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Depuis la conférence de consensus de l’International Cerebral Palsy
Task Force (14), les critères majeurs de la souffrance fœtale aiguë ont été
clairement définis : acidose métabolique grave (pH < 7,00 et base défi-
cit > 12 mmol/l), encéphalopathie néonatale modérée ou sévère au-delà
de 34 semaines d’aménorrhée et infirmité motrice cérébrale (quadriplé-
gie spastique ou dyskinésie). 

La souffrance fœtale aiguë découverte lors de l’accouchement
peut être liée à trois circonstances différentes : un début ante-partum,
une décompensation d’un état précaire de souffrance fœtale chronique
sous l’effet des contractions utérines et un accident aigu presque tou-
jours imprévisible lors du travail. Il est, à présent, clairement établi
que seulement 8 à 15 % des infirmités motrices cérébrales sont en rela-
tion avec une asphyxie survenue lors du travail. En l’absence d’accident
brutal évident en cours d’accouchement, il est possible d’évoquer
l’atteinte ante-partum devant des éléments cliniques, des dosages bio-
logiques et des aspects caractéristiques de l’imagerie cérébrale de
l’enfant (10, 15, 17) :
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– la diminution des mouvements actifs fœtaux dans les jours précé-
dents (9) ;

– l’existence d’une pathologie grave connue de la grossesse (3) ;
– un liquide amniotique méconial à l’admission (9) ; 
– un rythme cardiaque fœtal d’emblée « figé » et non réactif (21) ;
– des hématies nucléées en nombre élevé avec une clairance

lente (2) ;
– une thrombopénie néonatale (9) ;
– un début précoce des convulsions en cas d’encéphalopathie

anoxique et ischémique (9) ;
– une défaillance multi-viscérale associée aux signes neurolo-

giques (21) ;
– une augmentation de l’érythropoïétine et des isoenzymes de la

créatine kinase au sang du cordon (26, 33) ;
– des lésions cérébrales visibles précocement à l’échographie ou

à la tomodensitométrie dès les premiers jours de vie (9) ;
– en résonance magnétique nucléaire, la découverte de lésions du

cortex cérébral plutôt que des noyaux gris centraux (34, 37) ;
– le degré d’imprégnation méconiale lors de l’examen anatomo-

pathologique du placenta (1).
L’analyse du rythme cardiaque fœtal au cours du travail est insuf-

fisante pour prédire la « souffrance fœtale aiguë », du fait du fort taux
de faux positifs, en particulier en ce qui concerne les scores d’APGAR
inférieurs à 7 à la 5e minute (35 à 55 %) (3). 

La détermination de l’équilibre acido-basique fœtal à partir d’un
prélèvement au scalp, proposée par Saling en 1962, reste encore
aujourd’hui la méthode de référence, malgré de nombreux écueils qui
limitent son utilisation en pratique courante. Il faut en effet une dilata-
tion cervicale suffisante, une exposition satisfaisante du scalp fœtal, des
praticiens formés pour obtenir une quantité suffisante de sang (environ
35 µl) non contaminé par des bulles d’air, ni par du liquide amniotique.
Le matériel de lecture est onéreux et nécessite un entretien par un per-
sonnel qualifié. Le temps d’interprétation peut être important si le tube
capillaire doit être apporté dans un laboratoire de biochimie. 

Cependant, la seule mesure du pH actuel ne permet pas de différen-
cier les acidoses respiratoires généralement de bon pronostic des
acidoses métaboliques qui sont beaucoup plus graves (8).

Or, en cas de métabolisme anaérobie, le glucose est dégradé en
pyruvates et converti en lactates et ions H+. Il en résulte une baisse
du base-excess mesurable par un pHmètre et une augmentation des lac-
tates qui sont les principaux acides organiques fixes de l’acidose méta-
bolique, actuellement mesurables en micro-méthode instantanée.
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La mesure du taux de lactates fœtaux par les techniques biochi-
miques traditionnelles a été préconisée de longue date (7, 22, 27, 29,
30, 31, 38). Les résultats montraient une équivalence entre le pH et les
lactates pour la prédiction d’un score d’Apgar bas (29, 32). Cependant
la mesure devait se faire dans un laboratoire de biochimie et compor-
tait les mêmes contraintes que la mesure du pH au scalp (notamment
concernant la quantité de sang nécessaire de l’ordre de 150 µl).

