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AE : Anti épileptique

AG :  Age gestationnel

AG : Anesthésie générale

APN . Asphyxie périnatale

ARCF . Anomalie du njthme cardiaqu¢ foetale
BPM . Battements par minute

CIA :  Communication inter-auriculaire
CTG . Cardiotocographie

Cu :  Contraction utérine

DLG : Décubitus latéral gauche

DDT : Dépassement de terme

EEG . Electroencéphalogramme

EHI :  Encéphalopathie hypoxo-ischémique
EN :  Encéphalopathie néonatale

ERCF : Enregistrement du rythme cardiaque feetal
ETF . Echographie transfontanellaire

HRP . Hématome rétro-placentaire

HTAG . Hypertension artérielle gravidique
HTA . Hypertension artérielle

HTAP :  Hypertension artérielle pulmonaire
IMC : Infirmité motrice cérébrale

INN : Infection néonatale

IR : Insuffisance rénale

IRM . Imagerie par résonnance magnétique

LA . Liquide amniotique
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LAC : Liquide amniotique clair

LAM . Liquide amniotique méconial
LMPV :  Leucomalacie périventriculaire
MPN . Mortalité périnatale

NGC :  Noyaux gris centraux

OMS :  Organisation mondiale de la santé
PCA . Persistance du canal artériel

PEC :  Prise en charge

RPM .  Rupture prématurée des membranes
SA :  Semaines d'aménorrhée

SB . Substance blanche

SFA :  Souffrance feetale aigue

SG . Substance grise

SNN . Souffrance néonatale

TDM :  Tomodensitométrie
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INTRODUCTION
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L’asphyxie périnatale compliquée d’une hypoxo-ischémie cérébrale affecte
approximativement 2/1000 nouveau-nés a terme et son incidence reste inchangée malgré les
progres de la Médecine périnatale.

Elle reste la source d’une mortalité élevée et de lésions cérébrales souvent sévéres et
définitives.

Apprécier la gravité de la souffrance neurologique et en évaluer le pronostic d’une facon
précoce et fiable est une préoccupation majeure des néonatologistes.

Ce probléme est sujet de litiges a I’ére du progrés médical, du désir d’enfants parfaits et
des implications médico-légales au quotidien.

Il est donc nécessaire de préciser quelques définitions pour mieux cerner I'importance du
travail :

> La souffrance feetale aigue :

La souffrance feetale aigue ou asphyxie feetale, est une perturbation grave de
I'oxygénation feetale au cours du travail, se traduisant par un trouble de I'adaptation extra
utérine.

> La souffrance néonatale :

La souffrance néonatale (SNN) fait suite a une situation de SFA qui se périnise, entrainant
des lésions systémiques et surtout neurologiques. C’est I’expression clinique et paraclinique de
la SFA a la naissance.

» L’encéphalopathie hypoxique :

Le syndrome ischémique-hypoxique compliquant I’asphyxie périnatale est la source de
lésions neurologiques variées mais souvent séveres et définitives, il se traduit par des anomalies
de I’examen neurologique en période néonatale.

» Mort per partum :
Elle se définit par la mort du feetus lors de I'accouchement, elle se différencie de la mort

feetale in utero qui survient en dehors du travail.
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> Mortalité périnatale :

Selon les recommandations de I’OMS, la mortalité périnatale frappe le foetus d’au moins
22 SA et le nouveau-né jusqu’au 7 jours.

Malheureusement la pratique obstétricale dans notre pays se caractérise par I'absence de
suivi prénatal chez une grande partie des parturientes ; et donc les grossesses a risque ne sont
pas identifiées, le comportement a risque de SFA, qui est propre a notre population, les
tentatives d’accouchement a domicile, ainsi que les moyens diagnostiques de SFA réduit dans la
plupart des cas au stéthoscope de pinard.

Une surveillance du travail par les moyens modernes a contribué a la diminution de la
fréquence de la souffrance feetale aigue contre une augmentation significative du taux de

césarienne et d’extractions instrumentales.
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BUT DU TRAVAIL
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Les objectifs de ce travail sont :

> Préciser la fréquence et les causes de la souffrance cérébrale néonatale,
> Evaluer la mortalité qui est en rapport ave cette pathologie,
> Etudier les relations entre les données de I’examen clinique, les explorations et le

pronostic a court et moyen terme.




Souffrance néonatale : Expérience du service de néonatologie, CHU Mohamed VI, Marrakech

MATERIEL ET
METHODES
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C’est une étude rétrospective descriptive concernant 280 nouveau-nés hospitalisés dans
le service de néonatologie CHU Mohammed VI de MARRAKECH entre janvier 2006 et décembre
2007, pour souffrance néonatale d’origine asphyxique.

Les criteres retenus pour définir 'asphyxie périnatale sont :

e Anamnestiques : Toutes les situations gravidiques ou obstétricales a risque néonatal.

e Cardiotocographiques : bradycardie < 100 / min, tachycardie > 160, décélération.

e Un apgar entre 0 et 6 au dela de 5 minutes.

e  Encéphalopathie précoce modérée a séveére.

e Altération multi-organique précoce.

Les manifestations initiales de I’encéphalopathie hypoxo-ischémique sont classées en
trois stades selon la classification clinique et pronostique la plus largement utilisée qui est celle
de Sarnat et Sarnat (1976) :

D Le grade | correspond a une encéphalopathie mineure, avec hypotonie modérée et
hyperexcitabilité résolutives en moins de 48 heures sans convulsions;

D Le grade Il 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 ;

D Le grade lll ou encéphalopathie sévere est marqué par un coma profond et souvent
une perte des réflexes du tronc. Le pronostic est catastrophique avec prés de 100% de décés ou
séquelles graves.

Pour exploiter nos dossiers, nous avons utilisé la fiche d’exploitation suivante :

> MERE :

-Nom, prénom, numéro d’entrée ;
-Age ;

-Origine géographique ;

-Niveau socio-économique ;

-Geste et parité ;

=-Suivi ;
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—-Antécédents médicaux et chirurgicaux ;
-Pathologies survenues au cours de la grossesse
-Prise médicamenteuse au cours de la grossesse ;
-Terme de la grossesse ;

-Durée de la RPM et aspect du liquide amniotique ;
-Données de I’échographie obstétricale ;
-L’enregistrement du rythme cardiaque foetale
-Modalité d’accouchement ;

-Manceuvres instrumentales utilisées

-Indications de la césarienne

-Etat du placenta et du cordon

> Le nouveau- né

-Sexe ;

-Apgar a la naissance ;
-Poids ;

-Réactivité ;

-Tonus ;

-Réflexes archaiques ;
-Convulsions ;

-Bilan para clinique ;

-Evolution.
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RESULTALS
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|. CARACTERISTIQUES SOCIO-DEMOGRAPHIQUES

1. zone d’habitat

On a observé d'apres I’étude des dossiers de SNN que 168 parturientes sont référées du

milieu rural soit 60%, contre 112 cas de I'urbain soit 40% (Figure 1).

O rural
| urbain

Figurel: Répartition selon la zone d'habitat.

2. niveau socio-économique

Ce parametre reste malheureusement trés subjectif, pourtant, 173 parturientes déclarent
un niveau socio-économique bas soit 61.8% de I'étude, contre, 107 cas avec un niveau moyen

soit 38.2% (tableau ).
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Tableau | : répartition selon le niveau socio-économique.

Niveau socio- économique

Nombre de cas

Pourcentage %

Moyen 107 38.2
Bas 173 61.8
Total 280 100
3. Ages des meéres
-L’age maternel varie entre 16 et 45 ans.
-Le maximum de fréquence était situé entre 21 et 35 ans dans presque
-la moitié des cas (52,9% des cas), (tableau II).
Tableau llI: Répartition selon ’age maternel.
Age maternel (ans) Nombre de cas Pourcentage(%)
<20 45 16,1
21-35 148 52,9
35< 87 31
Total 280 100

II. GROSSESSE ET ACCOUCHEMENT

1. Parité

La parité était comprise entre 1 et 12.

Le maximum de fréquence était observé chez les primipares,

(figure 2).

139 cas, soit 49.64%
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Figure 2: répartition selon la parité.

2. Suivi prénatal

187 cas de grossesse étaient suivis soit 67% des parturientes (Figure 3).

Figure 3 : répartition des meres selon le suivi prénatal.

3. Gémellité

18 dossiers de grossesses gémellaires soit 6,43 % de I'’ensemble de I’étude avec:

- 12 cas de grossesse menée a terme
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- 6 accouchements prématurés
- 7 accouchements par césarienne, 5 cas de décés du 1er jumeau, 2 cas du deuxieme.

- 3 cas du 1er jumeau en présentation du siege.

4. Nature de la présentation feetale

La présentation céphalique est majoritaire avec 271 cas soit 96.8 %. 6 cas de présentation
du siege (dont 2 décomplété).
- 1 cas de front fixé.
- 1 cas de présentation transverse.

- 1 cas de présentation de face.

5. Surveillance du rythme cardiaque foetale

L’enregistrement du rythme cardiaque feetale était marqué pas des anomalies a type de

décélération dans 116 cas soit 41.4% de |'étude.

6. RPM

La RPM précédait I'accouchement dans 81 dossiers soit 28.9% (tableau Ill).

Tableau llI: délais de rupture de la poche des eaux.

Durée de la RPM Nombre de cas Pourcentage %
<12h 11 13.58
12-24h 19 23.46
24h< 51 62.96
Total 81 100
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7. Aspect du liguide amniotique

L’aspect teinté du LA est fréquent avec 54.64% des cas, (tableau IV).

Tableau IV: aspect du Liquide amniotique

Aspect du LA Nombre de cas Pourcentage %
Claire 103 36.8
Teinté 153 54.6

Purée de pois 9 3.2

Méconial 15 5.4
Total 280 100

8. Modalités d'accouchement

L’accouchement par voie basse est noté dans 56.78% des cas, (Tableau V).

Tableau V: Les modalités d’accouchement

Voie d'accouchement

Nombre de cas

Pourcentage %

VB Instrumentale 66
Non instrumentale 93 56.78
Césarienne 121 43.22
Total 280 100

[ll. NOUVEAU-NE A LA NAISSANCE

1. Sexe

Le sexe masculin était plus fréquent que le sexe féminin (tableau VI).
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Tableau VI : répartition des nouveau-nés selon le sexe.

sexe Nombre de cas pourcentage%
Masculin 170 60.7
Féminin 110 39.3

Total 280 100

2. Terme

Dans les 280 dossiers de I’étude on trouvait 43 nouveau-nés prématurés soit 15.4%, 228
cas de grossesse menées a terme soit 81.4% et 9 cas de dépassement de terme soit 3.2%
(tableau VII).

On note aussi que les primipares d’age compris entre 21 et 35 ans sont les plus

concernées par le risque de souffrance néonatale sur prématurité avec respectivement 51.2 et

46.5%, (tableaux VII et VIII).

Tableau VII: Répartition des cas selon le terme de grossesse.

Terme SA Nombre de cas pourcentage%
<32 23
Prématurité 32-34 8 43 15.4
35-37< 12
A terme 228 81.4
Dépassement du terme 9 3.2
Total 280 100

Tableau VIII: La SNN associée a la prématurité selon I’age maternel.

L’age maternel (ans)

Nombre de prématurés

Pourcentage %

<20 12 27.9
21-35 20 46.5
35< 11 25.6
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Tableau IX: La SNN associée a la prématurité selon la parité.

La parité Nombre de prématurés pourcentage%
| 22 51.2
Il 10 23.2
1 4 9.3
V< 7 16.3

3. Poids de naissance

Le poids de naissance des nouveau-nés ayant une souffrance néonatale varie entre 800g

(le cas d'un prématuré de24SA) et 5kg.

On observait que 177 cas avaient un poids entre 25009 et 3999g soit 63.21% (tableau X).

On note que 43 cas d’hypotrophie étaient des prématurés soit 58,1% le reste est du au

RCIU dont la principale cause était I'HTAG.

Tableau X: les nouveau-nés répartis en fonction du poids de naissance.

Le poids Nombre de cas pourcentage%
<2500g 74 26.43
25009-3999¢g 177 63.21
4kg=< 29 10.36
Total 280 100

4. Apgar a la naissance

La grande majorité des nouveau-nés avaient un score d'apgar a la naissance entre 4 et 7

avec 229 cas soit 81.8% et 51 cas avaient une dépression néonatale sévere DNS (apgar<3) soit

18.2%, (Tableau XI).

On constatait aussi que 101 nouveau-né soit 36,1% gardaient un apgar<7 aprés 5

minutes.
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Tableau XI: Répartition selon le score d'apgar.

Apgar a la 1ére minute

Nombre de cas

Pourcentage %

<3 (DNS) 51 18,2
4-7 229 81,8
Total 280 100

5. classification de la souffrance néonatale.

Les 280 cas sont classés selon Sarnat et Sarnat, (tableau XII).

Tableau XII: les cas de souffrance néonatale selon la classification de Sarnat et Sarnat.

Les grades de detresse néonatale. Nombre de cas Pourcentage %
Grade | 176 62,86
Grade Il 53 18,93
Grade llI 51 18,21
Total 280 100

5.1. Classification de la SNN en fonction de I’age des meéres.

On voit que 45,1% des cas de SNN grade Ill de Sarnat, sont issus de méres agées de

moins de 20 ans, (tableau XIII).

Tableau XIII : Classification de la SNN selon I’Age des meéres.

Age
< 20 ans 21 - 35 35 < total
Grade
Grade | 12 110 54 176
Grade Il 10 28 15 53
Grade Il 23 10 18 51
Total 45 148 87 280
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5.2. Classification en fonction de la parité.

On constate d’ aprés cette étude que 58,9% des grades lll de Sarnat concernaient les

parturientes primipares (tableau XIV).

Tableau XIV: classification selon la parité.

Parité
| 1l 1l v total
Grade
| 82 49 9 36 176
I 27 9 17 - 53
1] 30 3 - 18 51
Total 139 61 26 54 280

5.3. Classification selon le poids de naissance.

27 hypotrophes, soit 53% , présentaient une encéphalopathie anoxique sévere (tableau

XV).
Tableau XV : classification selon le poids de naissance.
oids < 2500 2500-3999 4kg=< Total
Grade B 9 9 9=
| 44 119 13 176
1l 3 38 12 53
1] 27 20 4 51
Total 74 177 29 280

5.4. Classification selon le mode d’accouchement

22 nouveau-nés issus d’'un accouchement par voie basse instrumentale présentaient une
souffrance cérébrale grade Il de Sarnat, soit 43.14%, (Tableau XVI).

Tableau XVI : classification selon le mode d’accouchement.

de D’acct Voie basse ..
césarienne Total
Grade Instrumentale n.instrumentale
[ 25 59 82 176
1l 16 28 53
1| 22 18 11 51
Total 159 121 280
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6. Morbidité néonatale

6.1. Convulsions néonatales

Les convulsions néonatales sont rapportées dans 92 dossiers, soit 32.86% de | ensemble
des cas, avec :
—-début précoce (la premiére 24 h) dans 85 cas soit 92.4%.
-I’état de mal convulsif est observé dans 43 cas soit 46.74%.
—-dans la majorité des cas, 79 dossiers, le type sémiologique des crises est celui de mouvements
oro-buco-linguaux (machonnement, succion) et dans d’autre cas, il s’agit de crises toniques

généralisées (13 dossiers seulement).

6.2. Inhalation du liguide amniotique méconiale

Ce probleme est rencontré dans 5 dossiers soit 1.78 %, avec un seul nouveau-né décédé.

6.3. L’atteinte multi organigue de la souffrance néonatale

Un bilan rénal perturbé est observé chez 49 nouveau-nés, soit 17,5%.
Un ictere précoce a bilirubinémie indirecte avec transaminases (ALAT, ASAT) élevées, est

trouvé chez 32 nouveau-nés soit 11.43%.

7. Etiologies de la SNN

L’HTAG et ses complications dominent les étiologies de la SNN selon notre étude avec 74

cas soit 26.4 %, suivie par I'infection néonatale et la prématurité, (tableau XVII).
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Tableau XVII: Les étiologies de la SNN.

Les étiologies de la SNN. Nombre de cas Pourcentage %
HTAG et complications 74 26.4
L’infection néonatale 52 18.6
La prématurité 38 13.6
Disproportion foeto-pelvienne 26 9.2
Anomalies du cordon 23 8.2
Dystocies mécaniques 21 7.5
Travail prolongé 13 4.6
DDT 8 2.9
Présentations dystociques 8 2.9
Placenta praevia 7 2.5
Aucune étiologie 10 3.6
Total 280 100

8. Pathologies associées

L’infection néonatale est associée a la SNN dans 36 cas soit 12.9 %, (Tableau XVIII).

Les pathologies congénitales rencontrées sont a type de :

-3 cas de syphilis congénitale.
-2 cas de pied bot varus bilatéral.
-1 cas de CIA isolé.

-1 cas de CIA-PCA-HTAP.

Tableau XVIII : Les pathologies associées a la SNN.

Pathologies associées

Nombre de cas

Pourcentage %

L’infection néonatale 36 12,9
Prématurité 20 7,1
Les pathologies congénitales 7 2,5
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9. Modalités thérapeutiques

Cette partie va étre bien détaillée dans le chapitre discussion.

9.1. PEC des convulsions néonatales

Comporte 2 volets :
> Maintien et surveillance des fonctions vitales :
- Désobstruction des VAS.
- Scope cardio-réspiratoire.
- Voie veineuse.
> Traitement symptomatique et étiologique :

v/ traitement symptomatique en cas de convulsions:

- Diazépam 0.5 mg en intra rectal a renouveler si besoin aprés 5 minutes.

- Si persistance des convulsions ; le phénobarbital 15 a 20 mg /kg a passer en 20 min en
IVL. (ampoule de 40mg a diluer dans 30a40 ml de sérum salé ou G 5%. Si échec, répéter le
phénobarbital 2 heures aprés a raison de 10 mg en IVL, la dose d’entretien est de 3-5 mg/ 12a
24 heures apres.

- Si échec, phenobarbituriques en IV et parfois sédation analgésie
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4 Traitement étiologique des convulsions : Attitude pratique.

Dextro
- traitement d’une hypoglycémie

- sinormal

lonogramme : calcilm, magnésium
- traitement des anomalies métaboliques

- sinormal

{—

Bilan infectieux : PL
- traitement antibiotique

- si PL normale

ETF

- sinormal

<

Bilan métabolique

Un traitement neuroprotecteur et anti-cedémateux cérébral doit s’appliquer aux

nouveau-nés présentant une encéphalopathie anoxo-ischémique ou un état de mal convulsif.

9.2. Restriction hydrique

Les apports sont habituellement restreints a 50 ml/kg par jour initialement, ils seront

ensuite adaptés aux bilans entrées-sorties.
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9.3. Oxygénation

La ventilation sous air est aussi efficace que la ventilation sous oxygene dans la majorité

des cas. L’'oxygénation associée ou non a la ventilation a été utilisée si indication.

