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ASPHYXIE FCETALE AIGUE AU COURS DU TRAVAIL
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INTRODUCTION
1. Définitions

L'asphyxie foetale aigué (AFA) au cours du travail,
anciennementdénommeée «souffrance foetale aigué»,
est une perturbation grave de I'oxygénation feetale
secondaire a une altération sévére des échanges
gazeux utéro-placentaires conduisant a une hypoxie
et a une acidose métabolique.

A la naissance, les criteres majeurs de I'asphyxie
foetale per-partum sont une acidose métabolique
néonatale (définie biologiquement par un pH artériel
au cordon ombilical inférieur a 7), un déficit de
base supérieur a 12 mmol/l associée a un faible
score d’Apgar a cing minutes et le développement
d'un tableau d’encéphalopathie néonatale anoxo-
ischémique (EAI) [1,2].

Au plan éthymologique, asphyxie signifie « sans
pouls » mais elle est utilisée dans le sens d’hypoxie
c’est a dire une diminution ou une absence d’apport
d'oxygéne aux tissus associée a une acidose
tissulaire (augmentation des ions H+).

L'hypoxémie est une diminution de I'oxygéne dans
le sang et I'acidose correspond a une diminution du
pH sanguin [3,4]. Le terme asphyxie répond donc a
des criteres bien précis et pour certains auteurs, en
'absence de confirmation notamment biologique,
il est préférable d'utiliser le terme « état foetal non
rassurant » pour décrire des situations ne réunissant
pas tous les criteres absolus d’asphyxie mais
nécessitant une vigilance particuliére [5].

2. Problématique en Afrique

Il existe peu de données sur 'AFA en Afrique avec
une fréquence probablement sous-estimée eu égard
aux insuffisances des moyens de diagnostic et de
dépistage per-partum et néonatal (partogramme,
cardiotocographie, mesure du pH au scalp et au
cordon, cotation parfois subjective du score d’Apgar,
plateau technique souvent inadéquat pour des soins
obstétricaux et néonataux d'urgence complets).
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Aussi, dans ce contexte I'asphyxie fcetale aigué (AFA)
est un événement redouté par toutes les équipes
obstétricales en raison des risques de complications
immédiates, telle que la mort foetale per-partum,
le décés néonatal précoce et surtout le risque de
séquelles neurologiques a distance qui peuvent lui
étre associées [6].

Le pronostic neurologique de ces enfants est
conditionné par la présence et la gravité de
I'encéphalopathie néonatale post-asphyxique [7].
Elle représente la troisieme cause de mortalité
néonatale aprés le faible poids de naissance et les
infections néonatales et 20,6% des hospitalisations
en néonatologie au Sénégal [8].

I. EPIDEMIOLOGIE

Lafréquencedel AFAPPestdiversementappréciéeen
fonction des critéres cliniques et biologiques utilisés.
Dans le monde, environ 0,5 % des accouchements a
terme sont compliqués d’'une AFA. Sa fréquence est
en baisse dans les pays développés et reste encore
élevée dans ceux en développement. En Californie,
la fréquence a fortement baissé de 14 pour mille a
1,3 pour mille entre 1991 et 2000 [9]. En Europe,
elle concerne 2 a 4%o0 des naissances vivantes, alors
gu’en Afrique, le taux global de souffrance foetale
aigué serait de 42%o [10].

Une fréquence de 10,3% est rapportée a Conakry
(Guinée)[11]. Les données de prévalence disponibles
concernent surtout la part de 'AFA parmi les ratios de
césarienne en milieu hospitalier et d’hospitalisations
en néonatologie (22,5 % au Sénégal entre 1992 et
2001 [12], 23% pour Diallo en Guinée et 8,9% au
Nigéria [13].

Il. PHYSIOPATHOLOGIE

Le foetus a besoin d’oxygéne et sa consommation
est deux fois plus importante que celle de 'adulte (6
mL/kg/min) [14]. Pendant la vie foetale, I'apport en
oxygene dépend entiérement de la respiration et de
la circulation maternelle, de la perfusion placentaire
ainsi que des échanges gazeux a travers le placenta
[15].
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La fonction de poumon, non seulement d’oxygénation
mais aussi d’élimination du gaz carbonique (CO2),
échoit donc au placenta et plus particuliérement a la
villosité choriale bordée par le syncytiotrophoblaste
et qui baigne dans le sang maternel de la chambre
intervilleuse [6].