Récemment ont été développés des dosages rapides des lactates
par micro-méthodes, soit par ampérométrie (Lactate Pro·™) (19), soit
par réflectométrie (Accusport™) (20). Selon Nordström et al. (18), la
reproductibilité des résultats déterminée par les intervalles de
confiance serait meilleure avec le système Lactate Pro™ (3,1-4,0%)
qu’avec le procédé Accusport™ (3,8-8,9 %). 

Nous avons eu l’occasion de tester le lactatomètre capillaire
Lactate Pro™ (Arkray, KDK Corporation, Minami-Ku, Kyoto, Japon).
Cet appareil dose le taux de lactates sanguins en 60 secondes
au lit de la parturiente et ne nécessite qu’une quantité très
faible de sang (5 µl). Il s’agit d’un appareil nettement moins onéreux
qu’un pHmètre (1285 euros), de la taille d’un glucomètre capillaire
moderne (86 × 53 × 13 mm). Son entretien est simple et son étalon-
nage se pratique par une bandelette électronique fournie à chaque set
de bandelettes de mesure (le set de 25 bandelettes est commercialisé
à 66 euros). 

LA MESURE DES LACTATES AU SANG DU CORDON

Notre étude porte sur 200 prélèvements au sang de cordon prati-
qués au cours d’accouchements à bas risque au CHU de Nantes. Le
clampage du cordon était réalisé avant la première inspiration du nou-
veau-né. Les mesures du pH et des lactates ont été faites simultané-
ment, environ 5 minutes après le clampage du cordon : les lactates ont
été évalués par le lactatomètre capillaire et les gaz du sang (pH et
excès de base sur l’échantillon artériel) par un automate de biochimie
présent en salle d’accouchement, entretenu quotidiennement et régu-
lièrement contrôlé par le laboratoire de Biochimie (ABL 510,
Radiometer, Copenhague, Danemark). 

Les valeurs moyennes des lactates que nous avons retrouvées
dans l’artère funiculaire au cours des accouchements normaux
(3,6 ± 1,2 mmol/l) sont proches de celles rapportées par d’autres
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auteurs : 2,6 ± 0,7 mmol/l pour Chou et al. (5), 2,98 ± 1,40 mmol/l
pour Shirey et al. (28), 2,96 ± 1,8  mmol/l pour Chanrachakul et al.
(4). La grande série de 4045 dosages dans l’artère ombilicale de
Westgren et al. (35) montre des concentrations significativement plus
élevées de lactates après les extractions instrumentales
(2,65 ± 1,2 mmol/l) et lors des césariennes en urgence
(2,44 ± 1,7 mmol/l) que lors des accouchements normaux
(1,87 ± 0,94 mmol/l). Pendant le travail, la production des lactates aug-
mente de manière physiologique, non seulement dans l’organisme
maternel, mais surtout chez le fœtus en corrélation avec la durée de la
phase d’expulsion (16, 23). 

Nous retrouvons une corrélation significative négative entre les
lactates et le pH artériel ombilical (r = –0,693 ; p < 0,0001 (13). Ce
chiffre est légèrement meilleur que la corrélation rapportée par Kruger
et al. (12) (r = –0,55) chez des nouveau-nés ayant présenté des ano-
malies du tracé de rythme cardiaque fœtal.

Pour évaluer la pertinence du dosage rapide des lactates au sang
du cordon, nous avons comparé leur valeur diagnostique dans le
domaine de l’asphyxie périnatale à celle du pH et de l’excès de base.
Le 90e percentile de notre série se situe à 6 mmol/l pour les lactates.
Dans notre service la valeur du 10e percentile du pH artériel ombili-
cal est de 7,15. Pour la correspondance entre les lactates et les pH arté-
riels la sensibilité est de 56 % et la spécificité de 92 %, pour une
prévalence de 8 %.

