation intermittente chez les
femmes a risque faible et de la cardiotocographie chez les femmes a risque élevé ou quand les
conditions locales ne permettent pas la pratique sans risque de I’auscultation intermittente. Le
recours aux ocytociques et la notion de travail prolongé constituent des contre-indications a la

pratique de 1’auscultation intermittente.
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L’utilisation du monitorage cardiotocographique continu s’est rapidement diffusée en
France par les avantages que ce type de surveillance apporte en pratique. La tragabilité des
événements offre plusieurs opportunités :

* Dans le cas de conditions sub-optimales fréquemment rencontrées en obstétrique ou
plusieurs accouchements sont surveillés simultanément, 1’enregistrement continu
permet I’analyse rétrospective des tracés.

* Les tracés peuvent aussi étre lus et interprétés a plusieurs reprises et par plusieurs
professionnels (sages-femmes, obstétriciens)

* Les tracés peuvent étre utilisés lors d’expertises médico-légales et constituent des

¢léments de preuve.

Sur la base des données publiées a ce jour, aucune différence n’est montrée en
conditions expérimentales entre les deux techniques en terme de mortalit¢ ou de séquelles
neurologiques. En 1’absence de recommandations ciblées sur les conditions de pratique de
I’auscultation intermittente, le choix des centres d’obstétrique en France se porte aujourd’hui
quasi exclusivement sur [’enregistrement cardiotocographique en continu du fait des
avantages qu’il procure en terme d’utilisation des ressources et de tragabilité des événements.

I1 est donc recommandé en France par le CNGOG [’utilisation de la surveillance du
RCF en continu plutdt que par intermittence (8) :

« La surveillance électronique cardiotocographique discontinue avec support papier
est plus efficace que le stéthoscope a ultrasons et que le stéthoscope de Pinard dans la
détection des anomalies du rythme cardiaque feetal (grade B).

La surveillance du travail discontinue ne peut se concevoir que pour une patiente a bas
risque. Elle nécessite la présence d’une sage- femme par parturiente (grade C).

L’enregistrement feetal continu par comparaison a ’auscultation intermittente divise
par deux le taux de convulsions néonatales sans influence sur le pronostic néonatal a long
terme (grade B). En revanche, I’utilisation de I’enregistrement foetal continu est associée a
une augmentation des taux de césariennes et d’extractions instrumentales (grade B).

La surveillance feetale continue a une meilleure sensibilité que la surveillance
discontinue dans la détection des acidoses néonatales (grade B).

Compte tenu des pratiques obstétricales actuelles (absence de formation a
I’auscultation intermittente) et du personnel disponible en salles de naissance, il est
recommandé d’utiliser la surveillance continue en phase active du travail (accord

professionnel) ».
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La méthode recommandée par I’ACOG (6) serait de réserver [’auscultation
intermittente aux grossesses a bas risque avec une surveillance toutes les 15 minutes en
premicre phase de travail et toutes les 5 minutes en seconde phase de travail. Il en est de

méme pour I’ Angleterre (24) ainsi qu’au Canada (9).

2.1.2.1.6. Le rythme cardiaque fcetal en phase d’expulsion
Dans les pays anglo-saxons, les recommandations pour la pratique clinique ne
distinguent pas la phase passive et active du deuxieme stade du travail de la méme fagon
qu’en France dans Dinterprétation des tracés. En effet, dans les autres pays la méme
classification (notamment la FIGO) est utilisée pendant la seconde phase du travail aussi bien
pendant la phase passive que pendant la phase d’expulsion. En France par contre nous
utilisons une classification spécifique de 1’analyse du RCF pendant la phase d’expulsion
appelée classification de Melchior. Cette classification a été établie en 1972 par le professeur
Melchior, et propose de classer les tracés d’expulsion en 5 types en tenant compte
essentiellement de leur allure (25,26). (ANNEXE 4)
* Type 0: pas de modification du RCF par rapport au tracé observé avant I’expulsion.
Le RCEF est stable avec un RDB normal
* Type 1: ralentissements a chaque effort expulsif, souvent de plus en plus marqués.
Entre chaque CU, le RCF retrouve son RDB antérieur. Ces ralentissements sont, par
fréquence décroissante, de types variables, précoces, tardifs
* Type 2: baisse plus ou moins rapide du RDB aboutissant a une bradycardie
permanente avec diminution des oscillations a laquelle peuvent s’ajouter des
ralentissements
* Type 3: un fond de bradycardie est associ¢é a des accélérations marquées
contemporaines aux CU

* Type 4 : RCF stable au début puis bradycardie progressive.

Selon Melchior le type O serait observé dans seulement 2% des cas, et le type 1 est
fréquent dans 43% des cas. Le type O et le type 1 sont reconnus comme étant des rythmes
d’expulsion dits normaux.

Le type 2 est fréquent dans 43% des accouchements, le type 3 dans 4 % et enfin le
type 4 dans 8% des cas. Les types 2, 3 et 4 sont dits RCF pathologiques (26).
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Selon Piquard, le type 0 se retrouve dans 13,6% des cas, le type 1 dans 44,4% le type
2 dans 29% le type 3 dans 8% et enfin le type 4 dans 5% (27).

Le CNGOF dans ses recommandations pour la pratique clinique encourage a utiliser la
classification de Melchior (8). Cependant aucune étude n’analyse en détails laquelle de ces

classifications Melchior ou FIGO est la plus prédictive de 1’acidose néonatale.

2.1.2.2. LIQUIDE AMNIOTIQUE MECONIAL ET ASPHYXIE

Le liquide amniotique visible aprés rupture des membranes doit étre dans 1’idéal clair,
cependant il est actuellement admis que la couleur du liquide amniotique n’est pas en elle-
méme un bon indicateur de 1’état feetal en raison d’un manque de sensibilité et de spécificite,
mais que le pronostic de I’enfant dépend surtout des facteurs associés.

Un liquide teinté ou méconial peut étre a la fois une conséquence et une cause de
I’asphyxie per-partum. Lors d’une situation de stress, une augmentation du cortisol et des
hormones thyroidiennes entraine une augmentation du péristaltisme abdominal avec une
é¢mission de méconium. Le méconium pourrait aussi induire une vasoconstriction aboutissant
a une ischémie-hypoxie cérébrale (28).

En pratique, la valeur a accorder a un liquide amniotique méconial doit tenir compte
du contexte clinique et du RCF. Un liquide amniotique méconial épais ou non (survenant dans
un contexte d’insuffisance placentaire, d’hyperthermie maternelle), associé¢ a une tachycardie
feetale ou a un rythme plat est un signe d’alerte et doit faire redouter une asphyxie ou un
syndrome d’inhalation méconiale sévére.

La survenue d’un liquide amniotique méconial pendant le travail n’est pas rare, en
effet elle représente 18% des naissances dans une étude portant sur 51 285 grossesses (29).
Selon une revue de la littérature, un liquide méconial est présent dans 50% des asphyxies
intra-partum, mais aussi dans 10 a 20% des naissances sans asphyxie (30).

Une étude suédoise rétrospective cas-témoins, menée sur 227 enfants présentant une
asphyxie met en évidence une association entre cette asphyxie et la présence de liquide
méconial (RR=4.1; IC 95%=[1.8-9.8]) et une association entre encéphalopathie anoxo-
ischémique et liquide amniotique (RR=28.3 ; IC 95%=[5.4-238.0]) (31).

En revanche une autre étude portant sur 93 cas de nouveau-nés avec un pH inférieur a

7 ne retrouvait aucune corrélation entre le pH artériel et la présence de liquide méconial (32).
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Au final son utilit¢ comme marqueur d’asphyxie per-partum est trés controversée,

c’est un marqueur utile comme signal d’alerte mais il n’est pas spécifique.

2.1.2.3. LA STIMULATION FEETALE
On dispose également d’une technique simple, non invasive, en particulier en cas de tracé non
réactif ; il s’agit de la stimulation feetale qu’elle soit tactile au niveau du scalp ou
acoustique. Ces méthodes permettent d’exclure une acidose si des accélérations apparaissent
apres stimulation. En effet, si I’on prend comme limite d’acidose un pH < 7,20, la valeur
prédictive négative est proche de 100% si I’on observe une accélération immédiate du RCF.
Néanmoins, la sensibilité de cette méthode varie de 50% a 100% selon les études, d’ou la

nécessité de recourir a une des techniques dites de « deuxieéme ligne » selon la méta-analyse

de Skupski (33).
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2.1.3. MESURES DE SECONDE LIGNE

Il est important de savoir pendant la surveillance du travail si survient une
décompensation feetale avec acidose métabolique. La généralisation de 1’utilisation du RCF
en continu n’a pas permis de diminuer le taux de paralysies cérébrales mais par contre a
augmenté¢ le taux de césariennes et d’extractions instrumentales. Il a donc été mis en place des
mesures de surveillance dites de seconde ligne lors d’une altération du RCF, dans le but de
réduire les faux positifs du RCF et d’augmenter la spécificité du diagnostic de 1’acidose

feetale.

2.13.1. LE pH AU SCALP
C’est la méthode de deuxiéme ligne de référence et la plus couramment utilisée. C’est
un bon indicateur de 1’état acido-basique du feetus qui permet de diagnostiquer une éventuelle

acidose.

Le pH en continu, a ’aide d’une électrode posée sur le scalp feetal, a di étre
abandonné en raison du coit élevé de fabrication des électrodes, des problémes de fiabilité et
de reproductibilité de la technique (34,35). I a toutefois permis d’améliorer la compréhension
de certains mécanismes physiopathologiques et 1’étude de la chronologie de survenue de

I’acidose par rapport aux anomalies du RCF (36).

La mesure la plus utilisée est celle du pH au scalp, elle a été introduite en 1962 par
Saling (37). 1l s’agit de la mesure du pH au niveau des capillaires du scalp, elle doit étre
pratiquée de maniére aseptique qu’apres rupture des membranes et une dilatation d’au moins
2 cm. Aprés introduction d’un amnioscope qui permet de visualiser la région de la
présentation feetale, il est pratiqué une petite incision de 2 mm de profondeur au niveau de la
peau. La goutte de sang est prélevée a 1’aide d’un tube capillaire hépariné, un volume minimal
de 25 a 35 pL est nécessaire pour I’analyse effectuée sur un pH-métre de maniére rapide. Des
complications ont été exceptionnellement rapportées : saignements prolongés, hématome et
abces au point de ponction.

La méthode du pH au scalp est contre indiquée dans les présentations de la face, du
bregma, et du siege, ainsi que dans les chorioamniotites, la séropositivité VIH, hépatite C et B

active, ’herpes génital et les troubles de I’hémostase feetale connus ou suspectés.
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Il existe cependant un certain nombre de situations ou ce pH est incorrectement
estimé : bosse séro-sanguine, cedéme, contamination par du liquide amniotique ou du sang
maternel. La pression de I’amnioscope doit permettre d’exclure du liquide amniotique mais ne
doit pas étre trop forte pour éviter une acidose gazeuse locale. La peau doit donc étre
nettoyée.

La technique est opérateur-dépendant, avec de ce fait un taux d’échec important. Les
principaux problémes rencontrés sont une incision inadaptée, un volume de sang insuffisant,
la présence de bulle d’air, la coagulation dans le tube, la contamination par le liquide
amniotique, la position gynécologique de la patiente favorisant un syndrome cave, le pH-
metre en cours de calibration au moment de 1’analyse... Le taux d’échec est estimé a 11%, le
délai moyen entre la décision de la réalisation d’un pH et le résultat est lui estimé a 18
minutes, ce délai variant en fonction de la dilatation, du nombre d’échantillons prélevés et de

la position de la patiente (gynécologique vs décubitus latéral gauche) (38).

Saling (39) définit trois catégories : pH normal > 7,25 avec expectative, la pré-acidose
pH de 7,25 a 7,20 avec recontrdle a 20-30 minutes si persistance des anomalies du RCF et
I’acidose pour un pH < 7,20 qui impose I’extraction immédiate du feetus.

Lumley (40) définit la normalité d’un pH au scalp pendant le travail entre 7,29 et 7,38 et la

limite de I’acidose a 7,15.

Le prélevement sur le scalp doit étre effectué dans les situations a risque d’acidose
feetale déterminées par le tracé du RCF :

Le CNGOF (8) recommande de réaliser un pH au scalp devant un RCF classé a risque
important d’acidose mais sans retarder I’extraction, il est discuté devant un tracé a risque
d’acidose, par contre il ne faut pas le réaliser devant un tracé a risque majeur d’acidose car
cela nécessite une extraction d’emblée.

Sa réalisation doit étre d’indication d’autant plus large que les troubles du RCF
surviennent dans un contexte a risque.

Comme le montre la méta-analyse de Grant (41) la mesure du pH au scalp diminue de
moitié¢ le taux de césariennes, en particulier pour anomalies du RCF, mais elle s’accompagne
d’une augmentation de 30% de la fréquence d’extractions instrumentales. Ainsi cette mesure
permet de retarder la décision d’extraire le feetus de la phase de dilatation au stade de

I’expulsion, sans risque pour I’enfant. On observe parallélement une diminution de moitié de
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la mortalité périnatale et des convulsions néonatales, quand on 1’utilise en complément du
RCF comparé au RCF seul (42).

Dans une étude en Allemagne portant sur 49 460 accouchements, 1’utilisation du pH
au scalp en cas de RCF suspect représentait 26% des accouchements. Une augmentation des
accouchements spontanés était retrouvée lors des accouchements avec anomalies du RCF
pendant le travail ayant bénéficié d’une mesure de 2™ ligne par le pH (pour les grossesses a
bas risque : OR=1,41; IC 95%; 1.27-1.58 et pour les grossesses : OR=1,24; IC 95%; 1,19-
1,30). En gardant un seuil d’action a 7,20, I’utilisation du pH au scalp associ¢ au RCF
comparé au RCF seul a permis de diminuer les acidoses néonatales séveres (OR= 0,55; 0,42-
0,72) et les scores d’Apgar inférieurs a 5 a 5 min (OR=0,71; 0,55-0,90) (43).

La corrélation entre le pH au scalp et le pH artériel au cordon a la naissance est bonne
avec une sensibilité de 93% et un taux de faux positifs de 6% pour la détection d’un pH <
7,25 au cordon. Dans une étude multicentrique francaise, la valeur prédictive négative du pH
au scalp pour la survenue d’un pH a I’artére ombilicale < 7,15 était de 89%, la spécificité
¢galement de 89% et la valeur prédictive positive de 40% (44).

Toutefois, la constatation d’un pH au scalp > 7,20 n’exclut pas totalement la
possibilité d’un pH a Partére ombilical < 7,00. Les résultats doivent également étre analysés
en tenant compte du délai entre la réalisation du pH au scalp et la naissance, au cours duquel
une baisse importante du pH feetal peut survenir. Chaque prélévement ne refléte la situation
qu’au moment du geste et les mesures doivent donc étre répétées a intervalles réguliers en cas
de poursuite du travail et ces intervalles étant d’autant plus courts que les anomalies sont
séveres et le pH initial est bas (44).

I1 existe des faux positifs du pH au scalp (pH au scalp < 7,20, pH Ao > 7,20 et Apgar
> 7) dans 7 a 20% des cas dont les causes principales sont les acidoses respiratoires et par la
transmission de I’acidose maternelle ; et des faux négatifs (pH scalp > 7,20, pH Ao < 7,20 et
Apgar < 7) dans 10 a 15 % des cas dont les causes principales sont un délai trop important
entre le prélévement et la naissance ainsi qu’une mauvaise adaptation de I’enfant a la vie extra

utérine pour une cause non anoxique (44).

Les inconvénients du pH au scalp sont la complexité de la technique, le caractere
invasif et discontinu de la méthode. Enfin, le taux non négligeable d’échecs et le coiit élevé du
pH-meétre ont amené le développement de la mesure des lactates au scalp qui parait

intéressante puisque, théoriquement, elle ne mesure que la part métabolique de 1’acidose.
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2.1.3.2. LES LACTATES AU SCALP

Les lactates au scalp permettent d’évaluer la part métabolique d’une éventuelle
acidose feetale per-partum. Ils représentent une alternative au pH au scalp, en seconde
intention dans la surveillance du travail.

La technique est similaire a celle du pH au scalp mais le prélévement est plus facile du
fait de la trés faible quantité de sang nécessaire (SuL au lieu de 25uL) ce qui rend les échecs
de mesures plus rares (45). Il y a une diminution du nombre moyen d’incisions au scalp ainsi
que de la durée de prélévement par rapport au pH au scalp (46,47).

En effet dans 1’étude de Westgren réalisant une étude comparative sur 169 pH au scalp
et 172 lactate au scalp, il y avait un taux d’échecs plus important dans le groupe pH (OR
16.1: IC 95% 5,8-44,7). Il y avait une diminution du nombre moyen d’incision dans le
groupe lactate (médiane de 1,0 vs 2,0) et significativement une durée plus courte du
prélevement (médiane de 120 secondes vs 230 secondes) (47).

Les indications de réalisation des lactates au scalp sont les mémes que pour le pH au

scalp.

Selon de nombreuses études la valeur prédictive des lactates au scalp est comparable a
celle du pH au scalp pour prédire I’asphyxie per-partum (48-52).

L’étude de Nordstrom, a montré qu’il existait une bonne corrélation entre les lactates
au scalp et le pH au scalp ainsi que les lactates a I’artére ombilicale. La sensibilité et la
spécificité d’un taux élevé de lactates au scalp (> 3.08 mmol/L) comparées a celle d’un pH <
7,20 au scalp, pour la prédiction d’un score d’Apgar < 7 a 5 min ou d’un transfert en
réanimation néonatale sont similaires (50).

L’¢étude de Wiberg prend comme limite pour 1’extraction un pH < 7,21 et des lactates
au scalp > 4,8 mmol/L, et montre qu’il n’y a pas de différence significative dans la prédiction
de I’acidose, de I’Apgar bas a 5 min et de ’admission en unité de soins intensifs (USI) et le
taux d’extraction foetale entre les lactates et le pH au scalp (51).

Les résultats de la méta-analyse parut dans la Cochrane en 2010 comparant
I’utilisation des lactates et du pH au scalp, confirment qu’il n’y a pas de différence
statistiquement significative pour le devenir du nouveau-né (c'est-a-dire : Apgar bas a 5 min,
de I’admission en USI, de I’encéphalopathie néonatale, d’un pH bas a I’artére ombilicale, du
DB ou de I’acidose métabolique) ni pour le taux d’extraction (tant instrumentale que par

césarienne). Les auteurs concluent que lorsqu’une technique de « deuxiéme » ligne est

27



indiquée, I'utilisation des lactates comporte moins d’échecs. Cependant d’autres études
devraient étre menées afin d’étudier 1’utilisation des lactates selon 1’age gestationnel, le stade
du travail, lors de phase d’expulsion prolongée, le devenir a long terme des nouveau-nés, la
satisfaction maternelle et une analyse économique (52).

Par contre I’é¢tude de Kruger comparant 1709 prélevements de pH a 814 prélévements
de lactates au scalp chez des patientes ayant des anomalies du RCF retrouvait que la mesure
des lactates au scalp serait plus sensible comme marqueur d’anomalie neurologique que la
mesure du pH au scalp puisqu’elle explore la composante métabolique de I’acidose. En effet
en considérant le 90°™ percentile des lactates au scalp (> 6,1 mmol/L) et le 10°™ percentile
du pH (< 7,15), ces auteurs ont montré que la sensibilit¢ et la spécificité étaient
significativement plus hautes dans le groupe lactate que dans le groupe pH en particulier pour
les scores d’Apgar inférieurs a 4 a cinq minutes, et pour les encéphalopathies hypoxiques et

ischémiques modérées et séveres (46).

Au total, la valeur prédictive des lactates au scalp semble comparable a celle du pH au
scalp. La réalisation de la mesure de lactates est techniquement plus aisée et comporte un

moindre risque d’échec que celle du pH.

Le seuil pathologique n’est pas totalement défini. Le seuil des lactates nécessitant
I’extraction feetale varie selon les auteurs : 4,2 mmol/l (53) ; 4,8 mmol/I (46) ; 5,0 mmol/l (54)
et 6,0 mmol/l (55). Un seuil de 4,8 mmol/l de lactates (75°™ percentile) correspondrait a la

méme valeur pronostic qu’un pH au scalp a 7,20.

Les mesures du pH et des lactates au scalp présentent le désavantage commun de ne

permettre qu’une surveillance discontinue contrairement au STAN.

2.1.3.3. L’ECG FETAL OU STAN
Le STAN® est un moyen de « seconde intention » mis en place plus récemment dans

le diagnostic d’état feetal non rassurant.

Mesuré a ’aide d’une électrode branchée sur le scalp du feetus, le STAN® est une
technique qui associe le RCF classique a I’analyse du segment ST de ’ECG fcetal. Le
segment ST analysable sur [’¢lectrocardiogramme du feetus refléte 1’oxygénation du

myocarde.
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Un segment ST normal indique que le myocarde est correctement oxygéné, et qu’il
utilise un métabolisme aérobie. Lorsqu’un métabolisme anaérobie apparait, le feetus puise
dans ses réserves en glycogene, et produit alors de 1’acide lactique. Les ions potassium sont
alors libérés dans I’espace extracellulaire myocardique et sont responsables de modifications
du segment ST avec une augmentation de I’amplitude de I’onde T, une augmentation du
rapport T/QRS et des anomalies morphologiques du segment ST telles que des ondes T
biphasiques ou négatives. Ces anomalies sont détectées par le STAN® qui affiche les résultats
sous la forme de message court « ST event » qui sont a interpréter apres une analyse du RCF
selon la classification internationale de la FIGO modifiée par I’étude suédoise (11).

Les principales contre-indications du STAN® sont infecticuses, les troubles de

I’hémostase, la prématurité avant 36 SA et les malformations cardiaques fcetales.

Une étude de 2007 analyse 1'utilit¢é du STAN® dans la prédiction de I’acidose
néonatale chez 411 patientes avec un RCF anormal. Le STAN® a une sensibilité¢ de 38% dans
la prédiction d’un pH inférieur a 7,15 mais de 62,5% dans la prédiction d’un pH inférieur a
7,05 avec une spécificit¢ de 79% une valeur prédictive positive de 11% et une valeur
prédictive négative de 98% (56).

Différentes ¢tudes ont étudié 1’utilisation du STAN® comparé a 'utilisation du RCF
seul (57-59), les conclusions se retrouvent dans les différentes méta-analyses réalisées :

Dans la méta-analyse de Schuit qui analyse 12 987 patientes et leurs enfants, I’acidose
métabolique était retrouvée chez 57 enfants (0.9%) avec le STAN® et chez 73 enfants (1.1%)
dans le groupe RCF seul, mais ce n’était pas significatif ([RR], 0.76; 95% CI, 0.53-1.10). Le
STAN® permettait une diminution significative des extractions instrumentales (RR, 0.90;
95% CI, 0.83-0.99) et des prélevements au scalp (RR, 0.49; 95% CI, 0.44-0.55). Le taux de
césarienne était comparable dans les deux groupes (RR, 0.99; 95% CI, 0.91-1.09). Des sous
analyses démontrent que le STAN® permet une moindre admission en soins intensifs pour les
termes dépassés supérieurs a 41 SA (RR, 0.61; 95% CI, 0.39-0.95) (60).

La méta-analyse de Becker inclut 15 352 patientes, il n’est pas retrouvé non plus de
différence significative de 1’acidose métabolique dans le groupe STAN® comparé au groupe
RCF seul (RR 0.72, 95% CI 0.43-1.19). Par contre le STAN® réduit 1’incidence de
prélévement au scalp (RR 0.59, 95% CI 0.44-0.79) et d’extraction instrumentale (RR 0.88,
95% CI1 0.80-0.97) (61).
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La Cochrane Database (62) a analysé 6 essais comprenant 16 295 patientes, les

principales conclusions sur la comparaison entre un monitoring par RCF continu classique et

I’utilisation de 1’analyse du segment ST de ’ECG feetal pendant le travail sont :

Pas de différence dans le taux de césarienne (RR=0.99, CI 95% 0.91-1.08)

Pas de différence dans le nombre d’enfant avec une acidose métabolique sévere a la
naissance (pH inférieur a 7.05 et déficit de base supérieur a 12 mmol/L (RR 0.78, 95%
CI0.44 to 1.37)

Pas de différence du nombre d’enfants avec des encéphalopathies néonatales (RR
0.54, 95% CI1 0.24 to 1.25)

Une diminution du nombre de prélévements au scalp pendant le travail (RR 0.61, 95%
CI0.41t00.91)

Une diminution du nombre d’extractions instrumentales (RR 0.90, 95% CI 0.81 to
0.98)

Une diminution du nombre d’admissions en soins intensifs (RR 0.89, 95% CI 0.81 to

0.99)

Une plus grande homogénéité des décisions inter-opérateurs était observée dans une

¢tude sur 30 accouchements a terme lors de I'utilisation de 1’analyse du RCF couplée a

I’analyse du segment ST: le coefficient de concordance pour le RCF seul était de 0,50 (0,29-

0,69) et pour le RCF couplé¢ a I’analyse du segment ST de 0,67 (0,48-0,81). Une diminution

du nombre d’interventions non justifiées pourrait étre observée (63).

La sensibilit¢ du STAN® n’est pas parfaite et plusieurs autres études rapportent des

faux négatifs. On estime ce taux a 1,6 %o (59). En cas d’hypoxie feetale précédant la pose, des

modifications du ST peuvent ne pas apparaitre et dans de rares cas, le RCF peut se dégrader

sans I’apparition de « ST-event ». Aussi en cas d’anomalies majeures du RCF, le STAN®

n’est pas indiqué et un STAN® normal ne doit pas retarder la prise de décision.

L’un des effets du STAN® est ’amélioration de la qualité de I’interprétation du RCF,

par une analyse et une classification réguliere en catégorie de gravité, nécessaire a

I’interprétation du STAN®.
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2.1.3.4. L’OXYMETRIE DE POULS F(ETAL

L’oxymétrie de pouls feetal permet de mesurer la saturation en oxygene du sang foetal
a l’aide d’un oxymeétre. Cet oxymetre nécessite pour sa mise en place une rupture des
membranes et une dilatation cervicale de 2 a 3 cm. Il doit étre placé contre la tempe ou la joue
du feetus. La mesure en continue de la saturation en oxygene est reportée sur I’enregistrement
du RCF avec une échelle en pourcentage.

Ses indications et ses contre-indications sont identiques a celle du pH au scalp.

La saturation normale du feetus se situe entre 40 et 60%. Le seuil pathologique
proposé qui nécessite une extraction est une FSpO2 inférieure ou égale a 30% pendant au
moins 10 minutes (64).