De nombreux facteurs peuvent modifier le débit utéro-
placentaire (entre autres les contractions utérines,
une compression du cordon ombilical, un accident
hémorragique). Au cours du travail, la contraction
utérine interfére avec la pression de perfusion, car
elle perturbe I'apport de sang artériel a la chambre
intervilleuse. La réduction est proportionnelle a
lintensité et a la durée de la contraction utérine
et normalement, la géne dans I'apport artériel a la
chambre intervilleuse est modérée. La chambre
intervilleuse constitue une réserve en oxygene et les
modifications hémodynamiques dues a la contraction
utérine ne perturbent guére la captation par le foetus
de I'oxygéne contenu dans cette réserve. Le temps
de relachement entre les contractions (2 minutes au
moins) permet a cette réserve de se reconstituer.
Ce n’est que quand la pression développée par la
contraction utérine dépasse la pression d’admission
(supérieure a 60 mmHg), qu’est notée une interruption
del'apportsanguin mais celle-cine dure pas plusde 10
a 20 secondes. Ainsi lors de 'accouchement normal,
les paramétres physiologiques de surveillance foetale
restent normaux et ce n’est qu’au cours de la période
d’expulsion que I'élévation excessive des pressions
intra-utérines peut retentir sur les échanges foeto-
maternels et donc sur les pressions partielles en
oxygeéne et en dioxyde de carbone auxquelles sont
sensibles les chémorecpteurs [4,16,17]. La moindre
défaillance,commeunehypertonieouunehypercinésie
majeure, qui survient au niveau de ce mécanisme
entraine une diminution de la concentration d’'oxygéne
(pO2) dans le sang artériel foetal (hypoxémie) et
finalement dans les tissus (hypoxie) [6,15]. Lorsque
I’hypoxémie persiste dans certaines circonstances
(travail prolongé, hypercinésie, souffrance foetale
chronique préexistante, compression funiculaire ...),
une hypoxie finit par survenir. Le foetus peut encore
compenser cette situation en modifiantla répartitiondu
flux sanguin vers ses différents organes. La libération
de catécholamines provoque une vasoconstriction
périphérique et une redistribution du sang vers
le cerveau et le coeur dont le fonctionnement est
donc maintenu en priorité. Cette vasoconstriction
périphérique et du territoire splanchnique en
particulier, est a l'origine d’une exagération des
mouvements  péristaltiques  intestinaux  avec
relachement sphinctérien et émission de méconium.
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Elle induit également une glycogénolyse anaérobie
dans les tissus périphériques avec dégradation du
glucose en pyruvate qui est converti en lactates et
ions H + [18]. Elle est responsable de la production
d’acide lactique a I'origine d’'une acidose métabolique
(baisse du pH et consommation de bases tampon) et
d’'une hypoglycémie par épuisement des réserves de
glycogéne. Lorsque les mécanismes de compensation
du foetus sont dépassés, la redistribution du flux
sanguin vers le cerveau et le coeur disparait

c’est I'asphyxie (figure 1). Celle-ci peut favoriser la
survenue d’une défaillance polyviscérale, de Iésions
neurologiques et du déceés si le feetus n’est pas extrait

[6].
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Figure 1 : Physiopathologie de I'asphyxie foetale aigué

lll. DIAGNOSTIC
1. Diagnostic positif

Le diagnostic d’asphyxie intra-partum est établi a partir
d’un faisceau d’arguments cliniques et biologiques.

Signes cliniques

Les arguments cliniques en faveur d'une AFA
s’appuient essentiellement sur deux signes : une
altération des bruits du cceur feetal et I'expulsion de
méconium dans le liquide amniotique [19].

La détection des anomalies des bruits du coeur foetal
(BDCF) se fait grace a l'auscultation intermittente (Al)
au stéthoscope de Pinard basée sur la transmission
des ondes sonores émises du foetus a l'oreille de
'examinateur ou a l'aide du Doptone. Il s’agit d’'un
appareil électronique portatif qui s’appuie sur I'effet
Doppler et qui permet une représentation des
mouvements cardiaques détectés par ultrasons,
soumis a une modification du signal et généralement
comparés a un « cheval au galop » [20]. Ces deux
techniques d’Al sont relativement simples d’utilisation
et peu colteuses, en particulier le stéthoscope qui est
utilisable partout dans le monde, mais contraignant
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dans certaines positions maternelles. L’Al réalisée au
moyen d’un stéthoscope foetal nécessite une expertise
clinique notamment pour identifier les accélérations
et les décélérations [21]. Les recommandations de
la FIGO de 2015 soulignent que le Doppler manuel
a l'avantage de rendre la fréquence cardiaque du
feetus audible a toute I'équipe obstétricale et peut
étre utilisé dans diverses positions maternelles. En
revanche, en utilisant le Doppler, il est possible de
confondre la fréquence cardiaque maternelle avec
celle de son feetus. [20]. Quelle que soit la méthode
utilisée, elle va permettre, aprés une auscultation
pendant au moins une minute immédiatement apres
une contraction, de détecter une tachycardie (BDCF =
160 battements par minute), une bradycardie (BDCF<
110 battements par minute), un assourdissement ou
une irrégularité des bruits du coeur feetal.

L'expulsion de méconium per partum est suspectée
devant un aspect verdatre du liquide amniotique
avec une intensité variable, pouvant étre fluide avec
des grumeaux de méconium a épais méconial dit en
« purée de pois ». Ce signe a moins de valeur si le
foetus est en présentation du siége déja fixé.

