LES URGENCES NEONATALES

Les progrés réalisés au cours des 30 derniéres années dans

des parturientes et les soins aux nouveau-nés ainsi que la réorganisa

des soins péri enré ont r

& la pri

en charge des a la nai per Lk indre aujourd’

d’importants taux de survie sans séquelle majeure.

ADAPTATION A LA VIE EXTRA-UTERINE :

La prise en charge des és en salle de
nécessite une bonne i des phé é d’adaptatior
extra-utérine tant sur le plan cardio -r i ire que métabolique,

1.1 ADAPTATION RESPIRATOIRE :

La transition de la vie foetale a la vie extra utérine est
caractérisée sur le plan i ire par le des
milieu liquide a un milieu aérien.

11.1.1 In utero :

L’app il respil ire est i assez tot pour permet
survie des enfants trés prématurés mais son développement se po
bien apreés la nai: Des du thorax de faible amp
sont observés dés 12-15 Semaine d'aménorrhée, d’abord contin
deviennent intermittent vers 37-38 SA.

L'arbre aérien est rempli d’un liquide sécrété par les cellules alvéo

Le liquide ire, dont la ition est proche de celic
liquide amniotique. Cette sécrétion est d’environ 250 ml/24h a te:
volume total de liquide dans les poumons est d’environ 30mlkg en fi
degrossesse. Il joue un réle facilitant dans Pouverture des alvécles
pulmonaires, méme si sa production diminue dans les 2-3 jours qui
précédent la naissance sous Paction de phénomenes encore mal
Le surfactant est un complexe lipoprotéique a P’action tensio-active «
anti oedémateuse. Il est sécrété par les pneumocytes de type 1i d=
paroi des alvéoles a partir de 20-22 SA
mais sa production reste faible et sa composition évolue jusque vers Jo-
36SA.




La i i imi dup est régulée par un co
endocrinien multifactoriel dans lequel les androgénes jouent un réle
freinateur.

On observe donc une maturation pulmonaire plus précoce chez les (ccius
de sexe féminin
11.1.2 A la naissance :

Les i i i éguliers et efficaces
dés le degagement du thorax, dans les secondes qui suivent Pexpulsicn.
Les pi ie q louverture des alvéoles

pulmonaires et créen( une varlahon de pression de - 40 a + 80 cm ’HZ0
dans les poumons pouvant entramer une rupture alvéolaire spontanée

un alors i

Le dépli éolaire est é d'un déver: t massif d

surfactant dans les voies resplralolres. Il en résulte la creatlon et
ilisation d’'une i ési i (C é ré e

lle) d i 30 ml/kg, cor au volume de liquidc

pulmonaire in utero. Le volume courant lui est alors d’environ 6mi/

La sécrétion du liquide i a dimi avant la

travail sous Paction de I‘adrénalme, et son arrét devient effectif

30 mi qui sui la

Le li le pulmonaire est évacué des voies aériennes par un double

mécanisme :
« La compression du thorax lors du passage dans la filiere génitale
maternelle. (<1/3du volume)

« La résorption vei etly i iredansles4 a6
premiéres heures de vie. (>2/3 du volume)
L’ i des p: etl fon de la pre

partlelle en oxygene dans les alvéoles, entrainent Peffondrement dcs
ires pul ires et ion du débit sanguin
pulmonaire. Aprés des efforts respil initi: , le é doi

etre capable d’etablur une respiration réguliére et suffisante pour
sa iaque au dessus de 100 Battements par

minute et améliorer sa coloration

11.2 ADAPTATION CIRCULATOIRI

11.2.1 In utero :

In utéro, 'oxygénation du foetus est assurée par le phcew' &
non par les La cir i ne repreé te donc g
20% du débit cardiaque total et a pour seule fonction,




Le dé des La cil ion foetale est organi
fagon a privilé la cir ala cir ion pulmon
assurant un maximum de débit au niveau du placenta.

