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NOTES DE COURS DE REVUE

Monitorage du feetus
et réanimation du
nouveau-n€ : ce que
’anesthésiste doit
savoir

Joanne Guay MD FRCPC

Monitorage du feetus

Le monitorage du ceeur feetal est la technique la plus
accessible pour permettre a I’anesthésiste d’évaluer I’ effet
immédiat des agents anesthésiques sur le flot utérin.
L’anesthésiste doit pouvoir différencier un tracé normal,
anormal ou équivoque. Dans ce dernier cas, il pourra se
faire aider par I’obstétricien au méme titre qu’il le fait
avec le cardiologue pour I'électrocardiogramme. Si la
lecture du tracé est anormale ou équivoque, I"anesthésiste
doit discuter avec I’obstétricien avant d’administrer tout
agent anesthésique. Le monitoring du cceur feetal est
beaucoup plus fiable pour confirmer une situation nor-
male que pour diagnostiquer une condition pathologique
précise. Si les conditions obstétricales le permettent, une
suspicion d’acidose fcetale devra toujours étre confirmée
par un pH du cuir chevelu inférieur 4 7,20. La lecture du
tracé se fait par I’examen successif des éléments suivants :
fréquence de base, variabilité & court et long terme et
présence de décélérations (Tableau I).'

Interprétation du trace

Fréquence de base

La fréquence normale de base se situe entre 120 et 160
battements par minute. Elle est spécifique a chaque foetus
et diminue avec l'dge gestationnel. Comme le volume
d'éjection du feetus est fixe, la premiére réponse a
I’hypoxie est la tachycardie. Ainsi une fréquence a 160
par minute peut étre normale ou étre le premier signe
d’une hypoxie. 11 faut donc toujours comparer la fréquen-
ce cardiaque actuelle avec celle des heures précédentes.
La tachycardie et la bradycardie peuvent aussi étre
secondaires 2 une fievre maternelle, une cardiopathie
congénitale ou a I’administration de sympathicomimé-
tiques ou de bloqueurs du systéme nerveux autonome.

Variabilité de base

L’examen de la variabilité de base nécessite la mise en
place d’une électrode sur le cuir chevelu car le moniteur
externe I'amplifie. La variabilité a court terme est due a
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I’action du syst¢me nerveux autonome. La fréquence
normale varie de deux a trois battements par minute et une
variabilité inférieure a un battement par minute est
anormale. La variabilit¢é a long terme est due aux
mouvements respiratoires et a ceux des extrémités du
feetus. L’amplitude normale est de cing & vingt batte-
ments par minute avec trois a cinq cycles par minute. Elle
est considérée anormale si ’amplitude est inférieure a
cing battements par minute. La stimulation du cuir
chevelu et les stimuli auditifs devraient produire une
accélération de 15 battements par minute pour 15 se-
condes ou plus, ce qui permet de différencier 1'état de
sommeil de I’acidose. > L’absence de variabilité de base
durant 40 minutes ou plus peut étre un signe grave de
détresse feetale demandant une intervention immédiate.*
Elle peut aussi étre secondaire & une malformation du
systéme nerveux, a une cardiopathie ou a I’administration
de certains médicaments tels les analgésiques, les séda-
tifs, le sulfate de magnésium, les sympathicomimétiques
et les bloqueurs du systéme nerveux autonome.

Décélérations

PRECOCES

Ce sont de décélérations a début et arrét progressifs qui
surviennent en méme temps que la contraction. L’ ampli-
tude varie entre 10 et 39 battements par minute. Elles sont
fréquentes vers cing ou six centimétres de dilatation,
temps ol le col appuie sur la fontanelle antérieure. Elles
sont normales st elles ne s’accompagnent pas de tachy-
cardie ou de perte de la variabilité.

TARDIVES

Les décélérations tardives sont beaucoup plus inquié-
tantes parce qu’elles sont dues soit a I’action des chémo-
récepteurs ou a I'effet de I’hypoxie sur le nceud sinusal.’

