L aréanimation du nouveau-né en salle de travail

Conférences d'actualisation SFAR 1996
JHamza!, V Bonnet!, JL Chabernaud?

! Département d'anesthésie-réanimation, Hopital Saint-Vincent-de-Paul, 74, av Denfert-
Rochereau, 75014 Paris ;
2 Smur 92 Pédiatrique et réanimation néonatale, Hopital Antoine Béclére,
157, rue de la Porte-de-Trivaux, 92140 Clamart

| POINTSESSENTIELS

- Lanaissance est une trangition brutae entre la vie foetale, ou les échanges gazeux
sont dépendants des fonctions placentaires et la vie néonatale, ou I'hématose doit étre
rapidement prise en charge par les poumons.

- Les nouvealr nés prématurés, ou ayant souffert d'une anoxie anténatale, nécessitent
souvent une réanimation active dés la naissance.

- Ler6le essentid de I'aération pulmonaire judtifie |'importance d'une ventilation
avéolaire efficace au masque ou par tube, ce qui suffit bien souvent aaméiorer
rapidement I'éat circulatoire.

- Lorsgue cdlui-ci tarde a sétablir, I'assistance circulatoire par massage cardiague
externe, associée al'adminigtration dadrénaline par voie trachéale, permet de rétablir
un éat hémodynamique permettant d'assurer une perfusion et donc une oxygénation
cérébrae suffisante, facteur essentiel du pronostic cérébra ultérieur.

- Une surveillance attentive reste nécessaire apres la réanimation initide en raison du
risque d'aggravation secondaire.

- Le contexte médica conditionne la prise en charge du nouvealr né et ne doit pas étre
négligé au profit d'une trop grande standardisation des gestes de réanimation.

- Lorsgu'une pathologie maformative a été dépistée pendant la grossesse, le transfert
de la mére avant I"accouchement dans une structure disposant d'unités de chirurgie et
de réanimation néonatale est préférable.

- Le pronogtic ultérieur de ces malformations dépend souvent de la qudité de leur prise
en chargeinitide en sdle de naissance, dont il faut connaitre les particularités.

- Le masque laryngé doit faire partie du matérid de réanimation néonatde car il a
permis d'oxygéner certains nouveaurnés difficiles aintuber (syndrome de Pierre-
Robin) mais sa place en réanimation de routine reste a définir.

- Hormis certains cas évidents, la décison darrét de réanimation et difficile et ne peut
étre portée que secondairement en unité de réanimation néonatae.




Le but de la réanimation néonatale est de prendre en charge |'adaptation
respiratoire et hémodynamique des nouveaur nés en difficulté, pour éviter les
séguelles neurologiques parfois définitives d'une anoxie céréborale prolongée.
Seulement 6 % des nouveaunNés a terme requierent une réanimation en sdle de
travail, ce qui contraste avec les 80 % de nouvearnés de moins de 1 500 g
pour lesquels celle-ci est jugée Nécessaire [1] . L'adaptation alavie extra
utérine est donc plus difficile pour certains nouvealr Nés prématurés ou
hypotrophes.

L es bases physiologiques utiles et les techniques de base de laréanimation
néonatale ayant é&té dével oppées dans un texte récent [2] ne seront pas reprises
dans ce travail qui détailleraen revanche la prise en charge pratique de la
réanimation dans | es Stuations usuelles, mais surtout dans les contextes
particuliers liés ala coexistence d'une pathologie médicae ou chirurgicde.

CONDUITE PRATIQUE USUELLE DE LA REANIMATION
NEONATALE

Préparation alaréanimation du nouveau-né

La prise en charge du nouveaur né débute avant la naissance par le dépistage
des Situations a haut risque d'anoxie périnatale (tableau ) . Certaines sont
imprévisibles et surviennent brutalement, nécessitant en genéra I'extraction
urgente du foetus anoxique par césarienne. L'anesthésiste et la sage-femme
sont dors directement concernés par la réanimation du nouvealrnéen
attendant I'arrivée du pédiatre et/ou du réanimateur. Le plus souvent, le risque
d'anoxie foetale est prévisble et I'ensemble des éments nécessaires ala
réanimation néonatae doit étre prévu : matérid e médicaments (tableaull) ,
organisation et répartition des roles au sein de I'équipe médicae de I'hopitd,
maisauss Smur pédiatrique le cas échéant afin d'assurer la prise en charge
smultanée de plusieurs nouvealr nés en détresse vitde ou le transfert vers un
centre médicochirurgica adapté. La réanimation néonatae peut dors débuter
dans les mellleures conditions possibles.

Tableau |. Situations a haut risque d'anoxie
périnatale.

\Accidentsimpré/isibl&sou difficilement prévisbles

/Accidents placentaires - Hématome rétroplacentaire

| - Déoollements placentaires

‘ - Hémorragie aigué sur placenta
preevia

Accidents funiculaires - Procidence du cordon

| - Latérocidence du cordon

| - Circulaire serrée ou bretelle




Dystocies dynamigues - Hypertonie utérine

| - Hypercinésie utérine

Accidents matermels - Embolie amnictique

- Hypovolémie ou anoxie aigué
accidentdlle
(quelle qu'en soit la cause)

|Situations & risque souvent prévisible

Pathologie maternelle retentissant sur le foetus

- toxémie gravidique

- digbéte md équilibré

- cardiopathie ou autre pathologie chronique ma équilibrée

- infection materndle

Pethologie de la maturité foetale ou du dével oppement
- prématurité (surtout S AG < 32 SA)

- dépassement de terme

- retard de la croissance intra- utérine

- excés de croissance foetale

- certaines malformations dépistées avant la naissance

Dystocies mécaniques

- présentations anormales en particulier au cours des grossesses multiples (2°
jumesad)

- disproportion foetopevienne

Tratements maternds
- morphiniques

- bétabloquants

- Sdatifs




‘Tableau II. Matériel nécessaire pour laréanimation néonatale.

|- Table de réanimation avec chauffage efficace, bien éclairée, chronométre.

- Aspiration

- source devide;

- systéeme d'aspiration d'intensité réglable, avec possibilité de clampage ;
- sondes d'aspiration n° 6, 8 et 10, stériles ;

- flacon de ringage stérile (sérum physiologique a9 %o) ;

- aspirateur de mucosités.

- Oxygénation et ventilation :
- source d'oxygene avec débit-litre ;

- ventilateur manuel (Ambu® ou L aerdal®) avec masque nouveau-né circulaire (contréler labonne
position des valves et |e bon fonctionnement de lavalve de surpression) ;

- boite d'intubation avec lames droites (Miller, Oxford ou Guedel), pince de Magill, jeu de piles et
d'ampoules de rechange ;

- sondes d'intubation nasotrachéal e a usage unique de diamétre intérieur (mm) 2,5; 3; 3,5 avec
repére glottique et échelle centimétrique, raccords ;

- canules de Guedel!.

- Perfusion

- cathéters courts G24 (0,55 mm) ou G22 (0,70 mm) ;

- épicraniennes de 0,4 ; 0,5 mm de diamétre ;

- flacons de 250 mL de formule préparée type B55 ou B22 (glucosé a 10 % avec électrolytes)
- planchette ;

- sparadrap, autocollant transparent ;

- seringues (5-10 mL), aiguilles, robinets atrois voies, sérum physiologique en ampoules ;
- pousse-seringue él ectrique avec seringue de 50 mL et prolongateur ;

- flacon de Dextrostix® ;

- plateau cathétérisme ombilical, stérile comprenant :

- champ stérile troué, autocollant,

- cathéter veineux ombilical Ch 3, 5et 5,

- robinet atroisvoies,




- bistouri,

- seringues de 5 a 10 mL, aiguilles pompeuses,
- compresses,

- 1 ampoule de glucosé a 10 %,

- 1 ampoul e de bicarbonate semimolaire (42 %o),

- pince aclamper protégée.

- Médicaments
- glucosé a5 et 10 % en ampoules de 10 mL (supprimer le glucosé a 30 %) ;

- bicarbonate semi -molaire (42 %o) en ampoules de 10 mL, naloxone (Narcan®) (ampoules &
0,4mg =400 mg) ;

- adrénaline (ampoules 1 mL = 10 mg adiluer) ou déja diluée a0,01 % (0,1 mL = 10 mg. Unilabo
MIN-I-JET®, laboratoires Unicet) ;

- glucagon (ampoulesalmg);
- isoprénaline (Isuprel®) (ampoulesamg) ;

- flumazenil (Anexate®) (ampoules de 5 mL = 0,5 mg = 500 mg).

- Divers

- casaque stérile, calot, masque, gants stériles ;

- stéthoscope ;

- tensiomeétre pour nouveau-né (brassard : longueur 10 cm, largeur 2,5 cm) ;

- sondes gastriques Ch 6 et 8.

Prévention del'inhalation méconiale

C'est la premiére grande urgence mettant en jeu le pronostic vital du nouvear
né[3] [4] . L'expulson dun liquide méconia survient lors de 8 a 15 % des
accouchements, avec une incidence plus importante lorsgue e terme et

dépasse [5] .

Lorsgu'un enfant nait dans un liquide amniotique méconid, |e plus souvent en
rgpport avec une souffrance foetale aigué et/ou une infection maternofoetae, il
faut : aspirer le nez et la bouche du nouveaurné des 'apparition de latéte ala
vulve, avant la sortie du thorax ; maintenir I'enfant en position de
Trendelenburg, sectionner le cordon et amener rapidement I'enfant sur latable
de réanimation en comprimant la cage thoracique pour retarder larespiration
Spontanée ; réaspirer nez et pharynx sous laryngoscopie directe ; intuber la




trachée d'emblée, sans ventilation préalable, et aspirer directement lesvoies
aériennes par la sonde dintubation [4] [6] .

Sil n'y a pas de méconium dans latrachée a l'aspiration, fixer le tube, aspirer
avec une sonde d'aspiration stérile les bronches pour vérifier I'absence de
méconium. Extuber latrachée ou poursuivre la réanimation selon I'éat
dinique.

Sil y adu méconium a-dela des cordes vocaes, poursuivre les aspirations.
Lorsgue la ventilation mécanique et nécessaire, elle doit utiliser defaibles
pressons dinsufflation (Fimax entre 20 et 30 amH-»O, pas de PEP initidement)
et une fréquence respiratoire rapide ( >= 80 ¢ - min't) pour éviter de favoriser
la survenue d'un pneumothorax. Dans tous les cas, le matérid de drainage
thoracique doit étre a proximité du fait du risque mageur de pneumothorax chez
ces enfants.

Le traitement dune éventud|e infection maternofoetde serainditue
immédiatement. L es aspirations trachéd es associées a une kinésithérapie
respiratoire précoce et répétée durant les premiéres heures de vie permettent
souvent d'extuber |latrachée avant la 24° heure de vie.

