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Monitorage du f~etus 
Le monitorage du coeur foetal est la technique la plus 
accessible pour permettre/~ I'anesth6siste d'6valuer i'effet 
imm6diat des agents anesth6siques sur le riot ut6rin. 
L'anesth6siste doit pouvoir diff6rencier un trac6 normal, 
anormal ou 6quivoque. Dans ce dernier cas, il pourra se 
faire aider par I'obst6tricien au m6me titre qu'il le fait 
avec le cardiologue pour l'61ectrocardiogramme. Si la 
lecture du trac6 est anormale ou 6quivoque, l'anesth6siste 
doit discuter avec I'obst6tricien avant d'administrer tout 
agent anesth6sique. Le monitoring du cceur foetal est 
beaucoup plus fiable pour confirmer une situation nor- 
male que pour diagnostiquer une condition pathologique 
pr6cise. Si les conditions obst6tricales le permettent, une 
suspicion d'acidose foetale devra toujours 6tre confirm6e 
par un pH du cuir chevelu inf6rieur/l 7,20. La lecture du 
trac6 se fait par I'examen successif des 616ments suivants : 
fr6quence de base, variabilit6 ~ court et long terme et 
pr6sence de d6c616rations (Tableau I). 

Interpretation du trace 

Frdquence de base 
La fr6quence normale de base se situe entre 120 et 160 
battements par minute. Elle est sp6cifique ~ chaque foetus 
et diminue avec I'~ge gestationnel. Comme le volume 
d'6jection du foetus est fixe, la premiere r6ponse 
l'hypoxie est la tachycardie. Ainsi une fr6quence ~ 160 
par minute peut 6tre normale ou 6tre le premier signe 
d'une hypoxie. 11 faut donc toujours comparer la fr6quen- 
ce cardiaque actuelle avec celle des heures pr6c6dentes. 
La tachycardie et la bradycardie peuvent aussi 6tre 
secondaires b. une fi6vre maternelle, une cardiopathie 
cong6nitale ou h l'administration de sympathicomim6- 
tiques ou de bloqueurs du syst6me nerveux autonome. 

Variabilitd de base 
L'examen de la variabilit6 de base n6cessite la mise en 
place d'une 61ectrode sur le cuir chevelu car le moniteur 
externe l'amplifie. La variabilit6 :~ court terme est due/~ 

I'action du syst6me nerveux autonome. La fr6quence 
normale varie de deux :h trois battements par minute et une 
variabilit6 inf6rieure h u n  battement par minute est 
anormale. La variabilit6 "~ long terme est due aux 
mouvements respiratoires et ~ ceux des extr6mit6s du 
foetus. L'amplitude normale est de cinq ~ vingt batte- 
ments par minute avec trois ~ cinq cycles par minute. Elle 
est consid~r6e anormale si i'amplitude est inf6rieure ~t 
cinq battements par minute. La stimulation du cuir 
chevelu et les stimuli auditifs devraient produire une 
acc616ration de 15 battements par minute pour 15 se- 
condes ou plus, ce qui permet de diff6rencier l'6tat de 
sommeil de i'acidose. 2'3 L'absence de variabilit6 de base 
durant 40 minutes ou plus peut 6tre un signe grave de 
d6tresse foetale demandant une intervention imm6diate. 4 
Elle peut aussi 6tre secondaire :~ une malformation du 
syst~,me nerveux, ~, une cardiopathie ou b. I'administration 
de certains m6dicaments tels les analg6siques, les s6da- 
tifs, le sulfate de magn6sium, les sympathicomim6tiques 
et les bloqueurs du syst6me nerveux autonome. 

Ddcdldrations 

PRI~COCES 

Ce sont de d~c616rations ~t d6but et arr~t progressifs qui 
surviennent en m~me temps que la contraction. L'ampli- 
tude varie entre 10 et 39 battements par minute. Eiles sont 
fr6quentes vers cinq ou six centim6tres de dilatation, 
temps ofa le col appuie sur la fontanelle ant6rieure. Elles 
sont normales si elles ne s'accompagnent pas de tachy- 
cardie ou de perte de la variabilit6. 

TARDIVES 

Les d6c616rations tardives sont beaucoup plus inqui6- 
tantes parce qu'elles sont dues soit/~ l'action des ch6mo- 
~cepteurs ou ~ l'effet de l 'hypoxie sur le noeud sinusal. 5 

l~partement d'anesth6sie-r6animation, H6pital Ste-Justine et 
Universit6 de Montr6al. 
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TABLEAU I Electrocardiogramme foetal 
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Variabilitd 
Ddct~lerations 

Fr~quence Court Long 
de base terme terme Prdcoces T a r d i v e s  Variables 

Normal 
Amplitude 120-180 2-3 5-  20 
(bart.min- ~) 

Cycle 3-5 

D~but 

Anormal 
Amplitude 
(bart. min- ') 

D~but 

S6v6re: 
< 100 e! 
>180 

0 0-2 

10-39 

Avec la 
contraction 

>5 >30 

Au pic ou 
apr~s la 
contraction 

Variable 

Elles surviennent en pr6sence d 'une insuffisance ut6ro- 
placentaire et indiquent que les m6canismes d'extraction 
d'oxyg~ne du muscle cardiaque ne suffisent plus et que les 
r~serves en oxyg~ne du myocarde sont 6puis6es. Elles 
d6butent soit au pic, soit 10 "a 30 secondes apr~:s la 
contraction et leur amplitude peut 6tre petite c'est-b.-dire 
cinq battements par minute. La pr6sence r6p6t6e de 
d6c616rations tardives, m~me si elles sont de faible 
amplitude, signe un 6puisement des r6serves en oxyg~ne 
du feetus dans environ 50% des cas. L'indicateur le plus 
grave de d6tresse foetale est I 'absence de variabilit6 de 
base ajout6e aux d6c616rations tardives. 

