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Fondement physiologique de la
surveillance feetale intrapartum

La SOGC reconnait I'importance d’étre pleinement inclusif. Par conséquent, les principes de
rédaction épicene seront utilisés dans la mesure du possible lorsque le contexte s’y préte.
Autrement, comme dans ce document, la SOGC continue d’utiliser I'écriture genrée en raison de
sa mission de faire progresser la santé des femmes. La SOGC reconnait et respecte les droits de
chaque personne a qui le présent contenu pourrait s’appliquer, notamment les personnes
transgenres, non binaires ou intersexes. La SOGC encourage les fournisseurs de soins de santé
a s’engager dans une conversation respectueuse avec chague patiente et patient relativement a
son identité de genre et au pronom de genre de son choix, ainsi qu’a appliquer I'information dans
ce document comme il convient pour répondre aux besoins de chaque personne.

Messages clés

e La connaissance de la physiologie de I'oxygénation foetale est une composante clé de
I'interprétation de la surveillance de la santé foetale?.

e Les méthodes de surveillance foetale intrapartum présentent des risques de faux positifs et de
faux négatifs.

e Eléments essentiels de la surveillance feetale intrapartum :

o Fréquence cardiaque maternelle
o Activité utérine
o Fréquence cardiaque foetale

o Le foetus dispose de mécanismes pour compenser le stress physiologique des contractions
pendant le travail, mais des facteurs de risque prénatals et intrapartum peuvent limiter
I'efficacité de ces mécanismes.

e En cas de débordement des mécanismes compensatoires, une asphyxie intrapartum de gravité
variable peut survenir et entrainer dans certains cas une encéphalopathie néonatale,
susceptible de mener a une infirmité motrice cérébrale et au déces.

e La gazométrie du sang veineux et artériel du cordon ombilical est recommandée apres toutes
les naissances.

Introduction

La surveillance de la santé foetale pendant le travail vise a déceler la décompensation foetale et a
prévenir la morbidité et la mortalité périnatales et néonatales par des interventions précoces efficaces.

L’auscultation intermittente (Al) et le monitorage foetal électronique (MFE) servent tous deux a obtenir
de l'information sur la santé foetale. Le choix de I'un ou de I'autre repose sur le risque d’événements
indésirables pour la meére et le foetus et sur la décision éclairée prise par la patiente.

Selon les résultats de la surveillance, les fournisseurs de soins peuvent prendre des mesures pour
maintenir ou augmenter 'oxygénation foetale ou accélérer 'accouchement, en tenant compte du
tableau clinique. Dans ce contexte, la communication claire entre les membres de I'équipe
interdisciplinaire favorise I'efficacité des soins?.

Fondement physiologique de la surveillance foetale intrapartum



31¢ édition Page | 2

Il importe d’étre conscient que la surveillance feetale intrapartum est un test de dépistage et non
un test diagnostique. Lorsque les résultats d’Al ou de MFE sont jugés normaux, atypiques ou
anormaux, cette classification s’applique aux résultats de surveillance, et de ce fait n’est pas
nécessairement représentative de I’état du foetus ou du portrait clinique global. D’autres
interventions ou analyses pourraient étre nécessaires pour clarifier I’état du foetus.

Définitions relatives a la physiologie

Ces termes doivent étre employés seulement lorsque I'état du feetus a fait I'objet d’une vérification
biochimique de (p. ex. sang de cordon, sang prélevé au cuir chevelu).

Hypoxémie : Diminution de la quantité d’oxygéne dans le sang

Hypoxie : Diminution de la quantité d’oxygéne dans les tissus

Acidémie : Augmentation de la quantité d’hydrogene dans le sang

Acidose : Augmentation de la quantité d’hydrogéne dans les tissus

Asphyxie (acidémie hypoxique) : Hypoxémie, hypercapnie et acidose métabolique

La précision et I'efficacité des communications et de la prise de notes sont essentielles.

A ne pas faire

o Utiliser 'expression « souffrance foetale »

o Exagérer I'importance du méconium

o Utiliser le terme « asphyxie » sans preuve concréte, notamment pour parler de résultats
anormaux a la gazométrie du sang de cordon

o Utiliser des adjectifs comme « grave » ou « sévere »®

Termes a utiliser

e Les adjectifs « normale » ou « anormale » lorsqu’on parle d’auscultation intermittente, ou
« normal », « atypique » ou « anormal » lorsqu’on fait référence au tracé de la fréquence
cardiaque feetale

e « Asphyxie », mais seulement si on dispose de données biochimiques probantes (p. ex. pH du
sang prélevé au cuir chevelu, gazométrie du sang du cordon)

Oxygénation foetale

Toutes les cellules humaines ont besoin d’'oxygene et de glucose pour maintenir le métabolisme
aérobie, leur principal mode de production d’énergie. Le glucose peut habituellement étre stocké et
mobilisé au besoin, mais I'absence totale d’apport en oxygene pendant quelques minutes a peine suffit
a mettre les cellules en péril.

L’apport en oxygéne du feetus dépend entierement de la voie d’oxygénation (figure 1). Tant que tous
les éléments de la voie fonctionnent correctement, le foetus aura un apport adéquat en oxygéne et
pourra maintenir ses réserves. Toute interruption de la voie d’'oxygénation entraine une diminution du
transfert d’oxygéne vers le foetus, ce qui provoquera l'utilisation des réserves d’'oxygéne de celui-ci et
I'activation des mécanismes d’adaptation. Une fois ces stratégies d’appoint épuisées, le foetus peut
s’engager dans une nouvelle voie et passer de 'hypoxémie a I'hypoxie, puis potentiellement a
'acidémie et a I'acidose.

Presque tous les foetus connaissent 'lhypoxémie dans une certaine mesure pendant le travail; ce sont
l'intensité, la durée et la nature répétitive de 'événement ainsi que la variation de la capacité
d’adaptation de chaque foetus qui déterminent la gravité de I’hypoxie qui en résulte.

Fondement physiologique de la surveillance foetale intrapartum



31¢ édition Page | 3

Figure 1 : Physiologie de I'oxygénation fcetale*
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Utilisé avec la permission de la Canadian Perinatal Programs Coalition et de FHS-SBF Canada.