Elle se caractérise donc par Pexistence de deux curcults paraileles ¢
sunp ire, aux rési i
« un systémi aux rési i basses
communicant par 3 shunts physi i droit
« 1er shunt : le Canal d’Arantius ou Ductus Venosus, situé au niveau «
foie, met en la veine il (VO) et la veine cave
inférieure (VCI) permettant ainsi au sang enrichi en oxygéne par le

de rejoindre la cil ion générale avant de remonter vers

I'ore|llene droite (OD).

« 2éme shunt : le Foramen Ovale (FO) ou trou de Botal, situé entre l¢
deux oreillettes, permet au sang de Poreillette droite d’étre
prioritairement dirigé dans Poreillette gauche (0G) puis le ventricuic

g he (VG) et la ci i éné en «court-circuitant » les pou
* 3éme shunt : le Canal Artenel (CA) ou Ductus Artériosus met en

les artéres i (AP) et Paorte (Ao) redirigeaii.
une partie de la cir i I vers la générale.
Durant son trajet du placenta vers les différents organes, le sang oxy
s’appauvrit en oxygéne ce qui i Phypoxémie relative du foetus i
utéro. La i en é fon artérielle de I'HL
oxygene ( par le gaz du sang) au niveau de la VCI ne dépassant pas 7

11.2.2 A la naissance :

Avec le p ier cri, les ré ires pul ire
s’effondrent et la circulation pulmonaire se met en place. L’augmentati
du retour vei ire dans lorei pr que uie
augmentation des pressions au niveau des cavités gauches du cee
VG-Ao) tandis que Pinterruption de la circulation ombilicale au clan
du cordon fait chuter les presslnns au niveau du coeur droit (0D-VD-

Les pr i de la cir Y i alors supérie
celles de la cir i ire i une ation du
sanguin pulmonaire. Les shunts de sens, ils i gauch
droite et i ala i du foramen ovale. Ces

ificati de pr i i dans les 4 a 12h de vie, une

i qui pi que la e du canal artériel. La fer.

des shunts n’est pas définitive avant plusieurs jours, ce qui explic
certaine instabilité cir ire rendant le é particuliéreme

sensible aux variations hémodynamiques en période néonatale



L'hy émil Pacid entraine une vasoconstriction pulmc
qui conduit a la persistance ou au retour a une circulation sanguir
foetale a faible débit pulmonaire.

Cette o’ ion des rési ires pul
favorise I'apparition d’une hyper ion artérielle pul ire avec
persistance comme dans la vie foetale des shunts droite-gauche.
11.3 THERMOREGULATION :

In utero, le principal probléme du foetus est la dissipation
chaleur.
La ther est par le relatif d’oxygénc
Putérus maintient le foetus a une température supérieure de 0.3 &
celle de sa mere.
Une élévation de la température maternelle est toujours mal suppoit
par le foetus
provoquant une tachycardie foetale plus ou moins associée a des
ralentissements du RCF.
11.3.2 A la naissance :

le nouveau-né doit a la fois produire sa propre chaleur mais

également lutter contre le idi pour i ir sa temp
dans la zone de neutralité thermique qui se situe aux alentours de &
s’ilestné a terme ou de 35°C s’il est prématuré. Le principal méca
de p de est la ther é sans frisson, c'est &
production de chaleur a partir du tissu adipeux brun mis en place
trimestre de la grossesse.
Le e de ré ion thermique est fonctionr
la naissance, cependant, il peut étre altéré par Pasphyxie périna
les drogues maternelles (morphini i anxiolytiques.
rend alors le nouveau-né particuliéerement sensible aux variations de
températures exteneures.
Il existe 4 mé de dé ition de H
« La conduction : lorsque 'on pose Penfant sur une surface froide.
sL’évaporation : lorsque P’enfant reste humide.

+ La convection : lorsque Pair ambiant est plus froid
oLa iation : la se diffuse de Penfant vers les ohjets
froids




« La téte représente 20% de la surface corporelle et contribue &
50%des pertes de La princi| cause de déperdition ¢
PPévaporation a raison de 0.1°C/ min.

