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PU-PH CHAVANON Olivier Chirurgie thoracique et cardio- vasculaire
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PU-PH LABARERE José Epidémiologie : Eco. de la Santé

PU-PH LANTUEJOUL Sylvie Anatomie et cytologie pathologiques
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MCU-PH LARRAT Sylvie Bactériologie, virologie

PU-PH LECCIA Marie-Thérése Dermato-vénéréologie
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PU-PH MACHECOURT Jacques Cardiologie

PU-PH MAGNE Jean-Luc Chirurgie vasculaire
MCU-PH MAIGNAN Maxime Thérapeutique, médecine d"urgence
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PU-PH MORAND Patrice Bactériologie - virologie

PU-PH MOREAU-GAUDRY Alexandre Biostatiques, informatique médicale et technologies de communication

PU-PH MORO Elena Neurologie

PU-PH MORO-SIBILOT Denis Pneumologie
MCU-FH MOUCHET Patrick Physiologie

PU-PH MOUSSEAU Mireille Cancérologie

PU-PH MOUTET Francois Chirurgie plastique, reconstructrice et esthétique, brilogie
MCU-PH PACLET Marie-Héléne Biochimie et biologie moléculaire

PU-PH PALOMBI Olivier Anatomie

PU-PH PARK Sophie Hémato - transfusion

PU-PH PASSAGGIA Jean-Guy Anatomie

PU-PH | PAYEN DE LA GARANDERIE Jean-Francois Anesthésiologie réanimation
MCU-PH PAYSANT Francois Meédecine légale et droit de la santé
MCU-PH PELLETIER Laurent Biologie cellulaire

PU-PH PELLOUX Herveé Parasitologie et mycologie

PU-PH PEPIN Jean-Louis Physiologie

PU-PH PERENNOU Dominique Medecine physique et de réadaptation

PU-PH PERNOD Gilles Medecine vasculaire

PU-PH PIOLAT Christian Chirurgie infantile

PU-PH PISON Christophe Pneumologie

PU-PH PLANTAZ Dominigue Pédiatrie

PU-PH POIGNARD Pascal Virologie

PU-PH POLACK Benoit Hématologie
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PU-FH POLOSAN Mircea Psychiatrie d"adultes
PU-PH PONS Jean-Claude Gynécologie obstétrique
PU-PH RAMBEAUD Jacques Urologie
MCU-PH RAY Pierre Genétique
PU-FH REYT Emile Oto-rhinoe-laryngologie
MCU-PH RIALLE Vincent Biostatiques, informatique médicale et technologies de communication
PU-PH RIGHINI Christian Oto-rhino-larvngologie
PU-PH ROMANET J. Paul Ophtalmologie
MCU-PH ROUSTIT Matthieu Pharmacologie fondamentale, pharmaco clinique, addictologie
MCU-PH ROUX-BUISSON Nathalie Biochimie, toxicologie et pharmacologie
PU-FH SARAGAGLIA Dominique Chirurgie orthopédique et traumatologie
MCU-PH SATRE Véronique Génétique
PU-PH SAUDOU Frédéric Biologie Cellulaire
PU-FH SCHMERBER Sébastien Oto-rhino-laryngologie
FU-PH SCHWEBEL-CANALI Carole Reanimation médicale
PU-FH SCOLAN Virginie Meédecine légale et droit de la santé
MCU-PH SEIGNEURIN Arnaud Epidémiologie, économie de la santé et prévention
PU-PH STAHL Jean-Paul Maladies infectieuses, maladies tropicales
FU-PH STANKE Francoise Pharmacologie fondamentale
MCU-PH STASIA Marie-José Biochimie et biologie moléculaire
PU-FH TAMISIER Renaud Physiologie
PFU-PH TERZI Nicolas Reéanimation
PU-PH TONETTI Jérome Chirurgie orthopédigue et traumatologie
FU-PH TOUSSAINT Bertrand Biochimie et biologie moléculaire
FU-PH VANZETTO Gérald Cardiologie
PU-FH VUILLEZ Jean-Philippe Biophysique et médecine nucléaire
PU-FH ‘WEIL Georges Epidémiologie, économie de la santé et prévention
PU-PH ZAOUI Philippe Néphrologie
FU-PH ZARSKI Jean-Pierre Gastro-entérologie, hépatologie, addictologie
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L’équipe du Dr Al Naasan, en chirurgie digestive a Chambéry. Mon stage fut une trés bonne
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« On » m’a méme laissé martyriser quelques prostates, mais ce fut pour la bonne cause, la résection
endoscopique est beaucoup moins obscure depuis ! Merci ! Un Big Up pour le Dr Manescu, exemple
méme d’humilité et de patience.

L’équipe du Dr Eyriey, en Gynécologie Obstétrique a la Clinique Mutualiste de Grenoble. J'ai
eu le plaisir de rencontrer des praticiens d’une gentillesse incroyable, qui m’ont suivi dans mes
premiers pas de « grande ». Merci pour le savoir que vous m’avez transmis, pour votre disponibilité a
toute heure, et votre bonne humeur ! Merci également a toutes les sages-femmes, qui m’ont
encadrée de tant de bienveillance pendant mes premiéeres gardes.
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son petit air charmeur ; a Clémence pour son franc parler si dréle ; a Julia que je connais si peu.
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INTRODUCTION

Depuis les années 90, I'utilisation de I’échographie en obstétrique s’est largement
démocratisée. Elle permet ainsi d’analyser la morphologie et la croissance foetale tout au
long de la vie intra utérine. Cette approche a permis I’expansion d’une nouvelle discipline : le
dépistage/diagnostic anténatal. Il s’agit d’un probléeme de santé publique, avec de
nombreuses problématiques. L'illustration la plus courante en est le dépistage de la trisomie
21.

Actuellement, chez une patiente sans antécédents particuliers, il est recommandé de
pratiquer 3 échographies pendant la grossesse si celle-ci est d’évolution normale. La
premiere est réalisée entre 11 et 14 semaines d’aménorrhée (SA), la deuxieme entre 22 et
24 SA et la derniere entre 30 et 32 SA.

A chaque trimestre, I'’échographie permet le dépistage de diverses anomalies. Lorsqu’une
anomalie ou variante atypique morphologique est dépistée, il convient de présenter le
dossier de la patiente au Centre Pluridisciplinaire de Diagnostic Prénatal (CPDPN), ol une
équipe multidisciplinaire proposera la suite de la prise en charge.

L’échographie étant réalisée dés 11 SA, un certain nombre d’anomalies foetales est
dorénavant connu du praticien et des parents, dés le premier trimestre, ce qui n’était pas le
cas il y a 3 décennies.

Grace aux progres et a la qualité toujours meilleure des appareils et sondes d’échographie,
de nombreux organes foetaux sont explorables a partir de 10 SA, la vessie en faisant partie.
Cet organe est visualisé dans 50% des cas des 10 SA M et dans environ 100% des cas a 13 SA
f21, Ainsi, une anomalie de taille de celle-ci peut étre diagnostiquée lors de I’'échographie du
premier trimestre.

On considére que la vessie foetale est normale si son plus grand diamétre sur une coupe
sagittale du foetus est inférieur ou égal a 6mm ou inférieur a 10% de la LCC (longueur cranio
caudale).

Sebire et al ¥

ont donc considéré que le diagnostic de mégavessie foetale était retenu au
premier trimestre de la grossesse pour un diameétre supérieur ou égal a 7 mm ou supérieur a
10% de la LCC.

La définition de mégavessie foetale au deuxieme ou troisieme trimestre de la grossesse reste

cependant plus subjective. On retient le diagnostic s’il n’est pas observé de vidange vésicale

13



aprés 45 minutes d’examen échographique ' car le cycle normal est de 20 3 25 minutes

entre chaque miction chez le foetus.

La mégavessie foetale est une anomalie échographique rare, puisque son incidence est de

1/1630 3 1/1800 ' et sa prévalence varie de 0,06% 3 0,38% ..

Les études réalisées dans les années 2000 retrouvaient un mauvais pronostic pour les foetus
présentant une mégavessie lorsque le diagnostic était fait précocement (avant 15 SA),
variant de 75 a 100% de mort feetale, qu’il s’agisse d’une interruption médicale de grossesse
(IMG) ou d’une perte spontanée de la grossesse %),

Néanmoins, ces données semblaient tempérées par I'étude de Liao et al qui concluait a 90%
de régression spontanée si le plus grand diamétre de la vessie foetale ne dépassait pas 15
mm et en 'absence d’aneuploidie 91,

A l'inverse, pour les diagnostics plus tardifs, il était observé une naissance vivante dans 35 a
70% des cas si le diagnostic était fait au second trimestre, et dans 90% des cas si le

diagnostic était posé aprés 32 SA 7.8,

Nous avons donc souhaité reprendre la série des mégavessies foetales, dont le dossier a été
présenté au CPDPN de Grenoble ces dix derniéres années, et confronter nos observations
aux données de la littérature.

L’objectif principal de cette étude était d’analyser I'issue de la grossesse.

L’objectif secondaire était de mettre en évidence d’éventuels facteurs pronostics selon que
diagnostic était porté au premier ou aux 2°™ et 3°™ trimestres.

Enfin, le dernier objectif était de connaitre, pour les enfants nés vivants, la fonction rénale,
la qualité de la vidange vésicale, et la survenue ou non d’infection du haut appareil urinaire

dans les premiéres années de vie.
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MATERIEL ET METHODE

Type d’étude
Nous avons réalisé une étude de cohorte rétrospective, multicentrique, afin d’étudier I'issue
de grossesse lorsque le feetus présentait une mégavessie.
Les patientes incluses dans cette étude étaient les patientes pour lesquelles le dossier a été
présenté, en raison du diagnostic de mégavessie foetale, au CPDPN du CHU de Grenoble, du

1% janvier 2006 au 31 décembre 2015, soit sur une durée totale de 10 ans.

