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entre nous m’a toujours tiré vers le haut donc si je suis la aujourd’hui c’est un peu grace
a toi aussi. Je suis sur que cette distance temporaire ne nous éloignera pas.

A Romain. Je me souviens que la premiére fois que tu m’as vu tu as dit: « Il a l'air con
celui la!! Je l'aime pas!!». Plus de 10 ans apres malgré quelques évenements
épisodiques (fracture du bras, fracture du crane, fourchette plantée dans le bras, rayure
sur ma planche de snow neuve a H+1, oubli de ma petite amie dehors par -20°...),
j'espere que tu as changé d’avis !! Pourvu que ca dure. C’est pratique un notaire ;-).

A papa et maman (Cyril et Héléne) nos amis « lunettologues » préférés. Depuis la fac et
I’Anat team on ne se quitte plus. J'espére que nous continuerons nos vacances
communes et ses week-ends relaxants. On rigole tellement avec vous. Merci !!
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surtout pour maman ! Tu lui as rendu la joie de vivre et cela ¢a n’a pas de prix.

A Thomas, mon « petit » frere, notre enfance a été riche et mémorable. Nous partageons
I'amour des sports mécaniques, des belles autos, de la bricole, de la restauration de
ferme en ruines et bien d’autres encore. Je déplacerai des montagnes pour toi. |'espere
qu’on restera proche a tout jamais.

A Marlaine qui fait maintenant parti de la famille. Reste comme tu es! Je te le confie.
Merci de I'avoir mis dans le bon chemin !

A mon peére, parti trop tot, tu es un modele pour moi. Tu nous as élevé de la meilleure
facon qui soit. Tu as malgré toi fait naitre ma vocation. J'espéere que tu es fier de moi.

A ma mere, qui s’est saignée, privée et qui a porté toute notre famille sur ses petites
épaules pour nous sauver du naufrage. Merci. Rien n’aurait été possible sans toi. ]'espere
que tu seras fiere de moi.

A Aurélie qui me supporte maintenant depuis presque 10 ans. Quand je t'ai vu « beaux
yeux » et recrutée en Anat-team, j'espérai secretement te séduire. Aujourd’hui tu m’as
suivi dans « Le Nord » tu as tout quitté pour moi, tu me soutiens dans tous mes projets
méme les plus fous, tu vas devenir ma femme. J'espére que I'avenir sera aussi riche que
ses années passées. Je t'aime.
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I. Liste des abréviations
KTVO : cathéter veineux ombilical
TVP : thrombose veineuse porte

CHU : centre hospitalier universitaire

J et M : jour et mois ; exemple ]3 = jour 3 ou M6 = 6 mois

SG : semaine de grossesse

SA : semaine d’aménorrhée

ASP : radiographie abdomen sans préparation
CMV : cytomégalovirus

CRP : protéine C réactive

MHz : méga Hertz

N : nombre

{DS} : déviation standard

g : gramme

ECUN : entérocolite ulcéronécrosante

II. Mots clés

Prématurité
Thrombose porte
Echographie
Facteurs de risques
Incidence

Evolution
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III. Résumé

Le nombre de naissances prématurées est en constante augmentation, associé a de
potentielles complications. Le recours a la pose d'un cathéter veineux ombilical est
fréquent dans ce contexte néonatal et peut entrainer une thrombose porte
intrahépatique gauche, parfois diagnostiquée fortuitement lors de la réalisation
d’échographie-doppler. Face a la difficulté diagnostique et thérapeutique que représente
cette thrombose pauci voire asymptomatique, nous rappellerons dans un premier temps
les données de la littérature sur le sujet ainsi que les particularités anatomiques de la
circulation feetale. Dans un second temps, nous aborderons cette pathologie par le biais
d’'une étude prospective d'un an recherchant une thrombose porte de maniere
systématique a l'aide de 3 échographies réalisées a ]J3, J10 et J45 chez tous les enfants
prématurés de moins de 32 semaines et 6 jours ou de poids de naissance inférieur a
1500 grammes hospitalisés au CHU de Tours. Parmi cent vingt-trois enfants inclus,
soixante-neuf enfants (56%) ont eu 3 échographies normales. Cinquante-quatre enfants
(44%) ont eu une thrombose porte gauche visualisée sur I'une des échographies. Une
thrombose porte gauche a été visualisée chez trente-quatre enfants (27,6%) lors de
I’échographie de |3 ou J10, avec une résolution spontanée lors de I'’échographie de J45.
En revanche, a un an de suivi, il persistait 5 thromboses portes gauches (4,1 %), associée
a une hypotrophie du foie gauche. La thrombose porte gauche néonatale est donc une
lésion fréquemment visualisée, dont I’évolution est en grande majorité spontanément
favorable. Cependant l'existence de thrombose persistante pose la question du

retentissement a long terme.
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IV. Titre et résumé article original en anglais:

Title

“Systematic prospective ultrasound examinations in premature newborns: incidence
and evolution of portal vein thrombosis.”

Abstract

Prematurity is increasing. The umbilical venous catheters (UVC) are a useful vascular
access in this neonatal context, but which could possibly lead to portal venous
thrombosis (PVT). The natural evolution of PVT is partially unknown.

All newborns with gestational age under 32 weeks and 6 days and/or with birth weight
< 1.5 kilogram admitted to the neonatal intensive care unit at our pediatric university
hospital from November 2014 to November 2015 were prospectively included. Three
systematic abdominal ultrasound examinations at day 3, day 10 and day 45 and 1 year in
case of persistent PVT on day 45 were performed. Position of UVC and clinical data were
recorded for each patient.

