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LISTE DES ABRÉVIATIONS 

 
AC : âge corrigé 

ASQ : age and stages questionnaire 

BSID : Bayley Scale of infant development 

BL : Brunet Lézine (test) 

CHU : centre hospitalo-universitaire 

DBP : dysplasie broncho-pulmonaire 

DCD : décédé 

EEG : électroencéphalogramme  

ELGAN : extremely low gestational age neonates 

ETF : échographie transfontanellaire 

FR : facteur de risque 

GMFCS : gross motor function classification system 

HIV : hémorragie intraventriculaire 

HTA : hypertension artérielle 

IC : index de confiance 

IMF : infection materno-foetale 

IMOC : infirmité motrice d’origine cérébrale 

IRM : imagerie à résonance magnétique 

LMPV : leucomalacie périventriculaire  

LMPVc : leucomalacie périventriculaire cystique 

MACS : manual ability classification system 

MAP : menace d’accouchement prématuré 

MMH : maladie des membranes hyalines 

NIDF : nécrose ischémique avec dépôts fibrinoïdes 

NO : monoxyde d’azote 

aOR : adjusted odds ratio 

OR : odds ratio 

PCA : persistance canal artériel 

PC : paralysie cérébrale 

PCN : périmètre crânien de naissance 

PE : pré-éclampsie 
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PN : poids de naissance 

QI : quotient intellectuel 

RCIU : retard de croissance intra-utérin  

RPM : rupture prématurée des membranes 

RR : risque relatif 

SA : semaine d’aménorrhée 

SG : semaine de gestation 

TN : taille de naissance 

VIP : vasoactive intestinal peptide 

VPN : valeur prédictive négative 

VPP : valeur prédictive positive 
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I/ INTRODUCTION 

 

1. L’infirmité Motrice d’Origine Cérébrale 

 

1.1. Définition  

 

L’infirmité motrice d’origine cérébrale (IMOC) ou paralysie cérébrale (cerebral palsy = CP) 

est un groupe hétérogène de signes cliniques caractérisés par un déficit moteur et postural. 

Ces symptômes, de sévérité variable, sont dus à des anomalies de la substance blanche du 

cerveau en développement secondaires à des causes multiples survenant en période périnatale. 

Le déficit n’est pas progressif, mais l’expression clinique des lésions neurologiques peut 

évoluer au cours du temps selon la maturation cérébrale. C’est pourquoi le diagnostic et la 

sévérité de l’IMOC sont établis à 2 ans d’âge corrigé.  

La paralysie cérébrale est caractérisée par : (1) le type et sévérité des anomalies motrices, (2) 

la distribution anatomique, (3) les infirmités associées (anomalies sensorielles : audition, 

vision, comportement, communication, déficits cognitifs) et (4) le délai par rapport à 

l’événement causal présumé (prénatal, périnatal ou postnatal) (1). L’examen clinique et 

neurologique permet d’identifier les déficits neuromusculaires (hypotonie ou hypertonie) tout 

comme le type de déficit moteur (spastique, ataxique ou dyskinétique). Les caractéristiques et 

la sévérité des manifestations motrices doivent être décrites pour chaque membre et pour le 

tronc, ceci permettant de différencier l’atteinte unilatérale de bilatérale et d’établir une 

distribution anatomique des lésions (monoplégie, diplégie, triplégie, hémiplégie et tétraplégie) 

(2). 

La classification d’Amiel Tison est celle utilisée en pratique courante. Elle tient compte de la 

clinique et consiste en l’étude de la spasticité, des réactions posturales et l’existence de 

mouvements anormaux. Une catégorisation est faite à l’âge de 2 ans comportant 4 niveaux 

d’anomalies : IMOC franche et invalidante (ou paralysie cérébrale) ne permettant pas une 

marche indépendante, IMOC mineure permettant la marche indépendante à 2 ans, triade 

symptomatique (déséquilibre du tonus passif axial, stretch phasique du triceps sural et 

chevauchement des sutures squameuses), signes isolés (principalement une hypotonie 

globale) (évaluation neurologique 0 à 6 ans Amiel Tison et Gosselin 2008).  
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1.2. Physiopathologie 

 

Le contrôle de la motricité est régulé par deux systèmes : le système sous-cortical, dit encore 

inférieur, ou extrapyramidal, issu du tronc cérébral, et qui assure le maintien de la posture et 

la fonction antigravitaire ; et le système corticospinal comprenant les zones motrices 

corticales, les zones d'association et les voies corticospinales. Celui-ci régule, grâce à des 

influences excitatrices ou inhibitrices sur le motoneurone, le tonus postural et la motricité 

fine. La myélinisation de ces deux systèmes se fait dans un temps différent : pour le système 

sous-cortical, pendant la grossesse, entre 24 et 34 SA ; pour le système cortical, entre 32 SA 

et 2 ans, essentiellement (figure 1). Ceci permet de comprendre l'importance du suivi 

rapproché des 2 premières années de vie où se met en place la fonction neuromotrice  (3) (4).  

 

Figure 1 : Myélinisation des deux systèmes cortical et sous-cortical de haut en bas et axial 

vers proximal 

Le cerveau du fœtus ou du prématuré est vulnérable aux lésions à la fois hémorragiques et 

ischémiques pendant la fin du deuxième et le début du troisième trimestre (5). Ce phénomène 

s’explique par les caractéristiques vasculaires, cellulaires et anatomiques du cerveau en 

développement et par la tendance qu’ont les prématurés à connaître des périodes d’instabilité 

physiologique au moment où leur autorégulation circulatoire cérébrale est limitée (6). Les 
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lésions hémorragiques  peuvent être limitées à la matrice germinale (HSE hémorragie sous 

épendymaire = stade 1), inclure une hémorragie dans les ventricules (HIV hémorragie intra-

ventriculaire stade 2 – occupant moins de la moitiés du ventricule ou 3- occupant plus de la 

moitié du ventricule) (avec ou sans apparition d’hydrocéphalie) ou, au pire, être observées 

dans le parenchyme cérébral (stade 4) (7). Les lésions hémorragiques et ischémiques sont 

souvent conjuguées, même si les processus physiopathologiques les provoquant diffèrent (8). 

Les zones terminales des artères cérébrales antérieures, moyennes ou postérieures (5), 

composantes principales de  la structure vasculaire de la substance blanche cérébrale sont 

particulièrement prédisposées à l’hypoperfusion et à l’ischémie. Il existe donc un risque accru 

d’atteinte nécrotique ischémique dans les zones terminales de ces artères ou dans la région 

périventriculaire. Un infarctus cérébral non hémorragique, une ventriculomégalie ou des 

lésions kystiques, comme une leucomalacie périventriculaire ou une porencéphalie, peuvent 

découler de lésions de la substance blanche (9) (10). 

                                             
 
Figure 2 : HIV stade 1 échographique coupe sagittale (Shooman et al. Cerebrospinal Fluid 

Research 2009) 

 

               
 

Figure 3 : HIV stade 2 échographique, coupes coronale et sagittales 

(http://pediatriceducation.org/2005/03/14/what-is-the-classification-of-intraventricular-

hemorrhage-ivh/) 

http://pediatriceducation.org/2005/03/14/what-is-the-classification-of-intraventricular-hemorrhage-ivh/
http://pediatriceducation.org/2005/03/14/what-is-the-classification-of-intraventricular-hemorrhage-ivh/
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Figure 4 : HIV stade 3 échographique coupes coronales 

(http://www.armobgyn.com/en/Neurosonography.htm) 

 

                                              
 

Figure 5 : HIV stade 4 échographique coupe coronale (Shooman et al. Cerebrospinal Fluid 

Research 2009) 

 

La technique d’imagerie la plus répandue pour le dépistage de ces lésions est l’échographie 

trans-fontanellaire (ETF). Cette méthode est utile pour la détection des lésions types : 

hémorragie intra-ventriculaire et leucomalacie péri-ventriculaire cystique mais a une faible 

sensibilité en ce qui concerne la détection des lésions diffuses de la substance blanche 

comparée à l’IRM (11). La leucomalacie péri-ventriculaire (LMPV) est la lésion cérébrale 

principale à l’origine de morbidité neurologique et est la plus fréquente cause de paralysie 

cérébrale chez l’enfant prématuré (12). Une étude portant sur le devenir neurologique 

d’enfants porteurs de LMPV a montré qu’il existait une différence significative en ce qui 

concerne les troubles moteurs et les capacités à la marche chez des enfants présentant un 

grade 1 versus 2 de LMPV (p=0.005) (13). La LMPV de grade 1 est représentée par un signal 

hyperintense anormal dans la substance blanche périventriculaire sur des images en T2 à 

l’IRM, le grade 2 est représenté par une perte de la substance blanche péri-ventriculaire dans 

des régions avec un signal hyperintense anormal et un élargissement ventriculaire adjacent 

aux régions des ventricules latéraux, le grade 3 est représenté par des modifications kystiques 

dans la substance blanche. Une étude récente a de plus souligné que même les HIV de grade I 

http://www.armobgyn.com/en/Neurosonography.htm
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et II sont associées à un risque accru de troubles neurosensoriels (aOR 1,73, IC95% 1,22-

2,46) chez les extrêmes prématurés (14).  

                     
 

Figure 6 : Grades LMPV à l’IRM : (A) LMPV grade 1; (B) LMPV grade 2; (C) LMPV grade 

3 (13) 

 Les lésions retrouvées en lien avec une diminution de performances des fonctions exécutives 

sont : infarctus hémorragique péri-ventriculaire, hémorragie péri-ventriculaire stade 4 et la 

réduction de la substance blanche (15) (16) (17). 

 

1.3. Epidémiologie  

 

La prévalence des IMOC est estimée entre 2 et 4 cas pour 1000 enfants avec ou sans 

antécédent de prématurité (18).  

La prématurité est une des principales causes à l’origine des anomalies de développement 

neurologiques (19). En effet, le taux d’IMOC est beaucoup plus élevé que chez les enfants nés 

à terme. Ce taux augmente avec la baisse du poids de naissance et du terme. Le risque est 70 

fois plus élevé chez les enfants avec un poids de naissance inférieur à 1500g par rapport aux 

enfants avec un poids de naissance supérieur à 2500g (20). Du fait des progrès de la médecine 

périnatale, la prévalence de l’IMOC chez les prématurés avec poids de naissance inférieur à 

1500g est passé de 60,6/1000 naissances vivantes en 1980 à 39,5/1000 en 1996 (21). 

Le tableau ci-dessous résume les principaux résultats en terme de mortalité néonatale et 

morbidité neurologique des grandes cohortes nationales. L'étude EPIPAGE 2 a débuté en 

2011 dans les 22 régions de France. Plus de 4 000 enfants grands prématurés ont été inclus et 

vont être suivis jusqu'à l'âge de 12 ans.  
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Tableau I : Epidémiologie :  

Nom auteur Type d’étude Terme Nombre de 

patients 
Critère jugement 

principal 

OR/p Résultats principal 

Wood 2005 

 

Cohorte 

(Angleterre / 

Irelande) 

Rétrospective 

EPICURE 1 

< 25SG 283 Facteurs prénataux associés 

mortalité tardive des  

extrèmes prématurés à 30 

mois AC 

OR 4,95 95%IC : 2,25-10,85 

 

-Lésions de la substance blanche à l’ETF : associées au 

développement d’IMOC 

-19% nouveau-nés inclus : IMOC dont 10% : atteinte 
motrice sévère  

Larroque 2008 

 

Cohorte (France) 

Rétrospective 

EPIPAGE 1 

24-32 SA 2357 Devenir à 5 ans 

neurodéveloppemental des 

extèmes prématurés 

5% (OR23,4 (3,2–169,0)) : 

handicap sévère 

9% (OR4,1 (2,2–7,6)) : 

handicap modéré 
25% (OR4,4 (2,9–6,7)) : 

handicap mineur 

soins spécialisés : 42% entre 

24 et 28 SA, 31% entre 29 et 
32 SA, 16% entre 39 et 40 SA 

(OR2,6 (1,9–3,4)) 

- A 5 ans : 30% de déficit cognitif et 10% de déficit 

moteur  

- Déficits augmentent avec le degré de prématurité. 
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O’Shea 2009 

 

Cohorte 

(Amérique) 

Prospective 

ELGAN 

(extremely low 

gestational age 

neonates) 

24-28SA 1506 Facteurs impliqués dans 

IMOC chez ELGAN à 2 ans 

IMOC : 55% des nouveau-nés 

avec ventriculomégalie et 

52% de ceux avec des lésions 

hypoéchogènes 
 

80% de survie à 2 ans dont 

24% présentaient une HIV à 

l’ETF, 12% une 
ventriculomégalie modérée à 

sévère, 16% des lésions 

hyperéchogènes et 8% des 

lésions hypoéchogènes. 
55% des nouveau-nés 

présentant une 

ventriculomégalie et 52% de 

ceux avec des lésions 
hypoéchogènes ont développé 

une paralysie cérébrale.  

 

61% présentaient  une 
quadriparésie, 58% une 

hémiparésie, 30% une 

diparésie à 2 ans. 

Lésions substance blanches liées IMOC. 

