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PARTIE I : Rappels théoriques concernant les pathologies à risque de souffrance 
digestive fœtale : l’omphalocèle, le laparoschisis et les occlusions digestives 
anténatales. 
 

I. Anomalies de fermeture de la paroi abdominale antérieure  

 

A. Omphalocèle  

 

1 – Définition et Embryologie  

 

La première description de l’omphalocèle est attribuée à l’anatomiste et 

chirurgien français Ambroise Paré, dont les ouvrages sont parus post mortem dans la 

première moitié du XVIIème siècle. Omphalocèle signifie étymologiquement ‘’hernie 

(kêlê) de l’ombilic (omphalós)’’ mais elle ne doit pas être confondue avec une simple 

hernie ombilicale fœtale, restant recouverte de peau. L’omphalocèle appartient au 

groupe des anomalies de fermeture de la paroi abdominale antérieure, au sein des 

cœlosomies moyennes, tout comme le laparoschisis.  

 

Embryologiquement entre la 6ème semaine d’aménorrhée (SA) et la 12ème SA, 

du fait d’une croissance importante de l’intestin primitif comparativement à l’absence 

de paroi abdominale antérieure, il existe une hernie physiologique des anses 

digestives, qui régresse lorsque la somatopleure va générer les plis limitants latéraux. 

Ces plis vont ensuite fusionner vers l’avant, le long de la ligne médiane, de manière 

simultanée à l’internalisation complète des viscères abdominaux à partir de la 13ème 

SA. La paroi abdominale antérieure devient ainsi rectiligne. 

 

L’omphalocèle correspond à une absence de réintégration de cet intestin primitif 

au sein de la cavité abdominale [1], mécanisme qui semble singulier parmi les 

cœlosomies. Il persiste donc une hernie, extra abdominale, contenant le plus souvent 

le grêle dans les petites omphalocèles, le colon voire le foie dans les omphalocèles 

dites ‘’géantes’’, dépassant les 5 centimètres de diamètre. 

 

Les structures digestives sont recouvertes et délimitées par une membrane 

comprenant 3 couches : le péritoine en dedans, l’amnios en dehors et du mésenchyme 
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appelée ‘’gelée de Warton’’ entre les deux [2], le cordon ombilical s’insérant 

directement à l’apex du sac, en position dite polaire. La réintégration de l’intestin 

primitif étant concomitante à la rotation du cadre colique et du grêle, ces fœtus sont 

tous porteurs de malrotation du mésentère. L’Imagerie par Résonance Magnétique 

(IRM) [Fig. 1] est indiquée surtout dans les omphalocèles géantes pour compléter le 

bilan morphologique, en cas de rupture de la membrane ou d’une dilatation digestive 

associée. 

             

             
Figure 1. A et B : Coupes axiales T2 HASTE : Omphalocèle géante de contenu 
grêlique et hépatique avec insertion polaire du cordon ombilical (flèche). C : Coupe 
sagittale T2 true FISP : Membrane de l’omphalocèle (têtes de flèches). 

 
En échographie le diagnostic peut être porté de manière certaine à partir de la 

13ème SA lorsque la hernie physiologique a disparu, elle met en évidence la persistance 

d’un sac de contenu digestif recouvert d’une membrane, centré par le cordon ombilical 

s’insérant à l’apex.  
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 2 – Épidémiologie, facteurs de risques et associations malformatives 

 

Son incidence est globalement stable au cours de ces dernières décennies et 

varie entre 2 et 4 cas pour 10000 naissances [3] avec en moyenne 3 cas pour 

10000 naissances. Elle est la plupart du temps sporadique, sans récurrence (< 1%) 

lorsqu’elle est isolée, mais des omphalocèles familiales sont décrites [4] autosomiques 

dominantes, récessives ou liées à l’X. 

Les facteurs de risques connus sont un âge maternel jeune ou au contraire élevé, un 

tabagisme actif de plus d’un paquet par jour ou une consommation d’alcool [3, 5] 

durant le 1er trimestre de grossesse.  

 

Elle s’intègre le plus souvent dans un cadre syndromique. Entre 50 et 75% des 

cas [6] sont associés soit à des aneuploïdies comme les trisomies 13 et 18 soit à des 

syndromes poly-malformatifs pouvant atteindre tous les systèmes : cardio-vasculaire 

(communication interventriculaire, tétralogie de Fallot), digestif, musculo-squelettique 

ou le système nerveux central.  

Elle peut également être associée à des malformations étendues de la paroi 

abdominale antérieure : les pathologies du complexe OEIS (Omphalocèle-Exstrophie 

vésicale-Imperforation anale-Spina bifida) [7] lorsque le défect pariétal se poursuit vers 

le bas (cœlosomie inférieure), la pentalogie de Cantrell (Omphalocèle, Ectopie 

cardiaque, malformations cardiaques, hernie diaphragmatique antérieure et fissure 

sternale) ou l’Ectopia Cordis lorsque le défect pariétal se poursuit vers le haut 

(cœlosomie haute).  

 

Environ 20% des omphalocèles étiquetées isolées sont associées à un 

syndrome de Beckwith-Wiedemann [8], syndrome associant une macroglossie et une 

organomégalie, aussi pourvoyeur d’hypoglycémie néonatale (hyperplasie des cellules 

B de Langerhans pancréatiques, sécrétrices d’insuline) et de tumeurs pédiatriques 

embryonnaires notamment le neuroblastome et le néphroblatome.  

Lors du bilan diagnostique il est impératif de rechercher des malformations 

associées, notamment cardiaques, monitorer la croissance fœtale et mesurer la taille 

de l’omphalocèle. Ces critères détermineront la prise en charge obstétricale et post 

natale adéquate.  
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3 – Accouchement et prise en charge chirurgicale  

 

Les données de la littérature concernant le mode d’accouchement sont parfois 

contradictoires. Il a été retenu que la césarienne n’a pas montré de supériorité 

comparativement à la voie basse [9, 10] concernant le devenir de l’enfant sauf pour 

les omphalocèles géantes ou contenant le foie, pour éviter la rupture du sac [11]. Le 

déclenchement prématuré n’a pas non plus montré formellement un bénéfice 

comparativement à une naissance à terme.  

 

La chirurgie doit être réalisée le plus précocement possible après la naissance, 

ce qui est le cas, le plus souvent, pour les omphalocèles de petite taille. Le chirurgien 

réalise une fermeture de la paroi abdominale en un temps avec une excision de la 

membrane suivie d’une exploration des viscères à la recherche de malformations 

digestives et enfin la fermeture de la paroi, plan par plan. Cette fermeture peut aussi 

s’effectuer à l’aide d’une prothèse. La tolérance, notamment respiratoire et 

systémique, est généralement bonne pour les petites omphalocèles et une nutrition 

entérale peut rapidement être débutée. 

 

Lorsque le sac est volumineux ou de contenu hépatique, il existe un risque 

d’augmentation importante de la pression intra-abdominale, pouvant retentir sur la 

circulation systémique et la ventilation. Ces enfants sont ainsi à risque d’hypoplasie 

pulmonaire, d’hypertension pulmonaire ou de malperfusion systémique notamment 

digestive et nécessitent une prise en charge réanimatoire adaptée [12]. Une chirurgie 

différée sera effectuée. Un matériel prothétique est mis en place pour remplacer la 

membrane, soit en silastic, selon la méthode de Schuster soit par l’un de ses dérivés, 

le plus utilisé est appelé ‘’silo’’. Ils permettront ensuite de fermer la paroi abdominale 

antérieure dans un second temps, le plus souvent dans le premier mois.  

 

Un traitement conservateur reste possible dans un premier temps s’il existe des 

contre-indications chirurgicales, le sac sera épithélialisé pour permettre une fermeture 

différée [13]. Cela comporte des risques à la fois de rupture membranaire ou d’infection 

menant à une péritonite. 
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 4 – Pronostic, survie et devenir de l’enfant  

 

La survie globale des enfants atteints d’omphalocèle est fonction de la présence 

d’une anomalie chromosomique ou syndromique sous-jacente. Lorsque le caryotype 

est normal et en l’absence de malformation majeure, la mortalité est estimée aux 

alentours de 20% avec une survie pouvant dépasser les 90% dans certaines séries 

[14]. 

Les décès sont en réalité liés le plus souvent à une anomalie cardiaque 

congénitale, à des conséquences d’une atteinte syndromique ou à l’insuffisance 

respiratoire associée [15]. 

 La taille de l’omphalocèle est un facteur prédictif d’un plus long séjour 

hospitalier, d’une ventilation prolongée et d’une nutrition parentérale plus longue [16]. 

Le calcul du ratio taille omphalocèle/taille abdomen en échographie est intéressant : 

lorsqu’il est supérieur à 0,26, les risques d’hospitalisation prolongée et de ventilation 

mécanique [17] sont majorés. Les retards neuro-développementaux [18] et les retards 

de croissances sont également fréquents. 

 

 

5 – Diagnostics différentiels  

 

Les diagnostics différentiels sont les kystes du cordon ombilical, les hernies 

ombilicales et les anomalies de la paroi abdominale antérieure précédemment 

décrites.  

L’omphalocèle peut également se rompre et mimer un laparoschisis [Fig 2]. La 

persistance de la membrane et l’insertion du cordon permettent de redresser le 

diagnostic. 
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Figure 2. Coupe axiale T2 true FISP : Omphalocèle géante rompue avec persistance 
de la membrane aux extrémités de la cœlosomie (têtes de flèches). 

 
B.  Laparoschisis 

 

      1 – Définition et Embryologie  

 

Le laparoschisis fait également partie des cœlosomies moyennes. Il a été décrit 

un peu avant l’omphalocèle, au cours du XVIème siècle. Il correspond également à une 

éviscération digestive qui n’est en revanche pas recouverte d’une membrane, les 

anses sont au contact direct du liquide amniotique. Elles sont extériorisées au travers 

d’un défect pariétal se situant la plupart du temps à droite de l’insertion du cordon 

ombilical [Fig. 3], généralement de petite taille, inférieur à 4 cm. 