Cetraitement préventif agressf a permis de réduire la mortdité liée aux
inhaations de méconium survenant ala naissance lors des premiers
mouvements respiratoires [4] [6] [7] . Il est cependant peu efficace lorsque
I'inhalation a précédé de plusieurs heures la naissance. L'urgence consiste dors
davantage a lutter contre les conséquences de I'anoxie foetde (intubation et
ventilation en oxygene pur) que daspirer un méconium dgatrop digal.

Lasurveillance ultérieure ou la poursuite de la réanimation de ces enfants se
fait en unité de soins intensfs, quelle que soit I'évalution initide en sdle de
nai ssance.

Evaluation rapide du nouveau-né et premiers gestes

Deslanaissance, I'enfant est rapidement placé sur une table de réanimation
chauffante. Son éat clinique et évalué grosserement et le chronomeétre est
déclenché.

L'état initial est bon s I'enfant crie et bouge

I faut dors désobstruer la bouche et le nez par une aspiration nasopharyngée
douce, sécher I'enfant pour éviter I'hypothermie et coter le score dApgar a

1 minute de vie extra: utérine.

Désobstruction nasopharyngeée

Rédlisée al'aide de sondes souples de calibre 8, 10 ou 12, branchées sur une

source de vide, ele doit ére douce et bréve afin d'éviter les imulations
pharyngées excessives, responsables de bradycardies vaga es néfastes par



chute du débit cardiague [8] ou de troubles du rythme ventriculaire, surtout
chez le nouveau-né hypoxique [9] .

L utte contrel'hypothermie

Elle et primordide lors des premiéres minutes de vie extra- utérine, car
I'hypothermie est responsable d'une consommation accrue doxygéne [10] . Le
schage immédiat du nouvealr né avec un linge chaud et sec évitela

déperdition thermique rapide par évaporation (hypothermie a 33 °C en moins
de 15 minutes dans une piéce a 20-23 °C). Le maintien ultérieur dune
température centrale normale (36,5-37 °C) est obtenu en placant le nouvearné
sous une source de chdeur (lit radiant).

Lescored' Apgar

L'évaluation du score dApgar (tableaulll) [11] peut éreincompléte faute de
temps lorsgue la Situation initidle est grave, les deux critéres essentiels
(fréquence cardiague et respiration) éant suffisants en pratique pour poser
l'indication de laréanimation. L'intéré mgjeur de ce score est d'apprécier
I'évolution de I'enfant sous I'effet des manoeuvres de réanimation (figure 1) ,
critere évolutif tres important sur le plan du pronostic céréora ultérieur,
I'absence d'améioration rapide magré une réanimation bien conduite
témoignant souvent d'une anoxie foetale prolongée [12] .

Tableau 111. Score d'Apgar . ‘

Critéres ‘ . ‘ Cotaiions chre
IFC (b - min) <80 80-100  [> 100
Respiration 0 i fable  |cri vigoureux
Tonus 0 extrémités  [normal
Réactivité 0 grimaces  |vive
Coloration bleuoublanc  |imparfaite |rose

Fig. 1. Diagramme schématique de la conduite de la r éanimation
néonatale a la naissance.
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Réanimation active quand I'éat initial est mauvais
L 'enfant est cyanosé, peu réactif, necrie et ne respire pas

Si lafréquence cardiague al'auscultation est nulle ou trés lente (< 80 ¢ - min),
I'enfant est en « état de mort apparente » et nécessite une réanimation
immédiate (voir infra).

S lafréquence cardiague est comprise entre 80 et 100 b - min® : il faut
désobstruer rapidement le nez et le pharynx et ventiler au masgue en oxygene
pur. Laréponse clinique al'oxygénation dansla minute qui suit dicte la
conduite atenir.

S lasituation reste mawvaise ou saggrave (FC < 80 b - min) : il faut intuber
et ventiler manuelement en oxygene pur pour débuter laréanimation (« état de
mort apparente » ; voir infra).

S lasituation samdiore (FC > 100 b - min'?, I'enfant rosit) :

I faut poursuivre |'oxygénation jusqua ce qu'une ventilation autonome efficace
réapparaisse et évauer le score dApgar a 3, 5, 10 et 20 minutesde vie qui
guide la prise en charge ultérieure (figure 1) .

Ventilation manuelle au masque

Téte |égérement défléchie, le masue est appliqué de maniere éanche sur le
nez et la bouche préaablement ouverte pour éviter I'obstuction par lalangue
fréquente chez le nouvealr né. Les gppareils de ventilation manuelle doivent
étre munis d'une valve de surpression souvrant pour des pressions supérieures
a 30 cm d'eau, et d'un branchement latéral relié a une source d'oxygene de
débit adapté (5 L - mint). L'adjonction d'un manchon réservoir permet
d'augmenter laFIO, S besoin [13] .

Les pressons dinsufflation initides peuvent ére élevées s le nouveal-né n'a
pas encore respiré. Quelques insufflations avec vave de surpression bloquée
peuvent ére nécessaires pour obtenir un déplissement avéolaire satisfaisant
(pression dinsufflation de 30 240 cm d'eau, voire plus), mais|'éventudité d'un
pneumothorax par barotraumatisme est toujours possible et doit conduire ane
pas maintenir de fagon prolongée ce type de ventilation.

Le temps d'insufflation ne doit pas étre trop court [ 14] et le volume insufflé
adapté al'expanson thoracique. En effet, les premiéres inspirations du
nouvesL-né norma aterme mohilisent un volume courart initialement deve
(jusgu'a 75 mL) qui ne revient alanormae (20 mL) qu'apres condtitution dela
capacité résdudle fonctionnelle au bout de quelques minutes[15] . La
fréquence de ventilation entre 40 et 80 ¢ - mirf* est adapté au terme du
nouveauné et aux conditions cliniques.

Utilisation du masgue laryngé



Dans une éude récente, |'utilisation du masgue laryngé (ML) n° 1 amontré son
efficacité, safacilité e sargpidité de mise en place au cours de la réanimation
de nouveaurnés (poids >= 2,5 kg, terme >= 35 semaines de gestation)
nécesstant une ventilation artificidle [ 16] . Ces auteurs le proposent comme
une dternative ala ventilation manuele au masgue, en émettant des réserves
dans deux circonstances : I'inhdation méconiae (I'intubation endotrachéde
premiére ne souffre aucune discussion) et le cas du nouvealkné qui N'ajamals
respiré (les pressions dinsufflation peuvent étre insuffisantes pour déplisser les
advéolesavecle ML) [17] . Le ML pourrait égdement permettre la réanimeation
de nouveaLrné a risgue dintubation difficile ou impossible, comme les enfants
présentant un syndrome de Fierre Robin (voir infra) [18] .

Réanimation des nouveau-nés en « éat de mort apparente »

Enfant inerte, cyanosé, ar éactif, sansrespiration spontanée,
FC<80b-min

I faut assurer immédiatement une ventilation avéolaire efficace par

ventilation manuelle au masgue en oxygene pur, aprés désobstruction rapide du
nez et du pharynx, en bloquant éventudlement la vave de surpression ala
main (rés stances bronchiques deveées).

L 'intubation endotrachédle est souvent nécessaire dans cette Situation,
complétée par une réanimation hémodynamique reposant sur le massage
cardiague externe et I'utilisation d'adrénaline.

Intubation endotrachéale du nouveau-né

Les sondes dintubation utilisées dépendent du poids de naissance de |'enfant
(PN) : diamétreinterne25mm<s PN < 2,7 kg, 3mmd 2,7 kg< PN < 4 kg et
3,5 mms PN > 4 kg. Leslames de laryngoscope utilisées sont des lames
droites type Miller ou Guedd n° 0 ou 1. Les sondes d'aspiration trachéale
gérilesn® 4, 5 ou 6 sont manipulées al'aide d'une pince stérile.

La technique d'intubation endotrachéale du nouveaurné différe de celle de
I'adulte : ladotte est haute, ce qui rend son expodition correcte plus difficile (il
est souvent utile d'appuyer sur le larynx pour lavoir). L'épiglotte est large,
masgue souvent la glotte et doit parfois étre chargée avec une lame droite pour
amdiorer |'expostion gottique.

L 'oxygénation continue durant la laryngoscopie al'aide d'un raccord de
perfuson est vivement recommandée [19] car les réserves en oxygene sont vite
€puisées chez le nouvealr né, méme gpres préoxygéenation en oxygene pur, car
la CRF n'est pas encore congtituée. La sonde d'intubation doit étre raccordée a
une source intermittente d'oxygene et non continue, car cele-ci risquerait
dentrainer une surpression thoracique apres I'intubation [13] .

L 'intubation nasotrachéale en saidant d'une pince de Magill est préférable chez
le nouvearné car la fixation du tube avec une moustache est plus sire. Un
guide smple permet d'éviter I'intubation sdective : le repére chiffréen



centimétre alanarine doit &re de 7 + 1 cm par kg de poids corpord [13] . La
position de la sonde dintubation sera systématiquement vérifiée par une
radiographie du thorax.

La ventilation par sonde dintubation endotrachédle doit, S elle se prolonge,
conduire aingaler un dispositif de PEP sur le circuit expiratoire. L'intubation
supprime en effet la PEP physiologique de + 2 cm d'eaul environ assurée par les
muscles laryngés contribuant au maintien de la CRF. Pour cette raison, il ne
faut dalleurs jamais laisser un nouvealr né en ventilation spontanée par tube a
I'ar libre.

Laventilation par tube en oxygene pur suffit souvent aobtenir I'améioration
rapide de|'éat de I'enfant : lafréquence cardiaque saccéére, le nouveau-né
rosit et redevient réactif. Une réanimation cardiorespiratoire plus compléte est
cependant parfois nécessaire en |'absence daméioration clinique rapide.

M assage car diaque externe

Débuté apres plusieurs insufflations pulmonaires en oxygene pur, le massage
cardiague externe (MCE) est poursuivi (conjointement ala ventilation
atificielle) tant que la fréguence cardiague reste inférieure 2100 b - min't. La
technigue du MCE chez |e nouveaur né consiste a empaumer le thorax a2
mains et déprimer le sternum de 1 a2 cm al'aide des 2 pouces superposés [20]
aune fréguence de 100 a 120 par minute. Le massage doit Sexercer au niveau
delajonction 1/3 moyent 1/3 inférieur du sernum [21] . L'intenstédela
compression ne doit pas étre trop importante pour ne pas géner laventilation
avéolare manudle [22] . L'efficacité du MCE et vérifiée par la papation du
pouls artériel ombilicd et I'auscultation cardiaque.

Adrénaline

L'adminigtration intratrachédle, puiis intraveineuse d'adrénaline est rapidement
indiquée g 'inefficacité circulaoire perdgte. Par voie intraveineuse, la
posologie recommandée est de 10 pg - kgt (soit 0,1 mL - kg?* dune solution
obtenue en diluant une ampoule de 1 mg dans 9 mL de sérum physiologique ou
de glucosé a5 %) arépéter toutes les 5 minutes 5 nécessaire. En fait, lavoie
intratrachéale est souvent préférable car plus rapidement disponible et auss
efficace que lavoie intraveineuse [ 23] . La posologie recommandée pour la
voie intratrachéde et trois fois supérieure a celle de lavoie veineuse

(30 g - kg! soit 0,3 ML - kg?t). Lavoie intracardiague est dangereuse et n'a
plus dindication. La persstance d'une inefficacité circulatoire (asystole ou
bradycardie < 80 b - mint) magré une ventilation efficace en oxygéne pur et
un massage cardiaque externe bien conduit est I'indication classque et
incontestée de l'adréndine [7] .