Les pertes par convection augmentent avec Pimportance des couranis
d’air.
La é du é peut i passerde 37°C a 33
sila temperature ambiante est de 22 -24°C et son métabolisme de
est multiplié par3 quand la temperaiure se situe entre 25 et 28°C.
L’hy 'mi la d’oxyge et peut
p! ela en aggravant la détresse respiratoire
,Phypoglycémie et acidose.
11.4 REGULATION GLYCEMIQUE :
.1 In utero :
Le glucose dlffuse a travers Ie placenta, de la mére vers le foetus.
La néo gly é estq i chez le foetus.
La glycémie foetale d a 70-80% de la glycémie maternelle
s’ abalsse rapldement en cas de jedine maternel par diminution de |
taire du gl de 40%.L’i line maternelle ne pa
pas la barnere placentaire,
le foetus assure donc sa propre production dés 10-12 SA en rapport
direct avec les variations de sa glycémie.
Toute sltuatlon de « stress » ou d’hypoxue = sous Paction des
et de Padré i la sécrétion
i i celle du et sti la glycogénolyse
11.4.2 A la naissance :
Au clampage du cordon le nouveau-né doit subvenir seul a ses besoi
La glycémie chute durant la 1ére heure de vie pour atteindre un m

dont la valeur est di liée a la q! ité de gl regue
mére dant le travail et I’ t.
, la sé ion de et celle d’insulis
une ion de la glycémie du 16
alentours de 2.2 - 2.4 mmol/l par mobilisation de ses réserves de
glycogéne.

5 DEFINITION ET PHYSIOPATHOLOGIE DE L’ASPHYXIE PERINAT/

utero :
L’asphyxie per-partum est le résultat d’une altération sévere et d
des echanges gazeux entre la mére et I'en'ant, conduisant a une @
& ion de la p de par altéra

métabolisme cellulaire).
L’oxygéne du sang maternel traverse le placenta par un processus
diffusion.



Ce transfert est facilité par un taux d’hémoglobine foetale supéricur =

celui de la mére et une plus grande affinité de cette hémoglobine pour

oxygéne.

L’oxygeéne circule dans le sang foetal comme dans le sang maternci

deux formes :

« une forme dissoute qui sert a 'oxygénation des tissus et se mesurc o

la pression

partielle en oxygéne du sang (Pression partielle on oxygeéne Mi

mercure)

« une forme libre de ’lhémoglobine des globules rouges qui sert de r¢

d’oxygeéne, libérée dans Ie sang en cas de diminution de la p02. Elic ¢!
ifice parla en e du sang (Sa02) et s’exprime ¢

%ou

En cas d’altération des é f Phy
correspond a la diminution de la pO2 artérielle est le premier phé
que Fon observe.

Le feetus s‘adapte a cette situation en augmentant I'extraction

o’ é et en dimi son ivité métabolique pour
preserver que son métabolisme energethue.
Lorsque ’hypoxémie se p! ge, Poxyg: i ire dimi , cesi
I’hypoxie.
Le fetus peut encore compenser cette sltuatlon grace a Ia hher..‘iu '
i qui pr q t une iqu

assurant une redistribution du sang vers le coeur et le cerveau. Le
meétabolisme des tissus périphériques dewenl alors anaeruhne etla

p d’acide une foetale
Lorsque cette aci n’est plus P c’est Pétat d’asphyx
redistribution du flux sanguin vers Ie cerveau et le coeur disparait ¢
voit app e des lésions une défail multi viscéra
et le déces si le foetus n’est pas extrait.

oo | st R
e | v |

Saturotion en sxypene




5.2 A la naissance
L’existence de mouvements respiratoires ne peut étre utilisic
comme seul indicateur d’efficacité de la respiration, car Pasphyxi
avoir débuté in utero et se p i apres la nai .Elle est
P d’une i ion r i ire et déci he une
séquence d’événements bien deﬁme.
La respiration est d’abord rapide puis les mouvements
respiratoires s'arrétent.