Son avantage est d'étre une mesure facile, peu invasive, non traumatique et pouvant
étre monitorée en continu. Mais cette technique s’est heurtée a plusieurs obstacles. Le capteur
de saturation en oxygeéne n’est pas toujours facile a poser, il nécessite une connaissance de
l'orientation de la présentation. Il faut, en effet, que le capteur soit en contact permanent avec
la tempe ou la joue feetale ce qui n’est pas facilité par le liquide amniotique parfois additionné
de vernix ou méconium. Par ailleurs, la mesure de la saturation en oxygene est loin d'étre
constante du fait des mouvements de la parturiente mais aussi de celle de la téte foetale.

Des études n’ont pas montré de bénéfice en terme d’extraction instrumentale, de
césarienne ou de morbidité périnatale a 1'adjonction de I’oxymétrie au monitorage continu du
RCF (65-67). Ceci explique vraisemblablement pourquoi on ne peut plus se procurer, en

France, de capteurs d’oxymétrie.
Au total il n’est pas toujours aisé¢ de diagnostiquer 1’acidose métabolique foetale

pendant le travail, en effet les différents marqueurs sont peu spécifiques, et n’ont qu’une

valeur de dépistage nécessitant une action correctrice ou une extraction.
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2.2, ASPHYXIE ET ACIDOSE METABOLIQUE FETALE
2.2.1. DEFINITION

Lors de la naissance, il est effectu¢ une évaluation de I’état du nouveau-né par
différents parameétres. Il est recherché en priorité 1’asphyxie néonatale car elle peut engendrer

des séquelles neurologiques graves et doit nécessiter une prise en charge adaptée rapidement.

L’asphyxie per-partum se définit comme 1’altération sévere des échanges gazeux
utéro-placentaires, en cours de travail, conduisant & une hypoxie séveére et a une acidose
gazeuse immédiates, puis a une acidose métabolique et a une hyperlactacidémie témoignant
d’une altération du métabolisme cellulaire. Une acidose métabolique sévere c'est-a-dire un pH
artériel < 7,00 et une hyperlactacidémie : lactates > 9 mmol/L et selon I’American College of
Obstetricians and Gynecologists, un Déficit de Base (DB) > 12mmol/L (68) mesurée juste a
la naissance est en faveur d’une asphyxie intrapartum.

L’hypoxie et ’hypercapnie sont immédiatement réversibles avec le rétablissement des
échanges gazeux, placentaires ou pulmonaires. L’acidose métabolique a une cinétique de
normalisation plus longue et elle est d’autant plus prolongée que I’asphyxie a été sévere.

L’asphyxie se traduit a la naissance par une mauvaise adaptation a la vie extra-utérine,
chiffrée par le score d’Apgar a 1 et a 5 minutes, des signes neurologiques et une défaillance

multi-viscérale dans les cas les plus sévéres.

L’incidence des asphyxie néonatales avec un pH inférieur a 7 est estimée a 0,5% des
accouchements a terme (69).

L’asphyxie intrapartum peut étre responsable d’une défaillance multiorganique et
d’une encéphalopathie néonatale. Les complications les plus sévéres sont le déces et les
handicaps neurosensoriels. Dans un contexte d’asphyxie, la présence d’une encéphalopathie
de gravité modérée a séveére expose a un risque important de séquelles dont les plus
fréquentes sont la paralysie cérébrale, surtout dans sa forme quadriplégique ou dyskinétique et

les troubles cognitifs. L’imagerie par résonance magnétique permet d’affiner le pronostic.
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2.2.2. LES FACTEURS DE RISQUE D’ASPHYXIE ET EVENEMENTS
SENTINELLES HYPOXIQUES

2.2.2.1.  LES FACTEURS DE RISQUE ANTE-PARTUM ET PER-PARTUM
Dans les différentes études les facteurs de risque ante-partum retrouvés sont :
Les facteurs de risque maternels comprenant 1’age supérieur a 30 ans, une taille
inférieure a 1,59 m, un BMI supérieur a 30, la primiparité, ’'utérus cicatriciel, les
pathologies maternelles comme la dysthyroidie, la prééclampsie, ’'HTA gravidique, la
cholestase gravidique, le diabéte gestationnel ou prégestationnel, la chorioamniotite.
Les facteurs de risque feetaux avec le RCIU, la macrosomie, anomalie d’insertion du
placenta et le post terme.

Il est a noter cependant que la plupart des asphyxies per-partum survenaient sur des

grossesses considérées a « bas risque », en effet les grossesses connues comme étant a risque

avaient une surveillance plus étroite pendant le travail avec un recours a la césarienne ou a

I’extraction instrumentale plus rapide.

Les facteurs de risque intra-partum identifiés sont :

La grossesse gémellaire

Les présentations du siége, ou les variétés postérieures

Les déclenchements du travail

La fievre maternelle

La rupture prématurée des membranes supérieure a 12 heures

La circulaire serrée du cordon

2.2.2.2.  LES EVENEMENTS SENTINELLES HYPOXIQUES INTRA-
PARTUM

Toutes les situations ou il y a une interruption aigue d’apport d’oxygene au feetus sont

des situations a risque d’asphyxie per-partum :

Hématome rétro-placentaire
Procidence du cordon ombilicale
Infarctus placentaire
Hémorragie de Benckiser

Hypertonie ou hypercinésie
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* Hypoxie ou hypotension maternelle (arrét cardio-respiratoire maternel, embolie
amniotique, convulsion maternelle)

* Rupture utérine
Au total, toutes ces situations n’entrainent pas systématiquement une asphyxie per-

partum, mais une mauvaise prise en charge avec des délais d’action trop longs peut aboutir a

une acidose métabolique.
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2.2.3. PHYSIOPATHOLOGIE

L’altération des échanges gazeux foeto-placentaires entraine une diminution voire un
arrét d’apport d’oxygéne avec pour conséquence une hypoxémie, voire une hypoxie et a un
stade ultime, I’asphyxie. A chaque étape, le foetus va mettre en ceuvre des mécanismes de
défense.

L’hypoxémie se définit comme la baisse de la teneur en oxygeéne dans le sang artériel
circulant. En réponse, la captation de 1’oxygeéne est augmentée et la consommation d’énergie
va étre diminuée. Si le déficit en oxygene persiste, on aboutit & une hypoxie c'est-a-dire une
diminution d’oxygene au niveau des tissus périphériques. Pour compenser et préserver ses
fonctions nobles, le feetus augmente sa réponse sympathique, diminue les activités non
essentielles comme les mouvements actifs feetaux. Il modifie la répartition du flux sanguin
vers les différents organes. La libération de catécholamines provoque une vasoconstriction
périphérique et une redistribution du sang vers les organes nobles (cerveau et cceur) dont le
fonctionnement est prioritairement maintenu aux dépens de la circulation périphérique. Les
tissus périphériques de par leur carence en oxygene vont fonctionner via un métabolisme
anaérobie. Enfin 1’asphyxie survient lorsque les capacités d’adaptation du foetus sont
dépassées. Le déficit en oxygene est généralisé atteignant les organes nobles, accompagné
d’une défaillance multi viscérale. On observe une anaérobiose généralisée avec une acidose
métabolique profonde.

On parle d’acidose, généralement, pour un pH < 7,15, elle est profonde si le pH < 7. 11
existe deux types d’acidose :

* L’acidose respiratoire due a I’accumulation de CO, par réduction des échanges
gazeux, responsable d’un déplacement vers la droite de 1’équation d’Henderson-
Hasselbach  (CO, + H,O H'" + HCO3) et d’une production d’ions H', caractérisée
par une PCO, élevée supérieure a 65 mmHg et un DB normal < 8 mmol/L. Elle est, le
plus souvent, sans conséquence pour le feetus, d’installation rapide, elle se dissipe aux
premiers mouvements respiratoires.

* L’acidose métabolique secondaire a un métabolisme cellulaire anaérobie produisant de
I’acide lactique. Cette production aboutit a la consommation de base tampon et une
baisse du pH. Elle est donc caractérisée par une PCO; normale et un DB > 8 mmol/L.
Une acidose métabolique profonde est définie par un DB > 12 mmol/L. Le phénomeéne

est long a apparaitre mais aussi a disparaitre, le taux d’acide lactique pouvant rester
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¢levé plusieurs heures apres correction de 1’hypoxie et participer a la constitution de

Iésions viscérales parfois irréversibles.

Une mesure du pH seul est insuffisante, I’analyse des gaz du sang est particuli¢rement
importante pour authentifier I’acidose métabolique ou I’¢liminer. Idéalement la mesure
simultanée des gaz du sang a l’artére et a la veine du cordon apporte un argument
supplémentaire pour 1’analyse des perturbations observées : plus la différence artério-veineuse
du pH et de la PCO, est élevée et plus le phénomeéne a de probabilité d’étre aigu, tandis
qu’une différence faible évoque un processus plus durable survenu progressivement au cours

du travail voire préexistant.
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2.2.4. MARQUEURS BIOLOGIQUES
2.2.4.1. L’EQUILIBRE ACIDO-BASIQUE AU SANG DU CORDON
La mesure de I’équilibre acido-basique est réalisée par un prélévement au cordon sur
I’artére ombilicale ou chez le nouveau-né le plus tot possible aprés la naissance, a moins
d’une heure de vie. Il faut tenir compte des conditions techniques de prélévement et
d’acheminement au laboratoire qui, si elles ne sont pas conformes, peuvent altérer la validité
des résultats.
La premicre difficulté d’interprétation des gaz du sang au cordon est 1’établissement
d’un seuil pathologique. Celui-ci est variable d’un auteur a 1’autre.
On définit ainsi au niveau de I’artere et de la veine ombilicale :
* le pH réel,
* lapCO;

¢ le déficit de base (DB) (qui est I’inverse du base excess).

Concernant le déficit de base, contrairement au pH qui est une mesure directe, il s’agit
d’une mesure calculée a partir de la mesure du pH, de la pCO, et de ’hémoglobine selon le
monogramme de Siggaard-Andersen. Il traduit la réserve du feetus qui est idéalement intacte.
Il est donc idéalement de 0. Plus cette réserve est entamée, plus le chiffre devient négatif
indiquant une acidose difficile a corriger. Plus cette acidose est profonde et dure depuis
longtemps, plus ce déficit de base «négatif» est augmenté.

Il est important de disposer de ces trois ¢léments puisqu’ils permettent le diagnostic du
type d’acidose.

Les valeurs normales et les déviations standard du pH de la pCO2 et du déficit de base
chez le nouveau-né a terme sont les suivants :

* En artériel ombilical : pH : 7,24 £ 0,07 pCO, (mmHg): 52,1 +/- 13,3 et DB (mmol/l) :

5,6 £ 3,0 mmol/l;

* En veineux ombilical : pH : 7,33 £ 0,06 pCO, : 43,4 +/- 11,5 et DB : 4,5 £ 2,4 mmol/l.

2.2.4.1.1. Le pH
Une acidose grave est définie par un pH inférieur a 7 sur D’artére ombilicale, et
témoigne d’un trouble des échanges gazeux placentaires susceptible d’étre associ¢ a des

séquelles neurologiques.
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Depuis longtemps la limite du pH inférieur a 7,00 n’a pas été remise en question en
effet dans la cohorte de Svirko (70) une acidose modérée, avec un pH au cordon supérieur a
7,00, n’était associée a aucune séquelle cognitive entre six et huit ans.

Toutefois, le pH, pris isolement, n’est ni trés sensible ni trés spécifique vis-a-vis de
I’asphyxie per-partum menacant réellement I’enfant et doit étre, comme tous les marqueurs,
interprété en fonction du contexte clinique obstérico-pédiatrique. En effet, dans une étude sur
35 nouveau-nés ayant des pH inférieurs a 7 sans autre marqueur d’anoxo-ischémie périnatale
et hospitalisés en suite de couche, aucun n’a eu de complications dans les 48 premicres heures
de vie (71).

Dans I’étude de Goodwin (72) (126 nouveau-nés avec un pH au cordon inférieur a
7,00), le risque d’encéphalopathie avec convulsions augmentait avec I’abaissement du pH :
9% pour un pH entre 6,90 et 6,99 ; 80% pour un pH entre 6,61 et 6,70. Il est important d’avoir
des gaz du sang complets, car pour un pH inférieur a 7,00, une acidose essentiellement
gazeuse (PCO,>65 mm HgPCO2>65 mm Hg, BD inférieur & 10) n’a pas la méme
signification qu’une acidose métabolique. Dans cette étude, le risque de défaillance viscérale
était équivalent mais a pH égal, le risque d’encéphalopathie était quatre fois plus faible, en
moyenne 5% versus 20%. Sur les 126 nouveau-nés seulement 43% ont été¢ hospitalisés en
soins intensifs. La mortalité a été mesurée a 6%.

La cinétique de normalisation du pH apporte aussi des éléments pronostiques: dans
une étude portant sur 1692 nouveau-nés, ceux qui avaient encore a deux heures de vie un pH
inférieur a 7,20 avaient un risque cinq fois plus élevé de développer une encéphalopathie avec

convulsions que ceux qui avaient corrigé leur pH (73).

2.2.4.1.2. La pCO; et le déficit de base

La valeur du pH en elle-méme est assez simpliste et doit tenir compte de la pCO; et du
déficit de base. En effet, la seule mesure du pH ne permet pas de différencier les acidoses
respiratoires généralement de bon pronostic des acidoses métaboliques qui sont plus graves
(72).

L’augmentation de la pCO, supérieure a 60 mmHg signe une acidose d’origine
respiratoire survenant dans certaines situations transitoires aigués, résultant d’une altération
de courte durée de la circulation utéroplacentaire ou feeto-placentaire, en particulier a la phase

d’expulsion. Au contraire dans ’acidose de type métabolique la pCO; est normale.
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Le déficit de base lui est le reflet du degré d’acidose métabolique. Le seuil choisi par
la Task Force pour définir ’asphyxie per-partum est de 12 mmol/l. Mais pour d’autres
auteurs, une valeur de 16 mmol/l serait plus discriminante (74).

L’¢tude de Da Silva portant sur 115 nouveau-nés a terme suspects d’hypoxie
intrapartum, ne mettait pas en évidence de risque neurologique avec un DB inférieur a 10
mmol/L (75).

Dans une étude sur 3506 nouveau-nés a terme ayant un pH a I’artére ombilicale inférieur a
7,20, il était retrouvé que lorsque le pH était inférieur 7,00, il y avait une composante
métabolique dans 67% des cas contre seulement 14% pour un pH compris entre 7,00 et 7,10

(76).

Acidose mixte

Acidose respiratoire

Acidose métabolique

pH Inférieur a 7 Inférieur a 7 Inférieur a 7
pCO, Elevée > 60 mmHg Normal < 60 mmHg Elevée > 60 mmHg
Exces de base Normal <12 Important >12 Important >12

Tableau 1 : Description des différents types d’acidose

C’est donc ’acidose métabolique a la naissance qui est certainement un bon marqueur
d’asphyxie périnatale a terme. Une incidence de 3,7 sur 1000 est retrouvée dans un collectif
de 53 190 naissances vivantes. Elle est a 1’origine d’une morbidité neurologique dans 17,2%
des cas, de 16,3% de convulsions, et de 5,9% de déces (77).

2.2.4.13. L’équilibre acido-basique dans la veine ombilicale et dans
I’artére ombilicale

Les données de I’artére ombilicale reflétent avec précision 1’équilibre acido-basique
feetal, celles de la veine ombilicale renseignent sur la capacité d’épuration placentaire du CO2
et des acides fixes.

La qualité des résultats doit étre appréciée en comparant les gazométries a I’artere et a
la veine ombilicale. La différence entre les pH doit étre d’au moins 5% (environ supérieur a

0,03) et d’au moins 10% entre les PCO2.
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Un pH inférieur a 7,00 en veineux est encore plus pathologique qu’un pH inférieur a
7,00 en artériel. Une acidose marquée avec peu de différence entre le pH veineux et le pH
artériel est en faveur d’une acidose prolongée. A I’inverse, en cas de compression funiculaire,
le pH veineux peut rester normal alors que le pH artériel qui refléte directement 1’état foetal
est gravement abaissé. Cela explique le choix académique du pH artériel.

Une différence artério-veineuse du pH supérieure a 0,12 unités peut résulter d’une
compression cordonale ou d’une stase sanguine avec des échanges placentaires normaux a
priori, alors qu’un delta de pH faible inférieur a 0,05 peut soit correspondre a la ponction du
méme vaisseau soit étre la preuve d’une perturbation grave et prolongée du débit utéro-
placentaire (42).

De méme en cas de différence importante entre les DB (DB ¢élevé dans artere
ombilicale et faible dans la veine) 1’acidose est en principe aigue alors que si la différence est

faible (DB ¢élevé dans ’artére et la veine ombilicale) 1’acidose n’est pas aigue.

La mesure de 1’équilibre acido-basique au cordon est recommandée de maniére
systématique chez tous les nouveau-nés par ’ACOG (6). Le CNGOF en 2007 souligne: «il est
souhaitable de réaliser systématiquement une gazométrie au cordon (artérielle et si possible
veineuse). Si sa réalisation n’est pas possible, il est recommandé de I’effectuer en cas

d’anomalie du RCF» (8).

2.24.2. LESLACTATES DU CORDON

L’acide lactique s’éléve au décours de I’asphyxie et témoigne d’un métabolisme
cellulaire anaérobie.

Les mesures au cordon peuvent se faire soit par une micro-méthode avec méthode
¢lectrochimique (LactatePro de KDK) ou méthode enzymatique (Analyseur Rapidlab 860 de
bayer), soit par mesure sur les gaz du sang par des techniques de biochimie traditionnelle. La
valeur est exprimée en mmol/l.

La valeur seuil pathologique des lactates a I’artére ombilicale n’est pas encore
totalement définie et varie entre 3,2 et 8 mmol/l selon les études.

L’ensemble des études retrouve une corrélation inversement significative entre les

lactates a I’artére ombilicale, le pH artériel ombilical et le déficit de base.

L’acide lactique n’est pas un marqueur trés spécifique. Dans 1’étude de Shah (78), une

valeur de lactates supérieure a 7,5 mmol/l était associée au risque d’encéphalopathie avec une
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sensibilité de 94 % et une spécificité de 67 %. Dans I’étude de Da Silva (75), une valeur
supérieure a 9 mmol/l avait une sensibilité de 84 % et une spécificité de 67 %. Plus que le
taux initial d’acide lactique, c’est surtout la cinétique de décroissance qui est corrélée a la
gravité de I’asphyxie : dans 1’étude de Murray (79), une normalisation en plus de dix heures

était associée a un risque ¢élevé d’encéphalopathie.

Il est important de savoir que ces marqueurs biologiques d’asphyxie ont une faible
valeur pronostique au niveau individuel. Toutefois, ils sont indispensables a recueillir pour
argumenter une relation de cause a effet entre 1’asphyxie périnatale et la ou les pathologies

néonatales.
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2.2.5. MARQUEURS CLINIQUES
2.2.5.1.  SCORE D’APGAR BAS
C’est Virginia Apgar, anesthésiste en 1953 qui a élaboré ce score qui évalue
I’adaptation a la vie extra-utérine d’un nouveau-né a 1 minute de vie, puis a 3, 5 et 10 minutes
(80). Ce score permet trés rapidement d’identifier les nouveau-nés qui ont besoin d’une
réanimation.
Ce score ¢évalue la fréquence cardiaque, la respiration, le tonus, la réactivité et la coloration

avec une valeur allant de 0 a 2 points. 0 étant le plus péjoratif, 10 étant le score maximal.

Valeur | Fréquence Respiration Tonus Réactivité Coloration
cardiaque
0 < 80/min Absente Hypotonie Aucune Péle ou bleu
globale
1 80 - 100/min | Lente, irréguliere | Flexion des Grimace Imparfaite
membres
2 > 100/min Efficace, cri Mouvements Vive, cri Rose
vigoureux actifs

Tableau 2 : Le score d’Apgar

Ce score définit I’asphyxie modérée en cas de score inférieur a 6 a 1 et 5 minutes et
I’asphyxie sévere avec un score d’Apgar inférieur a 3. Le pronostic serait particuliérement
péjoratif lorsque le score d’ Apgar reste inférieur a 3 a 5 minutes (81).

Le score d’Apgar a 1 minute refléterait surtout 1’équilibre acido-basique fcetal et le
score d’Apgar a 5 minutes surtout 1’atteinte cérébrale.

L’asphyxie a des conséquences cliniques immédiates : bradycardie, hypotension,
inhibition des mouvements respiratoires, puis apparition de gasps. Ex utero, le nouveau-né
asphyxique apparait aussi hypotonique et hyporéactif. Ainsi, I’asphyxie est responsable d’une
mauvaise adaptation a la naissance avec un score d’Apgar bas (< 7) prolongé (au moins cinq
minutes) mais ce signe n’est pas spécifique de I’anoxo-ischémie (82). Le pH au cordon peut

étre normal avec un score d’Apgar anormal. Les difficultés d’adaptation a la vie extra-utérine
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sont alors en rapport avec une cause non hypoxique telle que : les cardiopathies, infections,
maladies métaboliques, prématurité, anesthésie générale chez la mere, les morphiniques, les

malformations, les traumatismes.

Dans I’é¢tude de Hogan (83), 70% des enfants ayant un score d’Apgar inférieur a 4 a
cing minutes ont développé une encéphalopathie, 14% pour ceux ayant un score d’Apgar
entre 4 et 6. Il faut souligner qu’un score d’Apgar bas a cinq minutes est corrélé au devenir
immédiat de ’enfant (risque d’encéphalopathie) mais ce score a une assez faible valeur
pronostique pour le devenir a long terme. Dans cette méme étude (83), des anomalies du
rythme cardiaque foetal évoquant une hypoxie feetale avant la naissance étaient retrouvées
chez pres de 90% des enfants ayant un score d’Apgar inférieur a 4 a cinq minutes, 70% de
ceux avec un score entre 4 et 6, et 20% de ceux ayant un score supérieur ou égal a 7 ; les
signes d’hypoxie feetale étaient présents dans plus d’un tiers des cas dés 1’admission chez
ceux ayant un score d’Apgar inférieur a 4. En cas de pH au cordon inférieur a 7,00, un score
d’Apgar supérieur ou égal a 7 a cinq minutes diminue le risque d’encéphalopathie par rapport
a un score inférieur a 7 mais il ne 1’annule pas (72).

A TI’inverse un pourcentage ¢levé de nouveau-nés ayant un score d’Apgar normal ont
une acidose (73% de score d’ Apgar supérieur a 7 a 1 minute malgré un pH artériel inférieur a
7,10 pour Sykes (84)), il faudrait alors peut-étre mieux utiliser le terme d’acidémie que

d’acidose.

C’est un score qui est utilisé universellement, il est pratique et rapide a calculer mais
est souvent fait a posteriori et variable d’un examinateur a 1’autre. Il est donc nécessaire de

I’analyser avec 1’ensemble du contexte et des marqueurs biologiques.

2.2.5.2. LIQUIDE MECONIAL
Quand I’hypoxie feetale est intermittente, les phases intercritiques sont marquées par
une activation du systéme sympatho-adrénergique avec tachycardie feetale et émission de
méconium (85). La encore, ces marqueurs sont utiles comme signes d’alerte mais ils ne sont
pas spécifiques. Un liquide méconial est présent dans 50% des asphyxies intrapartum mais il

est aussi présent dans 10 a 20% des accouchements sans asphyxie (30).
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2.2.6. COMPLICATIONS A COURT TERME
2.2.6.1. L’ENCEPHALOPATHIE NEONATALE
Elle témoigne, en cas de contexte d’asphyxie, de 1’anoxie cérébrale. La classification
clinique et pronostique la plus largement utilisée est celle de Sarnat et Sarnat (qui date de
1976) (86) :

* Le grade I correspond a une encéphalopathie mineure, avec hypotonie modérée et
hyperexcitabilité résolutives en moins de 48 heures ;

* Le grade II ou encéphalopathie modérée se manifeste par des troubles de conscience,
du tonus, des mouvements anormaux et souvent des convulsions. Le pronostic est
réservé avec 40 a 60% de séquelles;

* Le grade III ou encéphalopathie sévere est marqué par un coma profond et souvent
une perte des réflexes du tronc. Le pronostic est catastrophique avec pres de 100% de
déces ou séquelles graves.

L’appréciation clinique peut étre rendue difficile par différents facteurs comme la
sédation, I’hypothermie, la douleur. L’¢lectro-encéphalogramme (EEG) précoce permet de

valider I’existence ou non d’une encéphalopathie et d’en apprécier la gravité (87).

Dixon (88) a proposé¢ une définition pragmatique de I’encéphalopathie (signes de
dépression neurologique et/ou de convulsions dans les 48 premiéres heures de vie) avec une
classification en modérée et sévere qui a une valeur prédictive comparable a celle de Sarnat et
Sarnat. Avec les critéres Dixon, un tiers des nouveau-nés avec une encéphalopathie sévere ont
une issue fatale ; parmi ceux qui survivent, la moiti¢ évolue favorablement et la moitié survit
avec des séquelles. Concernant les enfants avec une encéphalopathie modérée, 25% dans la
cohorte de Dixon ont développé des séquelles neurologiques séveres dont 10% de paralysie

cérébrale.

La fréquence totale des encéphalopathies néonatales, toutes causes confondues, se
situe entre deux et huit pour mille, 2,5 pour mille selon la méta-analyse de Graham (77). En
France, elle est proche de deux pour mille (89). Cependant la définition commune de
I’encéphalopathie néonatale ne préjuge pas de son origine. Dans I’étude princeps de Badawi
(90), seuls 30% étaient attribuables a une asphyxie intrapartum mais le pH au cordon n’était
pas pris en compte, car rarement disponible. Dans 1’étude de Pierrat (89), ce pourcentage

s’¢levait a 50%. Pour les cliniciens, ces chiffres impliquent la nécessité de rechercher d’autres

44



causes (traumatismes, malformations, maladies métaboliques, pathologies génétiques...) et
des signes pouvant argumenter une origine anténatale de la pathologie neurologique.
L’association de signes anténatals d’hypoxie (ex., retard de croissance, 1ésions anciennes a
I’imagerie) et de marqueurs d’asphyxie intrapartum n’est pas rare : elle concernerait 10% des
encéphalopathies néonatales (89).

Le pronostic neurologique des encéphalopathies post-asphyxiques repose sur les
¢léments cliniques et sur les explorations neurologiques précoces (87) :

* La gravité clinique initiale et la rapidité de récupération. Des convulsions itératives
nécessitant deux traitements anticonvulsivants ou plus sont associées a un pronostic
péjoratif avec trois fois plus de risques de développer une paralysie cérébrale. Enfin le
comportement clinique a 7 jours de vie a aussi une bonne valeur pronostique, en effet
la récupération d’un examen normal a la fin de la premicre semaine de vie est un
argument pour une évolution sans séquelle ;

* L’EEG ou d’autres explorations électrophysiologiques (EEG d’intégration
d’amplitude, potentiels évoqués). L altération prolongée du tracé de fond et I’état de
mal convulsif sont des éléments péjoratifs ;

* L’imagerie, aujourd’hui I’imagerie par résonance magnétique (IRM).