 

De nombreuses théories ont été formulées pour définir et expliquer son origine 

et sa physiopathologie : Brides amniotiques, erreur dans la différenciation 

mésenchymateuse, atteintes vasculaires artérielles entraînant une ischémie focale de 

la paroi abdominale antérieure [19] ou anomalie de régression de la veine ombilicale 

droite. La théorie la plus récente est en faveur d’une anomalie initiale de la fermeture 

de la paroi abdominale antérieure par les plis limitants latéraux, physiopathologie 

commune avec les cœlosomies supérieures et inférieures [20].  
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 2 - Épidémiologie, facteurs de risques et associations malformatives 

 

Son incidence est en augmentation [21], de 2 à 5 cas pour 10000 naissances, 

surtout dans les pays développés. Le laparoschisis est devenu l’étiologie la plus 

commune parmi les anomalies de fermeture de la paroi abdominale antérieure. 

L’augmentation de l’incidence n’est sans doute pas seulement due à l’amélioration des 

techniques de dépistage et de la prise en charge néonatale car l’incidence de 

l’omphalocèle est paradoxalement stable. Sa croissance tend à incriminer des facteurs 

environnementaux (agents tératogènes) plutôt qu’héréditaire ou génétique. Il existe 

des cas familiaux [22] et de récurrence [23]. 

 

Les facteurs de risques connus sont un jeune âge maternel, la consommation 

de drogues, de tabac [24] et de médicaments, surtout ceux contenant des substances 

vaso-actives notamment la pseudo-éphédrine [25] ou des pesticides comme l’atrazine 

[26]. 

Cette malformation est généralement isolée, contrairement à l’omphalocèle, sans 

atteinte syndromique ou malformative associée. Seul 10% des laparoschisis ont une 

association syndromique [27]. 

Il existe, là aussi, une malrotation du mésentère, à considérer plutôt comme une 

conséquence de la non-réintégration des anses et de l’étirement de la racine du 

mésentère par l’intestin plutôt qu’une malformation surajoutée, comme pour 

l’omphalocèle. 

 

Cet intestin est en contact direct avec le liquide amniotique, qui est toxique et 

corrosif pour les parois digestives. Il est responsable d’une péritonite aseptique 

nommée périviscérite. Cette inflammation chronique, secondaire à une composition 

particulière du liquide amniotique : riche en enzymes digestives notamment [28], est 

responsable d’un dépôt fibreux recouvrant les anses qui sont souvent épaissies. Elle 

engaine les anses digestives, diminue le péristaltisme et l’apport vasculaire intestinal.   
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Figure 3. A. Coupe sagittale T2 true FISP : Extériorisation du colon et des anses grêles 
à parois épaissies, en hyposignal T2 (flèche en pointillés). Les anses sont au contact 
du liquide amniotique. B. Coupe axiale T2 HASTE centrée sur le défect (flèche) se 
positionnant à droite du cordon ombilical (tête de flèche). 

 
3 – Accouchement et prise en charge chirurgicale  

 
Le déclenchement prématuré de l’accouchement n’a montré aucune supériorité 

comparativement à une naissance à terme [29] en ce qui concerne la mortalité, la 

durée moyenne de ventilation ou de nutrition parentérale, comme pour l’omphalocèle. 

La césarienne reste indiquée en cas d’omphalocèle géante car elle rend 

l’accouchement par voie basse difficile. Une naissance dans un centre spécialisé avec 

maternité de niveau 3 améliore la survie de l’enfant [30].  

 

Le traitement chirurgical présente plusieurs risques qui sont communs avec les 

omphalocèles : l’augmentation de la pression intra-abdominale entraînant une 

insuffisance respiratoire, une ischémie digestive ou une obstruction du tractus urinaire.  

Lorsqu’il est possible immédiatement, il consiste en une réintégration immédiate des 

anses digestives avec fermeture de la paroi abdominale en un seul temps. Cette 

réintégration doit se faire de manière précoce car la perte hydrique est importante, les 

viscères étant à l’air libre. Une hydratation parentérale est indispensable pour 

compenser les pertes hydriques [31] sans pour autant être excessive car elle peut être 

responsable d’anasarque et de troisième secteur abdominal. 
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Lorsque la chirurgie ne peut être réalisée immédiatement, le chirurgien peut 

apposer une plaque de silastic selon la technique de Schuster ou un silo recouvrant 

les anses permettant une fermeture dans un deuxième temps. Le choix entre une 

fermeture précoce ou différée n’a pas d’impact sur le délai de séjour ou la mise en 

place de la nutrition entérale [32]. 

 

 4 – Pronostic, survie et devenir de l’enfant  

 

La survie globale est excellente avec, selon les études, des résultats supérieurs 

à 95% de survie [33]. De nombreux articles distinguent deux sous-groupes : les 

laparoschisis simples, isolés, et les laparoschisis complexes avec complications 

digestives. Un quart des laparoschisis sont en effet associés à des anomalies 

digestives : atrésie intestinale, volvulus, ischémie et nécrose digestive. Ils sont plus à 

risque de mortalité, de long séjour hospitalier, d’un retard à l’introduction d’une nutrition 

entérale voire de syndrome de grêle court lorsque la résection chirurgicale est 

importante [34].  

Le pronostic est donc ici dépendant de l’état du tube digestif. Une des complications 

redoutée et redoutable, bien que rare, est la disparition spontanée du laparoschisis ou 

‘’vanishing midgut’’. Il correspond à une nécrose extensive de l’ensemble des anses 

extra abdominales avec fermeture du défect pariétal. Il a été montré que plus ce défect 

était petit, plus le risque était important [35]. 

 

Le tube digestif des laparoschisis est généralement dysfonctionnel, avec un 

péristaltisme altéré et une absorption compromise. Une nutrition parentérale est 

généralement débutée le temps que l’intestin retrouve sa fonction permettant une 

nutrition entérale progressive. A ce titre l’enfant doit être stimulé en péri-oral avec pour 

objectif le maintien du réflexe de succion. 
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II. Dilatation digestive et étiologies des occlusions digestives anténatales  

 

A. Dilatation digestive anténatale en échographie 

 

La dilatation digestive est généralement le point d’appel faisant suspecter une 

occlusion digestive anténatale en échographie. Elle est habituellement diagnostiquée 

durant le 2ème ou le 3ème trimestre de grossesse, à l’aide d’abaques et de valeurs seuils 

établies tout au long de la grossesse permettant de positiver cette dilatation. 

De nombreuses travaux ont en effet étudié le diamètre des anses digestives 

grêliques et du cadre colique : Parulekar [36] a été l’un des premiers, en 1991, à publier 

un abaque des diamètres grêliques et coliques de la 10ème SA jusqu’au terme avec 

une visibilité en échographie de l’ensemble du tube digestif atteignant les 100% à partir 

de la 25ème SA. Une autre étude, beaucoup plus récente, a fourni pour la première fois 

des courbes de référence pour le diamètre colique et le diamètre normal grêlique en 

fonction de l’âge gestationnel : les auteurs considèrent qu’un diamètre > 7 mm pour le 

grêle et > 19 mm pour le colon sont pathologiques à 40 SA, âge ou le diamètre est 

théoriquement à son maximum [37] [Fig. 4].  

      
Figure 4.  D’après Chiara Lap et al. [37] Valeurs de références en millimètre des 
diamètres du grêle (A) et du colon (B) en fonction de l’âge gestationnel chez des fœtus 
étant exempts de pathologie digestive. 

 
En échographie, cette dilatation peut être transitoire et résolutive, Lap C. et al. [37] ont 

montré que plus de la moitié des dilatations digestives (56%) étaient résolutives sans 

qu’aucune anomalie ne soit mise en évidence à la naissance, seul 26% des cas de 

dilatations digestives étaient pathologiques à la naissance. 
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De nombreuses étiologies peuvent être responsables d’une dilatation digestive 

anténatale [Fig. 5] plus ou moins étendue selon le siège de l’obstacle : proximal gastro-

duodénal, jéjuno-iléal ou plus distal touchant le cadre colique. 

 
Figure 5. A et B : Images échographiques anténatales de dilatations grêliques en 
amont d’atrésies iléales. 

 
B. Étiologies des occlusions digestives anténatales 

 
1 – Occlusions hautes gastro-duodénales 
 

a) Atrésie gastro-duodénale 
 
L’atrésie digestive est la cause la plus fréquente de syndrome occlusif haut, elle est 

définie comme une involution de segments digestifs secondaire à un mécanisme 

ischémique segmentaire, responsable d’une obstruction de la lumière digestive. Cette 

involution provoque une stagnation du liquide amniotique, empêchant son transit dans 

les anses plus distales avec dilatation des anses d’amont et souvent de l’estomac.  

Elle peut être pylorique, entité très rare avec environ 1 cas pour 100000 naissances, 

et pouvant s’associer à l’épidermolyse bulleuse dans le cadre d’un syndrome de Carmi 

[38], de pronostic sombre car responsable d’une distension gastrique majeure et de 

perforation œsophagienne d’amont [39].  

L’atrésie peut être située sur l’ensemble du cadre duodénal, de niveau sus ou 

sous vatérien. Ces atrésies sont plus fréquentes, entre 1/6000 et 1/10000 naissances 

[40], et sont le plus souvent diagnostiquées en anténatal. Elles sont associées dans 

plus de 20% des cas à la trisomie 21 ainsi qu’à des malformations cardiaques et à 

d’autres localisations d’atrésies digestives, de l’œsophage jusqu’à l’anus.  

A B 
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Ces atrésies sont soit complètes, l’abdomen sans préparation (ASP) mettra en 

évidence à la naissance une aération digestive uniquement en amont de la sténose, 

correspondant à un aspect classique dit de ‘’double bulle’’ sans aération d’aval, soit 

incomplète avec aération du grêle d’aval sur l’ASP [Fig 6]. La présence d’air au sein 

du grêle n’élimine donc pas, à la naissance, une atrésie incomplète duodénale, tout 

comme l’hydratation des anses en pondération T2 en IRM. Elle pourra être recherchée 

par opacification digestive, notamment dans les formes incomplètes, en post natal.  