VARIABLES 

Les d6c~l~rations variables sont probablement dues 
Faction des baror~cepteurs. Elles ont un d6but et un arr~t 
brusques et une amplitude de plus de 30 battements par 
minute. Elles peuvent provoquer une acidose si leur dur6e 
est sup6rieure aux intervalles entre les d6c616rations, en 
particulier chez le pr~matur6. Elles refl/~tent souvent une 
compression du cordon ombilical. 

En r~sum~ les signes d'acidose sont nombreux : 
tachycardie, bradycardie, absence de variabilit6 de base, 
d6c~16rations tardives, diminution de l 'espace P-R avec 
allongement du R-R, modifications du segment S-T (ratio 
T/QRS > 0 , 5 ) .  6'7 Ces signes devront toujours 6tre 
confirm6s par la mesure du pH du cuir chevelu car 
I'incidence de faux positifs est 61ev6e. 

Effets des anaig6siques 
Les morphiniques et les benzodiaz6pines peuvent nous 
priver d 'un indicateur important du bien &re foetal en 

diminuant la variabilit6 de base. 8-~~ Dans le cas d 'un 
foetus particuli/~rement h risque il est donc souhaitable de 
discuter avec l'obst6tricien avant d'administrer des mor- 
phiniques par voie intraveineuse ou 6pidurale. Les anes- 
th6siques locaux peuvent augmenter la variabilit6 de base 
ainsi que les d6c61erations variables et tardives. ,t. 12 A cet 
~gard la bupivacaine serait plus ~ craindre que la iidocaine 
et la chloroprocaine. ,i 

Utilit~ du monitorage 
Le monitorage du coeur foetal de routine durant le 
travail n 'a pas diminu6 le nombre de s6quelles neurolo- 
giques aussi bien chez le nouveau-n6 .a terme que chez le 
premature, et certains pensent qu'il ne fair qu'augmenter 
le nombre de c6sariennes bien que cette opinion ne soit 
pas partag6e par tous. ~3-,6 Pour I'anesth6siste, il demeure 
un outil utile pour permettre 1'6valuation des effets des 
agents anesth6siques sur le flot ut6rin et son utilisation est 
fortement recommand6e lorsque I 'on administre de anal- 
g6siques en continu par voie epidurale. 17.,8.7 

R~animation du nouveau-n~ 
Environ 6% des nouveaux-n6s ~ terme et jusqu'~t 80% 
des moins de 1500 gm doivent 6tre r6anim6s en salle 
d'accouchement. 19 La presence d 'au moins un r6anima- 
teur exp6riment6 s ' impose Iors de toute naissance. Dans 
le cas d 'un accouchement ~ risque particuli~rement 
~lev6, la presence de deux r6animateurs est souhaitable. 

Environnement  et pos i t ionnement  

L'hypothermie augmente la consommation d'oxyg~ne 
et provoque de I 'acidose m6tabolique. 2~ Ces deux condi- 
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tions augmentent la r6sistance vasculaire pulmonaire et 
peuvent entrainer une persistance de la circulation f~etale. 
A 15 ~ C de temp6rature ambiante, un nouveau-n6 humide 
perdra 4 ~ C de temperature cutan6e en cinq minutes et 2 ~ C 
de temp6rature centrale en 20 minutes. II importe donc de 
bien ass6cher ie nouveau-n6 et de le maintenir dans un 
environnement thermique neutre, c'est-~-dire entre 32 ~ C 
et 34 ~ C. La position de Trendelenburg avec d~cubitus 
lat6ral am61iore le drainage des s6cr6tions. La sur616va- 
tion de la t~te de 30 ~ augmente la pCO2 jusqu'h 2 kPa 
(15 mm de Hg) comparativement ~ la position de Tren- 
delenburg et pourra 6tre utile en cas de difficult6 respira- 
toire. 2 t 

Evaluation du nouveau-n( 
Bien que la grille d'6valuation d6crite par Virginia 
Apgar en 1953 demeure un outil standard pour 1'6valua- 
tion du nouveau-n6, sa valeur r~elle est de plus en plus 
contest6e. 22 Elle est un mauvais reflet du degr6 d'acidose 
f0etale, en particulier chez le pr6matur~ et ne permet pas 
de pr~dire ad6quatement le pronostic neurologique. 23-3~ 
Enfin, il est peu probable que le r6animateur souhaite 
attendre une minute pour d6cider du niveau d'intervention 
appropri6. La tendance actuelle est de tenter de diff6ren- 
cier l'apn6e primaire de l'apn6e secondaire par 1'6valua- 
tion de la respiration et la d6termination de la fr6quence 
cardiaque. 

Interventions 
Des 6tudes chez le singe Rhesus ont d~montr~ qu'apr~s 
une minute d'asphyxie globale, on assiste ~ une phase 
d'apn~e primaire durant laquelle des stimulations tactiles 
seules peuvent suffire h ramener une respiration sponta- 
n6e. 32 Si l'asphyxie persiste, le nouveau-n6 entre alors 
clans la phase d'apn6e secondaire. Durant cette p6riode, il 
faut ventiler par pression positive et exercer un massage 
cardiaque externe pour ramener la respiration spontan6e 
et la dur6e de la r6animation n6cessaire sera proportion- 
nelle ~ la dur6e de l'asphyxie. Si la fr6quence cardiaque 
est inf~rieure a 100 battements par minute, il faut agir 
comme dans une apn6e secondaire (Tableau II). 