10. Evolution des nouveau-nés

10.1. Evolution favorable

On note que 204 nouveau-nés avaient une bonne évolution, soit 72.7 % de I’ensemble de
| étude, I’'analyse de ces dossiers nous a montré que 18 cas avaient une dépression néonatale
sévere, 133 cas nécessitaient une réanimation néonatale plus de 10 minutes, 25 cas avaient une
ETF pathologique, et 163 nouveau-nés, soit 79.9% sortaient du service avec un examen clinique

normal.

10.2. Mortalité néonatale

Parmi les 280 cas de SNN, malheureusement 76 sont décédés, soit 27.2%.

10.2.1. Répartition selon le délai de survie du déces

La mortalité néonatale précoce (1j-6j) prédominaient avec 76 cas, soit_80.2% (tableau XIX).

Tableau XIX: Répartition selon le délai de survie du déceés.

La mortalité néonatale Nombre de cas pourcentage%
3 1ére 24 h 42
précoce — 76 80.2
2j-6j 34
Tardive 15 19.8

10.2.2. Répartition des décés selon I'dge maternel

D’apres notre étude les méres agées de plus de 35 ans sont les plus concernées par la

mortalité néonatale avec 41 cas, soit 53, 95%(tableau XX).
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Tableau XX: Répartition selon I'age maternel.

Pourcentage %

Age (ans) Nombre de cas
<20 13 17,10
21-35 22 28,95
35< 41 53,95
Total 76 100

10.2.3. Répartition des déces selon la parité

La primiparité occupe la premiere place avec 38cas soit 50%, suivi par la grande

multiparité avec 19 cas , soit 25% (figure 4).

v
25%

I
7%

18%

Ol
|l

| mllll
50% O V<

Figure 4 : répartition de la mortalité néonatale selon la parité.

10.2.4. Répartition selon la classification de la dépression néonatale

On constatait que 61.8% des décés avaient un grade lll de Sarnat et Sarnat, et seulement

7.8 % des cas de ce grade qui survivent (Tableau XXI).
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Tableau XXI: Répartition selon I'apgar.

Grade de dépression néonatal

Nombre de cas

Pourcentage %

| I 14.5
] 18 23.7
]| 47 61.8
Total 76 100

10.2.5. Répartition des décés selon le poids de naissance

On a observé que 43 décés soit 56,6%, étaient des normographes (poids entre 25009 et

3999q), 31 cas de Nouveau-nés hypotrophes, et 2 cas de macrosomie avec circulaire du cordon,

(tableau XXII).

Tableau XXII: répartition selon le poids.

Poids Nombre de cas pourcentage%
<2500g 31 40.8
2500-3999¢g 43 56.6
4kg=< 2 2.6
Total 76 100

10.2.6. Répartition des déces selon le mode d'accouchement

On note que 46 accouchements étaient par voie basse et 30 par césarienne.

10.2.7. Répartition selon les étiologies

La prématurité occupe la premiére place avec 23 cas soit, puis I'infection néonatale, et en

troisieme place I' HTAG et ses complications, (Tableau XXIII).




Souffrance néonatale : Expérience du service de néonatologie, CHU Mohamed VI, Marrakech

Tableau XXIll: répartition selon les étiologies.

Pathologies associées Nombre de cas pourcentage%
Prématurité 23 30.3
INN 18 23.7
HTAG et ses complications 12 15.8
Dystocies mécaniques 6 8
Anomalies funiculaires 5 6.6
Présentations dystociques 2 2.6
DDT 2 2.6
Cardiopathies congénitales 2 2.6
Syphilis congénitale 2 2.6
Inhalation du LA 1 1.3
Travail prolongé 1 1.3
Aucune pathologie associée 2 2.6
Total 76 100
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DISCUSSION
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|. DEFINITIONS /CLASSIFICATIONS

Les cliniciens confondent souvent les termes : Asphyxie périnatale(APN),

Encéphalopathie hypoxo-ischemique (EHI) et Encéphalopathie néonatale(EN), cette
confusion est due a I’absence d’une définition claire pour chaque terme [1].

L’APN correspond a une altération sévere des échanges gazeux utero-placentaire
conduisant a une hypoxie sévere et a une acidose gazeuse (hypercapnie) immédiates, puis a une
acidose métabolique et a une hyperlactacidemie témoignant d’une altération du métabolisme
cellulaire [2]. Les models expérimentaux de clampage du cordon ont bien montré cette cinétique
biologique [3].

The Task Force, sur remarque de la fédération internationale de neurologie pour la
prévention de la paralysie cérébrale qui dit que le terme n’est pas correctement utilisé, définit
I’APN comme un état d’altération des échanges gazeux utero-placentaire qui, si persiste,
provoque I’hypoxémie et I’hypercapnie [4].

L’EN est définie comme le syndrome clinique du dysfonctionnement neurologique, les
manifestations cliniques, qui apparaissent au cours des premiers jours de vie du nouveau-né a
terme, sont a type de : difficultés respiratoires , anomalies du tonus et des réflexes, trouble de
conscience et souvent des convulsions[5].Cependant,Des perturbations génétiques ou
métaboliques peuvent donner les mémes signes cliniques de I’'EN, donc on ne parle de d’EHI que
lors qu’on est certain de la survenue d’une asphyxie en per-partum [6].

Cette affection est classée en Grades 1, 2 ou 3 par Sarnat depuis 1976 [7], ou
alternativement en mineure, modérée ou sévére par Fenichel [8] :

> Le grade | correspond a une encéphalopathie mineure, avec hypotonie modérée et
hyperexcitabilité résolutive en moins de 48 heures ;

> Le grade Il 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 ;
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> Le grade lll ou encéphalopathie sévere est marqué par un coma profond et
souvent une perte des réflexes du tronc. Le pronostic est catastrophique avec prés de 100 % de
déces ou séquelles graves.

Zupan [9] décrit que son appréciation clinique peut étre rendue difficile par différents
facteurs comme la sédation, I’hypothermie et la douleur.

L’EHI est classée aussi selon Amiel-Tison [10], en stade I, Il et lll. Cette classification est
similaire a celle du Sarnat avec quelques variantes. Dixon et al [11] ont proposé une définition
pragmatique de I’encéphalopathie (signes de dépression neurologique et/ou convulsions dans
les premiéres 48 heures de vie) avec une classification en modérée et sévere, et qui a une valeur
prédictive comparable a celle de Sarnat et Sarnat.

Shevell [1] pense que la confusion entre EN et EHI est du a I'utilisation synonymique de
ces deux termes dans la littérature. Il était donc nécessaire d’établir des critéres diagnostiques
de l'asphyxie intrapartum, lesquels ont fait I'objet de consensus sur la base d’une analyse
exhaustive de la littérature : ce sont les criteres de I'International Cerebral Palsy Task Force [12],
récemment revisités avec de minimes modifications par I’American College of Obstetricians and
Gynecologists et I’ American academy of Pediatrics (ACOG-AAP 2003) [13,14]. Ces critéres
diagnostiques associent des critéres biologiques et des criteres cliniques indissociables.

Critéres de I'International Cerebral Palsy Task Force [12]:

Consensus international (1999) définissant des criteres permettant d’attribuer une
paralysie cérébrale a une asphyxie intrapartum.

> Critéres essentiels (devant étre tous présents) :

- Mise en évidence d’une acidose métabolique foetale perpartum, au cordon sur
I’artére ombilicale ou précocement chez le nouveau-né (moins d’une heure de vie) : pH < 7,00 et
déficit de base>12 mmol/I.

- Encéphalopathie précoce modérée a sévere chez un enfant >34semaines d’age
gestationnel.

- Paralysie cérébrale de type quadriplégie spastique ou de type dyskinétique.
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> Critéres suggérant ensemble une origine intrapartum mais non spécifiques en
eux-mémes :

- Evénement hypoxique sentinelle survenant avant ou pendant le travail

- Altération brutale et prolongée du rythme cardiaque feetal faisant suite a
I’événement sentinelle, le tracé précédant I’événement étant normal

- Score d’Apgar entre 0 et 6 au-dela de 5 minutes

- Altérations multiorganiques précoces

- Imagerie néonatale précoce en faveur d’un événement récent (oedéme cérébral).

Tableau XXIV: Inclusion des critéres du Cerebral Palsy Task Force par les études portants

sur I’EHI.
Critéres essentiels Criteres en faveur de I'origine per-partum
Acidose EHI Paralysie Evénement | A | Apgar | Atteinte Imagerie
métaboli | Il /Il cérébrale | sentinelle |R | <6 a | multi évidente
-que C | 5min [ Organique
F
V. schie et
al. [15] | + + +
2007
Miller et
al. [16] + o +
2004
Pierrat et
al. [17] + + + + |+ +
2005
Shah et al.
[18] + + + +
2003
Pfeninger
et al. [19] | + + + |+
2001

Plusieurs études n'ont inclu aucun des critéres essentiels du Cerebral Palsy Task Force.

Elles se sont basées sur I’apgar<6 a 5min, [5].
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Criteres de I’American College of Obstetricians and Gynecologists et L’American Academy of

Pediatrics (ACOG—AAP) [13,14]

Consensus multidisciplinaire (2003) définissant des criteres permettant d’attribuer une
encéphalopathie néonatale ou une paralysie cérébrale a une asphyxie intrapartum.

> Critéres essentiels (devant étre tous présents) :

- Mise en évidence d’une acidose métabolique foetale perpartum, au cordon sur
I’artére ombilicale ou précocement chez le nouveau-né (moins d’une heure de vie) : pH < 7,00 et
déficit de base>12 mmol/I.

- Encéphalopathie précoce modérée a sévere chez un enfant>=34 semaines d’age
gestationnel.

- Paralysie cérébrale de type quadriplégie spastique ou de type dyskinétique

- Exclusion des autres causes: traumatisme, troubles de coagulation, pathologie
infectieuse, probleme génétique.

> Criteres suggérant ensemble une origine intrapartum mais non spécifiques en
eux-mémes : si certains des critéres suivants sont absents ou contradictoires, I|’origine
perpartum du processus demeure incertaine.

- Evénement hypoxique sentinelle survenant avant ou pendant le travail.

- Altération brutale et prolongée du rythme cardiaque foetal faisant suite a
I’événement sentinelle, le tracé précédant I’événement étant normal, les anomalies du rythme
cardiaque foetal évocatrices étant une bradycardie ou une disparition de la variabilité ou des
décélérations tardives ou variables prolongées.

- Score d’Apgar entre 0 et 3 au-dela de 5 minutes.

- Altérations multiorganiques précoces (début avant 72 heures de vie).

- Imagerie néonatale précoce montrant des anomalies non focales.

En 2004, I'ACOG suggere de ne plus employer le terme : souffrance foetale aigue ou
souffrance néonatale, et de parler d’encéphalopathie néonatale hypoxique [13].

Low [4] de l'université de kingston, Ontario, Canada, classifie ’APN en fonction des

parametres néonataux
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Tableau XXV : La classification de I’APN selon Low.

Complications
Acidose EHI cardiovasculaires,
asphyxie métabolique a la respiratoires et rénales
naissance Modérée
Mineure Modérée Sévere Mineure .
ou sévere
Mineure + +/- +/-
Modérée + + +/-
Sévere + + +

Autres Termes méritent d’étre définis :
- Prématurité : accouchement avant 37 SA de grossesse révolue.
- Pré éclampsie : TA > 149/90 mmHg a plusieurs reprises avec protéinurie> 0,5 g/jour.

- Hypotrophie : poids de naissance qui n’accede pas 2500g.

II. PHYSIOPATHOLOGIE

1. Asphyxie périnatale

L’asphyxie périnatale peut étre en rapport avec un probléme de I’antepartum, du per
partum ou du post partum [20].

Dans une grande étude épidémiologique, Badawi et al. [21,22] ne retrouvent un
événement aigue - sentinelle que dans 5% des EHI, chez 69% des cas, il y avait un facteur de
risque anténatal ; chez 24%, association de facteurs de risque anté et péri-nataux, et enfin 2%
des cas ou aucun facteur n’est trouvé.

La physiopathologie de I'asphyxie périnatale est bien connue. Elle est due a I'hypoxie

feetale au cours du travail. Cette hypoxie est elle-méme du a la perturbation de la qualité des
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échanges gazeux du feetus, et a comme conséquence la mise en ceuvre de mécanismes

d'adaptation cardio-circulatoire, cérébral et métabolique [23].

1.1. Apport sanguin fcetal

La quantité d'oxygene disponible dans I'organisme feetal est tres faible ne permettant
gu'une autonomie de 2min pour un feetus de 3000g.
La qualité des échanges gazeux de feetus est directement liée au débit utéro-placentaire

et au débit ombilical [23].

1.1.1. Le débit utéro-placentaire

Ce débit dépend surtout de la pression placentaire, en relation avec I'hémodynamique
maternelle et des résistances vasculaires.

Plusieurs facteurs modifient le débit utéro-placentaire et donc I'oxygénation feetale:

> La contraction utérine (CU) entraine une interruption temporaire (10-20s) de la
circulation utéro-placentaire. Cette réduction du flux est proportionnelle a l'intensité et la durée
de la CU. La captation de l'oxygéne par le foetus n'est guere altérée par cette interruption vue
gue la chambre interveilleuse constitue, elle-méme, une réserve en oxygeéne qui se renouvelle
lors de relachement interphasique. Les anomalies de la CU qui diminuent ce temps de
relaichement, compromettent la reconstitution de la réserve en oxygeéne de la chambre
intervilleuse.

> Le syndrome hypotensif de décubitus, en diminuant le débit cardiaque et en
augmentant les résistances périphériques, peut réduire le débit utéro-placentaire.

> Une hémorragie maternelle peut diminuer le débit utéro-placentaire par le biais
de I'hypotension.

> Le surmenage maternel est assimilé a un exercice physique intense. Il diminue les
débits viscéraux et le débit utéro-placentaire en détournant une partie de la masse sanguine
vers les territoires musculaires et cutanés.

> La fievre entraine des modifications comparables au surmenage maternel.
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> Les variations des gaz du sang maternels peuvent compromettre I'oxygénation
foetale.

> Certaines modifications pharmacologiques peuvent intervenir; la stimulation
alpha-adrénergique entraine une vasoconstriction des arteres radiales et donc diminue le flux
utéro-placentaire.

> La restriction du volume de la chambre intervilleuse limite le réserve d'oxygéne

disponible pour le feetus: anomalies anatomiques, Iésions de thrombose ou d'infarctus.

1.1.2 Le flux ombilical

Le flux ombilical est sans doute peu modifié par les contractions utérines. Il peut étre
diminué par contre dans les accidents de compression du cordon ou dans les hémorragies que
I'on peut observer dans les insertions vélamenteuses du cordon.

L’asphyxie périnatale peut étre due a de nombreuses causes relatives soit:

> Au travail
Au foetus

Aux annexes

>

>

> A l'état maternel
> A des substances iatrogénes
>

Ou bien a des facteurs étiologiques comportementaux.

A. Facteurs liés au travail

Ces anomalies intéressent soit la CU, soit la durée du travail.

a. Anomalies de CU +++
Il peut s'agir soit d'anomalie de fréquence soit d'anomalie d'intensité de la CU. On en
distingue:

- L'hypercinésie de fréquence: les CU dépassent 5 CU/10min. ce qui diminue le

temps de relachement interphasique.
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- L'hypercinésie d'intensité: la CU est plus importante et plus prolongée avec une

intensité supérieure a 60mmHg en début et 80mmHg en fin de travail.

- L'hypertonie: le tonus de base est supérieur a 1TmmHg en début et a 18mmHg en
fin de travail avec absence de relachement interphasique.

L'hypercinésie traduit souvent le lutte de l'utérus contre un obstacle, c'est le cas dans la
disproportion feeto-pelvienne. L'hypertonie s'observe en cas d'accident aigu comme I'hématome
rétro-placentaire et dans les dystocies mécaniques ou elle constitue le stade ultime avant la

rupture utérine.

b. Anomalies de la durée du travail

Toutes les formes de dystocies, en particulier la dystocie dynamique, peuvent étre a
I'origine d'une prolongation anormale du travail. Elles peuvent entrainer une souffrance feetale
qu'il faut prévoir et rechercher dans ces circonstances.

En effet, un travail trop long peut épuiser la réserve en oxygene de la chambre
intervilleuse. Il peut aussi étre source de surmenage maternel avec troubles de la ventilation:
hypocapnie et alcalose respiratoire majeure. Ces anomalies de la ventilation entrainent une
diminution du débit utéro-placentaire et donc une hypoxie feetale.

La durée de la phase expulsive est également importante, car le pH chute (selon Wood et
al) [24] de:

- 0,003 U/min pendant la descente de la téte a dilatation compléte

- 0,04 U/min pendant I'expulsion de la téte

- 0,14 U/min pendant I'expulsion de tronc.

C'est dans ce sens qu'il est recommandé de limiter ces différentes phases respectivement

a 30min, 2min 30 et 40s.

B. Causes foetales

Plusieurs situations d’asphyxie périnatale surviennent sur un état précaire foetal :
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- L'hypotrophie: qu'elle soit en rapport avec des complications maternelles ou non,
I'nypotrophie représente une situation a risque d’asphyxie. En effet, selon Nieto et al, le travail
chez les hypotrophes s'accompagne d'une chute rapide du pH [25].

- La macrosomie: est également une situation a risque de SF, du fait de la fragilité

particuliere du macrosome a I'hypoglycémie en per et post-partum et le risque élevé de dystocie
des épaules.

- La prématurité: les prématurés sont au fait plus sensibles au traumatisme

obstétrical qu'a I'hypoxie.

- La post-maturité: par altérations placentaires et épuisement des transfuseurs

transfusés des grossesses gémellaires.

C. Causes annexielles

a. Altérations placentaires
L'hématome rétro-placentaire aigué survient dans un contexte de pré-éclampsie ou de

traumatisme violent. Il est source de SFA grave qui évolue plus ou moins rapidement vers la
négativation des BCF selon I'étendue et le siege de I'hématome. D'autres altérations placentaires
sont souvent a l'origine de I’APN :

> L'infarcissement

> Le chorioangiome

> L'hypotrophie placentaire villositaire

> L'insuffisance placentaire lors de la grossesse prolongée

> L'eedéme lors du diabete ou d'une allo-immunisation.

b. Anomalies funiculaires
L’asphyxie périnatale peut étre en rapport avec une anomalie funiculaire par compression
ou étirement du cordon.
Ces anomalies de position du cordon sont :

> Le procubitus
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La procidence

La latérocidence
Le circulaire serré
Le noeud

La bretelle

La brieveté du cordon

vV Vv ¥V VY VvV V V

Et l'insertion vélamenteuse du cordon : qui peut étre a l'origine d'une hémorragie

feetale foudroyante [26] par la rupture d'un vaisseau praevia, c'est I'hémorragie de Benkiser.