2.2.6.2. LA DEFAILLANCE MULTIORGANIQUE

La fréquence observée des défaillances organiques dépend des critéres d’asphyxie
retenus. Dans la cohorte de Wayenberg (91), portant sur 152 enfants prés de 60% des enfants
a terme suspects d’asphyxie (anomalies du rythme cardiaque feetal et/ou liquide méconial,
score d’Apgar bas, BD supérieur a 10 mmol/l) ont développé une complication systémique et
30% une encéphalopathie. Dans 1’étude de Goodwin (72), sur 126 nouveau-nés 30% des
enfants ayant un pH au cordon inférieur a 7,00 ont développé une défaillance organique.

Tous les organes peuvent étre touchés par 1’asphyxie et causer des défaillances
diverses : respiratoires, rénales, hépatiques, digestives, myocardiques, coagulopathies, 1ésions
cutanées (escarres et hypodermite). L atteinte rénale est particulierement fréquente (31% dans
la cohorte de Wayenberg (91)), corrélée au pH de naissance. La majorité de ces complications
sont réversibles en cas de survie mais on observe parfois des insuffisances rénales séveres et
prolongées. La présence de défaillances organiques associées a I’encéphalopathie argumente
I’origine récente, intra-partum, de D’asphyxie. Ces défaillances organiques ne sont pas

corrélées au pronostic neuro-développemental (92).
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2.2.6.3. LE RISQUE DE DECES

Il est directement corrélé a ’intensité et a la durée de 1’asphyxie. Il peut s’agir de
déces précoces : déces in utero ou déces en salle de naissance faisant suite a un échec de
réanimation (défaillance hémodynamique majeure) ou plus tardif faisant suite a des séquelles
neurologiques majeures. Chez les enfants nés vivants, le risque de déces est tres corrélé au
score d’Apgar : dans la cohorte de Casey (81) avec I’analyse de 132 228 enfants nés a terme,
la mortalité était de 244 pour mille chez les nouveau-nés a terme ayant un score d’Apgar entre
0 et 3 a cinq minutes versus 0,2 pour mille chez ceux ayant un score entre 7 et 10. La
mortalité des nouveau-nés asphyxiques ayant un pH inférieur a 7,00 a été mesurée entre 3 et
6%.

Parmi les nouveau-nés admis vivants en réanimation mais souffrant d’encéphalopathie

post-asphyxique, plus d’un tiers ont une issue fatale (89).

47



2.2.7. CONSEQUENCES A LONG TERME : SEQUELLES
NEUROLOGIQUES

Les séquelles neurologiques font toute la gravit¢ de I’encéphalopathie néonatale
anoxo-ischémique.

Dans la littérature, la paralysie cérébrale (ou I’infirmité motrice d’origine cérébrale
IMOC) est souvent prise comme marqueur essentiel de séquelles neurologiques. C’est un
handicap plus facile a recenser que les autres et dont 1’origine périnatale est plus fréquente
que pour les autres types de handicaps neurosensoriels. Toutefois, il ne faut pas réduire les
séquelles d’asphyxie a la seule paralysie cérébrale.

A la différence des encéphalopathies néonatales qui sont fréquemment attribuables a
une asphyxie intrapartum (30 a 50%), les paralysies cérébrales n’apparaissent liées a cet
événement aigu que dans moins de 10% des cas (93).

Les critéres permettant d’attribuer une encéphalopathie néonatale ou une paralysie
cérébrale a une asphyxie per-partum ont fait I’objet de consensus sur la base d’une analyse
exhaustive de la littérature : ce sont les critéres de 1’International Cerebral Palsy Task Force
(1999) (94), récemment revisités avec de minimes modifications par I’American College of
Obstetricians and Gynecologists et I’American Academy of Pediatrics (ACOG-AAP 2003)
(30). Ces critéres diagnostiques associent des critéres biologiques et des critéres cliniques

indissociables.

[ * Mise en évidence d’une acidose métabolique feetale per partum, au cordon,
sur I’artére ombilicale ou précocement chez le nouveau-né (moins d’une

heure de vie) : pH < 7,00 et DB > 12mmol/L

Critéres
essentiels

< * Encéphalopathie précoce modérée a sévere chez un enfant > 34 SA d’age

gestationnel

* Paralysie cérébrale de type quadriplégie spastique ou de type dyskinétique

* Exclusion des autres causes: traumatique, troubles de la coagulation,

\ pathologie infectieuse, probléme génétique.

48



(" + Evénement hypoxique sentinelle survenant pendant ou avant le travail

* Altération brutale et prolongée du RCF faisant suite a 1’événement

sentinelle, le tracé précédant étant normal; les anomalies du RCF

Criteres
suggérant évocatrices étant une bradycardie, ou une disparition de la variabilité¢ ou
ensemble < g s . . .
. des décélérations tardives ou variables prolongées
une origine
per partum. * Score d’Apgar entre 0 et 3 au-dela de 5 min

* Altérations multi-organiques précoces (débutée avant 72 h de vie)

\_ * Imagerie néonatale précoce montrant des anomalies non focales.

Cependant, si on applique les critéres tres stricts de 1’International Cerebral Palsy Task
Force ou de ’ACOG—-AAP, le lien de causalité avec une asphyxie intrapartum est documenté
dans moins de 5% des cas pour les paralysies cérébrales de I’enfant a terme et pratiquement
jamais pour les prématurés (95). En effet la grande majorité des paralysies cérébrales ont
vraisemblablement des origines anténatales (96). Au niveau épidémiologique, leur incidence
est restée relativement stable malgré les modifications des pratiques obstétricales (97).

Un handicap neurologique n’est attribuable a une asphyxie périnatale que s’il existe
des marqueurs d’asphyxie et une encéphalopathie néonatale de gravit¢ modérée a sévere a
début précoce. Il convient aussi d’éliminer les autres causes potentielles d’encéphalopathie.
Les nouveau-nés a terme nés en contexte d’asphyxie mais qui ne développent pas
d’encéphalopathie ou qui ne développent qu’une encéphalopathie mineure ont une évolution a
long terme (a4 I’age scolaire) comparable aux enfants nés sans contexte d’asphyxie. Cette
notion a une implication pédiatrique importante : I’examen clinique attentif et la tracabilité¢ de
I’observation sont indispensables pour tout enfant né en contexte d’asphyxie (98) ; ’examen

doit étre fait a la naissance et répété dans les 48 premicres heures de vie.

Les régions cérébrales les plus vulnérables vis-a-vis de 1’anoxie chez le nouveau-né a
terme sont les noyaux gris centraux, le cortex et la substance blanche sous-corticale, le tronc
cérébral (99). Les séquelles neurologiques de 1’asphyxie périnatale peuvent donner plusieurs
tableaux cliniques, associés ou non, en général bien corrélés a la topographie des 1ésions :

* La paralysie cérébrale ou cerebral palsy, qui dans la terminologie francaise regroupe
plusieurs entités définies selon le degré des troubles cognitifs associés : 1’infirmité

motrice cérébrale (IMC) (peu ou pas de troubles cognitifs), I'infirmité motrice
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d’origine cérébrale (IMOC) (avec déficience mentale modérée a sévere) et le
polyhandicap (avec déficience mentale profonde). Dans le cas d’une paralysie
cérébrale secondaire a une asphyxie a terme, 1’atteinte motrice est habituellement en
rapport avec des lésions des noyaux gris centraux et de la capsule interne ; parfois il
s’agit d’une encéphalomalacie kystique cortico-sous-corticale (avec souvent un
tableau de polyhandicap) ou plus rarement comme chez le prématuré de Iésions
périventriculaires. L’atteinte motrice liée aux 1ésions des noyaux gris centraux est
souvent sévere, atteignant fréquemment tous les membres (quadriplégie) et la
motricité buccofaciale ; elle est aussi marquée par une dystonie-dyskinésie, en général
manifeste a partir de deux ans. Ce type clinique de paralysie cérébrale quadriplégique
et/ou dyskinétique est assez caractéristique d’une origine post-asphyxique.
Himmelmann (100) retrouvait une anamnése d’encéphalopathie néonatale post-
asphyxique chez 71% des enfants a terme ayant une paralysie cérébrale dyskinétique.
Des troubles cognitifs (troubles des fonctions supérieures) : une déficience mentale est
habituellement en rapport avec des lésions cortico-sous-corticales et s’associe a une
microcéphalie. Elle concerne 75% des enfants atteints de paralysie cérébrale. Marlow
(101) a rapporté une fréquence ¢élevée de troubles cognitifs (surtout dans les domaines
des fonctions exécutives, de ’attention, de la mémoire, du langage) et de besoins
éducatifs spécialisés chez les enfants ayant des antécédents d’encéphalopathie et dont
I’évolution s’est faite sans paralysie cérébrale ;

Une épilepsie, également en lien avec des Iésions corticales. Selon une étude sur 116
enfants porteurs d’une encéphalopathie néonatale et suivis sur 6 ans, 1’épilepsie
atteignait 50% des enfants ayant une tétraplégie spastique (102) ;

Une surdité, habituellement associée a d’autres séquelles neurologiques ;

Des troubles neurovisuels : cécité corticale (rare) et troubles visiospatiaux.
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2.2.8. INTERET DE L’IMAGERIE CEREBRALE

2.2.8.1. L’ECHOGRAPHIE ET LE SCANNER
L’échographie est souvent la premiére imagerie réalisée chez 1’enfant ayant une
encéphalopathie néonatale, a la recherche d’une cause. Elle permet, par exemple, de repérer
les pathologies hémorragiques (ex., hématome sous-dural post-traumatique). Toutefois,
I’échographie est rarement contributive au pronostic. La présence d’un cedéme cérébral
oriente vers une origine récente mais ne permet pas une datation précise de 1’événement

hypoxique : I’cedéme apparait des la sixieéme heure et peut durer quatre jours.

Le scanner cérébral n’est guere plus informatif. Il reste néanmoins indiqué en urgence
en cas de suspicion de traumatisme ou d’hémorragie intracranienne a 1’échographie

(indication neurochirurgicale possible).

2.2.8.2. L’ IMAGERIE PAR RESONANCE MAGNETIQUE

L’imagerie par résonance magnétique a pris aujourd’hui une place de choix dans le
pronostic évolutif des nouveau-nés atteints d’encéphalopathie post-asphyxique. Toutefois, il
faut savoir que son interprétation est délicate et requiert une solide expérience en
neuroradiologie néonatale. D’apres la littérature, la valeur prédictive de I'IRM est excellente :

* La valeur prédictive négative d’une IRM normale est proche de 100 % vis-a-vis des
séquelles séveres (103) ;
* La valeur prédictive positive des Iésions de la capsule interne, fréquemment associées

a des Iésions plus diffuses des noyaux gris centraux est proche de 100% (100% de

séquelles motrices) (103). Le pronostic des lésions cortico-sous-corticales dépend de

leur extension et de I’association ou non a des anomalies séveres ou prolongées du
tracé de fond EEG.

Avec les techniques conventionnelles d’IRM, la date optimale de réalisation est entre
la premicre et la deuxiéme semaine de vie. L’IRM permet d’éliminer une origine anténatale
des 1ésions mais cette éventualité apparait rare quand 1’encéphalopathie néonatale survient en
contexte post-asphyxique.

Si, en contexte asphyxique, I’IRM oriente fréquemment vers une origine périnatale des
Iésions, on ne peut toutefois pas attendre de cet examen une datation exacte a 24 heures pres,
du processus : la distinction entre une origine intrapartum ou juste ante-partum parait difficile.

La confrontation avec I’anamnése clinique et biologique reste essentielle.
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A Tinverse, la normalit¢ de I’'IRM néonatale rend trés improbable le role d’une

asphyxie périnatale en cas de handicap neurologique.

2.2.9. EXAMEN ANATHOMOPATHOLOGIQUE DU PLACENTA

Le placenta est un élément majeur dans 1’analyse des échanges materno-feetaux. Son
examen histologique peut permettre d’apporter des données objectives sur 1’origine parfois
anténatale des anomalies fcetales. En effet, une pathologie non suspectée cliniquement peut
étre révélée par I’examen du placenta. Les aspects placentaires associées aux asphyxies
périnatales ont été décrits dans plusieurs études et sont essentiellement des 1ésions artérielles
et inflammatoires chroniques. La présence et I’importance de ces 1ésions peuvent permettre de
dater le début de I’hypoxie (104).

Le placenta apparait ainsi comme un témoin important dans la défense médico-légale
pour éliminer ou atténuer la responsabilité de 1’obstétricien en cas de handicap ultérieur de

I’enfant.

2.2.10. REANIMATION DU NOUVEAU-NE ASPHYXIQUE

A la naissance, le nouveau-né asphyxique présente une dépression cardiorespiratoire :
bradycardie et absence de ventilation efficace. Il est nécessaire d’intervenir rapidement a la
naissance pour rétablir les échanges gazeux. Les recommandations récentes insistent en
priorité sur la ventilation en pression positive, au masque ou sur tube endotrachéal, qui est
suffisante dans la majorité des cas pour réamorcer 1’hémodynamique et rétablir ’hématose.
Le massage cardiaque et 1’utilisation de drogues vaso-actives ne sont nécessaires qu’apres
échec d’une ventilation bien conduite.

Pour tout enfant suspect d’asphyxie feetale ou ayant pendant le travail un état non
rassurant, il faut se préparer a une réanimation néonatale. Pour éviter toute perte de chance, le
personnel en salle de naissance doit étre formé et entrainé. En cas d’asphyxie avérée, une
prise en charge pédiatrique précoce et maitrisée est nécessaire afin d’assurer 1’homéostasie
globale du nouveau-né tout en évitant une surmorbidité liée a des mesures thérapeutiques mal
controlées. En effet, dans ce contexte de récupération post-asphyxique, 1’enfant est plus
vulnérable et différents facteurs iatrogéniques peuvent amplifier les processus impliqués dans
les lésions cérébrales: hyperoxie, hypocapnie, réchauffement excessif, toxicité des
médicaments (métabolisme modifié par I’asphyxie) (105).

En cas de liquide méconial, la prévention des complications respiratoires repose sur

I’aspiration oro-pharyngée précoce, lorsque la téte de I’enfant se présente a la vulve.
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Les connaissances physiopathologiques sur les processus 1ésionnels post-asphyxiques
laissent entrevoir des possibilités thérapeutiques mais aujourd’hui les traitements
neuroprotecteurs restent limités. L’hypothermie contrélée pourrait apporter un certain
bénéfice, elle permet de maintenir une hypoperfusion cérébrale ce qui ralentit le métabolisme
cérébral et protege les cellules neuronales. Elle doit débuter avant la sixiéme heure de vie et
doit durer 72 heures. Une analyse de la Cochrane analysant 8 études avec 638 enfants a terme
atteints d’encéphalopathies anoxo-ischémiques modérées a sévéres a conclu que
I’hypothermie diminue de facon significative le risque combiné de mortalité et handicap

majeur a 18 mois (106).

En conclusion, la présence de marqueurs biologiques a la naissance ou dans la
premiére heure de vie est indispensable au diagnostic d’asphyxie : acidose métabolique et/ou
hyperlactacidémie. La gravité de 1’asphyxie tient surtout au risque d’encéphalopathie
néonatale, qui est rare (environ deux pour mille naissances) mais dont le pronostic est
globalement trés réservé. Le pronostic neurologique des encéphalopathies post-anoxiques
repose sur 1’évaluation clinique, électro-encéphalographique et aujourd’hui largement sur
I’IRM. Les séquelles observées ne se limitent pas a la paralysie cérébrale; un handicap mental

et une surdité sont également fréquents.
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23.IMPACT DE LA SECONDE PHASE DU TRAVAIL SUR LE
FETUS

Les protocoles utilisés dans les salles de naissance sont trés variables d’un pays a
I’autre allant pour certains d’une attitude active pronant le début des efforts expulsifs des le
diagnostic de la dilatation compléte a une attitude passive avec absence d’intervention jusqu’a
I’apparition du réflexe de poussée. Ainsi, pour les tenants d’une attitude interventionnelle la
deuxiéme phase du travail est réduite a la phase d’expulsion. A I’inverse pour les tenants
d’une attitude naturelle, la phase passive occupe la majorité de la deuxiéme phase.

Contrairement a la phase passive dont le début n’est pas toujours facile a déterminer,
le début de la phase d’expulsion est facilement identifiable par le premier effort expulsif.

Dans la plupart des études concernant les conséquences maternelles et néonatales d’un
second stade prolongg, la phase passive et la phase active ne sont pas différenciées. Trés peu
d’études étudient séparément ces deux phases ainsi que la corrélation entre le rythme pendant

la phase passive, le rythme d’expulsion et 1’état néonatal.

2.3.1. LA PHASE PASSIVE

Pendant la phase passive le foetus n’est soumis qu’aux forces mécaniques
automatiques (contractions utérines).

Piquard a démontré en 1989 sur une série de 228 patientes que le taux de lactates et le
pH pendant la phase de descente étaient stables au contraire de la phase d’expulsion (107).

La surveillance de cette phase de descente par le monitoring classique et les méthodes
de secondes lignes ne pose pas plus de probléme que pendant la premiere phase du travail
(108).

La péridurale a augmenté la durée de la seconde phase du travail d’environ 15
minutes, cela a ét¢ montré dans de nombreuses ¢tudes regroupées dans une méta-analyse de la
Cochrane (13,66 minutes, IC 6,67-20,66 sur 13 essais comprenant 4233 femmes) (109).

La durée moyenne de la seconde phase est de 60 minutes pour la primipare et de 20 minutes
pour la multipare (110).

Les recommandations des principales sociétés savantes (anglaise, américaine,
canadienne, australienne) portant uniquement sur I’ensemble de la seconde phase du travail,
parlent de second stade prolongé a partir de trois heures (deux heures sans anesthésie

péridurale) pour les primipares et a partir de deux heures (une heure sans péridurale) pour les
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multipares. En France il est généralement admis que la deuxiéme phase ne doit pas excéder
deux heures.

Les facteurs de risque de prolongation du second stade du travail sont la nulliparité, le
diabéte maternel, la macrosomie, la chorioamniotite, I’induction du travail, I’analgésie
péridurale, les présentations postérieures et transverses, 1’adge maternel supérieur a 35 ans,
I’age gestationnel supérieur a 41 SA et la rupture prématurée des membranes (108).

La prolongation du second stade du travail a été étudiée dans une étude rétrospective
chez 15 759 primipares. Cette étude retrouve une augmentation du taux de césarienne
(OR=5,65 p< 0,001) dans le groupe seconde phase prolongée ainsi que des extractions
instrumentales (OR=2,83 p<0,001), du taux d’hémorragic de la délivrance, de
chorioamniotites (OR=1,79 p<0,001) et déchirures périnéales (1,33 p=0,009). Il n’y avait pas
de différence dans le taux d’acidose métabolique avec cependant un taux de score d’Apgar
inférieur a 7 a2 5 minutes plus haut (OR=0,45 p=0,01) (111).

Dans une autre étude rétrospective étudiant 5158 patientes multipares, la prolongation
de la seconde phase du travail entraine plus de chorioamniotite, d’extractions instrumentales
(odds ratio = 13.27; 95% CI [9.38-18.8]), de césarienne (odds ratio = 6.00; [4.06-8.86]), de
score d’Apgar a 5 minutes plus bas (odds ratio = 3.63; 95% CI [1.77-7.43]), de liquides
amniotiques teintés (odds ratio = 1.44; 95% CI [1.07-1.94]), d’admission en néonatologie
(odds ratio = 1.67; 95% CI [1.11-2.51]) et de morbidité néonatale (odds ratio = 1.85; 95% CI
[1.23-2.77]) (112).

Une étude comparative frangaise retrouve chez les nouveau-nés, un pH ombilical et un
score d’Apgar a 5 minutes plus bas en prolongeant le second stade du travail (113).

D’autres études ne retrouvent pas de corrélation entre la durée de la seconde phase du
travail et 1’état néonatal, notamment dans une méta-analyse, mais confirment I’augmentation

de la morbidité maternelle (114,115).

En résumé la durée du second stade du travail doit rester dans les limites proposées par
les sociétés savantes car nous n’avons pas la preuve de ’innocuité de la prolongation du
second stade du travail pour I’enfant et la preuve de I’effet néfaste de la prolongation du

second stade du travail pour la mére.

La poussée dés que la dilatation est compléte n’est pas une pratique habituelle en
France en dehors des indications pour des tracés pathologiques. Elle est en revanche

couramment pratiquée dans les pays anglo-saxons c’est ce qu’on appelle le « early pushing ».

55



D’autres sociétés savantes préconisent la poussée retardée appelée « delayed

pushing », ce qui se rapproche le plus de notre pratique frangaise.

De nombreuses études ont étudié les conséquences materno-feetales de ces deux types

de méthodes. Les faits mis en évidence par les différents articles et les méta-analyses sont les

suivants :

Absence de différence entre poussée immédiate et poussée retardée dans le taux de
césariennes (116,117), dans le score de vécu de I’accouchement (116), pour les
déchirures périnéales (117,118) et dans I’hémorragie de la délivrance (110,116).
Contre la poussée retardée : augmentation de la durée du second stade du travail
(116,119), baisse des pH artériels (<a 7,10) et veineux (< 7,15) (116), fievre
maternelle (116).

Pour la poussée retardée : plus d’accouchement sans manceuvre (116—118), baisse des
extractions difficiles en variétés du sommet postérieure ou transverse (116),
diminution du taux de forceps au détroit moyen (120), envie de pousser plus forte
(119), durée de poussée plus courte (110,117,118), fatigue maternelle moins

importante (110).

L’avantage semble en faveur de la poussée retardée, ce qui correspond a la

physiologie.

Ces ¢études démontrent que la poussée immédiate est source de complications et qu’il

en est de méme pour la prolongation du second stade du travail. Cependant ces articles sont

peu extrapolables a notre pratique en France. En effet nous ne gérons pas du tout de la méme

facon cette seconde phase, et comme nous allons le voir nous différentions la phase passive

de la phase active. Peu d’¢tudes étudient I’impact seul de cette phase sur le feetus, mais nous

pouvons imaginer qu’il est préférable pour le feetus d’arriver en phase active qui est a risque

pour lui comme nous allons le montrer, avec de bonnes réserves. En effet, si le foetus est déja

en période d’hypoxie feetale avant le début des efforts expulsifs, il pourra moins compenser

avec un risque d’asphyxie néonatale.
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2.3.2. LA PHASE ACTIVE
2.3.2.1. PHYSIOPATHOLOGIE

L’envie de pousser est déterminée par la prise de contact de la présentation avec le
plancher pelvi-périnéale, a la partie moyenne de I’excavation pelvienne. Le feetus pour étre
propulsé hors de I'utérus va devoir vaincre les obstacles s’opposant a sa progression : les
parties molles du pelvis et le périnée.

La période d’expulsion est la plus dangereuse pour 1’équilibre acido-basique et
I’oxygénation cérébrale du feetus. En effet, en plus des forces mécaniques automatiques des
contractions utérines, il est soumis pendant la phase active aux forces mécaniques volontaires
des efforts expulsifs. Ces deux forces vont augmenter la pression intra-amniotique jusqu’a des
valeurs qui peuvent atteindre 250 mm Hg et qui diminuent la perfusion placentaire et
funiculaire. Les échanges en oxygene et en dioxyde de carbone diminuent avec d’une part,
une augmentation du taux feetal en dioxyde de carbone (acidose respiratoire) et d’autre part,
une diminution des apports en oxygene (acidose métabolique). 10 minutes d’efforts expulsifs

font subir au foetus les mémes pressions que 20 a 25 minutes de contractions utérines isolées

(1).

Sur le versant feetal les efforts expulsifs ont trois actions :

* Une réduction de la circulation placentaire mettant momentanément le feetus en
anoxie;

¢ Une compression de la surface du feetus par I’utérus et une compression possible du
cordon;

¢ Une compression directe du crane par les forces mécaniques exercées et le contact des

tissus périnéaux résistants, entrainant une diminution du débit cérébral feetal.

Sur le versant maternel, des efforts expulsifs longs et prolongés, avec alternance
d’apnées et d’hyperventilation, peuvent aboutir a une acidose respiratoire par une hausse de la
PCO2. De méme sur le plan métabolique, le travail musculaire plus intense augmente la
production des lactates qui s’accumulent, créant ainsi une acidose métabolique dont
I’importance est variable en fonction de la parité et de la durée de I’expulsion. Cette acidose
transmise passivement au feoetus entraine une diminution de son pH, mais cet effet se
produirait dans moins de 1% des cas (121). La comparaison des données des pH artériels et

veineux permet de faire la part de 1’acidose transmise (pH veineux inférieur a pH artériel) et
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de I’acidose feetale (pH artériel inférieur a pH veineux). D’autre part la douleur et 1’anxiété,
vont augmenter le taux des catécholamines dont 1’action touche les vaisseaux utérins par effet
alpha-sympathique vasoconstricteur.

Toutes ces agressions vont se traduire chez le foetus par une acidose relative ou
absolue, associant hypoxie et hypercapnie. Ainsi que par une réponse cardio-vasculaire du
feetus avec une hypertension artérielle attribuée a I’effet vasoconstricteur de la réponse
adrénergique, et une diminution du RCF proportionnelle a I’hypoxie.

Il en résulte donc un risque d’acidose métabolique feetale, ainsi que ’apparition de

trouble du rythme du RCF, comme nous allons le voir dans les différentes études.

Il faut savoir que de nombreux facteurs interviennent dans les anomalies de
I’expulsion : I’état feetal antérieur (les facteurs de risques propres au feetus mais aussi son
RCF avant I’expulsion avec ses réserves en oxygene), I’engagement de la téte, la compression

céphalique sur le plancher pelvien et la compression funiculaire.

2.3.2.2.  IMPACT DES EFFORTS EXPULSIFS SUR L’EQUILIBRE ACIDO-
BASIQUE DU FETUS

Des travaux réalisés chez des femmes sous analgésie péridurale ont montré que
pendant les efforts expulsifs la saturation cérébrale en oxygeéne diminuait significativement
dans les dix premicres minutes des efforts expulsifs alors qu’elle n’était pas modifiée dans la
demi-heure précédent I’expulsion (122).

Seule I’¢lectrode au scalp en verre utilisée par les équipes danoises dans les années
1980 permettait la mesure continue du pH feetal. Ce matériel n’est aujourd’hui plus
disponible. De rares études ont analysé la cinétique du pH au scalp en phase d’expulsion.
Celui chutait pendant les cing premieres minutes puis remontait légérement et recommencait a
chuter apres les dix premieres minutes (123).