Facteurs affectant I’'oxygénation fcetale

a) Facteurs maternels affectant I’oxygénation feetale?
e Diminution de la tension en oxygéne du sang artériel maternel :

o Maladie respiratoire
o Hypoventilation, convulsions, traumatisme
o Tabagisme®

e Diminution du pouvoir oxyphorique de la mére :

o Anémie importante (p. ex. carence en fer, hémoglobinopathies)
o Carboxyhémoglobine (p. ex. tabagisme, inhalation de cannabis)

e Débit sanguin insuffisant vers I'utérus :

o Hypotension (p. ex. perte de sang, septicémie)
o Anesthésie régionale
o Position de la mere
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Affections maternelles :

O O O O

O O O O

Vasculopathies (p. ex. lupus érythémateux disséminé, hypertension chronique)
Diabéte (gestationnel®, types 1 et 2)°8

Syndrome des antiphospholipides

Maladie (p. ex. cardiopathie cyanogene, bronchopneumopathie chronique obstructive,
hyperthyroidie, maladie rénale, infection)

Cholestase intrahépatique gestationnelle®

Indice de masse corporelle (IMC) avant grossesse > 35%°

Age maternel avancé (= 35-40 ans)!® 12

Césarienne antérieure®®

b) Facteurs utéroplacentaires affectant I’oxygénation feetale?

c)

Activité utérine excessive :

O
@)

Tachysystolie due a I'administration d’ocytocine ou de prostaglandines ou au travail normal
Décollement placentaire

Dysfonctionnement utéroplacentaire :

O
@)

O
@)

Décollement placentaire

Infarctus ou dysfonctionnement placentaires marqué par un retard de croissance
intra-utérin4, un oligoamnios ou des résultats anormaux aux examens Doppler
Chorioamnionite

Rupture utérine

Facteurs foetaux affectant I’oxygénation foetale?

Prématurité (< 37 semaines) et grossesse prolongée (> 42 semaines et 0 jour)

Présentation anormale (p. ex. du siege’®)

Hydramnios?e:

Oligoamnios?®

Compression, procidence ou enchevétrement du cordon®® (p. ex. circulaire du cordon serrée,?°
trois enroulements ou plus autour du cou?2%) ou présence de nosuds®*

Retard de croissance intra-utérin® 3. 2°

Insertion vélamenteuse du cordon? 26

@)

Une étude de 2018 examinant 53 foetus (jumelés a 103 témoins) qui étaient issus de
grossesses monofcetales et dont le cordon présentait une insertion vélamenteuse a relevé
une corrélation entre cette anomalie et le pH du sang artériel du cordon < 7,20, l'indice
d’Apgar < 7 a cing minutes, et le détachement du cordon nécessitant le retrait manuel du
placenta. Elle a aussi fait état d'une augmentation des accouchements opératoires pour
cause de changements dans le tracé de MFE, des cas de poids a la naissance inférieur au
10¢ centile, des décollements placentaires et des décés de I'enfant avant ou apres la
naissance.

Artere ombilicale unique?’

La présence d’une seule artére ombilicale est associée?® :
o al'’hypotrophie fcetale et au faible poids a la naissance;
o aun taux accru de césariennes pratiquées en raison de probléemes observés durant
la surveillance intrapartum;
o aun taux accru d’'issues indésirables multiples (pH dans I'artére ombilicale et indices
d’Apgar inférieurs).

Anomalies dans la spiralisation du cordon ombilical?’
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e Diminution du pouvoir oxyphorique du feetus

e Anémie importante (allo-immunisation, saignements foeto-maternels, rupture des vaisseaux
praevia [vasa praevia))

e Carboxyhémoglobine (tabagisme maternel)

Réaction feetale au taux d’oxygéne

La fonction placentaire est un élément essentiel des échanges gazeux. Les difficultés d’élimination du
dioxyde de carbone (CO,) a travers le placenta entrainent des concentrations élevées de CO,. Dans
cette situation, le gaz se combine a I'eau et fait augmenter la concentration d’acide carbonique
(H2COs3), un phénoméne appelé acidémie respiratoire. Le processus est rapidement réversible avec
le rétablissement des échanges gazeux placentaires, étant donné que le CO; se diffuse vite a travers
le placenta. Il n’existe aucune preuve de lésion causée par un épisode isolé d’acidémie respiratoire®.

Lorsque I'hypoxie survient, la production d’énergie par les cellules peut étre maintenue pour une durée
limitée grace au métabolisme anaérobie. Or ce processus produit 19 fois moins d’énergie et provoque
une accumulation d’acide lactique dans la cellule, la dispersion de la substance dans le liquide
extracellulaire puis son entrée dans la circulation foetale. On appelle cette concentration accrue d’ions
d’hydrogéne d’origine intracellulaire dans la circulation foetale 'acidémie métabolique, mais comme le
phénomeéne est étroitement lié a la concentration accrue d’ions d’hydrogene dans les tissus, le terme
acidose métabolique est souvent employé pour le désigner. L’augmentation de la concentration
d’acide lactique est contrée par le foetus par un effet tampon, les ions d’hydrogéne étant neutralisés
principalement par le bicarbonate, mais aussi par ’hémoglobine et les protéines plasmatiques. Les ions
d’hydrogéne de I'acide lactique sont transférés treés lentement a travers le placenta. La diminution de la
quantité de ces bases (accroissant le déficit basique, ou I'excédent basique négatif) est un signe que
I'organisme est de moins en moins capable de neutraliser les ions d’hydrogéne, et que si la production
de ces ions ne s’interrompt pas, elle finira par perturber les systémes enzymatiques cellulaires et
causer des lésions tissulaires®.

Bien que la perméabilité a 'oxygéne du placenta soit élevée, la concentration en oxygéne du sang
foetal (POy) est trés nettement inférieure a celle du sang maternel (40 mm Hg dans la veine ombilicale
contre 95 mm Hg dans l'artére maternelle). Comme la concentration sanguine d’hémoglobine foetale
est élevée et que celle-ci a une affinité élevée pour 'oxygene, la concentration d’oxygéne dans les
tissus foetaux est normale, malgré la faible teneur en oxygéne du sang de la veine ombilicale.
L’oxygénation des tissus feetaux est aussi favorisée par une capacité accrue d’extraction de I'oxygéne
par les tissus et un débit sanguin élevé dans les organes, résultat d’'un débit cardiaque foetal élevé3!.

Effets du travail sur I’oxygénation

Lorsque le travail est normal, le débit sanguin utéroplacentaire diminue pendant les contractions, ce qui
entraine une diminution de 'apport d’oxygéne au feetus et donc de la PO et du pH ainsi qu’'une
augmentation de la PCO,. Ces paramétres demeurent cependant dans l'intervalle normal. Comme le
foetus en bonne santé s’ajuste et récupére dés que la perfusion placentaire normale se rétablit, c’est-a-
dire entre les contractions, sa fréquence cardiaque ne change généralement pas. Cela dit :

o Méme un fcetus en santé dont la fonction utéroplacentaire et les réserves d’oxygéne sont normales
peut connaitre des difficultés et une variation de la fréquence cardiaque si le travail est prolongé et
I'activité utérine, excessive (tachysystolie).