Hemming 2009 

 

Cohorte 

(Angleterre) 

Rétrospective 

Tous termes 4772 Implication âge gestationnel 

et IMOC, impact poids de 

naissance sur sévèrité 

IMOC 

- Risque 70 fois plus élevé chez les enfants avec un poids 
de naissance < 1500g par rapport à ceux avec un poids 

de naissance > 2500g 

EXPRESS 2009 

 

Cohorte (Suède) 

Prospective 

EXPRESS 

<27SG 1011 Survie <27SG en Suède à 1 

an 

taux de survie à 1 an : 70% 

(IC : 67%-73%) 

23-24SG : (OR, 0.22; 95% 
IC, 0.06-0.71; P=.01) 

25-26SG : (OR, 0.50; 95% 

IC, 0.32-0.78; P = .002) 

Taux de survie augmente en fonction du terme de 

naissance. 

 
Différence importante du taux de survie chez les 

extrèmes prématurés entre cette étude et l’étude 

Anglaise ; mais à 1 an, le taux de survie sans 

morbidités majeures est similaire (EPICure 2 41% 
95%IC : 38-44% et EXPRESS 45% 95%IC : 41-50%).  

Moore 2012 

 

Cohorte 

(Angleterre) 

Prospective 

EPICURE 1 et 2 

<27SG 1031 Survie et développement à 3 

ans 

45% CP à 22-23SA, 30% à 24 

SA, 25% à 25SA, et 20% à 

26SA (P<0.001) 

- 13,4% : atteinte neurologique sévère et 11,8% : 

atteinte modérée 

- Sévérité des troubles liée à la sévérité de la 
prématurité  

- Taux de survie sans handicap : augmentation de 11% 
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de 1995 à 2006. 

Costeloe 2012 

 

Cohorte 

(Angleterre) 

Prospective 

EPICURE 1et 2 

<27SG 3133 Survie et morbidité 

néonatale 

- Survie : 2% à 22SA, 19% à 

23SA, 40% à 24SA, 66% à 
25SA et 77% à 26SA 

(p<0,001) 

-survie : 40% à 53% de 1995 

à 2006 (P<0,001) 

- Le taux de survie augmente avec l’âge gestationnel et 

au cours des années.  

- Taux de survie amélioré mais co-morbidités associées 

telles que anomalies cérébrales néonatales stable au 

cours du temps. 

Marret 2013 

 

Cohorte (France) 

Rétrospective 

EPIPAGE 1 

<33SA 2480 Lien troubles 

neurodéveloppementaux et 

âge gestationnel / lésions 

cérébrales à 8 ans 

- 14% de déficit moteur et 31 

% de déficit cognitif 

(p<0,001) 

- risque déficit modéré : 11%, 

sévère : 29% (p<0,001) 

- Lésions de substances blanches : 71% des 24-26 SA, 

88% des 27-28SA et 80% des 29-32 SA;  

- 40% des enfants porteurs de lésions de SB : déficit 

moteur asocié au déficit cognitif.  
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1.4. Dépistage 

 

Afin de pouvoir détecter le plus tôt possible et d’orienter ces enfants à risque vers des 

structures de soins adaptées (type CAMSP), un suivi précoce, régulier et standardisé neuro-

cognitif doit être mis en place, avec une attention toute particulière pour les enfants les plus à 

risque. Une consultation pluridisciplinaire, avec pédiatre, puéricultrice, psychologue, 

psychomotricienne ou kinésithérapeute, permet d'évaluer ces enfants sur tous les aspects de 

leur développement. Les anciens grands prématurés (< 32 SA), et tout particulièrement ceux 

de moins de 28 SA, doivent bénéficier d’un suivi plus rapproché. Il faut rappeler la valeur 

pronostique rassurante d'un examen neurologique et d'examens complémentaires normaux 

pendant l'hospitalisation néonatale (score d’Amiel Tison – annexe 1). L’évaluation de ces 

enfants à risque comprend donc un examen clinique et la réalisation de tests validés.  

 

Au niveau de la région des Pays de la Loire, un réseau de suivi de ces enfants à risque a été 

mis en place il y a plus de 10 ans (réseau Grandir Ensemble = RGE) afin de suivre les anciens 

prématurés et leur permettre d’être orientés le plus précocement possible vers des structures 

adaptées telles que le centre d'action médico-sociale précoce (CAMSP). Il s'agit de suivre 

pendant sept ans tous les nouveau-nés dont l'état de santé en période néonatale expose à un 

risque d’anomalies neurodéveloppementales. Ils sont répartis en deux groupes. Les nouveau-

nés du groupe 1 (prématurés de terme inférieur à 32 semaines d'aménorrhée ou poids de 

naissance inférieur à 1.500g  ou pathologie périnatale sévère) ont un suivi plus rapproché avec 

9 visites. Les nouveau-nés du groupe 2 (terme de 32 à 34 semaines d'aménorrhée ou un poids 

entre 1.500 et 2.000g ou une pathologie périnatale plus modérée) sont vus à sept reprises sur 

les 7 années. Ce réseau de soins permet également la constitution d’une base de données 

"prospectives" sur le suivi et devenir de ces enfants.  

 

A l’heure actuelle aucun test de référence ou gold standard n’est décrit. Une méta-analyse a 

trouvé 80 études qui utilisaient 25 tests différents pour évaluer le développement de nouveau-

nés prématurés (22). Le tableau 2 résume les principaux scores et tests utilisés en France qui 

sont : le test de Brunet-Lézine (BL), l’échelle de développement de l’enfant de Bayley (= 

Bayley scale of infant development = BSID) et l’Ages and Stages Questionnaire (ASQ). Les 2 

premiers sont remplis par une psychologue et nécessitent une consultation, le dernier est 

rempli par les parents. 
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Tableau II : Dépistage:  

Test Nom auteur Type d’étude Terme Nombre de 

patients 

Critère jugment 

principal 

Se / Sp test 

p 

Résultat principal 

Amiel Tison 
Simard 2009 

Cohorte 

Prospective 

29-37SA 33 à terme 

26 à 6 ans 

Evaluation fiabilité 
inter-observateurs 

de l’ATNAT 

(Amiel-Tison 

Neurological 
Assessment at 

Term) à terme et à 6 

ans. 

ATNAterm : k 

coefficient : 0.81 (P < 

0.000) 

 

ATNA0-6 : k coefficient : 

0.92 (P < 0.000) 

Fiabilité excellente 
inter-observateurs. 

Simard 2011  
Cohorte 

Prospective 

29-37SA 147 Evaluation ATNAT 

à 2 ans AC. 
 

Différences significatives 

pour performances 

mentale (p=0,022), 

psychomotrice (p=0,008) 

et comportementale 
(p=0,025) selon statut 

neurologique (optimal ou 

non) 
 

ATNAT permet 

identification d’enfants 

à risque élevé de 

troubles 

développementaux à 2 
ans. 
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Bayley 

Spittle 2012  Cohorte 

Prospective 

<30SG 96 Evaluation à 4 ans 

du score de Bayley 

réalisé à 2 ans dans 

IMOC 

Spécificité pour troubles 

moteurs tardifs : 94 %(87-

98) à 100% (95-100) pour 

IMOC et 97 % (91-100) à 
100% (95-100) pour 

troubles neurologiques 

sensitivité basse : 67%(22-

96) à 83% (36-100) des 
IMOC 18% (5-40) à 37% 

(16-62) pour troubles 

moteurs. 

Le Bayley score sous-

estime les troubles 

moteurs tardifs 

 

ASQ 

Flamant 2011 LIFT cohorte 

Prospective 

France 

<35SG 703 Evaluation à 2 ans 
des troubles 

neuropsychomoteurs 

par ASQ comparé 

au test de BL 

Score ASQ ≤ 220 : 
détection DQ score 

(developement quotient) ≤ 

85 : sensibilité : 0.85 

(95%IC:0.75–0.91), 

spécificité : 0.72 

(95%IC:0.69–0.75) 

ASQ test fiable pour 
prédire le 

développement 

neurologique normal 

chez  anciens 

prématurés à 2 ans. 

Woodward 2011 Cohorte 

Rétrospective 

<32SA  

<1kg 

291 Comparaison du test 

ASQ à 4, 8, 12 et 

18-22 mois au test 
de Bayley-II à 18-22 

mois 

Sensibilité : 73% et 

spécificité : 65% à 18-22 

mois 

Test ASQ non 

substituable au test de 

Bayley dans ce cas 
précis. 

Simard 2012 Cohorte 

Prospective 

Canada 

29-36SG 124 à 12 mois  

112 à 24 mois 

Evaluation à 1 et 2 

ans des troubles 

neuropsychomoteurs 
par ASQ comparé à 

l’échelle de Bayley 

A 1 an : détection des 

retards mentaux (k = 0.08–

0.19; sensibilité : 0.20–
0.60; spécificité : 0.68–

0.88 

 

Détection troubles  
psychomoteurs : 

spécificité : 0.90– 0.97 ;  

sensitivité : 0.25–0.52 

 
A 2 ans : détection retards 

mentaux : sensibilité : 

0.75– 0.92 et spécificité : 

0.55–0.78 (k = 0.45).  
 

retard moteur : sensibilité : 

0.31–0.50; spécificité : 

0.73–0.92 

Evaluation ASQ 

différente à 1 et 2 ans. 

 
A 1 an : mauvaise 

performance de l’ASQ 

pour déterminer les 

retards mentaux mais 
meilleure pour troubles 

psychomoteurs. 

 

A 2 ans : Bonne 
performance pour 

détection des retards 

mentaux et 

psychomoteurs. 
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Schonhaut 2013 

(Chili) 

Cohorte 

Prospective 

Tous 306 Comparaison de 

l’ASQ-III au test 

BSID-III à 8, 18 et 

30 mois 

ASQ-III : sensibilité 75% 

95%IC : 62-85) et 

spécificité 81% 95%IC : 

76-86) comparé au test de 
Bayley-III (r=0,56).  

Le test ASQ est 

recommandé en routine 

en l’incluant dans un 

suivi médical adapté 
surtout dans les 

populations à risque 

telles que les grands 

prématurés. 

Leroux 2013 

(France) 

LIFT cohorte 

Prospective 

France 

<35SA 4030 Evaluation à 2 ans 

par ASQ 

Sensibilité : 0.55 (95% IC 

0.47-0.62)  

 

Spécificité : 0.65 (95% IC 
0.62-0.67) 

 

Résultats neurologiques 

normaux : identification 

d’un sous-groupe de 

prématurés avec un 
risque faible de troubles 

neuromoteurs à 2 ans. 

ASQ raccourci Yu 2007 Cohorte 

Prospective 

Tous termes 2406 Evaluation ASQ 

complet et raccourci 

dans IMOC 

ASQ complet : 

sensibilité : 87.4% (62.9–

96.6%), et spécificité : 

82.3% (80.5–83.9%) 

 

ASQ raccourci : 
sensitivité : 69.2% (54.3–

80.9%) et spécificité : 

95.7% (94.7–96.6%) 

Sensibilité et donc la 

valeur prédictive 

négative du test 

raccourci moins bonne 

que pour le test complet 

pour déficit sévère : 
utilisation pour le 

dépistage des handicaps 

sévères mais ne pouvant 

à l’heure actuelle 
remplacer le test 

complet  

 

ASQ raccourci : 
performance réduite 

mais possible 

amélioration dans le 

choix des questions et 
système de cotation. 

Test parents / instit Brevault 2009 

 

Cohorte 

Rétrospective 

<32SA 1114 Evaluation BREV 

test à 4-6 ans dans 

IMOC 

Sensitivité détection 

troubles mineurs : 83.3% 

(95% IC = 57.7–95.6)  
 

Valeur prédictive 

negative : 95.6% (95% IC 

= 86.8–98.9) 

BREV test : bon outil 

détection troubles 

neurologiques mineurs 
chez enfants prématurés 

chez 4-6 ans (pré-

scolaire) 

Boussicault 2013 Cohorte 

Prospective 

<35SG 445 Evaluation score 

adaptation scolaire 

globale (GSA) dans 

Classification troubles 

modérés et sévères : 

89.2% et  10.8% mals 

Score fiable , peu cher 

pour déterminer 

troubles 



 

 23 

IMOC comparé au 

QI 

classés. 

  

Enfants avec score GSA 

plus élevé que QI : plus 
autonomes (P < .01), et 

ceux avec score plus bas 

que QI : plus de troubles 

du comportement (P < 
.01) 

neurodéveloppementaux 

à 5 ans 

Point faible : test ASQ à 

60 mois non testé sur 
une population contrôle 

française. 
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En France, le test ASQ s’est montré simple et fiable comme outil de dépistage de troubles 

neurologiques à l’âge de 2 ans chez des anciens prématurés. Ce test permet par ailleurs 

d’augmenter l’investissement parental et de les encourager en leur montrant qu’ils peuvent 

évaluer correctement leurs enfants (23) (24). Ceci renforce leur rôle central dans la prise en 

charge comme étant des partenaires actifs dans le dépistage de trouble de développement chez 

leurs enfants.  

