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Introduction 

L’infection à CMV est la principale cause infectieuse de retard mental et de surdité.  
Actuellement, la moitié des femmes enceintes ne sont pas immunisées et 3 % de ces femmes vont faire 
une primo infection au cours de la grossesse 1. La transmission au fœtus est hématogène trans 
placentaire avec un taux de 30 % en cas primo infection et 3 % en cas de réinfection. Les 
conséquences en sont très différentes en fonction du terme de la grossesse. 

Le dépistage systématique par sérologie est controversé, et en absence de recommandation, 
l’échographie anténatale représente l’unique outil de dépistage de l’infection asymptomatique. En cas 
de séroconversion maternelle avérée, seule l’imagerie (échographie et IRM) permet d’apporter des 
éléments pronostiques. 

Actuellement, il n’y a pas de consensus concernant la réalisation d’une IRM et la plupart des 
centres réalisent une IRM systématique à 31 SA ; en fait, de nombreuses incertitudes persistent :  

- Quelle est la valeur de l’IRM à 31 SA si elle est normale ? En effet, l’analyse de la 
substance blanche est difficile à ce terme comme en témoignent plusieurs observations 
récentes présentées dans le cadre du GRRIF. 

- La réalisation d’une deuxième IRM « tardive » est elle alors justifiée ?  Doit-elle être 
réalisée de manière systématique, ou bien uniquement en cas de doute à 31 SA?  

 

Physiopathologie 

Le premier organe infecté par le CMV est le placenta où le virus se réplique ; celui-ci joue le 
rôle de barrière contre le virus  mais également de réservoir libérant le virus dans la circulation fœtale. 
Une fois libéré, celui-ci peut infecter la totalité des tissus fœtaux et notamment les reins (néphrite 
aigüe), le tube digestif (entérocolite virale), le foie (insuffisance hépatique), la rate, la moelle osseuse, 
et les poumons pouvant se traduire par des anomalies échographiques.  

En outre, l’atteinte cérébrale représente la localisation la plus typique.   

Chez l’homme, le CMV a une affinité particulière pour les neurones, les cellules endothéliales 
et les cellules en mitose. Il inhibe la transformation des précurseurs neuronaux en neurones et induit 



une apoptose des cellules infectées, notamment au niveau de la zone germinative qui est 
particulièrement vulnérable 2. 

Les conséquences sont variables selon le terme de l’infection : 

- Une infection précoce (avant 24 SA) entraîne des troubles graves du développement 
cérébral risquant d’entraîner :  

o Une microcéphalie par destruction des précurseurs neuro gliaux  

o Des anomalies de giration secondaires aux troubles de la migration neuronale et 
de la corticogénèse : (< 18 SA : pseudo-lissencéphalie  <24 SA : polymicrogyrie)  

- Plus tardivement (> 24 SA),  on peut observer des lésions de la substance blanche 
d’origine inflammatoire (gliose, leucomalacie).  

Le tropisme pour les cellules endothéliales rend compte des lésions de vascularite lenticulo 
striées et des hémorragies par rupture des parois (cervelet).  

 

 

Points d’appels échographiques 

	
  

L’atteinte cérébrale est la plus typique mais il faut toutefois connaître et prendre en compte des 
points d’appel extra cérébraux. Ceux-ci concernent la totalité des tissus.  L’un des premiers signes en 
fait inconstant est un placenta épais, hétérogène avec présence de calcifications 4.  

Les autres signes sont 5 6 

- un retard de croissance intra utérin  
- un anasarque ou un épanchement isolé des séreuses, secondaires à l’anémie fœtale par 

défaillance du foie et de la moëlle osseuse  
- une hépatosplénomégalie et ascite secondaire à une insuffisance hépatique  
- une hyperéchogénicité pariétale digestive secondaire à une entérocolite virale  
- des gros reins hyperéchogènes dédifférenciés plus ou moins associés à un oligoamnios par 

diminution de la diurèse fœtale. 
 

L’atteinte cérébrale peut se traduire par  

- une microcéphalie   
- une ventriculomégalie soit passive associée à la microcéphalie, soit obstructive par blocage du 

foramen de Monro par une hémorragie ventriculaire ou une ventriculite avec cloisonnement 
intra ventriculaire (occipital ou temporal) 

- des lésions cérébelleuses (hypoplasie, anomalies de giration, porencéphalie post-
hémorragique)  

- des lésions de vascularite des vaisseaux thalamiques avec images en « candelabre »  
- la présence d’hyperéchogénicités ponctiformes (calcifications) du parenchyme adjacent aux 

ventricules  
- des kystes de germinolyse nombreux, surtout postérieurs (occipitaux) 
- l’existence d’anomalies de la giration à type de polymicrogyrie particulièrement bien visibles 

même en échographie du fait d’un élargissement des espaces péri cérébraux en regard et de 



l’habituelle rareté des sillons corticaux à ce terme à la fin du deuxième trimestre  , associées à 
une dysplasie operculaire 7 

 

Corrélation pronostic/ imagerie 

- Il faut clairement distinguer les stigmates d’infection fœtale de propostic incertain 
(vasculopathie lenticulo striée, pseudo-kystes sous épendymaires,  ventriculomégalie mineure 
sans anomalie de giration) des anomalies témoignant d’un trouble du développement cérébral 
de mauvais pronostic (anomalies de giration à type de polymicrogyrie, microcéphalie, lésions 
cérébrales ischémiques diffuses, avec ou sans dilatation ventriculaire).  