¢ Un feetus présentant des facteurs de risque anténatals pourrait avoir connu un dysfonctionnement
utéroplacentaire chronique ou prolongé, et donc avoir des réserves d’oxygene réduites. De plus, le
stress associé au déroulement normal du travail peut créer une augmentation de la PCO: et la
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diminution subséquente de la PO; et du pH, qui pourraient dépasser les seuils critiques et entrainer
une variation de la fréquence cardiaque fcetale (FCF).

Réaction feetale a I’hypoxie ou a I’asphyxie

Le feetus vit dans un milieu relativement hypoxique, mais il bénéficie normalement d’'un surplus
d’oxygeéne pour combler ses besoins métaboliques. En cas de déréglement des échanges gazeux, des
meécanismes d’adaptation permettent généralement de maintenir 'oxygénation fcetale. Ce processus
s’appelle compensation.

Les chémorécepteurs foetaux (situés dans I'arc de l'aorte, les bulbes carotidiens, le bulbe rachidien et
le tronc cérébral) peuvent reconnaitre une hausse du CO- ou une baisse de 'O et ralentir la FCF en
conséquence. Cette baisse réduira la consommation d’'oxygéne du myocarde® et fera augmenter le
temps de remplissage et le volume télédiastoliques, contribuant au maintien du débit cardiaque et de la
pression de perfusion malgré la bradycardie. En résulte un étirement ventriculaire qui cause un
allongement des sarcoméres et une augmentation de leur tension et leur force de contraction, ce qui
est conforme a la loi de Frank-Starling, dont la validité chez le foetus en fin de gestation a été
prouvée.®

Les barorécepteurs foetaux, des récepteurs sensibles aux variations de pression (situés dans I'arc de
l'aorte et les bulbescarotidiens), détectent les changements de pression et modifient la FCF en
conséquence. Les décélérations variables sont associées a des changements de pression. Lorsque
celle-ci augmente, les barorécepteurs envoient un signal par le nerf vague au cerveau, qui ralentit la
FCF et le débit cardiaque, ce qui réduit la pression artérielle.

Morbidité et mortalité

Le systéme nerveux central du feetus est sujet aux Iésions tout au long de la gestation, mais surtout
entre la 28° et la 32° semaine de grossesse.

En raison de la réaction physiologique du foetus a I’hypoxie (augmentation de I'apport sanguin aux
organes vitaux, dont le cerveau), toute |ésion au cerveau causée par une hypoxie intrapartum est
nécessairement associée a des Iésions a d’autres organes, puisque ce sont eux qui sont privés
d’oxygene en premier.

a) Encéphalopathie néonatale

L’encéphalopathie néonatale est un syndrome cliniquement défini correspondant a une perturbation de
la fonction neurologique durant les premiers jours de vie d’'un bébé né a au moins 35 semaines de
gestation. Elle se manifeste par un niveau de conscience inférieur a la normale ou par des
convulsions, et s’accompagne souvent d’une difficulté & initier et & poursuivre la respiration et d’'une
diminution du tonus et des réflexes.*

L’encéphalopathie néonatale et sa variante, I'encéphalopathie hypoxique-ischémique (EHI), ont été
définies chez les nouveau-nés a terme (> 37 semaines complétes de gestation) et pratiquement a
terme (> 34 semaines complétes de gestation). L'incidence de la premiere serait de 3 pour

1 000 naissances vivantes, tandis que celle de la seconde s’établirait a 1,5 pour 1 000 naissances
vivantes®.

Bon nombre d’affections peuvent mener a une encéphalopathie néonatale. Dans 70 % des cas, celle-ci
est causée par un événement survenu avant le travail tel qu’'un accident vasculaire cérébral, une
infection, le développement d’'une malformation cérébrale ou d’un trouble génétique, etc. En outre,
seulement 19 % des cas répondent aux criteres d’hypoxie intrapartum, et dans 10 % des cas, un
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événement important potentiellement lié a I'nypoxie est survenu pendant I'accouchement.3®
L’encéphalopathie néonatale fait d’ailleurs partie du mécanisme par lequel I’asphyxie
intrapartum meéne a une infirmité motrice cérébrale. En I'absence de toute autre anomalie
préconceptionnelle ou antepartum, son incidence associée a '’hypoxie intrapartum est de I'ordre de 1,6
pour 10 000.%

L’hypoxie prolongée conduisant a une acidose métabolique grave et a une décompensation
cardiovasculaire avec hypotension systémique peut finir par provoquer une ischémie cérébrale et des
Iésions au cerveau. Cette asphyxie, qui peut se produire a tout moment de la grossesse, de
'accouchement ou de la vie du nouveau-né, est le mécanisme pathogene le plus fréquemment a
I'origine de I'encéphalopathie hypoxique-ischémique. Sans comorbidité, 'hypoxie ne cause pas de
Iésions cérébrales, a moins d’étre prolongée et grave et de toucher un feetus vulnérable.

L’ischémie hypoxique cause différents types de Iésions cérébrales selon la nature de I'agression ainsi
que le niveau de maturation et de développement vasculaire du cerveau.

e Aterme, elle I&se essentiellement la substance blanche sous-corticale et le cortex cérébral : elle
touche plus particulierement les zones situées entre les branches terminales des principaux
vaisseaux cérébraux, et majoritairement le cortex moteur, qui contréle les membres proximaux
et supérieurs. La quadriplégie spastique est de loin la conséquence la plus courante. Dans les
cas graves, les agressions hypoxiques et hypotensives peuvent affecter des tissus cérébraux
plus profonds.

o Chez le foetus prématuré, I'ischémie hypoxique est plus susceptible de causer des lésions a la
substance blanche périventriculaire, nommées leucomalacies périventriculaires. Modérées, ces
Iésions affectent généralement la fonction des membres inférieurs; graves, elles affectent
fréguemment celle et des membres inférieurs et des membres supérieurs. Leurs conséquences
a long terme incluent la diplégie spastique, la quadriplégie spastique et des déficits visuels et
cognitifs.