Objectifs
Le critere de jugement principal était I'issue de la grossesse lorsque le diagnostic de
mégavessie foetale était posé. Il s’agissait donc d’analyser la proportion de naissances

vivantes, d'IMG, et de morts foetales in utéro.

Les objectifs secondaires étaient :
- d’analyser les caryotypes des foetus porteurs de mégavessie
- d’observer les anomalies/malformations associées

- d’étudier les étiologies de la mégavessie

Pour les diagnostics de mégavessie réalisés au ler trimestre, nous avons cherché a conforter
I’hypothese du seuil de 15 mm de grand diamétre, pour lequel, en I'absence d’aneuploidie,
I'issue de la grossesse tendrait vers la régression spontanée in utéro et donc une naissance

vivante [,
Enfin, pour les enfants nés vivants, nous avons recherché s’ils avaient bénéficié d’un suivi

spécialisé, et observé leur fonction rénale, la qualité de leur vidange vésicale et la survenue

ou non d’infections du haut appareil urinaire.
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Criteres d’inclusion et d’exclusion
La population éligible était constituée de toutes les patientes :
-pour lesquelles la grossesse était marquée par le diagnostic in utéro d’une mégavessie

foetale, définie par :

- un plus grand diameétre vésical supérieur ou égal a 7mm ou a 10% de la LCC, sur
une coupe sagittale, au premier trimestre.

- a I'absence de vidange vésicale aprés 45 minutes d’échographie a partir du
deuxieme trimestre.

-dont le dossier était présenté, au moins une fois, au CPDPN du CHU de Grenoble

La réunion de concertation du CPDPN de Grenoble a lieu de facon hebdomadaire. Y sont
présentés tous les dossiers de dépistage/diagnostic anténatal du bassin grenoblois (liste des
maternités participant a cette réunion en Annexe 1).
Pour retrouver tous les dossiers de mégavessie feetale depuis ces 10 dernieres années, nous
avons lancé une recherche sur notre serveur du CPDPN, comprenant les mots clés :
mégavessie, valves de 'uretre postérieur, urétérocele, atrésie de 'uretre, syndrome de
Prune Belly, syndrome de mégavessie microcolon (MMIHS), Pseudo occlusion intestinale
chronique (POIC), et reflux vésico urétéral (RVU) (Annexe 2 : Flow Chart).
Puis nous avons exclu :

-les dossiers présentés au CPDPN ne respectant pas la définition de mégavessie (en
fonction du terme au moment du diagnostic)

-les patientes perdues de vue, dont nous n’ayons aucune trace de leur accouchement ni de
son lieu, et dont les coordonnées n’étaient plus valables.

-les patientes ayant décidé d’une interruption volontaire de grossesse (IVG) (avant méme

gue le diagnostic ne soit posé) car aucun bilan étiologique n’était réalisé.

Recueil de données
Lorsqu’ un dossier de patiente est présenté au CPDPN, une fiche de synthese est rédigée
comprenant sa date de naissance, le terme au moment de la présentation du dossier,
I’obstétricien référent et la maternité d’origine, ainsi que 'lanamneése et la problématique

soulevée.
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Nous avons donc recueilli nos données a partir des fiches du CPDPN, des dossiers
obstétricaux des patientes, et parfois aupres de patientes elle mémes ou des médecins
référents de ville.
Les données recueillies étaient :
- I'd4ge maternel
- le terme de la grossesse au moment du diagnostic de mégavessie
- le plus grand diamétre de la vessie si le diagnostic était fait au 1*' trimestre
- les anomalies échographiques associées de |'appareil urinaire
- les anomalies échographiques associées, autres que I'appareil urinaire
- le résultat du caryotype feetal. Lorsque celui-ci n’avait pas été réalisé, nous le retenions
comme normal si I’enfant était né vivant avec un développement psychomoteur
normal et une absence d’anomalie significative (autre qu’anomalie des voies urinaires).
Lorsque le foetus était décédé in utéro et que le caryotype n’avait pas été fait, nous
notions « non réalisé ». En cas d’échec, nous notions « échec ».
- Il'issue de la grossesse : naissance vivante, IMG, ou mort foetale in utéro (MFIU) ; ainsi

gue le terme

Concernant les feetus nés sans vie, nous avons recueilli I'étiologie de la mégavessie retenue

lors de I’'examen foeto-pathologique.

Concernant les enfants nés vivants, nous avons recueilli les données (citées ci-apres) dans

les dossiers médicaux, mais également aupres du médecin traitant ou pédiatre de ville, et

parfois auprés des parents ; notamment pour les enfants pour lesquels I’évolution était

favorable et qui n’avaient donc pas bénéficié d’un suivi spécialisé.

Les données recueillies étaient :

- I'étiologie de mégavessie retenue lors des examens complémentaires (échographie des
voies urinaires, cystoscopie, cystographie)

- I'existence d’un suivi spécialisé (RDV avec néphro-pédiatre ou chirurgien pédiatrique,
réalisation d’une imagerie de I'appareil urinaire) ou non.

- Lafonction rénale : via la créatinine plasmatique a 6 mois de vie ou la derniere dont
nous avions la connaissance, ou via les données échographiques. Les enfants n’ayant

pas eu de contrdle de la créatinine plasmatique mais dont I’échographie décrivait un
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parenchyme rénal normal avec croissance et différenciation cortico médullaire
satisfaisantes, étaient considérés comme ayant une fonction rénale normale.

- la qualité de vidange vésicale : quel que soit I'dge s’il existait une échographie décrivant
la présence ou non d’un résidu post mictionnel et sa quantité, ou a partir de I'age de 3
ans car la propreté pour les mictions est normalement acquise. Nous avons considéré
que si néphro-pédiatre, chirurgien, médecin de ville ou parents ne soulevaient pas de
dysfonction de la miction, celle-ci était normale car sans conséquence et donc non
significative.

- Lasurvenue ou non de pyélonéphrite aigue dans les premiéres années de vie.

Analyse des données
L'analyse des données a été réalisée a I'aide du logiciel Statview. Les pourcentages présentés
ont été arrondis au nombre entier le plus proche. Les variables qualitatives étaient décrites
par I'effectif et par un pourcentage. Les variables quantitatives étaient décrites par la
moyenne et I'écart type ou par la médiane et le 25°™¢/75°™ centile. Le test du Chi 2 a été
utilisé comme test d'homogénéité pour comparer deux distributions observées de
parameétres qualitatifs, ainsi que le test de Fisher quand nécessaire.

Le seuil de significativité retenu dans cette étude a été de 0,05.
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RESULTATS

Population générale des foetus porteurs d’'une mégavessie
Au total, 108 patientes présentant une grossesse avec diagnostic anténatal de mégavessie
foetales ont été incluses.
L’age moyen des patientes était de 29,6 mois [16-41].
49 cas de mégavessies foetales (45%) étaient diagnostiqués au 1° trimestre et les 59 autres
cas étaient diagnostiqués aprés la 14°™ SA (55%).
81 feetus étaient de sexe masculin (75%), 24 étaient de sexe féminin (22%), 3 étaient de sexe
indéterminés (examen foeto-pathologique non contributif et échec du caryotype), soit un
sexe ratio de 3 garcons pour 1 fille.
62 foetus sont nés vivants soit 58% de |'effectif total. Nous notions une naissance a 34 + 2 SA,
apreés réalisation d’'une amniocentése a 33 SA, et tous les autres foetus nés vivants sont nés
apres 37 SA.
45 foetus sont décédés in utéro (IMG et MFIU) soit 41% de I'effectif global et un enfant est

né vivant (a 35 SA) mais est décédé a 45 minutes de vie.

Tableau 1 : Caractéristiques générales de I'ensemble des foetus porteurs d’'une mégavessie

Trimestre au diagnostic Effectif total n=108 (100%)
T1 49 (45%)
T2 23 (22%)
T3 36 (33%)
Sexe foetal Effectif total n=108 (100%)
Masculin 81 (75%)
Féminin 24 (23%)
Indéterminé 3(2%)
Issue de la grossesse Effectif total n=108 (100%)
Naissances vivantes 62 (58%)
IMG 39 (36%)
MFIU 7 (6%)
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Les taux de survies n’étaient pas les méme selon le trimestre auquel était fait le diagnostic
de mégavessie. La survie au 1%, 2°™ et 3°™ trimestre était respectivement de 39%, 40% et
94%. La différence était statistiquement significative entre le taux de survie du 1° et du 3°™
trimestre (p< 0,001) et entre 2°™ et 3°™ trimestre (p< 0,001).

La figure 1 illustre la survie fcetale selon le terme au diagnostic de mégavessie

Figure 1 : Survie foetale selon I’dge au diagnostic
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Comme le montre cette figure, nous constatons que la survie augmente lorsque le diagnostic
est fait aprés 26 SA, soit apres la seconde moitié du 2éme trimestre.
Le taux de survie est sensiblement le méme lorsque que le diagnostic de mégavessie foetale

est posé entre « 10 et 14 SA », et « 14+1 et 18 SA ».

Concernant les étiologies, nous retrouvions 22% d’uropathie dans le groupe des foetus dont

le diagnostic de mégavessie était fait au 1° trimestre, contre 42% dans le groupe des feetus

eme eme

diagnostiqués au cours du 277" ou du 37" trimestre. Cela était significatif sur le plan

statistique (p=0.01).
Par ailleurs, on observait 35% d’anomalies congénitales autres pour les foetus avec
mégavessie diagnostiquée au 1°" trimestre, versus 22% dans le groupe des foetus

eme i geme

diagnostiqués au 2 trimestre ; cette différence n’était pas significative (p=0.2).
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Diagnostic des mégavessies foetales au 1er trimestre de grossesse
49 foetus présentaient une mégavessie diagnostiquée dés le 1*" trimestre.
41 foetus étaient de sexe masculin (83%), 5 étaient de sexe féminin (11%) et 3 indéterminés

(6%), soit un sexe ratio de 8 garcons pour 1 fille.