Cette apnée primaire entraine une diminution de la fréquence
cardiaque.

A ce stade, des et inistration
o’ & i le plus adeé des
mouvementsrespiratoires.

Si Pétat d’asphyxie se poursuit, des gasps profonds
apparaissent.

La fré iaq i de dimi etla pre
artérielle commence a baisse. Les mouvements respiratoires de
superficiels puis laissent place a une apnée secondaire.

Une ventilation en p ion positive est alors indi pour @
sa survie de I’enfant. Dans cet état, plus le délai de mise en route dec
I’assstance respiratoire est long, plus I'établissement de mouvern

P sera diffi et le risque de dommages

imponant.

L’apnée primaire et 'apnée ire sont prati impossible
distinguer I'une de Pautre 2 un moment donné. Une apnée a la nai
doit donc étre traitée comme s’il s’agissait d’une apnée secondaire.
La « réanimation respiratoire » doit étre rapidement entreprise, si lc
stimulations de l’enfant s’averent inefficaces.

Les S d’asphyxie ont une faible valeur pronos
au niveau indivi , tout les q! s clini (score d
bas, liquide iotiq! é ial). T is, ils sont indisp

recueillir pour argumenter une relation de cause a effet entre Pasphyic
périnatale et la ou les pathologies néonatales retrouvées

REANIMATION EN SALLE DE NAISSANCE :
La prise en charge optimale des nouveau-nés en salle de
naissance nécessite les
conditions suivantes :
« anticipation,
«rapidité et réactivité,




« organisation et travail en équipe,
« gestion du stress.
ANTICIPATION :

111.1.1 Antici les i arisque :

Dans la plupart des cas, les és qui né itent une pils
en charge spécifique
[ t étre i ifiés avant la nai: en idérant les élément
anténataux et
prénataux.

111.1.1.1 Facteurs de risque H

« Age maternel.

« Diabéte gestationnel.

« HTA gravidique.

« Infection maternelle.

« Hémorragie anténatale / Placenta praevia.
« Métrorragies du 2éme et 3éme trimestre.
« Antécédents de MFIU ou mort néonatale.
« Grossesse non ou mal suivie,

« Toxicomanie.

« Traitements maternels : béta bl
« Iso immunisation.

. ies chroni : HTA, diabe émi i ie

111.1.1.2 Facteurs de risque feetaux :
r i et sy

« Prématurité < 35 SA.

« Post maturité >42 SA.

«RCIU.

« Macrosomie.

« Hydramnios / Oligoamnios.

« Diminution des actifs avant travail.

« Anomalie du rythme cardiaque foetal pendant le travail.

<A i éni isation rhésus, q

111.1.1.3 Facteurs de risque obstétricaux :

« Hyperthermie pendant le travail.

« Chorioamniotite.

« Liquide méconial.

« Rup ] gée des
« Présentation atypique.
. i i et/ou

y
« Travail rapide ou prolongé.

sulfate de ésium, lithiumi...



« Expulsion rapide ou prolongée.
. i str ( for ).
« Césarienne.

. y P!
«Heé rétro p ire.
« Hémorragie de benkiser

+ Admini: de i < 4h avant la naissance
111.1.2 Un personnel qu é
Le succes d’une i
et entrainé.

La réanimation est un travail d’équipe qui nécessite la présence d
moins deux personnes pour pouvoir assurer les gestes techniques
de bonnes conditions.

1l est préférable de répartir les réles de chacun avant Parrivée de P'eni:
pour gagner en ré ivité et éviter la dé isati
secondes précieuses

qui fait perdre d

de Dans la salle réa
« Table de réanimat
lumiére.
« Point d’eau pour le lavage des mains.
« Solution hydro alcoolique.

ation
n préte a Pemploi : chaude avec une source dc

« Sarraus propres, calots, masques.

« Gants de toutes tailles.