Des mouvements convulsifs foetaux peuvent étre
constatés en cas d’AFA grave et ils précédent de peu
la mort feetale.

Mais bien souvent, la souffrance foetale ne se
manifeste par aucun signe clinique patent et ce sont
les examens complémentaires qui permettent de la
découvrir [19].

Signes paracliniques

» L’'amnioscopie

L’amnioscopie est en pratique peu utilisée en Afrique
mais recommandée ailleurs en début de travail
[16,19]. Elle permet de préciser la coloration du liquide
amniotique avant la rupture des membranes et met
en évidence un aspect verdatre teinté de méconium.
Le risque d’anoxie feetale est plus important lorsque
le liquide est méconial et les altérations du RCF ont
une valeur plus péjorative. C’est donc un symptéme
d’alarme important nécessitant le recours a un
monitorage obstétrical (cardiotocographie) quand il
est disponible.

* Cardiotocographie (CTG)

Il s’agit d’'une procédure obstétricale qui permet de
monitorer le coeur foetal (Enregistrement du Rythme
Cardiaque Fcetal ou ERCF) et l'activité utérine
(tocographie) parvoie transabdominale externe ou par
voie interne aprés rupture artificielle des membranes
grace a une électrode de scalp. Lenregistrement
graphique du RCF par systéme électronique a été
développé vers les années 1960 et a permis de
faire des progrés considérables dans la détection et
linterprétation des symptébmes anormaux au cours
du travail avec une bonne sensibilité mais une faible
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spécificité [16].

Il permet de contréler simultanément le RCF et les
contractions utérines de la mére en intermittence
ou en continu pendant le travail. La CTG présente
'avantage de fournir des informations continues sur
le rythme cardiaque foetal de base, sa variabilité, la
présence d’accélérations et/ou de ralentissements
mais exige le port d’une ceinture abdominale pendant
la surveillance, pouvant restreindre la mobilité de la
patiente. LERCF constitue laméthode de surveillance
de référence et une altération de ses paramétres
permet de dépister une situation a risque d’acidose
foetale [6].

Le RCF est analysé suivant quatre critéres : le rythme
de base (RDB), la variabilité (fluctuations du RDB), les
accélérations et les ralentissements le plus souvent
classés en fonction des contractions utérines. Le
rythme cardiaque fecetal de base (RCFB) normal se
situe entre 110 et 160 battements par minute (bpm)
et la variabilité (oscillations) doit étre entre 6 et 25
bpm [22]. Certaines anomalies peuvent étre isolées
ou associées :

- Anomalies du RCF de base

o Tachycardie modérée (160 a 180 bpm)

o Tachycardie sévére au-dela de 180 bpm

o Bradycardie modérée (100-110 bpm)

o Bradycardie marquée en dega de 100 bpm

- Anomalies de la variabilité
0 Minime (inférieure a 6 bpm)
o Marquée si supérieure a 25 bpm.
- Présence de décélérations (ralentissements)
oUniformes qui peuvent étre précoces
(synchrones aux contractions utérines,
anciennement appelées DIP ) ou tardifs
(décalés par rapport au début ou a la fin de
la contraction utérine, anciennement appelées
DIP II)

o Variables typiques ou atypiques qui sont plus
fréquents, et se définissent par une pente
initiale rapide et abrupte. lls ont un aspect
variable, dit polymorphe, débutant et se
terminant de fagon variable par rapport a la
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Figure 2: Ralentissements précoces au monitorage

obstétrical [22]
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Les tracés sont a classer et a interpréter selon la
classification du CNGOF ou de la FIGO [23,24].
C’est ainsi que l'on distingue les tracés normaux,
intermédiaires incitant a une surveillance accrue
et ceux pathologiques imposant une attitude active
concernant la naissance [16]. Une extraction foetale
immédiate est recommandée devant un risque
important ou majeur d’acidose (Tableau I).

Tableau I : Classification et interprétation du RCF d’apres
le CNGOF [24]

Dénomination CNGOF | RDE (bpm) : [ A

= =120 bpm i

*490-100 bpm Bt 250bpm

Lassociotion de plusieuwrs de cac oritéras foit passer & « risque important d'ocidose »

Concernant l'utilisation de la surveillance feetale
continue par cardiotocographie, les avis divergent.
Pour le CNGOF, la surveillance foetale continue a une
meilleure sensibilité que la surveillance discontinue
dans la détection des acidoses néonatales (grade
B). D’autres sociétés savantes (Angleterre, Etats-
Unis) préconisent une surveillance par auscultation
intermittente chez les femmes a risque faible et de
la cardiotocographie en continu chez les femmes
a risque élevé [25,26]. Dans les pays a faibles
ressources, 'auscultation intermittente estla méthode
recommandée d’autant qu’elle est associée a un plus
faible taux de césarienne sans différence significative
sur le devenir néonatal [27].