Taille de la mégavessie
Concernant le diameétre sagittal de la vessie, 22 foetus présentaient une mégavessie dont le
diametre était inférieur ou égal a 15 mm (soit 45%), et 24 feetus avaient une mégavessie
dont le diameétre était supérieur a 15 mm (49%). Pour 3 cas, le diamétre n’était pas précisé

(6%).

Caryotype fecetal
Les 49 patientes ont bénéficié de la réalisation d’un caryotype foetal par PVC ou
amniocentese. Nous regrettions 8 données manquantes. 37 feetus avaient un caryotype

normal (90%), et 4 foetus présentaient une anomalie chromosomique (10%).

Les anomalies caryotypiques retrouvées étaient :

2 trisomies 18 : un foetus présentait également une clarté nucale supérieure a 3 mm
et 2 mains bottes, I'autre une clarté nucale supérieure a 3,5 mm ;

1 trisomie 13 avec un foetus présentant des dilatations des cavités pyelo-calicielles,
une distension de la paroi abdominale et un oligoamnios ;

1 anomalie de structure du chromosome 1 en mosaique chez un feetus en anamnios.
Les 4 foetus concernés étaient de sexe masculin, tous présentaient une mégavessie dont le
diameétre était inférieur ou égal a 15 mm (10mm, 11 mm, 12 mm et 15 mm) et I'issue de la

grossesse était une IMG pour les 4 feetus.

Signes échographiques
34% des feetus (soit 17 cas) présentaient une mégavessie isolée, et 66% (soit 32 cas)
présentaient une anomalie associée, qu’il s’agisse d’une anomalie de la quantité de liquide
amniotique ou une anomalie morphologique autre.

Les anomalies associées sont détaillées dans les tableaux 2, 3 et 4

21



La dysplasie rénale était définie par la présence de kystes rénaux, d’'une hyper échogénicité
rénale ou d’une réduction de I'épaisseur du parenchyme réna

L'augmentation de I'épaisseur de la paroi vésicale est définie par une épaisseur >2 mm

Tableau 2 : Mégavessies isolées et mégavessies associées a d’autres anomalies

| 18,

échographiques

Signes échographiques

N=49 cas (100%)

MV isolée N= 17 (34%)
MV + AQLA N= 15 (30%)
MV + AEU N=12 (24%)
MV + AAU N= 23 (47%)

MV + AAU + AEU

N=5 (10%)

MV : mégavessie ; AQLA : Anomalie de quantité de liquide amniotique ; AEU : Anomalie extra

urinaire ; AAU : Anomalie de I'appareil urinaire

Tableau 3 : Anomalies échographiques de |'arbre urinaire associées aux mégavessies foetales

Signes échographiques

N= 49 (100%)

Pyelectasie N=7 (14%)

Urétéro hydro néphrose N=5 (10%)

Urétérocele N= 3 (6%)

Dysplasie rénale/retentissement rénal N=6 (12%)

Récessus sous vésical (key hole sign) N=6 (12%)

Augmentation de I'épaisseur de la paroi N= 3 (6%)
vésicale

Séquence de Prune Belly N= 2 (4%)
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Tableau 4 : Autres anomalies échographigues associées aux mégavessies foetales

Anomalies extra urinaires N= 49 (100%)
Main botte uni/bilatérale N=3 (6%)
Hyper clarté nucale >95° percentile N= 3 (6%)
RCIU N= 2 (4%)
Hyper échogénicité intestinale N=1 (2%)
APSO N=1 (2%)
Hypoplasie Thoracique N=1 (2%)
Focus hyperéchogéne de la VM N=1(2%)
Kyste de I'allantoide N=1 (2%)
Hydrocolpos+duplicité vaginale N=1 (2%)
Anasarque N=1 (2%)

APSO : Atrésie Pulmonaire a Septum Ouvert ; RCIU : Retard de croissance intra utérin

Issue de la grossesse
19 feetus (soit 39%) sont nés vivants et 30 foetus sont décédés in utéro (61%), avec 6% de
MFIU (3 cas), 54% d’IMG (26 cas) et 1 enfant décédé a 45 minutes de vie.
L’'ensemble des feetus nés vivants présentaient un diametre vésical < a 15 mm (soit 100%)
(pour 2 feetus, le diametre vésical n’avait pas été renseigné), et un caryotype normal. 8
foetus (soit 42%) présentaient une mégavessie isolée. On retrouvait une anomalie de I'arbre
urinaire associée chez 8 foetus, mais aucun ne présentait des signes de gravité, tels
gu’anamnios, reins dysplasiques ou hydronéphrose unilatérale > 15 mm ou bilatérale > 10
mm &, Enfin, les 3 autres foetus présentaient une hyper échogénicité intestinale non
significative, un focus échogeéne au niveau de la valve mitrale et un hydrocolpos.
Parmi les 30 foetus décédés, 5 avaient un diameétre vésical <a 15 mm (17%), et 24 avaient un
diametre > a 15 mm, soit 82%, il manquait cette information pour I'un des 30 feetus. On
retrouvait une anomalie chromosomique chez 4 foetus (13%). 24 foetus (soit 80%)

présentaient une mégavessie associée a un ou plusieurs autres signes échographiques.
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Le tableau 5 illustre les facteurs de mauvais pronostic.

Tableau 5 : Facteurs pronostics d’évolution vers le décés foetal

Foetus décédés
Risque relatif IC95% [] P value
Diameétre vésical > 15 mm 5 [2.25; 6.49] <0.0001
Anomalie caryotypique 2.1 [1.12;2.91] 0.05
Mégavessie associée a un 1.6 [-0.47 ; 3.03] 0.09
autre signe échographique

Ainsi, le risque relatif d’évolution vers une issue de grossesse défavorable (arrét de la
grossesse par IMG ou MFIU) est de :
- 5lorsque le diametre vésical est supérieur a 15mm. Cette association est
statistiquement significative.
- 2.1 lorsqu’il existe une anomalie caryotypique. Cette association est statistiquement
significative.
- 1.6 lorsqu’il existe d’autres signes échographiques associés a la mégavessie, mais cette

association n’est pas statistiquement significative.

Etiologies
Nous avons classé les étiologies des mégavessies diagnostiquées au 1* trimestre selon la
classification proposée par L Fievet 2
Dans le groupe des foetus décédés in utéro, une autopsie foetale a été réalisée dans 24 cas et
refusée par les parents dans 6 cas. Nous avions donc 12% d’étiologie inconnue dans

I’ensemble de la population des feetus porteurs de mégavessie diagnostiquée au 1°

trimestre.

Les étiologies observées étaient :

- 11 cas d’uropathie obstructive avec obstacle sous vésical (valves de I'uretre postérieur
et atrésie urétrale) (22%), dont 1 cas associé a une aneuploidie et un cas associé un
syndrome de Prune Belly

- 1casdeRVU
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- 1 cas de méga uretére

= Soit 11 cas d’uropathie feetale isolée (22%)

- 17 anomalies congénitales (35%) :

o 4 cas d’aneuploidie/anomalie en mosaique

o 10 cas de syndrome malformatif dont 5 malformations ano-rectales ; 1 cas de

sinus uro-génital ; 1 cas d’agénésie pulmonaire a septum ouvert ; 1 cas

associant mégavessie avec hypoplasie pulmonaire ; main botte radiale gauche

et absence de pouce ; 1 cas associant mégavessie et laparoschisis ; et 1 cas

associant mégavessie, anamnios, et main botte unilatérale

o 3 cas de Syndrome de Prune Belly

- 3 cas idiopathiques (7%) (aucune étiologie retenue a I'autopsie foetale ou aux examens

réalisés en post natal)

- 12 cas de régression spontanée in utéro (24%)

Le foetus décédé a 45 minutes de vie présentait a I’échographie du 1°" trimestre, une hyper

clarté nucale a 6mm et une anasarque. Les parents avaient refusé la réalisation de

I'autopsie feetale.

Tableau 6 : Etiologies des mégavessies foetales diagnostiquées au 1°" trimestre chez les

foetus décédés in utéro et les foetus nés vivants

Déces in utéro (N=30)

Naissances vivantes (N=19)

Uropathie obstructive

6 (20%)

3 (16%)

Anomalies congénitales
autres (N=16)

16 (31%)

1 (5%)

MAR // sinus uro génital

5(16%) // 0

0//1(5%)

PBS 3 (9%) 0
Anomalies chromosomiques 4 (17%) 0
Syndrome malformatif autre 4 (12%) 0
RVU 0 1 (5%)
Méga uretere 0 1(5%)
Régression spontanée 0 12 (64%)
Etiologie inconnue 6 (20%) 0
Idiopathique 2 (6%) 1 (5%)
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Tableau 7 : Régression spontanée de la mégavessie en fonction du caryotype, de la taille de

la vessie, et de la présence ou hon de signes associés.

Régression in utéro (n=12)
(100%)

Caryotype normal

12 (100%)

Diameétre <a 15 mm

12 (100%)

MV isolée

8 (67%)

Ainsi, 55% des foetus dont le diametre vésical était inférieur a 15mm ont évolué vers une

régression in utéro de la mégavessie (12 foetus sur 22). Les 12 cas de régression in utéro

avaient un diameétre vésical < a 15 mm soit 100%. Enfin, tous avaient un caryotype normal et

8 d’entre eux avaient une mégavessie isolée a I'’échographie.