SUCCION OROPHARYNGI~E ET OXYG~NOTHI~RAPIE 
L'utilisation d'une poire de caoutchouc permet d'6viter 
les apn6es et arythmies iatrog6niques observ6es avec 
i'utilisation d'un catheter d'aspiration branch6 ~t une 
succion murale. 33 Le temps de succion devrait 6tre limit6 
~t dix secondes. La v6rification de la perm6abilit~ des 
choanes et de I'oesophage ~ l'aide d'un cath6ter de 
succion ne devrait pas avoir lieu avant une dizaine de 
minutes de vie. L'administration d'oxyg~ne ~ un d6bit 
SUl~rieur ~ cinq litres par minute peut causer des apn6es et 
des bradycardies. 34 

VENTILATION AU MASQUE ET INTUBATION 
ENDOTRACH~ALE 
On d6bute la ventilation par pression positive si la 
respiration est inadequate ou si la fr6quence cardiaque est 
inf6rieure ~ 100 battements par minute. On exerce des 
pressions de ventilation de 20 ~t 30 cm d'eau, '~ une 
fr6quence de 40 h 60 cycles par minute. Le temps 
inspiratoire doit couvrir environ la moiti6 du cycle. 
Durant les trois ou quatre premi6res minutes, la pression 
peut 6tre maintenue pendant quatre h cinq secondes en fin 
d'inspiration ce qui permet de vaincre la tension de 
surface des alv601es. 35 L'utilisation d'un masque de type 
Laerdal diminue ie risque de contamination et donne une 
meilleure 6tanch6it6 que le type RendelI-Baker. 36 Le 
r6animateur manuel dolt avoir au moins 400 ml de volume 
interne. 37 Si la ventilation au masque ne semble pas 
efficace, c'est-~-dire s'il y a persistance de bradycardie ou 
de cyanose, il faut rapidement proc6der a l'intubation par 
voie orotrach6ale. 38 Afin de diminuer le risque de st6nose 
sous-glottique secondaire, on choisit un tube dont le 
diam6tre interne divis6 par I':~ge gestationnel en semaines 
donne un ratio inf6rieur '~ 0. I e t  on le fixe soigneusement 
d~s que possible. 39'4~ 

MASSAGE CARDIAQUE 

I1 faut proc6der au massage Iorsque la fr6quence cardiaque 
demeure inf6rieure :~ 80 battements par minute apr~s le 
d6but de la ventilation. La technique h deux mains permet 
de g6n6rer un meilleur d6bit cardiaque. 41 Les deux pouces 
sont plac6s 1 cm au-dessous de la ligne intermamelon- 
naire et les mains encerclent ie thorax.42'43'44 On crge une 
d6pression de 1 cm h 1.5 cm ~ une fr6quence de 120 par 
minute. La dur~e de la compression doit couvrir environ 
40% ~ 60% du cycle, c'est-h-dire que la durge de la 
compression doit ~tre ~ peu pros ggale ~ celle du 
rel~chement. 45 Chez le nouveau-n6, il est probable que le 
m~canisme soit celui d'une pompe cardiaque plut6t 
qu'une pompe thoracique. 4611 n'y a doric pas d'indication 
de ventilation et massage simultan6s et il est pr6f6rable de 
synchroniser la ventilation "a routes les deux ou trois 
compressions cardiaques. 

ACC~S VEINEUX 

La voie endotrach6ale est la plus facilement accessible 
pour I'administration des m6dicaments et peut servir pour 
l'6pinephrine, l'atropine, la lidocaine et la naloxone.47-51 
L'absorption est cependant incomplete et il faut admini- 
strer des quantit6s sup6rieures ~ celles utilis6es par 
voie intraveineuse, soit environ trois fois plus. Pour 
I'administration de liquides, la veine ombilicale peut 6tre 
canul6e au moyen d'un cath6ter 3.5 ou 5.0 French ou d'un 
tube de garage de m6me grosseur. Le cath6ter est plac6 
soit ~t 2 cm de son point d'insertion, ce qui 6vite de canuler 
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TABLE I[ DEmarche en reanimation nEo-natale 
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Bien colorE 
respiration 
reguliEre 

fc > I00. min -~ 

1 
R6chauffer 
assEcher 

aspirer avec 
la poire 

-.... 

Examen rapide 
Coloration 

~ ~ F  Respiration " " . . .  
rEquence cardiaque "" "" at 

s '  

Efforts 
respiratoires 

, 

i 

"4" 

Stimulation et oxyg~ne 
100% pour I minute 

't ,' 

Ventilation* au masque 

CyanosE 
s 

t 

/ 

It 

fc > I00. min -t 

"al. 

Pas d'efforts 
respiratoires 

s 
t 

e t 

# t  

i ~ 

s 0 

fR 

,~ 4 0 - 6 0  �9 m i n  - t  

p o u r  I m i n u t e  

I 

i 

fc > I00. min -l 

. . . . . . . . . . . . . . . . . . .  

J 
Transfert aux 
soins intensifs 

[ntubation et massage 
cardiaque si 

fc < 80- min -t 
-at 

I~pin6phrine endotrach6ale 
ouvrir une voie veineuset 

LEgende ~ AmElioration 
. . . . . . . .  Absence d'am~lioration 

*Lorsqu'il y a presence de m~conium 6pais, si la ventilation .~ pression positive devient ndcessaire, proc6der ,~ 
I'intubation el .~ I'aspiration endotrach~ale d'embl~e. 
tPour les cas probables d'hypovol6mie (ex : DPPNI) ouvrir rapidemem une voie veineuse pour I'administration 
de liquide 

une veine h6patique, soit dans la veine  cave  inf6rieure,  via 

le ductus venosus ce qui permet  de mesurer  la pression 

veineuse centrale.  Les compl ica t ions  associ6es au cath6- 

t6risme de la ve ine  ombi l ica le  sont nombreuses  : throm- 

bose de la veine porte,  n~.crose h6patique,  ent6rocoli te  

n6crosante, h6morragies  et infections.  Cette  technique 

sera done r6serv6e aux cas d ' h y p o v o l 6 m i e  s6v~re tel le 

DPPNI  (d6coi lement  pr6matur~ d ' u n  placenta normale-  

ment ins6r6) mass i f  ou l '6rythroblas tose  foetale.  En cas 

d ' impossibi l i t6  d 'u t i l i sa t ion de la veine  ombi l ica le  une 

ponction intraosseuse peut 6tre tent6e au niveau tibial 

proximal ou f6moral distal avec  une aigui l le  h ponct ion 

osseuse ou spinale de cal ibre 20. 52 La ponct ion intraos- 

seuse est diff ici le  chez  le nouveau-n6 et les compl ica t ions  
sont fr6quentes. 53 On  notera que  dans I ' a sphyxie  s imple ,  