D. Causes maternelles

On peut les scinder en :
a. Insuffisance quantitative en oxygéne
Chronique : par lésions placentaires dues a la préeclampsie, le diabeéte, la grossesse
prolongée.
Aigué : par chute brutale de la perfusion placentaire soit a I'occasion d'une hypertonie
réactionnelle a un HRP, un choc hémorragique, ou un effet Poseiro qui est le changement de
position de l'utérus qui accompagne la CU entrainant une compression de l'aorte lors du

décubitus dorsal. Cet effet se traduit par une diminution de I'apport sanguin utéro-placentaire et

par un malaise maternel.

b. Insuffisance quantitative d'oxygénation :
Qui peut étre du a l'action dépressive respiratoire des poumons de choc, des convulsions,

du pneumothorax suffocant, de l'insuffisance cardiaque ou de I'anémie chronique.

E. Causes iatrogénes

Le role de l'iatrogénie est non négligeable dans la genése de I'asphyxie. En effet,
plusieurs drogues sont incriminées:
- Les ocytociques agissent par le biais de I'hypercinésie ou de I'hypertonie quand ils

sont utilisés de facon intempestive.
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- Les antispasmodiques et analgésiques peuvent étre nocifs lorsqu'ils sont injectés
en fin de travail, car ils dépriment les centres respiratoires du foetus et donc peuvent se traduire
par une asphyxie [27].

- L'analgésie péridurale ou l'exces d'antihypertenseurs sont a l'origine d'une
hypotension iatrogene et donc d'une insuffisance quantitative aigué de I'oxygénation maternelle.

- Les anesthésiques généraux, agissent eux, par le biais de la dépression des

centres respiratoires maternels.

F. Facteurs étiologiques comportementaux

Outres les étiologies de I’asphyxie périnatale, certains facteurs comportementaux
pourraient mimer le mécanisme causal de I'asphyxie comme:
a. Tabagisme :

Physiopathologie de I’hypoxie foetale en cas de tabagisme maternel :

Classiquement, c’est a la nicotine que I'on attribue 'augmentation du rythme cardiaque
feetale. L'effet de la nicotine passe par une augmentation de la production des catécholamines
qui seraient responsables d’une vasoconstriction avec une diminution de la perfusion utérine du
coté maternel et d’une vasoconstriction des artéres foetales. Certains auteurs font I’hypothese
que les catécholamines sont d’origine maternelle, d’autres pensent que la nicotine passe
rapidement la barriere placentaire et stimule le systéme neuro-endocrinien foetal pour relacher
ses propres catécholamines.[28]

L’association avec le monoxyde de carbone qui se fixe sur ’hémoglobine foetale et
maternelle avec, pour conséquence, une hypoxie relative peut étre un des facteurs de I’hypoxie
foetale chronique chez les patientes fumeuses. Une étude a montré qu’un niveau élevé de
monoxyde de carbone avait des effets délétéres sur la gestation et conduisait a un état clinique
d’hypoxie chronique foetale chez le mouton. Le monoxyde de carbone est un élément important
de la fumée de cigarettes. Il traverse le placenta trés rapidement par une diffusion facilitée.
Ainsi, le taux de monoxyde de carbone foetal peut étre de 10 a 15 % plus élevé que celui de la

mere [29]. L’affinité du monoxyde de carbone pour I’'hémoglobine est 220 fois plus élevée que
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celle de I'oxygéne. Quand le monoxyde de carbone est li¢ a I’hémoglobine, il y a une
augmentation de I'affinité de I’hémoglobine pour I'oxygéne en déplacant vers la gauche la
courbe de saturation de I’hémoglobine oxygénée. Ceci veut dire que la pression en oxygéne
dans le sang circulant baisse de facon importante diminuant le taux d’oxygeéne délivré aux
tissus. Cet effet est important en regard de la pression partielle en oxygéne dans le sang artériel
foetal qui est approximativement de 20 ou 30 mmHg. Ainsi I’"hypoxie feetale des foetus chez les
patientes fumeuses est liée a deux phénomenes : d’une part I'action directe des catécholamines
réduisant la perfusion utérine et d’autre part 'augmentation de la carboxyhémoglobine fecetale
qui a un effet d’hypoxie tissulaire. On peut noter que la demi-vie de la nicotine et des
catécholamines est courte contrairement a la carboxyhémoglobine foetale [29].

Plusieurs études ont montré une corrélation entre I’érythropoiétine foetale et la nicotine
sur des prélevements en salle de naissance au cordon [30]. L'érythropoiétine est I’hormone
glycoprotéique impliquée dans la régulation de I'érythropoiese durant la vie foetale mais aussi a
I’lage adulte. Le seul régulateur connu de cette production est la diminution de la pression
partielle en oxygéne. L’érythropoiétine ne traverse pas le placenta, ainsi dans le cordon il est
considéré comme d’origine foetale. Plusieurs études ont eu lieu chez I'animal. Le travail de
Gruslin et al. montre a propos de 61 patientes dont plus de la moitié sont non-fumeuses que
I’érythropoiétine augmente avec les concentrations de nicotine [30]. Ceci est particulierement
vrai pour les fumeuses de plus de 15 cigarettes par jour. Dans cette étude, il ne peut pas mettre
en évidence d’acidose foetale chez les patientes fumeuses, par contre le base excess est
significativement plus important chez celles-ci. Ces résultats corroborent ceux de Yeruchimovich
et al. qui mettent en évidence dans une population comparable en nombre une corrélation entre
la cotinine et le chiffre absolu de globules rouges nucléés [31].

Le tabagisme passif induit a la fois une hypoxie foetale et une vasodilatation
foetoplacentaire médiée par I'activation des canaux potassiques. Ces effets permettraient
d’expliquer a la fois "augmentation du retard de croissance et la baisse des préeclampsies

induites par I’exposition tabagique [32].
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b. Fumigation:

La fumigation se fait, dans notre pays, soit avec l'encens ou. d'autres herbes moins
connues. Elle est synonyme d'allégresse ou parfois d'une véritable chasse aux mauvais esprits.
Elle est pratiquée en tout début de travail et serait ainsi la cause d'une véritable hypoxie
maternelle et de ce fait feetale, par l'inhalation d'une forte charge de monoxyde de carbone qui

se dégage de cette fumée d'autant plus qu'elle est pratiquée dans un espace confiné.

c. Bain maure:

Pratiqué également en début de travail dans le but de facilité celui-ci. Le bain est un
véritable rituel marocain qui peut aussi étre a l'origine d'une SFA par la diminution de la
perfusion utéro-placentaire. En effet, le bain maure agirait par deux mécanismes:

- La redistribution vasculaire: en effet la chaleur qui y régne, entraine une
hyperthermie et par un mécanisme réactionnel, la déperdition thermique sera obtenue par
vasodilatation périphérique au dépens d'une réduction du flux utéro-placentaire.

- L'insuffisance qualitative de I'oxygénation maternelle: du fait de la teneur

importante de I'air en vapeur d'eau.

d. Prise d'infusion a la cannelle:

La cannelle est une plante de la famille des lauracées, utilisée largement dans notre
cuisine marocaine et dotée de vertus médicinales.

Il en existe deux types principaux: la cannelle de Ceylan et celle de Chine.

> Cannelle de Ceylan:

Nommeée également cinnamomum verum ou zeylanicum, la cannelle de Ceylan est un
petit arbre a feuilles persistantes originaire de l'Inde, a écorce épaisse et rugueuse. Elle est
principalement cultivée au Sri Lanka.

L'action pharmacologique a été démontrée in vitro: action bactériostatique, sédatif du

systeme nerveux centrale, stimulant respiratoire et myocardique, action hypotensive par une
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vasodilatation périphérique, capacité de diminuer les mouvements gastriques et intestinaux et
peut étre a l'origine de manifestations allergiques.

La plante est traditionnellement utilisée par voie orale dans les cas de:

> Dyspepsie, flatulence

> Asthénies fonctionnelles
> Perte d'appétit

> Infection urinaire

L'étiquetage des produits a base de cannelle doit mentionner les contre-indications
suivantes [33]:
> Grossesse

> Ulcére gastrique

> Cannelle de Chine:

La cannelle de Chine ou cinnamomum aronmaticum peut revendiquer les mémes
indications que celle de Ceylan, en dépit des différences notables de composition chimique.

Elle est cultivée essentiellement dans le sud-ouest de la Chine. Sa principale propriété est
antiulcéreuse et cytoprotectrice.

Drogue traditionnelle de la médecine chinoise, elle lui attribue des vertus stomachiques

et calmantes des douleurs abdominales.

Conséquences métaboligues de I’ hypoxo-ischémie chez le foetus :

La combinaison de I'hypoxie et de I'ischémie provoquent le déclenchement d’une cascade
biochimique avec : perte de I’énergie, accumulation excessive de glutamate en extracellulaire,
accumulation intracellulaire du calcium, génération de radicaux libres et activation des
médiateurs de l'inflammation [5], la persistance de ces événements provoque des lésions
neuronales [34, 35] et un dysfonctionnement multi organique [36].

Les résultats d’une étude effectuée chez le rat immature qui, a 7 jours post-natal, est

soumis a une ligature unilatérale de I'artére carotide commune, puis exposé a une hypoxie,
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sont : diminution progressive de I’ATP, de la phosphocreatinine et de I’ensemble des nucléotides
de I'adénine, a savoir I’ATP, I’ADP et I’AMPc.

L’ATP est le régulateur cinétique de la fonction cellulaire sur le plan énergétique, si sa
concentration diminue, les gradients électrochimiques ne peuvent plus étre respectés et ce
déséquilibre aboutit a un cedéme cytotoxique, puis une destruction tissulaire [37].

Un autre effet métabolique de I’hypoxo-ischémie, c’est la formation de radicaux libres,
on observe notamment la formation d’hypoxanthine qui est transformé en xanthine, puis par la
xanthine déshydrogénase en acide urique, si I’hypoxie se prolonge ; la xanthine déshydrogénase
se transforme en xanthine oxydase sous |'effet de I’activation d’une protéase spécifique par le
calcium.

Les radicaux libres ont les propriétés de :

- S’attaquer aux acides gras des membranes cellulaires et donc la fragmentation
des membranes et une accumulation intra cellulaire d’acide gras libres et d’ion calcium.

- Atteinte de I’endothélium des vaisseaux avec pour conséquence la modification de
la barriere hémato-cérébrale et la contribution au développement de I’cedéme vasogénique.

L‘hypoxie et I’hypercapnie sont immédiatement réversibles avec le rétablissement des
échanges gazeux, placentaire ou pulmonaire. L’acidose métabolique a une cinétique de

normalisation plus longue et elle est d’autant plus prolongée que I'asphyxie a été sévere [2].
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Figure 5: Cellular mechanisms of hypoxic-ischemic brain damage. Ref: [5]
Face a I'hypoxie, le feetus maintient I'oxygénation de ces organes essentiels et de

s’adapter par le biais de plusieurs mécanismes.

Mécanismes d’adaptation foetale :

L’asphyxie périnatale est un état d'hypoxie auquel réagit le foetus par des mécanismes
d'adaptation pour maintenir une oxygénation optimale de ses organes essentiels: cerveau, coeur
et surrénales.

Ces mécanismes sont:
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> Adaptation cardiocirculatoire

Le systéme cardiocirculatoire est sous la dépendance systéme nerveux autonome.

L'hypoxie stimule les chémorécepteurs situés dans l'aorte ascendante, qui stimulent a
leur tour le parasympathique, ce qui ralentit le cceur et entraine une stimulation du sympathique,
a l'origine d'une vasoconstriction périphérique et d'une augmentation de la pression artérielle.
L'hypertension artérielle va a son tour stimuler les barorécepteurs de la base de l'aorte et du
sinus carotidien, ce qui entraine une bradycardie feetale (fig. 6).

La bradycardie favorise I'oxygénation cardiaque en allongeant la diastole. En plus, le cceur
feetal posséde une réserve en glycogéne importante, ce qui lui permet de mieux résister a
I'hypoxie, et un équipement enzymatique qui favorise la glycolyse anaérobie.

La vasoconstriction périphérique permet quant a elle une redistribution de la masse
sanguine vers les organes nobles qui sont essentiellement le cerveau et le cceur. Dans les zones
non privilégiées, le métabolisme énergétique du foetus s'oriente vers la voie anaérobie. Mais
cette voie est beaucoup mois rentable: une molécule du glucose triphosphate (ATP). En I'absence
d'oxygene, elle ne produit que deux molécules d'ATP avec deux molécules d'acide lactique. En
plus, I'hypoxie géne également le transfert placentaire du glucose qui est oxygénodépendant.
Donc pour fournir la méme quantité d'énergie, le foetus a besoin de plus de glucose qu'il va
obtenir par la mobilisation de ses réserves de glycogene en augmentant la sécrétion de
corticotrophine et de catécholamines. Ces réserves glycogéniques sont essentiellement
hépatiques, cardiaques et rénales. Elles s'épuisent rapidement et particulierement chez

I'hypotrophe et le post-terme [23].
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Figure 6: Adaptation cardiocirculatoire a I'nypoxie feetale. Ref :[5]

> Adaptation métabolique, I'acidose

L'interruption des échanges entraine une rétention de gaz carbonique et donc une
acidose respiratoire. L'orientation du catabolisme glucidique vers la voie anaérobie provoque une
accumulation d'acide lactique, laquelle conduit a une acidose métabolique qui signe I’asphyxie.
Donc dans I'hypoxie aigué du feetus normal, la composante respiratoire de I'acidose précéde de
peu la composante métabolique et elles sont assez rapidement associées.

Le foetus dispose d'un mécanisme de défense. L'acidose diminue de maniere importante
I'affinité de I'hémoglobine pour |'oxygéne (effet Bohr), ce qui favorise la libération.

L'hémoglobine ainsi libre joue le réle de tampon acido-basique en captant les ions hydrogéne et
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freinant la chute du pH. En cas d'anémie feetale, la sensibilité a I'hypoxie est aggravée. Ce
systeme tampon constitue le seul processus efficace de lutte contre l'acidose, mais il est assez
rapidement débordé. Quand il est saturé, le pH chute assez brutalement [23].

> Adaptation cérébrale

Le cerveau foetal consomme plus d’oxygéne que le cerveau adulte (50 % environ de plus).
Mais il résiste mieux a I’hypoxie, probablement du fait de deux mécanismes : la capacité qu’a le
cerveau de retarder, dans I’hypoxie, le largage du potassium intracellulaire dans I'espace
interstitiel ; la capacité plus grande du cerveau a fabriquer de I’ATP par la voie anaérobie. Mais la
tolérance a I’hypoxie est difficile a quantifier. Dans un premier temps, lors de I'asphyxie, un
processus d’autorégulation maintient une circulation cérébrale normale, voire I’'augmente [38].
Ce processus d’autorégulation a une origine métabolique biogéne et neurogéne interviennent
des facteurs vasoactifs tels que les ions H+, Ca++, l'adénosine, les prostaglandines et
I'osmolarité. L’augmentation des débits est plus importante au niveau du tronc cérébral, moins
importante au niveau du cervelet et surtout de la substance blanche du cortex pariétal
parasagittal, notamment au niveau de lI'interface des branches terminales des arteres cérébrales

moyennes et antérieures [39]. D’ou la plus grande sensibilité de ces zones.

Secondairement, l'autorégulation entre la pression artérielle et le débit cérébral est
perdue, si I'acidose est sévére (pH inférieur a 7) et prolongée, le débit sanguin cérébral
n'augmente plus, reviendrait méme a la normale, voire diminuerait. Ce phénoméne a deux
origines : le myocarde dans ces conditions-la est dépassé, devient incompétent et donc le débit
cérébral diminue avec I’hypotension ; il existerait par ailleurs un déficit de la régulation de la
motricité vasculaire cérébrale, donc de I'autorégulation. Cette perte de ['autorégulation
vasculaire a une durée plus importante que la durée de I’hypoxie. Lorsqu’on I’observe apres une
hypoxie de 20 minutes, il faut, malgré un retour a la normoxie, 7 heures pour que reviennent
les conditions d’autorégulation normales. C’est en phase de reperfusion que risquent de se
constituer des lésions hémorragiques, dans les territoires fragilisés par les troubles

métaboliques.
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Le délai avant la survenue des lésions cérébrales n’est pas connu, il varie sans doute d’un
foetus a I'autre, en fonction de la nature de I'asphyxie, de sa sévérité, et de I'aptitude du coeur a
faire face par ses réserves [39].

Dans la période périnatale, la diminution de I’apport en oxygéne au niveau du tissu
nerveux entraine I’encéphalopathie hypoxique et ischémique. L’ischémie est liée a la diminution
de la perfusion cérébrale.

En pratique, trois grades ont été proposés pour évaluer les conséquences de I'hypoxie
[23]:

> Grade 1 : oxygénation inférieure a 50%, redistribution du débit sans acidose vraie.

> Grade 2 : les phénomenes sont compensés, l'acidose apparait mais le débit
cérébral est conservé.

> Grade 3 : I'oxygénation du myocarde est compromise et I'on note une bradycardie,

une morbidité et une mortalité foetales accrues.

2. Encéphalopathie hypoxo-ischémique

Les anoxies sévéres conduisant a une encéphalopathie sont relativement rares (environ
2%o naissances dans les pays développés), mais les situations a risque d’anoxie sont 50 a 100
fois plus fréquentes [40].

Les perturbations des mécanismes de control cérébrovasculaire sont critiques dans les
premiers jours apres I'asphyxie et retentissent sur le pronostic [41-43,20].

L’cedeme cérébral apparait 36 a 48 heures apres I'asphyxie [44] , ce qui veut dire selon
Azra [20] que I’ encéphalopathie hypoxo-ischémique est un événement évolutive dans le temps.

Tois phénomenes interviennent [45] :
> L’accumulation des lactates peut étre directement impliquée.
> L’hypoxie déclenche le métabolisme anaérobique avec accumulation du nicotinamide-
adenine-dinucleotide (NADH) et du flavin-adenine-dinucleotide(FADH), d’acide lactique, d’ions

H+, et entrée massive du calcium en intracellulaire, accumulation des phospholipides en
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intracellulaire sous forme d’acides gras libres notamment d’acide arachidonique, de radicaux
libres et du monoxyde d’azote (NO).

> La déplétion d’ATP par la glycolyse anaérobique a pour conséquence la perte de
I’autorégulation avec accumulation extracellulaire d’acides aminés excitateurs libérés depuis
I’axone terminal, entrée d’ion calcium, sodium, chlore, d’eau, avec gonflement cellulaire, cedéme
cytotoxique et mort cellulaire.

Les lésions cellulaires surviennent en deux phases: d’ abord une mort neuronale
retardées, liée a la mise en route de la cascade métabolique excitotoxique délétére, ainsi la
phase anoxique succede une phase de dépression du métabolisme énergétique cérébral [46].

Les régions cérébrales les plus sensibles a I'anoxie sont les régions cortico-sous-
corticales (en particulier les régions rolandiques), les noyaux gris centraux et le tronc cérébral
[47], I'atteinte des noyaux gris centraux est habituellement bilatérale et conduit alors presque
constamment a des séquelles lourdes, I'atteinte des régions cortico-sous-corticales est souvent
asymétrique, voire strictement unilatérale, avec une localisation évoquant parfois un accident
vasculaire cérébral [48].