Tableau 8 : Facteurs pronostic de non régression de la mégavessie au 1° trimestre

Absence de régression in utéro de la mégavessie

Risque relatif IC95% [] P value

Diamétre vésical > 15 mm 2.2 [1.8;4.5] <0.0001
Anomalie caryotypique 1.5 [0.49; 1.7] 0.3
Mégavessie associée 1.6 [0.97; 2.55] 0.2

Ainsi, on peut observer que le risque de ne pas évoluer vers la normalisation de la vessie in

utéro est de 2,2 lorsque le diametre vésical est supérieur a 15 mm ; et ceci de fagon

significative sur le plan statistique.

Alors que les risques relatifs d’anomalies caryotypiques, et de mégavessies associées a

d’autres anomalies ne sont pas significatifs.
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Evolution des enfants nés vivants
Parmi les 19 enfants nés vivants, 14 (soit 74%) ont bénéficié d’un suivi spécialisé, c’est-a-dire
gu’ils ont consulté au moins une fois, un néphro-pédiatre, un chirurgien pédiatre ou
bénéficié d’'une échographie de I'appareil urinaire en post natal.
5 enfants n’ont jamais eu de dosage de la créatinine, ni d’échographie de I'arbre urinaire. lls
appartenaient tous au groupe des foetus dont la vessie s’était normalisée in utéro.
14 enfants ont eu, au moins une fois, soit un dosage de la créatinine plasmatique, soit une
échographie qui évaluait la croissance et I'aspect du parenchyme rénal. Tous, soit 100% des
enfants suivis, avaient une fonction rénale normale, avec une moyenne de suivi de 10,6 mois
[0,25-48] et une médiane de suivi de 6 mois [25° centile : 1 mois- 75° centile : 16 mois].
Aucun de ces 14 enfants (soit 100%) ne présentait d’anomalie de la miction, et 4 (21%) ont
présenté au moins un épisode de pyélonéphrite aigue depuis la naissance. La moyenne de
suivi pour ces 2 paramétres était de 38 mois [1-96] et la médiane de suivi de 36 mois [25°

centile : 8 mois-75° centile : 84 mois].

Diagnostic des mégavessies foetales aux 2¢émes et 3émes trimestres

Caractéristiques globales
Les caractéristiques globales de cette population sont résumées dans le tableau 9.

Tableau 9 : Caractéristiques générales des foetus porteurs d’'une mégavessie diagnostiquée

au 2°™° ou au 3™ trimestre

TRIMESTRE AU DIAGNOSTIC N =59 (100%)

T2 N =23 (39%)

T3 N =36 (61%)

SEXE FOETAL N = 59 (100%)

Féminin N =19 (32%)

Masculin N =40 (68%)

ISSUE DE GROSSESSE N =59 (100%)

Naissances vivantes N =43 (73%)
MFIU N =3 (5%)

IMG N =13 (22%)
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Comme nous I'avons vu dans le paragraphe précédent, la survie était différente selon I'age

eme

gestationnel puisqu’elle est de 40% pour le groupe « diagnosticau 2™ trimestre » et de

eme

94% pour le groupe « diagnostic au 3™ trimestre », et ceci de facon statistiquement

significative avec p< 0,001.

Signes échographiques associés
Nous retrouvions 12 feetus présentant une mégavessie isolée (soit 20%).
Les anomalies échographiques de I'appareil urinaire et les autres anomalies extra urinaires

associées sont résumées dans les tableaux 10 et 11.

Tableau 10 : Signes échographiques de I’appareil urinaire associés a la mégavessie foetale

Signes échographiques urinaires N=59 (100%)
Pyelectasie uni ou bilatérale 13 (22%)
Urétéro hydro néphrose uni ou bilatérale 21 (36%)
Reins en fer a cheval 2 (3%)
Dysplasie rénale 5 (8%)
Paroi vésicale augmentée d’épaisseur 7 (11%)
Urétérocele 1(2%)
Méga uretere 2 (3%)
Récessus sous vésical 9 (15%)
Oligo anamnios 8 (13%)

Tableau 11 : Signes échographiques extra urinaires associés a la megavessie feetale

Signes échographiques extra urinaires N=59

Hydramnios >

Sténose de 'artére pulmonaire

Artére ombilicale unique

Ascite

Hépatomeégalie

Maladie Adénomatoide Kystique du Poumon

Germinolyse et atrophie vermienne

O S e 0 T =Y I Gy SN

CN > 95° percentile au 1*" trimestre
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Etiologies

Les étiologies sont résumées dans le tableau 12. Nous retrouvions en post natal :

15 cas idiopathiques (aucune étiologie retrouvée en post natal)

11 cas de valves de 'urétre postérieur (dont 2 associés a un reflux vésico urétéral)

- 18 cas de reflux vésico urétéral uni ou bi latéral (dont 2 associés a la présence de
valves de |'urétre postérieur)
= 27 cas d’uropathie foetale (46%)

- 6 syndromes poly malformatifs : 1 syndrome VACTERL, 1 malformation anorectale
syndromique, 1 cas associant mégavessie avec hexadactylie et pieds en varus
bilatéraux, 1 cas associant mégavessie, RCIU et dysmoprhie faciale avec faciés de
Potter, et deux syndromes malformatifs non étiquetés.

- 2 anomalies chromosomiques : un syndrome de Klinefelter qui présentait par ailleurs
un reflux vésico urétéral, et un foetus porteur d’'une délétion hétérozygote de la paire
de chromosome 24.

- 4 casde POIC

- 1 syndrome de Prune Belly

= 13 cas d’anomalie congénitale (22%)

- 4 étiologies inconnues (refus des parents de réaliser une autopsie fcetale)

Tableau 12 : Etiologies des mégavessies foetales chez les foetus décédés in utéro et les foetus

nés vivants
Effectif total Foetus IMG/MFIU
N=59 (100%) | vivants N= | N=16 (100%)
43 (100%)
Reflux vésico urétéral (RVU) 18 (30%) 18 (42%) 0
Cas idiopathiques 15 (25%) 15 (35%) 0
Valves de l'urétre postérieur (VUP) 11 (19%) 7 (16%) 4 (25%)
Syndrome malformatif 6 (10%) 1(2%) 5 (31%)
Anomalie chromosomique 2 (3%) 1(2%) 1(7%)
POIC 4 (7%) 2 (4%) 2 (13%)
Syndrome de Prune Belly 1 (2%) 1(2%) 0
Inconnus 4 (7%) 0 4 (25%)
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On retrouvait une survie de 84% chez les foetus présentant une uropathie, et une survie de
38% chez les foetus présentant une autre anomalie congénitale. Cette différence était

statistiquement significative avec une p-value de 0.008.

Devenir et pronostic des enfants nés vivants

Fonction rénale
Parmi les 43 enfants nés vivants, 3 n’ont bénéficié d’aucun suivi spécialisé, et n’ont eu ni
échographie des voies urinaires ni dosage de la créatinine plasmatique. Tous avaient
présenté une mégavessie isolée a I'échographie du 3°™ trimestre, avec miction spontanée 3
la naissance.
En revanche, 93% ont été vus au moins une fois en post natal par un néphro-pédiatre, ou
chirurgien pédiatre, ou ont eu une échographie des voies urinaires et/ou un dosage de
créatinine plasmatique.
Parmi les 40 enfants suivis, 3 présentaient une insuffisance rénale modérée. Leurs cas sont

présentés dans le tableau 13.

Tableau 13 : Enfants insuffisants rénaux

Clairance (ml/min) Age Etiologie de la mégavessie
Cas 1 80 60 mois RVU
Cas 2 82 78 mois RVU + VUP + rein droit unique
fonctionnel
Cas 3 85 76 mois RVU

92% des enfants suivis avaient donc une fonction rénale normale, avec une moyenne de
suivi de 24 mois [0.25-96] et une médiane de suivi de 12 mois [25° centile: 3 mois- 75°

centile : 54 mois]

Qualité mictionnelle
6 enfants (14%) sur 43 présentaient des anomalies de la miction. Les cas sont détaillés dans

le tableau 14.
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Tableau 14 : Enfants présentant des anomalies de la miction

Anomalie mictionnelle age Etiologie de la mégavessie

Cas1 RPM 18 mois RVU

Cas 2 Fuites urinaires 60 mois RVU + VUP

Cas 3 RPM (sevrage de 42 mois POIC
cystostomie a 36 mois)

Cas 4 RPM 12 mois POIC

Cas 5 RPM 78 mois RVU + VUP

Cas 6 RPM 34 mois RVU + VUP

RPM : Résidu post mictionnel

86% des enfants ont des mictions normales (échographie post mictionnelle, examen

clinique, interrogatoire des parents), avec une moyenne de suivi de 34.8 mois [0.25-108] et

une médiane de suivi de 18 mois [25° centile: 3 mois- 75° centile : 60 mois]

Infections urinaires hautes

14 enfants sur les 43 ont présenté au moins un épisode de pyélonéphrite depuis leur

naissance, soit 33% de I'effectif. Pour ceux-ci, les étiologies des mégavessies étaient :

- 11 cas de RVU dont 1 associé a la présence de VUP et 1 associé a un syndrome de

VACTERL

- 3 cas idiopathiques.

La moyenne de suivi était de 34.8 mois [0.25-108] et une médiane de suivi de 18 mois [25°

centile: 3 mois- 75° centile : 60 mois].
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DISCUSSION

Validité de I’étude
S’agissant d’une étude rétrospective, nous avons été confrontés au probléme de la gestion
des données manquantes.
Notre série comportant un effectif important (en regard des études précédentes), nous
avons préféré inclure les 108 dossiers bien que pour 3 dossiers, le diamétre de la vessie au
1*" trimestre, et pour 8 dossiers le caryotype foetal aient été manquants. Pour autant, ces
données manquantes ne constituaient pas de biais de sélection car la principale explication
était le fait que I'étude soit rétrospective et que certaines données n’avaient pas été
collectées par le praticien. Concernant les caryotypes manquants, nous notions quelques cas
d’échec de technique ou de perte d’information dans le dossier de la patiente. Enfin,
certains examens complémentaires (tels que créatinine plasmatique ou échographie) n’ont
pas été réalisés, et cela n’était pas « rattrapable » du fait du caractére rétrospectif de notre

étude.