* Moyens de deuxiéme ligne

En cas d'état feetal non rassurant, il est possible
d’avoir recours a des moyens dits de deuxieéme ligne
afin de mieux évaluer I'état foetal et d’éviter des
interventions non nécessaires. Ces techniques sont
relativement couteuses et restent peu accessibles en
Afrique.

Mesure du pH sanguin feetal (Méthode de Saling)

Elle est réalisée aprés microprélévement du sang
capillaire au niveau du cuir chevelu du feetus ; en
présentation céphalique, a une dilatation = 3 cm. Elle
permet de distinguer le type d’acidose qui peut étre
soit respiratoire (par excés de CO2) soit métabolique
(par augmentation des lactates) ce qui est plus grave
que lacidose respiratoire habituellement facile a
corriger) soit mixte. Cette mesure est contre-indiquée
lorsque les sérologies de I'hépatite C ou du VIH sont
positives ou quand il existe une hépatite B chronique
active, une chorioamniotite, une infection herpétique
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et des troubles de I'hémostase foetale. Certaines
situations peuvent constituer des limites pour la
réalisation et l'interprétation des résultats comme
I'existence d’une bosse séro-sanguine, d’'un cedéme
ou la contamination du sang fecetal par du liquide
amniotique ou du sang maternel. Normalement, le
pH au scalp feetal doit étre supérieur ou égal (=) a
7,25. Entre 7,20 et 7,25, il s’agit d’'une pré-acidose.
Une valeur inférieure a 7,20 est une acidose franche
qui est considérée comme grave lorsque la valeur est
inférieure a 7,15 [16].

Lactates au scalp

Le dosage du taux de lactates au scalp foetal permet
d’évaluer la part métabolique de l'acidose. Aprés
prélevement d’'une petite quantité de sang au scalp
foetal sur une bandelette, la mesure est réalisée
grace a un petit appareil qui dose le taux de lactates
sanguins en 60 secondes au lit de la parturiente.
Elle ne nécessite qu’une quantité tres faible de sang
(5 microlitres) prélevée a I'aide d’'un amnioscope et
d’un tube capillaire. Elle est contre-indiquée chez les
patientes séropositives pour le VIH, I'hépatite C ou
présentant un herpés génital. Normalement, le taux
de lactates est inférieur a 4,2 mmol/L. Une valeur
supérieure a 4,8 mmol/L est en faveur d’'une acidose
métabolique. Cette méthode est plus simple, moins
onéreuse mais néanmoins aussi sensible que la
mesure du pH [18].

Oxymétrie de pouls feetal

Cette technique consiste a mesurer la saturation
partielle en oxygéne (SpO2) chez le foetus grace a la
pose d’'une sonde sur la tempe foetale, a membranes
rompues. La sonde émet une lumiére rouge ou
infrarouge qui permet d’effectuer la mesure. Une
valeur supérieure a 40% est normale et il existe
un risque d’acidose dans un délai de 30 minutes
lorsqu’elle est < & 30%. Entre 30 et 40%, il est
indiqué de réaliser un dosage du pH ou des lactates
pour diagnostiquer une acidose.

Electrocardiographie (ECG) foetale ou STAN (ST-
segment analysis)

Cetexamen estindiqué devant des troubles du rythme
cardiaque feetal ou un liquide amniotique teinté ou
méconial avec ou sans troubles du RCF au cours
du travail. Il peut également étre réalisé en cas de
dépassement du terme ou de pathologie maternelle
(pré-éclampsie, diabéte...). La technique consiste a
réaliser un enregistrement électrocardiographique
foetal (onde P, complexe QRS et onde T séparés par
les segments PR et ST) et a analyser le segment ST
aprés pose d’une électrode sur le scalp du feetus [28].
Une augmentation du segment ST et de 'amplitude de
'onde T témoigne d’une hypoxie et une augmentation
du rapport T/QRS évoque une acidose métabolique
quand il est > a 0,25.
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En pratique, ces examens de seconde ligne,
lorsqu’ils sont disponibles, sont utilisés de maniére
séquentielle devant des anomalies de I'ERCF,
soit ECG puis oxymétrie du pouls puis mesure du
pH ou des lactates. Elles permettent d’améliorer
les performances de 'ERCF et de réduire le taux
d’interventions maternelles inutiles tout en améliorant
I'état foetal [16].

Evolution

La constatation d’'une AFA impose de terminer
'accouchement rapidement afin d’éviter une mort
foetale intra-partum, un décés néonatal précoce
et des séquelles neurologiques a type de retard
psychomoteur, épilepsie et difficultés scolaires entre
autres.

SouventenAfrique, enraisondufaible taux d’utilisation
du partogramme et de la faible disponibilité des
moyens de surveillance électronique ou de deuxiéme
ligne, le diagnostic peut étre posé de maniére
rétrospective a la naissance. Les critéres néonatals
d’asphyxie périnatale reposent sur I'évaluation du
score d’APGAR (Tableau Il) et 'analyse des gaz du
sang artériel au cordon du nouveau-né (pH, pCO2 et
déficit de bases).