« Matelas adapté a la table, avec billot.
+ Chronométre.

« Thermometre.

« Stéthoscope.

« Scope.

« Saturométre / oxymetre de pouls.

« Tensiometre.

« Hemocue

table de réanimation.
Pour le séchage
+« Champs secs et propres.
« Couverture de survie en polypropyléne.
« Bonnet, chaussons
supérieures 111.1.3.3 Pour la désobstruction des voies aériennes
« Source de vide avec manométre réglé entre -100 et -150 cm o’ HZ0
« Tuyaux adaptés.

d de la pré d’un personnel fcid



+ Bocal de recueil des mucosi
« Systéme stop vide.
« Sondes d’aspiration n°6, n°8 et n°10.

« Dispo: stérile pour recueil de mucosités en vue de cultures.

1 4 Pour la ventilation :

« Source Oxygéne

. auto avec enrichi d'02 valves et
manométre.

« Systéme Neopuff® ou « piece en T ».

. i de diffé tailles.

« Canules de Guedel n° 0 - 00 et 000.

Médicaments
. Voie 5 ]
Médicament Indication P Posologie |
FC<60 bpm aprés 30 sec de | intraveineuse 01403 nl/ky |
Adrénaline MCE et ventilation efficacs | Intratrachéale 05 atml kg |
sous O2. |
Détresse Respiratoire < - 200 molkg |
Surfactant Skt Intratrachéale | oo "9 S
1
Solutés de S, 5 |
e Hypovelémie majeure. IV sur 10min 10mil kg
i’;;’:)n“'“““ Apports énergétiques ] 3milkgih |
|
DR sévere persistants |
associée & une prise de IMou SC : |
Nickone morphinique < 4h chez la IV possible o0 okg
mere.
Exceptionnelle
Bicarbonate Acidose métabolique . 24 4 milkg
242 p 1000 documentée parles gaz du . |AY-8urmin
sang. |

Voies d’administration médicamenteuse

« Intratrachéale : rapide mais diffusion alvéolaire aléatoire.
* Intraveineuse ombilicale : gros dékit rapide mais technique et asepsie ++
iable mais abord parfois difficile.

+ Intra veineuse peériphérique

1V CAS PARTICULIERS :
Toutes les pathologies ne nécessitent pas une adaptation du schcn

classique de prise en charge dans le cadre d’une réanimation nécunis



Cependant, un certain nombre de circonstances particulieres doli

connues.

Elles sont parfois grace au di; ic prénatal et les paticil

orientés avant la naissance.

o INHALATION MECONIALE :

La présence d’un liquide ial doit faire p! Pinhalation

meéconiale, ce risque est plus important en présence de liquide ¢;

et/ou particulaire.

Cette inhalation peut entrainer une pneumome sévere.

Sile é est vig Paspi héal st plus

recommandée car le risque traumatique est supérieur au ben(_n(

cette aspiration.

La libération des VAS se fait par aspiration simple de Poropharyunx.

La technique d’aspiration de la bouche de Penfant a la vulve, avant ¢

dégagement des epaules, ainsi que la compression thoracique d f
la q! ¢ de i inhalé ne sont plus recommandées.,

Sile é n’est pas vig , PERC pré ise Paspiration

trachéale avant tous gestes de réanimation. La réanimation peut &t

poursuivie suivant les mémes étape ,aprés P'aspiration sous larynge

o HERNIE DIAPHRAGMATIQUE H

La hernie pt cor d a un défaut de

fermeture de la pole di i le plus a gauche. La

remonté des organes de I" ahdomen dans lethorax entraine une

I'hypoplasie pulmonaire.

Elle provoque en général une détresse respiratoire néonatale, dont it

P! ép "del' ypoplasi ire et de I'hypertension
En cas de i -] de hernie diap. i

L ion doit étre i édi: si I'enfant ne respire pas spontanéimnc:
La ventilation au ballon et au masque est contre indiquée.

L ion apreés i ion est ique.