Mise en place d'un cathéter veineux périphérique ou ombilical
Elle permet dors, s les deux mesures précédentes sont inefficaces:

d'administrer lentement 1 mmol - kg™ de bicarbonate de sodium semi-molaire
en cas darrét circulatoire persastant lié a une acidose métabolique maeure



(pH < 7) non corrigée par laventilation artificielle, de répéter toutesles

5 minutes les injections d'adrénaline (10 pg - kg* 1VD) aprés correction de
I'acidose et tant que pergste l'inefficacité circulatoire, enfin de pratiquer un
remplissage vasculaire en cas d'hypovolémie importante.

Latechnique est smple, aprés désinfection large du cordon par del'dcool iodé
et mise en place des champs stériles, sectionner le cordon a1 cm de sabase ;
puis monter un cathéter radio-opague type Argylen® 3, 5 ou 5 (branché sur un
robinet a 3 voies et purgé par une seringue de 10 ml de s&rum physiologique)
danslaveine ombilicae sur 3 a5 cm au maximum (pour éviter le cathétérisme
de laveine porte et rester en position sous-hépatique) ; gores verification du
reflux de sang dans le cathéter, fixer solidement et enlever I'alcool iodé avec de
I'alcool a260°. Un contrle radiologique systématique permettra de vérifier le
bon positionnement du cathéter.

Bicarbonate de sodium semi-molaire

Il est indiqué pour corriger |'acidose métabolique majeure compromettant la
contractilité myocardique et |le débit cardiague [24] au cours des souffrances
foetales anoxiques.

La posologie recommandée est de 1 a2 mmal - kg-1 de poids (soit 2 a

Al - kg, ampoule de 10 mL/5 mmol), administrée lentement par voie
intraveineuse, diluée dans du glucose a5 %, et toujours aprés correction de
I'acidose respiratoire par une ventilation assstée efficace. L'adminigtration
rapide de bicarbonate semi-molaire est en effet mise en cause dans|'apparition
d'hémorragies cérébraes intra- ventriculaires chez le nouveaut né prémature,
attribué al'hyperosmolarité des solutions et al'effet dexpansion volémique
bruta dans un contexte de perte de I'autorégulation du débit sanguin cérébra
(cas du nouvealr né anoxique) [25] . Par alleurs, méme administré lentement
(0,5 mma - min'?) et afaible dose (3 mmoal - kg't), le bicarbonate de sodium
et responsable d'une baisse du déhit sanguin cérébra chez le nouvearné [26]

L es effets secondaires du bicarbonate de sodium expliquent les réserves
formulées par I' American heart association en 1985 au sujet de I'emploi de
Cette thérgpeutique en réanimation néonatale : il «peut ére utile en cas de
réanimation prolongée pour corriger une acidose métabolique documentée,
mais son emploi est déconseillé en cas de bradycardie ou d'arrét circulatoire de
bréve durée » [7] . Une ventilation artificiele et une oxygénation bien

conduites et efficaces sont donc essentielles dans le traitement de premiére
intention de I'anoxie périnatale et de I'acidose qui en résulte [7] .

Toute aggravation ou absence d'amdioration doit fairerechercher un
probléme technique

Toujours a envisager, ils sont nombreux : extubation accidentelle, mobilisation
secondaire de la sonde dintubation (oesophagienne ou bronchique droite),
coudure ou débranchement du circuit, montage défectueux des vaves sur le



respirateur manue, débit d'oxygene insuffisant, un pneumothorax ou une
hernie digphragmatique qui seront détaillés plusloin.

Arré delaréanimation dans certains contextes

Certaines Situations imposent al'évidence I'arrét des manoeuvres de
réanimation.

- Lapersstance dun « état de mort gpparente » (Apgar < 3) au-deladela
20° minute de réanimation précoce et bien conduite.

- Un début trop tardif de la réanimation gpres une anoxie totae et certaine
depuis plus de 5 minutes gpres la naissance (ce qui ne doit plus se voir).

- Un enfant présentant un syndrome polymaformatif évident, complexe et
l&d.

La plus grande prudence est requise dans tous | es autres cas, une « réanimation
d'attente » et donc larégle[27] . Cest aux unités de réanimation néonatale
que revient latéche difficile d'apprécier le pronostic neurologique ultérieur qui
permet d'éviter les exces thérapeutiques et de décider d'un éventud arrét dela
réanimation.

REANIMATION NEONATALE SELON LE CONTEXTE MEDICAL
Prématurité

Elle représente 5 a9 % des naissances. Le prématuré est un nouvealtné d'ége
gedtationnd inférieur a 37 semaines d'ameénorrhée. |l se caractérise par une
immeaturité physiologique de tous les organes, dont I'importance dépend du
terme.

L'immeaturité pulmonaire explique la fréquence de la détresse respiratoire
précoce liée alamdadie des membranes hyaines (immaturité du surfactant).
Lesindications dintubation et de ventilation assstée sur tube avec PEP (+ 2 a
3 cmH,0) sont plus larges que chez les nouvealr nés matures des les premiéres
minutes de vie, afin d'assurer précocement une ventilation aveolaire efficace.

L 'intubation systématique dés la naissance ne parait Iégitime qu'aun &ge
gedtationnd inférieur a 28 semaines d'aménorrhée. Le risque de cécité par
fibroplase rétrolentale secondaire a l'exposition a une hyperoxie prolongée
doit conduire a monitorer des que possible I'oxygénation artérielle du
prématuré au cours et au décours immeédiat de laréanimation. L'oxymétrie de
pouls et conjointement le monitorage de la PaO,, transcutanée sont deux
méthodes fiables et non invasives pour éviter de méconnaitre une hypoxie ou

une hyperoxie.

Sur le plan métabolique, les faibles réserves glucidiques [ 28] , trés vite
€puisées en cas d'anoxie foetae, judtifient des apports de glucosé a 10 %



(associés a une survelllance rapprochée de la tolérance glucidique). Une
perfusion veneuse périphérique ou ombilicale s besoin, est toujoursindiquée
initidement chez le prématuré, méme en |'absence de souffrance anoxique
savere. Par allleurs, une hypoca cémie devra étre recherchée
systématiquement.

L'immaturité de lathermorégulaion judtifie de placer rapidement ces enfants

en incubateur fermé autorégul &, préaablement chauffé a une température
fonction du poids et du terme de I'enfant (neutraité thermique a 32 °C chez le
nouvealkné aterme, a 35 °C chez le prématuré) [29] , avec un bonnet sur la
téte (I'hypothermie pouvant étre responsable d'apnée, d'acidose métabolique et
d'hypoglycémie chez le prématuré).

L'immaturité immunologique impose une asgpsie rigoureuse lors de la
rédisation de gestes médicaux chez ces enfants. L'immaturité hépatique et
digestive rend compte des ictéres précoces et des entéropathies vasculaires.

L 'immeaturité neurologique de la commande respiratoire peut étre responsable
d'apnées (surtout a partir du 3° jour). Le traitement fait appel aux imulations
cutanées, au matelas puls2 (insufflation 10 a 30 fois par minute du matelas sur
lequd repose latéte de I'enfant) et ala caféne (dose de charge 20 mg, entretien
5mg - kg? - j™* en unefois) en fonction de leur gravité, mais toujours en

sarvice de soinsintensgfs[30] . Per alleurs, toute situation de stress
physiologique intense (état de choc, sepsis sévere) peut provoquer des
hémorragies intracraniennes et/ou une leucomaacie périventriculaire,
compromettant le devenir neurologique de ces nouvear nés.

La précocité de lamise en condition et larigueur de la survelllance postnatale
sont des déments décisifs pour I'évolution et le pronostic ultérieur de ces
enfants.

Troubles glycémiques néonatals

L "anoxie périnatal e contribue a épuiser les réserves glycogéniques du nouvealr
né. Cdui-c risque de développer rapidement une hypoglycémie ala naissance,
lorsque les gpports glucidiques placentaires ont cesse. De plus, I'hypoglycémie
aggrave les conséquences meétaboliques ceréorales de I'hypoxie [31] . Il est
donc essentidl de dépister des la naissance |e nouvealr né hypoglycémique

(10 % des nouvealr nés normalix aterme) ou a haut risque de le devenir, tel le
nouveaur Né présentant un retard de croissance intra- utérin ou soumisaun
stress (souffrance foetale aigué, hypothermie, détresse respiratoire ou
hémodynamique, infection maternofoetde), le prématuré, le nouvear né de
mére diabétique (surtout S le diabete et ma équilibré, entrainant un état
d'hyperinsulinisme) ou traitée par bétabloquants, le nouvealrné
hypertrophique.

Les sgnes diniques sont souvent discrets (trémulations, hyperexcitabilité),
mais parfois lapdeur, la cyanose, une hypotonie ou des convulsions attirent
I'attention.



Apreés prdevement d'une goutte de sang au bord externe du pied (désinfection
locale sans solutés acoolisss), le diagnostic est rapidement obtenu par
Dextrostix® (glycémie < 0,45 g - L) ou Haemoglukotest®

(gycémie< 2,2 mmal - L™).

Chez le nouvealr né arisque, I'administration précoce et préventive de soluté
glucosé & 10 % en perfusion continue sur labase de 60 280 mL - kg* - j* (soit
0,340,59- kg! - h') serasystématique. Le traitement curatif en cas
d'hypoglycémie sévére (Dextrostix® blanc) fait appel al'injection intraveineuse
de2 mL - kg de glucosé & 10 % rapidement relayé par une perfusion continue.

L'hyperglycémie doit auss étre évitée : responsable d'hypoglycémie secondaire
par hyperinsulinisme réectionnd, dle diminue égdement latolérance du
cerveau foetd al’hypoxie en aggravant I'acidose lactique [32] .

En pratique, I'nypoglycémie toujours néfaste et I'hyperglycémie
potentiellement déléere doivent étre prévenues ou traitées. La surveillance par
Dextrostix® ou BM Test glycémie 20-800° est donc indispensable au cours et
au décours de la réanimation néonatale pour adapter les gpports glucosés qui
ne doivent ére «ni oubliés ni sysématiques ».

Hypovolémie néonatale

Le nouvealr né ayant subi une anoxie périnatale a souvent tendance a
I'nypovolémie. Outre les hémorragies materndles ou placentaires et les
tranfusons foetomaternelles parfois al'origine de la souffrance anoxique et
constamment associées a une hypovolémie néonatae, plusieurs facteurs
peuvent contribuer a rendre le nouvealr né hypovolémique : la précocité du
clampage du cordon, justifiée par I'urgence, peut priver le nouvear né de pres
de 30 % de sa volémie normae ; le nouvealr né hypoxique et en acidose est en
vasocondriction. La normalisation du pH sous I'effet de la ventilation assstée
et pafoisdel'dcdinisaion par le bicarbonate de sodium fait chuter les
résistances artérielles systémiques et induit une hypovolémie efficace par
vasodilatetion.