Chez les nouveau-nés a terme décédés, Pape et Wigglesworth reconnaissent trois types
d’atteintes [49] :

> L’cedéme cérébral et la nécrose corticale.

> L’infarctus des zones frontieres, rare, et concerne le cortex et la substance
blanche voisine,

> La nécrose du thalamus et des noyaux du tronc central, régions les plus
vascularisées et dont les besoins métaboliques sont les plus élevés.

Des ischémies aigues par obstruction vasculaire, de I’artére sylvienne ou de ses branches
en particuliers, entrainent un ramollissement dans le territoire concerné. Le mécanisme
physiopathologique de cet incident est, selon Cheong [50] du Royal Women’s Hospital de

Melbourn, a ’exposition maternofeetal a un état d’hypercoagulopathie.
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3. Lésions multi organigues de I’asphyxie périnatale

Le dysfonctionnement d’organes, autre que le systeme nerveux central, est souvent
rencontré au cours de I'asphyxie périnatale [47, 51], toutefois, peu d’études évaluent I’atteinte
multisystemique de 'asphyxie périnatale séveére [52].

La présence de défaillances organiques associées a I'encéphalopathie argumente I'origine
récente, intrapartum, de I'asphyxie [12,13]. Les défaillances organiques ne sont pas corrélées au

pronostic neurodéveloppemental [53].

3.1. Rein
La néphropathie post asphyxique est la manifestation extra neurologique la plus
fréquente au cours de l'asphyxie périnatale. Elle en traduit la sévérité et conditionnerait le
pronostic neurologique a long terme. L’hypoperfusion des reins peut entrainer une insuffisance
de type prérénal, avec oligurie et modifications des constantes biologiques. Elle est en général
réversible des qu’une perfusion normale est restaurée. Dans le cas contraire, il peut exister des

lésions ischémiques parenchymateuses (nécrose tubulaire). [9,47,51,54-59]

3.2. Ceeur

Sur le plan hémodynamique : le débit cardiaque reste d’abord normal tout en se
redistribuant. Les débits locaux sont ainsi maintenus ou augmentés au niveau cérébral et
myocardique, mais diminués au niveau rénal, mésentérique, hépatique, musculaire et cutané. Si
I’anoxie se prolonge, les réserves myocardiques s’épuisent et I'acidose lactique croissante altere
la fonction myocardique : fréquence cardiaque et débit cardiaque chutent. Ces modifications
sont enregistrées par la surveillance du rythme cardiaque feetal. Le canal artériel, ouvert pendant
toute la période foetale, risque alors de rester dans cet état a la naissance avec un shunt droite-
gauche par le foramen ovale et le canal artériel. Les résistances pulmonaires vont rester élevées,
empéchant I’ouverture lors de la naissance du réseau artériel pulmonaire. Tous les mécanismes
d’adaptation circulatoires et respiratoires habituels propres a la naissance peuvent ainsi étre

gravement perturbés et faire persister une hypertension artérielle pulmonaire postnatale. [46,51]
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Des lésions ischémiques peuvent apparaitre, avec atteinte de la zone sous endocardique
et des muscles papillaires. Il peut survenir une cardiomyopathie post-anoxique, isolée ou

associée a une incompétence myocardique.

3.3. Foie
Une atteinte fonctionnelle se traduit par un ictére précoce a bilirubinémie indirecte et par

des troubles des facteurs de la coagulation. [23,47].

3.4. Intestin
L’hypoxie est responsable in utero de I’émission de méconium. L'ischémie mésentérique

est un des facteurs des entérocolites ulcéronécrotiques. [23].

3.5. Poumons

L’hypoxie peut entrainer des mouvements respiratoires de type gasp et favoriser une
inhalation de liquide amniotique (qui est en général méconial). L'acidose perturbe les voies de
formation du surfactant et est un facteur de maladie des membranes hyalines. Ceci est surtout
vrai chez le prématuré, car c’est la voie de la méthyltransférase qui est sensible a I’acidose. En
postnatal, I’hypoxie empéche la fermeture du canal artériel et entraine la vasoconstriction des
vaisseaux pulmonaires. [40]

Globalement, au niveau des tissus, I’anoxie se traduit par la libération d’enzymes
d’origine intracellulaire ; leur dosage (créatinine phosphokinase, isoenzyme BB...) pourrait

théoriquement permettre d’évaluer I'ischémie tissulaire [60].

[Il. FREQUENCE ET EPIDEMIOLOGIE

1. Asphyxie périnatale/encéphalopathie hypoxo-ischémique

L’asphyxie périnatale concerne 17.1% des hospitalisations au service de néonatologie

CHU Mohammed VI, (280 parmil640 hospitalisations sur 2 ans).
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Selon I'OMS [61], entre 4 et 9 millions nouveau-nés subissent une asphyxie a la
naissance chaque année, entre eux, on estime 1.2 million qui décedent et presque le méme
nombre développent des séquelles neurologiques.

La fréquence totale des encéphalopathies néonatales, toutes causes confondues, se situe
entre 2 et 8% [14,16,52,62], en France elle est proche de 2% [9]. Dans I'étude princeps de
Badawi et al. [21,22] seul 30% étaient attribuables a une asphyxie du per-partum.

Dans les pays développés, I'incidence de I’APN est réduite de facon significative, avec
moins de 0.1% nouveau-né qui décede par asphyxie[5]. La disparité de I'incidence est liée a la
rareté des complications du perpartum dans les pays développés. Selon Perlman [63] I'EHI atteint

1%0 dans les pays développés.

Tableau XXVI : Comparaison des études sur I'EHI dans les pays en voie de développement.

Nepal [64] Nigeria [65] Kuwait [66] Zimbabwe [67]
Année de I’étude 1995 1987-89 1989 1986
P lati
opulation de 14.771 6261 4591 563

I’étude

Nature de I’étude

Prospective

rétrospective

Prospective

rétrospective

EHI (%) 6,7 26,5 9,4 -
Grade | de Sarnat 2.2 14.4 4.6 B
(%)
Grade Il / lll (%) 4.5 12,1 4.8 7,8
Grade 11/l par
rapport au total 68 46 51 -
des EHI (%)
MPN précoce par
33 18,7 12 -
EHI (%)
MPN précoce par
cause 2,2 49 1,1 -

spécifique(%)
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Tableau XXVII : Incidence de I’'ENHI selon des études africaines.

Hall [68
Aired [65] ) [68] Kinoto[69] Balaka[70] ;
. Afrique de o Notre étude
Nigeria Nigeria Togo
sud
Incidence de

, 26,5 4.6 26 20 17,1
I’EHI (%)

2. Handicaps d’origine périnatale

La prévalence des déficiences séveres est d’environ 1 % [40]. En France, cela porte
I’estimation a 7 500 nouveaux cas par an, dont la moitié, soit 3 750, sont d’origine périnatale
[71]. Le taux des paralysies cérébrales reste stable malgré les progres thérapeutiques, entre 1.5

et 3 %o.

3. Mortalité périnatale

Le quatrieme objectif du millénaire pour le développement, défini lors du sommet du
millénaire des Nations Unies en septembre 2000, est de réduire en 2015 de deux tiers le taux de
mortalité de 1990 chez les enfants de moins de 5ans [72]. Or, le rapport 2005 sur la santé dans
le monde édité par I'Organisation mondiale de la santé [73] montre encore que, parmi les 11
millions d’enfants de moins de 5 ans qui meurent par an, pres de 3,3 millions de nouveau-nés
sont mort-nés et plus de 4 millions d’autres décedent dans les 28 jours qui suivent, dont les
trois quarts la premiere semaine de vie.

En France, I’évolution de la mortalité périnatale et néonatale est a I'image de ce qui se
passe dans les autres pays développés : la mortalité infantile a baissé clairement en une
génération, passant de 27.7 % en 1960 a 3.9 % en 2004 [74]. Le taux francais actuel de

mortalité infantile, stable depuis le début du millénaire, est comparable a celui des pays voisins

(autour de 4 %.), de méme que le taux francais de mortalité néonatale (3 %o) [75].
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Alors que, dans la population mondiale, les infections graves, I’anoxie périnatale et la
prématurité représentent chacune environ un quart des causes de décés néonatals, dans les pays
développés ce sont surtout la prématurité (dans 40 a 45 % des cas) et les anomalies congénitales

(dans environ 30 % des cas) qui sont en cause, et ce bien souvent pendant la premiére semaine

de vie.

Tableau XXVIII: Répartition des décés néonatal en fonction des causes, d’apres le rapport de
I’OMS 2005 [75].

Pays Asie du Sud-
v Afrique 1€ du>u USA et Canada Europe*
Causes Est
Tétanos néonatal
9 4 0 0
(%)
Infections graves
27 27 6 6
(%)
Anoxie périnatale
24 23 14 15
(%)
Maladi
| afl ies 3 3 0 0
diarrhéiques (%)
A li
n/or.na ies 6 6 59 32
congénitales (%)
Prématurité (%) 23 30 45 41
Autres (%) 7 7 7 6

* Pays a faible mortalité : Allemagne,Autriche,Belgique,Croitie,Chypre,Danemark,Espagne,
Finlande,France,Gréce,Irlande,Islande,ltalie,Luxembourg,Malte,Monaco,Norvége,Pays-bas,
Portugal,République tchéque,Royaume-Uni,Sain-Marin,Slovénie,Suéde et suisse.
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Tableau XXIX: revue de 7 études sur la Mortalité périnatale sur Asphyxie du perpartum durant les
15 derniéres années dans les pays en voie de développement.

Inde
Nepal i
(10études Kenya ; €Pa . Jam,altia Afrique
Togo L (étude multi- (nnés a Bangladesh
en (Nairobi) . du sud
. [70] centrique) terme) [81]
urbain) [77] 78] [79] [80]
[76]
MPN
attribuée
Ny 26-41 - 38 35 61 - 26
a ’APN
(%)
APN cause
spé. de MPN
- 10,7 14 8 - 11 20
(%)

VI. FACTEURS DE RISQUE

Important : Le probléme de terminologie qu’on I'a essayé de résoudre dans la partie
définition, nous a vraiment géné dans la discussion de nos parametres. Les études menées aux
services de gynéco obstétrique sur I’APN incluent les nouveau-nés qui sont en bonne état a la
naissance. Or I'objectif de notre étude est la morbidité néonatale sur asphyxie du per-partum.

Pour cela, les études qui ne répondent pas aux criteres de I’ ACOG-AAP(2003) [13,14], ne sont

pas considérés dans I’analyse de certains parametres.

1. Maternels

1.1. Age

Dans notre série on constate que I’age maternel extréme (moins de 20 ans et plus de 35
ans) concerne 63.5% d’encéphalopathie hypoxique grade Il et lll de Sarnat, ce qui le rend un

facteur de risque de I’affection, et cela concorde avec les données de la littérature.
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Nadour [82] observe, sur une étude de 718 nouveau-nés asphyxiés, que les taux de
dépression néonatale sévére et de mortalité sont plus élevés chez les méres de plus de 35 ans
soit respectivement 31,48% et 14,8%.

Ingrid Swensen [83] rapporte que la mortalité néonatale au Bangladesh est plus
importante pour les nouveau-nés de meres agées de moins de 18 ans et de plus de 39 ans.

Selon Chabernaud [84], ’dge maternel supérieure a 35 ans comporte un risque vital a la
naissance.

Au grand-Duché de Luxembourg, Hansen-Koenig et al. [85] précisent que les groupes a
risque néonatal sont les moins de 20 ans et les plus de 35 ans, I’age idéal pour accoucher et de
20 a 24 ans.

En Australe, The Perth Group [22] incrimine les dges maternels extrémes et le niveau
socio-économique défavorable, dans I'’encéphalopathie néonatale hypoxo-ischémique.

Au Finlande, Heinonen [86], dans son étude sur I'asphyxie périnatale sur une population

de 21 746 nouveau-nés, I’age maternel supérieur a 35 ans ne représente que 11.3%.

1.2. Parité

La primiparité apparait un facteur de risque d’asphyxie périnatal selon plusieurs études,

tableau XXX
Tableau XXX : la primiparité dans I’APN selon les études
Amaoui [33] | Nadour [82] | Heinonen [86] | Notre série
Primiparité (%) 68 54,3 70 49,6

On observe que notre pourcentage est le plus bas ; peut étre qu’on doit plus étaler

I’étude pour analyser plus de dossiers.
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Dans notre série, la primiparité concerne 58,8% des EHI grade Il de Sarnat. On incrimine
le changement physiologique avec modification de la morphologie des artéres spiralées utérines
lors de la premiere grossesse. La multiparité est incriminée dans I'asphyxie périnatale dans 4

études [87-90].

1.3. Morbidité maternelle : HTA gravidique

Tableau XXXI: implication de I’'HTA gravidique dans la morbidité néonatale.

Barkat [91] Heinonen [86] Notre série

HTA gravidique et morbidité néonatale (%) 18 7,9 26,4

La mauvaise qualité du suivi prénatal, le dépistage tardif de I'HTA, I’absence de prise en
charge adaptée et efficace, expliquent le taux élevé de cette affection dans notre population. Dix
a quinze pour cent des grossesses sont compliquées par une hypertension [91]. En plus des
complications materno-foetales qu’elle entraine, elle constitue la troisieme cause de mortalité
maternelle et la premiére cause de mortalité périnatale dans plusieurs pays en développement
[92,93]. Adamsson et al. [94] disent que I'HTA gravidique est la premiere cause
d’encéphalopathie néonatale.

Au royaume uni, The Institute of Child Health [95], déclare que I’ HTA gravidique remonte
le risque d’EN de 2,7 par rapport a une population témoin. Selon le SMUR pédiatrique en ile-de-
France [96], I'éclampsie est responsable de 2.77% d’APN.

Au Centre Médico National du Mexique, département de gynéco-obstétrique, Lopez [97]
rapporte un taux de MPN de 26,8% sur une population de 704 patientes éclamptiques durant 15
ans d’expérience.

Pour Knab [98], la MPN globale liée a I'HRP est de 15 a 25%. 75% des morts surviennent
plus d’ Th30 apres I'admission. Le pré éclampsie est un risque classique des accidents artériels

ischémiques néonataux [99-102].
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Prévention

La toxémie gravidique, en raison des risques foetaux et maternels, doit inciter a doubler
de vigilance vis-a-vis cette pathologie. Les mesures préventives a prendre sont pourtant
simples :
> Dépistages systématiques et précoces par analyse des urines a la recherche d’une

protéinurie, la mesure de la tension artérielle et la courbe de poids,

> Information de la population cible et du corps paramédical sur cette pathologie et ses
conséquences,

> Conseiller le repos en particulier au troisiéme trimestre de grossesse,

> Prendre les mesures thérapeutiques adéquates vis-a-vis des femmes atteintes de

toxémie gravidique,

> Dépistage de I’APN pour extraire le feetus a bon escient.

1.4. RPM et aspect du L.A

L’aspect du liguide amniotique est I'un des éléments essentiels dans la surveillance
clinique du travail. L'émission de méconium est actuellement sujet de controverse dans la
littérature ; si seul, est ce qu’il représente un signe spécifique d’APN ou pas?

Tableau XXXII: fréquence du Liquide amniotique méconial dans les situations d’APN.

Carbonne | Amaoui | Chemin Xu Heinonen Adamson Notre
[103] [33] [104] [105] [86] Et al. [94] série
Liquide
amniotique 4.7%
. . 18,5 5 ) 7-22 18,9 10.1 5,4
méconial 11.17%*
dans I’APN
(%)

* maternité de niveau |
** maternité niveau lll
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La fréquence basse de notre série peut étre expliqué par I'action précoce de nos équipes
d’obstétriciens devant les ARCF avec également comme corollaire directe une augmentation du
taux de césarienne.

On constatait aussi que la RPM de plus de 24 heures est trouvée dans 18.2% des cas
d’EHI, contre 7.7% chez Adamson [94], cela peut étre expliqué par | importance du portage
génital bactérien dans notre population ainsi que la méconnaissance des infections génitales du
troisieéme trimestre.

Zupan [9] rapporte que le LAM est présent dans 50% des APN, mais il est aussi présent
dans 10 a 20 des accouchements sans asphyxie. Selon Usher [106] le LAM se voit dans moins de
5% d’accouchement prématuré, 7 a 22% a terme, et dans 23 a 52% des cas de DDT.

Au département de gynéco-obstétrique, Université de Texas, Richey [107], rapporte qu’il
ny a pas de différence significative chez les nouveau-nés avec LAM par rapport a ceux avec un
LA clair. Xu et Carbonne sont d’accords a propos d’une augmentation de la fréquence des
complications néonatales si association LAM et ARCF.

Pietz et al. [108] dans leur étude, décrivent une augmentation significative du taux
d’hypoxanthine, qui est un marqueur biologique de I'asphyxie, chez des nouveau-nés avec LAM,
ce qui n’est pas signalé par d’autres auteurs [109-111].

On peut déduire de I’ensemble des études effectuées dans ce domaine qu’il n’est pas
rare de constater une APN avec un LA claire, a I'inverse, la découverte d’'un LAM ne signifie pas

obligatoirement qu’il existe une APN méme si statistiquement le risque est important.

1.5. Mode d’accouchement

Selon notre étude, 43.2% des nouveau-nés sont issues d’accouchements par césarienne.
Concernant les cas d’EHI Grade Il de Sarnat : 21.6% par césarienne et 78.4% par VB dont 43.1%

avec instruments.
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Tableau XXXIII : Le taux de césarienne pour Asphyxie périnatale selon les études.

SMUR pédiatrique | Heinonen Xu (Canada) Notre série
(France)[96] (Finlande)[86] [105]
Taux de
césarienne pour 53 33,4 43,3 43,2
I’APN (%)

Tableau XXXIV : Fréquence d’Asphyxie périnatale sur délivrance instrumentale.

Leung

Notre série
[112]

Heinonen [86]

Asphyxie périnatale sur délivrance

26 0,6 23,6
instrumentale (%)

Notre taux de césariennes est comparable a ceux rapportés dans la littérature, méme bas,
si comparé a des pays qui disposent des moyens diagnostiques plus performants d’APN
notamment biologiques, et si on voit que 78,4% des cas d’EHI Grade Ill de Sarnat sont issus par
voie basse, la on pense que certains accouchements devaient étre pratiqués par césarienne.

La fréquence d’APN sur délivrance instrumentale reste trés élevée si comparé a Leung
[112], et acceptable par rapport a Heinonen [86]. Ce qui est expliqué par la fréquence des
traumatismes obstétricaux sur délivrance instrumentale dans notre contexte.

Le mode d’accouchement dans le cadre d’asphyxie périnatale figure fréquemment dans la
littérature, surtout le sujet des césariennes, ce qui apparait intéressant de les citer : Dans les
pays défavorisés la mortalité maternelle est trés élevée, de I'ordre de 600 a 980 déces pour 100
000 naissances vivantes [113], et la césarienne y joue un rble important. L’amniotomie précoce
et systématique et l'utilisation d’ocytocine dans la direction active du travail augmentent le taux

de césarienne pour ARCF [114]. Leung [112], du département de Gynéco-obstétrique, Queen
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Marry Hospital de Hong-kong, propose la réalisation des accouchements instrumentales
difficiles au bloc opératoire afin d’effectuer le plus rapidement possible une éventuelle
césarienne. La rachianesthésie demeure la technique la plus préférée selon plusieurs auteurs
[T15-118].