La corrélation entre les lactates et l’excès de base, établie au cours
de 44 accouchements à haut risque, apparaît encore meilleure
(r = 0,837 ; p < 0,0001) (13). Dans notre service, le 90e percentile de
l’excès de base au sang artériel du cordon ombilical est de –8 mmol/l.
Pour le diagnostic de l’acidose métabolique la sensibilité est de 50 %
et la spécificité de 94 %, dans un collectif avec une prévalence de 16
%.

Notre 90e percentile des lactates au cordon (6,1 mmol/l) est supé-
rieur aux valeurs retrouvées dans d’autres études (3,2 mmol/l pour
Westgren et al.) (35), mais proche de la valeur seuil de 5,4 mmol/l éta-
blie par Ruth et Raivio (25).

Vu l’augmentation possible des lactates d’origine maternelle en
rapport avec le travail utérin, il est assez logique que notre échantillon,
composé de manière quasi exclusive (199/200) d’accouchements par
voie basse, révèle des valeurs de lactates un peu plus élevées que si
nous avions inclus des prélèvements lors de césariennes programmées.

Westgren et al. (35) dans une étude prospective sur 4045 prélè-
vements ont établi une courbe ROC pour le taux de lactates, le pH et
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le déficit de base en relation avec un score d’Apgar à 10 minutes infé-
rieur à 7. Cette courbe retrouve un test nettement plus rentable en spé-
cificité qu’en sensibilité (spécificité = 90 % pour une sensibilité de 58
%). Cependant malgré sa sensibilité imparfaite, la mesure des lactates
possède une valeur diagnostique comparable à celle du pH artériel
pour prédire un score d’Apgar < 7 à 10 minutes.

Nous retrouvons également que la combinaison du pH et des lac-
tates est sans intérêt discriminant. Ainsi le micro-dosage rapide des
lactates peut-il se substituer à la mesure du pH qui ne doit pas, dans
ces conditions, être considéré comme un complément d’information.

D’un point de vue médico-légal, Ross et Gala (24) ont récemment
proposé d’extrapoler le degré d’hypoxie à l’entrée en travail en fonc-
tion des valeurs du base-excess observées au sang du cordon, en tenant
compte de la gravité des anomalies du RCF et de leur durée.

La mesure par le lactatomètre capillaire nous apparaît plus inté-
ressante que celle des gaz du sang, du fait notamment de l’absence de
prélèvements insuffisants en rapport avec un cordon trop court ou
trop grêle ou de résultats de l’équilibre acido-basique donnés sous
réserve à cause d’un échantillon non homogène. 

Cependant, comme pour toute mesure biologique du corps
humain, la mesure des lactates se heurte à l’arrêté du 2 novembre
1994 qui stipule que les actes de biologie clinique doivent être prati-
qués par un technicien qualifié, avec un appareillage entretenu et un
contrôle de qualité obligatoire sous la responsabilité d’un biologiste. De plus,
l’appareillage que nous avons utilisé ne comporte pas d’imprimante. Il
n’y a donc pas de « trace papier » autre que celle de la main de la per-
sonne qui pratique l’examen.

Outre l’intérêt médico-légal, la détermination systématique des
lactates au sang du cordon peut être également utile au pédiatre, car
les chiffres sont prédictifs de l’encéphalopathie anoxique et ischémique
de l’enfant né à terme : le risque est nul lorsque les valeurs de lactates
restent inférieures à 5 mmol/l (5). À 30 minutes de vie, après un
déversement des lactates dans la circulation générale à partir des ter-
ritoires auparavant en vasoconstriction, des dosages supérieurs à
9 mmol/l ont une sensibilité de 84 % et une spécificité des 67 % pour
prédire une atteinte cérébrale ultérieure, qu’elle soit modérée ou
sévère (6).
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LA MESURE DES LACTATES AU SCALP FŒTAL