Le diagnostic d'hypovolémie, suspecté sur le contexte doit étre rgpidement
confirmeé par lamesure de la pression artérielle, bon reflet de lavolémie chez
le nouvealr né. La mesure automatique de la pression artérielle par méthode
oscillométrique (Dinamap®) est pratique par son ingtallation rapide et les
mesures répétées quidle fournit.

Le traitement consste en un remplissage vasculaire adapté.

Le choix delavoie veineuse dépend du degré durgence. Laveine ombilicae
et préférable en cas de grande urgence (rapidité d'acces et bon cdibre
permettant un remplissage rgpide). Un cathéter court dans une veine
périphérique peut étre utilise lorsgue I'urgence et moindre (moins de risque
iatrogene).



Le choix du produit de remplissage dépend de |la cause de I'hypovolémie.

En cas dhémorragie maternelle, placentaire ou de transfusion foetomaternelle
avec anémie néonatde évidente (paeur, microhématocrite ou mesure de
'hémogl obine par microponction type Hémocue® bas, soit Ht < 45 % ou

Hb < 15 g - dL™* chez le nouveaurné aterme aprés 4 heures de vie, Ht < 40 %
ouHb < 14 g- dL™* chez le prématuré), le sang frais O Rhésus négatif (s
possible CMV négatif, irradié s le nouvealr né est prématuré) est |e produit de
choix (adéfaut, un culot globulaire O Rhésus négetif), avant de réaliser
éventudlement une exsanguino-transfuson. La posologieinitide et de

10 mL - kg'*, éventuellement complétée en fonction du contexte (latransfusion
de4 mL - kg de culot globulaire fait remonter le taux dhémoglobine de

1 g - dL™* environ). Une recherche positive dhématies foetaes dans le sang
maternel (test de Kleihauer positif) permettra daffirmer quiune transfuson
foetomaternelle est al'origine de I'anémie du nouvealr né, ce qui impose
I'adminigtration meaternelle de gammaglobulines anti- D &fin de prévenir une
immunisation foetomaterndlle lors dune future grossesse.

En dehors de ces situations hémorragiques, ou lorsgue le sang n'est pas
immédiatement disponible, le remplissage sefait al'aidede 10 mi - kg
d'albumine & 10 % ou de solutés colloidaux type Plasmion® [7] . Lavitesse
dadminigtration initide du remplissage vasculaire dépend de la cause de
I'nypovolémie et sera rapidement adaptée ala réponse hémodynamique jugée
sur lasurvelllance permanente de la pression artérielle et de la fréquence
cardiaque. L'hypervolémie et I'hypertension artérielle sont dangereuses chez le
nouveaLr né (surtout Sil est prématuré) apres une anoxie ceréorae, car eles
peuvent entrainer une hémorragie intracrénienne du fait de la perte de
I'autorégulation du débit sanguin cérébord [25] .

Effets néonataux immédiats de certaines thérapeutiques

Les morphiniques utilisés pour I'anad gésie maternelle pendant le travail

peuvent entrainer une dépression respiratoire postnatale chez le nouveauné.
Le score dApgar est normal a1 minute puis I'enfant cesse de respirer et
devient hypoxique vers 2-3 minutes de vie. Apres ventilation au masgue,
I'administration de naloxone (Narcan®, ampoule de 400 pg/l mL ), & la dose de
10 ug - kg (Arépéter s besoin) par voie intraveineuse ou intratrachédle, voire
200 ug en intramusculaire permet d'antagoniser efficacement la dépression
respiratoire initide. L'utilisation de la naloxone n'est cependant judtifiée quen
cas de dépression respiratoire d'un nouveaur né de mere ayant effectivement
recu des morphiniques et seulement gores avoir ventilé et oxygené I'enfant [7] .
En cas danoxie foetale surgoutée, I'administration précoce de naloxone doit
étre évitée car dle est inutile (le traitement reposant aors sur la ventilation du
nouvealr Né en oxygene pur) et potentiellement dangereuse (la naloxone
aggrave les |ésions cérébrales postanoxiques chez le rat nouveaurné) [33] . De
plus, le réle des endorphines séerétées par e foetus dans I'adaptation
circulatoire en réponse al'hypoxie n'est pas €ucidé mais pourrait ére
important. 11 N'est donc pas licite dadministrer systématiquement de la
naloxone atous les nouvealk nés dont la mere aregu des morphiniques [34] .
En revanche, la surveillance clinique et par oxymétrie de pouls en unité de



soinsintengfs durant les premiéres heures de vie est indispensable, y compris
chez les enfants ayant regu de la ndoxone par voie intraveineuse (sa demi-vie
éant bien plus courte que celle des morphiniques utilisés) [7] , car des
épisodes prolongés d'hypoxémie peuvent sobserver au décours, en particulier
pendant le sommell [35] . Le probléme de I'enfant né de mere héroinomane et
le méme, avec en plus les conségquences d'un syndrome de sevrage toujours
possible,

Le thiopental (Nesdona®) induit une dépression néonatale, fonction de la dose
utiliste [36] et du dda entre l'induction anesthésique et I'extraction de I'enfant
[37] . Ladose usuellede 4 mg - kgt de thiopental et un délai dextraction
inférieur a 10 minutes n'entrainent habituellement pas de retentissement
respiratoire chez le nouveaur né. Lorsgue ces conditions ne peuvent pas étre
respectées, I'enfant peut naitre somnolent. |1 faut aors assster la ventilation au
masque ou par sonde dintubation, jusqu'a ce que I'enfant récupére une
autonomie respiratoire correcte et un état de conscience satisfaisant. Une
ventilation mécanique temporaire peut ére nécessaire.

L 'utilisation des bétabloguants pour contrdler I'hypertension artérielle dansla
toxémie gravidique peut parfois retentir sur le foetus [38] en diminuant sa
capacité d'adaptation al'hypoxie, et sur le nouveau-né, d'une part en retardant
l'ingtdlation d'une ventilation autonome [39] et d'autre part en induisant une
bradycardie (FC < 100 b - min') responsable d'un bas débit cardiague (la seule
fagon d'augmenter le débit cardiaque d'un nouveaurné est daugmenter sa
fréquence cardiaque, le volume d'§ection systolique éant d§a maximal a cet
age). Le traitement de I'insuffisance circulatoire dans ce contexte fait gppel au
glucagon (ampoule de 1 mg) aladose de 0,3 mg - kgt par voie intraveineuse,
ou al'isoprotérénol (Isupre®, ampoule de 200 pg/l mL) aladose de 5 mg - kg
! par voieintraveineuse (dose de charge) relayée par une perfusion continue de

0,1a1mg- kg’ -j* alaseringue dectrique

Les effets sur I'enfant (somnolence, dépression respiratoire, voire apnées) des
benzodiazépines administrées ala mere peuvent étre antagonisés par le
flumazenil (Anexae®, ampoule de 500 pg/5 mL). Son utilisation est peu
codifiée chez le nouvealr né. La posologie recommandée est de 10 mg - kgt
par voie intraveineuse avec un éventuel rela par une perfusion continue de

10 mg - kg* - bt alasaringue éectrique.

Infection mater no-foetale

L 'incidence des accouchements fébriles (température > 38 °C) est de I'ordre de
1 a4 %. Lafréguence de l'infection bactérienne néonatae est del'ordre de 10 a
30 % en cas d'accouchement fébrile [40] .

L'infection maternofoetae doit étre évoquée devant un déclenchement
prématuré du travail, une souffrance foetde aigué, une anomdie du rythme
cardiague foetd pendant le travail ou un score dApgar bas sans cause
obstétricale évidente, un liquide amniotique anormd (teinté ou fétide), une
rupture prolongée (>= 12 heures) de la poche des eaux, car la



symptomatologie maternelle (fiévre, infection urinaire ou genitae évidente)
mangue parfois.

Le diagnostic doit étre suspecté chez le nouveat né devant des sgnes cliniques
trés variés et non pécifiques tel's une détresse respiratoire, un geignement, des
acces de cyanose, des gpnées, des troubles hémodynamiques (allongement du
temps de recoloration cutanée, marbrures) voire un collapsus, une tachycardie,
une hypo ou une hyperthermie, un syndrome hémorragique, des troubles
neurologiques ou du comportement, des troubles digedtifs, une éuption
cutanée.

Les examens biologiques chez I'enfant (NFS, CRP, fibrinogene) et les examens
bactériologiques chez lamére (ECBU, préévements gynécologiques,
hémocultures) et I'enfant (liquide gastrique et frottis placentaire pour examen
direct, anus, oreilles, hémocultures sur le sang du cordon) sont pratiqués en
urgence ala naissance.

Outre |e traitement symptomatique, I'antibiothérapie par voie parentérale par
pénicilline du groupe A (ampidilline ou amoxicilline : 100 mg - kgt - j
injections intravei neuses fractionnées) et aminoside (néromicine : 5 mg - kg
1.j"* en une perfusion intraveineuse d'1 heure avec dosage des taux résiduels,
pendant 48 heures) est débutée dés la naissance, apres les prélévements
bactériologiques. Cette antibiothérapie est employée sil existe un contexte
@vocateur chez un nouvealrné aterme, en I'absence de signe de gravité, ou s
I'examen direct du liquide gastrique retrouve des cocci a Gram positif. Elle est
rapidement bactéricide sur le streptocoque béta- hémolytique du groupe B, la
Listeria, et laplupart desE. Coali .

Une céphalosporine de 3° génération (c&fotaxime ou ceftriaxone) et un
aminoside sont proposés en cas d'accouchement prématuré, d'antibiothérapie
maternelle de plus de 48 heures, dhospitdisation pendant le troiséme
trimestre de grossesse, ou de bacilles a Gram négetif al'examen direct du

liquide gestrique.

Latriple associaion amoxicilline- céfotaxime-aminoside est adaptée en cas
dincertitude entre listériose et entérobactérie ou s I'é&at clinique de I'enfant et
grave.

Enfin, le mé&ronidazole peut étre associé en cas de suspicion dinfection &
germes anagrobies.

L'utilité et la nature de |"antibiothérapie sera rediscutée avec les résultats des
cultures bactériologiques au bout de 48 heures (arrét du traitement ou poursuite
pendant 14 jours). La suite de la prise en charge se déroule en unité de soins
intensifs. Un retard de quelques heures alamise en route de ce traitement peut
conduire al'ingtdlation rapide d'un choc septique irréversible avec défaillance
multiviscérale magré une réanimation intensve. Le taux de mortdité reste
encore devé (10 a 20 %).



Détresses respiratoires médicales

Outre l'inhaaion méconide, la maadie des membranes hyalines et I'infection,
dga évoquéss, il sagit essentiellement du pneumothorax et du syndrome de
persstance de la circulation foetae.