Département d’anesthésie-réanimation, Hopital Ste-Justine et
Université de Montréal.
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TABLEAU I Electrocardiogramme feetal

Variabilité

Décélerations

Fréquence Court Long

de base terme terme Précoces Tardives Variables
Normal
Amplitude 120~ 180 2-3 5-20 10-39
(batt.min™")
Cycle 3-5
Début Avec la

contraction

Anormal
Amplitude Sévére: 0 0-2 >5 >30
(batt.min™") <100 et

>180
Début Au pic ou Variable

apres la

contraction

Elles surviennent en présence d'une insuffisance utéro-
placentaire et indiquent que les mécanismes d’extraction
d’oxygéne du muscle cardiaque ne suffisent plus et que les
réserves en oxygéne du myocarde sont épuisées. Elles
débutent soit au pic, soit 10 a 30 secondes apres la
contraction et leur amplitude peut étre petite c’est-a-dire
cinq battements par minute. La présence répétée de
décélérations tardives, méme si elles sont de faible
amplitude, signe un épuisement des réserves en oxygéne
du feetus dans environ 50% des cas. L'indicateur le plus
grave de détresse feetale est I'absence de variabilité de
base ajoutée aux décélérations tardives.

VARIABLES

Les décélérations variables sont probablement dues a
I’action des barorécepteurs. Elles ont un début et un arrét
brusques et une amplitude de plus de 30 battements par
minute. Elles peuvent provoquer une acidose si leur durée
est supérieure aux intervalles entre les décé€lérations, en
particulier chez le prématuré. Elles reflétent souvent une
compression du cordon ombilical. ‘

En résumé les signes d’acidose sont nombreux
tachycardie, bradycardie, absence de variabilité de base,
décélérations tardives, diminution de I’espace P-R avec
allongement du R-R, modifications du segment S-T (ratio
T/QRS > 0,5).57 Ces signes devront toujours étre
confirmés par la mesure du pH du cuir chevelu car
I'incidence de faux positifs est élevée.

Effets des analgésiques
Les morphiniques et les benzodiazépines peuvent nous
priver d'un indicateur important du bien étre feetal en

diminuant la variabilité de base.3-'° Dans le cas d’un
foetus particulierement a risque il est donc souhaitable de
discuter avec |’obstétricien avant d’administrer des mor-
phiniques par voie intraveineuse ou épidurale. Les anes-
thésiques locaux peuvent augmenter la variabilité de base
ainsi que les décélerations variables et tardives.'"12 A cet
égard la bupivacaine serait plus & craindre que la lidocaine
et la chloroprocaine. '!

Utilité du monitorage

Le monitorage du cceur feetal de routine durant le
travail n’a pas diminué le nombre de séquelles neurolo-
giques aussi bien chez le nouveau-né a terme que chez le
prématuré, et certains pensent qu’il ne fait qu’augmenter
le nombre de césariennes bien que cette opinion ne soit
pas partagée par tous. '3~ '® Pour I’anesthésiste, il demeure
un outil utile pour permettre I'évaluation des effets des
agents anesthésiques sur le flot utérin et son utilisation est
fortement recommandée lorsque I’on administre de anal-
gésiques en continu par voie epidurale.'”"!8.7

Réanimation du nouveau-né

Environ 6% des nouveaux-nés a terme et jusqu’a 80%
des moins de 1500 gm doivent étre réanimés en salle
d’accouchement.'? La présence d’au moins un réanima-
teur expérimenté s’impose lors de toute naissance. Dans
le cas d’un accouchement & risque particulierement
élevé, la présence de deux réanimateurs est souhaitable.

Environnement et positionnement
L’hypothermie augmente la consommation d’oxygéne
et provoque de I’acidose métabolique.2° Ces deux condi-
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tions augmentent la résistance vasculaire pulmonaire et
peuvent entrainer une persistance de la circulation feetale.
A 15° C de température ambiante, un nouveau-né humide
perdra 4° C de température cutanée en cinq minutes et 2°C
de température centrale en 20 minutes. Il importe donc de
bien assécher le nouveau-né et de le maintenir dans un
environnement thermique neutre, ¢’est-a-dire entre 32°C
et 34° C. La position de Trendelenburg avec décubitus
latéral améliore le drainage des sécrétions. La suréléva-
tion de la téte de 30° augmente la pCO; jusqu’a 2 kPa
(15 mm de Hg) comparativement 2 la position de Tren-
de]en?urg et pourra étre utile en cas de difficulté respira-
toire.?!