                                                     
Figure 6. Atrésie duodénale incomplète chez un fœtus de 32 SA.  A et C : Coupes 
coronales T2 true FISP : Dilatation digestive gastrique et duodénale proximale (têtes 
de flèches) en amont d’un obstacle. C : Coupe axiale T2 true FISP : Hydratation 
partielle de certaines anses jéjunales en hypersignaux T2 punctiformes (flèches)                       
D. ASP de face à J1 : Dilatation gastro-duodénale avec aération partielle des 
segments digestifs d’aval en faveur d’une obstruction incomplète, résultats 
concordants avec l’IRM. 
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b) Duplication gastro-duodénale 

 

La duplication digestive haute, qu’elle soit antro-pylorique ou duodénale, est rare et 

représente seulement 10 à 15% de l’ensemble des duplications digestives. Elle 

correspond à une structure digestive, généralement rattachée à l’estomac ou au 

duodénum, sur le versant mésentérique mais sans communication luminale.  

Sa forme se modifie au gré des mouvements péristaltiques digestifs, elle est la 

plupart du temps kystique mais peut être de forme tubulée.  

La forme duodénale est généralement en communication étroite avec le deuxième 

duodénum (D2), le troisième duodénum (D3), le pancréas et peut avoir un 

retentissement sur les voies biliaires. Elle est également pourvoyeuse d’occlusions 

digestives, exerçant un effet de masse sur le cadre duodénal. 

 

En échographie anténatale elle se présente sous la forme d’une masse 

transsonore ou de contenu échogène (protéique, hémorragique) dont les parois font 

évoquer une origine digestive, c’est le ‘’muscular rim sign’’, il est parfois possible de 

mettre en évidence un péristaltisme.  

En IRM la duplication présente soit un franc hypersignal liquidien T2 

(correspondant au contenu transsonore en échographie) [Fig. 7] ou parfois un contenu 

en hyper signal T1 s’il existe une composante hémorragique ou protéique. L’analyse 

de la paroi est difficile et il est généralement impossible d’affirmer la nature digestive. 

Les diagnostics différentiels peuvent être un kyste du cholédoque, une malformation 

lymphatique uniloculée ou une atrésie duodénale double avec dilatation segmentaire.  

 

La présence d’un hydramnios peut orienter vers une atrésie, son absence pourra faire 

évoquer une duplication sans pour autant être spécifique.  

Il est primordial de réaliser une échographie dès la naissance de l’enfant pour orienter 

le diagnostic, surtout lorsque les conditions de l’examen anténatal étaient sous 

optimales. 
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Figure 7. Duplication duodénale : A et B. Coupes coronale et axiale T2 true FISP : 
Masse arrondie de signal liquidien (têtes de flèches) dans la région du D2, située entre 
le rein droit et la vésicule (flèche en pointillés), dont elle ne dépend pas. C. Coupe 
axiale échographique à J1 : ‘’muscular rim sign ‘’ (flèches) témoignant de la nature 
digestive, masse située comme sur l’IRM entre la vésicule et le rein droit. 

 
c) Autres causes plus rares 

 
La bride congénitale ou dite de ‘’Ladd’’ est tendue entre le caecum et la paroi 

abdominale postérieure, résultant d’une anomalie d’accolement des feuillets 

péritonéaux, venant cravater le D2. Elle est favorisée par les malrotations intestinales 

et peut provoquer la survenue d’occlusion par compression duodénale ainsi que des 

volvulus. 

Les causes plus rares sont dominées par les hétérotopies pancréatiques à type 

de pancréas annulaire. Les autres étiologies sont diagnostiquées le plus souvent après 

la naissance comme l’hyperplasie fovéolaire des nouveau-nés sous prostaglandines 

ou les infiltrations lipidiques pyloriques dans les hyperlipidémies familiales. 

A B 

C 
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2- Occlusions jéjuno-iléales 

 

a) Atrésie jéjuno-iléale 

 

Les occlusions grêliques sont également secondaires dans la majorité des cas 

à une atrésie jéjuno-iléale, de même physiopathologie que les atrésies duodénales.  

Ces atrésies concernent environ 1 à 4 cas pour 10000 naissances et sont classées en 

4 types [41] : 

- Type I :  Atrésie en continuité avec une membrane obstruant la lumière sans 

anomalie digestive associée. 

- Type II : Atrésie avec interruption de continuité par un cordon fibreux. 

- Type III : Type A : Atrésie par interruption mésentérique complète sans  

connexion des segments séparés. 

     Type B : Syndrome de ‘’l’Apple peel’’, secondaire à une occlusion de  

l’artère mésentérique supérieure. Cette occlusion est suivie d’une involution du 

mésentère jéjuno-iléal et d’une atrésie grêlique. Il existe une reprise en charge par une 

artère, généralement caeco-appendiculaire ou iléale. Ces anses vont ensuite 

s’enrouler autour de celle-ci.  

C’est une forme d’atrésie plus rare et concerne surtout le grêle proximal, son diagnostic 

est primordial car elle entraîne des raccourcissements grêliques importants en 

chirurgie et expose au syndrome du grêle court.  

- Type IV : Atrésies multiples étagées. Ces atrésies sont associées à la  

mucoviscidose et qui sera donc recherchée systématiquement.  

 

Ces atrésies sont responsables d’une dilatation digestive, plus tardive 

lorsqu’elle concerne l’iléon distal et donc de diagnostic plus difficile. L’estomac est 

généralement peu distendu. Elles peuvent être uniques ou multiples, comme chez les 

laparoschisis, et doivent donc être dépistées et recherchées en per opératoire y 

compris si un seul obstacle digestif est supposé impliqué.  

Elles sont associées dans environ 10% des cas à la mucoviscidose (Type IV) et dans 

20% des cas à des anomalies chromosomiques (trisomie 21). 

La survie est globalement bonne, surtout pour les atrésies isolées, le pronostic est plus 

péjoratif pour l’’’Apple peel’’ syndrome du fait des complications digestives et 

nutritionnelles qu’il entraîne. 
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Figure 8.  Atrésie jéjunale. A et B. Coupes coronale T2 true FISP et sagittale T2 
HASTE : Dilatation gastrique, duodénale et jéjunale, dépassant l’angle de Treitz, en 
amont d’un obstacle avec rétrécissement en ‘’queue de radis’’ (flèche).          

 
 

b) Duplication de l’intestin grêle 

 

Les duplications jéjuno-iléales sont les localisations les plus fréquentes des 

duplications et sont souvent diagnostiquées en anténatal. Elles présentent la même 

sémiologie diagnostique que les duplications duodénales. 

Elles peuvent également être de forme sphérique ou tubulée et peuvent engendrer 

une compression digestive avec dilatation d’amont. Elles favorisent également les 

invaginations et les volvulus de l’anse porteuse. 

 

 

c) Malrotation intestinale et volvulus  

 

Les malrotations intestinales sont fréquentes et touchent 1 cas pour 500 

naissances. Il s’agit d’une anomalie de rotation du mésentère durant l’embryogénèse, 

elle peut être complète à type de mésentère commun ou incomplète. La rotation 

incomplète provoque un raccourcissement de la racine du mésentère et favorise les 

volvulus. Le volvulus est responsable d’une suppression de l’apport vasculaire artériel 

et d’un risque de nécrose digestive extensive.  

A B 
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Ces malrotations peuvent être dépistées en anténatal par échographie en 

cherchant une malposition des vaisseaux mésentériques rétro-péritonéaux : la veine 

mésentérique supérieure se situe à gauche de l’artère ou en avant avec une 

disposition sagittale de ces vaisseaux. Il faut aussi savoir rechercher une anomalie de 

répartition des anses grêliques qui sont souvent positionnées à droite de la cavité 

abdominale et non sous l’estomac. 

Dès lors qu’une malrotation mésentérique est suspectée, les signes de complications 

doivent être recherchés notamment la présence d’une ascite, d’une dilatation des 

anses ou d’un aspect hyperéchogène des parois digestives faisant évoquer une 

souffrance digestive, sans être pour autant spécifique. 

Le diagnostic anténatal est difficile mais peut être évoqué en IRM, en étudiant 

la position du cadre colique en T1 ou la répartition des anses jéjunales. L’analyse du 

mésentère et de sa racine reste cependant partielle en IRM anténatale. La suspicion 

d’une anomalie de rotation du mésentère nécessite un suivi par imagerie, les 

complications digestives de type volvulus complets sont rarissimes mais ont déjà été 

décrites. 

Les volvulus peuvent aussi intéresser un segment digestif dans des formes plus 

distales, dites segmentaires [Fig 9]. Ces volvulus sont généralement secondaires à 

des atrésies, une mucoviscidose ou bien des anomalies de fermeture de la paroi 

abdominale antérieure. Ils ne sont généralement pas associés aux malrotations du 

mésentère. 

Ils sont très rares en anténatal et ne peuvent être dépistables. 

L’échographie anténatale met en évidence des anses dilatées, disposées en 

sac associées à un tour de spire vasculaire ou ‘’Whirlpool sign’’ en échographie. 

Il existe la même sémiologie en IRM, l’enroulement des anses autour du tour de spire 

est retrouvé de manière constante dans certaines séries, appelé ‘’Snail sign’’ [42], 

mieux visible sur les séquences coronales. Ce couple échographie-IRM s’est d’ailleurs 

déjà révélé performant pour le diagnostic des volvulus grêliques.  

En dehors des cas de mucoviscidose, le pronostic est bon en l’absence de distension 

digestive majeure ou de perforation.                      
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Figure 9. Volvulus segmentaire : A, C et D : Coupes T1 sagittale, coronale et axiale : 
Dilatation majeure d’une anse jéjunale présentant des parois épaissies et un contenu 
en hypersignal T1 (têtes de flèches). B : Coupe sagittale T2 true FISP montrant une 
distension et un épaississement des parois des anses d’amont en hyposignal T2 
(flèches). 
 

d) Iléus méconial 

 
Les occlusions en amont de la jonction iléo-caecale sont dominées par l’iléus méconial, 

secondaire à une accumulation d’un méconium épais, peu hydraté, et dont l’étiologie 

principale est la mucoviscidose. 

La dilatation digestive est généralement de localisation jéjuno-iléale, si l’occlusion est 

majeure la complication redoutée est la perforation digestive entraînant la constitution 

d’un kyste et d’une péritonite méconiale. L’IRM est performante pour le diagnostic 

[Fig.10] mettant en évidence une volumineuse masse dont le signal n’est pas liquidien, 

présentant des contingents en hypersignal T1 méconiaux. 