le vo lume sanguin du foetus est augment6 aux d6pens du 

volume placentaire.  ~4 11 n ' y  a done pas de raison 

d 'adminis t rer  de gros vo lumes  l iquidiens aux nouveau-  

n6s asphyxi6s ; le d6bit cardiaque et la pression art~rielle 

s 'am61iorent surtout suite ~ une administrat ion d '6pin6-  
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TABLEAU III Posologie des m6dications 
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M~dication Concentration 

Dose en fonction de la voie d'administration 

Endotrach~ale Intraveineuse Intramusculaire 

ml.kg -t ml.kg -t ml.kg -t 

Epin(:phrine I:10.000 
(lxg' kg- t) 

Bicarbonate de sodium 0.5 meq. ml- 
(meq' kg- i) 

Naloxonc 0.4 mg' ml-~ 0. I-0.25 
(lzg" kg-~) (40-100) 

Atropine 0.4 mg. ml- t 0.1-0.2 
(~g. kg- t) (40-80 

Lidocaine 20 mg' ml- ~ 0.15 
(mg. kg -I) (3) 

Chlorate de calcium 100 mg' ml-~ NA 
Glucose 100 mg. ml-I NA 

0.3-0.5 
(30-50) 
Dose tolale : 
0.25 ml < 1.5 kg 
0.5 ml 1.5-2.5 kg 
1.0 ml > 2.5 kg 
NA 

0.1-0.3 NA 
(10-30) 

2.0-4.0) NA 
(I-2) 
0. I-0.3 0. I-0.3 
(40-100) (40- 100) 
0.075 NA 
(30) 
0.05 NA 
(I) 
0.15 NA 
2.0 NA 

phrine. Ceci implique que dans la plupart des cas d'as- 
phyxie, la voie endotrachEale suffit pour les premi/~res 
minutes de r6animation. 

DRAIN THORACIQUE 

Le diagnostic de pneumothorax peut 6tre rapidement 
confirmE par la transillumination thoracique, ss Pour le 
traitement immEdiat, on introduit un catheter veineux sur 
aiguille standard de calibre 20 au niveau du troisi~me ou 
quatri~me espace intercostal ~ la ligne axillaire antErieure 
et pour le traitement dEfinitif, on utilise un drain pleural de 
calibre l0 ou 12 French. 

M~dications 

EPINI~PHRINE 

Le volume d'Ejection du nouveau-nE est fixe et le debit 
eardiaque est totalement dependant de la frEquence. On 
cherehera done toujours b, preserver une certaine tachycar- 
die. L'EpinEphrine est le medicament de choix car en plus 
d'accEIErer la frEquence cardiaque, elle permet de restau- 
rer les flots coronarien et cErEbral. 56 On administre de 
l'EpinEphrine si ia frEquence cardiaque demeure infE- 
rieure ~ 80 battements par minute malgrE une ventilation b. 
100% et un massage cardiaque d'une minute.12'57 11 est 
possible que la dose d'EpinEphrine recommandEe actuel- 
lement dans les arr~.ts cardiaques augmente jusqu'/~ 0,2 
rag" kg -t  , cependant I'expErience en reanimation nEonat- 
ale reste ~ venir (Tableau 11I). 58 

BICARBONATE DE SODIUM 
Le bicarbonate a perdu beaucoup d'importance en rEani- 

mation, tant chez le nouveau-nE que chez I'adulte. Chez le 
prematurE, ii augmente I'incidence des hEmorragies 
cErEbrales. 59 Lorsque le pH demeure infErieur ~t 7.1 
malgrE une ventilation adequate il sera administrE h raison 
de 1/l 2 meq. kg-t d'une solution/t 0,5 meq. ml-~ et h une 
vitesse maximale de 1 meq-kg-  ~" min -~. 

CALCIUM 

L'administration de calcium aux enfants ayant souffert 
d'asphyxie diminue les chances de survie et peut provoquer 
la formation de calcifications intracEr6brales. 6~ On la 
rEservera pour l'intoxication au citrate, I'hyperkaliEmie et 
l'hypermagnEsEmie.6t 

GLUCOSE ~, 10% 
Lors de I'asphyxie, la liberation des catEcholamines 
entraine une glycogEnolyse avec hyperglycEmie. II n 'y a 
done pas d'hypoglyc6mie durant les premieres minutes et 
l'administration ~ I'aveugle de solutions hypertoniques 
25% ou 50% est aussi inutile que dangereuse car elle 
augmente le risque d'hEmorragie cErEbrale et peut aggra- 
ver les sEquelles neurologiques. 62 Pour les hypoglycEmies 
documentEes, on administre 2 ml. kg -I de dextrose 10% 
suivi d'une perfusion de 5 ~ 8 m g . k g - i ,  min-t.63 

NALOXONE 

L'utilisation de la naloxone ~ I'aveugle n'est pas recom- 
mandEe puisqu'elle peut aggraver les sEquelles neurolo- 
giques de l'asphyxie cErEbrale. 64'65 La durEe de la 
naloxone est de une/~ quatre heures, ce qui est souvent 
plus court que I'effet des morphiniques. Si on a traitE une 
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depression respiratoire avec de la naloxone, une surveil- 
lance 6troite d'au moins 24 heures s'impose. 