Evaluation du nouveau-né

Bien que la grille d’évaluation décrite par Virginia
Apgar en 1953 demeure un outil standard pour 1'évalua-
tion du nouveau-né, sa valeur réelle est de plus en plus
contestée.?? Elle est un mauvais reflet du degré d’acidose
feetale, en particulier chez le prématuré et ne permet pas
de prédire adéquatement le pronostic neurologique.?3-3!
Enfin, il est peu probable que le réanimateur souhaite
attendre une minute pour décider du niveau d’intervention
approprié. La tendance actuelle est de tenter de différen-
cier I’apnée primaire de I’apnée secondaire par I’évalua-
tion de la respiration et la détermination de la fréquence
cardiaque.

Interventions

Des études chez le singe Rhésus ont démontré qu’apres
une minute d’asphyxie globale, on assiste & une phase
d’apnée primaire durant laquelle des stimulations tactiles
seules peuvent suffire & ramener une respiration sponta-
née.>? Si I'asphyxie persiste, le nouveau-né entre alors
dans la phase d’apnée secondaire. Durant cette période, il
faut ventiler par pression positive et exercer un massage
cardiaque externe pour ramener la respiration spontanée
et la durée de la réanimation nécessaire sera proportion-
nelle a la durée de I’asphyxie. Si la fréquence cardiaque
est inférieure a 100 battements par minute, il faut agir
comme dans une apnée secondaire (Tableau II).

SUCCION OROPHARYNGEE ET OXYGENOTHERAPIE
L’utilisation d’une poire de caoutchouc permet d’éviter
les apnées et arythmies iatrogéniques observées avec
I'utilisation d’un cathéter d’aspiration branché a une
succion murale.? Le temps de succion devrait étre limité
a dix secondes. La vérification de la perméabilité des
choanes et de I'oesophage a I’aide d'un cathéter de
succion ne devrait pas avoir lieu avant une dizaine de
minutes de vie. L’administration d’oxygeéne & un débit
supérieur a cing litres par minute peut causer des apnées et
des bradycardies.>
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VENTILATION AU MASQUE ET INTUBATION
ENDOTRACHEALE

On débute la ventilation par pression positive si la
respiration est inadéquate ou si la fréquence cardiaque est
inférieure 2 100 battements par minute. On exerce des
pressions de ventilation de 20 a4 30 cm d’eau, a une
fréquence de 40 a 60 cycles par minute. Le temps
inspiratoire doit couvrir environ la moitié du cycle.
Durant les trois ou quatre premiéres minutes, la pression
peut étre maintenue pendant quatre a cing secondes en fin
d’inspiration ce qui permet de vaincre la tension de
surface des alvéoles.>> L utilisation d’un masque de type
Laerdal diminue le risque de contamination et donne une
meilleure étanchéité que le type Rendell-Baker.>® Le
réanimateur manuel doit avoir au moins 400 ml de volume
interne.®” Si la ventilation au masque ne semble pas
efficace, ¢’est-a-dire s’il y a persistance de bradycardie ou
de cyanose, il faut rapidement procéder a I’intubation par
voie orotrachéale.® Afin de diminuer le risque de sténose
sous-glottique secondaire, on choisit un tube dont le
diamétre interne divisé par I’4dge gestationnel en semaines
donne un ratio inférieur 4 0.1 et on le fixe soigneusement
dés que possible.?90

MASSAGE CARDIAQUE
Il faut procéder au massage lorsque la fréquence cardiaque
demeure inférieure a 80 battements par minute apres le
début de la ventilation. La technique 2 deux mains permet
de générer un meilleur débit cardiaque.*' Les deux pouces
sont placés 1 cm au-dessous de la ligne intermamelon-
naire et les mains encerclent le thorax. #4344 On crée une
dépression de 1 cm a 1.5 cm a une fréquence de 120 par
minute, La durée de la compression doit couvrir environ
40% a 60% du cycle, c’est-a-dire que la durée de la
compression doit étre a peu prés égale a celle du
relichement.?> Chez le nouveau-né, il est probable que le
mécanisme soit celui d’une pompe cardiaque plutdt
qu’une pompe thoracique.“® Il n’y a donc pas d’indication
de ventilation et massage simultanés et il est préférable de
synchroniser la ventilation 2 toutes les deux ou trois

compressions cardiaques.