A B 

C D 
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Cette complication peut se diagnostiquer en post natal sur un ASP mettant en évidence 

des calcifications péritonéales diffuses, péri-hépatiques et péri-spléniques notamment.  

L’iléus est souvent accompagné d’un micro-colon fonctionnel, sans le contenu 

méconial habituel. 

 

                      
Figure 10. Kyste et péritonite méconiale : A et B : Coupes sagittales T2 HASTE et T1 : 
Masse intra-abdominale de signal non liquidien avec débris méconiaux en hypersignal 
T1 (flèche). C : Image échographique post natale du contenu kystique méconial avec 
de nombreux débris. 

 
 
 
 
 
 

C 

A B 
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 3- Occlusions basses coliques 

 

a) Micro-colon  

 

Le micro-colon est une entité responsable d’occlusions basses, très fréquente chez 

les enfants dont la mère est diabétique et est souvent résolutif après lavement opaque. 

Il peut également s’intégrer dans le cadre d’une maladie congénitale caractérisée par 

une triade, associé à une méga-vessie et un hypopéristaltisme. Il en résulte une 

dilatation abdominale massive avec une méga vessie sans péristaltisme retrouvé en 

échographie obstétricale. Cette maladie peut être suspectée en anténatal et faire 

l’objet d’un conseil adapté, l’espérance de vie post natale étant très réduite. Il peut 

également être fonctionnel, secondaire à l’absence de méconium intra-colique, lié à 

un obstacle d’amont comme dans les atrésies iléales ou l’iléus méconial. 

 

b) Maladie de Hirschsprung  

 

La maladie de Hirschsprung correspond à un défaut de développement du système 

nerveux des parois digestives plus ou moins extensif. Il n’est généralement pas dépisté 

en anténatal du fait de l’absence de dilatation digestive et de zone jonctionnelle visible. 

 

c) Malformation ano-rectale (MAR) 

 

Les MAR représentent environ 1 cas pour 1500 naissances, le diagnostic anténatal 

en échographie est difficile et sera facilité par une dilatation anormale du rectum ou du 

colon sigmoïde. Elle peut également rechercher des signes indirects comme une 

fistule urinaire avec un contenu rectal liquidien. Il existe deux types de MAR :  

- Les MAR hautes : lorsque le cul de sac rectal se situe au-dessus du plan des 
muscles releveurs, à risque de fistule urinaire. Elles sont également plus à risque 

d’association avec des malformations cardiaques ou rachidiennes. Elles sont de 

pronostic plus réservé. 

- Les MAR basses : lorsque le cul de sac rectal se situe en dessous du plan des 

muscles releveurs, à risque de fistule périnéale. 

L’IRM permet dans quelques cas d’évoquer le diagnostic en prenant en référence la 

distance entre le cul de sac rectal et le col vésical.  
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Ces pathologies peuvent toutes être responsables d’une souffrance digestive et 

peuvent présenter un risque fonctionnel pour le tube digestif et vital pour l’enfant. Ces 

maladies étaient autrefois dépistées et surveillées exclusivement en échographie 

anténatale. Elles sont désormais de plus en plus explorées en IRM, permettant une 

avancée importante dans le bilan morphologique fœtal et dans la compréhension des 

mécanismes physiopathologiques des malformations intestinales.  

Cependant la souffrance digestive fœtale n’a jamais été évaluée, à ce jour, en 

IRM et la mise en évidence de ces signes en anténatal pourrait être intéressante pour 

améliorer la prise en charge de l’enfant et le conseil parental, ce qui fera l’objet de la 

deuxième partie de ce travail. 
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PARTIE II : ETUDE RETROSPECTIVE : Apport de l’IRM dans l’évaluation de la 
souffrance digestive fœtale. 
 
RESUME  
 

Objectif : Évaluer l’apport de l’IRM dans le diagnostic de souffrance pariétale digestive 

fœtale et son rôle dans la prise en charge des fœtus atteints de pathologies à risque : 

les laparoschisis, les omphalocèles et les occlusions digestives. 

 

Matériels et méthodes : Étude monocentrique rétrospective portant sur 43 fœtus 

atteints de laparoschisis, d’omphalocèles ou d’occlusions digestives diagnostiqués en 

échographie anténatale et ayant bénéficié au total de 46 IRM abdominales. Ces IRM 

ont été classées en deux groupes : ‘’Laparoschisis/Omphalocèles’’ (L/O) et 

‘’Occlusions digestives’’ (OD).  

Deux radiologues ont relu, en aveugle des résultats opératoires, la totalité des IRM à 

la recherche d’une anomalie de signal de paroi (hypersignal T1, hypersignal diffusion 

ou hyposignal T2) et/ou d’un épaississement pariétal sur l’ensemble du tube digestif 

attestant d’une souffrance digestive. Ils ont classé chaque IRM selon une échelle à                

4 grades de sévérité, qu’ils ont ensuite regroupé en bas grades (grade 0 ou 1) et en 

hauts grades (grade 2 ou 3). Les résultats de cette échelle IRM, après double lecture, 

ont été comparés avec la présence d’une souffrance digestive de paroi et d’une 

périviscérite reportées dans les comptes rendus opératoires (gold standard). Les 

résultats IRM ont été comparés aux résultats échographiques prénataux et à la durée 

de séjour en réanimation des nouveau-nés. 

 

Résultats : 46 IRM ont été incluses dans l’étude, 21 appartenaient au groupe L/O et 

25 au groupe OD.   

Dans le groupe L/O, les hauts grades IRM étaient associés à la souffrance digestive 

opératoire dans 8 cas sur 8 (Se 100%) et les bas grades correspondaient à l’absence 

de souffrance digestive opératoire dans 10 cas sur 13 (Sp 77%).  

Concernant la périviscérite les hauts grades IRM étaient associés à la périviscérite de 

haut grade opératoire dans 9 cas sur 10 (Se 90%) et les bas grades correspondaient 

à son absence dans 9 cas sur 11 (Sp 82%). 
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Dans le groupe OD, les hauts grades IRM étaient associés à la souffrance digestive 

opératoire dans 6 cas sur 7 (Se 86%) et les bas grades correspondaient à l’absence 

de souffrance digestive opératoire dans 14 cas sur 18 (Sp 78%). 

La reproductibilité inter-observateur de l’échelle IRM était de 0,98 dans le groupe L/O 

et de 0,96 dans le groupe OD. 

Les hauts grades IRM étaient associés de façon significative (p < 0,01 dans les deux 

groupes) à la souffrance digestive opératoire contrairement au fœtus ayant une 

souffrance échographique (p > 0,26 dans le groupe L/O et p > 0,18 dans le groupe 

OD). Ils étaient aussi associés à une périviscérite de haut grade per opératoire                 

(p < 0,01) dans le groupe L/O.  

La dilatation digestive intra-abdominale échographique, dans le groupe L/O, n’était pas 

associée à une souffrance digestive per opératoire (p > 0,16) de manière significative. 

La durée de séjour en réanimation n’était pas significativement différente entre les 

fœtus de bas et de hauts grades IRM dans les deux groupes. La durée moyenne était 

de 13 jours chez les bas grades et de 19,1 jours chez les hauts grades dans le groupe 

L/O (p > 0,3). La durée moyenne était de 7,7 jours chez les bas grades et de 6,1 jours 

chez les hauts grades dans le groupe OD (p > 0,6). 

 

Conclusion : L’IRM est un examen performant pour diagnostiquer et prédire la 

souffrance de paroi digestive fœtale, notamment grêlique, chez les fœtus à risque ainsi 

que la périviscérite chez les laparoschisis. Elle est utile en complément de 

l’échographie dans le bilan prénatal. 
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INTRODUCTION 
 

L’IRM fœtale est devenue ces vingt dernières années un examen largement 

répandu dans le domaine des malformations cérébrales [43] puis, progressivement, 

pour les pathologies thoraciques et abdominales fœtales. C’est une imagerie non 

irradiante, n’entraînant aucun effet tératogène connu à ce jour chez le fœtus, aussi 

bien à 1,5 qu’à 3 Teslas [44,45,46] y compris lors de sa réalisation durant le premier 

trimestre [47]. Lorsqu’elle est indiquée, l’IRM est utile en complément de l’échographie 

prénatale abdominale, car elle possède une excellente résolution en contraste T1 pour 

les structures digestives contenant du méconium, cadre colique et iléon terminal [48], 

et en contraste T2 pour les structures hydratées, œsophage, estomac et grêle 

proximal. Ces deux contrastes endogènes facilitent le bilan anatomique fœtal normal 

et ce, dans les 3 plans de l’espace, en intégrant également la cavité amniotique et le 

placenta. Ces connaissances ont permis de comprendre l’aspect normal du tube 

digestif durant la grossesse mais aussi d’aider au diagnostic de nombreuses 

anomalies digestives fœtales, notamment les omphalocèles, les laparoschisis [49], 

ainsi que les occlusions digestives avec dilatations d’anses [50].  

 

L’omphalocèle est définie comme une hernie de viscères abdominaux 

recouverts d’une membrane les séparant de la cavité amniotique et est secondaire à 

un défaut de réintégration des anses digestives après la 13ème SA [1]. Elle peut être 

de petite taille et ne contenir que le grêle ou appartenir à la classe des omphalocèles 

géantes, contenant souvent le foie. Elle est associée dans plus de la moitié des cas à 

une anomalie chromosomique ou un syndrome malformatif conditionnant le pronostic 

de l’enfant tout comme la taille de l’omphalocèle et la présence d’un foie hernié [17].  

 

Le laparoschisis est lui caractérisé par une hernie des anses au travers d’un 

défect pariétal secondaire à un défaut de fusion de la paroi abdominale antérieure 

durant l’embryogénèse. Les anses sont au contact du liquide amniotique, toxique pour 

le tube digestif, responsable d’une péritonite aseptique nommée périviscérite, dépôt 

engainant les structures digestives, diminuant le péristaltisme et l’apport vasculaire. 

Le laparoschisis est dit complexe, chez 25% des fœtus dans certaines séries [51], 

lorsqu’il est associé à des atrésies digestives, des nécroses digestives ou des volvulus.  
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Les occlusions digestives anténatales sont quant à elles plus fréquentes, avec 

environ 1 cas pour 3000 naissances par an, et sont d’origine multiples (atrésies dans 

30% des cas, volvulus complets ou segmentaires, duplications, iléus méconiaux ou 

atteintes coliques). Elles peuvent entraîner une morbidité digestive importante 

notamment des résections étendues, des nécroses voire des perforations avec 

péritonite comme dans l’iléus méconial [52]. 