One hundred and twenty-three neonates (74 girls and 49 boys) were enrolled. Two
neonates have died and 2 children were lost to follow-up during the study. Sixty-nine
neonates (56%) had three normal US examinations. Fifty-four neonates (44%) had a left
PVT observed in at least one US examination. No right or extrahepatic portal venous
thrombosis was observed. Thirty-four left PVT detected during the first or second US
examination had a spontaneous resolution on the third US examination. A peripheral
position of the UVC was significantly associated with a higher rate of PVT (61 % versus
38%, p=0.031). At 1 year of follow-up, 5 infants had left PVT (4%) including 4 occlusive
with an hypotrophic left hepatic lobe.

Spontaneous favorable evolution of left PVT occurred in more than of 90% of cases. But
persistent left PVT encouraged a long-term follow-up.
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V. Introduction

La thrombose porte chez le nouveau-né prématuré est une complication connue mais
peu étudiée et en particulier chez le prématuré. Elle est définie par un thrombus
obstruant de fagon partielle ou complete pour des raisons anatomiques la branche porte
gauche hépatique (1,2). Son incidence reste mal estimée malgré que son diagnostic soit
posé de facon simple et rapide a 'aide d'une technique non invasive qu’est I'échographie
(3,4). Il n’existe pas de consensus sur le diagnostic ni le traitement et la conduite a tenir
varie selon les équipes. Face a cette pathologie pauci voire asymptomatique,
I'importance de réaliser le diagnostic est représentée par le pronostic et les

complications parfois graves voire exceptionnellement létales (5).

VI. Rappels et définitions

1) Particularités de la circulation sanguine feetale {A-B-C}

Anatomiquement et du fait de I'immaturité pulmonaire foetale durant sa croissance et
son développement dans un milieu liquide (I’amnios), le foetus est alimenté en oxygene
et en nutriments par le biais d'une circulation sanguine materno-foetale entre le
placenta et le feetus. La communication entre le feetus et le placenta est réalisée grace au
cordon ombilical composé de deux arteres et d’'une veine.

La veine ombilicale (environ 10 mm de diametre), chemine du placenta vers le feetus par
le biais du cordon ombilical via I'ombilic jusqu’au foie gauche et se termine au niveau du
cul de sac de la branche porte gauche intra hépatique (ancien recessus de Rex). Elle
deviendra apres la naissance, en 2 semaines environ apres clampage, le ligament rond.

Cette communication in utero dite en parallele est possible grace a 3 «shunts»
physiologiques: (Figure 1)

- le foramen ovale, communication directe entre I'oreillette droite et gauche,

- le canal artériel, communication directe entre I'artere pulmonaire et la crosse de
I'aorte,

- le canal d’Arantius ou canal veineux.

Le canal d’Arantius ou conduit veineux (environ 3mm de diametre), permet une
communication directe entre la branche porte gauche et la veine cave inférieure. Il
deviendra a la naissance aprées clampage du cordon le ligament veineux hépatique.

Fonctionnellement, le sang oxygéné et riche en métabolites fournis par le placenta dit
sang « rouge », empreinte la veine ombilicale jusqu’au foie ou une minorité de celui-ci
traverse le foie et 'autre majorité « shunte » le foie grace au canal d’Arantius et rejoint
directement l'oreillette droite via la veine cave inférieure.

Dans les cavités cardiaques droites, en raison de l'immaturité pulmonaire et de la
pression élevée au sein des vaisseaux pulmonaires, une grande partie du volume
sanguin ne peut emprunter les artéres pulmonaires et traverser les capillaires
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pulmonaires pour rejoindre le coceur gauche. Il existe donc deux shunts pour alimenter la
circulation systémique aortique et les organes.

Dans le ceeur droit, deux circulations apparaissent sans se mélanger :

- Le courant droit (ou communication indirecte) avec le sang désaturé dit « noir »
pauvre en oxygene et en nutriments issus de la veine cave supérieure et
inférieure passe directement dans le ventricule droit, puis dans le tronc de
I'artere pulmonaire. La, la majorité du volume sanguin rejoindra la circulation
artérielle aortique par le canal artériel alors qu'une part plus négligeable
transitera via le poumon et les veines pulmonaires.

- Le courant gauche (ou communication directe) constitué du sang riche en
oxygene et en nutriments dit « rouge » issu de la veine ombilicale va passer
directement vers l'oreillette gauche via le foramen ovale puis via le ventricule
gauche dans 'aorte ascendante.

Ductus
arteriosus

Superior
vena cava

Pulmonary
trunk
Foramen
ovale Left
Right atrium
atrium

Inferior vena cava

Right hepatic vein
Left hepatic vein
Ductus venosus
Aorta

Portal sinus

Portal vein A
Umbilical vein \

{ v f Kidny

Umbilicus B High
— : . Medium
/ , ‘ . Low
Umbilical A

arteries

s L
TR U WS

Lower
extremities Internal

iliac artery
asy
\ Placenta

Figure 1 : Schéma circulation feetale avant la naissance {D}
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Des modifications physiologiques surviennent a la naissance des les premieres minutes

de vie a l'air libre, avec I'association de 'effet des premieres respirations et du clampage

du cordon ombilical qui vont entrainer la fermeture des 3 « shunts» précédemment
décrits. (Figure 2)

Dans le méme temps, le clampage et la section du cordon ombilical entrainent :

before birth

Une disparition de la circulation «feoetale» a basse pression avec une
augmentation de la pression artérielle systémique du feetus et donc du coeur
gauche. Cette augmentation de pression dans les cavités cardiaques gauches va
provoquer une inversion du shunt entre l'artere pulmonaire et la crosse de
'aorte via le canal artériel, devenant gauche/droit. Le reliquat embryonnaire du
canal artériel sera le ligament artériel.