ACCES VEINEUX

La voie endotrachéale est la plus facilement accessible
pour I’administration des médicaments et peut servir pour
I’épinephrine, I’atropine, la lidocaine et la naloxone.*7->!
L’absorption est cependant incompléte et il faut admini-
strer des quantités supérieures a celles utilisées par
voie intraveineuse, soit environ trois fois plus. Pour
I’administration de liquides, la veine ombilicale peut étre
canulée au moyen d’un cathéter 3.5 ou 5.0 Frenchoud’un
tube de gavage de méme grosseur. Le cathéter est placé
soit & 2 cm de son point d’insertion, ce qui évite de canuler
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TABLE Il Démarche en réanimation néo-natale
Examen rapide
Coloration
Respiration  “~._
Bien coloré Fréquence cardiaque . ~
resplrzfuon Cyanosé
reguliére , .
fc > 100 - min™! i .
/ \
¥ X
fc > 100 - min™! fc > 100 - min™!
. . i
Réchauffer v N '
assécher x E !
. 1
aspirer avec . . .
pIrer s Efforts Pas d’efforts '
la poire L S !
respiratoires respiratoires !
: / .
\ i ; '
L} ’ L}
4 / :
Stimulation et oxygene :
4 100% pour 1 minute s !
. N 1
: :
+ ¥ :
Ventilation* au masque '
240-60  min™'  4-emeooieaaa- -
pour | minute
)
i
h 4
Intubation et massage
cardiaque si ..
fc < 80 - min™ ..
A
Transfert aux Epinéphrinc endotrachéale
soins intensifs ouvrir une voie veineuset
Légende Amélioration

Absence d’amélioration

*Lorsqu’il y a présence de méconium épais, si la ventilation A pression
I"intubation et A I'aspiration endotrachéale d'emblée.

positive devient nécessaire, procéder a

tPour les cas probables d’hypovolémie (ex : DPPNI) ouvrir rapidement une voie veineuse pour I’administration

de liquide

une veine hépatique, soit dans la veine cave inférieure, via
le ductus venosus ce qui permet de mesurer la pression
veineuse centrale. Les complications associées au cathé-
térisme de la veine ombilicale sont nombreuses : throm-
bose de la veine porte, nécrose hépatique, entérocolite
nécrosante, hémorragies et infections. Cette technique
sera donc réservée aux cas d’hypovolémie sévére tel le
DPPNI (décollement prématuré d’un placenta normale-
ment inséré) massif ou 1I’érythroblastose foetale. En cas
d’impossibilité d’utilisation de la veine ombilicale une

ponction intraosseuse peut étre tentée au niveau tibial
proximal ou fémoral distal avec une aiguille & ponction
osseuse ou spinale de calibre 20.%2 La ponction intraos-
seuse est difficile chez le nouveau-né et les complications
sont fréquentes.>® On notera que dans I’asphyxie simple,
le volume sanguin du feetus est augmenté aux dépens du
volume placentaire.> Il n’y a donc pas de raison
d’administrer de gros volumes liquidiens aux nouveau-
nés asphyxiés ; le débit cardiaque et la pression artérielle
s'améliorent surtout suite a une administration d’épiné-
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TABLEAU IlII  Posologic des médications
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Dose en fonction de la voie d’administration

Endotrachéale Intraveineuse Intramusculaire
M¢édication Concentration ml-kg™! ml-kg™! ml-kg™!
Epinéphrine 1:10.000 0.3-0.5 0.1-0.3 NA
(ng-ke™) (30-50) (10-30)
Dose totale :
0.25ml < 1.5 kg
0.5 ml 1.5-2.5 kg
1.0ml > 2.5kg
Bicarbonate de sodium 0.5 meq-ml™! NA 2.0-4.0) NA
(meq-kg™") (1-2)
Naloxone 0.4mg-ml™' 0.1-0.25 0.1-0.3 0.1-0.3
(ng-kg™") (40-100) (40-100) (40-100)
Atropine 0.4mg-ml™! 0.1-0.2 0.075 NA
(ng kg™ (40-80 (30)
Lidocaine 20 mg-ml™! 0.15 0.05 NA
(mg-kg™") (3) (n
Chlorure de calcium 100 mg-ml™' NA 0.15 NA
Glucose 100 mg-ml~" NA 2.0 NA

phrine. Ceci implique que dans la plupart des cas d’as-
phyxie, la voie endotrachéale suffit pour les premiéres
minutes de réanimation.