Une étude randomisée de micro-prélèvements au scalp a été réa-
lisée par Westgren et al. (36) soit pour la mesure du pH (n = 169), soit
pour le micro-dosage des lactates (n = 172). Compte tenu du volume
de sang nécessaire pour chacune de ces deux techniques, les échecs de
mesure sont 16 fois plus fréquents dans le groupe des pH (OR = 16,1
; IC à 95 % : 5,8-44,7) et il existe une relation inverse entre ces échecs
et le degré de dilatation cervicale pour les gaz du sang, alors que cette
corrélation n’est pas retrouvée avec les lactates. Du fait de la très faible
quantité de sang nécessaire au micro-dosage des lactates, le nombre
moyen d’incisions au scalp (1,0 vs 2,0) et la durée du prélèvement
(120 s vs 230 s) sont 2 fois inférieurs à ceux des micro-prélèvements
qui sont destinés à la mesure du pH (36). 

Ces résultats pourraient permettre d’une part un monitorage plus
fréquent pour les équipes qui utilisaient la méthode des pH, d’autre
part, pour les praticiens qui ne l’utilisaient pas, une méthode de dia-
gnostic de l’asphyxie intra-utérine, complémentaire du rythme car-
diaque fœtal. En effet le monitorage du rythme cardiaque fœtal est un
excellent test de dépistage vu sa grande sensibilité, mais sa faible spé-
cificité peut conduire à des césariennes inutiles à moins de recourir à
la mesure des lactates dont nous avons pu mettre en évidence l’excel-
lente spécificité. 

Le lactatomètre capillaire possède en plus l’avantage d’être beau-
coup plus facile d’accès dans les unités de plus faible importance qui
ne peuvent pas se permettre l’acquisition d’une unité de mesure de la
gazométrie et qui n’ont pas d’unité de biochimie pour assurer la main-
tenance et le contrôle de qualité. Nordström et al. (19) ont mis en évi-
dence une corrélation inverse significative entre les lactates au scalp et
le pH (r = –0,43 ; p < 0,001). Au cours des accouchements normaux,
le taux moyen de lactates au scalp est de 1,24 mmol/l avec un 95e per-
centile à 2,90 mmol/l, alors que, en cas de souffrance fœtale, ces
valeurs sont respectivement de 1,82 mmol/l et 4,02 mmol/l (19). La
différence fœto-maternelle des lactates est négative lors des accouche-
ments normaux (–0,44 mmol/l), mais elle devient positive en cas
d’hypoxie fœtale (+ 0,51 mmol/l) (19).

Une étude de Kruger et al. (11) réalisée sur le scalp fœtal chez
1709 patientes ayant des anomalies du tracé de rythme cardiaque fœtal
montre que la mesure par le lactatomètre capillaire est plus sensible
comme marqueur d’anomalies neurologiques que la mesure du pH.
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En effet, en considérant le 90e percentile des lactates au scalp
(> 6,1 mmol/l) et le 10e percentile du pH (< 7,15), ces auteurs ont
montré que pour les scores d’Apgar < 4 à 5 minutes la sensibilité des
deux méthodes était respectivement de 41,7 % et 0 %, avec une spé-
cificité de 91,0 % et 89,4 %, alors que pour les encéphalopathies
hypoxiques et ischémiques modérées et sévères la sensibilité était res-
pectivement de 66,7 % et 16,7 % pour une spécificité de 91,0 % et 89,9
%. 

Avant l’intégration de cette méthode dans notre pratique de rou-
tine, en particulier dans l’indication des césariennes pour « souffrance
fœtale », nous poursuivons l’étude par des prélèvements au scalp afin
d’établir si le chiffre seuil de 4,8 mmol/l, correspondant dans la pra-
tique de Kruger et al. (12) au 75e percentile, a la même valeur pro-
nostique qu’un pH au scalp inférieur à 7,20.
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