Wood en 1973 a montré chez 29 patientes que le pH feetal diminuait pendant les
efforts expulsifs de 0,003 unités par minute (124).

Nordstrom a récemment démontré que le taux de lactates foetaux au scalp augmentait
de 1 mmol/L toutes les 30 minutes d’effort expulsif soit une augmentation de 0,032 mmol/L
par minute (125).

Lors du dégagement du thorax, la baisse du pH est de 0,14 unité par minute.

Pour Thoulon au dela de 20 minutes d’efforts expulsifs et ce quel que soit le type de

tracé, le taux de lactates augmente de 2 mmol au minimum (126).
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Piquard en 1989 a montré sur une série de 228 patientes que pendant la phase
d’expulsion, il existait toujours une augmentation du taux de lactates et une diminution du pH

au niveau de I’artére ombilicale (107).

Au total, ’ensemble des études réalisées sur 1I’oxymétrie, le pH ou les lactates au scalp
feetal ou sur les gaz du sang au cordon ont montré que pendant la phase d’expulsion, la
tension transcutanée en oxygene et le pH diminuaient, alors que la tension transcutanée en

dioxyde de carbone et le taux de lactates augmentaient.

2.3.2.3.  LE RCF LORS DE LA PHASE D’EXPULSION

Les anomalies du rythme cardiaque feetal sont treés fréquentes pendant la deuxieme
phase du travail et sont rapportées dans 75% a 95% des cas (127,128). Les tracés classés
normaux représenteraient moins de 25% des cas.

Krebs a rapporté 14% de ralentissements uniformes précoces, 5% de ralentissements
tardifs et 53% de ralentissements variables (128).

Seule la classification frangaise de Melchior est spécifique de la phase d’expulsion.
Les tracés de types 1 et 2 sont les plus fréquents et représentent 73% a 86% des cas. Les types
0, 3 et 4 représentent au total 14% a 27% des cas. La simplicité de cette classification la rend

reproductible et aisément utilisable.

La classification et I’interprétation du RCF sont particulierement difficiles pendant
I’expulsion. En effet, la fréquence des contractions est telle qu’une nouvelle contraction peut
altérer le RCF alors qu’il n’a pas récupéré de la contraction précédente. La distinction entre
bradycardie et ralentissement prolongé est donc parfois tres difficile. Lors de 1’expulsion, la
compression de la téte peut stimuler fortement les réflexes vagaux et entrainer des
ralentissements uniformes précoces, des ralentissements prolongés ou des bradycardies
d’installation rapide, tandis que la compression du cordon entraine des ralentissements
variables (129).

De plus la surveillance feetale pendant ’expulsion est rendue difficile du fait de
I’intensit¢ des contractions utérines, de la descente du mobile feetal et de 1’agitation
maternelle, entrainant quel que soit le mode de recueil du signal RCF un taux trés élevé de
perte de signal (130). Les capteurs a ultrasons des cardiotocographes externes sont sensibles
aux mouvements de la téte foetale et de son dos, induisant en moyenne 9,5 a 19 % de perte de

signal. A I’inverse, les électrodes fixées sur le scalp sont moins sensibles aux mouvements de
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la mere et du feetus et ont un taux de perte de signal moindre (3 a 4% en moyenne) (130).
Depuis 1987, la FIGO recommande de ne pas dépasser 20% de perte de signal. Si I’on suit ces
recommandations, ce sont, respectivement 8 a 11% des enregistrements par €lectrode de scalp
et 35 a 48% de ceux recueillis par capteurs externes qui sont inadéquats lors de la deuxiéme
phase du travail. Donc pendant 1’expulsion, les enregistrements recueillis par ¢électrode au
scalp ont les taux de perte de signal les plus faibles. En I’absence de contre indication, les
¢lectrodes au scalp permettent de recueillir un enregistrement du RCF de meilleure qualité.

La perte de signal peut se traduire sur le tracé par I’arrét de ’impression du papier
avec des « blancs » ou par le remplacement insidieux du RCF par le signal issu de ’activité
cardiaque maternelle. L’étude de Sherman a montré qu’il existait des similitudes entre
rythmes cardiaques feetal et maternel. Dans 92% des cas, il existait des accélérations de la
fréquence cardiaque maternelle, méme si ces accélérations étaient plus nombreuses, plus
longues et de plus amples amplitudes que celle du feetus. En revanche, les parturientes avaient
une fréquence de base d’en moyenne 83 battements par minute et n’avaient pas de
décélérations. Mais chez une parturiente déshydratée, anémiée ou fébrile, une tachycardie
maternelle peut apparaitre, quand elle s’associe a des accélérations le tracé peut étre pris a tort
pour un rythme cardiaque feetal avec des ralentissements prolongés (131). L’étude de
Reinhard a démontré qu’il y avait beaucoup moins de confusion entre les deux rythmes quand
on utilisait une électrode au scalp plutdt que le monitoring externe (3,3% vs 6,20% p< 0,001)
(132). 1l est donc recommandé d’interpréter le rythme cardiaque feetal en gardant en mémoire
la fréquence cardiaque maternelle, et en cas de doute de mettre une électrode au scalp ou

d’enregistrer en simultané le pouls maternel.

2.3.2.4. CORRELATION ENTRE LE TYPE DE RCF D’EXPULSION ET
L’INTENSITE DE L’ACIDOSE METABOLIQUE F(ETALE

Melchior a étudié les corrélations entre le pH de 1’artére ombilicale et le type de RCF
mais sans différencier acidose métabolique et respiratoire (25). En revanche Piquard a étudié
les variations du pH artériel et des lactates foetaux en cours d’expulsion. Le risque d’acidose
et son amplitude augmentent du type 0 au type 4 (0% de pH inférieur a 7,10 dans les types 0 a
7% dans les types 4). Un seuil de lactates a 6 mmol/L était atteint en moyenne apres 36
minutes d’efforts expulsifs dans les types 0, aprés 21 minutes dans les types 1 et apres 13
minutes dans les tracés de type 2 ou 3 (27).

La baisse moyenne de pH observée a chaque effort expulsif passe de 0,004 unité de

pH pour les types 0 a 0,01 unité pour les types 1 et 0,02 unité pour les types 2, 3 et 4 (133).
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Ces données ont permis d’émettre des conseils sur la durée des efforts expulsifs selon
le type de tracé Melchior : 30 minutes pour le type 0, 20 minutes pour le type 1, et 15-10
minutes pour les types 2, 3 et 4. En tenant bien entendu compte du tracé antérieur a
I’expulsion. L’extraction des épaules et du thorax ne doit pas excéder 40 secondes.
Il est a noter que le pH diminue 2,5 fois plus vite dans les tracés de type 1 que dans les tracés
de type 0, il est donc probablement inappropri¢ de considérer les tracés de type 1 comme des

tracés normaux.

Concernant les ¢tudes n’utilisant pas la classification spécifique pour I’expulsion de
Melchior, elles ne différencient pas vraiment la phase passive de la phase active. Sheiner sur
I’analyse de 560 tracés a retrouvé une corrélation entre 1’acidose feetale (pH<7,20 et BD >12)
avec les décélérations tardives, et les bradycardies inférieures a 70 batt/minute (127).

L’¢tude de Joel étudie 107 cas d’acidose néonatale (pH<7,0 et DB >12 mmol/L)
comparé a 107 témoins, avec I’analyse de la derniére heure du tracé du RCF. Il retrouve une
augmentation significative des ralentissements tardifs et prolongés dans le groupe acidose
néonatale, ainsi qu’une augmentation mais non significative du taux de bradycardie, réduction
de la variabilité et de la non réactivité. La sensibilité, spécificité, valeur prédictive positive, et
négative était respectivement pour les décélérations variables de 52,3%; 61,7%; 57,7%;
56,4%; et pour les décélérations prolongées de 57,9%; 65,4%; 62,6%; 60,9%. La conclusion
qui en découlait était que 1’acidose néonatale est associée a une augmentation importante des
anomalies du RCF avec cependant une faible valeur prédictive de ces tracés pathologiques
(134).

De méme, la sensibilit¢ des anomalies du RCF pour dépister une acidose pendant la
deuxiéme phase du travail n’est pas de 100%. L’étude de Honjo qui utilise les définitions de
I’institut national de santé américaine (NICHD) (7) a récemment rapporté 1,3% d’acidose

métabolique ou mixte (pH <7,20 a I’artére ombilicale) alors que le RCF était normal (135).

2.3.2.5. AUTRES MOYENS DE SURVEILLANCE DE LA PHASE
D’EXPULSION
L’auscultation intermittente parait peu adaptée a I’expulsion compte tenu de la durée
de cinqg minutes qui sépare deux auscultations intermittentes, de la durée courte de

I’expulsion, et des mouvements de la patiente. Aucune étude n’a comparé auscultation
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intermittente et RCF continu pendant 1’expulsion, cependant I’enregistrement continu du RCF

semble préférable.

L’oxymétrie de pouls est la méthode qui a le taux le plus élevé de perte de signal (24 a
66%) et la sensibilité¢ de cette méthode pour détecter les acidoses métaboliques pendant la
deuxieéme phase du travail était comprise entre 0 et 15%. Elle n’est donc pas recommandée en

phase d’expulsion (8).

Concernant le STAN® [I’analyse du segment ST pour la détection d’une acidose
métabolique n’atteint pas 100% et quelques rares faux négatifs ont été observés. Ainsi dans la
série de Vayssiére, la sensibilité de détection de 1’acidose sévere était de 62,5% (56).

Aucune étude prospective randomisée comparant 1’analyse ECG et le RCF n’a été
réalisée a dilatation compléte ou pendant I’expulsion. En cas d’anomalies significatives du
RCF survenant a dilatation compléte et de normalité du segment ST, la prudence est
recommandée.

Le STAN® n’est pas recommandé pour la surveillance de I’expulsion par le manque

de données scientifiques.

Compte tenu de la bricveté de la phase d’expulsion et des artéfacts liés aux
mouvements de la patiente, les prélevements au scalp de lactate ou de pH ont une faisabilité
médiocre pendant 1’expulsion. En revanche, il est concevable d’établir le niveau de risque du
feetus avant I’expulsion en réalisant a dilatation complete une mesure du pH et ou des lactates
au scalp. Cela permettrait de hater I’expulsion chez les feetus a risque et d’attendre la descente

de la présentation chez les fcetus en bonne santé.
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2.3.3. RECOMMANDATIONS DANS LA GESTION DU SECOND STADE DU
TRAVAIL

Contrairement aux autres sociétés savantes, les experts du CNGOF ont différencié la
phase passive du second stade du travail de la phase active. Nos recommandations pour la
pratique clinique indiquent concernant la durée de la phase active « Les études faites sur
I’expulsion ne permettent pas de donner des recommandations précises sur la durée des
efforts expulsifs (grade C). Elles permettent cependant de dire qu’il est préférable d’envisager
une extraction instrumentale en 1’absence d’anomalies du RCF quand la durée de 1’expulsion
dépasse la moyenne admise (30 minutes chez la primipare) pour cette phase (grade C).
L’existence d’anomalies du RCF, en fonction de leur gravité, devrait aboutir & une naissance
assistée plus rapide (accord professionnel). Dans toutes ces situations et en fonction de
I’¢loignement de 1’obstétricien, 1’appel a un médecin doit étre anticipé pour ne pas prolonger
exagérément la durée de 1I’expulsion (accord professionnel) » (8).

La FIGO préconise « les primipares ne devraient pas pousser activement pendant plus
de deux heures et les multipares pendant plus d’une heure, en raison d’un risque augmenté
d’asphyxie a la naissance et d’infection maternelle. Une intervention devrait étre considérée
rapidement et des options évaluées et sollicitées avant cette période de temps indicative si les
conditions maternelles et feetales s’écartent de la normale » (10). La nullipare pousse en
moyenne 1 h (de 52 a 75 minutes) dans les pays anglo-saxons, et 15 minutes (13 a 24
minutes) chez la multipare (110). Mais il est souvent réalis¢ des pauses dans les efforts

expulsifs a la différence de nos pratiques en France.

Les causes d’asphyxie peuvent étre dus a des défauts de soins qui ne suivent pas les
recommandations.

Dans une ¢étude frangaise sur 1’évitabilité de I’asphyxie per-partum 27% des dossiers
¢taient classés comme probablement évitables et 24% certainement évitables, les principales
causes ¢étant une sous-estimation du RCF pendant le travail et a I’expulsion dans 86% des cas,
des délais d’action trop longs dans 77% des cas, ou une durée des efforts expulsifs trop
longue dans 50% des cas (136).

Une étude suédoise analysant 177 cas d’asphyxie grave du per-partum retrouvait un
défaut de surveillance du bien-étre feetal dans 98% des cas, un défaut de prise en compte des
signes d’asphyxie feetale dans 71% des cas et une pratique non optimale au moment de

I’accouchement dans 52% des cas (137).

63



Une autre étude retrouvait sur 1’analyse de 127 cas de paralysie cérébrale une
interprétation erronée des RCF ou des réactions inadéquates en face d’anomalies séveéres du
RCF (138). Exactement les mémes erreurs étaient retrouvées dans une étude portant sur 19
déces foetaux pendant le travail et 89 enfants admis en soins intensifs, avec 47% de probable
évitabilité, et 16% d’évitabilité certaine (139).

Deux études ont aussi démontré que en plus de la mauvaise interprétation du RCF
pendant le travail, des soins de mauvaise qualité donnés a 1’enfant a la naissance étaient aussi
une cause évitable d’asphyxie sévere (140,141).

Une étude récente est a souligner puisque c’est la seule étude cas-témoin, elle a
analysé 415 enfants nés avec un Apgar inférieur a 7 a 5 minutes versus un groupe controle de
313 enfants. Elle a retrouvé que 62% des cas versus 36% dans le groupe contrdle avaient des
soins inadaptés pendant le travail. Dans plus de 50 % des cas versus 12% le RCF était
pathologique pendant plus de 45 minutes, avec une hyperstimulation utérine sous ocytocine
dans 29% des cas versus 9%. 42% des cas étaient considérés comme évitables. L’auteur
conclut que les raisons principales des soins inadaptés étaient liées a la mauvaise
interprétation du RCF, une mauvaise réaction a un RCF pathologique et a la mauvaise

utilisation de 1’ocytocine (142).

Aucune de ces études, mise a part celle francaise, n’a étudi¢ la phase expulsive en

détails et peu d’entre elles sont de type cas témoins comparatives.

La sécurité feetale passe non seulement par une analyse rigoureuse du rythme
cardiaque feetal pendant la phase passive afin de déterminer le bien-étre feetal et surtout
pendant ’expulsion qui est la période la plus a risque pour le foetus, mais aussi par

I’optimisation de la collaboration entre sage-femme et obstétricien.
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3. MATERIEL ET METHODE
3.1.0BJECTIFS DE L’ETUDE

L’objectif principal de 1’étude était d’évaluer la qualité de la prise en charge de la
phase d’expulsion chez des enfants en acidose métabolique comparés a un groupe témoin
d’enfants sains. Cette étude comprenait ’analyse de la conformité de la durée d’expulsion, le
type de RCF pendant I’expulsion (FIGO et Melchior), et le type de RCF avant 1’expulsion
(FIGO et CNGOF) dans chaque groupe, afin d’évaluer la responsabilité respective de chacune
de ces données dans la survenue de I’acidose métabolique fcetale.

Le critére de jugement principal était la prise en charge non optimale de I’expulsion
dans les deux groupes.

Le critere de jugement secondaire était la comparaison des RCF avant et pendant
I’expulsion dans les deux groupes, de fagon générale et selon la conformité de la prise en
charge. Enfin nous avons cherché a identifier quelle était la combinaison (RCF avant
I’expulsion, RCF pendant 1’expulsion et conformité de la prise en charge) la plus corrélée a

I’acidose.

L’objectif secondaire était d’analyser la prédiction de 1’acidose métabolique feetale par
le RCF, de savoir laquelle des classifications de Melchior ou de FIGO était la plus fiable, et

d’évaluer la capacité du groupe d’experts a distinguer un cas d’acidose d’un témoin.

Notre hypothése de départ était que chez les enfants présentant une acidose
métabolique, on retrouvait plus souvent la combinaison comprenant état foetal non rassurant
avant la phase d’expulsion, un RCF d’expulsion pathologique et une prise en charge non
optimale de la phase d’expulsion comparés aux enfants sains.

Nous pensions aussi que I’analyse du RCF était un bon outil de dépistage de 1’acidose
métabolique, que la classification de Melchior était plus prédictive que la classification de

FIGO, enfin que le groupe d’expert était discriminant dans la prédiction de I’acidose.
C’est une étude de type analytique observationnelle cas-témoins unicentrique sur

I’Hopital Universitaire de Toulouse de janvier 2010 a décembre 2013 avec analyse par une

revue d’experts en aveugle.
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3.2.METHODE DE RECUEIL DE L’ INFORMATION
Les dossiers d’asphyxie per partum de 1’Hopital Paule de Viguier de 2010 et 2011 ont

été récupérés via les fiches de recueil standardisées mises en place par le réseau périnatal de
Matermip, basées sur les recommandations du Collége National des Gynécologues
Obstétriciens Frangais de 2007. Les dossiers de 2012 et 2013 ont été retrouvés via les fiches
d’événements indésirables graves d’asphyxie per partum recueillis tous les matins au staff

d’obstétrique de Paul de Viguier.

Concernant le groupe des fcetus témoins indemnes d’acidose métabolique, ils ont été
sélectionnés sur les cahiers d’accouchement des 4 années étudiées comme étant
I’accouchement par voie basse aprés 36 SA survenu avant le cas d’acidose métabolique. Si
I’accouchement avant le cas était une césarienne, ou une grossesse pathologique ou un enfant
né avec des critéres d’asphyxie néonatale nous prenions 1’accouchement encore précédent. Le
fait de prendre 1’accouchement précédent I’événement indésirable et non celui qui suit permet
d’éviter un biais dans la prise en charge. En effet la survenue d’une asphyxie néonatale lors
d’une garde change la facon de surveiller les accouchements suivants, avec beaucoup plus de

vigilance, et de délais d’action plus courts dans les interventions obstétricales.

Tous les dossiers complets des cas et des témoins sélectionnés ont été sortis afin de
photocopier les 45 minutes de RCF avant I’expulsion et le RCF d’expulsion et de recueillir
les données suivantes :

* La date de I’accouchement et I’heure

* L’age maternel

e Laparité

* Le pH artériel et veineux

* Les lactates artériels et veineux

* Le déficit de base artériel et veineux

* LapCO; artérielle et veineuse

* LepHal heure, les lactates a 1 heure et le DB a 1 heure
* L’Apgar a | minute, 5 minutes et 10 minutes

* Lesexe

* La présence d’encéphalopathie clinique et son degré
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L’age gestationnel

Singleton ou gemellaire, céphalique ou siege

En présentation occipito-pubienne ou occipito-sacrée

Le poids

Utérus cicatriciel

L’issue néonatale (suite de couche, unité¢ kangourou, néonatologie, réanimation)

Si réanimation néonatale, si hypothermie

Extraction instrumentale, le type d’instrument, la difficulté, la hauteur de
I’engagement

Dystocie des épaules

Episiotomie

Si réalisation d’un pH au scalp et sa valeur

Si mise en place d’un STAN et si présence d’un événement décisionnel

Si présence d’une électrode au scalp ou de ’enregistrement de la fréquence cardiaque
maternelle

Le type d’analgésie

Si présence d’un liquide méconial ou teinté ou hémorragique

Si rupture des membranes supérieure a 12 heures

Si utilisation d’ocytocine

Si présence d’un événement sentinelle (procidence du cordon, hématome, circulaire ou

bretelle)
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3.3.POPULATION SOURCE ET POPULATION ETUDIEE

Les criteres d’asphyxie retenus pour les dossiers du réseau Matermip, et ceux des

fiches événements indésirables sur PDV étaient :

Un age gestationnel supérieur ou égal a 36 semaines d’aménorrhée et un ou plusieurs

de ces critéres :

Apgar a 1 minute < 3 et/ou Apgar a 5 minutes <7,

pH <7 au cordon ou dans la premicre heure de vie,

Déficit de base > 12 mmol/l au cordon ou dans la premiére heure de vie,

Lactates > 11 mmol/l au cordon ou dans la premiére heure de vie, (> 10 mmol/l pour le

réseau Matermip)

Nous avons décidé de nous centrer sur les dossiers d’asphyxies néonatales recensées a

la maternit¢é Paule de Viguier entre janvier 2010 et décembre 2013 d’une part pour

I’accessibilité des dossiers obstétricaux et d’autre part pour ’uniformisation des pratiques

obstétricales.

Parmi ceux-ci, nous avons choisi de sélectionner les grossesses normales ayant

accouché par voie basse et présentant une acidose métabolique feetale a la naissance.

Les criteres d’inclusions étaient donc :
Une grossesse normale, accouchement par voie basse avec age gestationnel supérieur
ou égal a 36 semaines d’aménorrhée et un ou plusieurs de ces critéres :

o pH <7 au cordon ou dans la premicre heure de vie,

o déficit de base > 12 mmol/l au cordon ou dans la premiére heure de vie,

o lactates > 11 mmol/l au cordon ou dans la premiére heure de vie

Les criteres d’exclusions étaient :

Une césarienne

Un age gestationnel inférieur a 36 semaines d’aménorrhée

Une pathologie feetale (génétique, chromosomique, malformative, retard de croissance
intra-utérin connu en anténatal inférieur au 10°™ percentile)

Une pathologie maternelle (prééclampsie, diabéte gestationnel, diabéte préexistant,
hypertension artérielle, insuffisance rénale, dysthyroidie...)

Les dossiers incomplets ou pas de tracé de RCF disponible
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Ces critéres nous ont permis d’éliminer de notre étude :

Les nouveau-nés avec des Apgar bas sans acidose métabolique (souvent secondaire a
une détresse respiratoire) (49 cas)

Les césariennes ou 1’analyse de la phase d’expulsion n’est pas possible (93 cas)

Les grossesses pathologiques, car le but de I’étude n’était pas d’étudier les facteurs de
risque de ’asphyxie néonatale, mais I’impact du travail et de la phase d’expulsion

seule sur un feetus normal (18 cas)

Les tracés non disponibles avec analyse impossible du rythme cardiaque feetal (3 cas)
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3.4.AUDIT CLINIQUE DES CAS D’ACIDOSE METABOLIQUE ET
DES TEMOINS PAR UNE REVUE D’EXPERTS

La revue d’experts a été organisée durant le mois d’avril 2014 sur 5 séances a [’hdpital
Paule de Viguier.

Des mails expliquant le déroulement et 1’objectif de ces réunions ont été envoyés a
I’ensemble des obstétriciens, des internes, des cadres sages-femmes de Paule de Viguier et
des sages-femmes référentes de 1’analyse des RCF en proposant une participation a toutes les

personnes qui le souhaitaient.

Parmi les professionnels ayant participé aux différentes réunions, nous comptons 2
PU-PH, 15 PH, assistants et chefs de clinique obstétriciens, 5 sages-femmes, 13 internes en
gynécologie obstétrique, tous de la maternit¢ Paule de Viguier, connaissant ainsi les
protocoles internes. Tout le monde n’a pas pu participer aux 5 séances, avec en moyenne de
12 a 20 personnes par séances. Une liste de présence était établie a chaque séance.

Chaque séance durait environ 2 heures, avec I’analyse d’une trentaine de dossiers a
chaque fois. (ANNEXE 5)

Tous les dossiers ont été analysés de facon anonyme et surtout en aveugle. Il a était
projeté a 1’aide d’un rétroprojecteur pour chaque dossier les 45 minutes de RCF avant
I’expulsion ainsi que le RCF d’expulsion, la durée des efforts expulsifs était donnée. Les
dossiers étaient choisis de fagcon aléatoire, et 1’ensemble des professionnels du comité
d’expert mis a part moi, ne connaissaient le statut acidose ou sain des RCF analysés.

Le comité d’experts connaissait les critéres d’inclusion des nouveau-nés présentant
une acidose, et les criteres d’exclusion de 1’étude. Ils avaient tous a leur disposition une
classification de la FIGO, une classification du CNGOF, une fiche d’aide a I’étude analytique
du RCF, une classification du Melchior.

Sur les 45 minutes de RCF avant I’expulsion le comité d’experts devait se prononcer
sur le rythme de base, la variabilité, la présence d’accélération, la présence de décélération, le
type de décélération selon la classification CNGOF et FIGO, la présence de décélérations
répétées ou prolongées.

Sur le rythme d’expulsion le comité devait classer le rythme selon la classification de
Melchior. Puis donner le rythme de base, la variabilité, la présence d’accélération, la présence
de décélération selon la classification FIGO seulement, la présence de décélérations répétées

ou prolongées. Si le rythme d’expulsion était considéré comme ininterprétable, la raison
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devait étre donnée (RCF confondu avec le pouls maternel, mauvaise qualit¢ du signal,
absence de contraction utérine). Puis le comité devait se prononcer sur le caractere optimal ou
non de la prise en charge de I’expulsion, uniquement selon la durée des efforts expulsifs et le
type de tracé de I’expulsion, sans prendre en compte le type de RCF avant I’expulsion.

Enfin le comité d’experts devait dire si le dossier présenté était selon eux un nouveau-
né en acidose métabolique ou sain, et prédire le pH artériel a la naissance.

Toutes ces données étaient retranscrites sur des fiches anonymes par un PH en aveugle.
(ANNEXE 6)

Par la suite, nous avons avec toutes les variables détaillées du RCF analysées par le
comité d’experts, classé¢ les RCF avant I’expulsion selon la classification de FIGO (RCF
normal, intermédiaire, pathologique, préterminal) et la classification du CNGOF (RCF
normal, tracé a faible risque d’acidose, tracé intermédiaire, tracé pathologique a risque
important d’acidose, tracé pathologique a risque majeur d’acidose). Puis classé les RCF de

I’expulsion selon la FIGO (le Melchior ayant déja été analysé par le comité d’experts).
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3.5.ANALYSE STATISTIQUE

La base de données est composée de variables qualitatives et quantitatives, continues
et ordinales.

Les données ont fait I’objet d’une vérification préalable pour la présence de données
aberrantes et manquantes ainsi que pour la cohérence entre les différents champs.

Une premicre analyse descriptive a été réalisée afin d’évaluer les caractéristiques de la
population. Les variables quantitatives ont été décrites via la moyenne, I’écart type, le
minimum et le maximum, tandis que les variables qualitatives ont été décrites selon 1’effectif
et la proportion des modalités.

Tous les tests ont été réalisés, conformément a leurs conditions d’application, avec un
risque de premiere espece 0=5%. Une valeur p<0,05 ¢était donc considérée comme
statistiquement significative.