» Score d’Apgar

Ce score, décritpar VirginiaApgaren 1953, est simple,
universellement utilisé et basé sur I'appréciation de 5
paramétres cotés de 0 a 2 qui doivent étre évalués
a 1, 5 et 10 minutes aprés la naissance (Tableau II)
[4,29]. Il permet de classer I'asphyxie néonatale en
modérée en cas de score inférieura 7 a 1 et 5 minutes
et en sévére devant un score d’APGAR inférieur a
3. Le risque de mortalité néonatale est bien corrélé
avec un score d’Apgar inférieur a 7 a 5 minutes. Un
score normal a 1 et 5 minutes permet d’espérer un
développement normal dans 98% des cas [30]. Selon
FOMS, il s’agit d’'une absence de cri et d’installation
d’une autonomie respiratoire a la naissance [31].

Tableau Il : Score d’Apgar [4]

Parameétres 0 1 2
Battements  »psents <100/min. 2100 /min.
cardiaques

Mouvements

L Lents
respiratoires

Absents

Irréguliers Vigoureux avec cri
Faible (Iégere Fort o
Tonus : (quadriflexion,
. Nul flexion des
musculaire e mouvements
extrémités) .
actifs)
Reactvite a Faible : Vive : cri, toux
la stimulation grimace
. Globalement bleue Corps |_'o'se, Totalement
Coloration N extréemités
ou pale rose
bleues
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* Equilibre acido-basique au cordon
Le prélévement au niveau du cordon ombilical est
réalis€ immédiatement aprés la naissance. Sont
mesurés dans le sang issu de l'artere ombilicale
le pH, la PO2, la PCO2, les lactates et le déficit de
base.
Le diagnostic de certitude d’acidose feetale et de son
type repose sur I'analyse des gaz du sang artériel
au cordon du nouveau-né principalement le pH, la
pCO2 et le déficit de bases. Le pH sera abaissé dans
tous les cas. En cas d’acidose gazeuse, la pCO2
est élevée mais le déficit de bases est normal. En
revanche, dans l'acidose métabolique, la pCO2 est
normale mais le déficit de bases est important voir
profond (supérieur a 12 mmol/L). Enfin les acidoses
mixtes associent les deux phénomeénes : déficit de
bases et pCO2 élevés [6].
L'acidose grave a la naissance est définie par un
pH de l'artére ombilicale inférieur a 7,05 et un déficit
basique supérieur a 12 mmol/L et un taux de lactates
supérieur a4 a 5 mmol/L [16]. Dans un contexte ou le
plateau technique est insuffisant pour la gazométrie,
le diagnostic est posé en présence d’au moins deux
des signes ci-apres :

- modification du rythme cardiaque feetal ;

- absence de cri ou de respiration a la naissance ;

- cyanose généralisée;

- score d’Apgar inférieur a 7 a la cinquiéme

minute;
- hypotonie;
- émoussement ou abolition des
archaiques et troubles de la vigilance.

réflexes

2. Diagnostic différentiel

La constatation d’anomalies du rythme cardiaque
foetal au cours du travail nécessite la vérification de
la qualité de I'auscultation ou de 'ERCF et I'absence
d'usage de certaines médications (atropiniques,
analgésiques, corticoides) avant de conclure a
une souffrance feetale. |l faut également s’assurer
que les modifications notées ne sont pas liées
a un changement de posture de la parturiente.
L'interprétation des anomalies du RCF sur le tracé
du monitorage obstétrical doit étre rigoureuse et
nécessite une formation de qualité.

Une étude menée en Afrique du Sud avait objectivé
une réduction significative du taux de césariennes
pour SFA (40,3% vs 31,6% (p = 0,007)) aprés une
formation sur l'interprétation du RCF et du dosage
des lactates au cordon [32]. En présence d’une
modification de la couleur du liquide amniotique,
il faudra écarter une souffrance fecetale chronique
préexistante au travail et souvent associée a un
retard de croissance intra-utérin (RCIU). Le liquide
amniotique peut également étre teinté de méconium
en cas de présentation du siege. Dans cette situation,
cet aspect n‘aura de valeur péjorative que si la
présentation est encore haute et mobile.
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3. Diagnostic étiologique

Un examen obstétrical complet (hauteur utérine,
palper méthodique, dilatation, présentation,
pelvimétrie ...) va fournir des renseignements
indispensables a l'identification de I'étiologie et a la
prise de décision thérapeutique.

LAFA releve avant tout de causes tenant a
l'accouchement lui-méme ou a des anomalies
funiculaires et placentaires [19]. Certaines situations
préexistantes a 'accouchement peuvent également
favoriser sa survenue.

Une étude menée a Conakry avait identifi€ comme
principaux facteurs de risque I'hypertension artérielle
au cours de la grossesse (OR= 5,04 [1,31- 19,43]),
'obésité (OR= 12,34 [2,50-60,85]) et la RPM (OR=
18,99 [9,45-37,99]) [11]. Les principales causes sont
rapportées dans le tableau lll.