L’ASQ a d’autre part été utilisé au sein de notre cohorte régionale Loire Infant Follow-up 

Team soit LIFT cohorte (25). Cette étude visait à déterminer un modèle de stratification de 

risque prédictif d’anomalies de développement à l’âge de 2 ans. Chaque enfant a fait l’objet 

d’un examen neurologique à terme basé sur les recommandations du docteur Amiel Tison et 

leurs parents effectuaient un ASQ à 2 ans. Un examen neurologique normal à terme est 

associé à un risque moindre de développer des troubles neuromoteurs à l’âge de 2 ans. Ceci 

appuie le fait qu’un examen neurologique orienté par des professionnels expérimentés doit 

être effectué chez tous les enfants nés prématurés afin de dépister ceux qui nécessitent un 

suivi rapproché et la mise en place d’aides complémentaires. Un autre travail issu de la 

cohorte LIFT, à 5 ans, a montré que le test ASQ était utile pour dépister les troubles sévères 

du développement. Un score seuil inférieur à 285 a été significativement associé à un risque 

élevé de développer des anomalies neurologiques (sensibilité de 0.80, spécificité de 0.54 pour 

QI<85). L’ASQ a été ici comparé à 2 tests validés : le quotient intellectuel et le score 

d’adaptation globale à l’école. En effet, bien que l’échelle de quotient intellectuel est un gold 

standard pour évaluer les fonctions cognitives de l’enfant, il peut être mis à défaut par le fait 

que la prématurité peut induire des handicaps dans différents domaines tels que la parole, le 

comportement, l’apprentissage, la cognition et l’attention, qui ne sont pas tous évaluables via 

cette échelle (26). En raison des publications récentes sur l’intérêt en terme de dépistage (Se 

et Sp) de l’ASQ, ce test a depuis 2 ans remplacé le test de BL qui nécessitait l’intervention 

d’un psychologue (27). 

 

De nouveaux outils ont également été développés incluant les différents acteurs présents 

autour de l’enfant tels que les enseignants (28) (29) (30). Le score d’adaptation globale à 

l’école est un test réalisé par les enseignants et représente un outil fiable dans la détection 

précoce des enfants ayant des difficultés d’adaptation qui peuvent entrainer des difficultés 

d’apprentissage (31). 
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1.5. Neuroprotection 

  

L’amélioration de la prise en charge des prématurés sur ces dernières années a permis de 

diminuer l’incidence des IMOC (politique de transfert in-utero, corticothérapie anténatale, 

sulfate de magnésium…) (32) (33) (34) (35) (36) (37) (38) (39). 

 

Il est de plus reconnu que chez les grands prématurés, le fait d’être exposé trop tôt à des 

stimuli externes excessifs et ce, de façon anormalement précoce, est une cause de la 

perturbation du développement cérébral. De ce fait, des soins de développement (réduction de 

bruits, lumière, douleurs et médicaments non indispensables) ont donc été instaurés afin de 

limiter tous ces stimuli et réduire les risques et la gravité des handicaps. 

 

Malgré des progrès importants dans la compréhension des mécanismes neurobiologiques à 

l'origine des lésions cérébrales du prématuré, ces études montrent que l'on reste assez démuni 

pour protéger le cerveau en développement. Cette pauvreté des moyens tient à trois raisons 

principales : l'initiation précoce des lésions cérébrales souvent avant le début de la vie extra-

utérine ; la toxicité systémique ou l'absence de passage méningé des molécules candidates à 

un effet protecteur ; enfin les difficultés éthiques pour conduire des essais thérapeutiques chez 

le nouveau-né (40). Seuls l’administration de corticoïdes anténataux et le surfactant 

représentent les principaux traitements à visée neuroprotectrice. Le NO inhalé, 

l’érythropoïétine, le sulfate de magnésium et la caféine pourrait également en être capable 

mais des études complémentaires sont nécessaires. Cependant, bien que l’efficacité de ces 

drogues reste à démontrer, les progrès en médecine néonatale ont permis de diminuer 

l’incidence des lésions cérébrales et de troubles neurologiques (32). D’autres substances 

intéressantes sont à l’étude, essentiellement chez l’animal (41). 

 

1.6. Facteurs de risque prédictifs d’IMOC 

 

L’origine des IMOC est multifactorielle et parfois la cause n’est pas retrouvée (42). 

Plusieurs facteurs de risques prédictifs de paralysie cérébrale ont été identifiés tels que l’âge 

gestationnel, la chorioamniotite, le sexe… Le tableau ci-dessous résume les principaux 

facteurs de risque connus et rapportés dans la littérature.  



 

 26 

L’agrégation d’IMOC dans des groupes à consanguinité forte et les observations 

d’augmentation de risque d’IMOC dans certaines familles laissent suggérer également une 

contribution génétique possible au risque d’IMOC (43) (44) (45).  
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Tableau III: Facteurs de risques prédictifs d’IMOC 

FR Nom auteur Type d’étude Terme Nombre de 

patients 

Critère jugement 

principal 

OR / p Résultat principal 

Age gestationnel Spittle 2014 / 

Himpens 2008 

Méta-analyse < 37SG 25 études Age gestationnel 22 à 27SG : 14.6% (95% IC: 

12.5-17),  

28 à 31SG : 6.2% (4.9-7.8)  
32 à 36 SG : 0.7% (0.6-0.9) 

Risque d’IMOC augmente 

avec décroissance âge 

gestationnel 

IMF/Chorioamniotite Wu 2000 Méta-analyse Tous 229 études Chorioamniotite 

et leucomalacie 

péri-ventriculaire 
/ IMOC 

Chorioamniotite : 

- Paralysie cérébrale : RR : 1.9; 

95% IC, 1.4-2.5 
- Lésions de LPVc : RR : 3.0; 

95% IC, 2.2-4.0 

 

Lésions histologiques de 

chorioamniotite : 

- Paralysie cérébrale : RR : 1.6 

(95% IC, 0.9-2.7) 

- LPVc : RR : 2.1; 95% IC, 1.5-
2.9 

Chorioamniotite : facteur 

de risque IMOC et LPV 

cystique 

Jacobson 2004 Revue Tous - FR antenataux de 

IMOC 

 Chorioamniotite serait à 

l’origine de prématurité et 

de lésions de la substance 
blanche (Leviton et 

Damman 1997) 

Neufeld 2004 Cas – contrôle 

Rétrospective 

Tous 688 cas (<6ans) 

3068 contrôle 

Inflammation, 

chorioamniotite 

Augmentation risque d’IMOC 

chez enfant nés de mère 
infectées : OR 3.1, 95% IC : 2.3 

à 4.2 

Enfant à terme :   OR 1.8, 95% 

IC 1.1 à 2.8 et prématurés : OR 
2.3, 95% IC 1.3 to 4.2 

Infection maternelle : 

Facteur de risque d’IMOC 
chez enfants à terme et 

prématurés. 

 

Bastek 2014 Cohorte 

Prosective 

22-33+6 SG 871 Inflammation, 

chorioamniotite 

32 SG : OR, 1.25 (0.64-2.46),  

36 SG : OR, 2.56 (1.54-4.23),  

40 SG : OR, 5.23 (1.95-13.99) 

Chorioamniotite : facteur 

de risque significatif 

d’IMOC même dans 

groupe age gestationnel 

avancé (facteur protecteur) 

Sexe masculin Wood 2005 Cohorte 

Rétrospective 

<25SG 283 Facteurs 

prénataux 
associés mortalité 

tardive des  

Paralysie cérébrale : OR 2,4 

95%IC : 1,3-4,45 
 

Atteinte motrice sévère : OR 

Sexe mâle : Facteur de 

risque d’IMOC 
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extrèmes 

prématurés 

2,14 95%IC : 0,95-4,82 

Beaino 2010 Cohorte 

Prospective 

< 32SG et 

<1500g 

1812 FR prédictifs 

d’IMOC 

OR 1.52; 95% IC 1.03–2.25 Sexe mâle : Facteur de 

risque d’IMOC 

Chounti 2013 Cohorte 

Prospective 

24-41SA 590 Sexe enfant Prédominance masculine 

associée dans tous les niveaux 

sauf le niveau II du GMSCF, 
dans tous les niveaux du MACS 

et dans tous les sous-types de 

paralysie cérébrale sauf l’ataxie 

30% (11–53%,) p = 0.002 

Pas de différence significative 

entre les filles et les garçons en 

ce qui concerne la fonction 

motrice grossière et l’habilité 
(p=0,087).  

Sexe mâle : Facteur de 

risque d’IMOC 

 
 

Coordonnées de 

naissance 

Jarvis 2003 (en 

accord Jarvis 

2005-2006) 

Cohorte 

Rétrospective 

Tous 4503 Coordonnées de 

naissance enfant 

(Z-score) 

PN < 10ème perc. Comparé 25-

75ème perc.: RR 3·7 [3·2–4·3] à 

6·3 [4·9–8·2] 
PN > 97ème perc. : 1·6 [1·1–2·2] 

à 3·1 [1·9–5·0] 

PN > 97ème perc et < 10ème 

perc : risque augmenté 

d’IMOC 

Guellec 2010 Cohorte EPIPAGE 1 

Prospective 

24-32 SA 8646 RCIU associé ou 

non à IMOC et 
troubles 

comportement à 5 

ans 

Déficit cognitif mineur : aOR 

1,9 (1,2-2,8) 
Anomalies de comportements : 

aOR 1,7 (1,1-2,6) 

Déficit cognitif mineur tranche 

29-32SA : aOR 1,7 (1,1-2,7) à 5 
ans 

 

Hypotrophie modérée (10-

20ème perc) associée à 
déficit cognitif mineur et 

trouble du comportement. 

 

Tranche 29-32 SA a un 
risque plus élevé de déficit 

cognitif mineur 

Dahlseng 2013 Cohorte  

Prospective 

Terme 490022 dont 

398 avec IMOC 

Coordonnées de 

naissance enfant 
(Z-score) 

PN<10ème perc. : OR 2.1 (1.6–

2.8) ; p<0,001 
TN<10ème perc. : OR 1.9 (1.4–

2.5), p<0,001 

TN> 90ème perc. OR 1,7 (1,3-

2,3), p<0,001  
PCN<10èmeperc. OR 2,5 (1,9-

3,3), p<0,001 

Risque augmenté de 

paralysie cérébrale et en 
particulier de paralysie 

spastique bilatérale si PN 

< 10ème perc ou TN < 10ème 

ou > 90ème perc ou PCN < 
10ème perc 

Rupture prématurée 

des membranes 

Damman 1998 Cohorte 

 

<37SA 312 (<6ans avec 

PN <1500g) 

Diplégie spastique 

et prématurité 

83% des enfants présentant une 

diplégie spastique : nés suite à 
une mise en travail précoce 

RPM augmente le risque 

de diplégie spastique chez 
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d’étiologie indéterminée ou 

suite à rupture prolongée des 

membranes (OR 3,2 95% IC : 

1,2-8,5).  

prématurés 

Beaino 2010 Cohorte 

Prospective 

< 32SG et 

<1500g 

1812 FR prédictifs 

d’IMOC 

OR 1.72; 95% IC 0.95–3.14 Rupture prématuré des 

membranes : un des FR 

d’IMOC 

Lésions ETF Wood 2005 Cohorte 

Rétrospective 

<25SG 283 Facteurs 
prénataux 

associés mortalité 

tardive des  

extrèmes 
prématurés 

Lésions substance blanche : OR 
4,95 95%IC : 2,25-10,85 

Lésions de la substance 
blanche à l’ETF : FR 

IMOC 

Beaino 2010 Cohorte 

Prospective 

< 32SG et 

<1500g 

1812 FR prédictifs 

d’IMOC 

LPVc ou hémorragie intra-

parenchymateuse: OR : 6.37; 

95% IC: 2.46–16.54 

Troubles sévères de 

développement cognitifs 

liés à la présence de 

lésions cérébrales à l’ETF  

Spittle 2011 Cohorte  

Rétrospective 

<30SG et 

<1250g 

1027 Lésions substance 

blanche 

lésions modérées à sévères : OR 

19.4; 95% IC 5.6–66.7; p<0.001 

lésions légères à sévères  OR 
9.4; 95% IC 3.2–28.1; p<0.001 

Lésions ETF de la 

substance blanche : FR 

IMOC 

Grossesse multiple Scher 2002 Cohorte 

5 populations 

(Australo-américaine) 

Tous 25772 FR d’IMOC à 1 

an chez jumeaux 

Risque d’IMOC pour jumeaux 

de même sexe : aOR 4.3 (2.2– 

8.4) 
Risque d’IMOC pour jumeaux 

de sexe différent : aOR 2.4 [1.0 

–5.8] 

Risque 4 fois plus élevé 

d’IMOC lors de grossesses 

multiples  

Skrablin 2007 Cohorte 

Rétrospective 

Tous 94 FR d’IMOC chez 

triplets 

Risque d’IMOC chez triplés 

conçus spontanément vs 
technique artificielle : p=0,025, 

OR3, 23 95%IC 1,54-6,47 

 

Triplés conçus 

spontanément : plus haut 
risque d’IMOC que ceux 

obtenus grâce à une 

technique de reproduction 

artificielle 

Himmelmann 

2011 /  Pharoah 

2001 

Méta-analyse Terme 62 études FR prédictifs 

d’IMOC 

167 vs 21 pour 1000; différence 

145 (95% IC 44 à 231; p < 

0.01) 

Jumeau survivant de même 

sexe (poids naissance 

1000-1999g): risque 

d’IMOC augmenté 
comparé à ceux de sexe 

différent pour 1000 enfants 

survivants 
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Groupe ethnique 

Education maternelle 

Corticothérapie 

anténatale 

Wood 2005 Cohorte 

Rétrospective 

<25SG 283 Facteurs 

prénataux 

associés mortalité 

tardive des  
extrèmes 

prématurés 

groupe ethnique : p<0,001, aOR 

210.37 (214.92 à 25.83) 

niveau d’éducation maternelle : 

p<0,01, aOR 5.02 (1.68 à 8.36) 

exposition à des corticoïdes en 

anténatal : p<0,05, aOR 4.52 

(0.70 à 8.33) 

Développement mental 

associé au groupe 

ethnique, niveau 

d’éducation maternelle et 
exposition à des 

corticoîdes antenataux 

Statut social bas 

Absence allaitement 

maternelle 

Multiparité 

Beaino 2011 Cohorte  

Prospective 

<32SA et 

<1500g 

1503 FR d’IMOC chez 
extrèmes 

prématurés 

statut social bas : OR : 
3.75 (2.04–6.90) 

 

absence d’allaitement maternel : 

OR: 0.32 (0.17– 0.62) 
 

multiparité (> 3 enfants) : 

OR :3,5 ( 2,13-5,75) 

Trouble de développement 
cognitif sévère lié à statut 

social bas, absence 

allaitement maternel et 

multiparité. 
 