Concernant les étiologies, lorsque les parents refusaient I'autopsie feetale, nous classions le
dossier en « étiologie inconnue ». Nous avons donc une perte d’information de I'ordre de 9%

(cela concernait 10 dossiers).

Enfin, concernant les enfants nés vivants et n’ayant pas bénéficié d’un suivi en structure
hospitaliere, il était plus difficile d’obtenir les informations concernant des éventuels
examens complémentaires tels que dosage plasmatique de la créatinine ou échographie
rénale. Parfois, médecins traitants et pédiatres n’étaient pas informés du diagnostic
anténatal de mégavessie et ne pouvaient donc pas nous renseigner. Dans ces quelques cas,
nous avons donc été renseignés par la maman, apres entretien téléphonique. Du fait qu’elles
ne soient pas du corps médical ou para médical, on peut se demander si les informations
données étaient strictement correctes. En effet, s’agissant d’une pathologie infantile non
courante, il est possible que la compréhension de I'ensemble de la « situation médicale » de
leur enfant ne soit pas complete et qu’il y ait des erreurs dans les réponses données.
Néanmoins, tous les enfants non suivis dans une structure hospitaliere, et non suivi de fagon

spécifique par un néphro-pédiatre, avaient néanmoins un suivi habituel par leur médecin
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traitant, et étaient donc par définition en bonne santé si rien de particulier n’était signalé.
Ainsi, lorsque que la maman expliquait qu’aucune étiologie n’avait été retrouvée, nous
classions le dossier dans I'étiologie « idiopathique ». De méme, si I’enfant ne se plaignait
d’aucun trouble mictionnel ou que la maman ne remarquait rien de particulier, nous notions
« miction normale ». Ce qui était intéressant en pratique clinique, était de connaitre la
qualité de vie de I'enfant. Si celui-ci ne se plaignait de rien sur le plan urinaire, on jugeait

alors que la qualité mictionnelle était bonne.

Mégavessies feetales diagnostiquées au 1er trimestre
Notre série comprenait 49 cas de mégavessie diagnostiquée au 1° trimestre ce qui fait de
éme

notre étude la 2" plus importante a ce jour en terme d’effectif. Liao et al ont publié la plus

grande série qui comprenait 145 cas de mégavessie diagnostiquée avant 14 SA o1,

Nous notons un pourcentage d’anomalies chromosomiques inférieur a la plupart des autres
études, puisqu’il était de 10%. En effet, il est habituellement décrit dans la littérature entre
20 et 30% d’anomalies chromosomiques [3,57.9,11,12,13]

Néanmoins, Robbyr et al (141 en 2005 ne notaient aucune aneuploidie, et il en était de méme

pour Osborne et al [15]

en 2011. On peut tenter d’expliquer ceci par le fait que, pour ces 2
auteurs, la sélection des cas de mégavessie était plus stricte que dans les autres études :
pour l'une des études, seuls les foetus chez qui I’on suspectait la présence de VUP étaient
sélectionnés, pour 'autre, il ne s’agissait que de vessie de diameétre supérieur a 15 mm. Or, il
a été montré a plusieurs reprises que les aneuploidies étaient plutot retrouvées dans la
population avec une vessie de taille inférieure a 15 mm 39 Nous notions gue 100% des

anomalies chromosomiques de notre série étaient présentes pour des vessies dont le

diametre sagittal restait inférieur ou égal a 15 mm, en accord avec la littérature.

Notre résultat (a savoir, 10% d’aneuploidie sans compter les données manquantes) est
cependant proche du taux d’anomalies chromosomiques décrit par L Fievet et a/ &1 puisqu’il
était de 11,5%.

Néanmoins, afin de tenir compte de nos données manquantes (8 caryotypes), nous pouvons
leur attribuer le risque maximal et considérer que ces 8 foetus présentaient une aneuploidie.

Ainsi, notre taux d’anomalie chromosomique serait de 24%.
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Pour le sexe foetal, nous observions un sexe ratio d’une fille pour 8 gargons, ce qui est en
accord avec les données actuelles puisqu’ il varie de 1 fille pour 4 gargons a 1 fille pour 12

garcons &1112

Concernant les taux de survie, de régression in utéro (RIU), d'IMG et de MFIU, nous avons

confronté nos résultats aux études précédentes, dans le tableau 15.

Tableau 15 : Issue de grossesse aprés diagnostic de mégavessie foetale au 1" trimestre

Effectif de | % de naissances % % de
I'étude vivantes d'IMG | MFIU
Total Avec RIU
Sébire et al ; 1996 15 cas 46% 46% 33% 21%
Favre et al ; 1999 16 cas 6% 0% 81% 13%
Liao et al ; 2003 145 cas 49% 49% 42% 9%
Boissier et al ; 2008 | 12 cas 16% 16% 84% 0%
Peyriere et al ; 23 cas 30% 17% 50% 20%
2010
Koagan et al ; 2010 | 35 cas 51% 51% 45% 4%
Osborne et al ; 20 cas 25% 0% 50% 25%
2011
Bornes et al ; 2013 | 25 cas 0% 0% 88% 12%
Fievet et al ; 2014 26 cas 15% 0% 69% 16%
CPDPN Grenoble; | 49 cas 39% 25% 55% 6%
2016

RIU : Régression in utéro

Ainsi, nous constatons que d’une série a I'autre, I'issue de grossesse est variable. Le taux de
survie oscille entre 0 et 49%, et celui des IMG varie de 33 a 88%. Nos résultats sont donc

compatibles avec les données actuelles.

Nous rappelons que dans notre étude, le taux de survie au 3°™ trimestre (94%) est
statistiquement supérieur a celui du 1*" trimestre (39%) ; cela avait déja été démontré par M

Bornes et al "',
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Dans notre travail, nous avons mis en évidence des facteurs de mauvais pronostic pour
I'issue de la grossesse : taille de la vessie supérieure a 15 mm et anomalies caryotypiques,
avec des risques relatifs respectifs de 5 et 2,1 (p<0,05). Ainsi, la présence de I'un de ces 2
facteurs augmenterait le risque d’évolution non favorable (c’est-a-dire de MFIU ou IMG).

1 18 avait étudié le lien entre taille de la vessie au 1% trimestre

Cependant, J Lee et al en 201
et survie du foetus, tout en excluant les IMG. Il avait alors démontré que le seul facteur de
mauvais pronostic était la présence de signes échographiques de sévérités tels que I'oligo-
anamnios. Le diamétre vésical était sensiblement le méme dans les 2 groupes (feetus nés
vivants et MFIU).

Dans notre étude, nous n’avons pas exclu les IMG pour étudier le lien « taille de mégavessie-
issue de grossesse » car celle-ci était réalisée dans les cas ou il existait une aneuploidie, une
mégavessie de trés grand diameétre, ou encore lorsqu’il y avait des signes échographiques
associés évoquant un syndrome poly malformatif ou une uropathie sous-jacente sévere
(oligo-anamnios, dilatation des voies urinaires). Ainsi, bien que le déces feetal ne soit pas
spontané en cas d’'IMG, cette derniére restait néanmoins témoin de la présence de signes
échographiques de sévérité et donc d’'un mauvais pronostic. Nous n’avons donc pas

considéré que la réalisation de I'[MG en elle-méme constitue un biais de confusion dans

I’étude du lien « taille de la mégavessie — issue de la grossesse ».

Au vu de nos résultats, nous pensons que le diamétre vésical a I'échographie du 1* trimestre
est un facteur pronostic d’issue de la grossesse. Aucun feetus dont le diametre vésical était
supérieur a 15 mm n’est né vivant, ce seuil serait donc prédictif d’'une évolution vers une
uropathie sévere. Tous les enfants nés vivants avaient une vessie dont le diamétre était
inférieur a 15 mm. A noter que Liao et al 51 soulignaient la nécessité de contréler
I’échographie au 1°' trimestre en cas de mégavessie, a une ou 2 semaines d’intervalle, car le

diametre pourrait augmenter entre 11 et 14 SA.

Comme nous I'avons observé, les étiologies des mégavessies diagnostiquées au 1°' trimestre
sont multiples. Nous les avions donc reclassées en grands groupes. La cause la plus
fréquente était les anomalies congénitales (35%), puis les uropathies (essentiellement
obstructive et RVU) (22%) et les cas de régression in utéro (24%). M Bornes et L Fievet [7.8]

retrouvaient également un plus grand nombre d’anomalies congénitales (68% et 74%
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respectivement) que d’uropathies (32% et 26%), mais aucun des 2 auteurs cités ne
comptaient de régression in utéro. Liao et al retrouvait 49% de régression in utéro sur
I’ensemble de la population des mégavessies diagnostiquées au 1° trimestre, mais 90% de
normalisation au cours de la grossesse lorsque le caryotype feetal était normal et que le

[513) retrouvaient un taux

diametre vésical était inférieur ou égal a 15 mm. D’autres auteurs
de normalisation de la vessie de 85 a 100% lorsque ces 2 conditions étaient réunies. Dans
notre étude, 18 foetus présentaient une mégavessie inférieure a 15 mm avec caryotype
normal, et nous comptions 12 phénomenes de régression in utéro soit 67%. Notre taux de
régression in utéro reste inférieur a ceux décrits dans la littérature, néanmoins, 90% des

foetus présentant ces 2 parametres sont nés vivants, sans séquelle rénale ou mictionnelle.