En ce qui concerne I'hypoxie, aucun seuil permettant de prédire correctement I'apparition de lésions
biologiques n’a été établi chez I’humain. Il faut donc observer une acidose métabolique grave ou une
acidose métabolique mixte, lesquelles indiquent une décompensation avec lésion d’organes cibles
comme les poumons, le cceur et les reins, pour poser un diagnostic d’asphyxie feetale.

Fondement physiologique de la surveillance foetale intrapartum
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Figure 2 : Effet de I’hypoxie sur le cerveau du feetus

Effet de I'hypoxie sur le cerveau du feetus
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b) Infirmité motrice cérébrale

On définit I'infirmité motrice cérébrale (IMC) comme un trouble neurologique causé par une lésion
cérébrale non évolutive ou par une malformation survenant lors du développement du cerveau. Ce
trouble se caractérise par I'apparition précoce de postures ou de mouvements anormaux. « D’aprés les
recherches, la quadriplégie spastique, et particulierement celle accompagnée de troubles du
mouvement, est le seul type d'IMC associé a une interruption aigué de I'apport sanguin. L'IMC
strictement dyskinétique ou ataxique a généralement une origine génétique et n’est donc pas causée
par I'asphyxie intrapartum ou péripartum, surtout lorsqu’elle est associée a des troubles
d’apprentissage. »*’

Incidence

L’incidence de I'IMC chez les nouveau-nés a terme est de deux a trois cas pour

1 000 naissances vivantes, et elle est stable depuis 30 a 40 ans. Les nouveau-nés a terme et
pratiquement a terme représentent au moins 50 % de tous les cas d'IMC, méme si leur niveau de
risque est relativement faible par rapport aux grands prématurés. Environ 25 % des bébés touchés ont
un poids a la naissance inférieur a 1 500 g.%’

Facteurs associés a I'lMC

o Affections médicales maternelles (p. ex. hypertension)
e Grossesse multiple

e Prématurité

e Retard de croissance intra-utérin

o Affections auto-immunes

e Traumatisme

e Asphyxie (antepartum, intrapartum ou néonatale)
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o Complications respiratoires néonatales

o Infection (chorioamnionite clinique et chorioamnionite histologique grave — et pas légére)
e Anomalies du systeme nerveux central

e Anomalies métaboliques

e Anomalies du développement

e Toxicomanie et tabagisme

e Anomalies placentaires

L’infirmité motrice cérébrale est-elle causée par un incident survenu au cours du travail?

De nombreuses études montrent que I'IMC est rarement causée par la survenue d’un événement
indésirable pendant le travail, et ce, méme en cas d’hypoxie ou d’acidose intrapartum. Seulement 10 %
a 20 % des enfants atteints d'IMC ont subi une asphyxie intrapartum.3® 3° Une étude japonaise publiée
en 2020 qui a examiné 1 069 cas d’'IMC consécutifs rapporte qu’une lésion cérébrale intrapartum
associée a une hypoxie était en cause dans seulement 30 % des cas. Parmi les facteurs liés au travail
relevés, le décollement placentaire et les anomalies du cordon ombilical arrivaient en téte de liste°.

Criteres de définition des événements hypoxiques intrapartum aigus assez importants pour
causer une infirmité motrice cérébrale

L’infirmité motrice cérébrale chez les nouveau-nés a terme a de multiples mécanismes causals. L’état
des connaissances ne permet toujours pas de définir un test ou un ensemble de marqueurs concluant
grace auxquels on pourrait repérer les nouveau-nés dont I'encéphalopathie découle d’un événement
intrapartum aigu.®* Pour déterminer la probabilité qu'un événement hypoxique-ischémique intrapartum
aigu ait contribué a une encéphalopathie néonatale, il faut procéder a une évaluation exhaustive de
I'état du nouveau-né et de tous les facteurs contributifs potentiels.

e Une étude portant sur 15 701 accouchements a terme avec un pH inférieur a 7,1 s’est
intéressée a de multiples facteurs contributifs potentiels*'. Dans la plupart des cas, il n’y avait
pas d’infiliration de méconium (66,9 %), et la naissance s’était déroulée par accouchement
spontané (61,4 %). Seulement 16 % des nouveau-nés avaient un indice d’Apgar < 4 a une
minute. Parmi les cas de faible pH de sang de cordon, seulement 3 des 163 nouveaux-nés ont
recu un diagnostic d'IMC (deux cas de spasticité, un cas d’ataxie). Une étude de cohorte de
2012 portant sur 51 519 nouveau-nés pour lesquels les valeurs de pH du sang artériel du
cordon ombilical ont été validées a révélé que le risque d’issue neurologique indésirable
augmentait considérablement avec un pH inférieur a 7,10 (0,36 %), et encore plus lorsqu'’il
passait sous la barre du 7,00 (2,95 %). Néanmoins, dans 75 % des cas d’anomalie
neurologique, le pH mesuré était supérieur a 7,10*2. On considére qu'il existe une corrélation
entre le pH du sang artériel du cordon ombilical et 'issue néonatale précoce (p. ex. indice
d’Apgar a cing minutes), mais qu’elle est faible. Une analyse de 29 787 accouchements par

Johnson et coll. a ainsi décelé une corrélation statistique faible entre le pH du sang artériel du
cordon, le déficit basique et les indices d’Apgar, avec une sensibilité et une spécificité
associées faibles a modérées *.

Plus le nombre de critéres de la liste suivante s’appliquant a la situation est grand, plus il est probable
qu’un événement hypoxique-ischémique péripartum ou intrapartum aigu ait joué un role dans la
pathogenése®*.

1. Signes néonatals
a) Indice d’Apgar < 5 a cing et a dix minutes
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b) pH du sang artériel du cordon < 7,0; ou déficit basique = 12 mmol/|

c) Observation d’'une lésion cérébrale aigué au moyen d’'une IRM ou d’une spectroscopie
par résonance magnétique du cerveau

d) Défaillance de plusieurs organes correspondant au profil de I'encéphalopathie
hypoxigue-ischémique (p. ex. lIésion rénale ou hépatique, anomalies hématologiques ou
métaboliques, dysfonction cardiagque, lésion gastro-intestinale)

2. Facteurs contributifs et moment ou ils se manifestent

a) Evénement hypoxique ou ischémique sentinelle survenant immédiatement avant ou
durant le travail et 'accouchement (p. ex. rupture utérine, décollement placentaire,
procidence du cordon ombilical)

b) Tracés de fréquence cardiaque foetale (FCF) correspondant & un événement péripartum
ou intrapartum aigu

c) Types de Iésions cérébrales et moment de leur apparition correspondant a une étiologie
d’événement péripartum ou intrapartum aigu, déterminés par imagerie

d) Absence de preuve que d’autres facteurs proximaux ou distaux auraient pu entrer en
ligne de compte (p. ex. croissance foetale anormale, infection maternelle, hémorragie
chez le foetus ou la mére, septicémie néonatale, lésions placentaires chroniques)