Les facteurs sociaux : 

corrélés à la présence de 

déficits cognitifs moyen à 
sévère tandis que les 

facteurs médicaux : 

associés à la survenue de 

déficits cognitifs plutôt 
sévères 

Anomalies 

placentaires 

Césarienne 

Hypoglycémie 

néonatales 

Détresse respiratoire 

néonatale 

Inhalation méconiale 

Mauvaise adaptation 

à la vie extra-utérine 

Mc Intyre 2012 Méta-analyse Terme 21 études FR prédictifs 

d’IMOC 

 Les anomalies 

placentaires, 

l’accouchement par 
césarienne, 

l’hypoglycémie néonatale, 

une détresse repiratoire 

néonatale, une ihalation 

méconiale et une mauvaise 

adaptation à la vie extra-

utérine : FR d’IMOC 
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Génétique 

Moreno-De-Luca 

2012 

Revue Tous 114 études Anomalies 

génétiques 

-GAD1 Glutamate 

decarboxylase 1 

-KANK1 KN motif and ankyrin 

repeat domains 1 
-AP4M1 Adaptor-related 

protein complex 4 

mu 1 subunit 

-AP4E1 Adaptor-related protein 
complex 4 epsilon 1 subunit 

-AP4B1 Adaptor-related protein 

complex 4 beta 1 subunit 

-AP4S1 Adaptor-related protein 
complex 4 sigma 1 subunit 

6 gènes sont connus pour 

être à l’origine d’IMOC et 

peuvent contribuer à la 

complexité de cette 
pathologie. 

 

Des recherches futures 

sont encore à réaliser. Le 
séquençage génomique 

devrait permettre 

d’identifier des mutations 

familiales rares. 
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2. Intérêt de l’examen du placenta dans l’évaluation du risque d’IMOC 

 

2.1. Rôle du placenta 

 

Le placenta est l’organe qui relie le fœtus à la mère pendant la grossesse. Le placenta humain 

a trois grandes fonctions : échanges foeto-maternels permettant l’hématose et la nutrition du 

fœtus, filtre protecteur contre les agents infectieux et toxiques, endocrine avec maintien de la 

gestation et développement du fœtus. Le placenta humain est chorio-allantoïdien (la 

circulation placentaire choriale est reliée à la circulation foetale allantoïdienne), hémo-chorial, 

discoïde, pseudo-cotylédoné (les villosités sont groupées en amas, séparées par des cloisons 

incomplètes) et décidual (emportant une partie de la muqueuse utérine lors de la délivrance). 

Le placenta a également une fonction "endocrine" qui formate le développement cérébral. Il 

permet à la fois de protéger des hormones maternelles et produit également des hormones qui 

peuvent jouer un rôle sur la maturation cérébrale et le devenir neurologique à long terme : 

allopregnanolone, VIP (vasoactive intestinal peptide), sérotonine, leptine, ghreline… (46). 

Une baisse de l'allopregnanolone par exemple altère la neurogénèse corticale. L'insuffisance 

placentaire peut interférer dans le neurodéveloppement par dérégulation de cette hormone, 

comme observé dans les RCIU et pourrait participer aux anomalies de développement 

neurologiques dans cette population (47). Le placenta est également une source précoce de 

neurotransmetteurs critiques pour le développement cérébral : VIP et sérotonine. Le VIP 

exerce un rôle neuroprotecteur sur les lésions neurologiques et la plasticité post-lésionnelle 

ainsi qu'un rôle trophique pendant le développement cérébral (48). Un blocage du VIP 

placentaire entraîne une diminution de 38% de la taille du cerveau (49). Il module également 

la programmation du développement neurologique avec des effets à long terme, la perte du 

VIP placentaire chez les anciens prématurés participe au dysfonctionnement cognitif observé 

dans cette population. La sérotonine, intervenant dans les voies de signalisation 

thalamocorticales, est produite par le placenta par le biais du tryptophane maternel en 

attendant sa production par le cerveau (50). Le placenta produit donc des neurotransmetteurs 

clés pour le développement du cerveau, avec un rôle à la fois neurotrophique et 

neuroprotecteur. 

Ces dernières années, les recherches sur les lésions placentaires (vasculaires et inflammatoires 

notamment) ont permis une meilleure compréhension des fonctions placentaires. En effet, le 

placenta n’est pas le seul reflet de l’environnement intra-utérin et peut aussi informer sur les 
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évènements et conditions fœtales mais aussi maternelles, incluant les lésions fœtales 

cérébrales mais aussi le stress fœtal, les infections, le retard de croissance et les pathologies 

vasculaires maternelles. D’autre part, le placenta exprime le génotype fœtal et peut contribuer 

au diagnostic de maladies génétiques, chromosomiques et congénitales. L'analyse du placenta, 

"boîte noire" de la grossesse, est donc un élément diagnostique et pronostic clé dans la prise 

en charge de ces enfants et reste malheureusement trop souvent négligée. Cette analyse doit 

cependant toujours être corrélée au contexte materno-fœtal (51). Ainsi le concept de 

"neuroplacentologie", consiste à tenter de relier les dysfonctions placentaires aux séquelles 

neurologiques périnatales et de renforcer l'intérêt de l'examen anatomopathologique du 

placenta dans la prise en charge des nouveau-nés à haut risque de séquelles neurologiques. 

L’analyse anatomopathologique du placenta est essentielle pour progresser dans le diagnostic 

étiologique de plusieurs pathologies périnatales comme la prématurité, le retard de croissance 

intra-utérin, l'encéphalopathie anoxo-ischémique, les accidents vasculaires cérébraux 

néonataux, les chorioamniotites et les convulsions néonatales. L’évaluation du placenta doit 

être faite systématiquement par le clinicien après la délivrance avec l'observation globale du 

placenta, évaluation des membranes, de la taille et de l'implantation du cordon ombilical. 

L’analyse macroscopique débute par une pesée du placenta puis une description du cordon 

ombilical, de la face fœtale, des vaisseaux fœtaux, de la couleur et texture des membranes 

amniotiques, de l’aspect de la face maternelle. Des coupes représentatives sont ensuite 

réalisées pour analyse histochimique au niveau du cordon ombilical, des membranes fœtales, 

de la face fœtale avec les vaisseaux fœtaux, de la face maternelle avec les vaisseaux 

utéroplacentaires, et des zones spécifiques de lésions identifiées macroscopiquement. 

 

2.2. Classification lésions placentaires  

 

L'arbre vasculaire placentaire maternel et fœtal est une structure dynamique qui peut être 

altérée par une anomalie de développement, par une obstruction ou par une perte de surface 

(tableau 1). La réponse inflammatoire peut se développer à l'interface foeto-maternel, 

réactionnelle à l'entrée d'un microorganisme dans l'environnement placentaire (tableau 1). Les 

"paternes" de réaction du placenta correspondent à une réponse pour assurer le bon 

développement du fœtus, jusqu'à un stade extrême de protection de la maman par naissance 

prématurée et arrêt de la grossesse. Les études de corrélation clinique commencent à identifier 
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des "paternes" de lésions placentaires associés à des pathologies obstétricales et/ou néonatales 

(tableau 2) (52) (53). 

 

Modèle de classification de lésions et mauvaise adaptation placentaire 

 

 

 

 

 

 

Vascularisation maternelle 

Mauvais développement Implantation artère déciduale 

superficielle, faible 

croissance / hypoplasie 

villeuse distale, troubles de 

migration : praevia, lobes 

accessoires, insertion 

périphérique du cordon, 

dépôts fibrinoïdes massif 

périvillositaire 

Obstruction Partielle : augmentation des 

« knots » (nœuds) syncitiaux, 

agglutination, fibrine 

intervilleuse 

Complète : infarctus villeux 

Perte d’intégrité Rupture artérielle : 

décollement placentaire 

Rupture veineuse : rupture 

marginale aigüe ou 

chronique 

 

 

 

 

Vascularisation foetale 

Mauvais développement Chorangiome, chorangiose, 

immaturité villeuse distale, 

déficience des membranes 

vasculosyncytiales 

Obstruction Vasculopathie thrombotique 

fœtale, compression cordon 

ombilical intermittent 

récurrent, lésion paroi 

vasculaire : nécrose associée 

au méconium, inflammation 

Perte d’intégrité Hémorragie foeto-maternelle, 

rupture vaisseaux praevia, 

hémorragie intra placentaire 

 

 

 

 

Inflammation 

Chorioamniotite aigüe  Réponse inflammatoire 

maternelle seulement et 

syndrome de réponse 

inflammatoire foetale 

Placentite chronique Infectieux : viliite (herpès 

virus, toxoplasmose, 

syphilis), interviliite (virale, 
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parasitaire, fungique) 

Idiopathique : viliite 

d’origine inconnue 

(lymphocytes T maternel) et 

infection intervillositaire 

hystiocytique chronique 

(macrophages maternels) 

Infection déciduale 

chronique 

Infection 

lymphoplasmacytaire 

(cellules maternelles 

plasmatiques) 

 

Figure 7 : Modèle de classification de lésions et mauvaise adaptation placentaire (Redline 

2008) 

 

Constatations compatibles avec l’infection liquide amniotique 

Chorioamniotite, réponse maternelle 

Stade 1: précoce : inflammation aigüe et sous-chorionique ou du chorion ;  

Stade 2: intermédiaire : chorioamniotite aigüe ;  

Stade 3: tardive : a. chorioamniotite nécrosante  

                             b. chorioamniotite sub-aigüe 

Sévère: microabcès sous chorionique 

Chorioamniotite, réponse fœtale 

Stade 1: précoce : thrombose ombilicale ;  

Stade 2: intermédiaire : artérite ombilicale ;  

Stade 3: tardive : infection périvasculaire concentrique ombilicale (« funiculite 

nécrosante »);  

Sévère: intense vascularite du chorion  

Constatations compatibles avec l’hypoperfusion maternelle 

Modifications villositaires  

Abruptes : infarctus villeux anciens 

                  Infarctus villeux récents 

Graduelles : intermédiaire : augmentation « knots » (nœuds) syncytiaux 

                                             agglutination villeuse 

                                              augmentation fibrine intervilleuse 

                       prolongée : diminution poids placentaire / augmentation du ratio poids 

foeto-placentaire 

                                           hypoplasie villeuse distale 

Lésions vasculaires  

Persistance muscularisation artères basales 

Hypertrophie paroi des artérioles déciduales 

Artérite aigüe des artères basales et / ou artérioles déciduales 
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Constatations compatibles avec les maladies thrombo-occlusives vasculaires foetales 

Modifications villositaires  

Précoce : caryorrhexis vasculaire  

Tardive : villosité avasculaire hyalinisée 

Sévère : vasculopathie thrombotique fœtale (moyenne > 15 villosités affectées) 

Lésions vasculaires  

Thrombi, vaisseaux fœtaux larges 

Dépôts fibrinoïdes de l’intima 

Sclérose fibromusculaire 

Inflammatoire 

Viliite chronique avec vasculopathie fœtale oblitérante 

 

Figure 8 : Définitions de l’infection de liquide amniotique, hypoperfusion maternelle et 

maladies thrombo-occlusives vasculaires foetales 

 

Les lésions placentaires à terme sont souvent des lésions vasculaires et inflammatoires et 

peuvent être prédictives d'un risque d'évolution vers une paralysie cérébrale. La constatation 

de thromboses vasculaires fœtales, de funiculite (réponse fœtale à l'inflammation) et 

l'accélération de la maturation villositaire sont associées de façon indépendante à 

l'encéphalopathie néonatale de même qu'un "paterne" infectieux et/ou thrombotique de 

l'examen du placenta (54). L'absence de facteur clinique anténatal prédictif d'encéphalopathie 

accentue l'intérêt de l'examen du placenta dans ce contexte.  

L'incidence de chorioamniotite histologique au niveau des placentas des nouveau-nés mort-

nés est de 23% avec une distribution bimodale, augmentant à chaque extrémité de gestation, 

et une réponse inflammatoire fœtale est retrouvée dans 10% des cas, corrélées à la mise en 

route spontanée du travail (55). 

L'analyse des placentas de nouveau-nés traités par hypothermie contrôlée dans un contexte 

d'asphyxie perpartum révèle 87% d'anomalies sur la face fœtale du placenta avec 35% de 

chorioamniotite (56). Des signes de chorioamniotite associés à une vascularite fœtale et une 

plaque choriale méconiale sont associés à des lésions cérébrales, mais une restriction de la 

croissance du placenta protège contre ces lésions (56). Cependant l'analyse du placenta reste à 

corréler à la clinique, 43% des placentas de nouveau-nés sans contexte d'asphyxie à la 

naissance présentent des lésions inflammatoires (57).  