Ce phénoméne de régression in utéro serait expliqué par le fait qu’avant 13 SA, le mur
vésical serait constitué de tissu épithélial et conjonctif, et la vessie ne comporterait donc pas
de tissu musculaire et ni d’innervation autonome. La mégavessie ne constituerait pas un
signe d’uropathie en elle-méme, mais simplement un état transitoire de « mal fonction

;s . Y 17,1
vésicale » au cours de I'organogénese [17.18]

Enfin, nous notions également que 100% des enfants nés vivants, et ayant bénéficié d’'un

suivi, ne présentaient ni insuffisance rénale ni anomalie mictionnelle.

Nous tenions a souligner une remarque souvent rapportée par les méres de ces enfants, lors
des entretiens téléphoniques. Rappelons que nous avons contacté uniquement les mamans
dont les enfants étaient nés vivants et qui n’avaient pas de suivi spécialisé. L’ensemble de
ces mamans ont exprimé lors de I'entretien téléphonique, un mauvais vécu du diagnostic
anténatal car la mégavessie étant une entité plutot rare avec un pronostic encore peu
clairement défini, les praticiens semblaient tres incertains du devenir de I'enfant. Ceci avait
donc été source de stress intense pendant la grossesse.

Ainsi, nous souhaitions identifier (ou du moins, tenter une premiére approche) les facteurs
de bon pronostic lors du diagnostic anténatal au premier trimestre d’une mégavessie foetale,

de sorte a pouvoir rassurer certains couples.
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Nous pensons avoir rempli cet objectif car comme nous I’avons vu ci-dessus, I’association «
diametre vésical inférieur a 15 mm, caryotype foetal normal et absence d’aggravation

échographique » semble rassurante quant au devenir de I'enfant.

Mégavessies feetales diagnostiquées au 2¢me et 3¢me trimestre

eme

L'issue de la grossesse était une naissance vivante dans 40% des cas au 2™ trimestre et 94%

au 3°™ trimestre, avec une différence statistiquement significative. M Bornes et al avaient
déja souligné que plus I’dge gestationnel au diagnostic de mégavessie était avancé, plus le
taux de survie était important.

Comme nous I'avons vu précédemment sur la figure 1, le taux de survie est sensiblement le
méme lorsque que le diagnostic de mégavessie foetale est posé entre « 10 et 14 SA », et

« 14+1 et 18 SA ». Nous constatons une ascension franche de la survie lorsque le diagnostic
est fait aprés la 26éme SA, soit la 2éme moitié du second trimestre. Nous pouvons donc faire
I’hypothése que pour ce qui est de I'issue de grossesse, la 1ere moitié du 2éme trimestre est
un continuum du ler trimestre.

Par ailleurs, nous constatons une meilleure survie lorsque le diagnostic est fait entre 18+1 et
22 SA (60% versus 40% avant 18 SA), mais nous ne parvenons pas a expliquer ce
phénomeéne. Il faut rester prudent quant a l'interprétation des chiffres car I'effectif du
groupe « diagnostic au 2°™ trimestre » est inférieur a celui du groupe « Mégavessie foetale
au 1% trimestre » (23 cas versus 49). De plus, pour cette analyse, nous avons divisé le groupe
« 2°™ trimestre » en sous-groupes ce qui diminue encore les effectifs. Ainsi, il faudrait avoir
2 groupes (Diagnostic au 1% trimestre et diagnostic au 2™ trimestre) comparables en terme
d’effectif pour pouvoir apprécier de fagon plus juste, la survie selon la semaine

d’aménorrhée au diagnostic.

Concernant les étiologies, nous retrouvions une majorité d’uropathie foetale (46%),25% de
cas idiopathiques et 22% d’anomalies congénitales autres. L Fievet et al, ainsi que M Bornes
et al retrouvaient également une nette prédominance des uropathies foetales dans les

eme

étiologies des mégavessies diagnostiquées a partir du 27" trimestre.
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La survie était de 84% pour les foetus atteints d’uropathie contre 38% pour les foetus atteints
d’anomalies congénitales autres. Notre population de foetus porteur d’uropathie était

majoritairement constituée de RVU (60%).

M€ ou 3°™ trimestre, ce

% [7,8,19]

Les VUP ne représentaient que 19% des feetus diagnostiqués au 2
qui était bien moindre que les autres séries publiant un taux de VUP de 30 a 50
Rappelons néanmoins que nous avions quelques données manquantes concernant les
étiologies (4 autopsies foetales non réalisées).

Pour certains auteurs, la présence d’un oligo-amnios et de signes de dysplasie rénale (kystes
corticaux et hyper échogénicité parenchymateuse) seraient évocateurs d’'une uropathie
obstructive basse (donc essentiellement de VUP) ; alors que la présence d’une paroi vésicale
fine, associée a une urétéro-hydronéphrose seraient en faveur d’un RVU ou d’une vessie
neurologique . Dans ces cas-13, la quantité de liquide amniotique et 'aspect rénal seraient
normaux. Ainsi, en fonction des signes associés a la mégavessie, nous pourrions nous
orienter vers |'étiologie de celle-ci. Néanmoins, d’autres auteurs soulignaient qu’oligo-
anamnios et dysplasie rénale signeraient plut6t la gravité de I'uropathie sous-jacente
(dysfonction rénale) que le mécanisme de I'uropathie (obstructive versus non obstructive)
(51 p’autres signes pourraient étre évocateurs d’une uropathie obstructive, a savoir un key

hole sign et une paroi vésicale épaissie [20],

Concernant la fonction rénale des enfants, nous notions 92% de fonction rénale normale,
avec une médiane de survie de 12 mois. Mais toutes les données actuelles ne vont pas dans
ce sens. H Al Hazmi et al [21], ont publié en 2012, une série de 709 cas d’obstruction des voies
urinaires hautes ou basse. Le suivi des 289 enfants nés vivants nous permettait d’observer
70% de fonction rénale normale, ce qui est largement inférieur a ce qui a été démontré dans
notre série. Nous pouvons faire I’hypothese que leur taux d’enfants insuffisants rénaux est
supérieur au noétre du fait d’une plus grande proportion de VUP (51%), et d’une proportion
de vessie normale (ou idiopathique) bien inférieure. A I'inverse, notre constatation semblait
en accord avec la série publiée par M Bornes et al, qui retrouvaient 94% de fonction rénale

normale chez les enfants nés vivants, a un an de vie.
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Les enfants porteurs de RVU primaire, c’est-a-dire non associé a une vessie neurologique, ou
spina bifida ou encore a la présence de VUP, présenteraient un tres bon pronostic sur le plan
rénal avec une clairance normale 2%, A I'inverse, une mégavessie secondaire a la présence
de VUP entrainerait 25 & 40% d’insuffisance rénale (a tous les ages de la vie) !, sachant que
50% surviendrait avant I’age de un an 241 0or, nous rappelons que le RVU représente 60% de
la population de nos foetus porteurs d’uropathie. Ceci pourrait contribuer a expliquer que

plus de 90% des enfants nés vivants de notre série, aient une fonction rénale normale.

Habituellement, nous retenons que I’acquisition de la propreté chez I'’enfant se fait entre 18
et 36 mois et, qu’a I'age de 3 ans, 84% des fillettes et 53% des gargons ont acquis la propreté
diurne *. Néanmoins, c’est seulement apres I'age de 5 ans que I'on retient le diagnostic
d’incontinence d’urinaire si I'enfant présente des fuites urinaires [26]

Nous avons vu que, concernant la miction, les moyennes de suivi des enfants étaient de 38
mois pour les diagnostics de mégavessie faits au 1 trimestre et de 35 mois pour les
diagnostics faits aprés 15 SA, et que les médianes de suivi étaient respectivement de 36 et
18 mois. Ainsi, il est possible que nous ayons sous-estimé le nombre d’enfants présentant

une incontinence urinaire puisque la majorité des enfants nés vivants ont eu un suivi

inférieur a 5 ans (ou sont nés il y a moins de 5 ans).

La présence de VUP serait a I'origine de modifications « structurales » de la vessie avec
notamment une hyperplasie et hypertrophie du muscle détrusor et des modifications du
type de collagéne, avec pour conséquences, une hyper contractilité vésicale et une faible
compliance 271,

Dans I'’étude de Peyriere et al 1] (série de 46 cas de mégavessie feetale), 4 enfants nés
vivants présentaient le diagnostic de VUP, et parmi eux, 2 souffraient d’incontinence urinaire
(50% des enfants porteurs de VUP et 12% de I’ensemble des enfants nés vivants). Dans une
série récente de 2013, sur 28 patients majeurs présentant des VUP, 2 présentaient une
incontinence urinaire modérée, soit 7% de I'effectif %81 Dans notre étude, nous retrouvons 1
cas d’incontinence urinaire pour 9 foetus nés vivants et présentant le diagnostic de VUP, soit
11%.

Les 5 autres enfants pour lesquels nous retrouvions des troubles mictionnels, présentaient

un résidu post mictionnel et donc un défaut de vidange vésicale. Ce phénomene semble
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moins influencé par la durée du suivi car, que I’enfant ait acquis la propreté ou non, le
fonctionnement vésical normal est une vidange compléte.

Deux d’entre eux présentaient une myopathie viscérale de type POIC, dont un ayant
nécessité de fagon transitoire une cystostomie. Les 3 autres présentaient un RVU. Un seul de
ces enfants présentait également une IRC avec une clairance a 82ml/min, car s’y associait la
présence de VUP et un rein unique fonctionnel.