 

L’échographie anténatale reste à ce jour l’examen de référence pour le 

diagnostic et le suivi de ces pathologies car elle est peu chère, non irradiante et plus 

accessible que l’IRM. La littérature est également abondante concernant les signes 

échographiques évoquant des complications ou une souffrance digestive dans ces 

pathologies : un épaississement des parois, une ascite, l’arrêt du péristaltisme [53] ou 

encore l’hyperéchogénicité de paroi [54] qui peut être prédictive d’occlusion digestive 

avec atrésie, sans être pour autant spécifique. La dilatation digestive échographique 

doit également être mesurée car elle est corrélée, à partir d’un seuil de 14,5 mm, à un 

risque augmenté d’atrésie digestive et de volvulus [55]. Plus spécifiquement, chez les 

enfants atteints de laparoschisis dits compliqués, lorsque la dilatation est intra-

abdominale, le risque de complications chirurgicales est augmenté [56] : perforation, 

atrésie avec résection et nécrose digestive.  

L’échographie permet ainsi une stratification du risque en corrélation avec les données 

cliniques et opératoires post natales. Elle présente cependant des limites : la difficulté 

à faire un bilan morphologique exhaustif, la position de l’enfant ou encore l’obésité 

maternelle. La différenciation entre cadre colique et anses grêles est également 

complexe, surtout avant le 3ème trimestre [57]. 

 

Contrairement à l’échographie, il n’existe aucun critère IRM établi dans la 

littérature pour prévoir la souffrance de paroi digestive et le retentissement sur la prise 

en charge de l’enfant. L’objectif principal de cette étude est d’évaluer l’apport de l’IRM 

fœtale abdominale (T1, T2 et diffusion) dans le diagnostic prénatal de la souffrance 

digestive de paroi et, secondairement, de déterminer son rôle dans la prise en charge 

des fœtus atteints de laparoschisis, d’omphalocèles et d’occlusions digestives. 
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MATERIELS ET METHODES 
 

C’est une étude rétrospective et monocentrique, menée sur des femmes 

enceintes ayant bénéficié d’une IRM fœtale abdominale 1,5 T à l’hôpital Nord dans un 

contexte de diagnostic, avéré ou suspecté, de laparoschisis, d’omphalocèle ou 

d’occlusion digestive en échographie obstétricale. Les IRM se sont déroulées entre 

octobre 2006 et janvier 2021 sur 56 fœtus avec au total 60 IRM fœtales abdominales 

réalisées. Au préalable l’indication de l’IRM a été posée après réunion au Centre 

Pluridisciplinaire de Diagnostic Prénatal (CPDPN). Une autorisation d’utilisation des 

données nécessaires auprès du délégué à la protection des données a été obtenue.  

 
1 - Protocole IRM  
 

Concernant la réalisation des IRM, après consentement éclairé, la patiente était 

placée en décubitus dorsal ou latéral (pour améliorer le confort de la patiente en cas 

de syndrome de compression cave inférieure) avec utilisation d’une antenne corps. 

Les deux IRM utilisées étaient des Siemens 1,5T Amira et Symphony MAESTRO class 

(Siemens, Erlangen, Allemagne) 

(TR= temps de répétition, TE = temps d’écho, FOV= field of view) 

Réalisation d’images de localisations puis dans les 3 plans de l’espace :  

- Séquence T2 single shot T2 weighted (SST2W) nom spécifique chez le  

constructeur HASTE  TR/TE ∞ millisecondes (ms) / 111 ms ; FOV 280 x 280 

millimètres (mm) ; Épaisseur de coupe 5 mm ; Matrice d’acquisition 179 x 256 mm ; 

Temps d’acquisition 21 secondes (s) ; 18 coupes ; Mean Specific absorption rate 2,4 

W/Kg ; séquence obtenue au cours d’une apnée maternelle. 

 
- Sequence Steady State Free Precession sequences (SSFP) nom spécifique chez 

le constructeur True FISP (TrueFast Imaging with Steady State Precession) 

TR/TE 4,62 ms / 2,31 ms ; FOV 350 x 350 mm ; Épaisseur de coupe 4 mm ; Temps 

d’acquisition 19 s ; 20 coupes ; Mean specific absorption rate 0,8 W/Kg ; séquence 

obtenue au cours d’une apnée maternelle. 

- Séquence Single shot T1 weighted (SST1W) flash 2D ; TR/TE 120 ms / 3,5 ms ; 

FOV 400 x 400 mm ; Épaisseur de coupe 4 mm ; Temps d’acquisition 12 s ; 15 coupes ; 

Mean specific absorption rate 0,6 W/kg ; séquence obtenue au cours d’une apnée 

maternelle. 
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Dans le plan axial et coronal :  

- Diffusion weighted imaging (DWI), Spin-echo echo-planar imaging (SE EPI) Single 

Shot TR 3400 ms ; TE 94 ms ; FOV 350 x 350 mm ; Matrice d’acquisition 128 x 128 

mm ; Épaisseur de coupe 4,5 mm ; Temps d’acquisition 1,45 minute ; 20 coupes ; 

Valeurs de b = 50 et 800 mm2.s-1 ; Mean specific absorption rate 0,4 W/kg ; Séquence 

obtenue avec respiration libre maternelle.  

 
2 - Analyse qualitative IRM  
 

Deux groupes ont été constitués lors de la lecture IRM : le premier comprenant 

les laparoschisis et les omphalocèles (groupe L/O) et le second les occlusions 

digestives (groupe OD). 

Dans chacun des deux groupes, l’analyse des séquences T1, T2 (HASTE et true FISP) 

et diffusion a été réalisée par 2 radiologues : 1 junior et 1 sénior en aveugle vis à vis 

des résultats échographiques et du devenir de la grossesse et de l’enfant. L’ensemble 

du tube digestif, grêle et colon, était évalué pour chaque fœtus dans les 3 plans de 

l’espace. 

La présence de souffrance digestive était définie comme l’apparition, sur n’importe 

quel segment digestif, d’un hypersignal T1, d’un hypersignal diffusion ou d’un 

hyposignal T2 (en HASTE et/ou true FISP) de paroi, associé ou non à une paroi 

digestive épaissie, et était modélisée sous la forme d’une échelle IRM à 4 grades :  

 
Grade 0 = Absente de façon certaine (paroi d’épaisseur normale avec signal normal) 

Grade 1 = Probablement absente (paroi épaissie avec signal normal) 

Grade 2 = Probablement présente (paroi d’épaisseur normale avec signal anormal) 

Grade 3 = Présente de façon certaine (paroi épaissie, signal anormal) 

 
Une paroi est considérée comme épaissie, ou avec une anomalie de signal, par rapport 

aux anses adjacentes non atteintes. Les grades 0 et 1 sont considérés comme 

indicateurs d’un tube digestif normal, appelés ‘’bas grades’’ et les grades 2 et 3 comme 

des signes de souffrance digestive pariétale en IRM appelés ‘’hauts grades’’. Lorsque 

plusieurs grades de souffrance coexistaient sur une même IRM, le grade le plus élevé 

était retenu tout comme lorsqu’il y avait une discordance entre les deux observateurs. 
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3 – Données chirurgicales, échographiques et cliniques 
 

Les résultats IRM ont été comparés au gold standard à savoir les données reportées 

dans les comptes rendus chirurgicaux pédiatriques (transmis par un chirurgien 

pédiatrique en aveugle vis à vis des données anténatales IRM).  

Une souffrance digestive per opératoire était considérée comme présente en cas de 

défaut de coloration d’anses, d’une souffrance vasculaire, de nécrose ou d’une 

perforation digestive.  

 

La périviscérite était également gradée en 4 grades pour le groupe L/O en fonction 

des constatations reportées dans le compte rendu opératoire :  

 

Grade 0 = Absente  

Grade 1 = Faible  

Grade 2 = Modérée  

Grade 3 = Sévère 

 

Les grade 0 et 1 sont considérés comme étant de ‘’bas grade’’, indicateur d’une 

périviscérite n’ayant pas de retentissement sur le tube digestif, les grades 2 et 3 sont 

considérés comme de ‘’hauts grades’’, avec retentissement sur les structures 

digestives. 

 

Les résultats de la lecture IRM ont aussi été comparés aux résultats des échographies 

anténatales, réalisées par des échographistes (gynécologues) différents dans une 

période allant de 2 semaines avant à 2 semaines après l’IRM. Les signes 

échographiques mentionnés dans le compte rendu attestant d’une souffrance étaient 

l’hyperéchogénicité de paroi, l’épaississement pariétal, l’arrêt du péristaltisme ou la 

présence d’ascite. La présence d’une dilatation digestive intra-abdominale était 

également recueillie dans le groupe L/O. 

La durée de séjour en réanimation post natale était recueillie pour l’ensemble des 

nouveau-nés avec calcul en nombre de jours moyen dans les deux groupes, ainsi que 

les données cliniques néonatales (sexe, poids, terme, atteinte syndromique).  

Les IRM dont le suivi échographique, post natal ou chirurgical n’était pas disponible, 

étaient exclues des analyses. 
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Figure 11.  Exemples iconographiques de l’échelle IRM :      

GRADE 0 : A. Coupe coronale T2 true FISP. Atrésie jéjunale : Dilatation d’une anse 
jéjunale de contenu liquidien sans épaississement ni anomalie de signal de paroi.                                                                                                              
B. Coupe axiale T1. Omphalocèle :  Anses digestives en isosignal T1 sans 
épaississement de paroi associé. Hypersignal T1 méconial, physiologique, de l’iléon 
distal. 

GRADE 1 : C. Coupe axiale T2 true FISP. Omphalocèle :  Épaississement des parois 
digestives grêliques comparativement aux anses intra abdominales sans franche 
anomalie de signal associée.                                                                                                                                                                                                                   

GRADE 2 : D. Coupe axiale diffusion (b 800). Laparoschisis : Hypersignal diffusion 
pariétal d’anses extériorisées sans épaississement associé. Hypersignal habituel du 
placenta.      