Une bonne coopération obstétricien-anesthésiste permet de réduire le délai entre
décision et extraction de 33 a 21 minutes, sans augmenter le recours a I’AG [119]. Le travail de
I’équipe de Payen [120] constitue le réflexe instantané de tout intervenant face a des ARCF :

-DLG
-Arrét d’ocytocine
-Oxygénothérapie

-Controle de la TA maternelle avec de I’éphédrine.

2. Foetaux

2.1. Terme
Dans notre étude : 81.4% des nouveau-nés étaient a terme et 6.9% en dépassement de
terme. La prématurité va étre discutée a part (voir ci loin).
Notre fréquence d’EHI chez les nouveau-nés a terme est trés élevée, méme contradictoire
avec Ellis [95] qui dit que le risque d’EHI est minimale a 39 SA et cela peut étre expliqué par la

morbidité maternelle importante dans notre contexte.

Tableau XXXV: Taux d’Asphyxie périnatale en cas de dépassement de terme selon trois études.

SMUR pédiatrique P

Adamson et al. [94 Notre série
(France)[96] [94]
Taux d’Asphyxie
périnatale en cas de
. 4,7 6,9 3,2
dépassement de
terme (%)
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Notre taux est plus bas, cela en rapport avec une insuffisance de recrutement des cas. La
prolongation de la grossesse multiplie par deux ou trois fois le taux de césarienne [121]. Selon

Usher [106], le taux d’asphyxie périnatale passe de 15.9 % autour de 39-40 SA, a 29.7% a 42SA.

2.2. Poids de naissance

On observe que [I’hypotrophie concernait 26.4% des encéphalopathies hypoxo-

ischémique selon notre travail, avec 53% des Grade lll de Sarnat.

Tableau XXXVI : Fréquence de I’hypotrophie dans I’encéphalopathie hypoxo-ischémique.

Adamson [94] Heinonen [86] Notre série

L’hypotrophie dans I’EHI (%) 31,1 13,1 26,4

Le bas pourcentage chez Heinonen [86] s’explique par le niveau socio économique élevé
en Finlande rendant le RCIU une pathologie assez moins fréquente. L’analyse minutieuse de la
littérature montre un accord des auteurs sur l'incrimination du bas poids de naissance dans
I’asphyxie périnatale et par conséquent I’encéphalopathie néonatale hypoxo-ischémique.

Aux USA, Fanaroff et al. [122] observent sur 12 ans (1990-2002) que la morbidité
néonatale est en relation avec le trés bas poids de naissance. En Inde, le département de
pédiatrie [123] au Teaching hospital of Delhi, décrit sur une étude de 2371 nouveau-né que le
RCIU est un risque significatif de I’APN. Nieto et al. [124] montrent que le travail chez les
hypotrophes s’accompagnent d’une chute plus rapide du PH et Fee et al [125] décrivent la
fragilité de ces enfants.

A I’hopital Sinai de New York, Victor [126] rapporte dans son étude “les déterminants
majeurs de la MPN”, un taux de 43,2% de mortalité liée a un poids néonatale tres bas. Selon les
statistiques de la maternité des Orangers, CHU Rabat, le RCIU constitue 17% des césariennes

pour APN [33].
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La lutte contre ce fléau social nécessite des actions conjuguées au niveau de I’éducation
et de I'amélioration nutritionnelle des femmes vivant dans des conditions socioéconomique
défavorables, il est nécessaire également de persuader cette catégorie cible, de I'importance des
visites médicales prénatales pour dépister tout qui peut entraver une évolution favorable a la

grossesse.

2.3. Les Présentations dystociques

Les présentations dystocique représente 2.9% de I’ensemble des cas d’EHI et 2.6% des
décédés. Les travaux a propos de la présentation du siége analysent surtout l'intérét de la

césarienne dans I’amélioration du pronostic néonatal.

Tableau XXXVII: Apport de la césarienne en matiere de présentation du siege.

Nature de . % de Morbidité Mortalité

) Population .. ) ;

I’étude césariennes | néonatale (%) néonatale (%)
Ruf [127] Rétrospective 109 41.2 - 1.7
Lsourd[127] | Prospective 42 38 9.52 0
Jaffa [127] Rétrospective 321 19 - 0

2.4. La procidence du cordon

La procidence du cordon figure comme cause d EHI dans 8.2% de notre étude, contre
0.9% dans I’étude de Heinonen [86], ce qui montre clairement I'intérét du suivi de la grossesse
dans la prévention de cet incident. Dans la littérature, la mortalité feetale liée a la procidence du
cordon reste de 10 a 30% [128].

Blanc [129] signale que la procidence du cordon responsable de la mort feetale dans 0.6%

chez la Nord-Africaine.
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2.5. Inhalation du LA

L’inhalation du LAM est de 1.78% selon notre étude avec un seul nouveau-né décédé
parmi 5. C’est une complication spéciale avec large morbidité et mortalité néonatale [130]. La
fréquence d’un liquide amniotique a la naissance est estimée a 13% des naissances. Mais un
syndrome d’inhalation n’en découle que dans 5% des cas [131].

Selon Zupan Simunek [40], ce syndrome est associé a la survenue d’une HTAP
persistante. En traitement préventif obstétricale, 'amnio-infusion semble étre efficace [132]. La

prise en charge du ce syndrome va étre détaillée plus loin (partie prise en charge).

V. MORBIDITE NEONATALE

1. convulsions néonatales

La sémiologie des crises est :

> Crises typiques :

Faciles a identifier,

- Crises cloniques multifocales, sont fréquentes, manifestées par des mouvements
rythmiques lents de la face, d’un membre, d’'un hémicorps ; touchés successivement de maniere
erratique.

- Crises myocloniques sont soit focales, touchant les muscles fléchisseurs des
membres supérieurs, soit multifocales, sous la forme de secousses asynchrones de plusieurs
parties du corps, soit généralisées.

- Crise toniques sont le plus souvent focales, sous la forme d’une posture tonique
soutenue d’un membre avec déviation oculaire, asymétrie du tronc ou asymétrie du cou. La crise
tonique généralisée se manifeste par une attitude opisthotonos, avec extension des membres

supérieurs et inférieurs, évoquant une décérébration.
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> Crises atypiques :

Elles correspondent a la terminologie anglo-saxonne de subtle seizures. Elles sont
fréquentes. Elle consiste en manifestations respiratoires (apnée), oculaires (clignements répétés,
déviation du regard), motrices des membres (agitation, pédalage), motrices faciales (grimaces,
machonnements), végétatives (bavage, tachycardie).

On les a retrouvé chez 32.8% des nouveau-nés avec un début précoce dans 92.4%. L’état

de mal convulsif est observé dans 46.7% des cas.

Tableau XXXVIII : La fréquence des convulsions néonatales au cours de I’Asphyxie

périnatale.
SMUR Martin—-Ancel
L Wayenberg Pschirrer L.
pediatrique et al.[59] [133] et al Notre série
France[96] ] [51]
Fréquence des
Isi
convuisions - 9 1 9 19 32.8
dans I’Asphyxie
périnatale (%)

On voit que notre pourcentage est assez élevé par rapport aux autres études rapportés,
I’explication qui apparait logique c’est que, autre que [|’anoxie, d’autres causes, surtout
métaboliques et infectieuses, peuvent causer les convulsions et se cacher derriére I’APN.

les convulsions néonatales se voit dans le premier mois de vie dans 1 a 5% des cas, et
c’est la période la plus critique pour survenue de convulsions, durant toute la vie humaine, vue
les conséquences neuro développementales qu’elles engendrent,[134].

Les convulsions néonatale sont dus tres fréquemment a I'EHI, puis aux accidents
vasculaires, I'infection et plus rarement qu’il s’agit d’une épilepsie [135]. les crises et surtout les
états de mal sont un signe de gravité. Elles surviennent avec un délai de quelques heures heures,
mais avant 24 heures dans la plupart des cas,[134].

Les crises toniques, rares chez le nouveau-né a terme, sont observées chez eux atteints

d’EHI sévere [49]. The Neurology Group, université de Pennsylvanie, a choisis deux situations qui




Souffrance néonatale : Expérience du service de néonatologie, CHU Mohamed VI, Marrakech

les qualifient comme communes et importantes,pour entamer une étude clinique, c’est

I’encéphalopathie néonatale hypoxo-ischémique et les convulsions néonatales [63].

2. La néphropathie post-asphyxique

La néphropathie occupe la premiére place dans la défaillance multi viscérales apres APN
[51,53]. Cette derniére est la premiére cause d’insuffisance rénale chez le nouveau-né. Son

incidence varie de 7 a 72% pour les études prospectives [56,136-142].

Tableau XXXIX: Incidence de la néphropathie aprés Asphyxie périnatale.

Hankins et | Aggraw | Gupta | Ancel | Nouri et | Wayenber | Notre
al. al et al. et al. et al. al [54] g et série
[141] [140] [139] [51] al.[59]
Incidence de
la
néphropathie 72 68 47 42 17,2 7 17,5
Apres une
APN (%)

Notre incidence est proche de celle trouvée par Nouri et al. [64] (Travail fait au service de
néonatologie CHU Farhat Hached, Tunisie, sur deux ans (2003-2005), contre une incidence
élevée chez les autres auteurs. On explique cette différance par plusieurs facteurs :

> En rapport avec I'affection :

Plusieurs études s’intéressent a I'atteinte rénale et non pas a linsuffisance rénale
proprement dite.

L’atteinte rénale est souvent asymptomatique ; diagnostiquée sur anomalie du sédiment
urinaire et une hyperéchogénicité rénale, ou transitoire avec normalisation a J3 [139, 143].

Les nouveau-nés qui décédent précocement échappent a I’évaluation.

>  En rapport avec |I'étude :
La définition d’EHI n’est pas univoque ce qui explique I'incidence élevée dans les séries

adoptant des criteres plus sévéres plus séveres pour le diagnostic d’EHI.
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> Aux moyens diagnostiques :

Les moyens de diagnostic classiques de I'IR (urée et créatinine sanguines) sont a
interpréter en fonction de I’dge, du statut rénal maternel et ne sont réellement valables qu’au-
dela de la 48e heure de vie pour certains [140] et du 4e jour de vie pour d’autres [144].

L’IR constaté au cours de la phase aigue a été réversible chez les survivants qui temoine
la peu sensibilité du rein a 'anoxo-ischemie [56,137,139, 143].

Il n'y a pas de définition consensuelle de I'IR [54]. La fonction rénale évaluée sur le
dosage de la créatininémie pose des problemes d’interprétation en fonction de I’age, du poids et
du statut rénal maternel. Il serait idéalement indiqué de recourir a la clairance de l'inuline
comme méthode de référence mais elle est de pratique difficile ou a la détermination de la
creatininémie rapporté a la surface corporelle [145].

Low [4], classifie la néphropathie des EHI en mineure (hématurie), modérée
(créatinémie>100 pmol/l) et sévére avec oligurie évidente (<1ml/kg/heure), ou anurie. Pour
Wayenberg et al. [59], une néphropathie modérée correspond a une hyperéchogénicité avec
oligurie durant les deux premiers jours de vie, et sévere correspond a une créatinémie>100
pumol/I.

Dans la littérature, quatre grandes études sur I’encéphalopathie néonatale hypoxo-
ischemique, admettent I'atteinte multi-organique dans leurs critéres d’inclusion : Hallioglu et
al.2001 [146], Pierrat et al.(2005) [17], Shah et al. (2003) [18], et Yudkin et al.1994 [147].

Certains auteurs ont étudié la néphropathie comme moyen d’évaluation de la seventies
d’EHI et dans le pronostic neurologique a court et a moyen terme et dans le pronostic vital :

>  Cliniquement :

Le risque d’IR est parallele a la sévérité de I’anoxie avec une incidence de 9 a 61% selon le
degré de la gravité [148]. Dans I’étude du Nouri [54], 2/3 des nouveau-nés en IR avaient une EHI
Grade Il de Sarnat et 1/3 un Grade lll, et aucune atteinte rénale sur Grade |.

Il existe une corrélation significative entre le score d’apgar bas a la 5 minutes [54, 51,

139, 149]. Ancel [51], classifie la sévérité de I’atteinte rénale en fonction de I'EHI, pour un Grade
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| et Il, 'atteinte rénale se limite a une oligurie avec azotémie et/ou protéinurie, pour le Grade llI
c’est une créatininémie > 110 pmol (1,2mg/dl) pour deux jours consécutifs ou plus.
>  Biologie :

La fonction rénale et le taux des enzymes tubulaires permettent de prédire le pronostic
neurologique de I'EHI [59,143,147]. Sur le plan thérapeutique, I'effet de la théophylline sur le
rein et le cerveau apres EHI est encore du domaine de la recherche [54].

Enfin, pour améliorer le pronostic le pronostic rénal, neurologique, et vital aprés une EHI,
nous proposons certaines recommandations :

- Une surveillance de la diurése horaire doit étre instituée au méme titre que le
monitorage des fonctions vitales.

- Avant de conclure a une IR, il est nécessaire d’éliminer un globe vésical dans les
détresses néonatales séveres.

- Une analyse des urines par bandelettes réactives afin de détecter les stigmates
d’atteinte rénale (hématurie, protéinurie).

- La fonction rénale doit étre systématiquement demandée a 48H de vie et répétée

tous les jours en cas de taux de créatininémie élevée.

VI. SITUATIONS ASSOCIEES A L’EHI

On doit mentionner que cette étude concerne la souffrance neurologique néonatale
asphyxique, alors dans ce chapitre on s’intéresse qu’aux situations de co-morbidité néonatale :

prématurité - EHI et infection néonatale - EHI, les études a ce propos sont malheureusement

rares.

1. Prématurité

Selon notre étude, la prématurité s’associe a I’'EHI dans 15.4% des cas.
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Tableau XXXX : La co-morbidité : prématurité-EHI, selon 3 études.

<32SA (%) 32-34 SA (%) 35-37 SA%) Total (%)
Heinonen[86] - - - 12,9
Simunek([71] 15 5 1 21
Notre série 8,2 2,6 4.3 15,1

La fréquence élevée chez Simunek [71] est du a la grande population de I’étude puisqu’il

s’agissait d’une expertise collective, celle| de Heinonen [86] peut étre expliquée par le suivi

rigoureux des grossesses en Finlande, alors la notre demeure acceptable.

L’analyse de la littérature ne trouve pas une définition pour I'EHI chez le prématuré. Les
conséquences de I'asphyxie chez le prématuré sont beaucoup plus difficilement évaluables que
chez le nouveau-né et cela pour plusieurs raisons :

> La prématurité et surtout la grande prématurité génerent une co-morbidité qui
participe a la physiopathologie des complications et séquelles,

> Les lésions neurologiques classiques du prématuré (hémorragies intra
ventriculaires, leucomalacies périventriculaires) sont favorisées par I’APN mais il s’agit de
pathologie multifactorielles. Les lésions plus spécifique de [I'asphyxie (noyaux gris
centraux,substance blanche sous corticale) sont tres rarement mises en évidence chez le
prématuré [150],

> Les examens neuro-radiologiques précoces sont, sauf anomalies majeures,peu
prédictifs.

Low [151] a étudié en 2001, 1182 accouchement prématuré compliqués d’APN et
rapporte que 47% des cas avaient un Grade Il ou Ill de Sarnat qui est 3 fois plus que chez les
nouveau-nés a terme [152], 83% de ce groupe avaient des ARCF. L’auteur explique ses résultats

par la réponse déstinctive du foetus immature et sa capacité de vivre en hypoxie 10 a 20 min
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plus que le feetus mature, et cela I'expose a la décompensation avec profonde hypotension et
hypo perfusion. Enfin, il insiste sur le monitorage continue du RCF et d’extraire dés la moindre
anomalie.

Thorgren [153], dans son étude sur les facteurs de risque de I’EHI chez les nouveau-nés
en Suéde, rapporte que la pré éclampsie qui est un facteur de risque classique chez le nouveau-
né a terme, ne I’est pas chez le prématuré.

Certaines mesures techniques nous apparaissent bénéfiques:

- Intégration des services de réanimation néonatale dans les maternités.

- Création des services de Néonatologie et leur homogénéisation a travers le
royaume, ce qui parait tres coliteux, mais il est tout de méme souhaitable de I’entreprendre dans
les provinces les plus importantes afin de faciliter le transfert des prématurés souffrants dans

ces services.

2. Infection néonatale

La souffrance néonatale associée a I'infection néonatale, est observée dans 18.6% des cas
de notre série. L’absence des données bactériologiques nous a présentait une limite dans cette
étude.

La majorité des études a ce sujet, dont la plupart sont menées en Afrique, s’intéresse
principalement a l'infection néonatale, et peu de données sur la fréquence de I'INN comme
pathologie associée a I’EHI.

Balaka [154], dans son étude menée au Togo sur 306 cas d’INN, rapporte que la SNN se
voit dans 11% des cas.

Cissé [155] du service de Gynéco-Obstetrique, CHU Dakar, observe dans son étude sur
2312 cas d’INN, que la SNN est présente dans 87.8% des cas, et conclue a une corrélation
statistiquement significative entre le risque d’infection néonatale et I’existence d’une souffrance
néonatale. La fréquence élevée de SNN peut étre expliquée, dans cette étude, par I'importance

des cas d’INN sévéres (septicémies, méningites).
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Kuhn P. [156], dans son travail sur la CRP et I'infection néonatale sur RPM, rapporte que
la valeur pathologique de la CRP maternelle lors de la RPM ne permet pas de prédire une INN,
bien connus pour leur association a un risque obstétrical ou infectieux maternofoetal, 5.
agalactiae et E. coli restent les germes prédominants de [|'infection néonatale en pays
industrialisés , comme E. coli et S. aureus en Afrique [157,158]. La procalcitonine est un
marqueur innovant de I'infection néonatale et permet de poser le diagnostic positif entre 12 et
24 heures de vie [159].

Prévention

Pour prévenir cette affection, on voit qu’il est nécessaire de :

- Organiser un meilleur dépistage et un traitement adapté des infections cervicovaginales
et urinaires au cours de la grossesse.

- Réduire la prévalence de I'infection nosocomiale en favorisant une meilleure application
des mesures de prévention des infections en salle d’accouchement et lors de la réanimation
néonatale par une formation adaptée et un recyclage périodique des personnels.

- Systématiser les préléevements bactériologiques en cas de RPM avant de démarrer une
antibiothérapie de préférence a spectre étroit en attendant les résultats. Cette antibiothérapie
maternelle a néanmoins comme inconvénients le caractere aveugle du choix initial, la possibilité
de sélection de souches résistants et le risque de ne pas pouvoir identifier un germe chez le

nouveau-né.