Puis les vaisseaux ombilicaux vont s’obturer progressivement avec les arteres
ombilicales qui vont donner les arteres iliaques internes et le ligament ombilical
(ouraque) alors que la veine ombilicale deviendra le ligament rond hépatique. Le
canal d’Arantius non alimenté va alors se thromboser. Vous aurez noté ici les
rapports étroits entre la branche porte gauche et le canal d'Arantius. Nous y
reviendrons ultérieurement.

after birth

Figure 2 : Schéma de la circulation feetale avant et apres la naissance et la section du
cordon ombilical {A}

On est alors passé durant l'accouchement et les premieres semaines de vie d'une

circulation feetale dite en « parallele » (entre le placenta et le feetus) a une circulation

autonome dite a circuit fermé « en série » de 'adulte.
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2) Circulation hépatique normale dite « porte » post-natale de 'adulte {E-F}

Systeme composé de la réunion du drainage veineux digestif s’anastomosant avec le
systéme veineux cave inférieure et responsable de 60 a 70% du volume de sang apporté
au foie pour sa vascularisation (30 a 40% d’apport artériel par les artéres hépatiques). Il
est constitué dans le cadre d'une vascularisation modale par la réunion des veines
meésentériques supérieures, du tronc spléno-mésaraique (réunion de la veine
meésentérique inférieure et de la veine splénique) et des veines gastriques, duodénales et
pancréatiques. Elles drainent vers le tronc porte et le foie, le sang issu du tube digestif
(cesophage, estomac, duodénum, jéjunum, iléon et colon), du pancréas et de la rate.

Le tronc porte se divise ensuite au hile en intra hépatique en une branche droite et une
branche gauche qui vascularisent respectivement en situation modale le foie droit
(segment V, VI, VII et VIII) et le foie gauche (segment II, III, IV). Le segment I étant le seul
alimenté a part égale par les deux systemes droit et gauche.

J'attirerai votre attention sur une particularité de la branche porte gauche liée aux
reliquats embryonnaires, avec en regard de sa terminaison un cul de sac (anciennement
recessus de Rex) qui recoit la veine du ligament rond normalement fermée chez le sujet
sain adulte (reliquat embryonnaire de la veine ombilicale chez le nouveau-né) et le
ligament veineux (reliquat du canal veineux d’Arantius).

Ensuite, le drainage hépatique est réalisé par les veines sus-hépatiques dans la veine
cave inférieure jusque dans le cceur droit.

3) Prématurité {G-H}

Intéressons-nous tout d’abord aux modalités de datation d'une grossesse. Il existe deux
meéthodes possibles::

- Datation en semaine de grossesse ou de gestation (SG): JO étant le jour de la
fécondation. Souvent difficile a dater avec précision (période d’ovulation variable
de 1 a 5 jours aux alentours de J14 du cycle). Son approximation et son manque
de précision en font une technique peu utilisée.

- D’autre part, méthode la plus utilisée pour sa précision et sa fiabilité, il est
possible d’estimer le terme d’une grossesse en semaine d’aménorrhée (SA), c’est
a dire en I'absence de regle. Comme I'ovulation se produit aux alentours de J14 du
cycle, 14 jours apres la date des dernieres regles, il s’agit donc de I’équivalent a
une datation en semaine de grossesse auxquelles s’ajoutent 2 semaines ou 14
jours.

— Exemple de datation de grossesse de 30 SG = 32 SA.
C’est cette deuxieme méthode en SA, la plus couramment utilisée que nous retiendrons
durant cet exposé.

Une grossesse normale dite «a terme » dure entre 37 SA et 41 SA. Avant 37 SA, on
parlera de prématurité.

La prématurité, quelle que soit sa cause, spontanée ou induite par I'équipe médicale

pour un motif mettant en jeu le pronostic vital de la meére et ou I’enfant, représente
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indéniablement un probleme de santé publique avec une incidence en augmentation : +
15 % en 15 ans (5.9% en 1995 et 7.4% en 2010). Cela représente dans le monde plus
d’'un enfant sur 10 qui naitra prématurément, soit 12 millions de naissance dans le
monde et 60 000 en France. Il en existe différent sous-type :

- une prématurité moyenne (de 33 SA a 36 SA+ 6 jours),
- une grande prématurité (de 28 a 32 SA + 6 jours)
- une tres grande prématurité (avant 28 SA).

Ces deux dernieres catégories d’enfants nés grands et trés grands prématurés avant 32
SA + 6 jours seront la population cible de notre travail.

4) Interaction de la prématurité et des soins qui en découlent

La prématurité est un probléme de santé publique, sa fréquence allant en augmentation.
La problématique majeure étant 'immaturité de la plupart des organes de ces enfants
n‘ayant pas terminé leur maturation et n’étant pas prét a la vie extra-utérine. Cette
immaturité globale met en jeu leur pronostic vital et entraine des problemes
intrinséques nécessitant une thérapeutique et une prise en charge lourde en
réanimation ou en soins intensifs.

Dans cette prise en charge, il s’avere souvent nécessaire d’obtenir un abord vasculaire
central réalisé sur le cordon ombilical en premiére intention en salle de naissance.
Malheureusement, la pose d'un cathéter aussi bénéfique et indispensable soit t'elle
entraine des effets secondaires connus plus ou moins graves. Parmi lesquelles on
retrouve la thrombose veineuse porte (TVP) (3,6-8).