Plusieurs facteurs sont impliqués dans les AVC néonataux dont le placenta, 83% de lésions 

placentaires sont retrouvées sur l'analyse des placentas dans ce contexte sans qu'un lien précis 

ne soit établi entre le type de lésion observée et la survenue d'AVC (58). 
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Turowski en 2012 (59) a cherché à mettre au point une classification standard des lésions 

placentaires afin qu’elle soit utilisée en pratique courante clinique. Une classification des 

lésions placentaires a pu être établie à partir de 315 placentas issus de grossesses simples et 

dont les fœtus ont été déclarés mort intra-utero comparés à 31 placentas témoins: normaux, 

présentant une chorioamniotite, une villiite et intervilliite, des troubles maternels circulatoires, 

des troubles fœtaux circulatoires, une maturation villositaire retardée, un doute sur une 

aberration chromosomique, un trouble d’implantation, d’autres lésions. Les lésions 

placentaires qui figurent dans les groupes troubles de circulation maternelle et fœtale restent à 

approfondir afin de les relier au mieux à la clinique surtout en ce qui concerne la maturation 

villositaire.  

Cependant, malgré ces études, aucune de ces classifications n'est utilisée en pratique courante 

par les anatomo-pathologistes. 

L’étude EPIPAGE 2 a proposé une classification des chorioamniotites  en différenciant la 

réponse inflammatoire fœtale et maternelle (annexe 3). Actuellement, au sein du CHU 

d’Angers, une classification permet d’analyser et regrouper les lésions placentaires 

macroscopiques (annexe 2). Celle-ci s’est enrichie de celle proposée par l’étude EPIPAGE 2 

pour l’analyse des chorioamniotites.  

2.3. Corrélation anomalies placentaires et développement neurologique à 2 ans 

 

Différents auteurs se sont intéressés à l’origine de la survenue de tels déficits neurologiques 

chez des prématurés (tableau IV). Ils ont permis de corréler l’apparition de lésions cérébrales 

notamment de la substance blanche soit à l’inflammation fœtale soit à la présence de lésions 

vasculaires maternelles ou fœtales placentaires.  

La chorioamniotite est une des cause principale de prématurité et de morbidité néonatale. Elle 

est souvent associée à une réponse inflammatoire fœtale et/ou maternelle (60).  

Une perte d’audition est de plus retrouvée vers l’âge de 18 mois chez les anciens prématurés 

ayant été exposé à une chorioamniotite (61). D’autre part, il a été montré que les infections 

d’origine bactérienne et virale sont à l’origine d’une augmentation du risque d’autisme et de 

schizophrénie (62) (63) (64).  

La NIDF (nécrose ischémique avec dépôts fibrinoïdes) centrale pourrait favoriser le 

développement de troubles neurologiques selon certains auteurs (65) (66). 
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Tableau IV: Corrélation anomalies placentaires et développement neurologique à 2 ans 

Nom auteur Type d’étude Terme Nombre de patients Pathologies analysées OR / p Résultat principal 

Mc Donald 2004 Cas- contrôles 

Rétrospective 

Terme 93 (IMOC) 

387 contrôles 

Lésions placentaires et 

IMOC à 3 ans 

lésions de vasculopathie 

thrombosante fœtale 

proximales ou distales : 
p=0,04 

 

funiculite : p=0,04 

 
maturation villositaire 

accélérée : p = 0,045 

Association lésions placentaires 

(thrombosantes +++) et IMOC 

Redline 2005 Cas-contrôles 

Rétrospective 

> 36 SA 125  (64 avec handicap) 

avec encéphalopathie 
néonatale et 250 contrôles 

Lésions vasculaires Présence lésions 

vasculaires fœtales 
sévères : 52% p<0,0001 

 

l’infection intra-utérine 

ascendante, la viliite 
chronique, nécrose 

vasculaire méconiale et 

les vasculopathies 

thrombotique fœtales : 
p<0,0001 

 

viliite d’origine 

inconnue intéressant les 
troncs villositaires et 

comportant une 

vascularite : p<0,001 

Lésions vasculaires (foyers de 

villosités avasculaires) en lien 
handicap 

Viliite d’origine inconnue 

intéressant les troncs villositaires 

et comportant une vascularite 
corrélée à l’encéphalopathie 

néonatale ou l’atteinte 

neurologique à long terme sans 

atteinte neurologique néonatale  

Redline 2007 Cohorte 

Rétrospective 

Tous 129 (poids naissance < 1 

kg) 

Lésions  placentaires et 

IMOC à 8 ans  

Artériopathie déciduale, 

les amas syncitiaux 

nucléaires en excés : 

p<0,05 
 

Lésions placentaires liées à 

l’atteinte neurologique chez des 

enfants prématurés de très petits 

poids de naissance (inférieur à 1 
kg, RCIU ou non) 

Leviton 2010 Cohorte (ELGAN) 

Rétrospective 

< 28 SA 1022 (405 avec 

chorioamniotite) 

Chorioamniotite OR 2,5 (1,2-5,2) Germes basse virulence  

(Corynebacterium, 

staphylococcus) isolés sur la 
placento culture en lien avec 
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lésion substance blanche et 

diparésie 

Torrance 2010 Cohorte 

Rétrospective 

<34SA 180 Prédicteurs trouble 

développement à 2 ans 
chez RCIU 

- viliite proximale et 

IMOC (OR 3,19 (1,26-
8,09)) 

- HIV et pré-éclampsie 

(OR 2,91 (1,22-6,93) 

mais non significatif 
pour une lésions 

placentaire précise 

- aucune lésion placentaire n’est 

statistiquement corrélée avec la 
leucomalacie péri-ventriculaire 

- inflammation corrélée à IMOC 

(viliite) 

Helderman 2011 Cohorte 

Rétrospective 

< 28 SA 921 (11% mental 

development index < 55) 

Lésions vasculaires OR 3,1 (1,2-7,7) Lésions vasculaires type 

thrombose fœtale en lien handicap 

Blair 2011 Cas-contrôle 

Rétrospective 

> 35 SA 445 avec handicap et 491 

contrôles 

Lésions vasculaires Handicap : P< 0 .05, RR 

2.5 (1.2–5.3) 

 

Quadriplégie : 
p=0.0026; RR 4.4 (1.8 – 

10.6) 

Lésions vasculaires type infarctus 

fœtal en lien handicap et 

quadriplégie 

Galinsky 2012 / 

Kaukola 2006 

Revue / Cohorte 

prospective 

< 37 SA / 

< 32SA 

78 (Poids de naissance 

très bas) 

Chorioamniotite Association lésions 

placentaires vasculaires 
et lésions histologiques 

de chorioamniotite : p = 

0.031, OR: 14.9, 95% 

IC: 1.2–192 
 

Lésions substance 

blanche associées à des 

lésions placentaires : 

OR: 20.7, 95% IC: 2.6–

163 

Anomalies placentaires 

et/ou lésions substance 
blanche : prédiction 

troubles neurologiques : 

spécificité  88%, 

sensibilité 70%, VPP 
58%, VPN 93% (p < 

0.001). 

Chorioamniotite corrélée trouble 

développement neurologique à 2 
ans 

Horvath 2012 Cohorte 

Rétrospective 

Tous termes 128 (43 avec 

choriomniotite) 

Chorioamniotite OR 4.10 (1.12–14.99) 

p=0,024 

Chorioamniotite corrélée handicap 

neurologique  
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Salas 2013 Cohorte 

Rétrospective 

23-28SA 347 Réponse inflammatoire 

foetale 

Réponse inflammatoire 

fœtale associée à des 

taux plus élevés de 

troubles neurologiques 
ou décès : p=0,005 

 

Stade funiculite 

nécrosante aigüe et 
intense vascularite du 

chorion liées troubles 

neurologiques sévères : 

Risque ratio ajusté 
[aRR]1.87; 95% IC, 

1.04-3.35; P = 0.04  /  

aRR, 2.21; 95% IC, 

1.10-4.46; P = 0.03 

Le déficit neurologique est 

proportionel à l’importance de la 

réponse inflammatoire fœtale. 

Marcorelles 2013 Revue Tous termes - Examen placentaire dans 
RCIU et prévention risque 

pour le devenir mère et 

enfant 

- -corrélation lésions placentaires 
aux données cliniques 

- non spécifiques RCIU mais 

évocatrices (viliite, thrombose, 

infarctus, NIDF,..) 

Shevell 2014 Cohorte Rétrospective < 37 SA 455 (12% avec 

chorioamniotite) 

Chorioamniotite 37% vs 19,2% 

(p=0,003) 

Diplégie associée à 

chorioamniotite 

Parra Saavedra 2014 Cohorte  

Rétrospective 

> 34 SA 83 avec 46 présentant 

lésions maternelles sous-
perfusion 

Lésions maternelles sous-

perfusion 

Cognitif : OR 9.3 (1.1-

79.5) 
Langage : OR 17.5 (3.1-

99.9) 

Lésions maternelles sous-

perfusion en lien avec handicap 
cognitif, langage  
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Ces études soulignent l'intérêt de l'examen anatomopathologique du placenta en pratique 

clinique, le placenta étant la seule fenêtre accessible sur la période périnatale. Le "College of 

American Pathology" a publié en 1997 des recommandations quant à l’examen de ce dernier 

(figure 9) , avec notamment l’intérêt de conserver le placenta au moins 3 jours pour pouvoir 

l'analyser a posteriori (figure 10), ce qui, depuis 1997, est loin d’être appliqué en pratique 

clinique. 

 

 

Indications pour examen anatomopathologique du placenta 
(College of american pathologists, 1997) 

Conserver au moins 3 jours les placentas (idéalement 7 jours) 
pour les complications maternelles et fœtales tardives 

Indications maternelles Indications fœtales ou 
néonatales 

Indications placentaires 

- maladies systémiques 
- accouchement 

prématuré 
- fièvre ou infection 
- saignement du 3è 

trimestre 
- oligo/hydramnios 

sévère 
- grossesse 

pathologique 
- avortement, fausse 

couche 
- toxicomanie 
- Traumatisme 
- rupture prolongée des 

membranes 

- Admission en USI 
- Mort-nés 
- Anasarque 
- RCIU 
- Convulsion 
- Infection ou sepsis 
- Malformations 

congénitales majeures 
- Anomalie de caryotype 
- Croissance discordante 

entre jumeaux 
- Macrosomie 
- Croissance 

dysharmonieuse 

- Anomalies 
macroscopiques 

- Placenta petit ou trop 
gros pour AG 

- Anomalies cordon 
ombilical 

- Cordon court (<32 cm) 
- Cordon long (>100 

cm) 
- Insertion marginale ou 

vélamenteuse du 
cordon 

 

Figure 9 : Indications pour examen anatomopathologique du placenta (College of american 

pathologists, 1997) 
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Figure 10 : Renseignements à transmettre à l’anatomo-pathologiste 

Placer le placenta, les membranes et le cordon dans un seau 

-Peut rester au frais pendant 3 jours 

-Transport dans sac zippé avec glace 
 

Demander une analyse macroscopique et microscopique 

- Autres analyses possibles : mise en culture, cytogénétique, 
microscopie électronique, métabolique  
 

Renseignements à transmettre à l’anatomo-pathologiste : 

Décrire les antécédents maternels pertinents  

- Diabète, fièvre, pré-éclampsie, infection TORCH, consommation de 
drogues 
 

Décrire les données fœtales ou néonatales pertinentes 

- AG, PN 

- Morts nés, grossesse multiple, transfert USI, RCIU, anomalie RCF, LA 
méconial, score Apgar bas, allo-immunisation  
 

Décrire conditions recueil et aspect placenta 

- avortement, infarctus, vaisseaux prævia, masse placentaire, anomalies de  

            cordon, placenta prævia, calcifications 
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II/ ARTICLE 
 
INTRODUCTION 
 
L’infirmité motrice d’origine cérébrale (IMOC) ou paralysie cérébrale (cerebral palsy = CP) 

est une  complication neurologique du prématuré qui se définit par un groupe hétérogène de 

signes cliniques caractérisés par un déficit moteur et postural. En effet, le cerveau du 

prématuré est vulnérable aux lésions ischémiques et hémorragiques cérébrales qui sont à 

l’origine de la survenue de ces troubles neurologiques. Ces symptômes, de sévérité variable, 

sont dus à des anomalies de la substance blanche du cerveau en développement secondaires à 

des causes multiples survenant en période périnatale. Le déficit n’est pas progressif, mais 

l’expression clinique des lésions neurologiques peut évoluer au cours du temps selon la 

maturation cérébrale. C’est pourquoi le diagnostic et la sévérité de l’IMOC sont établis à 2 

ans d’âge corrigé. Du fait des progrès de la médecine périnatale, la prévalence de l’IMOC 

chez les prématurés avec poids de naissance inférieur à 1500g est passé de 60,6/1000 

naissances vivantes en 1980 à 39,5/1000 en 1996 (21). L’origine des IMOC est 

multifactorielle et parfois la cause n’est pas retrouvée (42). Plusieurs facteurs de risques 

prédictifs de paralysie cérébrale ont été identifiés tels que l’âge gestationnel, la 

chorioamniotite, le sexe masculin… La prématurité est la principale cause à l’origine des 

IMOC (19). Il est important de dépister le plus précocement possible les enfants les plus à 

risque afin de leur apporter un suivi personnalisé, optimisé et les orienter si besoin de cette 

façon vers des structures adaptées telles que le centre d'action médico-sociale précoce 

(CAMSP).  