3. Quadriplégie spastique ou infirmité motrice cérébrale dyskinétique comme issue
développementale (les autres sous-types d’infirmité motrice cérébrale sont moins fortement
associés aux événements hypoxiques-ischémiques intrapartum aigus)

Méme si le risque d’encéphalopathie néonatale augmente avec I'aggravation de I'acidémie, la plupart
des nouveau-nés gui ont connu une acidémie importante seront neurologiguement normaux.
L’acidémie métabolique n’indique en rien le moment ou un événement hypoxique-ischémique est
survenu. L’IRM est la meilleure technique pour déterminer la nature et 'ampleur de la lésion cérébrale
dans les cas d’encéphalopathie néonatale. En présence d’une Iésion cérébrale hypoxique-ischémique,
différentes combinaisons d’anomalies ayant une valeur pronostigue sur le plan neurodéveloppemental
peuvent étre repérées. Si aucune lésion n’est observable a I'lRM aprés 24 heures de vie, alors il est
peu probable qu’une Iésion cérébrale hypoxique-ischémique grave survenue en période péripartum ou
intrapartum ait été un facteur déterminant de I'apparition de I'encéphalopathie. L’'ampleur réelle de la
Iésion peut n’étre évidente a I'IRM qu’aprés la premiere semaine de vie.**

IMC : résumé

e Malgré 'amélioration de la technologie et des soins néonatals, les taux d'IMC se maintiennent a
2 a 3 cas pour 1 000 naissances vivantes.

e Dans la plupart des cas documentés, I'asphyxie n’entraine pas d’IMC.

e La plupart des nouveau-nés chez lesquels on diagnostique une IMC sont nés a terme, sans
complications.

¢ Les méthodes actuelles d’évaluation du bien-étre foetal n’ont pas une valeur prédictive trés
élevée en ce qui concerne les atteintes du systéme nerveux central.

Equilibre acido-basique du foetus

Chez le feetus, les processus métaboliques normaux entrainent la libération continue d’ions hydrogéne,
qui subissent 'effet tampon des divers mécanismes de stabilisation du pH.

a) Définitions#

pH : Echelle exprimant le degré d’acidité ou d’alcalinité
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Tampon : Substance qui interagit avec les acides dans I'organisme pour atténuer les variations de
pH. Les deux principaux tampons sont 'hémoglobine et les bicarbonates plasmatiques, mais la
gazométrie sanguine donne généralement la valeur pour les bicarbonates.

Déficit et excédent basiques : Le déficit basique (nombre positif) correspond au nombre de bases
nécessaires pour neutraliser 'acidose, tandis que I'excédent basique (nombre négatif) correspond
au nombre de bases qu'il faudrait retirer pour arriver a un pH neutre.

Lactate : Produit final du métabolisme anaérobie, qui témoigne du degré d’acidémie métabolique.
Le pH étant influencé par les paramétres respiratoires et les parametres métaboliques, il ne permet
pas de distinguer les types d’acidémies (respiratoire, métabolique et mixte).*°

b) Evaluation de I’équilibre acido-basique pendant le travail
Prélévement de sang foetal a partir du cuir chevelu

Le prélevement de sang feetal a partir du cuir chevelu peut atténuer 'augmentation du taux
d’interventions opératoires associée au monitorage fcetal électronique?®, en grande partie grace a sa
valeur prédictive négative (VPN), qui atteste le bien-étre du feetus.

Le prélevement de lactate ou de sang feetal a partir du cuir chevelu peut fournir des données cliniques
objectives qui aideront a déterminer la méthode d’accouchement a privilégier et le moment opportun
pour procéder.

Critéres

Consentement

Age gestationnel > 34 semaines, si 'accouchement n’est pas imminent

e Ressources disponibles pour pratiquer I'analyse et intervenir en fonction des résultats dans un
bref délai

Membranes rompues; dilatation du col de 'utérus = 2-3 cm

Tracés de MFE atypiques ou anormaux

Contre-indications

« Age gestationnel < 34 semaines

e Présentation de la face

e Trouble hémostatique foetal connu ou soupgonné (hémophilie, thrombocytopénie)

o Antécédents familiaux de trouble hémostatique (hémophilie, maladie de von Willebrand)

o Infection maternelle active (VIH, herpés génital, hépatite, septicémie intra-utérine connue ou
soupgonnée)

Gazométrie du sang prélevé au cuir chevelu du feetus

e L’analyse nécessite généralement un échantillon de 30 a 50 ul de sang. D’aprés les données
déclarées, le taux d’échec de prélévement peut atteindre 21 %. Les échecs sont possiblement dus
a un volume insuffisant ou a une contamination par I’air ou le liquide amniotique. Seul, le pH
ne peut prédire ’hypoxie de fagon aussi précise que la gazométrie compléte, laquelle comprend le
déficit basique, un parameétre utile pour quantifier 'acidose métabolique.

e Plusieurs études indiquent que la gazométrie du sang prélevé au cuir chevelu du foetus effectuée
lorsque le tracé de MFE n’est pas normal a une faible valeur prédictive positive (VPP) pour
'acidose néonatale. Son utilité réside dans sa VPN élevée, qui permet d’écarter I’acidose
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néonatale et ainsi contribue a limiter les interventions comme la césarienne ou
I’accouchement vaginal assisté dans les cas ou elles sont inutiles.