VIl. Moyens diagnostiques

1. Perpartum.

1.1. Clinique

1.1.1. Auscultation au stéthoscope de Pinard

Il permet I'auscultation du coeur au niveau de I’épaule foetale, en percevant les BCF dont
la fréquence varie de 120 a 160 bpm. Ces BCF sont nets, bien frappés en dehors de la

contraction. Il est recommandé d’ausculter toutes les 10 a 15 min, et 30s apres la fin de la CU.
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C’est un moyen simple mais qui a des limites :

- L’observation est discontinue et suppose la présence quasi constante de la sage-
femme au coté de la parturiente, chose qui est souvent impossible.

- Pendant la CU, les BCF sont moins bien percus et la pression du stéthoscope est
plus désagréable pour la parturiente.

- Il est impossible de situer le Nadir des décélérations avec le sommet de la CU et
de quantifier le ralentissement.

- D’autres parts, selon Benson et al, la fiabilité de I'auscultation pour dépister les

troubles de la fréquence cardiaque foetale n’est pas bonne sauf pour les cas d’APN sévére (160).

1.1.2. Apparition du méconium

L’émission du méconium in utéro est un réflexe a I'hypoxie, qui par stimulation du
parasympathique cause une contraction péristaltique intestinale et un relachement du sphincter
anal. En dehors de présentation du siége, la présence du méconium a une valeur d’alarme et cet
élément est a intégrer avec les anomalies du RCF. Une autre notion importante est que
I’émission du méconium chez le prématuré est plus tardive pour une SF sévere du fait de
I'immaturité du systeme nerveux autonome. Donc I’émission du méconium n’a pas toujours la
méme signification chez le prématuré, le nouveau-né a terme et le post-terme.

On dit que le LA est teinté il est brunatre fluide en vert clair, évoquant plutot une
hypoxie ancienne. On dit qu'il est méconial quand il est brun-vert, épais et chargé de particules
méconiales.

Le LA teinté ou méconial ne renseigne pas sur la moment de I’asphyxie. D'ou la valeur du
virage de liquide amniotique lors de la surveillance du travail qui est constamment synonyme de

SFA et doit conduire a une extraction foetale.

1.2. Moyens para-cliniques

Vue les failles de la surveillance clinique, plusieurs techniques ont été développées pour

affiner le diagnostic d’APN.
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1.2.1. Enregistrement du RCF

Quatre criteres permettent de décrire et d’étudier le RCF: le rythme de base, la variabilité,
les accélérations, les ralentissements ou décélérations qui peuvent étre épisodiques (sans
rapport avec les contractions utérines) ou périodique associées aux contractions utérines.

Sources principales utilisées pour les définitions et I'iconographie: FIGO 1987, NICHD

1997, RCOG 2001, SGOC 2002, Anaes 2002, ACOG 2005 [161-166].

> Le rythme cardiaque foetale de base

La fréquence de base du RCF, étudiée sur un tracé de 10 min, en excluant les variations
périodiques (CU), épisodiques (MAF) et les segments a forte variabilité. Elle est comprise entre
110 et 160 bpm.

La BRADYCARDIE est définie comme un RCF inférieur a 110 bpm pendant plus de dix
minutes, elle est dite modérée entre 100-110 bpm et sévére si inférieure a 100 bpm.

La TACHYCARDIE commence au-dessus de 160 bpm pendant plus de 10 minutes, elle est

qualifiée de modérée entre 160—180 bpm et de sévere au-dessus de 180 bpm.

> La variabilité du RCF

Le rythme de base est modulé par I'action du systeme nerveux autonome, la période
(intervalle R—R) du cycle cardiaque est variable, ce qui donne un aspect oscillant ou fluctuant au
tracé. La variabilité augmente avec I'age gestationnel et est considérée comme un signe
important d’intégrité foetale. La variabilité est caractérisée par la fréquence des oscillations
(supérieure a deux cycles par minutes) et par leur amplitude exprimée en bpm entre le point le
plus élevé et le plus bas du tracé. La variabilit¢ du RCF peut étre absente lorsqu’elle est
indétectable, non visible (inférieure a 2 bpm), minime (inférieure a ou = 5 bpm), modérée ou

normale (entre 6 et 25 bpm) ou marquée supérieure a 25 bpm).

> Les accélérations du RCF
Leur présence témoigne de la réactivité foetale. L’élévation du RCF est soudaine avec une
pente abrupte. Au-dela de 32 semaines d’aménorrhée, ce changement épisodique dure 15

secondes ou plus (mais moins de deux minutes) et son amplitude est égale ou supérieure a 15
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bpm, avant 32 semaines une durée de dix secondes et une amplitude de 10 bpm sont admises.

L’accélération est dite prolongée lorsqu’elle dure entre deux et dix minutes.

> Les ralentissements ou décélérations du RCF
IIs sont le plus souvent en relation avec les contractions utérines (CU) : leur amplitude est
supérieure a 15 bpm et leur durée supérieure a 15 secondes mais inférieure a 120. Le terme de

DIP a été abandonné par tous les auteurs depuis plus de 25 ans [167].

» Ralentissements précoces (RP)
Leur fréquence est tres faible de I'ordre de 1 % des ralentissements. lls débutent et

s’achevent avec la CU (figure?).
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Figure 7 : Ralentissements précoces (RP) : pente lente (3 et 1 cm/min).
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» Ralentissements tardifs (RT)
Notés dans environ 2 % des tracés (soit 5 a 10% des ralentissements), les RT débutent

apres la CU (figure 8).
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Figure 8 : Ralentissements tardifs (RT) : pente lente et décalage (3 et 1 cm/min).
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» Ralentissements variables (RV)
Ce sont les ralentissements les plus fréquemment rencontrés (30 a 40 % des tracés et

pres de 80 % des décélérations) ; leur pente initiale est rapide et abrupte (figure9).
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Figure 9 : Ralentissements variables : pente abrupte et rapide (3 et 1 cm/min).
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» Les ralentissements prolongés (RP)

De fréquence imprécise (8 a 10 % des ralentissements), leur pente est abrupte, leur durée
supérieure a deux minutes et le début de la remontée vers le rythme de base doit survenir dans
un délai inférieur a dix minutes.

Un RCF est dit normal si les quatre critéres suivant existent :

- rythme de base normal ;

- variabilité normale (modérée) ;
- présence d’accélérations ;

- absence de ralentissements.

La NICHD [162] a considéré a haut risque d’acidose foetale les associations suivantes :

- ralentissements tardifs répétés et variabilité absente ;

- ralentissements variables répétés et variabilité absente ;
- bradycardie persistante et variabilité absente ;

- bradycardie sévére persistante.

Selon NICHD[162]; un RCF normal permet de prédire un score d'Apgar Supérieure ou
égale a 7 dans 99.7 % des cas.

Milsom[168] rapporte des cas d’EHI sur des ARCF type RT ou RV (répétées ou non). Dans
I’étude de Hogan et al. [169], des anomalies du rythme cardiaque feetale évoquant une APN
étaient retrouvées chez prés de 90% des enfants ayant un score d’apgar inférieur a 4 a cinq
minutes.

1.2.2. PH au scalp

Le pH est le cologarithme décimal de la concentration en ions H*, exprimé en mEq/I

selon I'équation suivante:

[ pH = Pk log HCO3/Pco2 ]

La mesure du pH au scalp a été décrite la premiere fois par Saling en 1961. Les
prélévements sont réalisés apres la rupture des membranes et lorsque la dilatation est de 2 a 3

cm. Avec une asepsie rigoureuse, un amnioscope est mis en place contre la scalp pour réaliser
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(sans souillure par LA) un micro-prélévement de 35 micron a l'aide d'un tube capillaire de verre
héparine.

La mesure de pH doit étre réalisée immédiatement, car le contact prolongé avec l'air
ambiant entraine une augmentation de la PO2, une diminution de la PCO2 et une augmentation
de pH de 0.05 U en cas d'acidose respiratoire.

Le micro-préléevement est contre-indiqué en cas de présentation de la face, du bregma et
du siege (organes génitaux externes).

La mesure est soit:

Combinée au pH, gaz du sang et base-excess nécessitant un prélevement de 40 microl et
un appareillage complexe a entretien rigoureux.

- Du pH seul; par appareil totalement automatique, rapide (résultat en 15 - 60s) nécessitant
un micro-prélévement moindre.
> Indications de la mesure de pH
La mesure du pH au scalp est indiquée en cas de:

- Pathologie de grossesse

- Prématuré

- RCIU

- Post-maturité

- LA méconial ou teinté

- Et devant toute anomalie du RCF pour diminuer le taux de faux-positifs.

> Valeure normale

Une acidose correspond a un PH au dessous de 7.20 [229].

Accidents liés aux micro-prélévements:

Cette technique est invasive, discontinue, comportant des difficultés de prélevement,
d'entretien des appareils de mesure et une variabilité des résultats.

La fréquence des accidents varie de 1 a 6 %, tels que (170):
- Des hémorragies au point d'incision

- Des hématomes avec anémie feetale aigué
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- Des cellulites et des abces
- Des cas méme de décés par ponction du sinus longitudinal ont été rapportés.

> Intéréts de la mesure du pH

L'analyse du sang feetal prélevé au scalp a permis de constater que seulement 11 % des
foetus ayant un RCF suspect présentent une acidose, et un tiers de ceux dont le RCF est

considéré comme franchement pathologique [170].

1.2.3. Mesure des lactates au scalp

Un taux de lactate au scalp supérieur a 5 mmol/| est pathologique [171,172,173].

Cette mesure ne nécessite que 5 microl et se fait pas un appareil «Lactate pro» au lit de la
patiente et ceci en moins de 60s. Cette méthode serait préférable au pH au scalp car vue la
moindre quantité de sang nécessaire, elle peut étre mise en ceuvre a une dilatation cervicale plus
faible avec moins d'incision et une plus grande rapidité.

La comparaison entre le pH et les lactates au scalp montre de meilleures sensibilité et
spécificité des lactates pour prévoir un score d'Apgar inférieur a 4 a 5 min et une
encéphalopathie hypoxique modérée a sévere .

D’autres dosages biologiques font encore domaine de recherches scientifiques a savoir :

le Nitro—albumine, I’hypoxanthine et I’Erythropoétine [4].

2. A la naissance

2.1. Score d’apgar

Le score d’apgar est proposé par une obstétricienne anesthésiste, Dr.Virginia Apgar en
1953 [174]. Le but était d’établir un score évaluateur de I’état du nouveau-né, particulierement
en rapport avec la présentation feetale, le mode de délivrance et l'utilisation de drogues
anesthésiques au moment de I’accouchement [174]. Il correspond au relevé de cinq parametres

(tableau XXXXI).
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Tableau XXXXI : Le score d’apgar.

Cotation
Critére Score
0 1 2
Fréquence R
at < 80/min 80 4 100/min > 100/min
cardiaque
- . PR Efficace,
Respiration 0 Faible,irréguliére .
réguliere
Extrémités Normal
Tonus 0 Léger tonus Bon tonus
flexion flexion
e Grimaces,léger ) ]
Réactivité 0 Vive, cri
mouvement
) Bleue ou . .
Coloration imparfaite rose
Blanche
Total

Lors de la cotation, certaine situations doivent étre prises en considération [20] (tableau

XXXXII).

Tableau XXXXII: signification physiologique des parameétres du score d’apgar.

Parameétres

Significations physiologiques

Fréquence cardiaque

Il est facile de palper les pulsations du cordon que l'auscultation
cardiaque.

Respiration et tonus

Peut étre affectée par: la prématurité, les drogues d’anesthésie et

musculaire d’autres problemes nuro-musculaires.
Réactivité Peut étre affectée par la prématurité et les drogues d’anesthésie.
Coloration L’acrocyanose est classique juste aprés la naissance et le score de 2 est

rare.

Le score d’apgar est universellement accepté sur la base qu’un score bas a 5min

s’accompagne d’'importante morbidité et mortalité néonatale [175].

Toutefois, ce score garde ses limites [176] :




Souffrance néonatale : Expérience du service de néonatologie, CHU Mohamed VI, Marrakech

-Coté par la sage-femme dans I'immédiat et le pédiatre en postériori,

-Le score d’apgar ne permet pas de faire la part entre une hypoxie et une détresse non
hypoxique,

-Un score bas peut étre en rapport avec des causes maternelles, et ne veut pas dire une APN
sévere,

-Pas d’apport pronostic.

2.2. PH du sang du cordon

Le prélevement se fait sur un segment cordonal doublement clampé avant le premier cri
du nouveau-né. Sa valeur au dessous de 7.24+/-0.07 en artériel et 7.33+/-0.06 en veineux, est

considérée comme pathologique [177] (tableau XXXXIII).

Tableau XXXXIII: valeurs moyennes du PH de I’artere ombilicale (PH Ao).

Percentile PH Ao
ler 7.05
2 7.08
3 7.10
5 7.13
10 7.16
25 7.20
50 7.25

Un pH inférieur a 7.00 en veineux est donc 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 l'inverse, en cas de compression funiculaire, le
pH veineux peut rester normal alors que le pH artériel qui refléte directement I’état foetal est
gravement abaissé [171]. Cela explique le choix académique du pH artériel.

Dans I’étude de Goodwin et al. (126 nouveau-nés avec un pH au cordon inférieur a 7,00)
[178], 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.
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2.3. Lactacidémie

L’acide lactique s’éléve au décours de I'asphyxie et témoigne d’un métabolisme cellulaire
anaérobie. Un taux d’acide lactique supérieur a 6 mmol/l au cordon est considéré comme
pathologique [33], tres corrélé a la présence d’une acidose métabolique et est significativement
associé au risque d’encéphalopathie néonatale. Toutefois, méme a des seuils plus élevés, I'acide
lactique n’est pas un marqueur tres spécifique. Dans I’étude de Shah et al. [179], une valeur de
lactates supérieure a 7,5 mmol/l était associée au risque d’encéphalopathie avec une sensibilité
de 94 % et une spécificité de 67 %. Dans I’étude de Da Silva et al. [180], une valeur supérieure a
9 mmol/I 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
[179], dans I’étude de Murray et al. [181], une normalisation en plus de dix heures était associée
a un risque élevé d’encéphalopathie.

On conclue ; 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 'asphyxie périnatale et la ou les pathologies néonatales.

Une étude faite au Gabon en 2001, par Zandzou [182],du PC El-Rapha, pour comparer la
valeur diagnostique de deux parametres néonataux de I’APN: Apgar et lactacidémie, les
résultats obtenus sont : La sensibilité du score d’Apgar était de 0,45 pour une spécificité de
0,83. Les valeurs prédictives positive et négative étaient respectivement de 0.64 et 0.69. Les
coefficients de corrélations obtenus étaient de : - 0,63 a 1 minute (p < 0,01) ; - 0,59 a 5minutes
(p < 0,01) et - 0,54 a 10 minutes (p < 0,01). L’auteur conclut que le score d’Apgar est
significativement inversement corrélé a la lactacidémie. Le taux de lactates n’était influencé ni

par le sexe, le poids de naissance, le terme et la voie d’accouchement.
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VIll.  APPORT DIAGNOSTIQUE ET PRONOSTIQUE DES NEURO
EXPLORATIONS (ETF, EEG, TDM, IRM) DANS
L’ENCEPHALOPATHIE NEONATALE HYPOXO-ISCHEMIQUE

1. ETF

L’échographie est souvent la premiére imagerie réalisée chez le nouveau-né ayant une
encéphalopathie. Elle permet, par exemple, de récupérer les pathologies hémorragiques
(hématome sous-dural post-traumatique, pathologie hémorragique du prématuré).

Toutefois, I’échographie est rarement contributive au pronostic. La présence d’un
oedeme cérébral oriente vers une origine récente mais ne permet pas une datation précise de
I’événement hypoxique [2]. Elle demeure comme tout examen échographique, opérateur
dépendant [183,184].

La division de Néonatologie Lausannoise [49], classifie les signes ultrasonographiques de
I’encéphalopathie néonatale comme :

- Stade 1 : ETF normale pendant les deux premiers jours de vie.

- Stade 2 : Des échogénicités transitoires ou focales de la substance blanche
disparaissant en quelques jours.

- Stade 3 : Des échogénicités diffuses de toute la substance blanche.

La méme source rapporte la relation entre le degré de I'’encéphalopathie et les anomalies

échographiques et leurs apports pronostiques (valeur prédictive positive 91%) (Tableau XXXXV).
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Tableau XXXXIV : Relation échographie et encéphalopathie selon I’expérience Lausannoise

[49].
Anomalies Hématome
ETF Lésions focales ou Echogénicités )
EHI L . prénatales sous dural
nhormale transitoires (%) diffuses (%)
(n=3) (n=1)
(6)
Sarnat | 82 7.1 0 2 1
Sarnat 30.8 30.5 38.4 0 0
I
Sarnat
" 13 8.7 73.9 1 0

Tableau XXXXV : Apport pronostique de I’ETF selon la méme étude [49].

Evolution Handicap
Normal (% Déces (%
ETF ) Majeur (%) o)
Normal 96.2 1.9 1.95
Lési focal
ésions .oc.a es ou 14.3 16.7 8.3
transitoires
Echogénicité
cnogenicites 9.1 22.7 68.2

diffuses

Anomalie prénatale

Hématome sous
dural

On constate a la lumiére de ces données, que I'échogénecité diffuse a I’ETF est un signe

de mauvais pronostic.

2. EEG

La place de I'EEG dans les convulsions néonatales est indiscutable depuis 1969 [185]. Il

permet de confirmer la nature critique de certaines manifestations cliniques larvées ou atypiques
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et de mieux apprécier la répétitivité et I'évolution des crises. Il garde aussi son intérét
thérapeutique (surveillance des antiépileptiques) et pronostique. Il doit étre fait en unité de
réanimation néonatale le plus tot possible (H10-H48). L’analyse des tracés de fond concerne : la
morphologie selon la classification de Dreyfus - Brisac [186] et Pezzani [187] permettant une
classification en quatre stades.

Les quatre types de tracés de fond sont les suivants :

- type 1 : tracé normal ou anomalies mineures (excés de rythmes théta, pointes temporales,
asymétrie modérée) (figure 9).

- type 2 : tracé lent pathologique du nouveau né a terme : activité continue de fréquence delta
(0,5-1,5 Hz) diffuse, de faible amplitude (inférieure a 50 pV) présente dans la veille comme dans
le sommeil, peu réactive (figure 10).

- type 3A et 3B : tracés discontinus avec activité de type A ou B représentant plus de 50 % du
tracé :

- type 3A : La durée de chaque bouffée est comprise entre 10 et 30 s et comportent des
éléments physiologiques, des encoches frontales séparées par des intervalles faiblement voltés
d’amplitude inférieure a 10 pV et de moins de 10 s.

- type 3B : les bouffées sont constituées d’éléments théta dont la durée varie de 10 a 30 s et
I’amplitude de 30 a 50 pV et sont séparées par des intervalles d’amplitude inférieure a 10 pV, et
de durée inférieure a 10 s. Il ne présente ni graphoélément physiologique, ni organisation
spatiotemporelle ; il est peu labile (figure11).