5) Cathétérisme ombilical

Le cathéter ombilical est une voie d’abord privilégiée en pratique d'urgence et de
réanimation néonatale (9). Les médecins utiliseront la fermeture progressive des
vaisseaux ombilicaux comme voie d’abord permettant un acces rapide post
accouchement des le clampage et la section du cordon ombilical. Il permet d’obtenir un
acces vasculaire dit « central » pour pratiquer les premiers soins de réanimation tout en
préservant le capital veineux périphérique de ces enfants fragiles. Les avantages de cet
abord dit « central » seront la proximité de I'extrémité du cathéter avec le systéme
vasculaire de calibre supérieur a celui des veines périphériques permettant une
administration plus rapide et a des doses plus importantes a I'’ensemble des organes
avec une dilution dans un plus grand volume, d’administrer des médicaments au
potentiel de précipitation et de perfuser a un plus haut débit en diminuant le risque de
lésion et de complications locales.

Il en existe deux types : le cathéter ombilical artériel et veineux. Leur indication et leur
trajet apparait différent. Le cathéter veineux emprunte la veine ombilicale, arrive dans le
recessus de Rex, traverse la branche porte gauche puis s’insinue au travers du canal
d’Arantius jusque dans la veine cave inférieure puis les cavités cardiaques droites. Il

servira majoritairement a l’administration de la médication et des fluides, aux
prélevements sanguins et a la nutrition. Le cathéter artériel lui, emprunte 'une des deux
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artéres ombilicales, chemine vers les arteres iliaques puis se dirige vers l'aorte. Il sera
essentiellement utilisé pour monitorer la tension artérielle et effectuer des gaz du sang.
Leur orientation et leur trajet différent permettent de définir radiologiquement sur un
cliché abdominal sans préparation (ASP) de face voir de profil leur bon positionnement.
Il existe en effet des criteres radiographiques permettant de confirmer le bon placement
du cathéter et le cas échant permettant de diagnostiquer les complications éventuelles
liées a un placement inadéquat (2,10,11). Certaines équipes proposent méme depuis peu
d’augmenter la sensibilité de détection des mauvais positionnements éventuels de
I'extrémité du cathéter en couplant la radiographie a I'échographie (12,13). D’autres
vont plus loin en proposant un controle uniquement échographique en utilisant le
principe de radioprotection (14).

6) Objectifs

Nous allons nous intéresser dans le cadre de notre travail tout particulierement a une
complication du cathéter veineux ombilical qu’est la survenue d’une thrombose du
systeme porte hépatique. L'incidence de cette pathologie reste a préciser avec une
fourchette large de 1 a 41% dans la population des nouveaux nés prématurés retrouvée
dans la littérature (3,6). La difficulté du diagnostic est représentée par I'absence de
criteres biologiques ou cliniques spécifiques avec une pathologie souvent pauci
symptomatique voire asymptomatique alors que le diagnostic s’effectue facilement a
I'aide d'une modalité d'imagerie accessible, peu invasive et réalisable au lit du malade
qu’est échographie doppler (15).

Y

Toute I'importance du diagnostic positif chez ces enfants a risques repose sur le
caractére potentiellement grave de cette affection. En effet, la TVP est une complication
suspectée depuis longtemps comme étant possiblement a l'origine de l'apparition
tardive d'une gravissime hypertension portale pouvant engager le pronostic vital de ces

enfants (6,16-23).

Il s’avere que les choses ne sont pas aussi simples. Dans notre pratique quotidienne de
soins dans le service de radiologie du CHU de Tours, nous avons retrouvé de fagon
fortuite et inexpliquée des thromboses portes alors que '’examen était motivé pour une
autre raison et dans la situation inverse une relative fréquence d’absence de thrombose
lors des échographies réalisées spécifiquement a la recherche de cette affection. De ce
postulat est née cette étude échographique prospective systématique originale {I} ayant
pour but de préciser I'incidence annuelle de la thrombose porte dans une population a
risque de nouveau-nés grands et trés grands prématurés et de tenter de préciser les
facteurs de risques éventuels de cette affection. En utilisant cette cohorte d’enfant, nous
avons également étudié I'évolution naturelle de la maladie par des contrdles
échographiques successifs.
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vil. Matériel et méthode

1) Population

Tous les enfants grands et trés grands prématurés nés avant 32 SA+6 jours et/ou avec
un poids de naissance <ou= a 1500 grammes admis en réanimation néonatale au CHU de
Tours entre le 1 Novembre 2014 et le 31 Novembre 2015 ont été inclus dans cette étude
prospective de soins courants.

2) Design de I'étude

Les facteurs de risques connus de la littérature et considérés potentiellement
intéressants par notre équipe ont été recueillis a 'aide du document élaboré au
préalable en collaboration entre radiologues et pédiatres, par les médecins du service de
pédiatrie, durant I'hospitalisation et colligés a la sortie d’hospitalisation (Annexe 1).

Ces éléments sont :

- La présence d’'un cathéter veineux ombilical en notant: la durée en place
(heures), la difficulté a la pose, la mobilisation secondaire éventuelle et sa
position initiale définie par la réalisation d’'une radiographie de face ASP.

- La position de l'extrémité du cathéter était classée en position « centrale » a la
jonction veine cave inférieure oreillette droite ou en position « périphérique » en
dessous du diaphragme. (Figure 3) (7,8,21,24).

- La survenue d’'une septicémie définie par une hémoculture positive et/ou une
antibiothérapie de plus de 7 jours pour un syndrome infectieux(25-28).

- La réalisation selon le protocole de deux injections de corticoides a visée
préventive des complications propres a la prématurité (Sont considérés positifs
seulement les enfants ayant regu le protocole complet de deux injections).

- Une histoire familiale de thrombophilie (29-35).