PERFUSIONS 
On dolt SOUlXjonner l'hypovoldmie s'il y a persistance de 
pfileur et de pouls faibles ou une mauvaise r~ponse ~t la 
r6animation. On administre alors des bolus de 5 ~ 10 
ml ' kg  -l  de sang placentaire pr61evE ~t I'aide d'une 
seringue h6parinisEe (2 U.m1-1) de sang ORb ndgatif 
compatible avec le sang de la m~re, d'albumine 5%, de 
solution de Ringer avec Lactate ou de salin physio- 
logique. 66 

Aspiration mdconiale 
La conduite classique devant un nouveau-nE dont le 
liquide amniotique est teint~ de m~conium Epais est 
d'aspirer la bouche et le nasopharynx d~s la sortie de la 
t~te et d'aspirer le contenu tracheal si possible avant la 
premiere respiration. Cette recommandation est bas6e 
essentiellement sur trois ~tudes publiEes entre 1974 et 
1976. 67-69 La premiere etait une Etude prospective sans 
groupe contr61e o0 la bouche et le nasopharynx n'ont pas 
Et~ aspires, ce qui a sans doute augment6 le nombre de 
patients avee m~conium dans la traehEe. De plus, la 
mortalitE de ces patients 6tait comparEe aux r6sultats 
obtenus avant 1965 ce qui ne tenait pas compte des 
changements de modalit6 th6rapeutique rnajeurs survenus 
entre les deux pEriodes, par exemple au niveau de la 
ventilation m~canique. La deuxi~me etait aussi rEtrospec- 
tive et excluait tous les  nouveau-nEs vigoureux avec 
presence d'un cri et d'une respiration spontan6s. La 
troisi~me, toujours r6trospective, n'Etudiait pas les effets 
de l'aspiration endotrach6ale mais seulement l'utilitE de 
I'aspiration immediate de la bouche et du nasopharynx. 
La littdrature r6cente d6montre que le syndrome de 
d6tresse respiratoire associ6 h l'inhalation mEconiate ne 
saurait ~tre prEvenu par ces techniques puisque l'inhala- 
tion in utero est possible, l'aspiration oropharyng6e 
immEdiatement apr~s la sortie de la t~te diminue le risque 
d'avoir du m6conium dans la trach6e et l'aspiration 
endotrach6ale de routine pour les nouveau-n6s avec un cri 
vigoureux est non seulement inutile mais peut ~tre 
nuisible. 7~ L'aspiration endotrach~ale peut causer des 
ldsions trachEales et augmenter le hombre de cas de 
persistance de circulation fcetale. La vascularisation 
pulmonaire anormale de ces patients les rend particuli~re- 
ment susceptible ~ l'hypertension pulmonaire hy- 
poxique. 76 On recommande maintenant d'aspirer l 'oro- 
pharynx et le nez d~s la sortie de la t~te et de r~server 
l'aspiration endotrach~ale aux nouveau-n~s qui nEcessi- 
tent une ventilation par pression positive. 77 Pour diminuer 
les risques de contamination pour le rEanimateur et pour 
l'enfant, un tube endotrach6al de calibre 3,0 French est 

FIGURE Montage d'un tube endotracheal #3 avec un cathdtcr 
d'aspiration #8 pour diminuer les risques de contamination lots de 
t'aspiration endotrach~ale de meconium. D'apr~s Eisner P. Pediatrics 
1986; 78: 713. 

branch~ directement A la succion murale (-100 ~ -! 20 cm 
d'H20) en utilisant une pattie d'un catheter d'aspiration 8 
French pour faire la connexion (Figure). 7s-a2 L'inci- 
dence de pneumothorax au cours des inhalations mEco- 
niales est ~levEe, allant jusqu'~ 41% et ce mEme en 
l'absence de ventilation pax pression postitive. 73 

Considerations ~thiques 

Au cours des derni~res ann6es, l'fige gestationnel mini- 
mal justifiant une approche aggressive a progressivement 
diminu6 et se situe maintenant vers 23 ou 24 semai- 
nes .  s3-94 Darts la mesure du possible, les parents doivent 
participer ~ la d6cision de r6animer ou non un grand 
premature. La dur6e maximale de reanimation est difficile 
A pr~ciser, mais 30 minutes pour les nouveau-nEs ~t terme 
et de 20 h 30 minutes pour les prEmaturEs de moins de 30 
semaines semble une p6riode raisonnahle. 23'95 
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Fetal monitoring and 
neonatal resuscitation: 
what the anaesthetist 
should know 

FETAL M O N I T O R I N G  
Fetal heart monitoring is a most accessible tool which 
allows the anaesthetist to evaluate the immediate effect of 
anaesthetic agents on uterine blood flow. The practitioner 
must be able to differentiate between normal, abnormal 
and equivocal patterns. In the last, he can get help from 
the obstetrician, as he would from a cardiologist when 
faced with a difficult electrocardiogram. If the tracing is 
abnormal or equivocal, the anaesthetist should discuss the 
problem with the obstetrician before giving any anaesthet- 
ic agent. Fetal heart monitoring is much more reliable for 
the confirmation of normal patterns than for the identifica- 
tion of precise pathological conditions. When possible, 
suspected fetal acidosis must always be confirmed by a 
fetal scalp pH < 7.20. The interpretation of the fetal heart 
rate (FHR) follows this suggested order: baseline heart 
rate, short and long-term variability, and presence of 
decelerations (Table I). 1 

Interpretation of tracing 

Baseline heart rate 
The normal baseline heart rate is between 120 and 160 
bpm. It is specific for each fetus and decreases with 
gestationai age. Since stroke volume in the fetus is fixed, 
the first reaction to hypoxia will be tachycardia. Thus a 
rate of 160 bpm can be normal or may also be the first sign 
of fetal hypoxia. The practitioner must then compare the 
actual rate with the values obtained in the preceding 
hours. Causes of tachycardia and bradycardia can include 
maternal pyrexia, fetal congenital heart disease, use of 
sympathomimetic drugs, or of autonomic system 
blockers. 