Pneumothor ax

Pathol ogie néonatd e observée chez 10 % des enfants présentant un liquide
amniotique méconid et chez 2 &3 % des nouveaur Nés nécessitant une
ventilation mécanique[9] , la survenue dun pneumothorax doit ére
systémetiquement évoquée devant un échec de réanimation ou une
désadaptation brutae de I'enfant au respirateur. Le pronostic vital est
immédiatement mis en jeu en cas de pneumothorax bilatéra ou unilatéra
compressif.

Le diagnostic évoqué devant une distension d'un hémithorax avec déplacement
controlatéral des bruits du coeur peut étre rapidement confirmeé par la
trangllumination thoracique : I'application d'une source intense de lumiére
froide sur I'némithorax concerné fait apparditre un large halo lumineux en cas
de pneumothorax. La radiographie du thorax de face, parfoisimpossible a
obtenir initialement dans ce contexte dramatique d'asphyxie ailgué, sera
pratiquée secondairement.

Le traitement immeédiat repose sur I'exsufflation al'aiguille fine montée sur un
robinet a 3 voies et une seringue de 20 ou 50 mL. La ponction est pratiquée sur
laligne médiodlaviculaire au niveau du 2° ou 3° espace intercostal, en rasant le
bord supérieur de la cote inférieure pour éviter le paguet vasculonerveux sous-
costd. Apréslamise en place danslaplévre, l'aiguille doit &tre placée
pardldement ala paroi thoracique antérieure pour éviter lalacération du
poumon lors de son retour ala paroi. Un drainage thoracique par un drain de
Joly (cdlibre 8 ou 10) misen place sur laligne axillare moyenne au niveau du
4° espace intercostal est nécessaire, sous couvert d'une intubation et d'une
ventilation controlée, lorsque I'exsufflation est intarissable (surtout chez

I'enfant en ventilation mécanique) ou que la radiographie de contrdle montre
I'absence de retour du poumon alaparoi.

Persistance de la circulation foetale ou HTA pulmonaire du houveau-né

Pendant la phase d'adaptation ala vie extra-utérine (premiere semaine de vie),
lamusculature des artérioles pulmonaires est tres réactive atous les simuli
vasocongtricteurs (hypoxie, acidose), pouvant rapidement faire retourner la
circulation cardiopulmonaire du nouveau-né au stade foetd.

Le syndrome est rédisé lorsque la pression artérielle pulmonaire reste ou
redevient supérieure ala presson sysémique. |l en résulte une hypoperfusion
pulmonaire et un shunt droit-gauche par le cand artériel et/ou le foramen
ovae.



Il existe des formes secondaires observées au cours des détresses respiratoires
meédicaes (inhaation méconiade, maladie des membranes hydines, détresse
respiratoire trangtoire) et chirurgicaes (hernie digphragmatique congenitae).

Les formes primitives concernent des nouvealr nés a terme avec des
antécédents de souffrance foetde (1 fois sur 2), une cyanose précoce non
oXygéno-dépendante associ ée a une tachypnée, un parenchyme et une
vascularisation pulmonaires normaux ala radiographie du thorax, une PaO-
voisine de 45 mm Hg sous FIO, a 1 avec acidose métabolique frégquente. Le
shunt droit-gauche ductal peut ére mis en évidence par des mesures éagées de
la PaO;, transcutanée dans les zones sus- et sous-ductales.

L 'échocardiographie avec Doppler permet déliminer une maformation
cardiague, retrouve des signes d'hyperpression droite (gros VD comprimant le
VG, fuite tricuspidienne) & met en évidence le shunt drait-gauiche.

Le traitement comprend une hyperventilation controlée (PaCO, entre 25 et
35 mmHg), le maintien des pressions systémiques aux vaeurs physologiques
par remplissage vasculaire éventudlement associé a la perfusion d'agents
inotropes positifs (Isuprel®, Dobutrex®) et I'administration de drogues
vasodilatatrices pulmonaires par voie intraveineuse (tolazoline, progtacycline)
ou surtout inhaées (NO). L'oxygénation par circulation extracorporelle
(ECMO) reste une aternative thérapeutique d'exception aprés échec des
méthodes classiques de traitement.

Troubles congénitaux du rythme cardiaque

Le tissu noda poursuit samaturation éectrophysiologique aprés la naissance,
jusqu'al'age de 2 ans environ. Son immeaturité est responsable d'une instabilité
éectrique chez le nouvealrné, qui peut se manifester par des troubles du
rythme ou de la conduction supraventriculaires essentiellement.

Le diagnostic de tachycardie paroxystique supraventriculaire par rythme
réciproque est souvent fait in utero. Elle peut étre responsable d'un anasarque
foetoplacentaire, d'une insuffisance cardiaque apres 24 a 48 heures de vie. Le
traitement de la crise du nouveaur né repose sur les manoeuvres vegaes, la
Striadyne® (1 mg - kgt IVD), lastimulation auriculaire par voie
oesophagienne ou la cardioversion externe (0,5 a 2 joules/kg) en cas de
maLvai e tolérance.

Les blocs auriculoventriculaires (BAV) du houvealr né sont associés a une
maformation congénitale, une affection materndle auto-immune (type lupus)
ou un traitement pendant la grossesse (béta- bloquants). Responsables d'une
insuffisance cardiaque par bradycardie (le débit cardiague dépend
principalement de la fréquence cardiague ala naissance, car le volume
d'§ection systolique et dgamaximd), ils relévent d'un traitement en unité de
soinsintensifs, par Isupre® (isoprénaline 0,1 a1 pg - kg - min seringue
éectrique), sonde d'entrainement endocavitaire et pace-maker miniaurise s
besoin (BAV irréversibles).



Anasar que foetoplacentaire

Rarement liés aux immunisations sanguines foetomaterndlles sévéres qui
imposent une prise en charge précoce de la grossesse et du nouvealrné, les
anasarques foetoplacentaires ont des étiologies tres variées, dominées par les
foetopathies et les troubles du rythme cardiague foetal. Le diagnostic et
souvent fait par échographie anténatale.

Le diagnogtic clinique et évident devant I'agpect bouffi et oedémetié, la paeur
cutanée, I'ascite, I'hépatosplénomégdie de I'enfant et le volumineux placenta

Laprise en charge initide nécesste souvent une intubetion trachéale et une
ventilation contrdlée, la mise en place d'un abord veineux, une restriction
hydrique (50 mL - kgt - j1), parfoisI'administration de diuréiques (type
Laslix® : 1 mg - kg™ IVD), laposition proclive et la ponction des
épanchements séreux importants (ascite compressive génant le jeu
digphragmetique, épanchements liquidiens pleuraux md tolérés), la correction
d'une hypoglycémie et d'une acidose métabolique persistant apres ventilation
mécanique.

En cas d'anasarque immunologique par incompatibilité Rhésus, la pose d'un
cathéter veineux ombilica et une exsanguino-transfusion immédiate et
contemporaine de la réanimation doivent étre prévues avant la naissance, pour
optimiser laragpidité de l'intervention multidisciplinaire sur ce nouveau-neé.
L'enfant seratransféré par SAMU en unité de soinsintensifs pédiatrique.

REANIMATION NEONATALE EN CASDE PATHOLOGIE
MALFORMATIVE

Détressesrespiratoires
A trésie des choanes

Obstruction uni ou bilatérale de I'orifice postérieur des fosses nasales par un
mur fibreux ou osseux, €lle entraine une détresse respiratoire néonatae
immédiate (lorsqu'dle est bilatérale), marquée par une dyspnée intense avec
Cyanose et un tirage buccofacia et sous-mentonnier disparaissant aux cris(le
nouvealr Né ne respire spontanément et au repos que par le nez durant les
premiéres semaines de vie).

Le diagnostic doit ére fait en salle de naissance, lors de I'aspiration
nasopharyngée bilatérale systématique (dépistage des formes unilatéraes, ne se
révéant parfois que plus tardivement, alatétée, et disparaissant lors des cris),
la sonde ch 6 ou 8 butant dlorsa 2 ou 3 cm de l'orifice nasdl.

La conduite atenir initiale est dominée par laliberté des voies agriennes [41] :
maintenir I'ouverture de la bouche du nouveau-né par une canule de Guedel
n° 00 ou n° O fixée solidement par un sparadrap (sans obstruer |'orifice) et



poser une sonde gastrique par voie orale (déclive au sac). L'amdioration de la
détresse respiratoire doit étre rapide. Dans le cas contraire, le nouvealrné sera
intubé par voie orotrachéal e (sonde dintubation minutieusement fixée). La
survelllance par l'auscultation pulmonaire répétée permettrale diagnostic
précoce des complications usuelles de la ventilation mécanique

(pneumothorax, intubation devenue séective, extubation accidentdll€).

Letransfert de ces enfants par Samu pédiatrique (en position assise, avec
agpirations pharyngées douces et répétées) est réalise en urgence vers une unité
de réanimation néonatae, a proximité d'un service dORL pédiatrique, ou la
correction chirurgicale par résection plastie pourra étre entreprise.

Larecherche d'anomalies viscéra es associées doit étre systémetique
(anomalies congenital es associées dans 72 % des cas).

Syndrome de Pierre-Raobin

Il sagit dun syndrome polymaformeatif congénita fréquent (1/2 000

nai ssances) associant microrétrognathisme, fente palatine, et glossoptose par
hypoplasie des organes dérivés de I'arc mandibulaire. Elle est responsable
d'une détresse respiratoire néonatale par chute de lalangue en arriére obstruant
le nasopharynx (particulierement marquée lors de la déglutition et des efforts
inspiratoires), et d'un encombrement des voies agriennes supérieures.

Le diagnostic est porté a l'ingpection sur I'association de la détresse respiratoire
et des anomalies morphol ogiques précédemment décrites.

Assurer laliberté des voies agriennes condtitue la encore la priorité : mettreen
place une canule de Guedd n° 00 oun® 0 9 possible. S labouche est trop
petite, placer une sonde dintubation de gros calibre (4 ou 5) en position
pharyngée [13] ou une grosse sonde nasogastrique [42] pour empécher la
formation d'une pression pharyngée négative et éviter aing I'obstruction
compléte du pharynx par lalangue. Aspirer fréquemment les sécrétions
pharyngées avec douceur. Mise en décubitus ventral pour éviter la chute de la
langue en arriere. En |'absence damdioration de la ventilation dans cette
position, I'intubation nasotrachédle (toujours difficile) et la ventilation

controlée sont nécessaires (I'utilisation d'une lame de type Oxford permet
parfois une intubetion plus aisée). Lafixation de la sonde d'intubation
endotrachéde doit étre solide afin d'éviter tout déplacement secondaire
particulierement dramatique dans ce contexte, en particulier lors du transport.
Le masgue laryngé n® 1 est une dternative intéressante en cas dintubation
impossible chez ces patients, permettant une ventilation de sauvetage
temporaire dans les situations critiques [18] . Il peut égdement sarvir de guide
lors dune intubation al'aveugle [43] . L'idéd serait de pouvoir disposer dun
fibroscope bronchique pédiatrique dans cette situation dintubation
extrémement délicate. Le transfert de ces patients en réanimation néonatale a
proximité d'un service dORL pédiatrique se fait par SAMU.