- Une déshydratation définie par une perte de poids supérieure a 10% du poids de
naissance la premiere semaine de vie.

- Une infection a CMV documentée (34,36)

- Une entérocolite ulcéronécrosante documentée de gravité > ou = a 2 selon le
score de Bell’s (37).

- Une infection maternofoetale définie par une hémoculture positive, une CRP
élevée ou des antibiotiques durant plus de 5 jours pour syndrome infectieux chez
la mere.
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Figure 3 : ASP de face, au lit.
A gauche : KTVO en position « centrale » ; A droite : KTVO en positon « périphérique ».

Le dossier relevait la présence d’'une éventuelle thrombopénie (plaquettes < a 100 000
/mm?3) et il était noté si un traitement anticoagulant était mis en place ainsi que la raison
de son instauration. Le cas échant en cas de traitement anticoagulant, il était noté la
survenue d’effets secondaires imputables a la molécule utilisée.

La recherche de thrombose veineuse portale était réalisée a I'aide de I'examen gold
standard qu’est I’échographie mode B et doppler. Examen reconnu comme rapide, non
invasif, facilement accessible et réalisable facilement au lit du patient dans les services
de réanimations et soins intensifs.

Les échographies mode B et doppler couleur étaient réalisées par une équipe de
radiologues spécialisés (entre 2 ans et 30 ans d’expérience) selon le protocole établi
avec 3 échographies programmeées aux alentours de ]J3, J10 et J45 de vie ou avant sortie
d’hospitalisation si I’état de I'enfant le permettait.

L’appareil utilisé était un General Electric Ultrasound Korea logic S8 mis en service en
Mai 2014 a I'aide de sondes linéaire 9 MHz et courbes de 10 et 2-9 MHz.

Le diagnostic échographique était posé selon une grille de lecture établie au préalable
par I’équipe de radiologues (Annexe 2) avec 3 résultats possibles :
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- Normale: pas de thrombus visible au sein de la lumiere avec un flux veineux
normal hépatopeéte visible en doppler couleur et pulsé (Figure 4).

- Thrombose compléte : thrombus visible (hyper-échogénicité intra-luminale) et

absence de flux veineux en doppler couleur et pulsé (Figure 5). Il était précisé
une éventuelle artérialisation du foie concerné.

- Thrombose partielle: thrombus partiellement occlusif visible (hyper-

échogénicité) mais avec la présence d’un flux veineux au doppler couleur et pulsé
(Figure 6).

Figure 5 : Thrombose
complete de la branche porte gauche en mode B
et doppler couleur. En mode doppler pulsé : flux
artériel sans signal veineux porte.



Figure 6 : Thrombose partielle de la branche porte
gauche mode B et doppler couleur. Doppler pulsé
avec flux veineux porte persistant et modulé.

Il était noté en sus, la fleche hépatique droite et gauche (en centimetre) mesurées
respectivement sur une coupe de référence définie au préalable passant par la veine
cave inférieure et I'aorte (Figure 7). Il était noté également s’il existait de l'ascite ou une
splénomégalie.

Figure 7 : Fleche hépatique gauche (aorte) et droite (veine cave inférieure).

Le traitement ou non des enfants atteints d'une thrombose porte était laissé a
I'appréciation des cliniciens en I'absence de recommandation claire sur la prise en
charge.
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Les controles échographiques successifs, permettaient d’étudier I’évolution naturelle de
la maladie.

Les enfants dont les 3 explorations hépatiques étaient normales et les enfants dont une
anomalie détectée durant les premiers jours de vie régressait au contréle a J45 ou a la
sortie, ne justifiaient pas d’examen de controle itératif et bénéficiaient des consultations
de suivi habituelles dans la prise en charge du nouveau-né prématureé.

En revanche, les enfants atteints d’'une thrombose porte partielle ou complete a la sortie
d’hospitalisation lors du dernier controle échographique étaient convoqués a I'age de 6
mois de vie pour bénéficier d'une échographie. Les enfants avec une échographie
normale a M6 rejoignaient le circuit de consultation habituel du prématuré sans suivi
particulier alors que les enfants avec une thrombose persistante (complete ou partielle)
sur I'échographie de controle a 6 mois ont justifié une consultation d’hépatologie
pédiatrique spécialisée et d'une échographie aux alentours de 18 mois.

Les données ont été analysées avec réalisation de tests de Khi 2 de Pearson. Une
régression logistique sur les facteurs de risques potentiellement significatifs (p<0.15) a
également été réalisée.

viil. Résultats

1) Caractéristiques de I'’échantillon

142 enfants pris en charge dans le service de réanimation pédiatrique et soins intensifs
de I'hopital de Tours ont été inclus entre Novembre 2014 et Novembre 2015.

19 enfants ont été exclus des analyses statistiques pour cause de données incomplétes
ou de sortie précoce d’hospitalisation vers un autre centre hospitalier sans échographie.

123 enfants ont été analysés. 2 enfants sont décédés précocement entre | 3 et J10 et 2
ont été perdus de vue.

Notre échantillon (tableau 1) se compose de 49 garcons et 74 filles (N=123). Le poids
moyen est de 1293 grammes (+/- 637,5 {DS}) avec un écart type de 525- 2600 g. Le
terme moyen a la naissance est de 30 semaines et 1 jour d’aménorrhée (+/- 1,05 {DS})
avec un écart type a 25-36+5.