Les cas de VUP associés aux RVU seraient les plus pourvoyeurs d’insuffisance rénale, car
I’augmentation de la pression vésicale (secondaire a I’hyper contractilité vésicale) se
répercuterait sur le haut appareil urinaire, entrainant alors des dommages du parenchyme
rénal 271,

Les 4 autres enfants présentant une mauvaise vidange vésicale ne présentaient pas
d’insuffisance rénale. Il faut, ici également, souligner que la durée de suivi de la fonction

rénale était de I'ordre de 2 ans (moyennes et médianes inférieures a 25 mois).

Place de I'IRM fcetale dans le bilan de mégavessie
La présence de valves de I'urétre postérieur reste une I'étiologie la plus fréquente des
mégavessies obstructives, et varie de 30 a 70% selon les auteurs 781519211 || est donc tres
important de rechercher des arguments en faveur ou non d’une obstruction basse de
I'appareil urinaire.
S Roy et al 29 ont démontré qgue I'échographie foetale avait une bonne sensibilité pour le
diagnostic de valves de I'urétre postérieur (92%) mais une spécificité moins bonne (66%).
Quatre signes échographiques, lorsqu’ils sont conjoints, seraient pathognomonique de cette
pathologie : oligoamnios, mégavessie, paroi vésicale épaissie (>3mm) et « key hole sign »
(dilatation en queue de radis de I'uretre dans sa partie sous vésicale).

3% 5nt démontré gu’en couplant I'IRM feetale a

Néanmoins, AM Kajbafzadeh et al!
I’échographie, 37% de cas supplémentaires de valves de I'uretre postérieur étaient
diagnostiqués alors gu’initialement non retenus avec I’échographie seule (série de 16 cas de
VUP, 9 diagnostics faits avec échographie seule, 15 avec échographie et IRM foetale).

l[31], retrouvaient cette constatation en 2014, puisqu’ il y avait 33% de diagnostics

H Pico et a
d’uropathie foetale faits de plus lorsque I'IRM foetale était associée dans la démarche
diagnostique (60 diagnostics de VUP sur 108 cas confirmés en post natal pour échographie
seule ; 105 diagnostics de VUP sur 108 cas avec échographie et IRM foetale).
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Ceci s’explique par le fait que I'|RM permet une meilleure analyse de I'urétre postérieur du
foetus.

La séquence T2 est utilisée pour I'étude de I'appareil urinaire et la séquence T1 pour
'appareil digestif % Ainsi, 'IRM fcetale peut donc permettre le diagnostic de MMIHS et des
anomalies digestives telles les malformations ano-rectales, qui sont également des étiologies

retrouvées devant la présence d’une mégavessie 2.

De plus, cette technique d’imagerie compte de nombreux avantages B2 elle n’est pas
irradiante pour le feetus et peut donc étre faite sans danger. Elle permet I'analyse
morphologique feetale malgré I'oligo-anamnios (souvent présent dans les uropathies
foetales) alors qu’en échographie, I’'absence de liquide amniotique rend I’'examen
techniquement plus difficile. Elle aide au diagnostic différentiel, notamment concernant les
images pelviennes ou abdominales « kystiques » (anéchogénes). Elle apporte des
renseignements complémentaires concernant le retentissement de la pathologie sur le
parenchyme rénal. Enfin, pour les patientes obéses, chez qui on rencontre des difficultés

liées a la mauvaise échogénicité, I'|RM permet une meilleure analyse foetale.

Dans notre série, I'IRM fcetale a été proposée chez seulement 15 patientes (soit 14%), 10
foetus étaient de sexe féminin, et la justification de I'examen était d’écarter un MMIHS. L'un
de ces 10 foetus était porteur d’'une POIC, un autre d’un sinus uro-génital. Les 8 autres foetus
ne présentaient pas d’autre anomalie, et I’on retenait une mégavessie idiopathique a la
naissance pour 6, un RVU pour 2 autres. 5 foetus étaient de sexe masculin. Pour I'un, le
diagnostic de MMIHS était fortement suspecté, pour 3, on retenait le diagnostic de VUP,
confirmé a la naissance, et pour I'un, il s’agissait d’'un syndrome de Prune Belly.

Devant les données de la littérature, concernant la place de I'IRM fecetale dans le bilan
diagnostic et pronostic des mégavessies, nous pourrions donc nous demander s’il ne faudrait
pas proposer cet examen plus largement, notamment devant une suspicion de VUP ou toute

uropathie obstructive.
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Thérapeutiques in utéro
Dans le cadre des uropathies foetales obstructives, le retentissement est double : d’une part,
il existe un risque d’insuffisance rénale du fait des altérations du parenchyme secondaire a la
dilatation des voies urinaires, et d’autre part, se pose la problématique de I'oligo-anamnios
avec ses complications telles que I’hypoplasie pulmonaire.
C’est dans ce contexte que se sont développées différentes techniques interventionnelles in

utéro pour tenter de contrer ces 2 complications majeures.

R Favre et al en 1999 1 évaluaient I'intérét d’une vésicocentése précoce (entre 11 et 14 SA)
pour identifier les foetus éligibles a la réalisation d’un shunt vésico amniotique, sans que cela

ne soit validé.

S G M Carroll et al en 2001 ** puis Jouannic et al en 2003 3% avaient étudié le shunt vésico
amniotique et I'aspiration vésicale, mais aucune de ces 2 techniques ne semblaient prouver

leur efficacité.

En 2008, Ruano et al proposaient une démarche diagnostique et thérapeutique : avant 16
SA, en cas de mégavessie fcetale avec signes de gravité échographiques (sur le plan urinaire)
mais non associée a d’autres anomalies congénitales ou a une aneuploidie, on réaliserait
alors une aspiration d’urine feetale pour évaluer la fonction rénale et une cystoscopie pour
identifier la cause de la mégavessie. En cas de diagnostic de MMIHS, une IMG serait
proposée ; en cas de VUP, une chirurgie in utéro par laser serait tentée et en cas d’atrésie
urétrale, on pourrait choisir entre shunt vésico amniotique ou IMG. Néanmoins, cette étude
a été réalisée dans une série de 15 cas, et seuls six foetus ont bénéficié d’une cystoscopie in

utéro.

Enfin, en 2016, N Sananes et al [36], publiaient une nouvelle série évaluant la cystoscopie in
utéro avec résection de VUP avant 18 SA. Ils notaient 56% de naissance vivante et 76% de
fonction rénale normale parmi les foetus nés vivants. Les résultats semblaient donc
encourageants, a condition que les foetus éligibles a ce type d’intervention soient bien

sélectionnés.
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137 en 2016 également, proposaient des criteres d’éligibilité, avant la réalisation

Ruano et a
d’un shunt vésico amniotique. lls retenaient : mégavessie avec signes évocateurs
d’uropathie obstructive, caryotype normal, oligo-amnios ou urétéro-hydronéphrose sévere
sans signe de dysplasie rénale, et biochimie urinaire foetale montrant une fonction rénale
normale. Lorsqu’il existait des arguments pour une insuffisance rénale in utéro, le shunt

vésico amniotique n’était pas réalisé. lls notaient 85% de survie parmi les foetus ayant

bénéficié de cette technique, avec 67% de fonction rénale normale.

Actuellement, ces techniques ne sont pas réalisées systématiquement. Seules quelques
équipes francaises les pratiquent, et ceci appartient encore au domaine de la recherche et

de I'expérimental.

Il faut également souligner les complications a court et moyen/long terme de ces
thérapeutiques in utéro. En effet, sur le plan obstétrical, il a été constaté que les naissances
survenaient de facon prématurée :32 SA et 33 SA respectivement pour la cystoscopie foetale
et le shunt vésico-amniotique [36,37], Rappelons que ces enfants, fragilisés par la présence
d’un éventuel oligo-anamnios, ont un terrain prédisposé a |I’"hypoplasie pulmonaire. Ainsi,
une naissance prématurée avant 34 SA pourrait entrainer une morbi-mortalité

supplémentaire sur le plan respiratoire.

Enfin, notons que nous n’avons pour le moment, que trés peu de recul sur le retentissement
du laser (pour le traitement in utéro des VUP) sur le reste de I'appareil urinaire. Il pourrait
étre intéressant d’étudier sur le long terme, la fonction rénale, la qualité de la miction, et la
qualité de la fonction sexuelle post laser in utéro (comme certaines études ont déja été

réalisées chez les enfants ayant bénéficié d’un traitement des VUP par laser en post natal).

Aucun des cas de notre série n’a été adressé vers un centre référent. Néanmoins, nous
pourrions envisager d’informer nos patientes des thérapeutiques in utéro (des uropathies
obstructives diagnostiquées avant 16 SA) en cours d’évaluation, et de les ré orienter vers les
équipes entrainées si elles le souhaitent. Si I'équipe retenait I'indication, elles pourraient

alors bénéficier de I'une de ces prises en charge.
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CONCLUSION

La mégavessie foetale est une entité rare, mais néanmoins rencontrée plusieurs fois par an
en CPDPN. Les publications des années 1990-2000 peignaient un tableau assez sombre, avec
un mauvais pronostic de cette pathologie. Néanmoins, cette derniére décennie, il semblerait
gue le devenir des foetus atteints soit nuancé selon divers parametres : le terme au
diagnostic, le caryotype, les éventuels signes échographiques associés et I'étiologie de la

mégavessie.

Au ler trimestre de grossesse, il semblerait acceptable de proposer une surveillance
échographique simple devant I'association « diamétre vésical inférieur a 15mm, caryotype
normal et absence d’aggravation échographique » car cette « triade » est associée a une
survie foetale sans séquelle (urinaire ou autre) de 90%. Cependant, cette triade ne

représente que 25% des cas.

Lorsque le diagnostic de mégavessie est posé apres 26SA, le pronostic s’améliore avec une
survie de I'ordre de 90%. Les uropathies foetales sont la principale étiologie, mais plus de

85% des enfants ont une fonction rénale normale et une miction satisfaisante.