Tableau lll : Causes d’asphyxie foetale aigué (adapté de
Merger R) [19]
Causes Maternelles Foetales et annexielles
Anémie Syndromes vasculo-rénaux
Cardiopathies Placenta preevia
Insuffisance Grossesse prolongée
respiratoire RPM
Diabete Hydramnios, oligoamnios
Préexistantes ~ Anémie Foetales
a RCIU
I'accouchement Grossesse gémellaire
Prématurité
Macrosomie
Malformations
Foetopathies infectieuses
Incompatibilité rhésus
-Dystocie Anomalies funiculaires:
osseuse procidence du cordon,
Travail prolongé latérocidence, briéveté,
Hypercinésie circulaires, bretelle,
de fréquence et enroulement, nceuds
d’intensité, Hématome rétroplacentaire
Pendant le hypertonie Infection amniotique

travail

Etat de choc
hémorragique
Rupture utérine
Convulsions
Compression
aortique (Effet
Poseiro)

Prise de toxiques
ou de décoctions

Hémorragie de Benkiser
Présentations dystociques

En dehors de ces anomalies obstétricales, certaines
causes sont iatrogénes [19] :

+ l'usage mal contrélé des ocytociques ;

+ lusage de décoctions traditionnelles ayant des
propriétés utérotoniques ;

* l'abus dantispasmodiques, d’analgésiques ou
usage de certains anesthésiques qui peuvent
favoriser la survenue d’une dépression des centres
respiratoires du foetus ;
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* le déclenchement artificiel du travail par le biais
d’une contractilité utérine prolongée ;

* lescomplicationsdesmanceuvresd’extractionfoetale
gu’elles soient manuelles ou instrumentales.

IV. PRONOSTIC

L'asphyxie fcetale aigué engage le pronostic vital
périnatal ; elle est source de défaillances organiques
précoces dans 60 % des cas, d’encéphalopathie dans
40 % des cas et de séquelles neurologiques, dont les
paralysies cérébrales, dans 15 a 25 % des cas.

Ces atteintes viscérales doivent étre recherchées
dans le bilan post-asphyxique : endothéliale, rénale,
mycocardique, pulmonaire, hépatique, digestive et/
ou cutanée. La majorité des atteintes viscérales
récupérent ad integrum en cas de survie ; seules les
Iésions rénales sévéres peuvent parfois laisser des
séquelles [5].

L'asphyxie feetale, s’accompagne d’une augmentation
du risque d’encéphalopathie anoxique-ischémique
et de séquelles a distance a type d’infirmité motrice
cérébrale [34]. Parmi celles-ci, 8 a 10 % seraient
directement liées a une asphyxie intra-partum [5].
Trois critéeres majeurs sont pris en compte pour
imputer une infirmité motrice cérébrale (IMC) a une
asphyxie feetale : une acidose métabolique sur le pH
artériel au cordon, définie par une valeur < 7,00 et par
un déficit de base > 12 mmol/L ; une encéphalopathie
de début précoce chez un nouveau-né non prématuré
(supérieur a 34 semaines d’amenorrhée) ; une
infirmité motrice de type quadriplégie spastique ou
dyskinétique [6].

L’encéphalopathie fait I'objet de classifications ayant
valeur pronostique. La plupart sont dérivées de la
classification princeps de Sarnat [5,35] qui nécessite
une observation de deux a trois jours et se décline en
trois stades :

» Stade 1 ou encéphalopathie mineure : la vigilance
est conservée ; il est noté une hyperexcitabilité
transitoire, une hypotonie axiale modérée et
'absence d’épisodes convulsifs. La résolution est
habituellement compléte en moins de 48 h.

« Stade 2 ou encéphalopathie modérée : la
vigilance est altérée ; sont notés des mouvements
anormaux, une léthargie, des troubles du tonus
axial et périphérique, une suppression des
réflexes archaiques ainsi que des convulsions
fréquentes.

» Stade 3 ou encéphalopathie sévére : caractérisée
par un état comateux, une altération des fonctions
autonomes du tronc cérébral souvent associés a
un état de mal convulsif.
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La tomodensitométrie, I'imagerie par réson-nance
magnétique, le Doppler cérébral et [électro-
encéphalogramme sontutiles pourl’évaluation précise
de l'extension lésionnelle. L’IRM conventionnelle
faite idéalement entre sept et dix jours de vie reste
la référence et permet de visualiser les deux types
de Iésions les plus fréquentes aprés une asphyxie :
les Iésions cortico-sous-corticales et les Iésions des
noyaux gris centraux [5]. Le stade 1 est associé a
un pronostic excellent, comparable a une population
de référence sans encéphalopathie. Le grade 3 est
associé a un pronostic trés défavorable avec 100
% de déceés ou de séquelles graves. Le stade 2 est
associé a un pronostic intermédiaire soit 40 a 60%
de séquelles.