Le test utilisé pour I’analyse univariée des variables qualitatives est le test khi-deux de
Pearson ou Fisher selon les conditions d’application effectif théorique inférieur a cing).

Les comparaisons des moyennes entre les deux groupes pour les variables
quantitatives ont été faites a 1’aide du test paramétrique T de Student pour les résultats a
distribution normale et par le Mann-Whitney pour les autres résultats.

Des modeles de régression sont appliqués pour expliquer d’une part le lien entre
I’asphyxie et la conformité de la prise en charge et d’autre part pour analyser le lien entre le
risque d’asphyxie et les différentes classifications. A 1’aide des résultats de modéles
logistiques, nous allons construire des courbes ROC qui vont nous permettre de visualiser la
sensibilité et la spécificité de chaque classification pour 1’asphyxie. Nous comparerons les
performances de prédiction d’asphyxie grace aux aires sous la courbe (AUC).

Le logiciel utilis¢é pour I’exploitation statistique des données est SAS® 9.4.
L’ensemble des données anonymes a été converti de la base de données Excel a un fichier

SAS.
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4. RESULTATS
4.1.CAS SELECTIONNES ET TEMOINS

Sur la période de 4 ans, nous avons recens¢ 244 cas d’asphyxies néonatales sur la
maternit¢ Paule de Viguier, selon les criteres du réseau Matermip sus cités, sur 18145
accouchements.

Parmi eux 49 cas de nouveau-nés avec un Apgar bas mais sans acidose métabolique
associée ont été retirés, 93 césariennes ont été exclues, ainsi que 18 grossesses pathologiques
et 3 dossiers sans tracé disponible.

Au total en prenant en compte les critéres d’inclusions et d’exclusions nous avons eu
81 dossiers de nouveau-nés présentant une acidose métabolique aprés accouchement par voie

basse a terme, et nous avons sélectionné 81 témoins.

18145 accouchements a PDV

17901 non sélectionnés {MATERM[P >

244 cas d’asphyxie

49 Apgar bas isolé

93 césariennes

18 grossesses pathologiques

3 dossiers sans tracé

&1 cas inclus

Figure 1 : Diagramme de flux
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4.2.ANALYSE DESCRIPTIVE DES CAS ET DES TEMOINS
4.2.1. REPARTITION DES CAS D’ACIDOSE METABOLIQUE SELON LES
TRANCHES HORAIRES
* Gardes de jour de 8 heures a 20 heures : 38 cas soit 46,9%

* Gardes la nuit de 20 heures a 8 heures : 43 cas soit 53,0%

AV AP oM 0 P AR QDD DY 2 A R0 A0 D AR D A A AV AP o
N

Figure 2 : Diagramme de répartition des cas d’acidose métabolique sur une journée
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4.2.2. CONTEXTE DE LA GROSSESSE
4.2.2.1. SUR LE PLAN MATERNEL
L’age maternel moyen était de 30 ans (a la fois chez les témoins et les cas).
Il y avait 35,8% de primipare chez les témoins versus 80,2% chez les cas (p<0,001)
avec un OR=7,0 (3,3-14,9).

8 utérus cicatriciel chez les témoins (9,8%) contre 3 chez les cas (3,70%) (p= 0,118).

Témoins (n=81) Cas (n=81) p
Moyenne Min-Max Moyenne Min-Max
(écart type) (écart type)
Age maternel 30,9 (5,6) 20-43 30,1 (5,4) 19-44 0,352

Nombre de cas Pourcentage | Nombre de cas | Pourcentage

Primipare 29 35,8% 65 80,2% <0,001
Multipare 52 64,2% 16 19,8% <0,001
Utérus cicatriciel 8 9,8% 3 3,70% 0,118

Tableau 3 : Caractéristiques maternelles dans les deux groupes

Distribution de agemater

[}
[

Percent

10

19.5 225 255 285 315 345 375 405 435
agemater
Curve  ——— Normal(Mu=30.475 Sigma=5.4854)

Figure 3 : Répartition de I’age maternel a I’accouchement

L’hypothese de normalité de la répartition de 1’age maternel est respectée
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4222. SURLEPLAN NEONATAL

L’age gestationnel était similaire dans les deux groupes avec une moyenne de 39 SA.

Il y avait 13 cas (16%) des grossesses a terme dépassé (>41SA) dans le groupe

témoins et 16 cas (19%) dans le groupe asphyxié (p=NS).

Il n’y avait aucun cas de grossesse gémellaire dans les deux groupes.

On retrouvait 2 accouchements par le sieége dans chaque groupe.

On remarquait 2 cas d’accouchement en présentation occipito-sacrée dans chaque

groupe.

Les enfants pesaient en moyenne 3342 grammes chez les témoins, et 3222 grammes

chez les nouveau-nés en acidose métabolique (p=0,049).

Il y avait 62,96% d’enfant de sexe masculin dans le groupe témoins contre 59,26%

dans le groupe asphyxié (p=0,628).

,MO,Yenne Min -Max | Moyenne | Min— Max
eMOINS (cart | o 5ing Cas (cart type) cas p
type)
Age gestationnel (SA) 39,5 (1,2) 37-41+6 39,7 (1,1) 36 -41+6 | 0,368
Poids de naissance (g) 3342 (374) | 2420 - 4255 | 3222 (400) | 2000 - 4500 | 0,049

Tableau 4 : Caractéristiques néonatales dans les deux groupes

40

30

Percent
o
o

0 Lot

2100 2400 2700

Curve

Figure 4 : Répartition du poids de naissance

Distribution de poidsnai

3000 3300 3600

poidsnai

3900 4200

MNormal(Mu=3282.4 Sigma=391.12)
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L’hypothese de normalité de la répartition du poids de naissance est respectée
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4.2.3. LES CRITERES BIOLOGIQUES D’ACIDOSE METABOLIQUE A LA
NAISSANCE ET DANS LA PREMIERE HEURE DE VIE

Témoins Cas p
Moyenne (Min-Max) Moyenne (Min-Max)
pH artériel au cordon 7,23 (7,10-7,43) 7,04 (6,94-7,25) <0,001
Lactates au cordon 5,6 (2,4-8,7) 11,9 (6,1-18) <0,001
Déficit de bases au cordon 3,08 (0,1-8,7) 10 (2,2-17,6) <0,001

Tableau 5 : Critéres biologiques dans les deux groupes
Il'y a eu 59,2% des enfants nés avec des critéres d’acidose qui ont bénéfici¢é d’un

contrdle a 1 heure de la gazométrie, avec une moyenne de 7,30 (7,05-7,53) pour le pH, de 9,3

(2-20) pour les lactates, et de 6,54 (1-15,5) pour le déficit de base.
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4.2.4. DESCRIPTION CLINIQUE DES ENFANTS A LA NAISSANCE ET LE
DEVENIR
42.4.1. LESCORE D’APGAR

A une minute de vie : 0% des enfants sains avaient un score d’Apgar < 3 contre 20,9%
(17 cas) chez les asphyxiés (p<0,001).

A cing minutes de vie : 1,2% des témoins (1 cas) avaient un score d’Apgar < 6 contre
12,3% (10 cas) chez les cas (p=0,0049).

A dix minutes de vie : 0% des témoins avaient un score d’Apgar < 6 contre 4,9% (4

cas) chez les cas (p=0,0042).

Témoins Cas p
Moyenne (Min-Max) Moyenne (Min-Max)
Apgar 1 minute 9,67 (4-10) 7,24 (0-10) 0,001
Apgar 5 minutes 9,9 (3-10) 8,8 (2-10) 0,0049
Apgar 10 minutes 9,9 (7-10) 9,4 (2-10) 0,0042

Tableau 6 : Description clinique des enfants a la naissance

4.2.42. ENCEPHALOPATHIE SELON LA CLASSIFICATION DE SARNAT
ET SARNAT
Aucun cas d’encéphalopathie dans le groupe témoin n’a été retrouvé contre 5 cas dans
le groupe asphyxi¢ soit 6,1%. Parmi ces encéphalopathies il y a eu 3 cas de stade 1, et 2 cas

de stade 2, il n’a pas été retrouvé de stade 3.

4.24.3. ISSUE NEONATALE
Dans le groupe témoin 100% des enfants sont allés en suite de couche avec leur mére.
Dans le groupe de 1’acidose métabolique 70 enfants sont allés en suite de couche, 7

cas en néonatologie et 4 cas en réanimation.
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Réanimation,

Néonatologie , _— 50/

9%

Figure 5 : Destination des enfants asphyxiés a la naissance

4.2.44. TYPE DE REANIMATION A LA NAISSANCE
Il y a eu 9 enfants sains soit 11,1% qui ont bénéficié d’une réanimation a la naissance
(9 aspirations et stimulations simples) contre 48 enfants en acidose métabolique soit 59,3%
(p<0,001). Parmi les enfants du groupe asphyxie, 22 enfants ont eu une aspiration et
stimulation simple, 10 enfants avec 1’utilisation de la ventilation au masque ou de néopuff, 10

enfants avec la CPAP, et 6 enfants avec une intubation.

Aspiration,

/_27%

Pas de
réanimation,
41%

Neopuff,

12%

Intubation, 0

8% CPAP, 12%

Figure 6 : Description de la réanimation néonatale

On retrouvait 3 enfants sur les 5 encéphalopathies qui ont bénéficié d’une hypothermie

thérapeutique.
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4.2.5. ANAMNESE PER-PARTUM
4.2.5.1. ANALGESIE PER-PARTUM
Dans le groupe témoin 83,9% des patientes ont bénéficié de la péridurale, 6,1% d’un
bloc honteux et 1 cas d’analgésie par PCA de sufentanil. Dans le groupe acidose 97,5% des

patientes ont eu la péridurale, aucune n’a eu de bloc honteux (p=0,066).
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Figure 7 : Répartition de I’analgésie dans les deux groupes

4.2.5.2. LIQUIDE AMNIOTIQUE
Dans le groupe témoin il y avait un liquide normal chez 75% des accouchements et un
liquide pathologique (teinté, méconial, hémorragique) dans 25% des accouchements. En
revanche dans le groupe asphyxié il y avait 68% des accouchements avec liquide normal et

32% avec liquide pathologique (p=0,295).
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Figure 8 : Répartition du type de liquide amniotique dans les deux groupes

Témoins

4253. OCYTOCINE
Il y a eu I'utilisation d’ocytocine dans 46,9% chez les témoins et dans 67,9%

chez les acidoses (p=0,0069).
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Figure 9 : Utilisation de I’ocytocine dans les deux groupes
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4.2.5.4. RUPTURE DES MEMBRANES
Il y avait une rupture de la poche des eaux supérieure a 12 heures chez 23,4% des

témoins et chez 28,4% des acidoses (p=NYS).
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Figure 10 : Rupture de la poche des eaux supérieure a 12 heures dans les deux groupes

4.2.5.5. EXTRACTION INSTRUMENTALE
Une extraction instrumentale a été réalisée a raison de 13,5% chez les témoins contre

44.,4% chez les asphyxiés (p<0,001). L’extraction a ét¢ difficile chez 2 témoins et chez 3 cas.
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Figure 11 : Types d’extractions instrumentales dans les deux groupes
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42.5.6. EPISIOTOMIE

Ily a eu 24,6 % d’épisiotomie chez les témoins contre 59,2% chez les cas (p<0,001).
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Figure 12 : Episiotomie dans les deux groupes
4.2.5.7. DYSTOCIE DES EPAULES

Il y a eul seul cas de dystocie des épaules chez les témoins et aucune chez les

acidoses.
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4.2.5.8.  EVENEMENTS SENTINELLES
Il a été mis en évidence 27 événements sentinelles soit 33,3% dans le groupe témoin,

contre 30 soit 37,0% chez les acidoses (p=NS).
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Figure 13 : Types d’événements sentinelles dans les deux groupes

4.2.5.9. ELECTRODE AU SCALP ET FREQUENCE CARDIAQUE
MATERNELLE
Une ¢électrode au scalp était présente dans 22,2% chez les témoins et 35,8% des cas
chez les asphyxiés (p=0,05). Alors que le pouls maternel était enregistré dans 29,6% des cas

dans les deux groupes.

4.2.5.10. MESURES DE SECONDE LIGNE
4.2.5.10.1.  pH au scalp
On retrouvait 8,6% des témoins qui ont bénéfici¢é d’un pH au scalp dans I’heure
précédent I’expulsion contre 24,7% des asphyxiés (p=0,000).

La moyenne était de 7,32 chez les témoins et de 7,26 chez les acidoses (p=0,083).

4.2.5.10.2. STAN
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Les témoins ont bénéficié¢ dans 16% de la présence du STAN contre 20,9% des cas
chez les asphyxiés (p=NS). Lors de I'utilisation du STAN, celui ci a été décisionnel dans
I’heure précédent 1’expulsion ou pendant I’expulsion dans 2 cas sur 13 soit 15,3% chez les

non asphyxiés contre 6 cas sur 17 soit 35,2% chez les asphyxiés (p=0,54).

Si on analyse le critére composite correspondant a un pH au scalp<7,25 ou un STAN
décisionnel, on retrouve 2 cas sur 18 chez les témoins contre 14 cas sur 23 chez les asphyxiés

(p=0,02).

Témoins (n=81) Cas (n=81) p
Moyenne Min-Max Moyenne Min-Max
pH au scalp 7,32 7,26-7,39 7,26 7,02-7,35 0,083
Nombre Pourcentage Nombre Pourcentage
STAN 13 16% 17 20,9% 0,54
pH au scalp < 2 11,1% 14 60,8% 0,02
7,25 ou STAN
décisionnel

Tableau 7 : Mesures de deuxiéme ligne dans les deux groupes
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4.3.RESULTATS DE LA REVUE D’EXPERTS
4.3.1. ANALYSE DES 45 MINUTES DE RCF AVANT L’EXPULSION

Tous les 162 dossiers ont été interprétés par la revue d’experts, sans dossiers

discordants ou non analysables.

4.3.1.1. LE RYTHME DE BASE AVANT L’EXPULSION
Le rythme de base avait une moyenne de 138 battements par minute (100-170) chez

les témoins contre 150 battements par minute (100-190) chez les asphyxiés.

N age | oo ourentge P
RDB <110 1(1,2%) 1 (1,2%)
RDB entre 110 et 159 | 78 (96,3%) 68 (83,9%) 0,0199
RDB >160 2 (2,4%) 12 (14,8%)

Tableau 8 : Rythme de base dans les deux groupes avant 1’expulsion

43.1.2. LES ACCELERATIONS AVANT L’EXPULSION
La présence d’accélération se retrouvait chez 82,7% des témoins versus 56,7% des

acidoses (p<0,001)

4.3.1.3. LA VARIABILITE AVANT L’EXPULSION
La variabilité était pathologique (accélérée, minime ou nulle) dans 24,7% chez les

témoins versus 53,1% des cas chez les asphyxiés (p<0,001).

Témoins (n=81) Cas (n=81) p
Nombre, pourcentage Nombre, pourcentage
Variabilité normale 61 (75,3%) 38 (46,9%) 0,0002
Variabilité accélérée 1 (1,2%) 2 (2,4%) 0,56
Variabilité minime 18 (22,2%) 35 (43,2%) 0,004
Variabilité nulle 1 (1,2%) 6 (7,4%) 0,05
p total = 0,002

Tableau 9 : Variabilité dans les deux groupes avant I’expulsion
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4.3.1.4.

70,3% des cas chez les acidoses (p<0,001).

LES RALENTISSEMENTS AVANT L’EXPULSION
On retrouvait la présence de ralentissements dans 41,9% chez les témoins contre

Témoins (n=81) [ Cas (n=81) p
Nombre, pourcentage Nombre, pourcentage
Ralentissement précoce 2 (2,4%) 0 (0%) 0,476
Ralentissement tardif 2 (2,4%) 6 (7,4%) 0,14
Ralentissement variable typique 7 (8,6%) 10 (12,3%) 0,44
Ralentissement variable atypique 23 (28,4%) 41 (50,6%) 0,0038
p total < 0,001
Ralentissement <60 secondes et | 14 (17,2%) 11 (13,5%) 0,308
profondeur <60 batt/minute
Ralentissement <60 secondes et | 3 (3,7%) 14 (17,2%) 0,001
profondeur >60 batt/minute
Ralentissement >60 secondes et 13 (16%) 26 (32,1%) 0,05
profondeur >60 batt/minute
p total < 0,001

Tableau 10 : Types de ralentissements dans les deux groupes avant I’expulsion

Chez les témoins les ralentissements étaient séveres dans 17,2% versus 46,9% des cas

chez les asphyxiés (p<0,001).

Les ralentissements étaient classés comme répétés dans 30,8% et prolongés dans 7,4%

chez les témoins versus 44,4% des cas et 11,1% des cas chez les asphyxiés (p=NS).

4.3.1.5.

Selon la classification de FIGO on retrouve un rythme normal dans 55,5% chez les

témoins contre 8,6% des cas chez les asphyxiés (p<0,001).
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Un RCF avant I’expulsion class¢ anormal selon la classification FIGO a une

sensibilité de 91,3% et une spécificité de 55,5% pour prédire 1’acidose a la naissance, quel

que soit ce qui se passe ultérieurement.

Témoins (n=81) Cas (n=81) p
Nombre, pourcentage Nombre, pourcentage
Normal 45 (55,5%) 7 (8,6%) <0,001
Intermédiaire 10 (12,3%) 15 (18,5%) 0,27
Pathologique 25 (30,8%) 53 (65,4%) <0,001
Préterminal 1 (1,2%) 6 (7,4%) 0,05
p total < 0,001

Tableau 11 : Classification du RCF avant I’expulsion selon la FIGO dans les deux groupes

4.3.1.6. CLASSIFICATION CNGOF AVANT L’EXPULSION
Selon la classification du CNGOF on retrouvait un rythme normal dans 46,9% chez
les témoins contre 11,1% des cas chez les asphyxiés (p<0,001).
Un RCF avant I’expulsion classé anormal selon la classification CNGOF a une
sensibilité de 88,8% et une spécificité de 46,9% pour prédire 1’acidose a la naissance, quel

que soit ce qui se passe ultérieurement.

Nomive poucenagh | Nomtre, pomcste P
Normal 38 (46,9%) 9(11,1%) <0,001
Risque faible 11 (13,5%) 4 (4,9%) 0,005
Risque d’acidose 11 (13,5%) 32 (39,5%) <0,001
Risque important 21 (25,9%) 30 (37%) 0,12
Risque majeur 0 (0%) 6 (7,4%) 0,012
p total < 0,001

Tableau 12 : classification du RCF avant I’expulsion selon le CNGOF dans les deux groupes
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4.3.1.7. SYNTHESE DU RCF AVANT L’EXPULSION

Selon la classification de FIGO le RCF avant 1’expulsion est classé pathologique a
risque d’acidose (comprenant le rythme pathologique et préterminal) dans 32% des RCF chez
les témoins versus 72,8% chez les cas (p<0,001).

Selon la classification du CNGOF le RCF avant I’expulsion est classé pathologique a

risque d’acidose (comprenant RCF a risque d’acidose, a risque important d’acidose et a risque

majeur d’acidose) dans 39,4% chez les témoins versus 83,9% chez les cas (p<0,001).

important, majeur)

Témoins (n=81) Cas (n=81) p

Nombre, pourcentage | Nombre, pourcentage
Tachycardie 2 (2,4%) 12 (14,8%) <0,001
Variabilité¢ diminuée 19 (23,4%) 41 (50,6%) <0,001
Pas d’accélération 14 (17,2%) 35 (43,2%) <0,001
Ralentissements totaux 34 (41,9%) 57 (70,3%) <0,001
Ralentissements séveres 14 (17,2%) 38 (46,9%) <0,001
FIGO pathologique (pathologique, 26 (32%) 59 (72,8%) <0,001
préterminal)
CNGOF pathologique (risque d’acidose, 32 (39,4%) 68 (83,9%) <0,001

Tableau 13 : Récapitulatif des variables du RCF avant I’expulsion dans les deux groupes
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4.3.2. ANALYSE DU RYTHME D’EXPULSION
4.3.2.1. LE RYTHME DE BASE A L’EXPULSION
Le rythme de base avait une moyenne de 128 battements par minute (80-170) chez les
témoins versus 119 battements par minute (60-190) chez les asphyxiés.
I1'y avait 16 dossiers (19,7%) non analysables pour le rythme de base chez les témoins

contre 4 dossiers (4,9%) chez les asphyxiés (p=0,004).

Témoins (n=65) Cas (n=77) p
Nombre, pourcentage Nombre, pourcentage
RDB <110 11 (16,9%) 30 (38,9%)
RDB entre 110 et 159 52 (80%) 40 (51,9%) 0,002
RDB >160 2 (3%) 7 (9%)

Tableau 14 : Rythme de base a I’expulsion dans les deux groupes

4.3.2.2. LES ACCELERATIONS A L’EXPULSION
La présence d’accélérations se retrouvait chez 70,3% des témoins avec 17 dossiers non

analysables versus 39,4% des acidoses avec 5 dossiers non analysables (p<0,001).

4.3.2.3. LA VARIABILITE A L’EXPULSION
La variabilité était pathologique (accélérée, minime ou nulle) dans 33,8% chez les
témoins versus 71,4% des cas chez les asphyxiés (p<0,001).
La variabilit¢ n’était pas analysable pour 16 dossiers chez les témoins et 4 dossiers

chez les asphyxiés.

Témoins (n=65) Cas (n=77)
Nombre, pourcentage Nombre, pourcentage p
Variabilité normale 43 (66,1%) 22 (28,7%) <0,001
Variabilité accélérée 1(1,5%) 2 (1,3%) 0,3
Variabilité minime 18 (27,6%) 29 (37,6%) 0,2
Variabilité nulle 3 (4,6%) 25 (32,4%) <0,001
p total < 0,001

Tableau 15 : Variabilité a I’expulsion dans les deux groupes
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4.3.2.4. LES RALENTISSEMENTS A L’EXPULSION
On retrouvait la présence de ralentissements dans 61,2% chez les témoins avec 15

dossiers non analysables contre 86,6% des cas chez les acidoses avec 6 dossiers non

analysables (p<0,001).

Témoins (n=66) Cas (n=77) p

Nombre, pourcentage | Nombre, pourcentage
Ralentissement précoce 0 (0%) 0 (0%) -
Ralentissement tardif 0 (0%) 0 (0%) -
Ralentissement variable typique 5(7,5%) 3 (4%) 0,359
Ralentissement variable atypique 33 (50%) 49 (65,3%) 0,0655

p total = 0,169

profondeur >60 batt/minute

Ralentissement <60 secondes et 13 (19,4%) 8 (10,6%) 0,143
profondeur <60 batt/minute

Ralentissement <60 secondes et 1 (2,6%) 4 (7,6%) 0,21
profondeur >60 batt/minute

Ralentissement >60 secondes et 24 (35,8%) 40 (53,3%) 0,036

p total = 0,064

Tableau 16 : Types de ralentissements pendant 1’expulsion dans les deux groupes

Chez les témoins les ralentissements étaient séveres dans 34,8% versus 57,3% des cas

chez les asphyxiés (p<0,001).

Les ralentissements étaient classés comme répétés dans 40,9% et prolongés dans

16,6% chez les témoins versus 53,3% des cas et 26,6% des cas chez les asphyxiés (p=NS).
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4.3.2.5. LA CLASSIFICATION DE FIGO A L’EXPULSION

Selon la classification de FIGO on retrouve un rythme normal dans 34,5% chez les
témoins avec 14 dossiers non analysables contre 6,1% des cas chez les asphyxiés avec 6
dossiers non analysables (p<0,001).

Un RCF a I’expulsion classé anormal selon la classification FIGO (intermédiaire,

pathologique et préterminal) a une sensibilité de 93,3% et une spécificité¢ de 41,7% pour

prédire 1’acidose a la naissance, quel que soit ce qui s’est passé antérieurement.

Nombrepossenigs | Nobre prrsrss p
Normal 28 (34,5%) 5(6,1%) <0,001
Intermédiaire 9(11,1%) 5(6,1%) <0,001
Pathologique 26 (32,1%) 40 (49,3%) 0,083
Préterminal 4 (4,9%) 25 (30,8%) <0,001
Non analysable 14 (17,2%) 6 (7,4%) <0,001
p total < 107

Tableau 17 : Classification du RCF a I’expulsion selon FIGO dans les deux groupes
43.2.6. LA CLASSIFICATION DE MELCHIOR A L’EXPULSION

Le comité d’expert a classé le RCF d’expulsion selon la classification de Melchior, il a
été retrouvé un rythme normal type 0 dans 30,8% chez les témoins contre 9,8% des cas chez
les asphyxiés (p<0,001).

Il y avait 16 dossiers non analysables chez les témoins et 9 dossiers chez les
asphyxiés.

Un RCF a I’expulsion classé¢ anormal selon la classification de Melchior (Melchior
1,2,3 et 4) a une sensibilit¢ de 88,8% et une spécificité de 38,4% pour prédire I’acidose a la

naissance, quel que soit ce qui s’est passé antérieurement.
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Témoins (n=81)

Cas (n=81) P
Nombre, pourcentage Nombre, pourcentage

Type 0 25 (30,8%) 8(9,88%) <0,001
Type 1 19 (23,4%) 22 (27,1%) 0,587
Type 2 8(9,8%) 23 (28,4%) <0,001
Type 3 8 (9,8%) 16 (19,7%) 0,076
Type 4 5(6,1%) 3 (3,7%) 0,468
Non analysable 16 (19,7%) 9 (11,1%) 0,127

p total = 0,00075

Tableau 18 : Classification du RCF a I’expulsion selon le Melchior dans les deux groupes

Plusieurs raisons on été données pour expliquer les dossiers non analysables pour la
classification du Melchior : une mauvaise qualité du signal dans 5 dossiers chez les témoins et
chez 4 cas d’asphyxie. Un pouls maternel confondant dans 10 dossiers de témoins et 3 cas

d’asphyxie. Enfin 1’absence de contraction utérine ne permettant pas de classer le RCF en

melchior 1 ou 3 dans 1 dossier de témoin et 2 dossiers d’asphyxie.