- type 4 : tracé trés pathologique, inactif pauvre plus rythme théta, ou paroxystique selon la
définition de Dreyfus Brisac [186] (figure 12).

Il n’existe pas de pattern EEG critique typique de I’EHI, I'aspect des décharges critiques
dépend du type clinique des crises (aplatissement dans les crises toniques, pointes répétitives
dans les crises cloniques...). Les crises alpha-like, comportant une activité rapide de rythme
alpha peu ample, sont souvent associées a un pronostic péjoratif. On retrouve des décharges
EEG atypiques infracliniques dans les cas les plus sévéres s’accompagnant de lésions étendues

[62].
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Figure 12 : tracé de fond de Type 4. Ref :[186]

> Particularités du prématuré

L’EEG peut étre enregistré dans de bonnes conditions, méme chez le trés petit prématuré,
des critéres d’encéphalopathie sévére, donc de mauvais pronostic ont été déterminés [149] :
absence de figure typique de I’age gestationnel, discontinuité excessive avec des silences

dépassant une minute, pointes positives rolandiques, marqueurs d’ischémie péri ventriculaire,




Souffrance néonatale : Expérience du service de néonatologie, CHU Mohamed VI, Marrakech

donc de séquelles neurologiques graves si elles sont abondantes, bilatérales, et observées
pendant plusieurs jours.

L’apparition des anomalies électro-encéphalographiques précedent celles
échographiques dans le cadre de la leucomalacie périventriculaire.

Plusieurs études concluent a I'évolution défavorable (déces, handicap majeur) chez les
nouveau-nés avec des tracés gravement altérés (3B,4), [134,186].

A I'inverse, un tracé proche de la normale (présence des graphoéléments

Physiologiques et des différents états de vigilance individualisables) permet d’établir un
pronostic favorable [188]. Il existe des aspects EEG« intermédiaires » dont I’évolution sur la
premiére semaine de vie est capitale et de bonne valeur pronostique s’il y a une récupération

d’un tracé subnormal entre j3 et j7 [189].

3. TDM

Les lésions scannographiques sont classées en quatre catégories [186] :
-Séveres : dédifférenciation substance grise / substance blanche,
-Modérée : oedeme cérébral ou accident vasculaire localisé ou leucomalacie périventriculaire,
-Absence de lésions,
—-Autre (Iésions différentes d’une anoxo-ischémie).

Au scanner, les lésions ischémiques cortico-souscorticales apparaissent comme des
lésions hypodenses s’étendant jusqu’en périphérie du cerveau et dépassant les limites normales
de la substance blanche (dédifférenciation substance blanche/substance grise). Mais du fait de la
haute teneur en eau du tissu cérébral du nouveau-né, les lésions peu étendues peuvent étre
difficiles a diagnostiquer. Par ailleurs un oedéme réversible ou une ischémie définitive ne

peuvent pas étre différenciés sans examen de controle.
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4. IRM

L’IRM est une méthode de référence pour détecter les lésions rencontrées dans I’EHI
[184]. Elle prend une part de plus en plus importante dans I’exploration du cerveau néonatal en
précisant la localisation et I’étendue exacte des lésions [183]. Mais ses indications précises et
leur date de réalisation restent des questions débattues, en particulier chez le prématuré [190].
L’imagerie de diffusion offre quant a elle des perspectives de diagnostic de plus en plus précoce
et apparait comme un outil d’avenir dans I’exploration des lésions anoxo-ischémiques.

> Rappel anatomo-physiologique

v" Le cerveau du nouveau-né a terme

La myélinisation cérébrale est un processus dynamique qui débute au cours de la 26e
semaine d’age gestationnel et se poursuit jusqu’a I’age adulte. L’essentiel de ce phénomeéne se
produit dans les deux premieres années de vie, suivant une progression caudocraniale, postéro-
antérieure et centrifuge. La substance blanche mature apparait en IRM en hypersignal T1 et en
hyposignal T2, avec un virage de la substance blanche en T1 précédant le virage de la substance
blanche en T2.

v" Le cerveau du prématuré

Le cerveau du prématuré présente les mémes caractéristiques que le cerveau foetal. Ses
particularités sont importantes a connaitre afin de différencier en fonction de I’dge gestationnel
les aspects physiologiques des Iésions ischémiques.

La gyration est un phénomeéne observé a partir du deuxieme mois de vie intra-utérine.
Avant le 5e mois de grossesse, il existe une étape lissencéphalique. L’apparition des principaux
sillons se fait du 5e au 8e mois. Une complexité croissante des sillons est observée le dernier
mois. La myélinisation est considérée comme un index de la maturation foetale. Elle progresse
selon une séquence bien précise, dans le sens caudocranial, postéro-antérieur et de facon
centrifuge au niveau du cerveau. Le cerveau de type foetal de 20 a 30 semaines gestationnelles
présente un aspect en multicouches et une gyration peu développée [184]. La substance blanche

non myélinisée apparait en hypersignal en pondération T2 et en hyposignal en pondération T1.
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En T2, des bandes en hyposignal sont visibles dans la substance blanche autour des ventricules
latéraux, en rapport avec la migration des cellules neuronales depuis la matrice germinale
jusqu’au cortex. Aux alentours de 30 semaines d’dge gestationnel, la majorité des cellules
neuronales ont migré et cet aspect n’est plus visible [191]. La matrice germinative est visible
jusqu’a 32 semaines sous la forme d’un hyposignal T2 et un hypersignal T1, le long du bord
externe des ventricules latéraux en dedans de la téte des noyaux caudés [191]. Les noyaux gris
centraux sont visibles en hypersignal T1 de 20 semaines jusqu’au terme. De méme, le tronc
cérébral (partie postérieure du pont et médulla) est en hypersignal T1 des 21 semaines . Un
hypersignal T1 est visible vers 37 semaines en regard du bras postérieur des capsules internes
et I'absence de cet hypersignal T1 a partir de 40 semaines doit étre considérée comme anormale
[192]. Un hypersignal T1 apparait entre 37 et 39 semaines de gestation selon les auteurs dans le
centre semi-ovale. Des reliquats cellulaires (d’origine gliale vraisemblable), sont visibles en avant
des cornes frontales, sous la forme de nodules isointenses a la substance grise, a ne pas
confondre avec des nodules de leucomalacie [184].

» Classification :

Les lésions sont classifiées selon Baenziger [193] :

- Type A : hypersignal diffus (en T1) des deux hémisphéres avec absence de
différenciation substance blanche/substance grise témoignant d’une atteinte

Etendue ;

- Type B : hypersignal parasagittal (en T2) au niveau des régions de jonction de I'artere
cérébrale moyenne, cérébrale antérieure, cérébrale postérieure ;

- Type C : hyper- ou hyposignal des noyaux gris centraux;

- Type D : leucomalacie périventriculaire ;

- Type E : accident vasculaire ischémique ou hémorragique localisé ;

- Type F : hyposignaux linéaires (en T2) centrifuges périventriculaires dans le centre

semi-ovale et dans la substance blanche des lobes frontaux et occipitaux.
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> Lésions anoxo-ischémiques du prématuré et leurs aspects IRM

» Leucomalacie périventriculaire (LPV)

La LPV est définie par des lésions de nécrose et/ou de gliose de la substance blanche
péri-ventriculaire, d’origine périnatale. Elle est retrouvée chez 30 % des prématurés sur des
séries autopsiques alors que sa prévalence est de 4 a 10 % dans les séries d’enfants nés avant 35
SA [194]. Le pic de leucomalacie périventriculaire se situe vers 27-28 semaines [195]. Elle est

exceptionnelle chez les enfants nés a terme (figure : 13, 14,15, 16, 17).

» Hémorragie intra ventriculaire

L'incidence des hémorragies intraventriculaires chez le prématuré diminue avec
I’'augmentation de I’dge gestationnel [183]. Quatre stades de gravité croissante (grades de
Papile) [196] sont distingués. Le stade | correspond a I’hémorragie sous épendymaire, le stade Il

I’lhémorragie intra-ventriculaire, le stade Ill a une dilatation ventriculaire associée et le stade IV

Q-

un ramollissement hémorragique périventriculaire (figure 18, 19).

Q-

> Lesions anoxo-ischemiques du NN a terme et leurs aspects IRM
La particularité du cerveau du nouveauné a terme est sa capacité a répondre a I'atteinte

ischémique par des phénomeénes de gliose [197].

» La nécrose neuronale sélective

v I’atteinte corticale

A la phase d’oedéme, le cortex perd son signal normal et la substance blanche
sousjacente apparait en hypersignal T2 [184]. En pondération T1, les lésions corticales
apparaissent en hypersignal franc d’étendue variable. Au stade tardif, il apparait une atrophie
corticale et des aspects d’ulégyrie [198] (figure 20, 21).

v Atteinte de la substance grise profonde

Il s’agit initialement d’une perte neuronale au niveau des noyaux gris centraux et des
thalami, puis d’une gliose avec hypermyélinisation qui sera totalement visible a 'dage de 8 mois

environ sous la forme d’un aspect marbré des noyaux gris [183] (figure : 22, 23, 24).
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Figure13 :Coupe coronales en pondération T2. Lésions punctiformes en hypersignal T1 et
hyposignal franc T2. Lésions de leucomalacie périventriculaire non kystique a minima

Figure 14 :Aspect hétérogéne de I’hémispheére droit a I’'ETF précoce. Nodules en hypersignal T1
au niveau de la substance blanche périventriculaire droite : Iésions de leucomalacie
périventriculaire non kystique.
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Figure 15,16, 17: Lésions de LPV d’age différent avec alternance de lésions de leucomalacie
kystique (hyposignal T1 et hypersignal T2) et non kystique (hypersignal T1) au niveau de la
substance blanche périventriculaire postérieure et au niveau des radiations

Figure 18,19 : Hémorragie intraventriculaire gauche en hypersignal T1 et en hyposignal T2 avec
dilatation ventriculaire, zone d’infarcissement hémorragique de la substance blanche
périventriculaire gauche Hémorragie intra-ventriculaire de stade IV.
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Figure 20, 21: Disparition étendue du ruban cortical au niveau des régions pariétales bilatérales
correspondant a des Iésion d’hypoxie du cortex des régions rolandiques, sous forme
d’hypersignal en pondération T1 et T2. Nécrose neuronale étendue sélective pariéto-occipitale.

Figure 22, 23, 24 : Coupes axiales et coronale en pondération T1 et coronale en pondération T2.

Lésions en hypersignal T2 et en hyper et hyposignal T1 au niveau des noyaux lenticulaires et
thalamiques. Effacement partiel du ruban cortical pariétal postérieur en T1 et T2. Lésions
d’hypoxie séveére avec atteinte des noyaux gris centraux et du cortex.

v Atteinte de la substance blanche sous corticale
La substance blanche sous-corticale peut étre atteinte de facon isolée, réalisant des

lésions de leucomalacie sous-corticale. Mais il s’agit souvent d’une atteinte du cortex et de la
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substance blanche sous corticale dans les zones parasagittales et supéromédiales de la
convexité (régions frontales et pariéto-occipitales) (figure 25, 26, 27, 28).

v Hémorragie parenchymateuse et intra ventriculaire

L’hémorragie intra-ventriculaire est peu fréquente chez le nouveau-né a terme. Les
sources d’hémorragies documentées chez ces patients a terme incluent les plexus choroides,
une matrice germinale résiduelle, une malformation vasculaire, les tumeurs, les coagulopathies,

I’extension des hémorragies thalamiques [197] (figure 29, 30, 31)

Figure25, 26, 27, 28 : Coupes axiales et coronale en pondération T1 et axiales et coronale en
pondération T2.
Hémorragie intraventriculaire récente en hypersignal T1 et en hyposignal T2. Atteinte massive de
la substance blanche en hyposignal T1 et hypersignal T2. Lésions de leucomalacie
microkystiques de la substance blanche périventriculaire, et Iésions en hypersignal T1.
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Figure 29, 30, 31: Petite hémorragie sous-épendymaire du plancher du ventricule latéral droit.

Pétéchies hémorragiques parenchymateuses des deux hémispheéres cérébelleux en hypersignal
T1 et hyposignal T2. Elargissement des espaces péri-cérébraux, petite dilatation du systéme
ventriculaire.

Figures :13-31 Ref:[183]
Apport pronostique de I'IRM :

La classification des différents types de lésions établie par Baenziger [193] et Kuenzl
[199], permet une bonne corrélation des examens neuroradiologiques avec I'évolution
neurologique ultérieure. Les lésions corticales diffuses (type A) et l'atteinte des noyaux gris
centraux (type C) sont de trées mauvais pronostic.

Score IRM dans I’EHI, (tableau XXXXVI) : Il comprend des critéres appréciés sur les coupes
en pondération T1 et T2, ainsi qu’on imagerie de diffusion. Le score, qui va de 0 a 22 compte de

I’étendue et du caractére bilatéral ou non des lésions.
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Tableau XXXXVI: Score IRM dans I’EHI.

Séquence T1 et T2 0 1 2
Oedéme cérébral ,
non Oui
Différenciation subG/subB ,
3 Absente dans une | Absente dans plus d’une
présente o .
localisation localisation
Hyper signal du bras posterieur de ..
. Légerement
la capsul interne en T1 normal T, Absent
diminué
Hyper intensité en T1 des NGC o ’ o
non Une localisation Plus d’une localisation
Hyper intensité en T2 des NGC o o
non Une localisation Plus d’une localisation
Anomalies du tronc cérébral en TI
et/ou en T2 non oui
Anomalies corticales en T1 et/ou en
T2 non Une localisation Plus d’une localisation
Anomalies pétéchiales de la subB o o
non Une localisation Plus d’une localisation
Hémorragie sous arachnoidienne .
non oui
Séquence de diffusion
Anomalies de la subB
non Une localisation Plus d’une localisation
Anomalies des NGC o o
non Une localisation Plus d’une localisation
Anomalies du cortex cérébral
non Une localisation Plus d’une localisation

Meyer-Witte [200], rapporte qu’un score moyen a 10,9 est en faveur d’une évolution

défavorable, celle favorable se voit pour un score moyen a 5,3.
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IX. La prise en charge néonatale

1. La réanimation néonatale en salle de naissance (tableau XXXXVII)

1.1 La détresse respiratoire

Une forte proportion des nouveau-nés ayant des difficultés d’adaptation a la vie extra-
utérine va requérir une assistance ventilatoire dés la salle de naissance. Elle est précédée, quel
gue soit I'age gestationnel, par une désobstruction rhinopharyngée douce (dépression < 100
mmHg) pratiquée avec une sonde de calibre 8 pour I'oropharynx et de calibre 6 pour les
narines, accompagnée de quelques stimulations tactiles douces (essuyage avec des linges
tiedes). L’aspiration gastrique, si elle est décidée, doit étre différée pour étre mieux tolérée. En
effet, toutes ces manoeuvres douloureuses peuvent déclencher un réflexe vagal et la bradycardie
ainsi induite peut alors rendre nécessaire une réanimation respiratoire qui aurait pu étre évitée.
L’aspiration gastrique secondairement pratiquée par la bouche (longueur bouche-ombilic)
permettra de vérifier la perméabilité oesophagienne et de vider I'estomac, pour éviter une
inhalation secondaire de liquide ou si une distension gazeuse existe aprés ventilation au
masque. La téte du nouveau-né sera mise en position «neutre», son axe perpendiculaire a celui
du tronc, c’est-a-dire sans hyperextension excessive inconfortable et sans intérét.

Lorsqu’il s’agit d’'un nouveau-né a terme, dans un contexte d’asphyxie périnatale, de
nombreux travaux ont montré I'importance d’une pression positive d’ouverture des alvéoles
forte (parfois > 30 cmH20) pour obtenir une expansion alvéolaire correcte, mais aussi pour
instituer une ventilation spontanée autonome, en déclenchant le réflexe paradoxal d’inflation de
Head. Ceci permet assez souvent d’éviter d’avoir a recourir a I'intubation endotrachéale.

La prise en charge ventilatoire du nouveau-né prématuré doit étre optimale. Depuis
plusieurs années, les stratégies ventilatoires se sont orientées dans le sens d’une moindre
agressivité que ce soit précocement ou un peu plus tard. La stratégie ventilatoire initiale doit
tenir le plus possible compte du risque de barotraumatisme ou de volotraumatisme, au niveau

du poumon mais également de I’arbre aérien. Un mauvais recrutement alvéolaire initial et une
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application inhomogéne du volume courant et des pressions d’insufflation sont le risque
principal [201].

Le massage cardiaque externe (MCE) est plus rarement Nécessaire. Il ne s’impose qu’en
cas de grave échec de I'adaptation a la vie extra-utérine avec bradycardie profonde secondaire a
une hypoxémie grave avec la séquence : hypoxie tissulaire, acidose et diminution de la
contractilité myocardique. 1l n’est réellement indiqué dans cette situation que lorsque la
fréquence cardiaque reste inférieure a 60/minute apres I'instauration d’une ventilation
correctement effectuée, en oxygene pur pendant au moins 30 secondes, avec une fréquence
autour de 30 a 40/minute .

La méthode la plus efficace est l'utilisation des deux pouces au tiers inférieur du
sternum, les deux paumes des mains et les doigts encerclant le thorax . Par rapport a la prise en
charge respiratoire il reste aujourd’hui trés peu de place pour les thérapeutiques
médicamenteuses [201].

Tableau XXXXVII: Attitude pratique en salle de naissance,[46].

Ventilation
i i Dans ['ordre :

- 1 - Aspiration : . Bouche _ Sonde CH n°8
- Mouvements respiratoires inefficaces : P‘?“_FY“" - Dépression de —50 & 150 cm H20
- Cyanose (Sp02< 85 %) = l - Narine +—> _ Sonde perpendiculaire i la face
- FC < 100/mn - Avec précaution
2- Ven_til_ation k- nasgue - - Ballon auto-remplissable (300 a 500 ml)
saufsi: o avec sac ou tuyau d'enrichissement ou
- liquide méconial Néopuff®RD avec circuit jetable
- hernie diaphragmatique - Masque circulaire avec bourrelet ; taille 0 ou 1
l - Débit d'02 : 6 I/mn
- Si: 3 - Intubation endo- trachéale Poids Diamétre sonde
- Ventilation au masque/Néopuff® inefficace (de préférence par le nez et sonde
- FC < 100/mn apres ventilation au masque 3 canal latéral si AG< 33 SA) <25kg 25
- Liquide méconial et mauvais état initial 25a4kg 3
(pour aspiration) >4kg 35

- Hernie diaphragmatique
- Repére 4 la narine = poids (kg) + 7 cm, si PN
est >1 kg et fixation par moustache adhésive
- Sonde reliée au respirateur néonatal préréglé

1 - Massage cardiaque externe - Empaumer le thorax & 2 mains pouces sur

Hémodynamique — L 5 le1/3inf. du sternum
1 - Fréquence = environ 90/mn
- Si: - Poursuivre la ventilation sur tube a 30/mn
- FC < 60/mn aprés ventilation efficace 2 - Adrénaline intra-trachéale ; S
1 ml = | mg dilué dans 9 ml de - 0,3ml/kg (30 gafn;nasfkg).
sérum physiologique renouvelable 1 a 2 fois
1] I ficlonl . - Voie périphérique avec cathéter court
Apport glucidique . Per u‘s.m]jl mtra—v'e]m‘eqse - Si échec et urgence : cathéter veineux ombilical
i au pousse-seringue électrique (diametre 3,5 - 1% repere)

- Glucosé a 10% avec électrolytes
- Débit= 3 ml/kg/heure
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La fréquence de la présence de méconium dans le liquide amniotique a la naissance est
estimée a 13 %. Cela concerne le nouveau-né a terme ou post-mature. Le risque d’inhalation
touche 5 % des enfants nés dans cette situation. Les conséquences respiratoires de I'inhalation
méconiale peuvent étre extrémement sévéres (épanchements gazeux, hypoxémie réfractaire
avec hypertension artérielle pulmonaire persistante). Une excellente prise en charge
obstétricopédiatrique lors de la naissance peut la prévenir. La place de I'amnio-infusion en cours
de travail reste encore trés discutée [201].