Il n’existe pas de sur-risque de survenue d'une thrombose porte dans notre échantillon
en rapport avec le sexe, le poids de naissance ou le terme.
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thrombose
34 40 NS

Fille 74
Gargon 49 20 29 NS
Poids moyen 1293
1227 1344 NS
(g) {525-2600}
Terme de
) 30+1
naissance 29+6 30+2 NS
{25-36+5}

(SA + N jour)
NS: non significatif; p: valeur p; g: grammes; { - }: écart type; SA : semaines
d’aménorrhée
Tableau 1 : Caractéristiques de I’échantillon et de chaque sous-groupe

2) Concernant les résultats échographiques (Schéma 1)

69 nouveau-nés avaient une échographie normale a 3,21 et J45 (56%).

54 nouveau-nés avaient une thrombose porte sur au moins une échographie quel que
soit son délai de réalisation. Nous avons constaté que 100% de ces thromboses
diagnostiquées se situaient dans la branche porte gauche. Nous n’avons pas retrouvé de
thrombose de la branche porte droite ou du tronc porte. Il n’y avait pas de signe
d’hypertension portale sur aucune échographie: pas de splénomégalie ni
d’hépatomégalie, pas d’ascite ni de circulation veineuse collatérale.

Parmi les thromboses, 34 / 54 (63%) étaient détectées a J3 ou J10 et disparaissaient
avec une normalisation sur I’échographie de J45 ou avant la sortie.

Lors de la 3¢ échographie réalisée a J45 ou a la sortie, il persistait 18 thromboses dans
notre population soit dans 14.6% des cas, réparties comme suit : 9 thromboses
partielles et 9 thromboses totales. Deux enfants thromboses étant décédés précocement
a J2. Sur ces 18 échographies pathologiques lors de la sortie qui nécessitaient un suivi,
16 ont été contrdlées a 6 mois et deux patients ont été perdus de vue. A 6 mois, on
retrouve 11 échographies normales avec résolution de la thrombose. Il persiste donc 5
thromboses dans notre échantillon de 123 (5/123) soit 4.1%.

Au controle échographique aux alentours de 18 mois ({DS} 13-23 mois), il persiste 5
thromboses réparties en 4 thromboses completes de la branche porte gauche et 1
thrombose partielle de la branche porte gauche. Le pourcentage de thrombose entre M6
et 18 mois reste donc stable avec une thrombose dans 4.1% de I'échantillon (5/123) et
dans 9.3% de la population atteinte (5/54) initialement.
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Dans les quatre cas de persistance d’'une thrombose porte gauche complete (4/5), il s’y

associe une hypotrophie du foie gauche (100%).

L’incidence de la thrombose porte 54/123 (thrombose compléte et partielle confondue)

dans notre population est de 43.9% ou 439%j.

Terme <32 SA +6

et/ou N=142
Poids < 1500G

Information et
N inclusion

Echographie:
=J3,)21et)45 | N=123

K > Suivi |
N=102 | J45 Normale : Recueiltdes ¢ J4S.: Thrombose N=18
données | partielle ou totale N=5
v Normale R Thrombose Contrble 3 18
‘ N=16 : mois +
- ‘ ‘ consultation
Pas de contréle N_lll ‘ Contréle a N=§ spécialisée
| systématique N— 6 mois - _ d’hépatologie
‘ N
| —

Schéma 1 : Schéma de I’étude et nombre d’individus (N) a chaque étape

3) Concernant le recueil de données cliniques (Tableau 2)

104 enfants avaient un cathéter veineux ombilical et 19 non. La durée moyenne de
cathétérisation de la veine ombilicale de I’échantillon était de 79,73 heures {DS} 24-168.
La durée moyenne de cathétérisation était dans la population saine de 78,9 heures et
dans la population d’enfant atteint de thrombose de 80,5 heures. Il n’existe pas de
différence significative entre les deux groupes concernant la durée de cathétérisation.

Sur 54 enfants atteints de thrombose 52 avaient un KTVO et sur 70 enfants sains 52

avaient un KTVO. Le KTVO représente un facteur de risque de thrombose porte
(p=0.001).

55 KTVO étaient en position centrale et 49 en position périphérique. Le placement en
position périphérique est associé a un risque plus important de thrombose p=0.031.
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Par ailleurs, dans notre population nous avons retrouvé :

41 sepsis (33%)

- 86 protocoles complets de corticothérapie (69.9%); 75.6% si on considere les
protocoles partiels avec une seule injection (7 enfants ont recus une dose).

- 4 antécédents de thrombophilie familiale (3.2%)
- 41 déshydratations (33%)
- 0Oinfection a CMV documentée

- 5 entérocolites ulcéronécrosante (4%)

8 infections maternofoetales (6.5%)
Il existait 22 thrombopénies / 123 soit 17.9%.

Parmi ces éléments recueillis, il n’est pas retrouvé de facteur de risque significatif de
thrombose. La thrombopénie (< a 100000 plaquettes / mm?3) n’apparait pas un
marqueur biologique fiable de thrombose avec au total 10 thrombopénies pour 54
thromboses soit 18.5%.