18
16
14
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10

o N B~

témoins

pas de contraction utérine

cas

“mauvaise qualité du signal ¥ pouls maternel confondant

Figure 14 : Types de dossiers non analysables dans les deux groupes
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43.2.7. SYNTHESE DU RCF A L’EXPULSION
Selon la classification de FIGO le RCF pendant I’expulsion est classé pathologique a
risque d’acidose (comprenant le rythme pathologique et préterminal) dans 37% chez les
témoins versus 80,1% chez les cas (p=107).
Selon la classification du Melchior le RCF pendant I’expulsion est classé pathologique
a risque d’acidose (comprenant le Melchior type 2, 3 et 4) dans 25,7% chez les témoins versus

51,8% chez les cas (p=0,0022).

omne pomtortage | Nombre ponnage | ¥

Bradycardie 11 (16,9%) 30 (38,9%) | <0,001
Variabilité¢ diminuée 21 (32,2%) 54 (70,1%) | <0,001
Pas d’accélérations 19 (29,6%) 46 (60,5%) | <0,001
Ralentissements 38 (61,2%) 52 (86,6%) <0,001
Ralentissements séveéres 23 (34,8%) 43 (57,3%) <0,001
FIGO pathologique (pathologique, 30 (37%) 65 (80,1%) 10”7
préterminal)

Melchior pathologique (type 2, 3 et 4) 21 (25,7%) 42 (51,8%) 0,0022

Tableau 19 : Récapitulatif des variables du RCF pendant I’expulsion dans les deux groupes
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4.3.2.8. DUREE DES EFFORTS EXPULSIFS
La durée des efforts expulsifs était en moyenne de 11,4 minutes (2-35) chez les

témoins alors qu’elle était en moyenne de 18 ,4 minutes (1-50) chez le groupe acidose

(p<0,001).
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Figure 15 : Répartition de la durée des efforts expulsifs
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4.3.3. PRISE EN CHARGE DE L’EXPULSION

Témoins (n=81) Cas (n=79) Total p
nombre % nombre % nombre
Prise en charge <0,001
- optimale 68 83,9 % 46 58,2 % 114
- non optimale 13 16,1 % 33 41,8 % 46

Tableau 20 : Description de la prise en charge, n=160

En fonction des données émises par le comité d’experts, il a été retrouvé que la prise
en charge était optimale chez 83,9% des enfants sains et 58,2% des enfants asphyxiés. A
I’inverse la prise en charge de la phase d’expulsion était non optimale dans 16,1% des cas
chez les témoins contre 41,8% des cas dans le groupe acidose (p<0,001).

Il y a eu 2 dossiers dans le groupe asphyxié¢ dont la conformité n’a pas pu étre
appréciée car le RCF n’était pas analysable.

Les enfants qui ont eu une PEC non conforme avaient significativement 3,8 (IC95% :
1,8-7,9) fois plus de risque d’étre en asphyxie que les enfants avec une PEC conforme.

La sensibilit¢ d’une prise en charge non optimale s’éleve a 41,8 % tandis que la
spécificité est de 83,9% sur la survenue d’une acidose a la naissance, indépendamment de
tous les autres parametres.

Le coefficient de corrélation est faible (0,2841).

L’analyse en détail de la conformité de la prise en charge selon le Melchior dans le
tableau ci-dessous démontre que pour le RCF d’expulsion normal de type 0 il n’y a pas de
prise en charge non optimale chez les témoins contre 25 % chez les asphyxiés. Dans le RCF
de type 4 la prise en charge n’est pas optimale chez 60% des témoins alors qu’elle n’est pas

optimale chez 100% des asphyxiés.
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Témoins (n=81) Cas (n=81)
Durée EE : Prise en charge non Durée EE : Prise en charge non
nombre, % Moy, Min-Max imal go nombre, % Moy, Min-Max imal %

(minutes) optimale (%) (minutes) optimale (%)
Type 0 | 25(30,8%) | 10,3(2-28) >30min : 0% 8(9,8%) 22,3 (8-35) >30min : 25%
Type 1 | 19(23,4%) | 154 (2-35) | >20min: 26,3% | 22 (27,1%) | 21,6 (5-50) | >20min: 50%
Type2 | 8(9.8%) 6 (2-12) >15min: 0% | 23 (28,4%) | 9,6 (2-35) | >15min: 15%
Type3 | 8(9.8%) | 13,5(2-25) | >15min:50% | 16(19,7%) | 23,4 (2-37) | >15min: 68,7%
Type4 | 5(6,1%) | 152(6-24) | >15min:60% | 3(3,7%) | 21(18-26) | >15min: 100%
NA* 16 (19,7%) | 7 (2-15) >15min 0% 9(11,1%) | 19,5 (1-45) -

* NA : Non Analysables

Tableau 21 : Durée des efforts expulsifs et prise en charge non optimale selon le Melchior
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4.3.4. PREDICTION DE L’ACIDOSE PAR LA REVUE D’EXPERTS

La revue d’experts a conclu a la fin de chaque dossier si le nouveau-né était considéré
comme sain ou né en acidose métabolique. Le comité d’experts a classé 83,9% des dossiers
témoins comme étant non asphyxiés, et 49,3% des dossiers asphyxiés ont été classés comme
asphyxiés.

Il y avait 2 dossiers discordants au sein des experts parmi les asphyxiés, 4 dossiers non

analysables parmi les témoins et 1 dossier non analysable chez les asphyxiés.

Témoins (nb, %) Cas (nb, %) p
Classé sain 68 vrais négatifs (83,9%) 38 faux négatifs (46,9%)
Classé en acidose 9 faux positifs (11,1%) 40 vrais positifs (49,4%)
<0,001
Discordant 0 (0%) 2 (2,5%)
Non analysable 4 (4,9%) 1 (1,3%)

Tableau 22 : Prédiction par le groupe d’experts

Concernant la prédiction de 1’acidose métabolique il a été retrouvé une sensibilité a
51,2% et une spécificité de 88,3%.

Si on prend parmi les 81 cas d’acidose métabolique ceux avec des critéres biologiques
et des critéres cliniques combinés les classant en asphyxie néonatale sévere (ph<7 ou DB>12
ou lactates>11 et Apgar < 3 & 1 minute ou < 7 a 5 minutes), on retrouve 21 cas soit 25,9% de

I’ensemble des acidoses métaboliques. La sensibilité est alors de 61,9%.

Concernant le pH prédit pour chaque dossier par le comité d’expert on a retrouvé une
moyenne a 7,21 chez les témoins (6,98-7,40) contre une moyenne de 7,09 (6,95-7,30) chez les
asphyxiés (p<0,001).

Le pH différentiel qui correspond au pH au cordon réel moins le pH prédit par le
comité d’expert a une médiane de différentiel de 0,05 chez les témoins contre 0,009 chez les
asphyxiés.

Le pH prédit est sous estimé dans le groupe témoin dans 60,2% des cas, alors que le

pH prédit est surestimé dans le groupe asphyxi¢ dans 66,2% des cas (p<0,001).
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Si on ne tient pas compte des sujets pour lesquels le groupe était en discordance et les

non analysables, 1’avis des experts était significativement différent (p <0,0001) de la réalité.

Distribution de ph_expert

7.32

7.26

7.20

714

ph_expert

7.08
MNormal(Mu=7.1495 Sigma=0.1058)

Curve

Figure 16 : Répartition du pH prédit par les experts
De plus, le graphique ci-dessous nous montre que la courbe ROC représentant 1’avis

des experts est proche de la droite diagonale. Les experts ne prédisent pas mieux I’asphyxie

que le hasard (p = 0,85).
Courbe ROC pour Modéle

Area Underthe Curve = 0.6744

Sensitivity
o
o
o

0.00 /
0.00 . 0.50 1.00
1 - Specificity
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Figure 17 : Courbe ROC de la prédiction de 1’avis des experts de I'asphyxie
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4.4.CORRELATION ENTRE LES CLASSIFICATIONS
4.4.1. CORRELATION ENTRE LES CLASSIFICATIONS FIGO ET CNGOF

AVANT L’EXPULSION
CNGOF
FIGO Normal Risque faible et Risque important et majeur Total
risque d’acidose d’acidose

Rythme normal 42 9 1 52
Rythme intermédiaire 5 16 4 25
Rythme pathologique 0 33 52 85
et préterminal

Total 47 58 57 162

Tableau 23 : Description de la classification FIGO en fonction de la classification CNGOF
avant I’expulsion, n = 162

Le résultat de la régression logistique multinomiale indique que I’association entre

FIGO et CNGOF est significative (<0,0001) avec un coefficient de corrélation a 0,76.

60 7~

50 1~

40 1~

“FIGO normale

30 7 HFIGO intermédiaire

20 +~ FIGO pathologique

10 +

CNGOF normal CNGOF CNGOF
intermédiaire  pathologique

Figure 18 : Classification de la FIGO selon la classification CNGOF

En abscisse figure la classification du CNGOF avant I’expulsion, et en ordonnée nous

avons la proportion des RCF selon la classification de la FIGO.
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Lorsque la classification CNGOF est normale 89,3% des RCF sont FIGO normales,
10,6% sont FIGO intermédiaires et 0% sont FIGO pathologiques (pathologique et
préterminale).

Lorsque la classification CNGOF est intermédiaire (risque faible et risque d’acidose)
15,5% des RCF sont FIGO normaux, 27,5% sont FIGO intermédiaires et 56,8% sont FIGO
pathologiques.

Lorsque la classification CNGOF est pathologique (risque important et majeur

d’acidose) 1,7% des RCF sont FIGO normaux, 7,0% sont FIGO intermédiaires et 91,2% sont
FIGO pathologiques.
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4.4.2. CORRELATION ENTRE LES CLASSIFICATIONS FIGO ET

MELCHIOR A L’EXPULSION

Melchior
FIGO expulsion type 0 typel type2,3,4 NA* Total
Rythme normal 25 8 0 0 33
Rythme intermédiaire 4 8 2 0 14
Rythme pathologique et préterminal 4 25 61 5 95
Non analysable 0 0 0 20 20
Total 33 41 63 25 162

* NA : Non Analysables

Tableau 24 : Description de la classification FIGO en fonction de la classification Melchior a

I’expulsion, n = 162

Le résultat de la régression logistique multinomiale indique que I’association entre

FIGO et Melchior est significative (<0,0001).
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Melchior
type 2,3,4

Figure 19 : Classification de la FIGO selon le Melchior

En abscisse figure la classification du Melchior a 1’expulsion, et en ordonnée nous
avons la proportion des RCF selon la classification de la FIGO.

Lorsque le Melchior est normal (type 0) 75,5% des RCF sont FIGO normaux, 12,1%
sont FIGO intermédiaires et 12,1% sont FIGO pathologiques (pathologique et préterminale).

Lorsque le Melchior est intermédiaire (type 1) 19,5% des RCF sont FIGO normaux,
19,5% sont FIGO intermédiaires et 60,9% sont FIGO pathologiques.
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Lorsque le Melchior est pathologique (type 2, 3 ou 4) 0% des RCF sont FIGO
normaux, 3,1% sont FIGO intermédiaires et 96,8% sont FIGO pathologiques.

Selon la classification de Melchior 25 dossiers ont été expertis€és comme non
analysables, et 20 selon la classification de FIGO. Les 20 dossiers non analysables selon la
FIGO sont les mémes que ceux non analysables du Melchior. Les 5 dossiers supplémentaires
non analysables en Melchior ont été classés en RCF pathologique en FIGO. 2 dossiers ne
correspondaient a aucune classification du Melchior possible, et 3 dossiers ne présentaient pas

de contractions utérines pour pouvoir les classer en type 1 ou type 3.
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4.5.PREDICTION DE L’ACIDOSE PAR LES CLASSIFICATIONS

Des modeles de régression ont été appliqués pour expliquer le risque d’asphyxie en
fonction des différentes classifications. L’ensemble des régressions logistiques a été ajusté sur

la parité pour tous les modeles.

Selon la classification de FIGO, un enfant avec un rythme pathologique avant
I’expulsion a significativement 11,7 (IC : 4,3-31,0) fois plus de risque d’étre en asphyxie
qu’un enfant avec un rythme normal.

Un RCEF classé pathologique par le FIGO avant I’expulsion a une sensibilité de 91,3%

pour détecter I’acidose.

Variables Odds ratio 1C95% p-valeur
FIGO <0,0001
Rythme normal 1 - -
Rythme intermédiaire 6,7 [2,0-22,2] <0,01
Rythme pathologique 11,7 [4,4-31,0] <0,0001
AUC :167,7

Tableau 25 : Résultat de la régression logistique multiple pour la classification FIGO avant
I’expulsion, n = 162

Selon la classification CNGOF un enfant classé en "risque d’acidose" avant
I’expulsion a significativement 4,5 (IC: 1,7-12,0) fois plus de risque d’étre asphyxié par
rapport a un enfant classé en "normal". On observe que ce risque est encore plus important si
I’enfant est class¢ en risque important d’acidose 6,6 (IC : 2,5-17,5).

Un RCF classé pathologique avant I’expulsion par CNGOF a une sensibilité de 88,8%.

Variables Odds ratio 1C95% p-valeur
CNGOF <0,001
Normal 1
Risque faible et risque d’acidose 4,5 [1,7-12,0] <0,001
Risque important et majeur d’acidose 6,6 [2,5-17,5] <0,001
AUC : 181,5

107



Tableau 26 : Résultat de la régression logistique multiple pour la classification CNGOF avant
I’expulsion, n = 162
Selon la classification FIGO pendant 1I’expulsion un rythme pathologique par rapport a

un rythme normal augmente significativement de 6,8 (IC : 2,2-20,6) le risque d’asphyxie.
Un RCF classé pathologique a I’expulsion par FIGO a une sensibilité¢ de 93,3% pour

détecter I’acidose.

Variables Odds ratio 1C95% p-valeur
FIGO expulsion <0,01
Rythme normal 1 - -
Rythme intermédiaire 1,6 [0,3-7,7] 0,54
Rythme pathologique 6,8 [2,2-20,6] <0,001
Non analysable 1,5 [0,4-6,5] 0,58
AUC: 181,0

Tableau 27 : Résultat de la régression logistique multiple pour la classification FIGO a
I’expulsion, n = 162

Pour la classification de Melchior un enfant classé "pathologique" a I’expulsion selon
la classification Melchior par rapport a un enfant classé "normal" a significativement 4,8 (1,7-
13,8) fois plus de risque d’étre en asphyxie.

Un RCEF classé pathologique a 1’expulsion par le Melchior a une sensibilité de 88,8%

pour détecter I’acidose.

Variables Odds ratio I1C95% p-valeur
Melchior 0,03
Normal 1 - -
Intermédiaire 2,1 [0,7-6,4] 0,19
Pathologique 4,8 [1,7-13,8] <0,01
Non analysable 1,2 [0,3-4,2] 0,78
AUC:187,8

Tableau 28 : Résultat de la régression logistique multiple pour la classification de Melchior a
I’expulsion, n = 162
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4.6.COMPARAISON DE LA PREDICTION DE L’ACIDOSE ENTRE
LES QUATRE CLASSIFICATIONS

Explication statistique : une premic¢re méthode de comparaison consiste a comparer les
aires sous la courbes (AUC, critere d’Akaike). L’AUC est une mesure de la qualité du modele
statistique. Plus la valeur de I’AUC est petite plus le modele est de qualité. Ce critére tient

compte du nombre de variable inclue dans le modéle.

Le tableau ci-dessous, nous informe que le meilleur modele avant 1’expulsion a été
trouvé avec la classification de FIGO plutot que par la classification CNGOF. Durant la phase
d’expulsion, il s’agit également de la classification de FIGO qui est plus performante pour
prédire I’acidose que la classification de Melchior. Cependant, I’AUC ne nous permet pas de
conclure a une réelle différence. En effet, aucun test statistique ne permet de comparer deux
modeles ’'un a Pautre. Ainsi, le tableau suivant permet de dégager des tendances, mais il ne

permet en aucun cas de conclure qu’une classification est plus fiable qu’une autre.

Modeles AUC
FIGO 167,6
FIGO expulsion | 181,0
CNGOF 181,5
MELCHIOR 187,8

Tableau 29 : Comparaison de la qualit¢ des modeles statistiques en fonction des
classifications.

Le graphique ci-dessous semble montrer qu’aucune classification n’est plus prédictive
qu’une autre. En effet, sur le graphique, les courbes s’entrecroisent a plusieurs reprises. Sur le
graphique la droite transversale représente le hasard et I’aire sous la courbe est de 0,5. Les
courbes des quatre classifications sont largement supérieures a cette droite et 1’aire sous la
courbe minimale est de 0,80. Ainsi, la prédiction de chaque classification est trés fiable, mais

aucune classification n’est plus fiable qu’une autre dans la prédiction de 1’asphyxie
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Figure 20 : Courbes ROC des quatre classifications pour la prédiction de l'asphyxie

Le tableau ci dessous est composé des p-values des aires sous la courbe des

classifications comparées aux autres. On teste si la différence entre deux aires sous la courbe

est significative. Par exemple, la p-value 0,88 représente la p-value de la différence d’aire

sous la courbe entre CNGOF et FIGO. On remarque qu’aucune p-value est significative, ceci

conforte 1’idée émise par le graphique ci-dessus. Aucune classification ne prédit mieux

qu’une autre 1’asphyxie statistiquement.

CNGOF FIGO FIGO expulsion | MELCHIOR
CNGOF X 0,46 0,93 0,99
FIGO X X 0,51 0,45
FIGO expulsion X X X 0,91
MELCHIOR X X X X

Tableau 30 : Comparaison des aires sous la courbe pour lI'ensemble des classifications (p-

value)
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4.7.CORRELATION ENTRE LA PHASE AVANT L’EXPULSION, LA
PHASE D’EXPULSION ET LA PRISE EN CHARGE

Nous avons poussé plus loin les analyses afin d’identifier lequel de ces 3 facteurs est
le plus impliqué dans la survenue de I’asphyxie, de comprendre le lien entre ces différentes

phases, et de voir quelle est la combinaison la plus prédictive.

4.7.1. CORRELATION ENTRE LA PHASE AVANT L’EXPULSION ET LA

PHASE D’EXPULSION
FIGO expulsion
FIGO avant I’expulsion Rythme Rythme Rythme NA* Total
normal intermédiaire  pathologique
Rythme normal 22 6 18 6 52
Rythme intermédiaire 4 1 16 4 25
Rythme pathologique 7 7 61 10 85
Total 33 14 95 20 162

* NA : Non Analysables

Tableau 31 : Description de la classification FIGO avant I’expulsion en fonction de la
classification FIGO lors de la phase d'expulsion, n = 162

Le résultat de la régression logistique multinomiale indique que I’association entre
FIGO avant I’expulsion et FIGO pendant 1’expulsion n’est pas corrélée avec un coefficient de
corrélation faible a 0,29.

Un RCF pathologique avant 1’expulsion reste pathologique dans 81% des cas.
Cependant un RCF normal avant I’expulsion reste normal dans 47,8% des cas et devient

pathologique dans 39,1% des cas.

MELCHIOR
CNGOF Normal Intermédiaire Pathologique NA* Total
Normal 15 18 7 7 47
Risque faible et risque d’acidose 10 13 27 8 58
Risque important et majeur d’acidose 8 10 29 10 57
Total 33 41 63 25 162

* NA : Non Analysables
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Tableau 32 : Description de la classification CNGOF avant 1‘expulsion en fonction de la
classification Melchior lors de la phase d'expulsion, n = 162
Le résultat de la régression logistique multinomiale indique que I’association entre

CNGOF et Melchior n’est pas corrélée avec un coefficient de corrélation faible a 0,24.
Un RCF pathologique avant 1’expulsion reste pathologique selon le Melchior dans
61,7% des cas. Cependant un RCF normal avant 1’expulsion reste normal dans 37,5% des cas,

devient intermédiaire dans 45% et devient pathologique dans 17,5%.
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4.7.2. CORRELATION ENTRE LA PHASE AVANT L’EXPULSION ET LA
PRISE EN CHARGE DE L’EXPULSION

Cas Témoins Total : p=0,11
optimale non optimale | optimale non optimale | optimale  non optimale

n(%) n(%) n(%) n(%) n(%) n(%)
FIGO
Rythme normal 4(8,7) 39,1 38 (55,9) 7 (53.8) 42 (36,8) 10 (21,7)
Rythme intermédiaire 6 (13) 8(24,2) 8 (1L,8) 2 (15,4) 14 (12,3) 10 (21,7)
Rythme pathologique 36 (78,3) 22 (66,7) 22 (32,3) 4 (30,8) 58 (50,8) 26 (56,5)
Total 46 33 68 13 114 46

Tableau 33 : Description de la prise en charge en fonction de la classification de la FIGO
avant I’expulsion, n = 160

Le RCF avant I’expulsion selon la classification FIGO n’est pas corrélé a la prise en

charge de I’expulsion. Une prise en charge optimale se retrouve dans 50,8% des cas pour un

RCF pathologique. Il en est de méme pour le groupe prise en charge non optimale a 56,5%

(p=0,11).

Dans les prises en charge conformes il y a 32,3% de RCF pathologique dans le groupe

témoins versus 78,3% dans le groupe des cas (p<0,001).

Dans les prises en charge non conformes il y a 30,8% de RCF pathologique dans le

groupe témoins versus 66,7% dans le groupe des cas (p<0,001).

113




Cas Témoins Total : p=0,36
optimale non optimale | optimale non optimale | optimale  non optimale

n(%) n(%) n(%) n(%) n(%) n(%)
CNGOF
Rythme normal 3(6,5) 6 (18.,2) 32 (47,1) 6 (46,1) 35(30,7) 12 (26,1)
Risque d’acidose 16 (34,8) 18 (54,4) 20 (29.,4) 2(15,4) 36 (31,6) 20 (43,5)
Risque important d’acidose | 27 (58,7) 9(273) 16 (23,5) 5(38.5) 43 (37,7) 14 (30,4)
Total 46 33 68 13 114 46

Tableau 34 : Description de la prise en charge en fonction de la classification du CNGOF
avant I’expulsion, n = 160

Le RCF avant I’expulsion selon la classification CNGOF n’est pas corrélé a la prise en
charge de I’expulsion. Une prise en charge optimale se retrouve autant pour un RCF normal,
intermédiaire ou pathologique, il en est de méme pour le groupe prise en charge non optimale.
Il n’y a pas de différence significative dans la qualité de la prise en charge quand le rythme est
pathologique (37,7% dans le groupe optimal contre 30,4% dans le groupe non optimal)
(p=0,36).

Dans les prises en charge conformes il y a 23,5% de RCF pathologique dans le groupe
témoins versus 58,7% dans le groupe des cas (p<0,001).

Dans les prises en charge non conformes il y a 38,5% de RCF pathologique dans le

groupe témoins versus 27,3% dans le groupe des cas (p=0,06).
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4.7.3. CORRELATION ENTRE LA PHASE D’EXPULSION ET LA PRISE EN

CHARGE DE L’EXPULSION
Cas Témoins Total : p<0,001
optimale non optimale | optimale non optimale | optimale  non optimale

n(%) n(%) n(%) n(%) n(%) n(%)
FIGO expulsion
Rythme normal 4 (8,7) 1(3,0) 27 (39,7) 1(7,7) 31(27,2) 2(4,4)
Rythme intermédiaire 1(2,2) 4(12,2) 7(10,3) 2 (15,4) 8(7,0) 6 (13,0)
Risque pathologique 38 (82,6) 27 (81,8) 20 (29.,4) 10 (76,9) 58 (50,9) 37 (80,4)
Non analysable 3 (6,5) 1(3,0) 14 (20,6) 0 (0,0) 17 (14,9) 1(2,2)
Total 46 33 68 13 114 46

Tableau 35 : Description de la prise en charge en fonction de la classification de la FIGO
pendant la phase d’expulsion, n = 160

La phase d’expulsion par la classification FIGO est corrélée a la prise en charge de

I’expulsion. Dans le groupe prise en charge optimale on retrouve un RCF pathologique dans

50,9% des cas alors que dans le groupe prise en charge non optimale 80,4% des RCF sont

pathologiques (p<0,001).

Dans les prises en charge conformes il y a 29,4% de RCF pathologique dans le groupe

témoins versus 82,6% dans le groupe des cas (p<0,001).

Dans les prises en charge non conformes il y a 76,9% de RCF pathologique dans le

groupe témoins versus 81,8% dans le groupe des cas (p=0,75).
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Cas Témoins Total : p<0,001
optimale | non optimale | optimale non optimale | optimale  non optimale

n(%) n(%) n(%) n(%) n(%) n(%)
Melchior
Rythme normal 6 (13,0) 2 (6,1) 25 (36,8) 0(0,0) 31(27,2) 2(4,3)
Rythme intermédiaire 11(23,9) 11 (33,3) 13 (19,1) 6 (46,1) 24 (21,1) 17 (37,0)
Risque pathologique 25 (54,3) 17 (51,5) 14 (20,6) 7 (53,8) 39 (34,2) 24 (52,2)
Non analysable 4 (8,7) 30,1 16 (23,5) 0(0,0) 20 (17,5) 3(6,5)
Total 46 33 68 13 114 46

Tableau 36 : Description de la prise en charge en fonction de la classification de Melchior
pendant la phase d’expulsion, n =160

La phase d’expulsion par la classification Melchior est corrélée a la prise en charge de

I’expulsion. Dans le groupe prise en charge optimale on retrouve un RCF pathologique dans

34,2% des cas alors que dans le groupe prise en charge non optimale 50,2% des RCF sont

pathologiques (p<0,001).

Dans les prises en charge conformes il y a 20,6% de RCF pathologique dans le groupe

témoins versus 54,3% dans le groupe des cas (p<0,001).

Dans les prises en charge non conformes il y a 53,8% de RCF pathologique dans le

groupe témoins versus 51,5% dans le groupe des cas (p=0,5).
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4.7.4. RELATION ENTRE RCF PATHOLOGIQUE, PRISE EN CHARGE ET

ASPHYXIE

Dans cette partie, il s’agit de combiner la PEC non conforme avec les variables RCF

avant 1’expulsion pathologique et RCF pathologique a I’expulsion, afin de déterminer la

combinaison qui méne le plus a I’asphyxie néonatale.
y

Pour décrire un RCF pathologique nous avons choisi les modalités « risque important

et risque majeur » pour la classification du CNGOF, les types 2,3 et 4 pour le Melchior,

« rythme pathologique et préterminal » pour la FIGO.

Un modéle de régression logistique entre la combinaison et I’asphyxie ajusté sur la

parité permettra d’analyser cette liaison.

Combinaisons OR IC 95% p-valeur
CNGOF et Melchior et PEC non conforme 0,52 0,12-2,34 0,39
CNGOF ou Melchior et PEC non conforme 1,98 0,76-5,14 0,16
FIGO et FIGO expulsion et PEC non conforme 3,12 0,94-10,36 0,06
FIGO ou FIGO expulsion et PEC non conforme 2,32 0,97-5,55 0,06
CNGOF et PEC non conforme 1,09 0,32-3,75 0,88
Melchior et PEC non conforme 1,58 0,57-4,39 0,37
FIGO et PEC non conforme 4,00 1,23-12,95 0,02
FIGO expulsion et PEC non conforme 1,88 0,78-4,56 0,16

Tableau 37 : Résultats des régressions logistiques selon les différentes combinaisons

Parmi I’ensemble des combinaisons testées, seule la combinaison entre FIGO avant

I’expulsion et PEC non conforme de 1’expulsion est significative avec un OR a 4.