Une étude menée au Sénégal retrouvait une
encéphalopathie anoxo-ischémique chez 80,3% des
nouveau-nés hospitalisés pour asphyxie périnatale
dont 95 (77,2%) étaient au stade 1; 27 (22,0%)
étaient au stade 2 et 1 (0,8%) était au stade 3 de
la classification de Sarnat [8]. Les principaux signes
neurologiques étaient les anomalies des réflexes
archaiques (64,2%), les troubles du tonus (57,7%), les
troubles de la conscience (22,8%) et les convulsions
(21,9%). Les autres complications associées étaient
la détresse respiratoire (31,1%), I'infection néonatale
(14,3%), I'état de choc (1,7%) et les hémorragies
(1,7%).

Dans une autre menée au Burkina Faso, la sévérité
de latteinte cérébrale selon la classification de
Sarnat était dans 28,2 % des cas un stade 1, dans
45,9 % un stade 2 et dans 25,9 % un stade 3. Les
signes neurologiques tels que l'incapacité de téter,
les convulsions ou I'hypotonie représentaient 60 %
des motifs d’admission [36].

Les séquelles psychomotrices pouvant découler de
cette encéphalopathie anoxo-ischémique peuvent
étre majeures (quadriplégie spastique, un retard
mental profond et déficits sensoriels a type de surdité
et de cécité), modérées (infirmités motrices isolées
ou associées a des troubles du comportement ou
une épilepsie) ou mineures (petite infirmité motrice,
strabisme). Le risque de séquelles psychomotrices
est beaucoup plus important en cas de retard de
croissance intra-utérin et de prématurité [37].

Le pronostic maternel est essentiellement lié aux
gestes thérapeutiques qui vont étre effectués.
Il est nécessaire de prévenir et de prendre en
charge précocement toute complication liée a une
césarienne (infection, hémorragie, plaie viscérale),
une extraction instrumentale (Iésions traumatiques
génitales)oualanesthésie (Syndrome de Mendelson,
bronchospasme) pouvant étre responsable d'une
morbidité et d’'une mortalité maternelle importante.
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V. PRISE EN CHARGE

Lorsque [I'AFA est diagnostiquée, la seule
thérapeutique efficace est de faire naitre I'enfant en
fonction des conditions cliniques [38].

1. Moyens et méthodes thérapeutiques

Il faut avoir recours a des moyens de réanimation
maternelle quivisentd’abord a améliorerles échanges
foeto-maternels. Pour ceci, des « petits moyens
» peuvent étre utilisés en premier lieu comme le
décubitus latéral gauche (DLG) qui permet de lever la
compression artério-veineuse et d’améliorer le débit
utéro-placentaire, I'oxygénation discontinue a un
débit de 6 litres/minute et le remplissage vasculaire.
La prise en charge de I'asphyxie néonatale se base
essentiellement sur la réanimation avec 5 principes :
« assurer une bonne thermorégulation par le
réchauffement du nouveau-né qui doit étre
installé aussitét aprés la naissance sur une table
chauffante ;
* libérer les voies aériennes par
pharyngée, trachéale voire gastrique ;
* induire une autonomie respiratoire par une
ventilation efficace au masque (30 a 40
insufflations par minute) ou aprés intubation
trachéale ;
* assurer une bonne circulation sanguine par
massage cardiaque ; et
» utiliser si nécessaire du sérum glucosé a 10%
(83ml/kg), du bicarbonates a 42 pour mille (10 ml/
kg) et de l'adrénaline.

aspiration

L'’hypothermie  thérapeutique est [l'une des
thérapeutiques neuroprotectrices utilisées dans
I'encéphalopathie post-asphyxique du nouveau-né a
terme [5].
Le nouveau-né doit également bénéficier de tous
les soins habituels conformément aux protocoles
recommandés dans la plupart des pays africains :

- recueil sur un linge sec et propre ;

- soins du cordon ombilical ;

- instillation de collyre antiseptique ;

- administration de vitamine K ;

- mise au sein précoce ; et

- examen complet.

La prise en charge obstétricale proprement dite
fait appel a des techniques telles que la rupture
artificielle des membranes, la direction du travail avec
de l'ocytocine ou l'arrét d’'une perfusion d’ocytocine,
l'inhibition de I'activité utérine par les bétamimétiques
dans lattente d'une extraction chirurgicale, les
extractions instrumentales (forceps, ventouse ou
spatules), les manceuvres manuelles d’extraction
foetale (grande extraction du siege), I'épisiotomie,
la césarienne et toutes les autres interventions
visant & prévenir ou a traiter une hémorragie du
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post-partum (gestion active de la troisiéme phase
de I'accouchement ou GATPA, délivrance artificielle,
révision utérine, massage utérin, ballonnet intra-
utérin, compression utérine, capitonnage utérin,
ligatures vasculaires, packing, embolisation et
hystérectomie).