Une sonde nasogastrique doit étre placee pour permettrelaspiration

éguli etladé ion du tube di if, minimi ainsi la
compression pulmonaure.
En/ de Z 9 /

La prise en charge de Penfant porteur d’une hernie diaphragmatiquec
inchangée.

La ventilation au masque n’est alors pas une fautemaisprobablemeunt p«
efficace, Pintubation devra étre envisagée rapidement.

Les signes évocateurs sont :



« un abdomen plat.

« un thorax bombé.

« des bruits de coeur déviés a droite.
* LE PREMATURI
La prise en charge des grands prématurés débute vers 24 SA.-
La réanimation suit le méme schéma mais quelques précautions
particuliéres sont a

prendre :

« Lutter contre Phypothermie ++++ (T° i 26°, polyéthyle
bonnet...)

« Eviter les baro i de la ilation : préférer la

ventilation au Néopuff®.

« Eviter I‘hyperome en mamtenant une Sa 02 entre 90 et S5 %.

L des trés prématurés est controverscc
par de nombreux auteurs.

Certains la recommandent tout de méme pour les enfants né avant 3C
SA afin d ini du sur i

La mise en place d’une CPAP nasale moins invasive est de plus en plus

pratiquée.

« LAPAROSCHISIS ET OMPHALOCELE :
L éle est une ab de e de la paroi abdominale
antérieure.

Elle se présente comme une hernie de la paroi ventrale centrée cu
cordon ombilical, ou les viscéres extériorisés sont recouverts par
membrane avasculaire. L'ouverture est supérieure a 2 cm.

Dans 50% des cas il existe des malformations associées.

Le laparoschisis est une fermeture incompléte de la paroi abdor
situant trés souvent sur le cété droit de Pombilic qui laisse passer lc
anses intestinales qui ne sont pasprotégées par une lopp
L’ouverture dépasse rarement les 3 cm ;ll existe des malformations
associées dans 20 % des cas-

La prise en charge est identique dans les deux pathologies.

11 faut préserver les i ins des infecti et de la déshydratation ¢
enveloppant Penfantdans un sac stérile en polyéthyléne.

Deux sacs sont né i pour p ger les i i

Le premier est placé au dessus du siége pour recueillir les urir
second ppe | des i ins et se noue sous les a

L'enfant doit étre placé, dés que sont état le permet, en décubitu
afin d’éviter la mobilisation des intestins.



Une sonde gastrique doit étre mise en place rapidement pour perm

PPaspiration
réguliére.

. OBSTRUCTION CONGENITALE DES VOIES AERIENNES SUPERIEURE
Cette ne ie pas le é de prise en charge in
dans le cadre d’une réanimation.

La ilation au ouverte permet d’assurer une bonn
oxygénation de I’enfant.

Lep & va apparaitre Penfant reprend une respiration
spontanée.

L’imper ion des doit étre évoquée devant un enfant ¢

rose lorsqu'il pleure mais cyanosé au repos.
La pose d’une canule de Guédel ou de Mayo permet la ventilation
spontanée de I’enfant parla bouche.

+ LE SYNDROME DE PIERRE ROBIN :

Le syndrome de Pierre-Robin associe un micro retrognatisme, ¢

glossoptose et une fente i d’une
obstruction des voies aériennes supérieures.

Cette p. ne ifie pas le é de prise en charge initi
dans |e cadre d’une ion mais rend difficile voire impossib
Pintubation.

La ilation au pourra étre ilitée par la pose d’une caunul
Guedel.

* Une sonde gastrique pourra étre mise en place rapidement a
d’évacuer réguliérement Pair insufflé dans Pestomac par une
ventilation prolongée

- Conclusion :

Vu les risques et les dommages qu’entraine la réanimatic

é il est indi de n’agir qu’en cas de nécessité, d’ayl
rapudement, efficacement Le mieux serait d’ewler les situations
la réani ion par une pré deé des facteur

risques d’asphyxie néonatale.
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