3 enfants ont été traités par anticoagulants pour un autre motif que I'existence ou non
d’'une thrombose de la veine porte (un thrombus de 'oreillette droite sur syndrome poly
malformatif, une thrombose de la veine rénale gauche et une thrombose des vaisseaux
sous-clavier et jugulaire sur cathéter périphérique). Un de ces enfants souffrait d’'une
thrombose partielle a ]3 et J10 reperméabilisée a J45. Il n'y a pas eu d’effet secondaire lié
aux anticoagulants de notifié.
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Variable Thrombose | Echographie IC{}
présente Normale

< 0,001 8,5 {1,9;38,7}
KTVO Position 30 19 0,031 2,37 {1,1;5,2}
périphérique
Sepsis 18 23 NS (0,883) 1,06 {0,5;2,3}
CTC anténatale 42 44 NS (0,093) 1,99 {0,9;4,5}
ATCD familial de 2 2 NS (0,788) 1,31 {0,2;9,7}
thrombophilie
Déshydratation 21 20 NS (0,218) 1,61 {0,8;3,4}
cMV 0 0 / / /
ECUN NS (0,891) 0,88 {0,1;5,5}
Infection 4 4 NS (0,678) 1,35 {0,3;5,7}
materno-
foetale
Thrombopénie 10 12 NS (0,83) 1,11 {0,4;28}

KTVO : cathéter veineux ombilical ; CTC : corticothérapie ; ATCD : antécédent ; ECUN :
entérocolite ulcéronécrosante ; NS : non significatif; p : valeur p ; OR : Odds ratio; IC{ }:
intervalle de confiance

Tableau 2 : Valeur des facteurs de risques

30



IX. Discussion

Il a été retrouvé 54 thromboses dans notre échantillon soit une incidence a 43.9% dont
96% ont évoluées favorablement de fagon spontanée a 6 mois. Il persiste 5 thromboses a
18 mois (4.1%).

L’incidence de la thrombose porte dans la littérature apparait sous-estimée avec une
incidence entre 1 et 41 % selon le type d’étude réalisée prospective ou rétrospective et
le type de population. Dans notre cas, nous avons étudié tous les enfants prématurés
porteurs ou non de cathéter veineux ombilical. Nous estimons 'incidence annuelle de la
thrombose porte a 43.9% soit aux alentours de la valeur maximale décrite dans la
littérature (3,6).

Depuis de nombreuses années, le cathéter veineux ombilical est connu pour ses effets
secondaires a type de thrombose. Il s’avere que nous retrouvons sans surprise comme
dans la littérature, la présence d'un cathéter veineux ombilical comme facteur de risque
significatif (p<0,001) (3,6,7).

Il n’existe pas de lien évident entre la durée d’utilisation du cathéter et le risque de
thrombose avec une durée moyenne en place aux alentours de 80 heures dans les
populations avec une veine porte perméable et thrombosée. Nous noterons que la durée
moyenne en place reste inférieure a la durée moyenne constatée dans la littérature. 11
existe 31 enfants au total dont la durée de cathétérisation a été supérieure ou égale a 5
jours avec une incidence de thrombose proche de 50 % a 16 / 31 (51.6%) mais sans sur-
risque significatif statistiquement. De méme, il existe des durées de cathétérisation a 6 et
7 jours pour 3 enfants sans évenement thrombotique. Nous resterons prudents quant a
'interprétation de ses chiffres en raison du faible nombre d’enfants concernés.

Nous retrouvons également la position périphérique du KTVO (c’est a dire sous la
jonction veine cave inférieure/oreillette droite) comme facteur de risque. On notait 55
KTVO centraux et 49 périphérique soit p=0,031. Cela s’explique selon certains auteurs
en raison du caractere thrombogene du matériel utilisé par le cathéter, le faible
diametre du canal d’Arantius et des circulations sanguines a faible pression et basse
vitesse en intra hépatique et dans le canal d’Arantius (6,38).

En revanche, nous retrouvons des thromboses chez des enfants sans KTVO et sans
identifier nettement un facteur de risque en cause probablement en lien avec le relatif
faible effectif et donc la faible puissance de notre étude ou en rapport avec des facteurs
de risques non colligés. Nous en concluons également que la physiopathologie et les
facteurs de risques de cette pathologie ne sont pas tous encore clairement identifiés et
meériteraient des études complémentaires.

Concernant le diagnostic initial, face a la large fourchette temporelle d’apparition de ces
thromboses, il est difficile de proposer une date de réalisation échographique pour avoir
une sensibilité et une spécificité maximale. En effet, 69 enfants (56% de la population)
avaient 3 échographies normales. Concernant les 44% d’enfants malades restants
(54/123 au total), avec au moins une échographie pathologique, le moment du
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diagnostic apparait hétérogene. En effet, on ne retrouve pas de moment de réalisation de
I’échographie diagnostique permettant une sensibilité de 100% et permettant de
prédire l'évolution de la maladie. Dans le méme délai, on retrouve des enfants
normalisant leur échographie avec une reperméabilisation progressive alors que
d’autres dans le méme temps compléetent leur occlusion ou deviennent pathologiques.
L’évolution majoritairement spontanément favorable, nous allons y revenir, permet a ce
stade de proposer a l'instar de certaines équipes, une échographie systématique a 'age
de 1 an lors d’'une consultation de suivi pour détecter les éventuelles thromboses
persistantes (rappel: 96% d’échographie normales a M6 et 18 mois dans notre
échantillon).

Parmi les thromboses détectées, 33 thromboses / 54 (61.1%) étaient détectées a J]3 ou
J10 avec une normalisation sur l’échographie de J45 ou avant sortie. Et ce taux
d’échographies normales, ne fait qu’augmenter au cours du temps avec un taux
d’échographie normale identique a 6 mois et 18 mois aux alentours de 96%. Cette
constatation permet de prédire une évolution de la maladie semblant spontanément
favorable dans la grande majorité des cas. En revanche, il est intéressant de noter que
lors de ce controle échographique réalisé aux alentours de 18 mois, il persiste 5
thromboses (4 totales et 1 partielle) de la branche porte gauche soit environ 4% de la
population initiale. Cette évolution favorable dans plus de 96% des cas pose question.
L’incidence de cette pathologie apparait supérieure a ce qui était suspectée mais elle
semble évoluer spontanément dans plus de 9 cas sur 10 vers la régression sans séquelle
et sans symptomatologie spécifique.