L'analyse du placenta, "boîte noire" de la grossesse, est un élément diagnostique et 

pronostique clé dans la prise en charge de ces enfants et reste malheureusement trop souvent 

négligée. Cette analyse doit toujours être corrélée au contexte materno-fœtal (51). En effet des 

études de corrélation clinique commencent à identifier des "paternes" de lésions placentaires 

associés à des pathologies obstétricales et/ou néonatales (52)(53)(59). Cependant, malgré ces 

études, aucune classification n'est utilisée en pratique courante par les anatomo-pathologistes 

(67)(60). Différents auteurs se sont intéressés à l’origine de la survenue d’IMOC chez des 

prématurés (tableau IV) et à leurs corrélations possibles avec des lésions histologiques 

placentaires. En effet, l'analyse du placenta pourrait aider dans l'identification des patients les 

plus à risque, en complément des autres facteurs de risque connus. 

Au regard de la littérature, nous avons donc cherché à évaluer s’il existait une corrélation  

entre l’existence de lésions placentaires et la survenue de décès en cours d'hospitalisation ou 
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de développement neurologique non optimal à 2 ans d’âge corrigé (AC) au sein de prématurés 

de moins de 34SA.  

 
MATERIEL ET METHODES 
 
Population 

 

Tous les enfants nés vivants, singletons, au sein du CHU d’Angers, entre le 1
er

 janvier 2008 et 

le 31 décembre 2011, avec un âge gestationnel entre 24+0 et 33+6 semaines d'aménorrhées 

(SA), ont été inclus. Les enfants pour lesquels les données placentaires étaient incomplètes ou 

inexistantes ont été exclus. Les nouveau-nés issus de grossesses multiples ont également été 

exclus car l'origine du placenta n'était pas correctement identifiée et ne permettait donc pas de 

relier l'analyse anatomopathologique à l'enfant. Sur 378 enfants éligibles, 276 ont pu être 

analysés (Figure 1). 

 

 
Figure 1 : Diagramme de flux 

 

Nb	enfants	hospitalisés	CHU	Angers	2008-2011	n=	758	

Nb	enfants	nés	CHU	Angers	n=	628	

Outborn	n=130	

Exclusion	jumeaux		
et	triplés	n	=	248	dont	14	DCD	

Anonymes	n=2	

Nb	éligibles	enfants	n=	378	

Placentas	grossesses	simples	analysés	n=276	

Placentas	non	analysés	
n=102	dont	2	DCD	

DCD	n=22	

Suivi	non	RGE	(n=22	refus	
ou	autre	département	et	
n=2	anomalie	géné que)	

Enfants	inclus	RGE	n=230	
230	

Données	manquantes	n=40	

Evalua on	à	2	ans	n=190	(83%)		

Op mal	n=160	(84%)	 Non	op mal	n=	30		(16%)	
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Ethique 

 
Le consentement écrit a été recueilli auprès des parents lors de l’inclusion dans le Réseau 

Grandir Ensemble en Pays de Loire (RGE). Le RGE a reçu un avis favorable du Comité 

National Informatique Et Liberté (CNIL no. 851117). Le sujet a également reçu un avis 

favorable du Comité d’Ethique du CHU d'Angers pour la collection des données cliniques des 

dossiers patients. 

 

Critère de jugement principal 

 

Recherche d’une corrélation entre lésions placentaires et décès chez des nouveau-nés 

prématurés de moins de 34 SA. 

 

Critère de jugement secondaire 

 

Recherche d’une corrélation entre lésions placentaires et examen neurologique « non 

optimal » à 2 ans chez des nouveau-nés prématurés de moins de 34 SA. Un examen 

neurologique est dit « non optimal » lorsqu’à 2 ans d’AC, l’enfant présente des anomalies soit 

motrices, cognitives, sensorielles, psychologiques ou du langage. Ces troubles sont dépistés 

par la réalisation d’un test de Brunet Lézine réalisé par un psychologue sur les étapes du 

développement et d’un examen clinique évaluant la triade du Dr Amiel Tison (déséquilibre du 

tonus passif axial, stretch phasique du triceps sural et chevauchement des sutures 

squameuses). Une catégorisation a donc été établie à 2 ans d’AC avec : un suivi « non 

optimal » (enfant n'ayant pas acquis la marche à deux ans ou déficit sensoriel bilatéral ou QD 

< 85), « intermédiaire » (examen moteur anormal à minima ou examen neurologique 

intermédiaire) et « optimal » (examen normal à deux ans) selon les troubles présentés.  

 

Evaluation placentaire 

 

Les données des comptes-rendus d’anatomopathologie ont été recueillies rétrospectivement à 

partir des dossiers des patientes. Cinq anatomopathologistes ont analysé les placentas pendant 

la période de l’étude. Une classification des lésions placentaires macroscopiques a été mise en 

place par ces praticiens au sein du CHU (annexe 2) et a été complétée par celle élaborée pour 

l'étude EPIPAGE 2 (annexe 3) pour l’analyse des chorioamniotites (différenciant la réponse 

inflammatoire fœtale et maternelle). Toutes les lames des placentas présentant une 

chorioamniotite histologique ont donc été relues selon cette grille par un seul 

anatomopathologiste. 
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L’analyse placentaire a été faite systématiquement par le clinicien après la délivrance avec 

l'observation globale du placenta, évaluation des membranes, de la taille et de l'implantation 

du cordon ombilical. L’analyse macroscopique a commencé par une pesée du placenta puis 

une description du cordon ombilical, de la face fœtale, des vaisseaux fœtaux, de la couleur et 

texture des membranes amniotiques, de l’aspect de la face maternelle. Le poids du placenta 

est exprimé en percentiles et déviations standard en fonction de l’âge gestationnel (annexe 4). 

Des coupes représentatives ont ensuite été réalisées pour analyse histochimique au niveau du 

cordon ombilical, des membranes fœtales, de la face fœtale avec les vaisseaux fœtaux, de la 

face maternelle avec les vaisseaux utéroplacentaires, et des zones spécifiques de lésions 

identifiées macroscopiquement. 

 

Données obstétricales, néonatales et de suivi 

 

Ces données ont été recueillies prospectivement pour tous les enfants inclus dans le RGE. Les 

nouveau-nés décédés pendant l’hospitalisation ne sont pas inclus dans le RGE. Ces données 

ont donc été recueillies rétrospectivement à partir des dossiers patients, ainsi que pour les 

patients ayant refusé le suivi ou ayant changé de région, selon les critères du RGE afin 

d’homogénéiser les données. 

 

Analyse statistique 

 

Les tests de Student pour les variables quantitatives et du chi 2 de Pearson pour les variables 

qualitatives ont été utilisés pour comparer les populations évaluées à 2 ans et non évaluées à 2 

ans. Un test d’association unilatéral et bilatéral a été réalisé pour les lésions placentaires les 

plus cohérentes aux vues de nos résultats et de la littérature dans les populations de nouveau-

nés décédés pendant l’hospitalisation et ceux avec un développement neurologique non 

optimal à 2 ans d’AC. Une analyse en sous groupe d'âge gestationnel a ensuite été réalisée 

dans la population de nouveau-nés décédés pendant l’hospitalisation. Un p < 0,05 a été 

considéré comme significatif.  

 

RESULTATS 
 

Descriptif des patients 

 

Parmi les 758 nouveau-nés admis au CHU d’Angers de 2008 à 2011, 276 ont été inclus dans 

notre étude. Vingt-deux nouveau-nés sont décédés au cours de l’hospitalisation en 

néonatalogie pendant cette période soit 7,97% de la population incluse.  
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Cent-quatre-vingt-dix enfants ont été évalués à 2 ans d’AC contre 64 qui, soit n’ont pas été 

inclus dans le RGE, soit ont été perdus de vue. Trente enfants soit 16% de la population 

évaluée à 2 ans d’AC présentaient un suivi « non optimal » (Figure 1). 

Au sein de la population des nouveau-nés décédés au cours de l’hospitalisation, 50% 

présentaient des lésions neurologiques sévères à l’ETF (HIV stade 3-4 et / ou LMPV) contre 

9% dans la population totale (Tableau I et II) et 54% présentaient une infection materno-

fœtale (IMF) certaine contre 25% dans la population totale. Les enfants décédés étaient 

majoritairement des extrêmes prématurés (72% de moins de 29 SA avec un terme moyen de 

30,2 SA).  

 

Tableau I : Descriptif population totale (Données quantitatives : moyennes et écart-types, 

données qualitatives : nombre et pourcentage) 

 

 

Total	(n=276)	(DCD	inclus)

HTA mère (PE)  30,43% (84/276)

RPDE > 24h 15,58% (43/276)

MAP 33,69% (93/276)

chorioamniotite 4,71% (13/276)

diagnostic anténatal de RCIU 21,38% (59/276)

corticotherapie anténatale 60,87% (168/276) 

Césarienne  70,93% (183/258)

age gestationnel                                                                    

24-28SA                                                                                  

29-31SA                                                                                  

32-34SA

27,30 ± 2,51                           

26,45% (73/276)                       

35,87% (99/276)                    

37,68% (104/276)

sexe mâle  54,20% (149/275)

poids de naissance (g) 1366,38 ± 480,86 

poids de naissance (Z-score) −0,43 ± 0,94 

apgar a 5min 8,93 ± 1,77

réanimation en salle de naissance                                             

- intubation/MCE                                                                         

- MCE + adrénaline

36,33% (97/267)                               

3,37% (9/267)

hypoxemie refractaire  4,22% (10/237)

DBP (=durée ventilation et/ou CPAP > ou = 28jrs 

chez enfants vivants)
26,45% (73/276) 

MMH (=surfactant) 47,10% (130/276)

Etats de choc (vasculaire, cardiaque, septique) 8,43% (20/237)

plus de 2 remplissages vasculaires consecutifs 10,87% (30/276)

PCA ( CA opéré et/ou ttt ibuprofène) 19,56% (54/276)

ibuprofene 19,20% (53/276)

infection maternofoetale 25,72% (71/276)

sepsis secondaire 24,27% (67/276)

enterocolite ulcero necrosante                                                     

- opérée                                                                                      

- non opérée

 0,42% (1/237)                          

2,57% (6/233)

retinopathie  0,36% (1/276)

Lésions sévères ETF : HIV 3-4 /LMPV 9,28% (22/237)

Données	obstétricales

Données	néonatales
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Tableau II : Descriptif population décédée (Données quantitatives : moyennes et écart-types, 

données qualitatives : nombre et pourcentage) 

 

 

La population évaluée à 2 ans d’AC est comparable à celle non évaluée excepté pour le critère 

dysplasie broncho-pulmonaire (Tableau III). 

 

 

 

 

 

 

DCD	(n=22)

HTA mère (PE) 22,73% (5/22) 

RPDE > 24h 4,55% (1/22)

MAP 36,36% (8/22)

chorioamniotite 4,55% (1/22) 

diagnostic anténatal de RCIU 22,73% (5/22)

corticotherapie anténatale 31,82% (7/22) 

Césarienne 63,64% (14/22)

age gestationnel                                                                    

24-28SA                                                                                  

29-31SA                                                                                  

32-34SA

30,207 ± 2,56                     

72,73% (16/22)                    

22,73% (5/22)                       

4,55% (1/22)      

sexe mâle 68,18% (15/22) 

poids de naissance (g) 992,5 ± 473,51

poids de naissance (Z-score) −0,20 ± 0,9 

apgar a 5min 7,14 ± 2,55 

réanimation en salle de naissance                                             

- intubation/MCE                                                                         

- MCE + adrénaline

72,73% (16/22)                  

22,73% (5/22) 

hypoxemie refractaire 27,27% (6/22) 

DBP (=durée ventilation et/ou CPAP > ou = 28jrs 

chez enfants vivants)
13,64% (3/22) 

MMH (=surfactant) 90,91% (20/22)

Etats de choc (vasculaire, cardiaque, septique) 50% (11/22) 

plus de 2 remplissages vasculaires consecutifs 54,54% (12/22) 

PCA ( CA opéré et/ou ttt ibuprofène) 45,45% (10/22) 

ibuprofene 40,91% (9/22) 

infection maternofoetale 54,54% (12/22)

sepsis secondaire 18,18% (4/22) 

enterocolite ulcero necrosante                                                     

- opérée                                                                                      

- non opérée

0                             

4,55% (1/22) 

retinopathie 4,55% (1/22) 

Lésions sévères ETF : HIV 3-4 /LMPV 50% (11/22) 

Données	obstétricales

Données	néonatales

http://www.rapport-gratuit.com/
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Tableau III: Comparaison nouveau-nés vivants évalués et non évalués à 2 ans d’AC (Données 

quantitatives : moyennes et écart-types, données qualitatives : nombre et pourcentage, NS : 

non significatif, p<0,05 significatif). 

 

 

Analyse anatomopathologique et bactériologique des placentas  

 

Les différents items analysés sur les placentas sont résumés dans le tableau IV avec leur 

répartition sur l'ensemble de la population étudiée (n=276) ainsi que l'analyse en sous groupe 

chez les patients décédés (n=22) et chez ceux ayant un suivi non optimal à 2 ans (n=16). Les 

items ressortant de cette analyse brute sont : les lésions de chorioamniotite histologique et de 

funiculite de grade 3, la placento-culture positive, l'aspect hypertrophique du placenta ainsi 

que la thrombose sous-choriale.  

 

Tableau IV : Descriptifs des anomalies placentaires dans la population totale, sous groupe 

décédés et sous groupe avec anomalie de développement à 2 ans d’AC (Données 

quantitatives : moyennes et écart-types, données qualitatives : nombre et pourcentage). 