2. Indications thérapeutiques

Elles doivent tenir compte de I'dge gestationnel,
de la dilatation cervicale, du niveau et du type de
présentation foetale, de la sévérité de I'asphyxie
foetale et du plateau technique.

En cas d’asphyxie modérée (Tachycardie isolée:
150-180 bpm, Bradycardie isolée 100-110
bpm, LA teinté, pH : 7,20-7,15, valeur normale
des lactates), une extraction instrumentale est
préconisée si la dilatation est compléete. Lorsque le
travail est moins avancé, il faut d’abord surveiller
la patiente aprés correction éventuelle de la
dynamique utérine en décubitus latéral gauche et
oxygénothérapie. Si les anomalies disparaissent,
la surveillance devra étre poursuivie, sinon
I'extraction devra se faire rapidement par méthode
instrumentale ou césarienne en fonction du degré
d’évolution du travail et ce, d’autant plus que les
moyens de surveillance de deuxiéme ligne ne sont
pas disponibles.

Devant une asphyxie sévére (bradycardie < 100
bpm, tachycardie > 180 bpm, variabilité < 5 bpm,
la présence de décélérations variables répétées,
un LA purée de pois, un pH < 7,15, taux de lactates
élevé) I'extraction immédiate s'impose. Il peut étre
parfois nécessaire de réduire la fréquence des
contractions utérines par I'administration de 0,5mg
de Salbutamol [38]

Quel que soit le mode d’accouchement et le degré
d’asphyxie, une réanimation néonatale adaptée,
guidée par la valeur du score d’Apgar, doit étre de
mise.

VI. PREVENTION

Les mesures de prévention de I'AFA sont a appliquer
avant, au début et pendant le travail qui doit étre pris
en charge par un personnel qualifi¢ au sein d’une
structure offrant des soins obstétricaux et néonataux
d’'urgence (SONU).

Avant le début du travail, il est nécessaire de
dépister les situations a risque d’hypoxie ainsi que
les anomalies maternelles et foetales a haut risque
de dystocie.

Dés l'admission en début de travail, une bonne
évaluationinitiale du bien-étre foetal estindispensable.
Il faut interroger la parturiente sur les mouvements
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actifs feetaux des 24 derniéres heures. Les foetus
présentant six mouvements ou plus dans un
intervalle de deux heures doivent étre considérés en
bonne santé. Une auscultation cardiaque du foetus
pendant au moins une minute immédiatement aprés
une contraction, en palpant le pouls maternel pour
différencier les deux est recommandée. Chez les
patientes a risque, un monitorage obstétrical pendant
au moins 20 minutes peut étre réalisé quand le
matériel est disponible.

Pendant le travail, la prévention s’appuie sur une
bonne surveillance du partogramme et, si possible,
par le monitorage obstétrical afin de détecter les
enfants a risque d’acidose métabolique sévere
pouvant étre responsable de mortalité périnatale et
de Iésions neurologiques fcetales irréversibles.

CONCLUSION

L'asphyxie foetale aigué est une complication
grave survenant au cours de I'accouchement qui
doit étre dépistée t6t afin qu’'une thérapeutique
rapide lui soit opposée. Pour cela, une surveillance
rigoureuse du partogramme et du RCF en particulier
est indispensable. Mais devant les difficultés
d’authentification de I'AFA par la seule clinique,
il est nécessaire, dans nos maternités africaines,
d’améliorer le plateau technique et de faciliter 'accés
a des techniques modernes de surveillance du
travail, de dépistage et de diagnostic de I'asphyxie
intra-partum et néonatale afin d’'améliorer le pronostic
périnatal et d’éviter les séquelles neurologiques
responsables d’un lourd handicap psychomoteur.
POINTS CLES

1. L’AFAest une perturbation grave de I'oxygénation
foetale survenant au cours du travail, secondaire
a une altération sévére des échanges gazeux
utéro-placentaires conduisant a une hypoxie et a
une acidose métabolique.

Les arguments cliniques en faveur d’'une AFA
s’appuient essentiellement sur deux signes : une
altération des bruits du cceur foetal et I'expulsion
de méconium dans le liquide amniotique

Les critéres d’acidose métabolique néonatale
sont : un pH artériel au cordon ombilical inférieur
a 7, un déficit de base supérieur a 12 mmol/l,
un faible score d’Apgar a cing minutes et le
développement d’'un tableau d’encéphalopathie
néonatale anoxo-ischémique (EAI)

La cardiotocographie a une bonne sensibilité dans
la détection des anomalies du RCF et permet de
dépister les foetus a risque d’hypoxie.

En cas de retard a la prise en charge, 'AFA est
pourvoyeuse de séquelles neurologiques graves
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a type d’infirmité motrice cérébrale.

La prise en charge thérapeutique est fonction
de I'age gestationnel, de la dilatation cervicale,
du niveau et du type de présentation fcetale, de
la sévérité de l'asphyxie foetale et du plateau
technique.
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