- Malgré tout, on ne peut actuellement exclure le risque de surdité ou de retard mental lorsque 
l’IRM est normale 

 

 

Rôle de l’IRM fœtale en cas de séroconversion CMV:  

En cas de séroconversion à CMV, il n’y a actuellement aucun consensus concernant la 
réalisation systématique d’une IRM.  

Un questionnaire a été envoyé en 2010 à tous les membres du GRRIF auquel 18 centres ont 
participé afin d’évaluer les pratiques concernant le CMV.  

En cas de séroconversion, 

-  L’ensemble des centres réalisent une surveillance échographique mensuelle 

- Une grande majorité (15/18) réalisent une IRM systématique à 31 SA.  

o 1 centre adapte la date de l’IRM à la date de la séroconversion ; s’il s’agit d’une 
séroconversion du 1er ou du 2è trimestre, l’IRM est réalisée vers 36 SA ; s’il  s’agit 
d’une séroconversion de la moitié du 2è trimestre ou du 3è trimestre, l’IRM est 
réalisée vers 34-35 SA 

o 2 centres ne réalisent pas d’IRM lorsque l’échographie est normale 

- Seuls 4/18 centres réalisent une deuxième IRM après 34 SA :   

o systématique dans 2 centres 

o uniquement lorsque l’IRM à 31 SA montre des anomalies avec un doute sur des 
anomalies de signal de la substance blanche dans les 2 autres centres 

 

Limites de l’IRM cérébrale systématique à 31 SA 

Il est légitime de proposer systématiquement l’IRM à 31 SA et elle-ci prend tout son intérêt 
lorsque l’échographie montre des signes d’infection fœtale sans atteinte cérébrale. 

Quelle est la valeur d’une IRM négative à 31 SA ?  



- Tout d’abord, une IRM normale n’exclue pas un risque de retard mental et de surdité  

- Par ailleurs, si elle fait une analyse correcte de la biométrie et de la giration, elle ne permet 
pas de déterminer avec certitude si la substance blanche en est normale. En effet, plusieurs 
cas présentés au GRRIF pour lesquels l’IRM était « a priori » normale ou douteuse à 31 
SA ont présenté un aspect évolutif des lésions avec des anomalies de la substance blanche 
mises en évidence plus tardivement à 34-36 SA (cf. image). 

 

Intérêt de l’IRM tardive systématique ? 

 

La réalisation de cette IRM doit être clairement justifiée car elle est anxiogène pour les parents 
et entraîne un surcoût important. 

Concernant les anomalies de giration, l’IRM tardive n’est à priori pas justifiée car celles-ci 
sont bien visibles à 31 SA et difficiles à mettre en évidence tardivement en raison de l’apparition des 
sillons tertiaires.  

L’intérêt de cette IRM concerne principalement  l’analyse de  la substance blanche, souvent 
difficile à étudier à 31 SA en raison de l’hypersignal physiologique en T2, normal à ce terme en raison 
de son contenu hydrique. Toutefois, l’interprétation de ces anomalies reste délicate et subjective, 
même sur une IRM tardive et dépend de l’habitude du radiologue à l’aspect du signal en T2. (A ce 
titre, la séquence de diffusion pourrait apporter des éléments intéressants mais reste en évaluation, les 
coefficients de diffusion étant à priori différents en fonction des machines). C’est pourquoi certains 
centres réalisent une IRM tardive seulement s’il existe un doute sur des anomalies de la substance 
blanche sur la 1ère IRM. 

La réalisation d’une IRM adaptée à la date de la séroconversion lorsque celle-ci est connue est 
séduisante car l’on sait qu’une infection précoce entraîne une microcéphalie et des anomalies de 
giration (bien visibles à 31 SA) alors qu’une infection tardive entraîne des lésions de la substance 
blanche difficiles à mettre en évidence à 31 SA, plus faciles à étudier à 35 SA.  

Il faut souligner le risque alors de mettre en évidence des anomalies aboutissant à des 
situations extrêmement difficiles de décision d’IMG tardives.  

 

Conclusion  

 

En cas d’infection à CMV, l’IRM fœtale systématique à 31 SA prend tout son intérêt lorsque 
l’échographie est normale. Cependant, elle ne permet pas de déterminer avec certitude  la normalité de 
la substance blanche. L’IRM tardive (avec séquence de diffusion) pourrait être plus sensible pour 
rechercher ces anomalies. Son intérêt est à évaluer par une étude prospective.  
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IRM à 30 SA : Doute sur des anomalies de la substance blanche 

IRM à 36 SA : Confirme les anomalies de la substance blanche 
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