ENFANTS	VIVANTS	A	2	ANS Evalués	(n=190) Non	évalués	(n=64) p

chorioamniotite  3,7% (7/190) 7,8% (5/64) NS
corticotherapie anténatale 60,5% (115/190) 72% (46/64) NS
age gestationnel                                                     

24-28SA                                                                  

29-31SA                                                                  

32-34SA

30,43 ± 2,45                   

25,79% (49/190)             

37,89% (72/190)             

36,31% (69/190)    

31,0 ± 2,15                                

12,5% (8/64)                           

11,58% (22/190)                      

17,89% (34/190) 

NS															
NS															
NS		

sexe mâle 52,1% (99/190) 55,55% (35/63) NS
poids de naissance (g) 1366,9 ± 470,56 1493,36 ± 452,87 NS
poids de naissance (Z-score) − 0,43 ± 0,94 −0,5 ± 0,93 NS

apgar a 5min 9,09  ± 1,58 9,1 ± 1,67 NS

DBP (=durée ventilation et/ou CPAP > ou = 28jrs 

chez enfants vivants)

 33,2% (63/190)  15,6% (10/64) 0,01

PCA ( CA opéré et/ou ttt ibuprofène)  20% (38/190)  10,9% (7/64) NS
infection bactérienne maternofoetale 22,1% (42/190)  26,56% (17/64) NS
Lésions sévères ETF : HIV 3-4 /LMPV 6,3% (10/160) 3,6% (2/55) NS

Données	obstétricales

Données	néonatales
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Une analyse de corrélation a été réalisée entre les items placentaires cohérents aux vues de 

nos résultats bruts et de la littérature pour les critères de jugement « décédés pendant 

l’hospitalisation » et « examen neurologique non optimal à 2 ans d’AC ». Une différence 

significative a été retrouvée entre les nouveau-nés décédés avec placento-culture positive 

versus ceux n’en présentant pas (28,6% vs 6,6% p=0,016). Aucune différence significative 

n’a été mise en évidence en ce qui concerne la présence ou non de thrombose sous-choriale, 

d'un placenta hypertrophique ou > 90
ème

 percentile chez des nouveau-nés décédés pendant 

l’hospitalisation et ceux ayant un développement neurologique non optimal à 2 ans d’AC. 

(Tableau V) 

DCD	(n=22) Anomalie	de	développement	à	2	ans	(n=30) Total	(n=276)

stade	1 4,54%	(1/22)	 3,33%	(1/30) 2,17%	(6/276)	
stade	2 	4,54%	(1/22) 6,67%	(2/30)	 3,99%	(11/276)	

stade	3 	18,18%	(4/22) 13,33%	(4/30)	 14,49%	(40/276)
Stade	1 0 6,67%	(2/30)	 2,90%	(8/276)	

stade	2 0 0 1,81%	(5/276)	
stade	3 13,64%	(3/22)	 0,1%	(3/30)	 	11,23%	(31/276)

Placenta	culture Streptocoque	B	(SB)	 4,54%	(1/22)	 0 	1,17%	(3/256)

Escherichia	Coli	(EC)	 4,54%	(1/22)	 0 1,95%	(5/256)	

EC	+	SB	 0 0 0,39%	(1/256)

EC	multirésistant	 0 0 0,39%	(1/256)

Positive 9,09%	(2/22)	 0 	3,91%	(10/256)

insertion	centrale 27,27%	(6/22) 27,58%	(8/29)	 15,12%	(41/271)	

insertion	paracentrale 59,09%	(13/22)	 41,38%	(12/29)	 55,35%	(150/271)	

insertion	marginale 13,64%	(3/22) 	27,59%	(8/29) 23,62%	(64/271)	
insertion	vélamenteuse 0 3,45%	(1/29) 5,90%	(16/271)	

Poids 271,91	±	142,18	 285,48	±	108,27	(n=29) 300,57	±		115,14	(n=275)

>	90ème	percentile 27,27%	(6/22) 17,24%	(5/29)	 	17,09%	(47/275)

10-90ème	percentile 	59,09%	(13/22) 68,96%	(20/29)	 66,91%	(184/275)	

5-10ème	percentile 4,54%	(1/22)	 6,89%	(2/29)	 	7,64%	(21/275)

<5	ème	percentile 9,09%	(2/22)	 6,89%	(2/29)	 	8,36%	(23/275)
Thrombose	sous-choriales 18,18%	(4/22) 13,33%	(4/30)	 9,42%	(26/276)	

Hématome	décidual	basal 4,54%	(1/22)	 0 	2,90%	(8/276)

Taille	hématome	(cm) NR 0 0,11	±	0,95	(n=274)

chorangiome 0 0 	0,36%	(1/276)

taille	chorangiome	(cm) 0 0 0,018	±	0,3010	

erythroblastose	fœtale 0 0 0,36%	(1/276)

macrophage	pigmenté 0 3,33%	(1/30)	 1,10%	(3/276)	
maturité	villosités	choriales	anormale 45,45%	(10/22)	 46,66%	(14/30) 	50%	(138/276)

trophoblaste	hyperplasique 	50%	(11/22) 36,67%	(11/30)	 48,20%	(133/276)	

chambre	intervilleuse	élargie 0 6,67%	(2/30)	 9,42%	(26/276)	

dépôts	fibrinoides 31,82%	(7/22)	 66,67%	(20/30)	 	42,75%	(118/276)

NIDF 9,09%	(2/22)	 6,67%	(2/30)	 7,97%	(22/276)	

infarctus 27,27%	(6/22)	 26,67%	(8/30)	 32,61%	(90/276)	

taille	infarctus	(cm) 0,4	±	0,88	(n=20) 0,37	±	0,72	(n=29)	 0,51	±	1,05	(n=266)

nb	infarctus	<	5 18,18%	(4/22)	 13,33%	(4/30)	 24,10%	(66/274)	
nb	infarctus	5-10 0 	0,1%	(3/30) 4,01%	(11/274)	
nb	infarctus	>	10 9,09%	(2/22) 3,33%	(1/30)	 	4,01%	(11/274)

calcifications	 18,18%	(4/22)	 20,0%	(6/30)	 	17,03%	(47/276)

thrombose	intervilleuse 0 0 6,16%	(17/276)

Viliite	aigüe 0 0 0

Viliite	chronique 0 0 1,10%	(3/276)	
interviliite 	4,54%	(1/22) 0 	0,36%	(1/276)

Lésions	vasculaires	fœtales

Lésions	inflammatoires

Chorioamniotite

Funiculite

Cordon

Placenta

Lésions	vasculaires	maternelles
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Tableau V : Association des items placentaires pour les critères de jugement principal et 

secondaire  

(Légende : présentant item et étant DCD versus ne présentant pas l'item et étant DCD // 

présentant l'item et ayant une anomalie de développement à 2 ans d'AC versus ne présentant 

pas l'item et ayant une anomalie de développement à 2 ans d'AC)  

 
 

Une analyse en sous-groupe d'âge gestationnel a été réalisée pour le critère de jugement 

principal (décès en cours d'hospitalisation) (Tableau VI). Seule la placento-culture positive 

chez les moins de 29SA au sein des nouveau-nés décédés apparaît en limite de significativité 

(50% p=0,053). 

 

Tableau VI : Analyse en sous-groupe d'âge gestationnel pour le critère de jugement principal 

(décès en cours d'hospitalisation) (moyennes en pourcentage, p<0,05 significatif). 

DCD	(n=22) p Anomalie		de	développement	à	2	ans	(n=30) p

Placento-culture	positive 28,6%	vs	6,6% 0,016 0%	vs	16,3% 0,352

Chorioamniotite	histologique 10,5%	vs	7,3% 0,289 20%	vs	14,8% 0,299
Taille	placenta

																																																																													

<10ème	percentile																																																																																	

10-90ème	percentile																										
>90ème	percentile																																	

6,8%																															

7,1%																											
12,8%																										

0,605

12,5%																																																																		

15,6%																																																																	
17,2%																																																																	

0,130

Trophicité

>90ème	vs	<90ème 12,8%	vs	7%

0,152

17,2%	vs	15%

0,470

Thrombose	sous-choriale 15,4%	vs	7,2% 0,139 23,5%	vs	15% 0,270



 

 52 

 

 

DISCUSSION 

 

Cette étude a montré que la présence d’une placento-culture positive augmente de façon 

significative le risque de décès pendant l’hospitalisation chez les prématurés de moins de 34 

SA et plus particulièrement chez ceux nés avant 29 SA. Cette association n’est toutefois pas 

retrouvée pour le critère examen neurologique non optimal à 2 ans d'AC.  

Un des points forts de cette étude est que les données cliniques obstétricales et néonatales 

ainsi que les données de suivi ont été recueillies prospectivement bénéficiant de l'organisation 

régionale en réseau (RGE) avec un taux de suivi à 2 ans de 83%. De plus, les lames 

placentaires présentant des lésions de chorioamniotite ont toutes été relues par un même 

opérateur afin d’homogénéiser les résultats, selon une grille standardisée (Epipage 2). 

Cependant, les lésions de chorioamniotite histologique même les plus sévères n’ont pas été 

retrouvées comme significativement associées au risque de décès au cours de l’hospitalisation 

ou de développement neurologique non optimal à 2 ans d’AC. De la même façon, nous 

n'avons pas retrouvé d'association significative entre le germe isolé à la placentoculture et les 

critères de jugement. Leviton avait pourtant montré que les germes à basse virulence 

(Corynebacterium, Staphylococcus) isolés sur la placento-culture étaient en lien avec des 

lésions de la substance blanche et des anomalies neurologiques motrices type diparésie à l'âge 

de 2 ans (OR 2,5 (1,2-5,2)) (68). La présence d’un placenta > 90
ème

 percentile ou 

DCD	(n=22) p

Placento-culture

																																																																																																	

24SA-28SA																																																						
29SA-31SA																																																		

32SA-34SA

50%																																				
0%																																									

0%

0,053
0,792

0,980

Chorioamniotite

																																																																																							
24SA-28SA																																																						

29SA-31SA																																																		

32SA-34SA

25%																																				

0%																																						

0%

0,435

0,295	

0,885

Taille	placenta

24SA-28SA

<10ème	percentile

10-90ème	percentile
>90ème	percentile

29-31SA

<10ème	percentile
10-90ème	percentile

>90ème	percentile

32-34SA
<10ème	percentile

10-90ème	percentile
>90ème	percentile

	25%

18,2%
40%

5,9%
4,6%

6,3%

0%

0%
4,8%

0,301

0,985

0,136

Thrombose	sous-choriale
																																																																																	

24SA-28SA																																																						
29SA-31SA																																																		
32SA-34SA

33,3%																															
12,5%																															
0%

0,308
0,350
0,913
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hypertrophique  et d’une thrombose sous-choriale ne sont pas corrélés dans cette étude à une 

augmentation du risque de décès ou d'examen neurologique non optimal à 2 ans mais sont 

présents de façon plus importantes dans la population des nouveau-nés décédés en cours 

d’hospitalisation que dans la population totale. Toutefois, ces items n'apparaissent pas 

significatifs, probablement par manque de puissance et restent intéressants. Helderman et Mc 

Donald ont cependant montré une corrélation entre la présence de lésions thrombosantes et la 

présence d’IMOC (OR 3,1 (1,2-7,7), p=0,04) lors d’études ultérieures (69)(54). Les autres 

lésions placentaires n’ont pas été analysées en terme de corrélation du fait de leur faible 

prévalence au sein de la population. Une analyse complémentaire en composante principale, 

permettrait peut être d'identifier, sans a priori, des lésions ou groupes de lésions associés à un 

risque plus important de décès ou d'anomalie de développement à 2 ans.  