GRADE 3 : E. Coupe sagittale T2 true FISP. Laparoschisis : Hyposignal pariétal T2 
d’anses extériorisées, certaines présentant une paroi épaissie.                                                                                                                     
F. Coupe sagittale T1. Laparoschisis : Hypersignal T1 pariétal d’anses grêliques 
extériorisées associé à un épaississement. Il est également visualisé en intra-
abdominal, de manière physiologique, le colon et le rectum de contenu méconial en 
hypersignal T1 et juste au-dessus le foie, également en hypersignal T1 spontané. 

A B C 

F E D 
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4- Analyse statistique 
 
Analyse principale : 

 

1 - Performances de l’IRM pour prédire une souffrance digestive de paroi en post natal 

 

La Sensibilité (Se), la Spécificité (Sp), la Valeur Prédictive Positive (VPP) et la Valeur 

Prédictive Négative (VPN) de l’échelle IRM ont été calculées pour évaluer la capacité 

de l’IRM (bas et hauts grades IRM) à prédire l’absence ou la présence de la souffrance 

de paroi digestive fœtale reportée dans le compte rendu opératoire dans les deux 

groupes ainsi que la périviscérite dans le groupe L/O. Un test exact de Fisher a été 

utilisé pour évaluer l’association statistique entre les hauts grades IRM (grade 2 et 3) 

et la présence d’une souffrance digestive opératoire dans les deux groupes ainsi 

qu’entre les hauts grades IRM (grade 2 et 3) et la présence d’une périviscérite de haut 

grade dans le groupe L/O.  

 

2 - Reproductibilité du test entre radiologues junior et sénior 

 

Un test de concordance inter observateur sur l’analyse qualitative IRM a été réalisé 

par méthode de corrélation de Spearman entre les valeurs obtenues par les deux 

radiologues (valeurs ordinales) avec calcul de r pour les deux groupes. 

 

Analyses secondaires 

 

1-Comparaison des performances de l’échographie prénatale avec celles de l’IRM 

pour prédire la souffrance digestive de paroi  

 

Des tests exacts de Fisher ont été utilisés pour évaluer l’association entre la souffrance 

digestive reportée en échographie et la souffrance digestive de paroi reportée dans le 

compte rendu opératoire. Les valeurs de p ont ensuite été comparées à celle de l’IRM 

(hauts grades). 

L’association entre une dilatation digestive intra-abdominale échographique et une 

souffrance digestive per opératoire a également été testée dans le groupe L/O et les 

valeurs de p ont également été comparées. 
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2- Comparaison du nombre de jours passés en réanimation chez les bas et hauts 

grades de souffrance en IRM  

 

La moyenne du nombre de jour passés en réanimation a été calculée chez les 

nouveau-nés ayant un haut grade et chez ceux ayant un bas grade de souffrance 

digestive en IRM dans les deux groupes. Un test de Student a été réalisé pour évaluer 

la différence entre les moyennes des bas et hauts grades dans les deux groupes. 

 
Pour l’ensemble des test réalisés, une association était considérée significative 

lorsque les valeurs de p étaient inférieures à 0,05.  
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RESULTATS 
 
1 - Caractéristiques de la population totale 
  

Au total 56 fœtus ayant un diagnostic échographique obstétrical suspecté ou 

confirmé de laparoschisis, d’omphalocèles ou d’occlusions digestives ont bénéficié 

d’une IRM fœtale abdominale, dont 4 à deux reprises durant la période s’étendant 

d’octobre 2006 à janvier 2021 : 26 IRM dans le groupe L/O (6 omphalocèles et 20 

laparoschisis) et 34 IRM dans le groupe OD (dilatation digestive diagnostiquée en 

anténatal). Les IRM ont été réalisées en moyenne à 31 SA + 3j avec une étendue 

comprise entre 27 SA et 36 SA. 

Sur les 56 fœtus évalués en IRM, il y a eu 13 fœtus exclus du fait de 

l’impossibilité de corréler les résultats IRM avec les données post natales (3 IMG, 2 

décès à J0 et 8 perdus de vue) soit 43 fœtus restant pour l’analyse : 5 omphalocèles 

(6 IRM), 15 laparoschisis (15 IRM) et 23 occlusions digestives (25 IRM) [Figure 12] :       

            
Figure 12. Diagramme de Flux  
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Les caractéristiques de la population totale et des deux groupes sont reportées dans 

le [Tableau 1] :  
- Sur les 43 nouveau-nés, 21 étaient des filles et 22 des garçons. 5 présentaient une 

atteinte syndromique : 1 trisomie 16, 3 mucoviscidoses et 1 non étiquetée. 

- Le poids moyen à la naissance était de 2428 g, avec une étendue comprise entre 

1160 g et 3900 g  

- Le terme moyen était de 35 SA + 2j, avec une étendue comprise entre 31 SA + 6j et 

39 SA + 2j 

 L/O 
(N=20) 

OD 
(N=23) 

Population totale 
(N = 43) 

Sexe (F/H) 9 / 11 12 / 11 21 / 22 

Terme moyen 
(SA) 34 SA + 5j 35 SA + 5j 35 SA + 2j 

Poids moyen 
au terme (g) 2341 2504 2428 

Atteinte 
syndromique  1/20 4/23 5/43 

Tableau 1. Caractéristiques de la population totale de nouveau-nés et dans les deux 
groupes : Laparoschisis/omphalocèles (L/O) et Occlusions digestives (OD) 

 
2 - Analyse principale : Performances de la lecture qualitative en IRM et 
reproductibilité inter-observateur 
 
46 IRM ont été relues : 21 IRM, dont un fœtus ayant eu 2 IRM, ont été comparées aux 

données opératoires des 20 fœtus dans le groupe L/O et 25 IRM, dont 2 fœtus ayant 

eu 2 IRM, ont été comparés aux données opératoires des 23 fœtus dans le groupe 

OD.  

Les séquences T2 (HASTE et true FISP) ont été effectuées pour les 46 IRM, la 

séquence T1 dans 45 IRM (20 dans le groupe L/O et 25 dans le groupe OD) et la 

séquence de diffusion dans 33 IRM (18 dans le groupe L/O et 15 dans le groupe OD).  

 

Les performances de l’échelle IRM combinée : Se, Sp, VPP et VPN ont été calculées 

à partir des résultats IRM en fonction des données opératoires (gold standard) et sont 

représentées dans le [Tableau 2] :  
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Dans le groupe L/O, les hauts grades IRM étaient associés à la souffrance 

digestive opératoire dans 8 cas sur 8 (Se 100%, 1 perforation, 7 souffrances 

vasculaires) et les bas grades correspondaient à l’absence de souffrance opératoire 

dans 10 cas sur 13 (Sp 77%). La VPP était de 72% et la VPN de 100%.  

 

Concernant la périviscérite, les hauts grades IRM étaient associés à la périviscérite de 

haut grade opératoire dans 9 cas sur 10 (Se 90%) et les bas grades correspondaient 

à son absence dans 9 cas sur 11 (Sp 82%). La VPP était de 82% la VPN de 90% 

 

Dans le groupe OD, les hauts grades IRM ont détecté la souffrance digestive 

opératoire dans 6 cas sur 7 (Se 86%, 3 nécroses et 3 souffrances vasculaires) et les 

bas grades correspondaient à l’absence de souffrance opératoire dans 14 cas sur 18 

(Sp 78%). La VPP était de 60% et la VPN de 93%. 

 

 

L/O 
(N = 21) 

OD 
(N = 25) 

Souffrance 
digestive  Périviscérite  Souffrance  

digestive  
Sensibilité 100 % 90 % 86% 

Spécificité 77 % 82 % 78% 

VPP 72 % 82 % 60% 

VPN 100 % 90 % 93% 

Tableau 2. Performances de l’échelle IRM pour la prédiction des signes de souffrance 
de paroi digestive 

 
Les haut grades IRM étaient statistiquement associés, dans les deux groupes, 

à la souffrance digestive de paroi reportée dans les comptes rendus opératoires                        

(p < 0,01) ainsi qu’à la périviscérite de haut grade dans le groupe L/O (p < 0,01) 

La reproductibilité inter-observateur de l’analyse qualitative IRM était supérieure à                 

0,9 dans les deux groupes : r = 0,98 dans le groupe L/O et r = 0,96 dans le groupe OD. 

3 IRM avaient des lectures divergentes entre radiologues junior et sénior sans 

modification d’effectifs des fœtus de bas grades et de hauts grades (1 dans le groupe 

L/O et 2 dans le groupe OD).  

Aucune souffrance opératoire ou IRM ne concernait le colon. 
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Dans le groupe L/O sur les 8 cas de souffrance digestive opératoire : l’hypersignal T1 

et l’hyposignal T2 étaient présents dans 8 cas sur 8 et l’hypersignal diffusion dans 4 

cas sur 8. 

Concernant la périviscérite l’hypersignal T1 était présent dans 9 cas sur 10, 

l’hyposignal T2 dans 8 cas sur 10 et l’hypersignal diffusion dans 4 cas sur 10 cas. 

Dans le groupe OD sur les 7 cas de souffrance digestive opératoire l’hypersignal T1 et 

l’hyposignal T2 étaient présents dans 5 cas sur 7 et l’hypersignal diffusion dans 2 cas 

sur 7. 

 

3 - Analyses secondaires  
 

1 – Performances de l’échographie et comparaison avec celles de l’IRM pour la 

prédiction de la souffrance digestive 

 

La présence d’un des signes de souffrance digestive en échographie n’était pas 

associée de manière significative à la souffrance digestive per opératoire dans le 

groupe L/O (p > 0,26 ; 4 souffrances échographiques sur 8 cas de souffrance 

opératoire) et dans le groupe OD (p > 0,18 ; 3 souffrances échographiques sur 7 cas 

de souffrance opératoire). Ces valeurs sont supérieures aux valeurs retrouvées en 

IRM (p < 0,01). 

La dilatation digestive intra-abdominale échographique dans le groupe L/O, n’était pas 

non plus associée à une souffrance digestive per opératoire (p > 0,16 ; 6 dilatations 

intra-abdominales sur 8 cas de souffrance opératoire) de manière significative. 