Cependant la combinaison FIGO pathologique avant et pendant I’expulsion associé a

une PEC non conforme est proche de la significativité avec un OR a 3,12. Il en est de méme

pour la combinaison FIGO pathologique avant I’expulsion ou FIGO pathologique a

I’expulsion associé¢ a une PEC non conforme avec un OR a 2,32.
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S. DISCUSSION

Notre travail s’est intéressé a la qualité de la prise en charge de la phase d’expulsion,
et a 'implication du RCF avant et pendant I’expulsion pour expliquer la survenue d’une
acidose néonatale comparée a un groupe témoin. Nous avons aussi cherché a démontrer
laquelle des classifications de Melchior ou de FIGO de la phase d’expulsion était la plus
prédictive de I’acidose métabolique. Enfin de savoir si 1’analyse du RCF par le groupe
d’experts permet de prédire I’asphyxie néonatale.

Peu de travaux ont été, a ce jour, réalisés sur ce sujet. Cependant I’évitabilité¢ de
I’asphyxie per-partum est essentielle. Comprendre que la survenue d’une acidose métabolique
peut étre la conséquence d’un défaut de prise en charge adéquat de 1’expulsion avec une
mauvaise interprétation du RCF, permet aux praticiens d’éviter ce genre d’événement. Il est
aussi primordial d’avoir une analyse rigoureuse du RCF d’expulsion par la classification qui

prédit le mieux I’acidose néonatale.

5.1.LIMITES DE L’ETUDE
5.1.1. LES CRITERES D’INCLUSION

La fiche de recueil d’asphyxie néonatale de Matermip et celle des effets indésirables a
type d’asphyxie néonatale de PDV incluaient les enfants nés avec des critéres d’asphyxie
néonatale cliniques ou biologiques. Nous avions décidé de nous intéresser seulement aux
enfants nés avec des critéres biologiques d’asphyxie pour éviter de sélectionner les Apgar bas
pour d’autres raisons que 1’asphyxie. Ces critéres biologiques définis par le réseau incluaient
un pH<7 ou un DB=12 ou un taux de lactate =11. Il existe alors dans notre population de cas
des acidoses respiratoires pures mais en faible effectif (5 cas). De plus le critére seul du taux
de lactate ¢levé peut étre critiqué. Il est démontré dans la littérature que ce paramétre n’est pas

un marqueur tres spécifique et surtout que le seuil pathologique est assez difficile a définir.

Cependant sur les cas sélectionnés uniquement sur un taux ¢élevé de lactate, le pH reste
inférieur a 7,20 avec un DB ¢élevé supérieur a 6. Si nous avions pris comme critéres stricts et
séveres les cas d’acidose métabolique ayant accouché par voie basse avec un taux de pH<7 et
un DB>12 sans prendre en compte le taux de lactate, le nombre de cas aurait été insuffisant
pour pouvoir faire une étude statistiquement intéressante. De plus, I’acidose métabolique est

un continuum et il est difficile de fixer un seuil pathologique du pH, du déficit de base et du
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taux de lactate. Peut-étre que nos critéres d’inclusion fixés par le réseau sont trop larges et que

le taux de lactate seul ne devrait pas faire partie d’un critére biologique exclusif.

5.1.2. LE FAIBLE EFFECTIF DE LA POPULATION ETUDIEE

Le faible effectif de notre population (n=81 cas et 81 témoins) peut avoir limité nos
résultats dans notre analyse statistique.

Cependant les dossiers ont ét¢ analysés sur une période assez longue de 4 ans. Avant
cette période toutes les naissances ne bénéficiaient pas de ’analyse de la gazométrie au
cordon, et les pratiques étaient différentes concernant le pH au scalp et ['utilisation du
STAN®.

Sur 18145 accouchements sur les 4 ans a I’hopital de Paule de Viguier, seulement 244
cas d’asphyxies néonatales ont été recensés et puisque nous nous sommes intéressés a la
phase d’expulsion un grand nombre de césariennes (93 cas) ont di étre exclu. L’asphyxie
néonatale est un événement rare, d’autant plus si ’enfant est né par voie basse. Afin d’obtenir
un effectif plus important de cas d’asphyxie nous aurions pu élargir I’inclusion aux autres
maternités de la région Midi-Pyrénées qui ont participé au projet d’asphyxie néonatale du
réseau Matermip, mais 1’accessibilité aux dossiers aurait ét¢ difficile, et les pratiques différent

d’un hopital a un autre.

5.1.3. ANALYSE DES DOSSIERS D’ASPHYXIES

La prédiction de I’asphyxie néonatale et du pH par le comité d’experts a ses limites, en
effet seulement 45 minutes de RCF avant I’expulsion et le RCF d’expulsion étaient disponible
a ’analyse, et le contexte de la grossesse n’était pas connu. Il est difficile de se prononcer sur
un RCF et une issue néonatale sans analyser I’ensemble du tracé de tout le travail, et de
connaitre les données du partogramme (dilatation cervicale, utilisation d’ocytocine, couleur
du liquide amniotique...). Cependant 1’analyse compléte et détaillée des 162 dossiers aurait
pris énormément de temps. De plus, notre travail avait pour objectif de se focaliser sur le
rythme d’expulsion et sa prise en charge dans la survenue de ’asphyxie néonatale et non sur
I’évitabilité de I’asphyxie néonatale ou ses causes. Enfin, les grossesses pathologiques ou

prématurées avaient été exclues de notre analyse afin d’éviter les biais d’analyse.

5.1.4. CRITERE DE JUGEMENT PRINCIPAL
Nous avons choisi comme critére de jugement principal le taux de prise en charge non

conforme selon la durée des efforts expulsifs, jugée trop longue par la revue d’experts.
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Cependant les délais d’action face a une anomalie pendant le travail sont trés mal
codifiés dans les référentiels nationaux et internationaux et encore plus concernant
spécifiquement la phase d’expulsion. Aucune recommandation précise n’est émise par les
sociétés savantes hormis la classification de Melchior. Les études qui analysent la qualité de
la prise en charge se basent sur des critéres subjectifs de non conformité. En France la durée
des efforts expulsifs jugée optimale ou non est souvent basée ou influencée par la
classification de Melchior, mais cette classification est ancienne et non reconnue dans les
autres pays. Elle n’est pas le gold standard dans 1’analyse de la qualité de la prise en charge, et
certains auteurs remettent en question sa légitimité (143).

Nous avons décidé d’analyser aussi le RCF par la classification internationale de la
FIGO afin de comparer les deux classifications, or la conformité de la prise en charge jugée
par la revue d’experts a probablement été influencée par la classification de Melchior.

Cependant les deux classifications pour I’expulsion sont corrélées entre elles .

5.1.5. SELECTION DES TEMOINS

Le témoin inclus était I’accouchement par voie basse sans critére d’asphyxie néonatale
survenu juste avant le cas d’asphyxie néonatale. Il aurait été plus intéressant statistiquement
d’apparier selon le terme de la grossesse et la parité, mais la méthodologie ne le permettait

pas.
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5.2.DISCUSSION AUTOUR DES DONNEES EPIDEMIOLOGIQUES

DES CAS ET DES TEMOINS

5.2.1. HORAIRES DES ACCOUCHEMENTS DES CAS D’ASPHYXIE
NEONATALE

Nous retrouvons 53,0% des accouchements asphyxiés sur la garde de nuit entre 20 h et
8 h. Cependant la comparaison avec le groupe témoin n’est pas possible car le témoin est
défini par ’accouchement qui préceéde le cas d’asphyxie.

Dans la littérature, il est retrouvé une mortalité néonatale plus élevée la nuit que le
jour avec un risque relatif de 2,18 sur une étude portant sur 107 206 naissances (144). Dans
une autre étude sur 177 cas d’asphyxie per-partum il était retrouvé une augmentation du
risque d’asphyxie per-partum la nuit entre minuit et 8 heures du matin avec un risque relatif

de 1,9 (145).

5.2.2. CONTEXTE DE LA GROSSESSE

Le groupe des cas et des témoins est comparable sur 1’age maternel et le terme de la
grossesse.

Il n’est pas retrouvé dans notre étude certains facteurs de risque d’asphyxie néonatale
décrits dans la littérature comme 1’age supérieur a 30 ans, le post terme, le sexe masculin,
I’utérus cicatriciel, les grossesses gémellaires, la présentation du siége, la présentation
occipito-sacrée (145). Ceci peut s’expliquer par le fait que les grossesses a risque comme le
post terme, 1’utérus cicatriciel, la grossesse gémellaire ou le si¢ge incitent beaucoup plus
facilement a réaliser une césarienne au moindre trouble du rythme, or les césariennes ont été

exclues de notre étude entrainant un biais de sélection.

Dans notre travail, la primiparité est prséente dans 80,2% des cas chez les asphyxiés
contre 35,8% chez les témoins (p<0,001) avec un OR & 7,0. Dans la littérature la primiparité
est souvent retrouvée comme facteur de risque d’asphyxie néonatale avec un risque relatif de

1,81 dans I’étude de Badawi (90).

Le poids a la naissance est inférieur chez les enfants asphyxiés que chez les témoins
(3342g contre 3222¢g p=0,049), ce résultat est cohérent avec le petit poids de naissance
comme facteur de risque de I’asphyxie néonatale retrouvé dans la littérature (145). Les RCIU

diagnostiqués en anténatale ont été exclus de notre étude afin d’éviter les biais d’analyse,
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mais les RCIU non diagnostiqués pendant la grossesse abaissent probablement la moyenne du

poids de naissance des enfants asphyxi¢s.

5.2.3. DESCRIPTION CLINIQUE DES ENFANTS A LA NAISSANCE ET LE
DEVENIR
Le score d’Apgar est plus bas a 1, 5 et 10 minutes dans le groupe asphyxié, ce résultat
concorde avec les données de la littérature. Une étude retrouve que 11% des nouveau-nés
avec une acidose sévére avaient un Apgar inférieur a 7 a cinq minutes de vie (146), et notre
étude retrouve que 12,3% des enfants asphyxiés ont un Apgar inférieur a 7 a cinq minutes de

vie.

Seulement 14% des enfants asphyxiés ont été en néonatologie ou en réanimation alors
que dans une étude portant sur 126 nouveau-nés ayant un pH inférieur a 7 a la naissance 43%
des enfants ont été hospitalisés en soins intensifs. Cette grande variation vient peut-étre du fait
que nos critéres d’inclusion ne prenaient pas en compte que le pH artériel, avec la présence
probable d’acidose respiratoire ou acidose métabolique modérée avec une meilleure évolution

(72).

5.2.4. ANAMNESE PER-PARTUM

Il n’y a pas de différence significative dans 1’utilisation de la péridurale, ni dans la
présence d’un liquide amniotique pathologique (32% versus 25%). Pourtant la littérature
retrouve qu’un liquide méconial était plus souvent retrouvé dans les asphyxies néonatales
allant de 30 a 50% des cas selon les études, inversement on peut retrouver un liquide
méconial chez un enfant sain allant de 10 a 20% des cas (30). Le fait que nous ne retrouvons
pas de différence significative dans la présence d’un liquide pathologique peut s’expliquer du
fait qu’un tracé pathologique associé¢ a un liquide méconial incite plus facilement a réaliser
une césarienne, alors que celles-ci ont été exclues de notre étude. Nous avons donc peut-Etre

sous-estimé les cas d’acidose métabolique avec liquide méconial.

I1 a été retrouvé une différence significative dans I’utilisation d’ocytocine avec 46,9%
chez les témoins contre 67,9% chez les acidoses. Une étude sur 1’évitabilité¢ de I’asphyxie
néonatale retrouve une utilisation de 1’ocytocine dans 89% des cas, et une augmentation des
doses malgré un RCF pathologique dans 39% des cas (137). L’ocytocine augmente la

résistance vasculaire dans I’artére utérine et ombilicale ainsi qu’une hyperstimulation,
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pouvant réduire les échanges placentaires. Une étude montre que ’utilisation inadéquate de
I’ocytocine augmente le taux d’acidose métabolique, le taux d’Apgar bas a 5 minutes et
I’hospitalisation des enfants en soins intensif (147). Il est donc intéressant de voir que le taux
d’utilisation d’ocytocine dans notre étude est significativement plus élevé dans le groupe

asphyxié. Cependant I’utilisation inadéquate, ou I’hyperstimulation n’a pas été étudiée.

Il n’y avait pas plus de rupture de la poche des eaux supérieure a 12 heures dans le
groupe asphyxié que dans le groupe témoin (28,4% versus 23,4% p=NS), ce n’est donc pas un
facteur d’asphyxie néonatale retrouvé dans notre étude. Dans la littérature la rupture des
membranes supérieure a 12 heures a un risque relatif d’asphyxie néonatale de 1,31 mais non

significatif (90).

Il y a eu beaucoup plus d’extraction instrumentale et d’épisiotomie dans le groupe
asphyxiés (44,4% et 59,2%) que dans le groupe témoins (13,5% et 24,6%). 1l parait tout a fait
cohérent que le groupe asphyxie qui présente plus de troubles de rythme a 1’expulsion que les
témoins bénéficient plus facilement d’une extraction instrumentale et d’une épisiotomie afin
d’hater la naissance. L’¢tude de Badawi montre qu’il y a 2,34 fois plus d’extraction
instrumentale dans les asphyxies néonatales (90) et 1’étude de Berglund montre un taux
d’extraction instrumentale de 36,6% comparable au notre avec 8% chez le groupe témoins

(142).

Il n’a pas été retrouvé de différence significative dans la survenue d’événements
sentinelles (33,3% vs 37% p=NS). Nous pouvons peut-&tre expliquer toujours de la méme
fagon que la survenue d’un événement grave comme un hématome rétro-placentaire, une
rupture utérine ou une procidence du cordon améne rapidement a réaliser une césarienne
exclue de notre étude. Il est a noter que les circulaires du cordon serrées ou laches sont
présentes aussi bien chez les témoins que chez les cas d’acidoses, cela n’est donc pas une
cause d’asphyxie néonatale retrouvée dans notre étude. Une étude comparant 110 enfants nés
avec un circulaire du cordon versus un groupe contréle (n=110) retrouvait une augmentation
statistiquement significative de la prévalence d’une acidose au cordon ombilical ainsi que la
présence de décélérations variables pendant le travail. Mais 1’acidose serait rarement de type
métabolique (mixte dans 68% des cas, respiratoire dans 23% des cas et métabolique dans 9%

des cas) (148).
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Il y a plus d’utilisation de mesure de seconde ligne avant I’expulsion type pH au scalp
chez le groupe asphyxie (24,7% versus 8,6%), cela s’explique par le fait que le groupe
asphyxié présente beaucoup plus de troubles du rythme avant 1’expulsion. Par contre, nous
n’avons pas retrouvé de différence significative dans I’utilisation du STAN®, mais plus
d’événements décisionnels (critére composite pH au scalp <7,25 ou STAN® décisionnel)

dans le groupe asphyxie.

Une électrode au scalp était plus souvent présente dans le groupe asphyxié¢ que le
groupe témoin (35,8% contre 22,2%). Ceci peut s’expliquer par le fait quun RCF
pathologique incite plus facilement & mettre une électrode au scalp afin d’étre certain de bien
enregistrer les anomalies du RCF. En revanche I’enregistrement du pouls maternel était
enregistré dans 29,6% des cas dans les deux groupes. On aurait pu penser qu’il y aurait moins
d’enregistrement du pouls maternel dans le groupe asphyxie, expliquant une confusion entre
les deux enregistrements et donc la survenue de I’acidose métabolique par mauvaise prise en

charge.
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5.3.DISCUSSION AUTOUR DE LA PRISE EN CHARGE DE LA
PHASE D’EXPULSION

La prise en charge est retrouvée non optimale plus souvent dans le groupe asphyxiés
comparé au groupe témoins (41,8% versus 16,1%) de fagon significative.

Un enfant qui a une prise en charge non conforme de la phase d’expulsion, a 3,8 fois
plus de risque d’étre en asphyxie qu’un enfant avec une prise en charge conforme. Ce pendant
la sensibilité (40,3%) d’une prise en charge non optimale est faible, alors que la spécificité est
haute (83,9%). Cela signifie qu’un enfant en acidose n’a pas toujours eu une prise en charge
non optimale de son expulsion, par contre la non conformité de la prise en charge est peu

retrouvée chez un enfant sain.

La durée des efforts expulsifs est plus longue chez les asphyxiés que chez les témoins
(18,4 versus 11,4 minutes) de fagon significative. Un rythme d’expulsion plus pathologique

avec une durée d’expulsion plus longue explique la survenue d’une acidose métabolique.

On remarque que chez les témoins et les cas la tendance est de respecter les 30
minutes de durée d’effort expulsif pour le type 0 (0% de prise en charge non conforme chez
les témoins et 25% chez les cas). Le rythme intermédiaire type 1 est partagé dans la qualité de
la prise en charge qui doit étre inférieure a 20 minutes (26,3% de prise en charge non optimale
chez les témoins et 50% chez les cas). Par contre pour le RCF pathologique la qualité de la
prise en charge est différente selon le type de Melchior (inférieure a 15 minutes): le type 2
(avec bradycardie d’emblée) a une bonne qualité de prise en charge (0% de non optimale chez
les témoins et 15% chez les asphyxiés), alors que les types 3 et 4 sont peu conformes aux
recommandations (50 a 60% de non conformité dans le groupe témoin et 68,7 a 100% dans le

groupe asphyxie).

De facon globale la prise en charge est moins conforme aux recommandations du
Melchior lorsque le RCF est classé pathologique. Ces conclusions permettent d’expliquer la
survenue de 1’acidose métabolique puisque non seulement ces enfants ont un rythme

d’expulsion pathologique mais aussi leur prise en charge est non optimale.
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Une étude francaise a étudié 1’évitabilité de I’asphyxie néonatale chez 50 dossiers
d’asphyxie néonatale et retrouve comme dans notre étude 0% de prise en charge non
conforme dans le type 0, 47% dans le type 1, 100% dans le type 2 (seule différence), 67%
dans le type 3 et 100% dans le type 4 (136). De plus cette étude montre une durée des efforts
expulsifs considérée comme trop longue dans 50% des cas. Il est a noter que nous avons
utilisé en partie la méme base de donnée que cette étude, donc certains cas d’asphyxie étaient

communs a notre étude.

Nous avons retrouvé plusieurs articles dans la littérature qui détaillent les défauts de
soins dans les cas d’asphyxie per-partum.
Une ¢étude suédoise analysait 177 cas d’asphyxie grave du per-partum sélectionnés a partir de
I’organisme gérant les indemnisations pour défaut de soins. Cette réévaluation des dossiers
¢tait faite par deux obstétriciens expérimentés et a partir du dossier médical complet. Les
facteurs ayant conduit a I’asphyxie étaient les suivants (137):

* Défaut de surveillance du bien-étre feetal pendant le travail dans 98% des cas: RCF de
mauvaise qualit¢ rendant le tracé non interprétable, défaut d’adaptation de
’auscultation intermittente malgré une indication de surveillance continue ;

e Défaut de prise en compte des signes d’asphyxie feetale dans 71% des cas: plus de 45
minutes de RCF pathologique avant la naissance, augmentation de 1’ocytocine malgré
un RCF non rassurant, hyperstimulation utérine;

* Pratique non optimale au moment de ’accouchement dans 52% des cas: délai entre
décision de la naissance et naissance supérieur a 30 minutes, un accouchement par les
voies naturelles spontané¢ malgré plus de 45 minutes de tracé pathologique ou non

interprétable, une extraction instrumentale traumatique ou mal conduite.

Dans deux études, anglaise et danoise, sur des procédures juridiques dans le cadre
d’enfants atteints d’infirmité motrice d’origine cérébrale (IMOC), 64 et 127 cas de paralysie
cérébrale étaient réévalués. Il était retrouvé principalement comme cause, une interprétation
erronée des RCF ou des réactions inadéquates en face d’anomalies séveres du RCF (138,149).
Les manquements ou fautes retrouvés concernaient principalement:

* Des problémes techniques ou d’équipement du monitorage feetal: tracé discontinu,

discordance entre les horaires du RCF et ceux du partogramme, enregistrement
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défectueux ou absent des contractions utérines ne permettant pas une analyse correcte
des ralentissements du RCF

La perte des tracés du RCF ou leurs effacements

La confusion du RCF avec le pouls maternel

Des erreurs graves d’interprétation du RCF ayant laiss¢ évoluer trop longtemps
I’asphyxie feetale

Une transmission téléphonique a I’obstétricien de données cardiotocographiques mal

interprétées par la sage-femme.

L’étude la plus récente est a souligner puisqu’elle utilise une méthodologie différente.

Il s’agit d’une étude cas-témoin, dont 1’objectif était de mettre en évidence un défaut de

qualité de soin entre un groupe de 415 enfants nés avec un Apgar inférieur a 7 a 5 minutes et

ayant un RCF a I’entrée en travail normal versus un groupe contréle (n=313) (142). Les

résultats étaient les suivants:

Dans 62% des cas étudiés versus 36% dans le groupe contréle, il y avait des soins
inadaptés pendant le travail,

Dans plus de la moitié des cas versus 12% dans le groupe contrdle, le RCF était
anormal pendant plus de 45 minutes avant la naissance;

Un examen de 2°™ ligne n'était pas fait alors qu’il était indiqué dans 79% de
I’ensemble des cas (groupe étudié et groupe contrdle);

L’ocytocine était utilisée dans 20% de I’ensemble des cas et ce en 1’absence d’un
défaut d’activité utérine;

Il y avait une hyperstimulation utérine sous ocytocine dans 29% des cas versus 9 %
dans le groupe contrdle et une augmentation des doses d’ocytocine malgré un RCF
anormal dans 19% des cas versus 6% dans le groupe controle.

Les auteurs concluaient que si un défaut de soin était un facteur de risque d’ Apgar bas

a la naissance alors 42% des cas auraient pu étre évités grace a des soins adaptés.

L’ensemble de ces études démontre que les enfants nés en asphyxie ont plus souvent

une prise en charge non adéquate du travail. Mais aucune de ces études analysent 1I’expulsion

en détails et utilisent les mémes criteres pour qualifier une prise en charge non optimale. Il est

donc difficile de comparer nos résultats a ces études.
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5.4.DISCUSSION AUTOUR DU RCF AVANT L’EXPULSION

La revue d’experts a pu démontrer que le RCF avant I’expulsion était plus
pathologique dans le groupe asphyxie que dans le groupe témoin, quelle que soit la
classification utilisée.

En effet on retrouve un rythme plus tachycarde (14,8% vs 2,4%), moins oscillé (50,6%
vs 23,4% avec une sensibilité a 43,2% et spécificité a 82,1%), moins réactif (43,2% vs 17,2%
avec une sensibilité a 51,6% et une spécificité a 75,3%), avec plus de ralentissements (70,3%
vs 41,9% avec une sensibilité a 70,3% et une spécificité a 58,0%), et plus de ralentissements
séveres (46,9% vs 17,2%) dans le groupe asphyxie de facon significative. La sensibilité la
plus importante est la présence de ralentissements, mais le paramétre du RCF le plus
spécifique de I’asphyxie est la diminution de la variabilité.

Le RCF est classé pathologique selon la FIGO dans 72,8% versus 32% et
pathologique selon la classification CNGOF dans 83,9% versus 39,4% de fagon significative.

Dans le sous-groupe prise en charge optimale le RCF est 1a aussi plus fréquemment
pathologique selon la classification CNGOF dans le groupe asphyxiés que dans le groupe
témoins (58,7% versus 23,5%) et selon la classification FIGO (78,3% versus 32,3%) de fagon
significative.

Dans le sous-groupe prise en charge non optimale le RCF est plus fréquemment
pathologique selon la classification FIGO dans le groupe asphyxiés que dans le groupe
témoins (66,7% versus 30,8%). En revanche selon la classification CNGOF c’est dans le
groupe témoins que le RCF est plus fréquemment pathologique que dans le groupe asphyxiés
(38,5% versus 27,3%). Cependant ce n’est pas significatif car ’effectif du sous-groupe prise
en charge non optimale est faible (n=46).

De fagon générale, si on prend I’ensemble des enfants, ou parmi ceux avec une prise
en charge optimale ou non optimale, on retrouve un RCF pathologique avant I’expulsion plus
souvent dans le groupe des asphyxiés que dans le groupe des témoins.

Nous retrouvons des données comparables dans la littérature, avec une étude portant
sur 313 cas d’enfants nés avec un Apgar bas (<7 a 5 minutes) comparés a 313 témoins, il était
retrouvé 78,6% de RCF pathologique avant la naissance de I’enfant dans le groupe asphyxie,
et 33,8% dans le groupe contrdle (142).

Dans une autre étude cas témoin concernant 107 enfants nés avec un pH<7 et un

DB>12 et 107 témoins avec ’analyse de 1 heure de RCF avant la naissance, il existe une
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augmentation significative du taux de RCF pathologique (57,9% versus 34,6% pour les
décélérations prolongées) (134).
Cependant aucune de ces études n’étudient clairement la phase des efforts expulsifs en

la séparant de la phase avant I’expulsion, contrairement a la notre.

Le RCF avant I’expulsion prédit bien 1’acidose métabolique avec un OR a 11,7
lorsque le RCF est pathologique, une courbe ROC a 0,82 et une sensibilité de 91,3% pour la
FIGO. Ainsi qu’un OR a 6,6 une courbe ROC a 0,83 et une sensibilité de 88,8% pour la
classification CNGOF.

Selon une étude qui étudie 71 enfants asphyxiés avec un DB>16 et 71 enfants sains un
RCF pathologique est retrouvé avec une sensibilit¢ de 93% comparable a notre étude. La
variabilité et la présence de décélérations tardives et prolongées étaient les variables les plus
prédictives de 1’asphyxie néonatale (20).

Cependant la spécificité est faible a 55,5% pour la FIGO et 46,9% pour la
classification CNGOF avec un taux de faux positif élevé a 22,2% et 32,7% respectivement.
Une étude retrouve un taux de faux positif a 30% comparable au notre (17). Une étude cas-
témoins étudiant les tracés de 91 cas d’encéphalopathie néonatale comparés a 89 témoins
retrouve un RCF pathologique selon la classification de FIGO dans 89% chez les cas, mais
aussi dans 52% des témoins. L’¢tude conclut que compte tenu de la faible incidence de
I’asphyxie néonatale la valeur prédictive d’un RCF pathologique est cliniquement inutilisable
(150). La valeur prédictive positive du RCF est faible, ce n’est donc pas un bon examen de

diagnostic, par contre le RCF a une bonne valeur prédictive négative.

L’association entre FIGO et CNGOF avant I’expulsion est bien corrélée (coefficient
de corrélation a 0,76). Lorsque la classification CNGOF est normale 89,3% des RCF sont
FIGO normales, lorsque la classification CNGOF est pathologique 91,2% sont FIGO
pathologiques.