Hernie diaphragmatique

Maformation congénitae fréquente - 1/2 200 naissancestotales[44] ,

1/5 500 nouvealr nés vivants [45] -, la hernie digphragmatique est un défect
diaphragmatique postérolatéra le plus souvent situé a gauche (80 a90 % des
cas), avec passage de visceres abdominaux dans le thorax par I'orifice de
Bochdaek. L'arrét du développement pulmonaire du fait de lahernie
intrathoracique des organes abdominaux explique I'hypoplasie pulmonaire ips-
latérae constamment associée [46] lorsque lahernie est large. Dans les cas
sveres, il exige une hypoplasie pulmonaire bilatérae, provoquant une
détresse respiratoire sévere avec hypoxie réfractaire, shunt droit-gauche et
hypertenson artéridle pulmonaire.

Dansla plupart des cas, le diagnostic anténatal par échographie permet le
transfert materndl avant I'accouchement dans un hdpita disposant d'un centre
médicochirurgica pédiatrique, ou a défaut I'assistance anténatale par un Smur
pédiatrique.

La hernie digphragmatique méconnue se révéle parfois brutalement ala
naissance par un tableau de détresse respiratoire rapide et croissante avec
cyanose, abdomen plat, thorax distendu, absence ou diminution franche du
murmure vésiculaire du cbté hernié parfois remplacé par des bruits hydro-
agriques dorigine digestive, déplacement des bruits du coeur a droite dansla
forme gauche. La confirmation du diagnostic par radiographie de thorax avec
sonde gastrique en place ne doit pas retarder la réanimation initiale,

La prise en charge urgente des hernies digphragmatiques congénitales n'est pas
la correction chirurgicae du défect digphragmatique, qui diminue la
compliance pulmonaire dga atérée en préopératoire et greve encore le
pronogtic vita [47] [48] [49] , maislagabilisation des fonctions respiratoire
et hémodynamique [50] .

La ventilation au masque est contre-indiquée (distention gastrique
intrathoracique aggravant la compresson pulmonaire). 1l faut intuber demblée
le nouvealr né avec une sonde dintubation de diamétre interne de 0,5 mm de
plus par rapport alanorme.

Les modalités de |la ventilation mécanique sont les suivantes : en oxygene pur
(FIO2 = 1), faibles volumes courants (du fait de I'nypoplasie pulmonaire),
pressions dinsufflation basses (maximum 20 a30 cmH»0 s possible, pour
éviter la survenue catastrophique d'un pneumothorax sur le poumon contro-
latéra qui assure alui seul I'nématose), sans PEP initidement s possible,
rapport I/E = 1/1, fréquence respiratoire devée (>= 80 ¢ - min') pour assurer
une ventilation minute suffisante et tenter méme dhyperventiler I'enfant pour
obtenir une hypocapnie rdative (PaCO, entre 25 et 35 mmHg) qui contribue a
abaisser les résistances vasculaires pulmonaires et amédiore le débit artériel
pulmonaire, facteur crucia d'une hématose correcte chez ces enfants. Les
constantes de ventilation seront adaptées aux valeurs de PTcO,, PTcCO», Sa0,
mesurées en sus- et sous-ducta (en amont et en aval du cand artérid). S
I'nypoxie persste, il faudra augmenter les constantes de ventilation, adjoindre



une PEP de + 3 a5 amH-0, utiliser déventuels agents vasodilatateurs
pulmonaires (prostaglandines E1 et E2, tolazoline, et surtout NO qui est un
vasodilatateur pulmonaire pur et n'induit pas de bai sse des résistances
vasculaires systemiques).

Si I'enfant reste désadapté du respirateur, une sédation par Hypnovel®

(150 pg - kg?* IVD puis 150 4200 g - ket - H#* en continu), fentanyl (3a
41g- kg™ - 1) et une curarisation par Norcuron® (80 & 100 g - kg?) ou
Tracrium® (0,5 mg - kg?* - h?1) seront nécessaires. Le matériel de drainage
thoracique doit &re prét al'emploi, car I'éventudité d'un pneumothorax (de
pronogtic trés pgoratif) [51] [52] sur I'unique poumon restant fonctionnel et
possible atout moment (toute détérioration subite de la fonction respiratoire
doit faire é&voquer un pneumothorax controlatéral alahernie).

Lanormdisation rapide du pH est 9 importante pour la perfuson pulmonaire
de ces nouvealrnés[9] quil et impératif de corriger rgpidement la
composante métabolique de |'acidose lorsgue I'acidose gazeuse a éé
compensee par la ventilation.

Lavidange gastrique douce et répétée (décompression pulmonaire), le
remplissage vasculaire (hypovolémie fréquente), des apports hydriques de base
limités (50 260 L - kg - j?1) et parfoislesinotropes positifs

(dopamine + dobutamine &ladose de 520 pg - kg - mirtt) sont les autres
thérgpeutiques importantes a mettre en oeuvre avant le transfert rapide de ces
enfants en réanimation pres d'un service de chirurgie infantile ou dans une

unité médicochirurgicae.

Une stabilisation préopératoire de 24 a 48 heures est nécessaire avant le geste
chirurgica. Dans les formes graves, la ventilaion & haute fréquence par
oscillation (HFO) et/ou des techniques d'assistance extracorporelle (ECMO,
AREC) permettent parfois de passer le cgp difficileinitia. L'indication de ces
techniques récentes reste a définir précisément. Les résultats des premieres
éudes sur lamortalité des enfants bénéficiant de I'ECM O sont contradictoires

[53] [54].

Larecherche de malformations associées, en particdier cardiaques (16 a
23 %), est sysématique avant toute intervention chirurgicale [55] [56] .

Malgré les progrés de la prise en charge anté et postnatale, la mortalité de cette
pathologie reste sable (50 % de déces) [57] [58] [59] . Certaines équipes
proposent une réparation in utero des formes majeures de hernies
diaphragmatiques congénitaes, avec des résultats pour e moment peu
probants.

Cardiopathies congénitales a révélation néonatale

Le diagnostic des cardiopathies congénital es repose avant tout sur
I'échocardiographie avec examen Doppler, g eles n'ont pas éé diagnostiquées
par une échographie anténatale.



Hypoxémiesr éfractaires et cardiopathies cyanogenes

Elles associent une cyanose généraisée majorée aux cris sans signe de détresse
respiratoire et une PaO, ou TcPO, < 40 mm Hg sous air ambiant ne sélevant
pas franchement sous oxygene pur.

Laradiographie du thorax de face oriente le diagnostic :

- une surcharge vasculaire (artérielle) pulmonaire et un coeur ovoide, a

pédicule vasculaire éroit, couché sur le digphragme, évoquent une

trangposition des gros vaisseaux isolée (TGV). lacyanose et tres précoce (12 a
24 premiéeres heures), intense et isolée (le nouveau-né vabien par alleurs). Le
traitement d'urgence repose sur |'atrioseptotomie de Rashkind et la perfusion de
PGEL, la correction anatomique sera entreprise avant le 15° jour.

- un poumon « brouillard » de surcharge veineuse et une insuffisance cardiaque
apetit coeur orientent vers le diagnostic de retour veineux pulmonaire anormal
total (RVPTA : lesveines pulmonaires se jettent danslaVVCl ou laveine
porte). Le traitement chirurgical immédiat permet souvent la guérison

définitive.

- devant un poumon clair alaradiographie, on évoque : une téralogie de Fallot
(Sténose pulmonaire a septum interventriculaire owert, aorte a chevad sur les
deux ventricules, coeur en sabot, poumons hypovascularisés, jamais
dinsuffisance cardiague. Le traitement d'urgence des formes mal tolérées avec
Sa0, =< 75 % repose sur laperfuson de PGEL et lachirurgie pdliative en
attendant la cure chirurgicae définitive entre 6 mois et 2 ans), une triade de
Fdlot (sténose pulmonaire a septum ventriculaire intact avec ou sans
hypoplasie du VD, gros coeur, insuffisance cardiaque), une atrésie tricuspide
(axe de QRS a- 30° al'ECG) ou une maadie dEbgtein (mapostion
tricuspidienne et auricularisation du VD, énorme cardiomégdie avec RCT >=
0,70, de traitement médical), une dextrocardie ou une lévocardie.

Ces enfants sont transférés par Samu pédiatrique, perfuses et en ventilation
spontanée sous air, vers un service de cardiologie infantile car une
décompensation cardiorespiratoire brutae est possible atout moment.

Défaillances car dio-cir culatoires aigués

Elles associent un teint gris, une paeur, une polypnée et des Sgnes de lutte
respiratoire, une tachycardie, un gaop, une hépatomégalie, un collapsus, une
oligurie.

Larecherche des pouls périphériques permet |'orientation diagnostique vers un
obstacle sur lavoie gauchetele :

- une hypoplasie du ventricule gauche : absence de pouls aux 4 membres,
intervale libre clinique de 12 a 48 heures, cardiomégalie et surcharge
pulmonaire veineuse alaradiographie du thorax, la survie n'est possible gu'en



présence dun large cand artérid, le traitement repose sur la transplantation
cardiague ;

- une coarctation de |'aorte tres serrée : absence des pouls fémoraux et
asymétrie tensonndle entre membres supérieurs et inférieurs > a 20 mmHg,
cardiomégdlie et surcharge vasculaire pulmonaire alaradiographie, le
traitement médical repose sur la perfusion de PGE1 avant le 15° jour en
attendant la résection-anastomose chirurgicae différée la plupart du temps;

- uneinterruption de I'arche aortique : poulsradia droit seul perceptible,
cyanose différentielle, malformation intracardiague toujours associée,
traitement par PGEL avant chirurgie.

Une fistule artérioveineuse intracranienne (anévrysme de I'ampoule de Gdlien,
souffle intracranien, cardiomégalie), une décompensation des obstacles dela
voie droite et un retour veineux pulmonaire total anormal (Cyanose associée),
un cand artérie persstant, une anomaie dEbstein, un cand atrioventriculaire
complet (trisomie 21, axe de QRS a- 90° al'ECG) ou une communication
inter-ventriculaire peuvent égaement étre responsables d'une insuffisance
cardiaque du nouvealrné.

Persistance du canal artériel

Le cand artérid fait communiquer labifurcation de I'artére pulmonaire et

|'aorte descendante au+dessous de 'origine de I'artére sous-claviére gauche. A
lanaissance, le cand artéried se ferme en deux étapes successives. La premiére,
fonctionnelle (contraction des fibres musculaires lisses de la média sous I'effet
de l'augmentation de la Pa05), est compléte en 10 a 15 heures, mais réversible
sous I'effet de I'hypoxie par exemple. La seconde, anatomique (formation du
ligament artéridl), et condtituée en 2 a 3 semaines. Chez le nouveau-né
normd, lafermeture du cand artérid est effective au 4° jour.