Dans les années 1970, I'intubation systématique pour aspiration trachéale de tous les
enfants nés dans un liquide méconial était préconisée. Depuis quelques années, une attitude
plus sélective est proposée a la suite d’un certain nombre d’études randomisées contrblées ne
montrant aucune différence significative entre les nouveau-nés intubés de facon systématique
ou élective pour le devenir respiratoire immédiat, la mortalité ou la morbidité neurologique
[202].

Aujourd’hui, I'aspiration oropharyngée au cours de I'accouchement lors du dégagement
de la téte du nouveau-né est systématique. Si a la naissance, le bébé a des difficultés
d’adaptation a la vie extra-utérine ou une détresse respiratoire précoce, une laryngoscopie
directe est nécessaire pour aspirer dans la trachée les sécrétions méconiales avec une sonde plus
grosse. En cas de naissance en « état de mort apparente », I’aspiration aprés intubation et avant
toute ventilation en pression positive (ventilation au masque contre-indiquée) reste I’attitude
recommandée. En revanche, lorsque le nouveau-né a terme est en bon état et vigoureux, sans
aucun signe respiratoire, il ne faut rien faire et simplement le surveiller.

Aprés l'intubation, si elle s’est avérée nécessaire, on s’abstiendra de tout «lavage
alvéolaire» qui risquerait d’altérer ou méme détruire le surfactant pulmonaire. Une kinésithérapie
respiratoire précoce (avec accélération du flux expiratoire) trouve ici tout son intérét si elle est
rapidement réalisable. Ensuite I’enfant sera confié a une équipe de réanimation, le plus souvent
pour un bref séjour, afin de poursuivre la surveillance, les aspirations régulieres et la
Kinésithérapie respiratoire. La conduite a tenir en cas d’inhalation du LAM est résumée sur la

figure 32.
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Liquide amniotique (LA) avec méconium
(LA teinté ou meconial)

v

Aspiration obstetricale oro-pharyngee intra-partum

/

Nature du LA avec méconium

«— =

Fluide Epais
Aspiration bouche, nez Compression thoracique (CT)
Relacher C.T. Laryngoscopie directe
Ventilation / \
spontanee Pas de méconium Présence de méconium
EH'TEE (glotte, pharynx) (glotte, pharynx)
Oui

l Non

Fréquence cardiaque
et coloration

l

Surveillance Intubation
Si detresse Aspiration endo-trachéale

respiratoire

Figure 32 : Algorithme en cas de liquide méconial (d’aprées Oriot D et Perez T) [203].
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2. CAT devant des convulsions néonatales [62].

Crises ou suspicion

/ de crises \

Evaluation climique Bilan étiologique et pronostique
Hémodynamique el respiraloire Antécédents Lmiliaux : consunguinilé, épilepsie
Txamen clinique, newrologique : vigilanee, réactivitd, PC, Histoire documentée de la grossesse ot de Paccouchement
Exumen du criing, tonus, signes de localisation, réflexes archalques, Intervalle libre
dysmorphie ?, examen cutané .. Bilan biologique : glycémie, caleémie, fonogramme, NES, hémosiase
{'nises : séminlogic, topographie, durde, fréquence, tolérance ? Bilan infeeticux : (PL si cnfant stabilise si hilan +}
Délaillance mulil viscérale 7 Tmageric (TRM aprés quelques jours chez un enfant stable
Y r
Examen intercritique Encéphalopathie . Si pas d’étiologic Cvidente poursuivre les
normal ou sub-normal Stabilisation explorations +++
hémodynamique Eechercher une pathologic maternelle ou foctale, cxamen
l l et respiratoire du placenta, hilan métabohque, génétique.....
Crises rares effon bien Crises mal tolérées X PB (30mg/kg) IV Les cas échémnt examen neuropathologique
o L
tolérées
v
EEG-Vidéo +/- surveillance continue
Crises épileptiques Crises non épileptiques Manifestations
paroxystiques non
l l l l épileptiques
Criscs oceasionnelles Syndromes Epilepsics Encéphulopathie
épileptiques 4 « vitaminosensibles » sévére
début néonatal Erreurs innées
du métabolisme
Traitement de la cause Traitement AE Traitement spécifique Pas de traitement AL
PB, si échee PHT, spécifique Prise en charge au cay par
CLZ, lidocaine... cas ¢n fonction de ’étiologic

Schéma |. R&sumé de la conduite a tenir en cas de crises néonatales, PB : phénobarbital ; PHT : phénytoine ; CLZ : clonazépam ; AE : antiépileptiques.

3. Place de I’hypothermie provoquée comme moyen de neuroprotection dans
I’EHI

L’hypothermie modérée est une nouvelle prometteuse thérapie neuroprotectrice en cas
d’encéphalopathie hypoxigque néonatale. Le refroidissement cérébral est une des rares
thérapeutiques neuroprotectrice achevant sa validation clinique. Les essais récents ont montré
une efficacité modérée mais réelle : il améliorerait de 15 % a 20 % le pronostic des

encéphalopathies de gravité intermédiaire [204-207].
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L’hypothermie thérapeutique est obtenue par refroidissement corporel total (température
centrale a 33-34°C) ou par refroidissement céphalique a I’'aide d’un casque réfrigérant. Les deux
techniques sont faciles a mettre en place et ont peu d’effets secondaires.

Groenendaal [208], rapporte que I’hypothermie modérée, modifie I’élimination de
certains médicaments : morphine, anticonvulsivants, et la gentamicine dont la prescription doit
étre prudente. Selon le méme auteur certaines complications sont notée lors de I’hypothermie
modérée provoquée, a savoir :

- Respiratoire : L’hypertension pulmonaire

- Circulatoire : bradycardie sinusale

- Infectieuse : Sepsis (rarement rapporté).

- Hématologique : Thrombopénie < 150.10.9 /L

- Métabolique : Hypokaliémie et hypoglycémie.

4. La douleur en néonatologie. [209]

Des nouvelles prouesses techniques, laissent au contraire émerger de nouveaux
concepts: la recherche d’'une moindre agressivité et le respect des programmes physiologiques
de développement. L’inconfort et la douleur sont systématiquement monitorés grace a des
échelles spécifiques comme I’échelle EDIN (échelles téléchargeables). L’arsenal thérapeutique
est moins large que chez I’adulte, mais il est en général possible de prévenir et traiter la douleur
aigué et chronique .Les médicaments les plus utilisés sont, selon les indications, les
morphiniques, les anesthésiques de surface, le saccharose ou le glucose concentré per os. Chez
le nouveau-né, ces solutés sucrés entrainent une analgésie immédiate et de courte durée
(relargage d’endorphines endogénes) tres utile en prémédication d’'un geste modérément
douloureux. Les soins intensifs en réanimation impliquent malheureusement une multitude de
gestes quotidiens désagréables voire douloureux pour lesquels la répétition d’une analgésie
n’est pas toujours possible : perfusions, prélévements, aspiration des voies respiratoires,

décollement d’adhésifs... Cette prise de conscience incite a organiser les soins autrement : les
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limiter au strict nécessaire (minitouch) et les regrouper pour préserver des périodes de repos et

de sommeil.

X. PRONOSTIC

Le pronostic vital et neurologique des EHI repose sur les données de I'examen clinique

(Grade de Sarnat) et sur les neuro-explorations.

1. Evolution favorable

Le Grade | de Sarnat, neuroradiologie normal (ou lésions minimes transitoires) et la bonne

évolution dans le temps sont des éléments de bon pronostic.

2. La mortalité périnatale due a I’APN

D'aprés les données épidémiologiques, (partie épidémiologie), I’APN est la premiere
cause de la mortalité périnatale en Afrique et en Asie du sud-est, elle occupe la troisieme place
aux USA, Canada et les pays européennes dites a faible mortalité. Plusieurs mesures préventives
peuvent s’imposer en matiére d’APN dans notre contexte :

- Incister sur le suivi des grossesses quelque soit le prix !
- Information sur les situations pouvant rendre la grossesse et I’accouchement a

haut risque.

- Médicaliser les accouchements et atteindre le but de 0 accouchement a domicile.

- Améliorer les conditions d’accouchement aux maternités : La surveillance du
travail +++

- Intégrer des unités de réanimation néonatale au sein des maternités pour agir

rapidement, sachant que les lésions d’EHI sont évolutives dans le temps.
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- Améliorer les conditions de travail aux services de pédiatrie (hors CHU).

3. Séquelles neurologiques

Dans la littérature, la paralysie cérébrale est souvent prise comme marqueur essentiel de
séquelles neurologiques.C’est un handicap plus facile a recenser que les autres et dont I'origine
périnatale est plus fréquente que pour les autres types de handicaps neurosensoriels (déficience
mentale, surdité, etc.). 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 [210,211]. Pour les paralysies cérébrales de I'’enfant né a
terme, le pourcentage possiblement attribuable a une asphyxie serait cependant plus élevé,
variant de 20 a 28% [212,213]. Cependant, si on applique les critéres trés stricts de
I'International Cerebral Palsy Task Force ou de ’ACOG—AAP [14]. 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 prématuré [214].

En effet la grande majorité des paralysies cérébrales ont vraisemblablement des origines
anténatales [236].Au niveau épidémiologique, leur incidence est restée relativement stable
malgré les modifications des pratiques obstétricales [215].

Les régions cérébrales les plus vulnérables vis-a-vis de I'anoxie chez le nouveau-né a
terme sont les noyaux gris centraux, le cortex et la substance blanche sous-corticale, le tronc
cérébral [216-218] Les séquelles neurologiques de l'asphyxie périnatale peuvent donner
plusieurs tableaux cliniques, associés ou non, en général bien corrélés a la topographie des
lésions.

3.1. Paralysie cérébrale

La paralysie cérébrale ou cerebral palsy, qui dans la terminologie francaise regroupe

plusieurs entités définies selon le degré des troubles cognitifs associés : I'infirmité motrice
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cérébrale (IMC) (peu ou pas de troubles cognitifs), I'infirmité motrice d’origine cérébrale (IMOC)
(avec déficience mentale modérée a séveére) et le polyhandicap (avec déficience mentale
profonde). Dans le cas d’une paralysie cérébrale secondaire a une asphyxie a terme, I'atteinte
motrice est habituellement en rapport avec des Iésions 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 Ilésions
périventriculaires[217,218]. L’atteinte motrice liée aux lésions 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 [213]. Ce type clinique de paralysie cérébrale quadriplégique et/ou dyskinétique est
assez caractéristique d’une origine postasphyxique (NP3). Himmelmann et al. [218], retrouvaient
une anamnese d’encéphalopathie néonatale postasphyxique chez 71% des enfants a terme ayant

une paralysie cérébrale dyskinétique.

3.2. Troubles cognitifs

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 [213] Elle concerne 75% des enfants atteints de paralysie cérébrale
postasphyxique et 15% des rescapés d’encéphalopathie néonatale sans paralysie cérébrale
[219]. La fréquence des troubles cognitifs plus modérés chez les grands enfants ou adolescents
sans paralysie cérébrale est encore mal évaluée, elle pourrait atteindre 70 % et toucherait surtout
les fonctions exécutives [220]. Marlow et al. [221] ont rapporté également une fréquence élevée
de troubles cognitifs (surtout dans les domaines des fonctions exécutives, de I'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.
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3.3. Epilepsie

Selon Pisani [222], le développement d’une épilepsie est en rapport avec les convulsions
néonatales surtout si prolongée, ainsi il rapporte que linstauration du traitement anti-

épileptique ne fait pas diminuer ce risque.

3.4. Surdité

Une surdité, habituellement associée a d’autres séquelles neurologiques [220].

3.5. Troubles neurovisuels

La cécité corticale (rare) et troubles visiospatiaux [179, 221].
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CONCLUSION
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La souffrance neurologique hypoxo-ischémique néonatale est une question délicate a propos de
laquelle beaucoup de choses ont été dites et écrites. Les mécanismes qui I’engendrent sont
relativement bien connus méme s’ils ne sont pas toujours reconnus.

Elle reste une hantise pour I'obstétricien toujours partagée entre la crainte de laisser
évoluer une asphyxie du per-partum susceptible d’engendrer une encéphalopathie néonatale
avec des séquelles définitives ,et celle de faire une césarienne ,pour un feetus en bonne état
,avec ses conséquences sur la morbidité et I’avenir obstétrical maternel.

Cela parce qu’il n’existe pas une définition unanimement partagée de I'asphyxie du per-
partum (anciennement dite souffrance feetale aigue), et la difficulté de faire un diagnostic avant
la naissance, seulement avec I’ ERCF et I'apparition du méconium.

Apprécier la gravité de la souffrance neurologique dans les premiers jours de vie et en
évaluer le pronostic d’'une facon précoce et fiable est une préoccupation majeure des
néonatologistes.

La prise en charge du nouveau-né asphyxié commence en salle d’accouchement juste
apres sa naissance. L’IRM reste I'’examen radiologique de référence d’une part pour le diagnostic
positif de I’encéphalopathie, ainsi pour son apport pronostic, Enfin I’hypothermie garde sa place
au sein de I'arsenal thérapeutique de cette pathologie.

En raison de sa fréquence et de ses conséquences souvent définitives, I'asphyxie du per-
partum doit inciter a prendre toutes les mesures préventives adéquates pour réduire la mortalité
et la morbidité néonatale. En effet, la prévention reste la base de I'action contre ce fléau et

devrait étre appliquée conjointement sur le volet social et sanitaire .
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Résumé

Ce travail est une étude rétrospective de 280 dossiers de souffrance néonatale
hospitalisés au service de néonatologie de CHU Mohammed VI de Marrakech entre 2006 et 2007.
L'age de nos parturientes était entre 16 et 45 ans avec un maximum de fréquence entre 21 et 35
ans (52,9%),les primipares représentaient 50%, le suivi prénatal concernait 67% des cas, avec
93,6% des grossesses monofcetales , la présentation céphalique prédominait avec 96,8%,le
liquide amniotique était méconial dans 5,4%, I'accouchement par césarienne est observé dans
43,2% des cas. A la naissance; 81,4% des nouveau-nés étaient a terme et 15,4% des prématurés,
avec 63,21% des normotrophes. Le Grade lll de Sarnat est observé dans 18,2% des cas, les
convulsions dans 32,9% et la néphropathie post-asphyxique dans 17,5%. L'hypertension
artérielle gravidique était la premiere étiologie (26,4%) suivie par l'infection néonatale (18,6%) et
la prématurité (13,6%). La plupart des nouveau-nés avaient une bonne évolution dans le court
terme (72,7%) contre 27,2% qui décédaient. En conclusion, prévenir I'hypoxie foetale c'est
prévenir le décés néonatal et réduire le risque d'handicap neurologique.

Mots clés Asphyxie du perpartum - Encéphalopathie - Mortalité
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ABSTRACT

Our data has concerned the retrospective study of 280 cases of neonatal suffering after
birth asphyxia hospitalized in the neonatology department of Mohammed VI hospital university
of Marrakech between 2006 and 2007. The maternal age was between 16 and 45 with a
maximum between 21 and 35 years old, the prim- parity was associated with 50% of cases, 67%
of pregnancies were antenatal-tested and 93,6% were singleton pregnancies, there is a
predominance of cephalic presentation (96,8%), hewborns with meconium-stained amniotic fluid
were 5,4% and 43,2% of womans had cesarean deliveries. At birth, in 81,4% of cases; the birth
was at term and 15,4% with prematurity, 63,21% with normal birth weight, severe
encephalopathy( stage Ill of Sarnat) is observed in 18,2% of cases, 32,9% with seizures, renal
injury was associated with 17,5% of cases. The first cause of the birth asphyxia was preeclampsia
(26,4%), thene neonatal infection (18,6%) and prematurity (13,6%). 72,7% of newborns survived
versus 27,2% who died. In conclusion, the reasons to avoid perinatal hypoxia are to prevent

neonatal death and reduce the risk of neurological damage.

Key words : birth asphyxia - Encéphalopathy - mortality
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ANNEXES
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SOUFFRANCE NEONATALE
SERVICE DE NEONATOLOGIE
CHU Mohammed VI .MARRAKECH

NOM @i NE @ Origine : U R

Date d’accouchement :..................

NSE : bon [ moyen [ bas []

ATCD :

Age de la mere :

Gestité : Parité :

Maladie chronique : oui ] nhon type o

Avortement : oui [] non nombre :......... CaUSEe ©..ocvvnrennannnnn.
MFIU oui ] non nombre : .......... (o= 10 1Y I
Mort néonatale :  oui ] non [] nombre :......... CaUSE .ouievininnnnn,
GROSSESSE ACTUELLE :

Suivie : oui [ non [ lHeu o

Monofoetald_] Multiple [

Terme : Prématurité [] A terme [ DDT [

MAP :oui [] non[] Sioui ttt recuU ©ooevveieneiiicieeis
Métrorragie : oui [ ] non[] sioui: 1T [ 2T 3T

HTA : oui [ non []

Diabéte : oui [ non ]

Anémie : oui [] non [] taux d’Hg :............ g/dl

Infection :oui [] non [ tYpPe i

Prise médicamenteuse : oui [] non [] si oui précision @.......................

ACCOUCHEMENT :

Lieu d’accouchement : L] maternité IBN TOFAIL

ERCF : normal
Dystocie : oui[]

Liquide amniotique : gnt normale []

11BN ZOHR 0 maison d’accouchement
Domicile [] autres :...............
prolongée[]
....... ATB : recus [ non [l
anormal [] type d’anomalie :.............................
non[] TYPE ©vveeeeeeeeeee

hydramnios [] oligo-amnios[]
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*extraction foetale :

Modalité : v [ O instrumental_]: oui [ ] non type ©oooiiinn,
Césarienne indication @....................

LA : clair [ meconial [] purée de pois []

Anomalie du placenta : oui [] non[] type oo

Anomalie du cordon : oui L] non[] type oo

Autres anomalies @...................

NNE A LA NAISSANCE :

Sexe : F[] M[]

Agar : M1= M5= M10=
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