Selon I’AUC et la sensibilité la classification FIGO aurait tendance a avoir une
meilleure prédiction de ’asphyxie que la classification CNGOF, cependant aucun modele

statistique ne peut le démontrer formellement.
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5.5.DISCUSSION AUTOUR DU RCF A L’EXPULSION

La revue d’experts a pu démontrer que le RCF pendant I’expulsion était plus
pathologique dans le groupe asphyxiés que dans le groupe témoins, quelle que soit la
classification utilisée.

En effet, on retrouve un rythme plus bradycarde (38,9% vs 16,9%), moins oscillé
(70,1% vs 32,2%), moins réactif (60,5% vs 29,6%), avec plus de ralentissements (86,6% vs
61,2%), et plus de ralentissements séveres (57,3% vs 34,8%) dans le groupe asphyxie de
facon significative (p<0,001). La sensibilit¢ la plus importante est la présence de
ralentissements, mais le paramétre le plus spécifique de 1’asphyxie est une diminution de la
variabilité.

Le RCF est classé pathologique selon la FIGO dans 80,1% versus 37% et
pathologique selon la classification Melchior dans 51,8% versus 25,7% de fagon significative.

Dans le sous-groupe prise en charge optimale le RCF est 1a aussi plus fréquemment
pathologique selon la classification Melchior dans le groupe asphyxiés que dans le groupe
témoins (54,3% versus 20,6%) et selon la classification FIGO (82,6% versus 29,4%) de fagon
significative.

Dans le sous-groupe prise en charge non optimale le RCF est plus fréquemment
pathologique selon la classification FIGO dans le groupe asphyxiés que dans le groupe
témoins (81,8% versus 76,9%). En revanche selon la classification Melchior c’est dans le
groupe témoins que le RCF est plus fréquemment pathologique que dans le groupe asphyxiés
(53,8% versus 51,5%). Cependant ce n’est pas significatif car ’effectif du sous-groupe prise
en charge non optimale est faible (n=46).

De fagon générale, si on prend I’ensemble des enfants, ou ceux avec une prise en
charge optimale ou ceux avec une prise en charge non optimale, on retrouve un RCF
pathologique pendant 1’expulsion plus souvent dans le groupe des asphyxiés que dans le

groupe des témoins.

Le RCF a I’expulsion prédit bien I’acidose métabolique avec un OR a 6,8 lorsque le
RCF est pathologique, une courbe ROC a 0,84 et une sensibilit¢ de 93,3% pour la FIGO.
Ainsi qu'un OR a 4,8 une courbe ROC a 0,82 et une sensibilit¢ de 88,8% pour la
classification Melchior. C’est un bon moyen de dépistage de ’acidose fcetale avec une trés

forte valeur prédictive négative.
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En revanche la spécificit¢ du RCF d’expulsion est faible a 41,7% pour la FIGO et a
38,4% pour le Melchior. Ces deux classifications du RCF d’expulsion ne sont pas de bons
outils de diagnostic de I’acidose feetale avec des faibles valeurs prédictives positives.

Il existe peu d’études qui étudient spécifiquement la phase d’expulsion. Toutes les
¢tudes anglophones concernant le RCF et ’asphyxie néonatale analysent le RCF 1 heure ou

plus avant la naissance mais ne différencient pas la phase des efforts expulsifs.

L’association entre FIGO et Melchior a I’expulsion est bien corrélée de facon
significative.

En effet lorsque le Melchior est normale (type 0) 75,5% des RCF sont FIGO normales,
lorsque le Melchior est pathologique (types 2, 3 ou4) 96,8% sont FIGO pathologiques.

Selon I’AUC et la sensibilité¢ la classification FIGO aurait tendance a avoir une
meilleure prédiction de I’asphyxie que la classification Melchior, cependant aucun modele
statistique ne peut le démontrer formellement. De plus la FIGO a une significativité sur
I’asphyxie a 107 alors que le Melchior est & p=0,0022. Contrairement & notre hypothése de

départ la classification de FIGO semble étre meilleure que le Melchior.

Nous pouvions penser trouver plus de dossiers non analysables chez les cas d’acidose,
pouvant expliquer le retard a I’intervention et donc I’acidose métabolique, or au contraire il y
a plus de dossiers non analysables chez les témoins mais de fagon non significative. Nous
pouvons peut-étre expliquer cette tendance par le fait que la plupart des dossiers non
analysables des témoins avaient une durée d’expulsion inférieure a 3 minutes avec des pertes
de signal importantes ou un pouls maternel confondant. Donc, méme si le RCF n’était pas
interprétable, la durée des efforts expulsifs était tellement courte qu’il n’était pas justifié de
s’inquiéter ou de redouter une asphyxie néonatale.

Il y a plus de dossiers non analysables par la classification Melchior que par la
classification FIGO chez les témoins (16 versus 14) et chez les cas (9 versus 6). Les dossiers
non analysables supplémentaires du Melchior sont classés pathologiques par la FIGO.
Certains RCF d’expulsion ne correspondent a aucun des types de RCF proposés par la
classification de Melchior, ou par manque des contractions utérines ne peuvent pas étre
classés en type 1 ou 3. La classification de Melchior a donc des limites. De plus dans
certaines situations 1’analyse du RCF selon la FIGO est plus logique que celle du Melchior
avec une meilleure prédiction de 1’acidose. Dans notre étude on retrouve dans le groupe

acidose 3 cas classés préterminaux en FIGO classés Melchior 0 et 1. En effet le Melchior ne
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prend pas en compte la variabilité et le RDB. Un RCF sans ralentissement avec un RDB a 180
et une variabilité nulle est classé type 0 de Melchior alors qu’il est en réalité a risque majeur
d’acidose. De plus un RCF avec des ralentissements a la contraction utérine sera classé de
type 1, mais le Melchior ne prendra pas en compte la profondeur, la durée et la variabilité de
ces ralentissements. Il est donc important de ne pas se contenter de classer le RCF en
Melchior sans prendre en compte les autres parametres essentiels a I’analyse du RCF comme

la variabilité, le RDB ou le type de ralentissement.
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5.6.COMBINAISONS IMPLIQUEES DANS LA SURVENUE DE
PACIDOSE

Nous avons démontré que le RCF avant I’expulsion n’est pas corrélé au RCF pendant
I’expulsion quelle que soit la classification utilisée (FIGO, ou CNGOF avec le Melchior).

Un RCF classé pathologique par la FIGO avant 1’expulsion reste pathologique dans
81% des cas, alors qu’un RCF classé normal par la FIGO avant I’expulsion reste normal dans
47,8% des cas et devient pathologique dans 39,1% des cas. Il en est de méme si on prend la
classification du CNGOF et du Melchior.

I1 parait logique de ne pas retrouver une corrélation entre les deux phases. En effet un
feetus qui présente des troubles du rythme avant les efforts expulsifs aura tendance a aggraver
son rythme pendant I’expulsion, alors qu’un feetus indemne de troubles du rythme avant
I’expulsion pourra soit rester avec un rythme normal, ou commencer des troubles du rythme a
I’expulsion, s’expliquant par la physiopathologie des efforts expulsifs. Le caractere
indépendant entre ces deux paramétres nous permet d’évaluer statistiquement les différentes

combinaisons possibles dans la survenue de 1’acidose.

Le RCF avant I’expulsion n’est pas corrélé a la prise en charge de I’expulsion quelle
que soit la classification utilisée. Autrement dit méme avec un RCF pathologique avant
I’expulsion cela n’a pas d’impact sur la qualité¢ de la prise en charge de I’expulsion. Le
caractere indépendant des 2 parameétres nous permet donc d’évaluer leur association dans la

survenue de 1’acidose.

En revanche le RCF a I’expulsion est corrélé a la prise en charge de 1’expulsion quelle
que soit la classification utilisée. Lorsque la prise en charge est non optimale 80,4% des RCF
a I’expulsion sont pathologiques contre 50,9% lorsque la prise en charge est optimale

(p<0,001).

Parmi les différentes combinaisons testées, seule la combinaison entre FIGO avant
I’expulsion et PEC non conforme de 1’expulsion est significative avec un OR a 4 (IC=1,2-
13,0). Le caractere indépendant de la phase avant I’expulsion avec la prise en charge nous
permet d’affirmer le lien entre cette combinaison et 1’acidose. Donc le risque d’asphyxie est

significativement plus élevé chez les enfants qui ont un RCF classé pathologique avant
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I’expulsion selon la FIGO et qui n’ont pas été pris en charge conformément par rapport aux
enfants sans RCF pathologique et bien pris en charge.

Les effectifs des combinaisons sont trop faibles pour avoir une significativité avec
toutes les combinaisons, mais on peut voir que la combinaison FIGO avant 1’expulsion
pathologique et FIGO a I’expulsion pathologique avec PEC non conforme a aussi un OR
¢levé a 3,12 (p=0,06). Les tendances sont plus nettes avec la classification internationale de la

FIGO qu’avec les classifications nationales du CNGOF et du Melchior.

Selon les résultats des combinaisons et les OR propres a chaque phase (11,7 pour le
RCF avant I’expulsion, 6,8 pour le RCF a I’expulsion et 3,8 pour la prise en charge non
optimale), il semblerait que ce qui détermine le plus 1’asphyxie néonatale est le RCF avant
I’expulsion. Aucune analyse statistique ne peut le démontrer formellement car la phase
d’expulsion et la prise en charge sont liées entre elles, mais les résultats tendent a cette
conclusion.

L’état foetal non rassurant avant de commencer la phase d’expulsion semble engendrer

le plus d’asphyxie néonatale.

En France nous avons tendance a dichotomiser le RCF avant 1’expulsion du RCF de
I’expulsion or, I’état du feetus juste avant la phase d’expulsion est primordial car il refléte sa
capacité a aborder la phase d’expulsion. Nous savons que la phase d’expulsion est une phase
dangereuse pour le feetus pendant le travail, si le feetus arrive déja avec un état feetal non
rassurant en début d’expulsion il aura trés peu de réserve pour supporter cette derniere. Il faut
donc étre treés vigilant sur la qualité de la prise en charge d’un RCF d’expulsion et ce d’autant

plus que I’état feetal avant n’est pas rassurant.
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5.7.DISCUSSION AUTOUR DE LA PREDICTION DE L’ACIDOSE
PAR LA REVUE D’EXPERTS

La revue d’experts est peu discriminante sur la prédiction des cas d’acidose puisque la
sensibilité est de 51,2% avec par contre une forte spécificité a 88,3%. La sous-analyse
¢tudiant seulement les cas graves d’asphyxie néonatale (critéres cliniques et critéres
biologiques) améliore que de trés peu la sensibilité a 61,9%. Nous pensions au contraire
comme avec les classifications du RCF, trouver une forte sensibilité avec une faible
spécificité. Ces résultats peuvent s’expliquer par le fait que les experts savent que le RCF a
une mauvaise spécificité avec une mauvaise valeur prédictive positive, ce qui incite a
surestimer le pH. De plus, le groupe d’experts avait a sa disposition seulement les 45 minutes
de RCF avant I’expulsion et le RCF d’expulsion, alors que 1’ensemble du partogramme avec
tous les éléments aurait permis une meilleure évaluation de 1’état acido-basique du feetus.

I1 est donc difficile d’étre discriminant de fagon dichotomique pour classer les RCF en
sain ou asphyxié, or le pH artériel est un continuum et il n’est pas aisé¢ de donner une limite
exacte entre le pH, le DB et les lactates pour affirmer le caractére d’asphyxie néonatale. En
effet le groupe d’experts est meilleur dans la prédiction du pH artériel a la naissance en valeur
numérique dans le groupe asphyxié. La moyenne de différentielle entre le pH prédit et le pH a
la naissance est faible a 0,009 avec une tendance a la surestimation dans le groupe asphyxié,
contre une moyenne de différentielle a 0,05 avec une tendance a la sous-estimation dans le
groupe témoin. La moyenne du pH prédit dans le groupe asphyxie est de 7,09 et dans le
groupe témoin de 7,21. Donc, de manicre générale le groupe d’experts arrive a relativement
bien prédire les tendances du pH a étre bas dans le groupe asphyxi¢, et haut dans le groupe
témoin.

Ces résultats montrent tout de méme qu’il n’est pas ais¢ de prédire I’asphyxie
néonatale qui est un événement rare. Le RCF n’est pas un mod¢le parfait et exact de
diagnostic et de détection de 1’asphyxie néonatale.

Dans la littérature nous retrouvons exactement les mémes conclusions. L’étude de
Chauhan évalue la capacité de 5 experts a prédire la survenue d’un pH<7 a la naissance, un
DB >12 et un score d’Apgar a 5 minutes <3, en analysant 100 tracés de RCF. Le rapport de
vraisemblance calculé est inférieur a 2 (entre 0,11 et 0,19) pour ces trois paramétres. L’auteur
conclut que le RCF n’est pas un bon moyen de diagnostic pour identifier I’acidose

métabolique (151).
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5.8.FORCES DE L’ETUDE

Peu d’études se sont concentrées sur la qualité de la prise en charge de la phase
d’expulsion et I’analyse en détails de cette phase délicate.

Nous n’avons pas non plus retrouvé dans la littérature de données sur la comparaison
de la classification FIGO et Melchior.

Nous avons pu inclure sur une période assez longue de 4 ans assez de dossiers
d’asphyxie néonatale par voie basse afin d’avoir des résultats statistiquement intéressants.

Les résultats qui ressortent ont une signification statistique ainsi qu’un intérét dans la
pratique clinique.

C’est une étude cas témoins comparative avec un plus haut niveau de preuves qu’une
¢tude observationnelle qui n’étudie que les cas d’asphyxie seuls sans comparaison.

Enfin, I’analyse des tracés par le groupe d’experts a été effectuée en aveugle. Il est
démontré dans la littérature que la connaissance du score d’Apgar ou du pH a la naissance
influence a postériori I’analyse des tracés. Une étude a regardé 1’analyse de 20 tracés avec un
pH a la naissance inférieur a 7,05 comparée a 20 tracés avec un pH supérieur a 7,20 a la
naissance par un groupe de 5 experts une premicre fois en aveugle puis 6 mois aprés en
connaissant le statut du pH et de I’Apgar. Dans le groupe pH< 7,05 la deuxiéme analyse des
tracés retrouvait plus de diminution de la variabilité ainsi que plus de tracés classés
pathologiques par la FIGO. Dans le groupe avec pH>7,20 la deuxi¢me analyse des tracés
retrouvait moins de décélérations prolongées, moins de baisse de la réactivité et moins de

tracés classés pathologiques par la FIGO (152).
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5.9.LES PERSPECTIVES

Cette ¢étude met en évidence les possibles défaillances de la prise en charge de
I’expulsion entrainant une asphyxie per-partum. Nous pouvons évoquer des pistes afin

d’améliorer la prise en charge obstétricale de la phase d’expulsion.

5.9.1. AMELIORATION DE LA PRISE EN CHARGE DE LA PHASE
D’EXPULSION

Le praticien ou la sage-femme en salle d’accouchement doit étre vigilant au type de
RCF pendant I’expulsion et suivre les recommandations de durée d’expulsion. Un rythme
pathologique ne devrait pas excéder 15 minutes d’efforts expulsifs, un rythme intermédiaire
20 minutes, et un rythme normal moins de 30 minutes. Ils peuvent s’aider de la classification
de Melchior mais considérer aussi la variabilité et la sévérité des ralentissements qui n’est pas
pris en compte par le Melchior.

I1 faut éviter les pertes de signal ou de confondre le RCF avec le rythme cardiaque
maternel afin de ne pas méconnaitre un RCF d’expulsion pathologique.

Enfin, le RCF avant I’expulsion doit étre pris en compte car il va déterminer la
tolérance du feetus a I’expulsion. Si le feetus arrive en phase d’expulsion avec un état feetal
peu rassurant la prise en charge devra étre stricte sur la durée des efforts expulsifs quel que
soit le RCF d’expulsion. Afin de déterminer 1’état feetal avant I’expulsion, les praticiens
peuvent s’aider en complément du RCF, de mesures de deuxi¢mes lignes comme le pH au

scalp ou 'utilisation du STAN®.

5.9.2. AMELIORATION DE L’INTERPRETATION DU RCF

Le RCF reste le moyen de dépistage de premicre ligne de I’asphyxie per-partum. II est
indispensable de savoir interpréter le RCF avant et pendant 1’expulsion correctement et de
facon méticuleuse afin d’évaluer la durée d’expulsion autorisée. Une utilisation correcte du
cardiotocographe implique une formation de base solide, ainsi qu’une formation continue
réguliere grace a la confrontation des tracés aux issues périnatales lors des staffs, la revue
critique des tracés lors des réunions de service et la diffusion des recommandations pour la
pratique clinique proposée par le CNGOF.

En effet plusieurs études ont évalué les bénéfices d’un entrainement a I’interprétation

du RCF :
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* Une étude comparait les effets, a 1 semaine puis a 6 semaines, d’un entrainement a
I’interprétation du RCF, avec un groupe utilisant un logiciel informatique et un groupe
avec un enseignant. Il était retrouvé une augmentation des connaissances et de la
capacité a une analyse correcte du RCF de 20,6% et 17,7% respectivement dans
chaque groupe aux deux périodes (153).

¢ Une autre étude retrouvait aprés une journée d’entrainement a la lecture du RCF
versus un groupe sans préparation, qu’il y avait une nette amélioration des
connaissances et des compétences pour ’interprétation du RCF dans le groupe
éducation par rapport au groupe contréle avec une différence significative (68,1%
versus 6,5%, p<0,001). Cette amélioration persistait lors d’un contréle a 6 mois de

formation (154).

A long terme, I’amélioration de ’interprétation du RCF pendant le travail sera peut-
étre dans le développement d’une aide informatique. Une équipe a mis au point un systeme de
surveillance informatis¢é du RCF avec un systéme d’alertes visuelles et sonores lors de
changements majeurs ou mineurs des parametres du RCF. Ce systéme semble avoir montré
ses preuves par rapport a I’analyse simple du RCF. En effet, lors de I’analyse de 104 RCF
associés a une analyse informatisée versus 100 RCF avec une analyse visuelle standard, il y
avait une meilleure prédiction du pH et du score d’Apgar avec cette analyse informatisée que

dans le groupe contrdle, ainsi qu’une meilleure concordance entre les observateurs (155).
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6. CONCLUSION

Nous avons étudié la qualité de la prise en charge de la phase d’expulsion dans un
groupe de 81 cas d’asphyxie per-partum ayant accouchés par voie basse, comparé a un groupe
de 81 témoins sains a travers une interprétation des RCF avant et pendant 1’expulsion par une
revue d’experts en aveugle.

Les résultats de notre étude indiquent que dans le groupe des enfants asphyxiés il y a
plus souvent une prise en charge non optimale de I’expulsion, un RCF pathologique avant
I’expulsion ainsi qu’un RCF pathologique pendant 1’expulsion que dans le groupe des
témoins, quelle que soit la classification utilisée.

C’est le RCF pathologique avant les efforts expulsifs qui est le plus impliqué dans la
survenue de I’acidose néonatale. La combinaison d’un RCF classé pathologique avant
I’expulsion associé a une mauvaise prise en charge de I’expulsion, conduit & un risque
important d’asphyxie néonatale.

Il semble que la classification internationale de la FIGO soit un meilleur outil de
dépistage de I’asphyxie per-partum que les classifications du CNGOF et du Melchior utilisées
en France.

Enfin, dans la moitié des cas d’asphyxie la revue d’experts n’a pas classé correctement
les dossiers en sains ou en asphyxi¢s, démontrant ainsi les limites du RCF a détecter
I’asphyxie néonatale.

Ces résultats nous permettent d’apporter des pistes pour éviter 1’asphyxie per-partum,
telle que I’entrainement régulier a I’interprétation du RCF pendant le travail et a I’expulsion
afin de mieux évaluer les délais autorisés d’expulsion. Ainsi que 'utilisation de mesures de
deuxiéme ligne en complément du RCF afin de mieux dépister I’asphyxie per-partum.

C’est une des rares études qui analyse en détails la prise en charge de 1’expulsion et
malgré la petite taille de nos effectifs, nous avons obtenu des résultats significatifs. La
poursuite de I’étude permettrait de vérifier et renforcer nos hypothéses, tout particuliérement
sur les combinaisons impliquées dans la survenue de 1’asphyxie, afin d’éviter cet événement
grave et redouté par les praticiens.
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Classification CNGOF

ANNEXE 2
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Classification FIGO

ANNEXE 3
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Classification Melchi

ANNEXE 4
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ANNEXE 5 : Photos de la revue d’experts
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ANNEXE 6 : Fiche de recueil

RYTHME 45 MINUTES AVANT L’EXPULSION

Numéro de dossier : Variabilité :
0 : normal (6-25 bpm)
Initiale nom-prénom: 1 : accéléré (> 25 bpm)
2 : minime (3-5 bpm)
3 : nulle (<3 bpm)
Rythme de base : ......c.cooviveiiiiiiniiiiiinnae, 4 : discordant
0 : normal (110-160) 5 : non analysable
1 : tachycardie modérée (160-180)
2 : tachycardie sévere (>180) Accélération :
3 : bradycardie modérée (100-110) 0 : non
4 : bradycardie sévére (<100) 1: oui
5 : discordant 2 : discordant
6 : non analysable 3 : non analysable
Ralentissement : type ralentissement :
0 : non 1 : précoce
1: oui 2 : tardif
2 : discordant 3 : variable typique : 0 : non sévére /1 : séveére /2 : discordant /3 : non analysable
3 : non analysable 4 : variable atypique : 0 : non sévére /1 : sévére /2 : discordant /3 : non analysable
5 : discordant
6 : non analysable
-variable <60 sec et < 60 batt
-variable <60 sec et > 60 batt
-variable > 60 sec
Répéte Prolongé : entre 2 et 10 minutes
0 : non répété 0 : non prolongé
1 : répété 1 : prolongé
2 : discordant 2 : discordant
3 : non analysable 3 : non analysable

Conclusion du RCF (CNGOF) :

AN B WD —=O

: normal
: risque faible d’acidose
: risque d’acidose

: risque important d’acidose

: risque majeur d’acidose
: discordant
: non analysable

Conclusion du RCF (FIGO) :

: normal

: intermédiaire
: pathologique
: préterminal

: discordant

: discordant

bW = O
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Melchior :

: type 0

s type 1

: type 2

s type 3

: type 4

: discordant

: non analysable :

AN AW —=O

Prise en charge :
0 : optimale

1 : non optimale
2 : discordant

3 : non analysable

Rythme debase : ........ccoevvvviiiininnnn,
0 : normal (110-160)

: tachycardie modérée (160-180)
: tachycardie sévere (>180)
: bradycardie modérée (100-110)
: bradycardie sévére (<100)

: discordant
: non analysable

AN D AW~

Ralentissement :
0 : non

1:oui

2 : discordant

3 : non analysable

Répéte

0 : non répété

1 : répété

2 : discordant

3 : non analysable

Conclusion

0 : non asphyxié

1 : asphyxié

2 : discordant

3 : non analysable

W= O

RYTHME D’EXPULSION

: mauvaise qualité du signal
: pouls maternel

: pas de contraction utérine
:autre :

Effort expulsif (min)
Variabilité : Accélération :
0 : normal (6-25 bpm) 0 : non
1 : accéléré (> 25 bpm) 1: oui
2 : minime (3-5 bpm) 2 : discordant
3 : nulle (<3 bpm) 3 : non analysable
4 : discordant
5 : non analysable

type ralentissement :

AN D AW N —

: précoce
: tardif

: variable typique : 0 : non sévere /1 : sévere /2 : discordant /3 : non analysable
: variable atypique : O : non sévére /1 : sévere /2 : discordant /3 : non analysable
: discordant

: non analysable

-variable <60 sec et <60 batt
-variable <60 sec et > 60 batt

-variable > 60 sec

Prolongé : entre 2 et 10 minutes

0

1:
2:
3:

: non prolongé
prolongé
discordant
non analysable

Prédiction pH :

Discordant

Non analysable

153



TOURNEMIRE Amanda 2014TOU31563

EVALUATION DE LA QUALITE DE LA PRISE EN
CHARGE DE LA PHASE D’EXPULSION

Etude cas témoins a propos de 81 cas d’asphyxie per-partum
comparés a 81 enfants sains

Theése soutenue, a Toulouse, le 07 octobre 2014

Résumé en francais :

L’asphyxie per-partum est un événement rare mais redouté par les praticiens. Une revue d’experts en
aveugle, a évalué la qualité de la prise en charge de la phase d’expulsion dans un groupe de 81 cas
d’asphyxie per-partum nés par voie basse, comparé a un groupe de 81 témoins sains a travers une
interprétation des RCF avant et pendant 1’expulsion. Chez les enfants asphyxiés, la prise en charge est
considérée non optimale dans 41% des cas contre 16% chez les témoins (p<0,001). La classification
internationale de la FIGO avant et pendant I’expulsion, est un meilleur outil de prédiction de
I’asphyxie que les classifications du CNGOF et du Melchior utilisées en France. Dans la moitié des
cas, la revue d’experts n’a pas prédit correctement 1’asphyxie, démontrant ainsi les limites du RCF a
détecter 1’asphyxie néonatale. Nos résultats montrent que c’est 1’état foetal non rassurant avant le
début des efforts expulsifs qui est le plus impliqué dans la survenue de I’asphyxie. Un RCF
pathologique avant I’expulsion associé a une mauvaise prise en charge est la combinaison la plus a
risque d‘asphyxie per-partum.

EVALUATION OF THE QUALITY OF THE CARE OF THE ACTIVE SECOND
STAGE OF LABOR
Case control study about 81 cases of neonatal asphyxia compared to 81 controls

Résumé en anglais :

Birth asphyxia is rare but dreaded by clinicians. A blinded to outcome experts' review,
estimated the quality of the care of the active second stage of labor. They compared a group of
81 infants delivered vaginally presenting asphyxia, with a group of 81 healthy controls, through
an interpretation of the electronic fetal heart rate monitoring before and during the pushing
efforts. For asphyxiated infants, the care isn’t considered optimal in 41 % of the cases compared
to 16 % of the controls (p<0,001). The international classification of the FIGO before and during
the pushing efforts, is a better tool of asphyxia screening, that the classifications of the CNGOF
and Melchior used in France. In half of the cases, experts' review did not predict correctly the
asphyxia, and therefore demonstrating the limits of the CGT to detect the neonatal asphyxia.
The non-reassuring fetal status before the pushing efforts is the most important factor involved
in the onset of asphyxia. A abnormal CGT before active second stage of labor associated with a
substandard care is the combination that is the most at risk of birth asphyxia.

MOTS CLES : asphyxie per-partum, prise en charge non optimale, phase d’expulsion, efforts
expulsifs, rythme cardiaque feetal, FIGO, CNGOF, Melchior, revue d’experts
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