Chez le prématuré présentant une détresse respiratoire, le cand artériel peut
rester ouvert, provoquer un shunt gauche-droit et avoir des conséquences
respiratoires (impossibilité de sevrage du respirateur, aggravation dune
maladie pulmonaire par surcharge vasculare), cardiagues (insuffisance
cardiague progressive) et digestives (entérocolite).

Le diagnogtic et évoqué chez un prémature devant les déments suivants :
I'amplitude exagérée des pouls et un souffle sous-claviculaire gauche, une
cardiomégdie et une augmentation de la vascularisation pulmonaire sur la
radiographie de thorax, une dilatation des cavités gauches a
I'échocardiographie, la présence d'un vol diastolique au doppler artérie
cérébrd et une augmentation du débit aortique mesuré par Doppler. La
présence d'un flux systolo-diastolique positif dans le tronc pulmonaire au
Doppler permet le diagnostic de certitude.

Lestroubles respiratoires et/ou cardiocirculatoires motivent le traitement du
cand artérid persstant. Redtriction hydro-sodée, diurétiques et fermeture
médicale par Indocid® (indométacine, inhibiteur de la synthése des



prostaglandines, injection intraveineuse de 0,2 mg - kg?* 1 a3 foisjour,
efficace avant 10 chez le prématuré de moins de 32 semaines) en premiere
intention, laligature chirurgicae simposant en cas d'échec, de récidive ou de
contre-indication al'indométacine (au-dela de 2 & 3 semaines gpresla
naissance, les chances d'obtenir une fermeture spontannée du cand artériel
sont tres faibles).

Pathologies digestives néonatales
Atrésie del'oesophage

Anomdie congénitae fréquerte (1/4 500 naissances), de diagnostic anténatal
difficile (sengbilité de I'échographie gprés 18 semaines de gestation = 42 %,
VPP de I'absence de poche aair gastrique associée a un hydramnios = 56 %)
[60] , il sagit del'interruption de la continuité de I'oesophage avec existence
d'un cul-de-sac supérieur et inférieur. Dans lamgjorité des cas, il existe une
figue entre le cul-de-sac inférieur et latrachée (type 111 de laclassfication de
Gros dans 92 % des cas). L'atrése sansfitule (type 1), avec un grand intervale
entre les deux culs-de-sac, arrive en deuxieme position avec 8 a9 % des cas.
L'atrésie du bout supérieur de I'oesophage explique la fréquence de
I'hydramnios associ € a cette pathologie (85 %0).

Elle expose e nouvealr né, dés les premiéres minutes de vie, au risque
dinondation trachéobronchique par inhdation répétée de sdive et au reflux de
liquide gastrique par lafistule, source de complications pulmonaires
gravissmes.

Le diagnogtic, systématiquement évoqué devant un hydramnios, repose sur
I'impossibilité de passer une sonde n° 8 dans I'estomac (butée & 10 cm des
arcades dentaires supérieures) et un test de la seringue négatif (silence
épigadtrique al'auscultation lors de l'injection de 5 mL dair danslasonde). I
et éventuelement confirmé par les radiographies pulmonaire et dASP (sonde
enroulée dans le cul-de-sac oesophagien supérieur au niveau de D2-D3,
aération digestive traduisant la présence dune fistule du bout inférieur).

L 'utilisation de produits de contraste pour visudiser |e cul-de-sac supérieur est
contre-indiquée. Sil n'est pasfait alanaissance, le diagnogtic doit ére évoquée
devant une hypersdivation et une détresse respiratoire d'apparition secondaire.

L 'attitude pratique vise a éviter le risque mgeur dinhaation.

S |le nouveat né a besoin d'une ventilation assstée (prématuré, anoxie

foetde), il faut : aspirer rapidement le cul-de-sac oesophagien supérieur de
fagon & éviter I'inhaation sdivaire. Intuber la trachée en essayant de descendre
le tube en-dessous de la fistule trachéo- oesophagienne pour éviter ladistension
aérique gadtrique qui géne la course digphragmatique et qui peut favoriser le
reflux de liquide gastrique acide dans latrachée. Ceci est en pratique parfois
difficile arédiser sans risquer I'intubation sdlective de la bronche souche

droite. Ventiler en utilisant de faibles pressons dinsufflation apres avoir placé
I'enfant en pogition demi-assise pour réduire le risque de reflux gastrique dans
lafistule et dinhaation du contenu du cul-de-sac oesophagien supérieur (il est



parfois possible de laisser I'enfant en ventilation spontanée par sa sonde
dintubation). Aspirer de maniére continue le cul-de-sac oesophagien supérieur
al'ade d'une sonde & double courant (Sdem n° 10-12).

S laventilation mécanique n'est pas nécessaire, il faut : mettre I'enfant en
position demi-assise. Agpirer en continu le cul-de-sac oesophagien supérieur (-
30 cm d'eau) al'aide d'une sonde de Salem n° 12. L'aspiration sdivaire peut
ére plusfacile s on utilise en plus une sonde de Sdem n° 8 percéede 5 a6
trous et digposée en double ou triple cercle dans la cavité buccae.

Dansles 2 cas, lamise en place d'une perfusion veineuse de soluté glucose a
10 % avec dectrolytes, lalutte contre I'hypothermie et le maintien de la
position demi-assise simposent avant et pendant le transfert rapide par SAMU
Vers une unité de réanimation medicochirurgicale.

L'existence d'une atrésie de I'oesophage doit faire rechercher des
malformations associ ées présentes dans 25 a 50 % des cas : aberrations
chromosomiques surtout (trisomies 13, 18 ou 21), anomalies cardiagues (10 a
37 %, cand artériel, CIV, CIA), gastro-intestinales (7 a 23 %, imperforation
ande, arése duodénale), squdettiques (11 a24 %, vertébrae ou des
membres), génito-urinaires (hypospadias, ectopie testiculaire) ou autres (11 a
48 %, SNC, ORL, pulmonaire et paroi abdominae). L'atrésie de I'oesophage
peut étre I'un des déments du syndrome de VACTERL associant au moins
trois des anomdies suivantes : anomdies Vertéoraes, imperforation Anale,
Cardiopathie, fistule Trachéo-oesophagienne avec ou sans atrésie de
I'oesophage, hypoplasie radide associée ou non a des anomalies rénales, et
malformations des extrémités [50] .

Lasurvie des enfants présentant une atrésie de I'oesophage isolée avoisine les
100 %. Le risque de déces est exclusvement lié aux malformations associées,

Omphalocele et lapar oschisis

L'omphaocdle (1/5 000 naissances) se caractérise par un défect de la paroi
abdominal e péri-ombilicale concernant la peau, le tissu sous-cutané et les
aponévroses sous-jacentes [50] . Le contenu abdomind est entouré d'une
membrane fragile, parfois rompue, composée de péritoine pariéta et de
membrane amniotique, qui fait hernie sur I'abdomen en position médiane. Le
cordon ombilica sinsere sur le sac sur son versant inférieur. Ce défect est
secondaire a une anomdie de laréntégration du tractus digestif dansla cavité
abdominale au cours de la 11° semaine de vie embryonnaire. De taille variable,
il y atoujours marotation du tube digestif associée. Larecherche d'autres
anomdies est systématique : trisomie 13 ou 18 (40 % des cas), maformations
congeénitales associées (50 % des cas) cardiagues, digestives, génito-urinaires
ou du tube neurd. Le syndrome de Wiedemann-Beckwitt associe
hypoglycémie, macroglossie, indentations auriculares, viscéromégdie a des
anomalies du cordon ombilica (il concerne 9 % des enfants atteints
domphaocde).



Le lgparoschisis (1/10 000 a 1/15 000 naissances) se caractérise par une
éviscération du contenu abdomind atravers un défect para-ombilica dela
paroi abdominae (le plus souvent a droite de 'omhilic). L'ombilic et en
Stuation normale, séparé du défect pariétal par un intervalle de peau saine. A
la différence de I'omphaocde, il n'y apas de sac herniaire. Les anses
intestinaes herniées, oedématiées, violacées, sont recouvertes d'un exsudat
inflammatoire e de fausses membranes liés ala péritonite chimique. Ce défect,
qui concerne toute la paroi, est secondaire a une interruption de I'apport
vasculaire au cours du développement embryonnaire : artere omphao-
mésentérique ou veine ombilicale. D'autres malformations congénitales,

surtout digestives, peuvent Sy associer mais eles sont plusrares : arése
duodénae, du gréle ou du colon. Il y aretard de croissance intra-utérine dans
2/3 des cas, prématurité dans 1/3 des cas, liquide amniotique méconid dans 40
a 60 % des cas.

Ces défects de la paroi dbdominae exposent |e nouvealr né aux risques
d'hypothermie (favorisée par les larges surfaces d'échanges créées par la
malformation), de rupture du sac de I'omphalocele, dinfection (par absence de
revétement des visceres extériorisss), de torsion des pédicules vasculaires avec
risque de nécrose digestive et d'occlusion néonatale.

Le diagnodtic par échographie anténatale et laregle, permettant le transfert de
lamére dans un centre disposant d'une maternité et d'une unité médico-
chirurgicale pédiatrique. La césarienne n'a pas d'indication systémetique. Dans
les autres cas, la smple ingpection des organes éviscérés a la naissance suffit
pour |e diagnogtic.

Ces deux pathologies, anatomiquement et embryol ogiquement tres différentes,
partagent les mémes impératifs de prise en charge en période périnatae.

En cas domphaocéle, e clampage du cordon n'est fait qu'apres avoir vérifié
I'absence d'anse intestinde herniée (risque de ligature accidentelle dune anse
digetive). Le clamp de Barr est placé a 10 cm environ de l'implantation du
cordon.

L 'enfant doit &tre manipulé avec une asepsie rigoureuse (casague et gants
Sériles) en évitant de toucher alamaformation pour éviter de léser les anses
digestives.

Lalimitation des déperditions hydriques et thermiques est assurée par
I'utilisation dun «sac agréle » [61] . Ce sac en matiere plastique transparente,
Stérile, est doté d'une extrémité supérieure pouvant étre fermée par lagage. Le
tronc, les membresinférieurs et les anses extériorisées du nouveaur né sont
enfermés dans ce sac, remonté et fermeé sous les aissdlles. L'emballage des
anses digestives dans des compresses ou du coton cardé est a proscrire
formellement. L'enfant et dors placé en décubitus latéra (pour éviter les
compressions vasculaires lorsque I'omphal océle est volumineuse) dansun
incubateur.



Les indications dintubation trachéale dépendent de |'existence ou non de
signes de détresse respiratoire habituellement absents. 1l faut ensuite poser une
sonde gastrique, vider I'estomac, et laisser la sonde ouverte au sac, en position
declive. Lamise en place dune voie d'abord veineuse permet la correction des
désordres hémodynamiques et I'apport des besoins hydro-éectrolytiques et
glucosés de base.