O

Dans une étude rétrospective allemande portant sur 406 accouchements publiée en 2018*7,
les auteurs ont noté que la mesure d’'un pH < 7,20 dans le sang prélevé au cuir chevelu
prédisait un pH du sang de cordon < 7,1 avec une sensibilité de 64,3 % et une spécificité de
92,9 % (p < 0,001). La VPP était de seulement 24,3 %, mais la VPN, elle, atteignait 98,6 %.
La mesure d’'un déficit basique supérieur a 7 mmol/l dans le sang prélevé au cuir chevelu
prédisait un indice d’Apgar a cing minutes < 7 avec une sensibilité de 61,9 % et une
spécificité de 91,7 % (p < 0,001). La VPP était de 29,5 %, et la VPN, de 97,7 %. Les bébés
dont le déficit basique intrapartum était > 7 mmol/l étaient 30 fois plus susceptibles d’avoir
un indice d’Apgar faible, quelle que soit la valeur du pH intrapartum. Enfin, le pH et le déficit
basique du sang prélevé au cuir chevelu du feetus n’ont pas de corrélation significative avec
le déficit basique du sang de cordon.
Selon une étude de cohorte rétrospective multicentrique de 2017, totalisant 1 670 femmes
et réalisée au Royaume-Uni*, le pH du sang foetal < 7,2 :
* aune VPP de seulement 3,9 % pour le pH du sang artériel du cordon < 7,05, et de
6,5 % pour l'indice d’Apgar < 7 a cing minutes;
*= acependant, pour les mémes variables, une VPN de 97,2 % et de 95,3 %
respectivement.

e Interventions recommandées selon le pH, en présence d’'un tracé de MFE atypique ou anormal? :

= pH > 7,25 : Refaire un prélévement de sang feetal a partir du cuir chevelu dans les
30 minutes, mais uniguement si la FCF demeure anormale

= pHde 7,21 a 7,24 : Refaire un prélévement de sang feetal a partir du cuir chevelu dans
les 30 minutes et envisager 'accouchement en cas de baisse rapide depuis le dernier
prélévement

= pH<=<7,20: Acidose fcetale possible; accouchement indiqué

Dosage du lactate dans le sang prélevé au cuir chevelu du feetus

Le taux de lactate est corrélé au pH et au déficit basique du sang du cuir chevelu*®-?,

Cette analyse effectuée au point d’intervention requiert aussi peu que 5 mcl de sang
maximum, ce qui limite les échecs de prélévement*.

Une revue systématique Cochrane publiée en 2015 comparant le dosage du lactate a
I'estimation du pH chez le feetus pendant 'accouchement a révélé que la premiére
technique prédisait correctement I'hypoxie dans 99 % des cas, comparativement a 79 %
pour la seconde*. De plus, le dosage du lactate demande moins d’incisions du cuir chevelu,
et le délai entre le prélévement et I'obtention du résultat est plus court. Aucune différence
n'a été constatée en ce qui a trait a la méthode d’accouchement, aux issues néonatales,
aux indices d’Apgar, a l'incidence de I'encéphalopathie ou a I'admission en unité néonatale
de soins intensifs (UNSI).

Une analyse d’'un essai randomisé de 2022 comparant le dosage du lactate a celui du pH
pendant le deuxieme stade du travail pour prédire 'asphyxie a la naissance n’a pas montré
de différence dans les issues néonatales. Néanmoins, il y a eu plus de césariennes dans le
groupe du taux de lactate (16,5 % contre 12,4 %; RR : 1,33; IC a 95 % : 1,02-1,74)%,
Considérations pour la prise de décision :

o L'utilité du dosage du lactate dans le sang prélevé au cuir chevelu réside
possiblement dans sa valeur prédictive négative élevée pour I'acidémie fcetale a la
naissance. Dans une étude sur 480 échantillons, ou I'acidose était définie comme
correspondant a un taux de lactate supérieur a 4,80 mmol/l, on a constaté qu’aucun
des échantillons ayant un taux de moins de 4,80 mmol/l n’avait un pH inférieur a
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7,20; cependant, 87 des 116 échantillons ayant un taux supérieur a 4,80 mml/I
avaient un pH supérieur a 7,20.%3
o Comme les valeurs prédictives du lactate et les taux nécessitant une
intervention varient considérablement selon le dispositif d’analyse utilisé et
les recommandations du fabricant, les criteres de décision doivent étre
modifiés en fonction du dispositif employé.*5: 50 5457
o L’écart entre le pH du cuir chevelu et le taux de lactate augmente en présence de
méconium dans le liquide amniotique, aprés plus de trois préléevements au cuir chevelu ou
une fois la dilatation du col compléte.>®
o Lalittérature change, et les études fixent différents seuils pour définir 'acidose.
o La sensitivité et la spécificité optimales font toujours I'objet d’études.

Interprétation des résultats

L’interprétation des résultats des analyses du sang prélevé au cuir chevelu doit s’appuyer sur
I'ensemble du tableau clinique. Elle doit donc tenir compte des caractéristiques de la mére et de
'enfant, dont la fiévre chez la mére, la présence de facteurs de risque prénatals, 'age gestationnel, la
durée du travail, I'évolution du travail, la présence de méconium et la gravité associée aux
caractéristiques atypiques ou anormales de la FCF.

Il est important d’observer I'évolution des mesures obtenues dans le sang fcetal prélevé au cuir
chevelu, car elle aide a déterminer si I'état du foetus s’améliore ou se détériore et donc si et comment il
faut intervenir. Méme s'il existe peu de données sur la fréquence des prélévements de sang feetal au
cuir chevelu, la SOGC recommande une fréquence de 30 minutes dans les cas ou le tableau clinique
ne s’améliore pas et ceux ou 'accouchement n’est pas imminent.

Limites du préléevement de sang fcetal au cuir chevelu

e Le prélévement de sang feetal au cuir chevelu fournit des données de facon ponctuelle, et non
continue. La prise de plus d’'un prélévement peut donc s’avérer nécessaire.

e Il comporte des limites techniques, comme la disponibilité du matériel ainsi que I'expérience et
le niveau de compétence du professionnel.

e |l peut causer de I'inconfort a la mére.

La gazométrie du sang de cordon est une méthode objective d’évaluation de I'état du feetus au moment
de 'accouchement. Elle facilite la prestation de soins efficaces au nouveau-né et la mise en place
d’initiatives d’amélioration et d’assurance de la qualité.

La SOGC recommande vivement d’effectuer une gazométrie du sang veineux et du sang artériel du
cordon ombilical aprés toutes les naissances. Cette analyse peut aider a déterminer les soins
appropriés au nouveau-né et a planifier la prise en charge. Elle peut aussi faciliter la mise en place
d’initiatives d’amélioration et d’assurance de la qualité.?