 

2 – Comparaison des durées d’hospitalisations moyennes en réanimation chez les 

nouveau-nés ayant un bas grade et ceux ayant un haut grade en IRM anténatale 

 

La durée d’hospitalisation en réanimation, dans le groupe L/O, était en moyenne de 

19,1 jours chez les enfants ayant un grade élevé IRM (2 et 3) et de 13 jours chez les 

enfants ayant un bas grade (0 et 1) sans différence statistiquement significative (p > 

0,3).  

Elle était, dans le groupe OD, de 6,1 jours chez les enfants ayant un grade élevé en 

IRM (2 et 3) et de 7,7 jours chez les enfants ayant un grade faible en IRM (0 et 1) sans 

différence statistiquement significative (p > 0,6). 
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DISCUSSION 
 

Nos résultats indiquent qu’une analyse qualitative des parois digestives fœtales 

en IRM est utile pour les pathologies à risque de souffrance digestive comme les 

laparoschisis, les omphalocèles et les occlusions digestives anténatales. A notre 

connaissance, il s’agit de la première étude traitant des modifications de signal de la 

paroi digestive fœtale en utilisant les 3 séquences habituellement utilisées : le T1, le 

T2 et la diffusion. 

Jusqu’à présent, les précédentes études se concentraient sur l’amélioration du 

diagnostic des pathologies fœtales abdominales grâce à l’utilisation conjointe du T1 et 

T2 et la réalisation d’abaques sur les dimensions normales du tube digestif [58] sans 

toutefois aborder sa viabilité. Certains travaux se sont intéressés aux modifications de 

signal T1 et T2 physiologiques intra luminales durant la grossesse. Le fœtus ingère le 

liquide amniotique de manière croissante, remplissant le tube digestif en commençant 

par l’estomac jusqu’à l’iléon. Il est le plus souvent visible à partir de la 25ème SA [59], 

en hypersignal T2 liquidien.  

En parallèle le méconium s’accumule dans l’iléon distal et le colon à partir de la                     

24ème SA [60, 61], après la fermeture du canal anal vers la 20ème SA. Le méconium                

est une substance résultant d’un mélange de sécrétions hépatiques, de 

desquamations épithéliales, de corps gras et de sédiments, possédant des propriétés 

paramagnétiques du fait de nombreux ions comme le Fer et ou Manganèse lui 

conférant un hypersignal en pondération T1. Ces deux substances vont jouer le rôle 

de contrastes endogènes naturels, permettant une cartographie digestive précise et 

expliquent l’essor de l’IRM abdominale fœtale ces dernières années [62]. 

 

Certaines anomalies de signal restent cependant inexpliquées, notamment pour 

les pathologies de type volvulus ou les atrésies anténatales. Des anses grêliques 

proximales présentent, de manière inhabituelle, un contenu en hypersignal T1. Selon 

Colombani et al. [63] ces anomalies s’expliqueraient par des remaniements 

hémorragiques luminaux secondaires à une souffrance ou par une sédimentation de 

sels biliaires, remettant en cause la certitude que tout hypersignal T1 du tube digestif 

est de nature méconiale. C’est un début d’explication sur la présence potentielle, chez 

certains fœtus, d’une souffrance digestive. Un de nos volvulus grêliques, segmentaire 

jéjunal, présentait d’ailleurs un franc hypersignal T1 luminal. 
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La physiopathologie de la souffrance digestive fait intervenir de multiples 

mécanismes plus ou moins intriqués qui provoquent des modifications histologiques 

et architecturales de paroi ainsi qu’une modification de sa composition. Cette 

physiopathologie diffère selon l’étiologie causale. Certaines étiologies, notamment 

chez les adultes, ont déjà fait l’objet d’explications qui pourraient être extrapolées aux 

parois digestives fœtales :   

- L’ischémie digestive, [64] qui est causée par un défaut d’apport vasculaire  

généralement artériel. Elle est responsable d’une hypoxie tissulaire et d’un œdème 

cytotoxique avec réduction de l’espace extra-cellulaire. Il se produit par la suite une 

production de radicaux libres et une pullulation microbienne par translocation. 

L’emballement de la réaction inflammatoire secondaire à la colonisation bactérienne 

entraîne ensuite une nécrose de paroi, parfois hémorragique, pouvant se compliquer 

d’une perforation.  

- Les atteintes inflammatoires chroniques, comme dans les maladies inflammatoires  

chroniques de l’intestin (MICI : Crohn et Rectocolite hémorragique). La paroi est 

généralement envahie de lymphocytes groupés en amas, associés à une dilatation 

des structures lymphoïdes, à l’accumulation de molécules pro-inflammatoires et à la 

formation de granulomes participant là aussi à la réduction de l’espace extra-cellulaire 

[65]. Il s’y associe également des phénomènes de fibrose murale. 

 

Ces mécanismes peuvent être détectables en IRM et notre échelle a permis 

d’établir que la présence d’un hypersignal T1, diffusion et/ou d’un hyposignal T2 de 

paroi prédisait la souffrance digestive et la périviscérite, comparativement aux 

constatations per opératoires (gold standard), avec de bonnes performances. 

Plusieurs caractéristiques se dégagent : 

 

- L’hypersignal T1 de paroi est le signe le plus fréquemment retrouvé. Il était présent  

dans plusieurs pathologies : les laparoschisis, les volvulus, l’iléus méconial ou encore 

les occlusions en amont d’atrésie. La pondération T1 est une séquence sensible aux 

lésions hémorragiques cérébrales post ischémiques, intra-abdominales [66] et à la 

production de radicaux libres comme, par exemple, dans les parois d’abcès cérébraux 

chez l’adulte [67] ou lors de mécanismes ischémiques. Ces anomalies en hypersignal 

T1 pourraient ainsi, comme chez l’adulte, expliquer les anomalies de signal IRM des 
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parois digestives fœtales soumises à des mécanismes ischémiques prolongés. Une 

déshydratation de la paroi avec majoration de la concentration protéique peut aussi 

être envisagée à un stade d’hypoperfusion plus précoce, majorant le signal T1, tout 

comme pour les kystes colloïdes ou les kystes de la poche de Rathke encéphaliques 

[68]. 

 

- L’hypersignal diffusion de paroi était positif dans un moins grand nombre de cas, 6 

au total dans notre série (13%) : 4 laparoschisis et 2 occlusions digestives sur volvulus, 

toujours en association avec un hypersignal T1 et n’a donc pas permis à elle seule de 

classer un fœtus en haut grade. Il n’existait en revanche qu’un seul faux positif. La 

diffusion utilise les mouvements Browniens des molécules d’eau extracellulaires et 

détecte l’œdème cytotoxique responsable d’une réduction de l’espace extra-cellulaire. 

Ce sont ces modifications qui pourraient être détectées, en hypersignal diffusion,                 

dans les parois digestives fœtales d’anses volvulées avec souffrance vasculaire 

ischémiques. 

Il est également intéressant de noter que les hauts grades de diffusion étaient 

deux fois plus fréquents dans le groupe L/O que dans le groupe OD (4 vs 2 cas), alors 

même que l’effectif était moindre dans le groupe L/O et que le nombre de diffusion 

était sensiblement le même dans les deux groupes (18 vs 15). Cela pourrait être dû à 

la présence d’une périviscérite, que l’IRM permet également de prédire d’après nos 

résultats.   

La périviscérite est une péritonite secondaire à la toxicité du liquide amniotique 

du fait de la présence d’enzymes digestives [28]. Elle entraîne un dépôt fibrineux qui 

diminue le péristaltisme et entraîne un effet constricteur artériel qui, à terme, peut être 

responsable de phénomènes ischémiques. Cependant cette atteinte semble être 

également inflammatoire avec une infiltration de paroi par des macrophages et des 

polynucléaires responsables des modifications de paroi (épaississement de la 

musculeuse et formation de granulomes) comme dans les MICI où la diffusion a 

montré son intérêt pour visualiser les atteintes inflammatoires. La périviscérite pourrait 

ainsi entraîner une souffrance mixte inflammatoire et vasculaire lorsque l’exposition du 

tube digestif au liquide amniotique se prolonge.   
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- L’hyposignal T2 était quasi uniquement visualisé lorsqu’il existait un hypersignal  

T1. L’anomalie de signal peut s’expliquer par des phénomènes hémorragiques ou par 

une déshydratation de la paroi. C’est la séquence la plus intéressante pour l’analyse 

morphologique des parois digestives. Aucun des fœtus de notre population présentant 

un épaississement isolé des anses, classé grade 1 selon notre échelle, n’avait de signe 

de souffrance digestive lors des constatations chirurgicales. Les anomalies de signal 

de paroi semblent donc être prépondérantes à l’épaississement digestif pour la 

prédiction de la souffrance digestive.  

 

L’analyse de ces trois séquences et de l’épaississement de paroi est de plus 

performante et reproductible entre observateurs. La reproductibilité inter-observateur 

de notre échelle était excellente avec r > 0,9 dans les deux groupes. Les quelques 

discordances observées ne modifiaient pas les effectifs des bas grades et des hauts 

grades. 

 

Elle est cependant imparfaite car elle ne prend pas en compte les modifications 

luminales précédemment décrites, la dilatation digestive ou les modifications de paroi 

survenant en pré-perforatif comme l’amincissement ou le dédoublement de paroi.  

Nous n’avons pas pu réaliser une étude quantitative de ces modifications du fait 

d’une résolution spatiale insuffisante à 1,5 Tesla et des valeurs d’épaisseur de parois 

digestives très faibles comparativement aux adultes. Nous n’avons donc pas non plus 

pu mesurer l’épaississement des parois de manière fiable ou les valeurs d’ADC en 

diffusion comme ce qui avait été fait par Oto A. et al. [65] dans la maladie de Crohn 

chez l’adulte. L’utilisation d’une IRM 3T pourrait être une piste à envisager car elle a 

déjà montré sa plus grande précision, par exemple, dans la distinction plus précise de 

structures cérébrales [69] comparativement à une IRM 1,5T tout en étant cependant 

soumis à de plus nombreux artéfacts rendant difficile à l’heure actuelle son utilisation 

en IRM fœtale abdominale.  

Certaines IRM ne possédaient pas non plus de séquences de diffusion. Cela a pu 

conduire à minorer les faux positifs, même si aucun fœtus n’a été classé en haut grade 

sur cette seule séquence.  