Baseline variability 
The baseline variability must be evaluated with a scalp 
electrode since it is overemphasized by external monitors. 
Beat-to-beat variability results from the activity of the 
autonomic nervous system. The normal rate has a 
variability of two to three bpm and lower values are 
abnormal. Long-term variability results from breathing 

movements and fetal extremities movement. The normal 
amplitude is 5 to 20 bpm with three to five cycles per 
minute. It is abnormal if the amplitude is less than 5 bpm. 
Fetal scalp stimulation and auditory stimuli should pro- 
duce a fetal heart rate acceleration of 15 bpm for 15 
seconds or more, and this helps differentiate between 
sleep and acidosis. 2"3 Absence of baseline variability for 
40 minutes or more can be an ominous sign of fetal 
distress requiring immediate action. 4 It can also be a 
consequence of CNS malformations, cardiopathies, and 
the use of analgesics, sedatives, magnesium sulfate, 
sympathomimetics or autonomous system blockers. 

Decelerations 

EARLY DECELERATIONS 
These occur with contractions, with a progressive entry 
and exit, and the heart beat recovers at the end of each 
contraction. They have an amplitude of 10 to 39 bpm, 
are more frequent when cervical dilatation is around 5 or 
6 cm, and may be due to the compression of the fetal head. 
They are normal when not associated with tachycardia or 
loss of variability. 

LATE DECELERATIONS 
These are more annoying since they are induced by 
chemoreceptor reflexes or by the effect of hypoxia on the 
sinus node. 5 They are caused by utero-placental failure 
and signify that oxygen extraction by the myocardium is 
limited and a depletion of the fetal oxygen reserve 
follows. They occur at a peak of l0 to 30 sec after the 
contraction, with a small amplitude (five bpm). Repeated 
late decelerations, even with their small amplitude, 
signify a depletion of fetal oxygen reserves in about 50% 
of cases. The worst indicator of fetal distress is the 
absence of baseline variability compounded by late 
decelerations. 

VARIABLE DECELERATIONS 
Variable decelerations are probably due to baroreceptor 
activity. They have a sharp entry and exit and an 
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TABLE I Fetal ECG 

C A N A D I A N  J O U R N A L  OF A N A E S T H E S I A  

Variability. 

Baseline Beat-to- Long 
heart rate beat term 

Decelerations 

ea~ Late Variable 

Normal 
Amplitude 

(bpm- i) 

Cycle 
( min - i ) 

Onset 

120-180 

Abnormal 
Amplitude Severe 

(bpm - t )  <100 and 
>180 

Onset 

2-3 5-20 

3-5 

0 0-2  

10-39 

With 
contraction 

>5 

Peak of 
after 
contraction 

>30 

Variable 

amplitude of more than 30 bpm. They can induce acidosis 
if their duration is greater than the intervals between 
decelerations, especially in the premature. Umbilical cord 
compression often explains these variable decelerations. 

In summary, there are numerous signs of acidosis: 
tachycardia, bradycardia, loss of baseline variability, late 
decelerations, shortening of P-R and lengthening of R-R 
intervals, changes of S-T segment ( T / Q R S  ratio -> 0.5). 
There is a high incidence of false positives, and these 
signs should be confirmed by a pH scalp measurement. 

Effect of analgesics 
Morphine-like substances and benzodiazepines can de- 
crease base-line variability and then deprive us of an 
important indicator of the well-being of the fetus, a-t~ 
If a fetus is at risk, it is preferable to discuss with 
the obstetrician before considering the administration of 
morphine-like drugs by the intravenous or epidural 
routes. Local anaesthetics can also increase baseline 
variability and also late and variable decelerations.lt'~2 
Bupivacaine seems to be more troublesome than lidocaine 
and chloroprocaine. ~ 

Relevance of monitoring 
Routine fetal heart monitoring during labour does not 
decrease the incidence of neurological sequelae in the 
full-term newborn or the premature, and some believe that 
it increases the rate of Caesarean sections; that opinion is 
not shared by everyone. 13-16 For the anaesthetist, it 
remains a useful tool for the assessment of the effect of 
anesthetic drugs on uterine blood flow and its use is 

strongly recommended during the administration of anal- 
gesics by the epidural route. 17.is 

RESUSCITATION OF THE NEWBORN 
Approximately 6% of full-term newborns and up to 80% 
of those weighing <1800 g must be resuscitated in the 
delivery room. An experienced provider should attend 
every delivery. When a high-risk situation is considered, 
the presence of two experienced providers is desirable. 

Environment and positioning 
Hypothermia increases oxygen consumption and causes 
metabolic acidosis. 2~ These in turn increase pulmonary 
vascular resistance and can induce a persistant fetal 
circulation. At 15 ~ C (ambient temperature), a wet 
newborn will lose 4 ~ C of cutaneous temperature in five 
minutes, and 2 ~ C of core temperature in 20 min. The 
newborn must thus be wiped dry and kept in a neutral 
thermal environment (32 ~ to 34 ~ C ambient). Trendel- 
enburg positioning with lateral decubitus increases drain- 
age of secretions. A head tilt to 30 ~ increases PCO2 up to 
2 kPa (15 mmHg) when compared with the Trendelenburg 
position and may be useful if there are respiratory 
problems.2 

Evaluation of the newborn 
Even if Virginia Apgar's scoring system is still the 
standard tool for the evaluation of the newborn, its 
reliability is more and more challenged. 22 It is a poor 
reflection of the degree of fetal acidosis, especially in the 
premature, and does not allow an adequate prediction of 
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Good-colour 
regular 

breathing 
HR > 100- min -i 

l 
Warm 

dry 
aspirate 

(bulb syringe) 

-.... 

Initial assessment 
Colour 

Respiration 
J Heart rate " " . . , .  