DRAIN THORACIQUE

Le diagnostic de pneumothorax peut é€tre rapidement
confirmé par la transillumination thoracique.>® Pour le
traitement immédiat, on introduit un cathéter veineux sur
aiguille standard de calibre 20 au niveau du troisiéme ou
quatri¢me espace intercostal 4 la ligne axillaire antérieure
et pour le traitement définitif, on utilise un drain pleural de
calibre 10 ou 12 French.

Médications

EPINEPHRINE

Le volume d’éjection du nouveau-né est fixe et le débit
cardiaque est totalement dépendant de la fréquence. On
cherchera donc toujours & préserver une certaine tachycar-
die. L’épinéphrine est le médicament de choix car en plus
d’accélérer la fréquence cardiaque, elle permet de restau-
rer les flots coronarien et cérébral.’® On administre de
1'épinéphrine si la fréquence cardiaque demeure infé-
rieure 2 80 battements par minute malgré une ventilation a
100% et un massage cardiaque d’une minute.'?>7 || est
possible que la dose d’épinéphrine recommandée actuel-
lement dans les arréts cardiaques augmente jusqu'a 0,2
mg-kg~', cependant I'expérience en réanimation néonat-
ale reste & venir (Tableau 111).8

BICARBONATE DE SODIUM
Le bicarbonate a perdu beaucoup d’importance en réani-

mation, tant chez le nouveau-né que chez ’adulte. Chezle
prématuré, il augmente I'incidence des hémorragies
cérébrales.”® Lorsque le pH demeure inférieur a 7.1
malgré une ventilation adéquate il sera administré a raison
de 122 meq-kg~' d’une solution 30,5 meq- ml~' eta 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 intracérébrales.®® On la
réservera pour I’intoxication au citrate, 1’hyperkaliémie et
I'hypermagnésémie.©'

GLUCOSE A 10%

Lors de I'asphyxie, la libération des catécholamines
entraine une glycogénolyse avec hyperglycémie. Il n’y a
donc pas d’hypoglycémie durant les premiéres minutes et
’administration a I’aveugle de solutions hypertoniques a
25% ou 50% est aussi inutile que dangereuse car elle
augmente le risque d’hémorragie cérébrale et peut aggra-
ver les séquelles neurologiques.®? Pour les hypoglycémies
documentées, on administre 2 ml-kg~! de dextrose 10%

suivi d’une perfusion de 5 2 8 mg-kg™'-min~"'.8

NALOXONE

L’utilisation de la naloxone a I’aveugle n’est pas recom-
mandée puisqu’elle peut aggraver les séquelles neurolo-
giques de I’asphyxie cérébrale.®*5> La durée de la
naloxone est de une a quatre heures, ce qui est souvent
plus court que I’effet des morphiniques. Si on a traité une
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dépression respiratoire avec de la naloxone, une surveil-
lance étroite d’au moins 24 heures s’impose.

PERFUSIONS

On doit soupgonner I’hypovolémie s’il y a persistance de
péleur et de pouls faibles ou une mauvaise réponse i la
réanimation. On administre alors des bolus de 5 & 10
ml-kg~' de sang placentaire prélevé A I'aide d’une
seringue héparinisée (2 U-mi™') de sang ORh négatif
compatible avec le sang de la mére, d’albumine 5%, de
solution de Ringer avec Lactate ou de salin physio-
logique.%¢