 

Dans notre population, aucun fœtus n’était porteur d’une souffrance digestive 

colique en IRM ou chirurgicale. L’absence d’hypersignal T1 colique, a été considérée 
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ici comme la conséquence d’une atrésie ou d’un obstacle complet associés à un micro-

colon. Farhataziz N. et al. [48] ont mis en évidence que l’absence d’hypersignal T1 

colique était observé dans les iléus méconiaux ou dans le syndrome de méga vessie, 

micro-colon avec hypo-péristaltisme. Les occlusions coliques sont plus rares et la 

dilatation digestive n’est pas forcément au premier plan comme pour la maladie de 

Hirchsprung dont le diagnostic anténatal est inexistant, ce qui a probablement minoré 

leur proportion dans notre population. 

 

Les performances de l’IRM ont été comparées aux échographies anténatales, 

examen de référence dans le suivi prénatal. Contrairement à l’IRM, la souffrance 

digestive échographique et la dilatation digestive intra-abdominale dans le groupe L/O 

n’étaient pas associées à la présence d’une souffrance digestive opératoire dans les 

deux groupes. Ces résultats sont en contradiction avec certains travaux ayant montré 

l’intérêt de l’échographie pour la prédiction des laparoschisis compliqués [51, 70] ou 

des atrésies digestives notamment en cas de dilatation digestive intra-abdominale [71, 

72, 73, 74].  

L’IRM a en revanche permis de reclasser plusieurs fœtus en haut grade n’ayant aucun 

signe de souffrance en échographie avec une bonne corrélation chirurgicale. 

L’échographie a permis de reclasser quant à elle un cas de fœtus en haut grade. 

L’échographie et l’IRM sont donc complémentaires pour la prédiction de la 

souffrance digestive de paroi et la prise en charge de ces fœtus en péri et post natal. 

Le couple échographie-IRM peut permettre d’améliorer le conseil parental en abordant 

le sujet de la viabilité digestive et la nécessité d’une réanimation adaptée.  

Nous n’avons cependant pas pu mettre en évidence une association entre la 

présence d’une souffrance digestive en IRM et l’allongement de la durée de séjour en 

réanimation dans aucun des deux groupes. La durée moyenne de séjour dans le 

groupe L/O était cependant de 19,1 jours chez les fœtus de hauts grades IRM contre 

13 jours chez ceux de bas grades. Dans le groupe OD, les durées étaient similaires, 

et plus faibles que dans le groupe L/O. Cela pourrait être dû à une prise en charge 

chirurgicale et réanimatoire moins morbide et une souffrance digestive plus localisée, 

segmentaire. Si l’allongement de la durée de séjour pouvait être prédite en IRM, cela 

permettrait de stratifier la prise en charge de ces enfants et d’améliorer le conseil et 

l’information parental.  
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Notre étude présente plusieurs limites. Le faible effectif, inhérent à ces 

pathologies peu fréquentes, associé à une proportion de décès et de perdus de vue 

non négligeable ayant comme conséquence une baisse de puissance qui a pu 

impacter les analyses secondaires.  

Le caractère monocentrique et rétrospectif de cette étude a pu également entraîner 

des biais dans l’échantillonnage. Les échographies étaient réalisées par différents 

opérateurs et leurs comptes-rendus relus a posteriori lors de l’étude ce qui a pu 

entraîner des biais dans l’évaluation de la souffrance digestive en échographie et son 

manque de corrélation avec les données IRM et opératoires. 
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CONCLUSION  
 

Notre étude permet d’apporter une plus-value au bilan diagnostic fœtal 

abdominal en permettant d’étudier la souffrance des parois digestives, notamment 

grêliques, à partir des séquences d’IRM utilisées en pratique clinique (T1, T2 et 

diffusion). La présence d’un hypersignal T1, d’un hypersignal diffusion et/ou d’un 

hyposignal T2 de paroi, avec ou sans épaississement de paroi, est un signe IRM 

performant et reproductible pour prédire la souffrance digestive opératoire chez les 

fœtus à risque et la périviscérite chez les laparoschisis. L’IRM fœtale abdominale est 

donc un examen utile en complément de l’échographie prénatale. 

Il conviendrait de compléter ces données par une étude prospective contenant 

une plus large population pour confirmer nos résultats et pouvoir les comparer aux 

données cliniques telles que la morbi-mortalité néonatale, les données 

développementales et surtout nutritionnelles de l’enfant. Il a en effet déjà été montré 

que les enfants atteints de laparoschisis complexes sont plus sujet au syndrome d’un 

grêle court [75] et à la difficulté d’acquérir une autonomie digestive [76]. Cela 

permettrait ainsi d’améliorer le conseil et l’information parentale et de proposer une 

prise en charge pédiatrique optimale. 
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ABREVIATIONS 

 
ASP :  Abdomen sans préparation  

ADC :  Coefficient de diffusion apparent 

D2 :  Deuxième duodénum  

D3 :  Troisième duodénum 

HASTE: HAlf Fourier Single shot Turbo spin Echo (SIEMENS) 

IMG :  Interruption médicale de grossesse 

IRM :  Imagerie par résonance magnétique 

MAR :  Malformations ano-rectales  

MICI :  Maladies inflammatoires chroniques de l’intestin 

OEIS :  Omphalocèle-Exstrophie vésicale-Imperforation anale-Spina bifida  

SA :  Semaine(s) d’aménorrhée(s) 

T1 :  Pondération IRM correspondant au temps nécessaire pour que l’aimantation 

longitudinale d’un tissu atteigne 63% de son amplitude initiale après la bascule 

de 90° protonique. Terme utilisé pour décrire le contraste des différents tissus 

selon leur différence de temps T1. 

T2 :  Pondération IRM correspondant au temps nécessaire pour que l’aimantation 

transversale tissulaire décroit jusque 37% après une onde de radiofréquence 

de 90° 

Terme utilisé pour décrire le contraste des différents tissus selon leur différence 

de temps T2. 

True FISP: TrueFast Imaging with Steady State Precession (SIEMENS) 

RCP :   Réunion de concertation pluridisciplinaire 

VPN :  Valeur prédictive négative 

VPP :  Valeur prédictive positive 
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ETUDE RETROSPECTIVE : Apport de l’IRM dans l’évaluation de la souffrance digestive 
fœtale.  

RESUME  

Objectif : Évaluer l’apport de l’IRM dans le diagnostic de souffrance pariétale digestive fœtale et 
son rôle dans la prise en charge des fœtus atteints de pathologies à risque : les laparoschisis, les 
omphalocèles et les occlusions digestives.  

Matériels et méthodes : Étude monocentrique rétrospective portant sur 43 fœtus atteints de 
laparoschisis, d’omphalocèles ou d’occlusions digestives diagnostiqués en échographie 
anténatale et ayant bénéficié au total de 46 IRM abdominales. Ces IRM ont été classées en deux 
groupes : ‘’Laparoschisis/Omphalocèles’’ (L/O) et ‘’Occlusions digestives’’ (OD).  

Deux radiologues ont relu, en aveugle des résultats opératoires, la totalité des IRM à la 
recherche d’une anomalie de signal de paroi (hypersignal T1, hypersignal diffusion ou hyposignal 
T2) et/ou d’un épaississement pariétal sur l’ensemble du tube digestif attestant d’une souffrance 
digestive. Ils ont classé chaque IRM selon une échelle à 4 grades de sévérité, qu’ils ont ensuite 
regroupé en bas grades (grade 0 ou 1) et en hauts grades (grade 2 ou 3). Les résultats de cette 
échelle IRM, après double lecture, ont été comparés avec la présence d’une souffrance digestive 
de paroi et d’une périviscérite reportées dans les comptes rendus opératoires (gold standard). 
Les résultats IRM ont été comparés aux résultats échographiques prénataux et à la durée de 
séjour en réanimation des nouveau-nés.  

Résultats : 46 IRM ont été incluses dans l’étude, 21 appartenaient au groupe L/O et 25 au 
groupe OD. Dans le groupe L/O, les hauts grades IRM étaient associés à la souffrance digestive 
opératoire dans 8 cas sur 8 (Se 100%) et les bas grades correspondaient à l’absence de 
souffrance digestive opératoire dans 10 cas sur 13 (Sp 77%). Concernant la périviscérite les 
hauts grades IRM étaient associés à la périviscérite de haut grade opératoire dans 9 cas sur 10 
(Se 90%) et les bas grades correspondaient à son absence dans 9 cas sur 11 (Sp 82%).  

Dans le groupe OD, les hauts grades IRM étaient associés à la souffrance digestive opératoire 
dans 6 cas sur 7 (Se 86%) et les bas grades correspondaient à l’absence de souffrance digestive 
opératoire dans 14 cas sur 18 (Sp 78%). 
La reproductibilité inter-observateur de l’échelle IRM était de 0,98 dans le groupe L/O et de 0,96 
dans le groupe OD.  

Les hauts grades IRM étaient associés de façon significative (p < 0,01 dans les deux groupes) à 
la souffrance digestive opératoire contrairement au fœtus ayant une souffrance échographique (p 
> 0,26 dans le groupe L/O et p > 0,18 dans le groupe OD). Ils étaient aussi associés à une 
périviscérite de haut grade per opératoire (p < 0,01) dans le groupe L/O.  

La dilatation digestive intra-abdominale échographique, dans le groupe L/O, n’était pas associée 
à une souffrance digestive per opératoire (p > 0,16) de manière significative. La durée de séjour 
en réanimation n’était pas significativement différente entre les fœtus de bas et de hauts grades 
IRM dans les deux groupes. La durée moyenne était de 13 jours chez les bas grades et de 19,1 
jours chez les hauts grades dans le groupe L/O (p > 0,3). La durée moyenne était de 7,7 jours 
chez les bas grades et de 6,1 jours chez les hauts grades dans le groupe OD (p > 0,6).  

Conclusion : L’IRM est un examen performant pour diagnostiquer et prédire la souffrance de 
paroi digestive fœtale, notamment grêlique, chez les fœtus à risque ainsi que la périviscérite chez 
les laparoschisis. Elle est utile en complément de l’échographie dans le bilan prénatal.  

Mots-clés : IRM fœtale ; Fœtus ; Souffrance digestive ; Laparoschisis ; Omphalocèle ;  