Cyanotic 

I 
s 

g 

r 

HR > 100 �9 rain -I 

Respiratory No respiratory 
efforts efforts 

i 
i i t t  

I J 

,~ ,, 
t "  

Stimulation and oxygen ,, 
1013%-I minute / 

i s t 
I 

Mask ventilation* 
40-60. rain -I -4- . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  

- I  minute 

,, 
M 
I 
i 

,ff 

HR > I00 �9 min -I 

Intubation and massage 
J ifHR < 80 '  min- I " " . . . .  

Transfer -Endotracheal adrenalin 
to I.C.U. -iv fluid�9 

lmprovememt 
. . . . . . . .  No improvement 

*With thick meconium staining, if positive pressure ventilation is deemed necessary intube and aspirate 
without delay. 
l'If hypovolaemia is suspected, initiate iv fluid infusion. 

the neurological prognosis. 24-3t The provider may not 
wish to wait one full minute before deciding on the 
appropriate conduct. The present trend is to try to 
differentiate between primary and secondary apnoea by 
the evaluation of respiration and heart rate. 

Interventions 
Studies on Rhesus monkeys showed, after one minute of 
global asphyxia, the appearance of a phase of primary 
apnoea where manual stimulation is sufficient to induce 

spontaneous breathing. 32 Secondary apnoea follows per- 
sistent asphyxia. In that event, positive pressure ventila- 
tion and closed-chest cardiac massage should be started to 
induce spontaneous breathing and the duration of resusci- 
tation will be proportional to the duration of asphyxia. If 
the heart rate is less than 100 bpm, the same conduct 
should be held (Table II). 

OROPHARYNGEAL SUCTION AND OXYGEN THERAPY 
The use of a bulb syringe avoids the apnoea and 
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dysrythmias observed during catheter suction. 33 Duration 
of suctioning should be limited to ten seconds. A ten- 
minute delay should be respected before assessing 
choanal and oesophageal permeability. An oxygen flow 
exceeding five litres per minute may cause apnoea and 
bradycardia. 34 

MASK VENTILATION AND ENDOTRACEIEAL INTUBATION 

Positive pressure ventilation is started if spontaneous 
breathing is inadequate or if the heart rate is less than 100 
bpm. The rate is set between 40 to 60 cycles per minute 
with a pressure between 20 to 30 cm H20 and an I:E ratio 
of approximately I:1. During the first three or four 
minutes, the pressure at the end of inspiration can be 
maintained for four to five seconds, in order to overcome 
alveolar surface tension.35 A Laerdal-type mask decreases 
the risk of contamination and is more leak-proof than the 
RendelI-Baker type.36 A bag with an internal volume of at 
least 400 ml is preferable. If bradycardia and cyanosis 
persist despite the manual ventilation, an endotracheal 
tube must be inserted quickly. 3s In order to decrease the 
risk of sub-glottic stenosis, a tube with a ratio of internal 
diameter/gestational age in weeks of less than 0.1, is 
introduced and secured as soon as possible. 39'4~ 

CARDIAC MASSAGE 

Cardiac massage is started if the heart beat remains 
<80 bpm after the onset of assisted ventilation. The 
two-hand technique generates a better cardiac output. 41 
Both thumbs are set I cm over the breast line and the 
fingers placed behind the chest. 4~-44 Each stroke depres- 
ses the sternum I to 1.5 cm, at a rate of 120 compressions 
per minute. The duration of compression should cover 40 
to 60% of the total cycle; compression and release time are 
similar. The mechanics of compression in the newborn 
are more related to the cardiac than to the thoracic "pump" 
theory. There is then no need for simultaneous compres- 
sion and ventilation; they should be synchronised with a 
rate of two to three compressions for each breath. 

VENOUS ACCESS 

The trachea is the most accessible route for the ad- 
ministration of drugs, and can be used for epinephrine, 
atropine, lidocaine and naloxone. 47-51 Nevertheless, 
absorbtion is incomplete, and the drug mass must be 
tripled in order to give amounts equivalent to the 
intravenous dosage. The umbilical vein can be used for 
fluid administration and is canulated with a 3.5 or 5.0 Fr. 
catheter or feeding tube. The catheter is inserted no more 
than 2 cm from its insertion point - this avoids the 
canulation of an hepatic vein - or is threaded in the 
inferior vena cava, via the ductus venosus; central venous 

pressure then can be measured. Complications associated 
with the catheterization of the umbilical vein are numer- 
ous: portal vein thrombosis, hepatic necrosis, necrotizing 
enterocolitis, haemorrhage and sepsis. The technique is 
reserved for cases of severe hypovolaemia following 
events such as abruptio placentae or erythroblastosis 
foetalis. When the umbilical vein is inaccessible, the 
intramedullary route can be sought with a 20-gauge spinal 
needle s2 inserted in the proximal tibia or distal femur, but 
the technique is difficult in the newborn and complica- 
tions are numerous. 53 During simple asphyxia, fetal 
blood volume is increased at the expense of placental 
volumes. 54 There is then no reason to infuse large 
volumes of fluid to asphyxiated newborns; cardiac output 
and blood pressure improve mostly following the admin- 
istration of epinephrine. It implies that in most cases of 
asphyxia, drugs can be given by the endotracheal route in 
the first few minutes of resuscitation. 

THORACIC DRAINAGE 
Thoracic transillumination may rapidly confirm the 
presence of a pneumothorax. 55 Immediate treatment can 
be provided with a standard 20-g venous catheter, inserted 
in the third or fourth intercostal space, at the mid-axillary 
line. More definitive treatment is provided with a 10 or 12 
Fr. chest drainage tube. 