En effet, Torrance et Marcorelles ont récemment souligné le fait qu’une association de lésions 

placentaires plutôt qu'une lésion isolée serait plus facilement associée au risque d’IMOC 

(70)(67). Différents auteurs se sont intéressés sur l’origine de la survenue de tels déficits 

neurologiques chez des prématurés (tableau VII). Ils ont permis de corréler l’apparition de 

lésions cérébrales notamment de la substance blanche soit à l’inflammation fœtale soit à la 

présence de lésions vasculaires maternelles ou fœtales placentaires. Dans cette étude, les 

placentas ont été analysés de façon rétrospective et le suivi prospectif. De ce fait, l’analyse est 

hétérogène puisque plusieurs opérateurs les ont examinés. C'est également une étude 

monocentrique avec certes une population importante et un bon taux de suivi à 2 ans, mais 

l'absence de résultats significatifs en dehors de la placentoculture est sans doute en rapport 

avec un effectif insuffisant et un manque de puissance. Les grossesses multiples ont du être 

retirées de l’étude devant un problème d’identification des galettes placentaires. Par ailleurs, 

peu d’études s’intéressant aux lésions anatomopathologiques ont été réalisées et elles sont 

rétrospectives. Les méta-analyses à ce sujet sont exceptionnelles. Ces lésions sont toujours à 

corréler au contexte clinique. De ce fait, se pose l’intérêt de l’analyse placentaire standardisée 

à partir d'une grille validée par les sociétés savantes. Il existe en effet un désintérêt de certains 

anatomopathologistes en ce qui concerne cette analyse pour laquelle aucun consensus national 

n’existe. Toutefois, l'étude EPIPAGE 2 s’est intéressée à ce sujet et a intégré l'analyse 

anatomopathologique standardisée des placentas en ce qui concerne la chorioamniotite 

histologique (annexe 3). Elle a de plus bénéficié d’un recueil standardisé et prospectif. Les 

analyses sont actuellement toujours en cours avec notamment l'évaluation de ces enfants à 2 

ans. 
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Tableau VII: Corrélation anomalies placentaires et développement neurologique à 2 ans 

Nom auteur Type d’étude Terme Nombre de patients Pathologies analysées OR / p Résultat principal 

Mc Donald 2004 Cas- contrôles 

Rétrospective 

Terme 93 (IMOC) 

387 contrôles 

Lésions placentaires et 

IMOC à 3 ans 

lésions de vasculopathie 

thrombosante fœtale 

proximales ou distales : 

p=0,04 
 

funiculite : p=0,04 

 

maturation villositaire 
accélérée : p = 0,045 

Association lésions placentaires 

(thrombosantes +++) et IMOC 

Redline 2005 Cas-contrôles 

Rétrospective 

> 36 SA 125  (64 avec handicap) 

avec encéphalopathie 

néonatale et 250 contrôles 

Lésions vasculaires Présence lésions 

vasculaires fœtales 

sévères : 52% p<0,0001 
 

l’infection intra-utérine 

ascendante, la viliite 

chronique, nécrose 
vasculaire méconiale et 

les vasculopathies 

thrombotique fœtales : 

p<0,0001 
 

viliite d’origine 

inconnue intéressant les 

troncs villositaires et 

comportant une 

vascularite : p<0,001 

Lésions vasculaires (foyers de 

villosités avasculaires) en lien 

handicap 
Viliite d’origine inconnue 

intéressant les troncs villositaires 

et comportant une vascularite 

corrélée à l’encéphalopathie 
néonatale ou l’atteinte 

neurologique à long terme sans 

atteinte neurologique néonatale  

Redline 2007 Cohorte 

Rétrospective 

Tous 129 (poids naissance < 1 

kg) 

Lésions  placentaires et 

IMOC à 8 ans  

Artériopathie déciduale, 

les amas syncitiaux 
nucléaires en excés : 

p<0,05 

 

Lésions placentaires liées à 

l’atteinte neurologique chez des 
enfants prématurés de très petits 

poids de naissance (inférieur à 1 

kg, RCIU ou non) 

Leviton 2010 Cohorte (ELGAN) 
Rétrospective 

< 28 SA 1022 (405 avec 
chorioamniotite) 

Chorioamniotite OR 2,5 (1,2-5,2) Germes basse virulence  
(Corynebacterium, 

staphylococcus) isolés sur la 

placento culture en lien avec 

lésion substance blanche et 
diparésie 



 

 55 

Torrance 2010 Cohorte 

Rétrospective 

<34SA 180 Prédicteurs trouble 

développement à 2 ans 

chez RCIU 

- viliite proximale et 

IMOC (OR 3,19 (1,26-

8,09)) 

- HIV et pré-éclampsie 
(OR 2,91 (1,22-6,93) 

mais non significatif 

pour une lésion 

placentaire précise 

- aucune lésion placentaire n’est 

statistiquement corrélée avec la 

leucomalacie péri-ventriculaire 

- inflammation corrélée à IMOC 
(viliite) 

Helderman 2011 Cohorte 

Rétrospective 

< 28 SA 921 (11% mental 

development index < 55) 

Lésions vasculaires OR 3,1 (1,2-7,7) Lésions vasculaires type 

thrombose fœtale en lien handicap 

Blair 2011 Cas-contrôle 

Rétrospective 

> 35 SA 445 avec handicap et 491 

contrôles 

Lésions vasculaires Handicap : P< 0 .05, RR 

2.5 (1.2–5.3) 
 

Quadriplégie : 

p=0.0026; RR 4.4 (1.8 – 

10.6) 

Lésions vasculaires type infarctus 

fœtal en lien handicap et 
quadriplégie 

Galinsky 2012 / 

Kaukola 2006 

Revue / Cohorte 

prospective 

< 37 SA / 

< 32SA 

78 (Poids de naissance 

très bas) 

Chorioamniotite Association lésions 

placentaires vasculaires 

et lésions histologiques 

de chorioamniotite : p = 
0.031, OR: 14.9, 95% 

IC: 1.2–192 

 

Lésions substance 
blanche associées à des 

lésions placentaires : 

OR: 20.7, 95% IC: 2.6–

163 

Anomalies placentaires 

et/ou lésions substance 

blanche : prédiction 

troubles neurologiques : 
spécificité  88%, 

sensibilité 70%, VPP 

58%, VPN 93% (p < 

0.001). 

Chorioamniotite corrélée trouble 

développement neurologique à 2 

ans 

Horvath 2012 Cohorte 

Rétrospective 

Tous termes 128 (43 avec 

choriomniotite) 

Chorioamniotite OR 4.10 (1.12–14.99) 

p=0,024 

Chorioamniotite corrélée handicap 

neurologique  
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Salas 2013 Cohorte 

Rétrospective 

23-28SA 347 Réponse inflammatoire 

foetale 

Réponse inflammatoire 

fœtale associée à des 

taux plus élevés de 

troubles neurologiques 
ou décès : p=0,005 

 

Stade funiculite 

nécrosante aigüe et 
intense vascularite du 

chorion liée troubles 

neurologiques sévères : 

Risque ratio ajusté 
[aRR]1.87; 95% IC, 

1.04-3.35; P = 0.04  /  

aRR, 2.21; 95% IC, 

1.10-4.46; P = 0.03 

Le déficit neurologique est 

proportionel à l’importance de la 

réponse inflammatoire fœtale. 

Marcorelles 2013 Revue Tous termes - Examen placentaire dans 
RCIU et prévention risque 

pour le devenir mère et 

enfant 

- -corrélations lésions placentaires 
aux données cliniques 

- non spécifiques RCIU mais 

évocatrices (viliite, thrombose, 

infarctus, NIDF,..) 

Shevell 2014 Cohorte Rétrospective < 37 SA 455 (12% avec 

chorioamniotite) 

Chorioamniotite 37% vs 19,2% 

(p=0,003) 

Diplégie associée à 

chorioamniotite 

Parra Saavedra 2014 Cohorte  

Rétrospective 

> 34 SA 83 avec 46 présentant 

lésions maternelles sous-
perfusion 

Lésions maternelles sous-

perfusion 

Cognitif : OR 9.3 (1.1-

79.5) 
Langage : OR 17.5 (3.1-

99.9) 

Lésions maternelles sous-

perfusion en lien avec handicap 
cognitif, langage  
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Le principal point faible de cette étude réside dans le fait que les placentas les plus 

pathologiques sont probablement ceux d’enfants décédés in-utero et n’ont donc pas pu être 

analysés. Or certaines études soulignent leur importance. Les causes les plus fréquentes de 

morts fœtales in utero (MFIU) sont placentaires d’après Korteweg : 64,3% des cas sur les 485 

MFIU rapportées (71). Une étude prospective américaine portant sur 512 cas de MFIU et de 

mort per-partum a trouvé 23,6% (95% IC, 20,1%-27,6%) de causes placentaires (non 

détaillées), 10,4% (95% IC, 7,9%-13,4%) de causes funiculaires, 12,9% (95% IC, 10,2%-

16,2%) d’infection placentaire (72). Flenady a souligné l’association forte entre pathologies 

placentaires : petit poids de naissance (aOR 4,25 [95% IC 1,85–9,75]), insuffisance vasculaire 

maternelle, hématome décidual basal et MFIU dans sa méta-analyse (73).  

 

Pour conclure, cette étude montre que la placento-culture positive, quel que soit le germe, est 

associée au risque de décès au cours de l’hospitalisation chez les prématurés de moins de 

34SA. Cette association est plus marquée chez les prématurés de moins de 28 SA. Des études 

prospectives, multicentriques complémentaires sont toutefois nécessaires afin d'identifier des 

lésions ou groupes de lésions associées au risque de décès ou d'anomalie de développement à 

2 ans et de proposer une grille d'analyse standardisée pour l'examen anatomopathologique du 

placenta. 
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III/ CONCLUSION 

 

Les études de corrélation clinique sont peu nombreuses à ce jour voire exceptionnelles en ce 

qui concerne les méta-analyses. Cette étude appuie le fait qu’une placento-culture positive 

augmente le risque de décès et ce d’autant plus que la prématurité est grande. Aucune lésion 

placentaire spécifique n’a été retrouvée associée au décès au cours d’hospitalisation ou à la 

présence d'examen neurologique non optimal à 2 ans d’AC. Des études prospectives, 

multicentriques permettraient de répondre à cette question. L'étude EPIPAGE 2 a intégré 

l'analyse anatomopathologique standardisée des placentas avec chorioamniotite histologique 

et permettra de répondre plus précisément à cette question (annexe 3). Toutefois, une 

association de lésions placentaires serait sans doute plus pertinente, et pourrait permettre, en 

association avec d'autres facteurs de risque reconnus d'IMOC de mieux identifier les enfants à 

risque voire d'aider aux décisions éthiques chez les prématurissimes fortement réanimés. Des 

critères cliniques tels que : le contexte néonatal, les comorbidités néonatales, l’analyse 

placentaire, l’EEG et l’ETF pourraient ainsi être utilisés afin de prédire l’apparition de 

troubles neurologique à 2 ans d’AC. La corrélation des lésions placentaires histologiques à la 

clinique pourrait aider à améliorer la prise en charge des enfants à risque et les orienter de 

façon plus rapide vers des structures adaptées type CAMSP. La placento-culture positive chez 

un extrême prématuré présentant d'autres facteurs de risque péjoratifs reste malgré tout à 

considérer lors des discussions éthiques soulevées par la prise en charge de ces patients. 
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Annexe 1 : Grille d’évaluation d’Amiel Tison 0-6 ans 

 

 

Évaluation*neurologique*d’Amiel3Tison*à*2*ans** ** 1*

!ÉVALUATIO N  N EURO LO G IQ UE D’AM IEL-TISO N  ET G O SSELIN  

de 2  à  6  ans!
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Évaluation*neurologique*d’Amiel3Tison*à*2*ans** ** 2*
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Évaluation*neurologique*d’Amiel3Tison*à*2*ans** ** 4*
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Évaluation*neurologique*d’Amiel3Tison*à*2*ans** ** 5*
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Évaluation*neurologique*d’Amiel3Tison*à*2*ans** ** 6*
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Évaluation*neurologique*d’Amiel3Tison*à*2*ans** ** 7*

FICHER SYNTHÈSE 
!

Catégorie Signes neurologiques et crâniens  

Paralysie cérébrale incapacitante 

ou d isab ling  CP 

Spasticité distale d’un ou des deux triceps (stretch tonique) 

Avec ou sans anomalies associées 

Marche indépendante absente à  2 ans (AC)* 
   

IMOC mineure  

ou non d isab ling  CP 

 

Spasticité distale d’un ou des deux triceps (stretch tonique) 

Avec ou sans anomalies associées 

Marche indépendante avant 2 ans (AC) 
   

Triade symptomatique 

Stretch phasique  uni ou bilatéral 

Déséquilibre du tonus passif du tronc 

Bourrelets squameux 
   

Signes isolés De même nature que la triade mais retrouvés isolément    

Normal Absence de signes neurologiques et crâniens    
!
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Annexe 2 : Critères d’analyse placentaire EPIPAGE 2 de chorioamniotite 
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Annexe 3 : Compte rendu type d’analyse placentaire du CHU d’Angers 
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Annexe 4 : Poids du placenta exprimé en percentiles et déviations standard en fonction de 

l’âge gestationnel (Placental Pathology) 
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Annexe 5 : Avis du comité d’éthique 
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PERMIS D’IMPRIMER 
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HUETZ Noémie 

Corrélations entre anomalies placentaires et décès ou développement 

neurologique non optimal à 2 ans chez le prématuré de moins de 34 

semaines d'aménorrhée. Analyse rétrospective, monocentrique. 

RESUME 

CONTEXTE : L’infirmité motrice d’origine cérébrale (IMOC) est une  complication 

neurologique du prématuré qui se définit par un groupe hétérogène de signes cliniques 

caractérisés par un déficit moteur et postural. Le diagnostic et la sévérité de l’IMOC sont établis 

à 2 ans d’âge corrigé. La prématurité est la principale cause à l’origine des IMOC. 

OBJECTIF : Recherche d’une corrélation entre lésions placentaires et décès ou examen 

neurologique non optimal chez des nouveau-nés prématurés de moins de 34 semaines 

d'aménorrhée (SA). 

MATERIEL ET METHODES : Tous les enfants nés vivants, singletons, au sein du CHU 

d’Angers, entre le 1er janvier 2008 et le 31 décembre 2011, avec un âge gestationnel entre 24+0 

et 33+6 SA, ont été inclus. Les enfants pour lesquels les données placentaires étaient incomplètes 

ou inexistantes ont été exclus. Le recueil des données cliniques (Réseau Grandir Ensemble) a été 

prospectif et des données placentaire a été retrospectif. 

RESULTATS : Seule la placento-culture positive a été retrouvée significativement 

associée à un risque de décès avec un effet plus marqué chez les extrêmes prématurés (28,6% vs 

6,6% p=0,016). Aucune lésion placentaire spécifique n’a été retrouvée associée au décès au 

cours d’hospitalisation ou à la présence d'examen neurologique non optimal à 2 ans d’AC. 

CONCLUSION : Une association de lésions placentaires serait sans doute plus pertinente, 

et pourrait permettre, en association avec d'autres facteurs de risque reconnus d'IMOC de mieux 

identifier les enfants à risque voire d'aider aux décisions éthiques chez les prématurissimes 

fortement réanimés.  

MOTS-CLES 

infirmité motrice d'origine cérébrale prématuré < 34SA 

placenta       
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