Les hépitaux qui ne peuvent effectuer de gazométrie sanguine de fagcon immédiate peuvent se tourner
vers les solutions suivantes :

e Les échantillons de sang de cordon prélevés dans des seringues préalablement héparinées
conservent leur intégrité et leur stabilité maximales durant 60 minutes a température
ambiante.>®

o S’il n'est pas analysé dans les 60 minutes, I'échantillon doit étre conservé a une
température de 4 a 8 °C, et le délai entre le prélevement et I'analyse doit étre noté.

e |l est aussi possible d’effectuer une analyse différée sur un segment de cordon clampé de
20 cm. Le pH du sang artériel du cordon peut demeurer stable jusqu’a 60 minutes a
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température ambiante.>®
¢ Une étude publiée en 2006 qui a mesuré le taux de lactate, le déficit basique, le pH et la
PCO, dans le sang artériel et le sang veineux d’'un segment de cordon clampé a deux
endroits et d’'un segment toujours attaché au placenta (non clampé) aprés 0, 20, 40 et
60 minutes a observé une stabilité du pH pour le segment clampé au cours de la période de
60 minutes, mais une diminution constante du pH pour le segment non clampé. Une
augmentation significative du déficit basique a été observée apres 20 minutes pour le
segment non clampé, et aprés 40 minutes pour le segment clampé. Aprés 20 minutes, les
taux de lactate étaient significativement supérieurs aux taux initiaux, et ce, pour les deux
segments. L’étude est arrivée aux conclusions suivantes :
o Pour le cordon non clampé, le sang prélevé 20 minutes apres la naissance ne donne
pas un pH, un déficit basique et un taux de lactate fiables.
o Pour le cordon clampé, le pH reste stable pendant 60 minutes, tandis que le déficit
basique n’est plus fiable 40 minutes aprés la naissance, et le taux de lactate, apres
20 minutes.®®

Justification de la réalisation systématique de la gazométrie du sang de cordon

L’'objectif de la mesure du pH et de I'équilibre acido-basique du sang de cordon est de quantifier le
degré d’asphyxie périnatale. La gazométrie sanguine reflete I'oxygénation foetale et placentaire a la
naissance et oriente le choix des soins appropriés pour le nouveau-né ainsi que la planification de la
prise en charge. Comme le pH seul ne permet pas de distinguer 'acidose respiratoire de I'acidose
métabolique, une gazométrie compléte s'impose (pH, déficit basique, PCO,, HCO3, PO, saturation en
0y).

La réalisation d’'une gazométrie peut réduire la probabilité que des poursuivants remportent leur cause
devant les tribunaux en cas d’issue indésirable, surtout si cette issue apparait tardivement (c.-a-d. non
observable a la naissance).

Une étude publiée en 2016 et menée aupres de 26 669 bébés qui sont nés a terme d’une grossesse
monofoetale et qui avaient des indices d’Apgar = 7 a cing minutes a constaté que le pH du sang artériel
du cordon ombilical était < 7,0 chez 0,5 % des sujets, et que 1,4 % avaient un déficit basique

> 12 mmol/l. Les auteurs ont remarqué que ces nouveau-nés étaient plus susceptibles d’étre admis en
UNSI pour cause de complications néonatales telles que le syndrome de détresse respiratoire et la
septicémie, et ont conclu que la pratique universelle de la gazométrie du sang de cordon améliorerait,
par rapport a sa pratique sélective, la stratification des niveaux de risque et des soins néonatals.5!

Une étude observationnelle portant sur environ 20 000 naissances menée en Australie entre 2003 et
2006, dans le cadre de laquelle on a systématiquement réalisé une gazométrie du sang du cordon
ombilical (artériel et veineux) et mesuré le taux de lactate (dans le sang artériel), a montré une
amélioration progressive des résultats pendant I'étude. Les auteurs ont conclu que I'amélioration n’était
pas liée aux interventions obstétricales : ils 'ont plutét attribuée a la disponibilité de données
biochimiques sur I'équilibre acido-basique foetal au moment de 'accouchement, données qui ont
progressivement influencé les soins offerts.®?

Méthode de prélévement

e L’artére ombilicale transporte le sang du foetus au placenta; les résultats de la gazométrie du
sang de cordon pour cette artére sont corrélés a I'état du foetus.

» La veine ombilicale transporte le sang du placenta au foetus; les résultats de la gazométrie du
sang de cordon pour cette veine sont corrélés a I'état du placenta.
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¢ Distendue, la veine ombilicale stabilise les artéres; il est donc plus facile de prendre d’abord un
échantillon de sang artériel.

e Pour s’assurer que les arteres ombilicales contiennent assez de sang, particulierement en cas
de clampage retardé, le professionnel peut presser le cordon a partir du placenta vers la

premiére pince avant d’appliquer la seconde.

¢ Dans les cas ou les échantillons de sang de cordon sont inadéquats, il est possible d’en prélever
de nouveaux dans la partie foetale (choriale) du placenta, ou les artéres passent par-dessus les

veines.

e Un échantillon de sang veineux est nécessaire a des fins de contréle de la qualité : sans lui, il est
impossible de détecter une erreur de prélévement. Dans le contexte ou jusqu’a 25 % des
échantillons considérés comme prélevés dans une artére contiennent en fait du sang veineux®?,
le prélevement des deux types de sang permet de vérifier si la source est artérielle ou veineuse,
ce qui est particuliérement utile dans les situations ou des facteurs de risque pésent sur le foetus.
La différence jugée normale entre les mesures artérielles et veineuses est de 0,03 pour le pH et
de 8 mm Hg pour la PCO,.

Valeurs normales pour la gazométrie du sang de cordon
Intervalles de référence basés sur 3 522 accouchements vaginaux a terme”™ %

Sang artériel Moyenne | Ecart-type | Intervalle
pH 7,27 0,07 7,2-7,34
PCO, (mm Hg) 50,3 11,1 39,2-61,4
PO, (mm Hg) 18,4 8,2 10,2 - 26,6
HCO3 (mEdg/L) 22 3,6 18,4 - 25,6
Déficit basique (mEg/L) | 2,7 2,8 0,1-55
Saturation en O (%) 23,3 16,2 7,1-395
Sang veineux

pH 7,34 0,06 7,28 - 7,40
PCO, (mm Hg) 40,7 7.9 32,8-48,6
PO, (mm Hg) 28,5 7,7 20,8 - 36,2
HCO3 (mEg/L) 21,4 2,5 18,9 - 23,9
Déficit basique (mEg/L) | 2,4 2,0 04-44
Saturation en O (%) 49,4 16,9 32,5-66,3

* Les intervalles de référence applicables aux accouchements prématurés

sont semblables a ceux des accouchements a terme.