Drug therapy 

EPINEPHRINE 

Ejection fraction in the newborn is fixed and cardiac 
output is totally rate-dependent. Epinephrine is the first 
choice; it not only increases heart rate, but also restores 
coronary and cerebral blood flow. 56 It is administered if 
the heart rate remains <80 bpm, in spite of ventilation 
with 100% O2 and a one-minute cardiac massage. The 
recommended dose of epinephrine in the adult may be 
increased to 0.2 mg.kg  - t ,  but this has not yet been 
confirmed for use in neonatal resuscitation (Table 111). 58 

SODIUM BICARBONATE 
Bicarbonate is considered much less important than in 
the past, both in adult and neonatal ressuscitation. It 
increases the incidence of cerebral haemorrhage in the 
premature. 59 If the pH remains <7.  I despite an adequate 
ventilation, l to 2 meq '  kg - t o f a  0,5 meq. mi -I solution 
should be given at a maximal rate of I meq" kg -I �9 min -I . 

CALCIUM 

The administration of calcium to children who suffered 
from asphyxia decreases survival and can induce intracer- 
ebral calcification. 6~ It may be useful for citrate intoxica- 
tion, hyperkalaemia and hypermagnesaemia. 61 
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Medication Concentration 

Dose according to route of administration 

Endotroche(ll hllr(ll'etlolls hllrOIIIIISClllLIr 
ml. kg- t ml. kg- t ml. kg" t 

Epinephrine I : I 0.000 0.3-0.5  0. 1-0.3 NA 
(Itg' kg - ' )  (30-50) (10-30) 

Total dose 
0.25 ml < 1.5 kg 
0.5ml 1.5-2.5kg 
1.0 ml > 2.5 kg 

Sodium bicarbonate 0.5 mcq. ml-  i NA 2.0-4.0  NA 
(meq, kg-  I) ( I -2)  

Naloxone 0.4 m,g. ml-  i 0. I -0.25 0. 1-0.3 0. I -0.3 
(I,t,g �9 kg-t)  (40-100) (40-100) (40-100) 

Atropine 0.4 rag. ml- i  0. 1-0.2 0.075 NA 
(I.tg" kg-~) (40-80) (30) 

Lidocaine 20 rag. nal-i 0.15 0.05 NA 
(rag- kg-  ') (3) ( I ) 

Calcium chloride 100 rag" ml-  i NA O. 15 NA 
Glucose 100 rag. ml- i  NA 2.0 NA 

10% GLUCOSE 

During asphyxia, cathecolamine release induces glyco- 
genolysis and hyperglycaemia. Hyperglycaemia is then 
unlikely during the first few minutes, and routine admin- 
istration of 25% to 50% hypertonic glucose solutions is 
useless and dangerous; it increases the risk of cerebral 
haemorrhage and can worsen the neuroiogic sequelae. 62 
Proven hypoglycaemia is treated with. dextrose (2 ml. 
kg -I) followed by an infusion of 5 to 8 mg' kg. min-I. 63 

NALOXONE 

Naioxone has to be used carefully, since it can worsen 
the neurological sequaelae of cerebral asphyxia. 64-6s Its 
duration of action ranges between one and four hours, 
which is shorter than the effect of morphine and 
congeners. Treatment of respiratory depression with 
naloxone warrants close surveillance for at least 24 hr. 

INTRAVENOUS FLUIDS 
Hypovolaemia must be suspected if the neonate re- 
mains pale, has a weak pulse or responds poorly to 
resuscitation. He should then receive boluses of 5 to 10 
ml.kg -t of either placental blood with some added 
heparin (2 U. ml-i), O negative red cells compatible with 
the mother's blood, albumin 5%, lactated Ringer's, or 
normal saline. 66 

Meconium aspiration 

The classical treatment when faced with amniotic fluid 
stained with thick meconium is to aspirate the mouth and 

nasopharynx immediately after expulsion of the head, and 
then to asperate the trachea before the first breath, if 
possible. That recommendation is based essentially on 
three studies published between 1974 and ! 976. 67-69 The 
first was an uncontrolled prospective study where the 
mouth and nasopharynx were not aspirated, and this 
certainly increased the number of patients with meconium 
in the trachea. Furthermore, the mortality was compared 
with results obtained before 1965, and the study did not 
take into account improvements of therapy in the interval, 
mostly in the field of the ventilatory support. The second 
study was also retrospective, and excluded all vigorous 
newborns with a good cry and spontaneous breathing. The 
third, also retrospective, did not study the effects of 
endotracheal aspiration but only the usefulness of imme- 
diate aspiration of the mouth and nasopharynx. More 
recent literature shows that the respiratory distress syn- 
drome associated with meconium aspiration cannot be 
prevented by these techniques since in utero inhalation is 
possible. Oropharyngeal aspiration immediately after 
expulsion of the head decreases the risk of meconium 
aspiration in the trachea, but routine endotracheal suction- 
ing in neonates crying normally after birth may not only 
be useless but deleterious. 7~ Endotracheal aspiration 
can induce tracheal lesions and increase the incidence of 
persistent fetal circulation. The abnormal pulmonary 
vasculature of these patients make them vulnerable to 
hypoxic pulmonary hypertension. 76 The present recom- 
mendation is to aspirate the nose and pharynx immediate- 
ly after the delivery of the infant's head and to use 
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FIGURE Connection of 3 Fr. tracheal tube with 8 Fr. suction 
catheter to prevent contamination after Eisner P. Pediatrics 1986; 
78: 713. 

endotracheal aspiration only for newborns who need 
positive pressure ventilation. 77 Risks of contamination of 
both the provider and the child can be reduced by using a 
3.0 Fr. tracheal tube connected to the wall suction (- 100 to 
-200 cm H20) by a short length of 8,0 Fr. suction catheter 
(Figure). 78-a2 The incidence of pneumothoraces after 
meconium aspiration is high (up to 41%), even without 
positive-pressure ventilation. 73 

Ethical considerations 
In the last few years, the minimal gestational age 
warranting an agressive approach has decreased progres- 
sively and is now around 23 to 24 weeks .83-94 The parents 
should be part of the decision to resuscitate a very 
premature child. Maximal duration of resuscitation is not 
easy to define, but 30 rain for a term newborn and 20 to 
30 min for prematures <30 weeks old are suggestedfl 3,95 
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