Le diagnostic anténatal de cette pathologie reste néanmoins un situation complexe a

laguelle est confrontée tant I'obstétricien que les futurs parents.

Les progres en technique d’'imagerie nous permettent de mieux appréhender cette
pathologie de diagnostic anténatal. L'IRM foetale semble apporter un avantage considérable
dans la prise en charge, puisqu’elle nous oriente davantage pour le diagnostic étiologique et

parfois pronostique.

Devant la survie médiocre des feetus diagnostiqués au ler trimestre, et la part non
négligeable des uropathies obstructives, certaines équipes évaluent les intéréts et bénéfices
des traitements in utéro des VUP autour de 16 SA. Ceci reste néanmoins du domaine de la

recherche, et aucune prise en charge standardisée n’a été validée par les sociétés savantes.
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THESE SOUTENUE PAR : Melle Chloé Malassagne

TITRE : Mégavessies foetales, étiologies et pronostic selon {'dge gestationnel au
diagnostic : a propos d’une série de 108 cas

CONCLUSION

La mégavessie feetale est une entité rare, mais néanmoins rencontrée plusieurs fois
par an en CPDPN.

Les publications des années 1990-2000 peignaient un tableau assez sombre, avec un
mauvais pronostic de cette pathologie. Néanmoins, cette dernigre décennie, il
semblerait que le devenir des foetus atteints soit nuancé selon divers paramétres : le
terme au diagnostic, le caryotype, les éventuels signes échographiques associés et
I'étiologie de la mégavessie,

Au 17 trimestre de grossesse, il semblerait acceptable de proposer une surveillance
échographique simple devant I'association « diamétre vésical inférieur & 15mm,
caryotype normal et absence d’aggravation échographique » car cette « triade » est
associée a une survie feetale sans séquelle (urinaire’ou autre) de 90%. Cependant,
cette triade ne représente que 25% des cas. '

Lorsque le diagnostic de mégavessie est posé aprés 265A, le pronostic s’'améliore avee
une survie de l'ordre de 90%. Les uropathies feetales sont la principale étiologie, mais
plus de 85% des enfants ont une fonction rénale normale et une miction satisfaisante.

Le diagnostic anténatal de cette pathologie reste néanmains un situation complexe a
laquelle est confrontée tant I'obstétricien que les futurs parents.

Les progrés en technique d’imagerie nous permettent de mieux appréhender cette
pathologie de diagnostic anténatal. L'IRM feetale semble apporter un avantage
considérable dans la prise en charge, puisqu’elle nous oriente davantage pour e
diagnostic étiologique et parfois pronostique.

Devant la survie médiocre des foetus diagnostiqués au 1 trimestre, et la part non
négligeable des uropathies obstructives, certaines équipes évaluent les intéréts et
bénéfices des traitements in utéro des VUP autour de 16 SA. Ceci reste néanmoins du
domaine de la recherche, et aucune prise en charge standardisée n’a été validée par
les sociétés savantes.
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RESUME

OBJECTIF: Evaluer le devenir des foetus porteurs de mégavessie, ainsi que les étiologies et les

facteurs pronostics en fonction de I'age gestationnel au diagnostic.

MATERIEL ET METHODE: Il s’agit d’une étude rétrospective multicentrique. Nous avons

inclus les dossiers de mégavessie foetale présentés au CPDPN de Grenoble entre 2005 et
2015. Nous avons étudié : I'issue de grossesse, les étiologies des mégavessies, les signes
associés, le caryotype foetal, la fonction rénale et la qualité mictionnelle des foetus nés

vivants.

RESULTATS: Au total, 108 dossiers ont été inclus. 49 cas de mégavessies étaient
diagnostiqués au ler trimestre et 59 cas étaient diagnostiqués au 2eme ou au 3éme
trimestre. La survie augmentait avec I’dge au diagnostic : 39% quand le diagnostic était fait
au ler trimestre, 40% au 2éme trimestre et 94% au 3éme trimestre. Les facteurs de mauvais
pronostic au ler trimestre étaient le diamétre vésical > 15 mm (RR=5) et une aneuploidie
(RR=2,1). 90% des foetus avec diameétre vésical < a 15 mm et caryotype normal naissaient
vivants avec une fonction rénale normale. Aux 2éme et 3éme trimestres, I'étiologie
principale était I'uropathie : le reflux vésico urétéral puis les valves de |'urétre postérieur.
92% des enfants nés vivants avaient une fonction rénale normale et 86% avaient une

vidange vésicale de bonne qualité.

CONCLUSION: Selon le terme au diagnostic, les étiologies et le devenir semblent différents.
En I'absence de signes de gravité échographiques et d’anomalies caryotypiques, il convient
de suivre tres régulierement le foetus tout en adoptant une attitude rassurante vis-a-vis des

parents. La prise en charge doit néanmoins toujours se faire dans un cadre multidisciplinaire.

46



ANNEXES

ANNEXE 1 Maternités présentant leurs dossiers au CPDPN de Grenoble
CHU de Grenoble

Groupe Hospitalier Mutualiste de Grenoble
Clinique des Cédres (Grenoble)
Clinique Belledonne (Grenoble)

CH de Voiron

CH Métropole Savoie (Chambéry)

CH d’Albertville

CH Annecy-Genevois

Clinique générale d’Annecy

CH de Thonon les bains

CH de Sallanches

CH d’Annemasse

Clinique d’Annemasse

CH de Valence

Clinique Pasteur (Guilherand Granges)

CH de Romans



ANNEXE 2 FLOW CHART

92 cas de « Mégavessie feetale »
54 cas de suspicion de « Valves de l'urétre postérieur »
6 cas de suspicion de « Prune Belly Syndrome »

11 cas d’ « urétérocele »

< 80 cas « autres » : méga uretére, MMIHS, POIC, RVU

243 cas d’uropathies anténatales avec suspicion
de mégavessie foetale (CPDPN de Grenoble, 2006 a

2015)

112 cas de mégavessies foetales, confirmés selon les

criteres échographiques

Population totale de I’étude : 108 cas

(2 exclusions pour IVG, 2 perdues de vue)

49 cas 59 cas
diagnostiqués au diagnostiqués au
1*' trimestre 2°™ ot 3°™°

trimestre
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RESUME

OBIJECTIF : Evaluer le devenir des foetus porteurs de mégavessie, ainsi que les étiologies et les
facteurs pronostics en fonction de I’age gestationnel au diagnostic.

MATERIEL ET METHODE : Il s’agit d’'une étude rétrospective multicentrique. Nous avons inclus les
dossiers de mégavessie foetale présentés au CPDPN de Grenoble entre 2005 et 2015. Nous avons
étudié : issue de grossesse, étiologies de la mégavessie, signes associés, caryotype, fonction rénale et
qualité mictionnelle des foetus nés vivants.

RESULTATS : 108 dossiers ont été inclus, 49 cas de mégavessies diagnostiquées au ler trimestre et 59
cas diagnostiqués au 2éme ou 3eéme trimestre. La survie augmentait avec I'age au diagnostic : 39%
qguand le diagnostic était fait au ler trimestre, 41% au 2éme trimestre et 94% au 3éme trimestre. Les
facteurs de mauvais pronostic au ler trimestre étaient le diamétre vésical > 15 mm (RR=5) et une
aneuploidie (RR=2,1). 90% des foetus avec diametre vésical <a 15 mm et caryotype normal naissaient
vivants avec une fonction rénale normale. Aux 2éme et 3eme trimestres, |'étiologie principale était
I"'uropathie : le reflux vésico urétéral puis les valves de I'urétre postérieur. 92% des enfants nés
vivants avaient une fonction rénale normale et 86% avaient une vidange vésicale de bonne qualité.
CONCLUSION : Selon le terme au diagnostic, les étiologies et le devenir semblent différents. En
I"absence de signes de gravité échographiques et d’anomalies caryotypiques, il convient de suivre
tres régulierement le foetus tout en adoptant une attitude rassurante vis-a-vis des parents. La prise
en charge doit néanmoins toujours se faire dans un cadre multidisciplinaire.

MOTS CLES: Mégavessie foetale, Valves de I'urétre postérieur, Reflux vésico urétéral

ABSTRACT

OBJECTIVE: To assess etiologies, prognostic factors and outcome of fetal megacystis according to the
trimester.

METHOD: A 10-year retrospective multicentric study was carried out from 2005 to 2015, including all
cases of megacystis referred to our prenatal fetal medicine unit. The following data were collected:
ultrasonographic characteristics, karyotype, fetal survival, fetopathology in cases of termination of
pregnancy or fetal death, final diagnosis at birth, renal function and micturition.

RESULTS: During the study period, 108 fetuses were diagnosed with megacystis, among which 49
during the first trimester, and 59 during the second or the third. Increased gestational age at
diagnosis was correlated with an increased rate of live born children. During the first trimester,
bladder sagittal diameter > 15 mm on ultrasound or abnormalities on karyotype, were associated
with an unfavorable prognosis. On the contrary, renal function and micturition were normal among
live born children with a normal karyotype and a bladder diameter under 15 mm on 1st trimester
ultrasonography. During the second and third trimesters, the main etiologies were uropathies,
consisting in vesicoureteral reflux and posterior urethral valves. Among live born children, 92% had a
normal renal function and 86% had a satisfactory micturition.

CONCLUSION: Etiologies and outcome of megacystis seem to be different according to the
gestational age at diagnosis. However, the absence of ultrasonographic severity signs or karyotype
abnormalities enables to offer, a close ultrasonographic monitoring all-the-while reassuring the
parents on the outcome.

KEY WORDS: Foetal megacystis, Posterior urethral valves, Vesicoureteral reflux
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