Aspiration méconiale

La conduite classique devant un nouveau-né dont le
liquide amniotique est teinté de méconium épais est
d'aspirer la bouche et le nasopharynx dés la sortic de la
téte et d’aspirer le contenu trachéal si possible avant la
premiére respiration. Cette recommandation est basée
essentiellement sur trois études publiées entre 1974 et
1976.67-% La premiére etait une étude prospective sans
groupe contrdle oll la bouche et le nasopharynx n’ont pas
été aspirés, ce qui a sans doute augmenté le nombre de
patients avec méconium dans la trachée. De plus, la
mortalité de ces patients était comparée aux résultats
obtenus avant 1965 ce qui ne tenait pas compte des
changements de modalité thérapeutique majeurs survenus
entre les deux périodes, par exemple au niveau de la
ventilation mécanique. La deuxiéme etait aussi rétrospec-
tive et excluait tous les nouveau-nés vigoureux avec
présence d'un cri et d’'une respiration spontanés. La
troisiéme, toujours rétrospective, n’étudiait pas les effets
de I'aspiration endotrachéale mais seulement 1’ utilité de
I’aspiration immédiate de la bouche et du nasopharynx,
La littérature récente démontre que le syndrome de
détresse respiratoire associé 4 I’inhalation méconiale ne
saurait &tre prévenu par ces techniques puisque 1’'inhala-
tion in utero est possible, 1'aspiration oropharyngée
immédiatement aprés la sortie de la téte diminue le risque
d'avoir du méconium dans la trachée et |'aspiration
endotrachéale de routine pour les nouveau-nés avec un cri
vigoureux est non seulement inutile mais peut Etre
nuisible.”®-73 L’aspiration endotrachéale peut causer des
lésions trachéales et augmenter le nombre de cas de
persistance de circulation feetale. La vascularisation
pulmonaire anormale de ces patients les rend particuliére-
ment  susceptible & T’hypertension pulmonaire hy-
poxique.”® On recommande maintenant d’aspirer 1’oro-
pharynx et le nez dés la sortie de la téte et de réserver
I'aspiration endotrachéale aux nouveau-nés qui nécessi-
tent une ventilation par pression positive.”” Pour diminuer
les risques de contamination pour le réanimateur et pour
I’enfant, un tube endotrachéal de calibre 3,0 French est

FIGURE Montage d’un tube endotracheal #3 avec un cathéter
d’aspiration #8 pour diminuer les risques de contamination lors de

I’aspiration endotrachéale de meconium. D'aprés Eisner P. Pediatrics
1986; 78: 713.

branché directement a la succion murale (-100 4 -120 cm
d’H,0) en utilisant une partie d’un cathéter d’aspiration 8
French pour faire la connexion (Figure).”®®2 L’inci-
dence de pneumothorax au cours des inhalations méco-
niales est élevée, allant jusqu’a 41% et ce méme en
I'absence de ventilation par pression postitive.”

Considérations éthiques

Au cours des dernitres années, 1’dge gestationnel mini-
mal justifiant une approche aggressive a progressivement
diminué et se situe maintenant vers 23 ou 24 semai-
nes.®3-* Dans la mesure du possible, les parents doivent
participer & la décision de réanimer ou non un grand
prématuré. La durée maximale de réanimation est difficile
a préciser, mais 30 minutes pour les nouveau-nés a terme
et de 20 a 30 minutes pour les prématurés de moins de 30
semaines semble une période raisonnable. 3%
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Fetal monitoring and
neonatal resuscitation:
what the anaesthetist
should know

FETAL MONITORING

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)."

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
gestational 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

CAN J ANAESTH 1991 / 38: 4 / pp R83-R88

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.?> Absence of baseline variability for
40 minutes or more can be an ominous sign of fetal
distress requiring immediate action.® 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.> 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 10 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
Variability
Decelerations
Baseline Beat-to- Long
hear: rate beat term Early Late Variable
Normal
Amplitude 120-180 2-3 5-20 10-39
(bpm™")
Cycle 3-5
(min™")
Onset With
contraction
Abnormal
Amplitude Severe
(bpm~") <100 and 0 0-2 >5 >30
>180
Onset Peak of Variable
after

contraction

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/ QRS 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.?!°
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.!'-'?
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.'3-'¢ 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.'”"!8

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.?® 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 PCO, up to
2 kPa (15 mmHg) when compared with the Trendelenburg
position and may be useful if there are respiratory
problems.?'

Evaluation of the newborn

Even if Virginia Apgar’s scoring system is still the
standard tool for the evaluation of the newbom, its
reliability is more and more challenged.?? It is a poor
reflection of the degree of fetal acidosis, especially in the
premature, and does not allow an adequate prediction of



Guay: FETAL MONITORING AND NEONATAL RESUSCITATION: WHAT THE ANAESTHETIST SHOULD KNOW

TABLE Il Neonatal resuscitation

R85

Initial assessment
Colour
Respiration

/ Heartraie ™.
- ~
Good-colour -

regular

. Cyanotic
breathing ,
HR > 100 - min™'
\
» ‘)(
HR > 100 - min~!  HR > 100 - min~!
Warm '," ..
dry X L3
aspirate . .
. Respiratory No respiratory
(bulb syringe) efforts efforts

N

Stimulation and oxygen
100%-1 minute

: .
A

Mask ventilation*

40-60 - min™'  «4---

-1 minute
i
¥

Intubation and massage

/ if HR <80 - min™" .
T s

Transfer
to 1.C.U.