Un examen clinique soigneux et une radiographie du thorax sont systématiques
alarecherche de malformations associées, en particulier cardiagues, plus
frégquentes avec les ompha oceles qu'avec les lgparoschisis surtout avec les
omphaocdes de faible diamétre [62] .

Apres accord téléphonique, ces enfants sont transférés par Smur pédiatrique
dans une unité medico-chirurgicae infantile.

Occlusions néonatales

On suspecte une occlusion néonatale dans 50 % des cas au cours du troiséme
trimestre de la grossesse sur lanotion dhydramnios, dautant plus volumineux
que I'occlusion est haute, et d'images échographiques anormaes,

D'éiologies variées, anatomiques ou fonctionnelles, |e tableau clinique est
dominé par les vomissements (toujours pathologiques dans les premiéeres
heures suivant la naissance) clairs en cas d'occlusion pré-ampullaire (rare),
bilieux en cas d'occluson digestive haute sous-ampullaire, par le balonement
abdomina (d'autant plus important que I'obstacle est distal, avec risque de
détresse respiratoire par limitation de la course digphragmatique et diminution
de la compliance de la cage thoracique) et le retard délimination du méconium
de plus de 24 heures dans |es occlusions digestives basses.

Les principal es étiologies des occlusions néonata es sont les suivantes :
- Occlusions digestives hautes pré-ampullair es (estomac et pylor€)

Les membranes antrales, le digphragme pylorique, et I'arésie pyloro-antrae se
manifestent par des vomissements clairs, une dysphagie et une hypersdivation,
un abdomen plat et normal ala papation, une distension gadtrique parfois.
L'ASP montre des niveaux hydro-aériques gastriques.

Le volvulus de I'estomac est caractérise par une triade clinique associant
distention gastrique importante, détresse respiratoire et/ou hémodynamique,
vomissements ou efforts de vomissements improductifs (impossibilité de

passer une sonde gastrique). L'ASP montre des niveaux hydro-agriques
gadtriques. L'association a une hernie digphragmatique est fréquente (65 % des
cas). Letratement chirurgica, urgent, consste en une fixation de I'estomac
apres réduction du volvulus.

- Occlusions digestives haut es post-ampullair es (duodénum et intestin
gréle)



Les sténoses et atrésies duodénales, le pancréas annulaire, les occlusions
duodénales par marotation se manifestent par la survenue précoce de
vomissements bilieux, une aspiration digestive tres productive et un
ballonnement gastrique contrastant avec un abdomen plat. Dans les formes
complétes, I'ASP caractéristique montre une double bulle aérique
correspondant al'estomac et ala partie initide du duodénum dilaté. Le sege de
I'obstruction peut étre extrinseque (brides de Ladd, veine porte antérieure,
pancréas annulaire) ou intrinseque (digphragme ou atrésie). L'association a une
trisomie 21 est fréguente (20 a 30 % des cas).

Lesatrésies (95 %) et les sténoses (5 %) jguno-ilédes sont évoquées devant
des vomissements hilieux, un balonnement abdomind, un retard ddimination
du méconium et parfois un ictére. L'ASP montre des niveaux hydro-aériques et
des anses intestindes dilatées, d'autant plus nombreux que I'obstacle est distdl.

Levolvulus du gréle se caractérise par un collgpsus brutal avec selles
sanglantes, un abdomen douloureux et distendu. C'est une urgence chirurgicae
magjeure,

- Occlusions digestives basses (cdlon)

L'atrésie colique et rare (1/15 000 a 1/20 000 naissances). Elle est due aun
accident vasculaire in utero. Distension abdominde et retard al'é@imination du
méconium sont au premier plan. L'ASP retrouve des anses dilatées et de trés
nombreux niveaux hydro-aériques.

Le diagnogtic difféerentid est le syndrome du petit colon gauche néonata : |l
sagit dune maadie fonctionnele du colon digtd, chez un enfant né de mére
diabétique dans 40 a 75 % des cas.

Lamaladie de Hirschgprung ou mégactlon congénital est une pathologie
caractérisée par une obstuction colique plus ou moins compléte secondaire a
I'absence de cellules ganglionnaires parasympathiques dans | e tube digestif

distd (zone rectosgmoidienne dans 80 % des cas). Son incidence est estimée a
1/5 000 naissances, avec une nette prédominance masculine. Leretard a
I'dimination du méconium au-dela de 24-48 heures, un syndrome occlusif ou

un tableau d'entérocalite peuvent révéler lamaadie.

Diagnostiquées avec retard, toutes ces occlusions peuvent se compliquer
dischémie intestinde et de nécrose digestive, de péritonite, de déshydratation,
de désordres métaboliques et de détresse respiratoire.

Laprise en charge initide commune aux occlusions néonatales comprend :
repos digestif complet, pose d'une sonde gastrique ou d'une sonde de Salem et
apiration continue pour éviter la stase digegtive et la distention des anses
intestinales en amont de |'obstacle, abord veineux périphérique et correction
d'une acidose métabolique, de troubles hémodynamiques et hydro-
éectrolytiques, intubation et ventilation controlée 9 détresse respiratoire.

L "antibiothérapie curative de premiére intention n'a pas dindication en
I'absence de complication infectieuse patente.



Apres accord tééphonique, I'enfant est transféré en unité de soins intengfs
pédiatrique a proximité d'un service de chirurgie spécidise.

I1éus méconial

[l s2e manifeste par un retard ddimination du méconium, anormaement épais,
et un syndrome occlusif d'aggravation progressive en 24 a48 heures. ||
accompagne la mucoviscidose. Dans ses formes compliquées, il Sy associe un
volvulus ou une atrésie du gréle, un pseudo-kyste méconia, une nécrose ou
une perforation digestive avec péritonite. L'ASP retrouve des anses dilatées et,
dans 70 % des cas, des bulles dans I'iléon terminal correspondant al'air
entourant |es billes de méconium. Dans l'iléus méconid smple, le lavement
prudent et éventuellement répété permet lalevée de I'obstacle dans 30 240 %
des cas, avec un risgue toujours présent d'hypovolémie et de rupture digestive.
Le traitement des formes compliquées reléve de la chirurgie.

Péritonite méconiale et perforations digestives

Faisant suite & une perforation anténatale du tube digestif, possble desle
quatriéme mois de grossesse, |a péritonite méconiale se caractérise par une
réaction péritonéale aseptique initidement (le méconium éant sérile). S la
perforation n'est pas bouchée ala naissance, la colonisation bactérienne du
tube digestif va conduire & une infection péritonéae gprés quelques heures de
vie. Elle se manifeste par un abdomen tendu et non dépressible des la

nai ssance, associ€ a des résidus verts ou des vomissements bilieux précoces.
Plus rarement, on retrouve une ascite méconiae avec hypotension, oligurie,
anasarque, choc hypovolémique et/ou infectieux. L'ASP montre un abdomen
opague avec des signes occlusifs et des cdcifications diffuses ou localisées. Le
traitement est chirurgica en cas de syndrome occlusf ou de perforation
digestive. Lorsguil existe une ascite méconide, un remplissage vasculaire doit
étre entrepris. Une antibiothérapie a large spectre est indiquée devant des
signes de surinfection bactérienne.

Idiopathiques ou secondaires (perforation gastrique gpres ischémie-anoxie
néonatale, sonde gastrique, ventilation mécanique), les perforations digestives
sont responsables d'une lourde mortalité chez le nouveau-né (environ 30 %)
par infection sdvere. Le traitement est chirurgica apres équilibration hydro-
éectrolytique S nécessaire.

Malformations anor ectales (MAR)

Elles regroupent un large éventall dentités différentes, de lasmple sténose
anale al'agénésie compléte de I'anorectum, associée a des anomalies du
développement génito-urinaire. L'incidence des MAR est d'environ 1/5 000
nal Ssances, avec une prépondérance masculine. La position du cul-de-sac
intestina termind par rgpport ala sangle des releveurs distingue les formes
hautes (graves) des formes basses (plus favorables).



Les MAR exposent au risque de complications occlusves s le diagnostic est
méconnu.

Le diagnostic est porté ala naissance suite al'examen systémetique du périnée
et au toucher rectd.

Lorsque le diagnogtic et fait ala naissance, ne pas dimenter I'enfant, poser
une sonde gastrique ouverte en déclive au sac et une voie d'abord veineuse
périphérique, mettre en incubateur. Lorsque le diagnogtic et tardif, lapriseen
charge est laméme que pour les occlusions (arrét de I'dimentation, sonde
gadtrique en aspiration douce et continue, réhydratation par voie veineuse,
correction des troubles hémodynamiques liés a la condtitution du troiséme
Secteur).

L'enfant est ensuite transféré en service de chirurgie infantile ou en unité de
soins intensfs médico-chirurgicale selon son éat. Le trangport est Smple dans
les formes i solées dépistées des la naissance, mai's toujours médicaise dans les
formes vues tardivement ou compliquées.

Le bilan paraclinique indispensable permet de déterminer la hauteur du rectum
par rapport ala sangle, de rechercher des fistules (recto-urinaire avec
méconiurie, pé&inéde ou vaginde) e des maformations associées (5 a60 %
des cas, VACTERL, anomalies chromosomiques dans 16 % des cas).

Spina bifida et myédoméningocéle

Le spina bifida est défini par I'absence de fermeture d'un ou de plusieurs arcs
vertébraux postérieurs, associée dans les formes les plus graves, aune
extériorisation des méninges et de la moelle épiniere (mydoméningocde). Les
risgues sont essentiellement infectieux par rupture méningée (infection
constante gpres 24 heures) et neurologique pour le pronogtic ultérieur dansles
cas de mydomeéningocele (1/1 000 naissances).

L'examen clinique permet de différencier les deux grands types de
maformations : le mydoméningocd e avec troubles neurol ogiques (paraplégie
flasque au maximum, atteinte des sphincters, hydrocéphaie associée dans

90 % des cas) et le méningocd e sans atteinte médullaire.

L 'attitude pratique consiste & mettre I'enfant immobilisé en décubitus ventral
dans un incubateur, ne pas manipuler lamaformation et larecouvrir dun
pansement sec stérile. Aprés accord téléphonique, I'enfant seradirigé versun
service de neurochirurgie, en urgence sil existe un myéomeéningocele.

La recherche de malformations associées sera sysématique, ains que
I'interrogatoire de lamere alarecherche dune éiologie possible (carence en
acide folique, traitement par Dé&pakine® en cours de grossesse).



CONCLUSION

Lardative sandardisation des techniques de réanimation néonatale utiles dans
la grande mgorité des Stuations de détresse néonatale ne doit faire oublier, ni

le contexte médica qui influe sur les mesures prioritaires (prématurité,

suspicion dinfection), ni la possibilité d'une maformation souvent curable
chirurgicalement, ala condition d'une optimisation de la prise en charge désles
premiéres minutes de vie. Ce texte sest donc attaché a envisager la plupart des
Situations pathol ogiques qui peuvent ére observées en sdle de naissance et
doit &re compris comme un complément aux textes plus classiques sur les
grands principes de la réanimation néonatale qui n'ont pas é&¢é détaillésici.
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