Des données montrent que le clampage retardé du cordon pourrait Iégérement influencer les résultats
de la gazométrie du sang artériel.

e Un résumé des résultats d’études est présenté dans le tableau ci-dessous :

Variations dans la gazométrie du sang artériel et veineux du cordon induites par un clampage
retardé aprés un accouchement vaginal (les résultats différent pour les trois études)®>-¢’

Valeurs (moyennes)

Durée du clampage retardé du cordon

45 secondes®’

60 secondes®®

90 secondes®’

3 minutes®®

{ pH du sang artériel

0,02

0,043

0,03

0,04
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1 du déficit ba,s!que du 078 13 2.9 23
sang artériel
J du pH du sang veineux 0,01 0,0 0,1 0,05
1 du déficit basique du
sang veineux 0.12 0.0 0,26 0.7

Une revue systématique de 2020 (deux ECR et trois études observationnelles) a révélé qu’attendre
45 a 90 secondes avant de clamper le cordon faisait diminuer la moyenne du pH du sang artériel de
l'ordre de 0,02 a 0,03 et augmenter la moyenne du déficit basique de 'ordre de 0,3 a 1,3. Il a été
conclu qu’attendre jusqu’a 120 secondes avant le clampage du cordon n’avait qu’une faible
incidence sur I'équilibre acido-basique du sang de cordon et que cette incidence n’était pas
cliniquement pertinente chez les bébés en santé issus d’'une grossesse monofcetale et nés par voie
vaginale.®®

Voila pourquoi il est important d’inscrire le délai de clampage du cordon et de prélévement sanguin
au dossier.

Les valeurs normales des gaz sanguins changent pendant le travail : tandis que le pH, le taux de
bicarbonates et la PO, diminuent, la PCO; et le déficit basique augmentent®.

Les appareils de gazométrie sanguine évaluent le pH et la PCO; directement, mais le déficit
basique résulte d’un calcul et variera selon la nature de I'échantillon : en regle générale, sa valeur
est plus élevée dans un échantillon de sang que dans un échantillon de liquide extracellulaire®.

Lorsque la PCO: est élevée, I'utilisation d’'un échantillon de sang pour calculer le déficit basique
peut mener a un diagnostic d’acidose métabolique erroné. En période périnatale, I'utilisation d’un
échantillon de liquide extracellulaire pour ce calcul neutralisera I'influence de la PCO; sur I'acidose
métabolique. Les fournisseurs de soins doivent étre conscients que la plupart des hbpitaux ne
tiennent pas compte de cette réalité et analysent I'équilibre acido-basique sur un échantillon de
sang.

Le faible pH du sang artériel du cordon ne suffit pas pour conclure a la présence d’'une asphyxie.
Comme mentionné dans les sections consacrées a I'lMC et a I'asphyxie foetale, tous les critéres
doivent étre réunis pour établir une corrélation entre I'hnypoxie a la naissance et une issue
neurologique indésirable™.

La différence de pH entre le sang artériel et le sang veineux peut donner des indices quant a la
cause de l'acidémie a la naissance : elle est accentuée par la restriction du débit sanguin dans le
cordon, et moindre lorsque la perfusion placentaire chez la mére est affectée.

Morbidité et mortalité néonatales, selon le pH™

pH Déceés néonatals | Convulsions | Les deux
7,152a7,19 (n = 2 236) 3 (0,1 %) 2(0,1%) | 1(0,05%)
7,10 27,14 (n = 798) 3 (0,4 %) 1 (0,1 %) 0
7,05 a 7,09 (n = 290) 0 0 1 (0,3 %)
7,00 27,04 (n = 95) 1(1,1 %) 1 (1,1 %) 1(1,1 %)
< 7,00 (n =87) 7 (8 %) 8 (9,2 %) 2 (2,3 %)
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Interprétation des résultats

L’acidose respiratoire et 'acidose métabolique ont une pathogenése et une importance clinique
différentes’.

Le foetus a un processus métabolique normal (métabolisme aérobie) lorsqu’il y a suffisamment
d’oxygéne dans I'environnement in utero pour que le glucose puisse étre dégradé en dioxyde de
carbone (CO3) et en eau (H20). Les molécules de CO: et H.O se combinent pour former de 'acide
carbonique, une molécule volatile qui se dégrade a nouveau en eau et en H,O. Le dioxyde de carbone,
I'eau et I'acide carbonique (H.COs) traversent facilement le placenta tant que la circulation sanguine est
maintenue.

Acidose respiratoire Acidose métaboligue
Survient lorsqu’il y a accumulation de CO; en Survient lorsque le foetus passe d’'un métabolisme
raison d’'une diffusion réduite. aérobie a un métabolisme anaérobie parce que la

PO in utero atteint un niveau trés faible.

e Se développe rapidement lorsqu’il y a e Se développe et disparait plus lentement
interruption de I'apport sanguin (p. ex. e Peut entrainer des lésions foetales
compression du cordon). importantes.

e L’accumulation de CO; entraine également ¢ Production d’acide lactique dans les tissus.
une accumulation de H>CO:s. e Décomposition de I'acide lactique en lactate et
Dés que la circulation vers le placenta est en ions hydrogéne (H?).
rétablie, le foetus peut rapidement excréter e Passage des ions H* dans les vaisseaux
I'excés de CO: et de H>CO:s. sanguins, ce qui fait diminuer le pH du sang.

Lorsqu’une excrétion rapide est possible, le
foetus a rarement besoin de systémes de
tampon pour neutraliser 'accumulation

d’acide.
e Disparait rapidement dés les premiéres e Peut nécessiter d'importantes manceuvres de
respirations du nouveau-né ou aprés réanimation.

I'application bréve d’'une ventilation en
pression positive, qui permettent d’éliminer le

CO..
e Interprétation de la gazométrie du sang de e PCO; normale; excédent et déficit basiques
cordon : PCO; accrue; excédent et déficit élevés (en valeur absolue)

basiques normaux

L’acidose mixte est une combinaison des deux autres formes dans laquelle une acidose respiratoire se
développe, mais ne se résorbe pas, ou dans laquelle des facteurs de risque additionnels sont présents,
ce qui prédispose le foetus a développer une acidose métabolique. Dans les deux cas, les résultats de
la gazométrie montreront une PCO. accrue et un excédent et un déficit basiques élevés.
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Résumé

o Les méthodes de surveillance feetale intrapartum présentent des risques de faux positifs et de
faux négatifs.

o Le foetus dispose de mécanismes pour compenser le stress physiologique des contractions
pendant le travail, mais des facteurs de risque prénatals et intrapartum peuvent limiter
I'efficacité de ces mécanismes.

e En cas de débordement des mécanismes compensatoires, une asphyxie intrapartum peut
survenir et entrainer dans certains cas une encéphalopathie néonatale, susceptible de mener a
une infirmité motrice cérébrale et au déces.

e La gazométrie du sang veineux et artériel du cordon ombilical est recommandée apres toutes
les naissances.
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