Improvememt
No improvement

~Endotracheal adrenalin
—iv fluidt

*With thick meconium staining, if positive pressure ventilation is deemed necessary intube and aspirate

without delay.
t1f hypovolaemia is suspected, initiate iv fluid infusion.

the neurological prognosis.2*=*' 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.?? 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
shouid 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.>* 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.?

MASK VENTILATION AND ENDOTRACHEAL 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 H;O and an L:E ratio
of approximately 1:1. 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.®® A Laerdal-type mask decreases
the risk of contamination and is more leak-proof than the
Rendell-Baker type.?® 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.?® 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.3%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.*!
Both thumbs are set 1 cm over the breast line and the
fingers placed behind the chest.*2~%4 Each stroke depres-
ses the sternum 1 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.*’~' 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
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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®? inserted in the proximal tibia or distal femur, but
the technique is difficult in the newborn and complica-
tions are numerous.*® During simple asphyxia, fetal
blood volume is increased at the expense of placental
volumes.>® There is then no reason to infuse large
volumes of fluid to asphyxiated newboms; 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.>® Immediate treatment can
be provided with a standard 20-g venous catheter, inscrted
in the third or fourth intercostal space, at the mid-axillary
line. More definitive treatment is provided with a 10 or [2
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.¢ It is administered if
the heart rate remains <80 bpm, in spite of ventilation
with 100% O, and a one-minute cardiac massage. The
recommended dose of epinephrine in the adult may be
increased to 0.2 mg-kg~', but this has not yet been
confirmed for use in neonatal resuscitation (Table I11).%®

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.>® If the pH remains <7.1 despite an adequate
ventilation, 1 to 2 meq-kg™' of a 0.5 meq - ml~' solution
should be given at a maximal rate of 1 meq-kg™'-min~".

CALCIUM

The administration of calcium to children who suffered
from asphyxia decreases survival and can induce intracer-
ebral calcification.®® It may be useful for citrate intoxica-
tion, hyperkalaemia and hypermagnesaemia.®!
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TABLE Ill  Drug administration
Dose according 1o route of administration
Endotracheal Intravenous Intramuscular
Medication Concentration ml-kg~! ml-kg~' ml-kg~!
Epinephrine 1:10.000 0.3-0.5 0.1-0.3 NA
(ng-kg™" (30-50) (10-30)
Total dose
0.25ml < 1.5kg
0.5ml1.5-2.5kg
1.Oml > 2.5 kg
Sodium bicarbonate 0.5 meg-ml™! NA 2.0-4.0 NA
(meq-kg™") (1-2)
Naloxone 0.4 mg-ml™' 0.1-0.25 0.1-0.3 0.1-0.3
(ng-kg™") (40-100) (40-100) (40-100)
Atropine 0.4 mg-ml™" 0.1-0.2 0.075 NA
(ng-kg™") (40-80) (30)
Lidocaine 20mg -ml™! 0.15 0.05 NA
(mg-kg™") 3) M
Calcium chloride 100 mg-mi™! NA 0.15 NA
Glucose 100 mg -ml™! NA 2.0 NA

10% GLUCOSE

During asphyxia, cathecolamine release induces glyco-
genolysis and hyperglycaemia. Hyperglycacmia 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 neurologic sequelae.?
Proven hypoglycaemia is treated with. dextrose (2 ml-
kg~") followed by an infusion of 5 to 8 mg kg - min~'.%

NALOXONE

Naloxone has to be used carefully, since it can worsen
the neurological sequaelae of cerebral asphyxia.®4-%3 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~' of either placental blood with some added
heparin (2 U - ml~'), O negative red cells compatible with
the mother’s blood, albumin 5%, lactated Ringer’s, or
normal saline.5

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 asperatc the trachea before the first breath, if
possible. That recommendation is based essentially on
three studies published between 1974 and 1976.67-% 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.’®="> 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.”® 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 1o prevent contamination after Eisner P. Pediatrics 1986;
78: 713.

endotracheal aspiration only for newborns who need
positive pressure ventilation.”” 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 H;0) by a short length of 8.0 Fr. suction catheter
(Figure).”®%2 The incidence of pneumothoraces after
meconium aspiration is high (up to 41%), even without
positive-pressure ventilation.”

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.3*~%* 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 min for a term newborn and 20 to
30 min for prematures <30 weeks old are suggested, %%
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