Mais d’autre part il persiste, 5 enfants malades (4.1%) a 18 mois. Sur ce petit groupe de
patients, il est important de signaler qu’'on retrouve alors dans 100% des cas de
thrombose porte gauche compléete (4/5), une hypotrophie du foie gauche. Il faudra
néanmoins pondérer cette constatation avec le fait qu'il n’existe aucune
symptomatologie clinique et biologique constatée lors de la consultation spécialisée
d’hépatologie pédiatrique réalisée en suivant la derniere échographie de contrdle. Il
n’existe pas non plus, de splénomégalie ni d’ascite, suspectés étre les premiers signes a
apparaitre dans le cadre de I'évolution vers une hypertension portale (1,16).

Il sera intéressant de surveiller ce petit nombre de patient a plus long terme pour
détecter et tenter de déterminer si I'évolution naturelle de la maladie se fait réellement
vers une hypertension portale.

Le corollaire de cette observation est que 100% des thromboses qu’elles soient
partielles ou totales durant notre étude ont été localisées dans la branche porte gauche.
Nous n’avons retrouvé aucune thrombose de la branche porte droite et aucune
extension au tronc porte. Nous sommes donc face uniquement a des cas de thrombose
porte intra hépatique sans extension extra hépatique. Il apparait a ce stade licite
physiologiquement d’expliquer 'existence d'une hypotrophie du foie gauche (1,21,22)
en raison d’une artérialisation insuffisante a compenser la perte de vascularisation porte
prédominante.
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En revanche, conforté par I'absence de constatation d’extension extra-hépatique de la
thrombose, qui associé a I'absence de cavernome et d’hypertension portale dans notre
étude, serait contre la théorie selon laquelle la thrombose porte et surtout l'utilisation
d’un cathéter veineux ombilical serait source a plus long terme d’hypertension portale. Il
est en effet difficile d’expliquer physiologiquement par analogie a la thrombose portale
de I'adulte, comment une thrombose intra-hépatique pourrait a elle seule expliquer une
évolution vers I'hypertension portale. C’est ici une notion importante car c’est justement
le pronostic parfois vital engagé par cette thrombose et la supposée évolution vers
I’hypertension portale qui en fait un sujet controversé. Dans les limites des données
colligées jusqu’a présent nous pondérons ces constatations par l'absence d’étude
prospective bien menée pour surveiller ces enfants porteurs d'une thrombose. Il sera a
nouveau intéressant d'y insérer dans un second temps les données recueillies lors du
suivi de notre petite cohorte de 5 enfants. La plupart des études associant la survenue
d’'une hypertension portale avec un antécédent de KTVO dans I’enfance. Hors nous avons
démontré que les choses ne semblent pas aussi simples.

S’affronte alors ici, d'un coté la théorie selon laquelle une thrombose porte gauche
apparait spontanément résolutive dans la majorité des cas avec dans moins de 10% des
cas une persistance apres l'age de 1 an et pour 4% des cas I'évolution vers une
hypotrophie du foie gauche asymptomatique. Versus la théorie selon laquelle ces 4%
d’enfants prématurés seraient a risque de développer une hypertension portale dans
I'enfance avec les conséquences parfois lourdes qui en découlent (varices
cesophagiennes, hémorragies digestives hautes, splénomégalie...). Dans la premiere
hypothese, le diagnostic passe au second plan avec une évolution favorable permettant
de proposer une abstention thérapeutique sans séquelle fonctionnelle alors que dans la
deuxieme s’ouvre le débat des possibilités thérapeutiques et d’'un dépistage et d'une
surveillance rapprochée pour prévenir les risques d’évolution défavorable de la
thrombose et détecter au plus tot les signes d’hypertension portale .

En effet, il n’existe pas de consensus sur le traitement. Certaines équipes ont démontrées
qu’il n’existait pas de différence significative sur I’évolution de la maladie, qui rappelons-
le est dans plus de 96% des cas spontanément favorable, entre l’abstention
thérapeutique et des prises en charge plus agressives. Se pose ici I'éternelle question du
rapport bénéfice risque avec les effets secondaires éventuels des anticoagulants, des
thrombolytiques et autres enzymes (streptokinase) (39-42). Ces traitements étant
toujours manipulés avec précaution chez ces enfants fragiles et immatures pour de
nombreuses fonctions organiques.

Nous avons recherché les antécédents familiaux de thrombophilie (6,17,29,30,35). Il en
existait 4 dans notre population (3.2%). Il n’y avait pas d’association significative avec le
risque de thrombose. Cette constatation est a nuancer par le fait que nous n’avons pas
étudié directement les facteurs de la coagulation comme il est possible de la faire chez
les enfants d’age plus avancé en raison de leur grande variabilité inter et intra-
individuelle a la naissance (43,44).

Le sepsis et la déshydratation sont fréquents dans notre population avec plus d’un
enfant sur 3 atteint (33%). Ces événements ne semblent pas associés a un sur-risque de
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survenue de thrombose. Il est possible que notre étude manque de puissance pour
affirmer le caractere thrombogéne de ces phénomenes fréquents dans ce type de
population.

Nous avons retrouvé 5 entérocolites ulcéronécrosantes (4%), aucune infection a CMV
documentée et 8 infections materno-foetales (6,5%) sans lien significatif avec la
survenue d'une thrombose. Cela apparait explicable par la relative faible incidence de
ces pathologies dans la population pédiatrique. L’incidence estimée est a 0,7 a 1,1%o
pour I'ECUN un peu plus chez les enfants de tres faible poids de naissance (45), a 0,2 a
2% des naissances pour l'infection congénitale a CMV selon la primo-infection ou la
réactivation chez la mere {J} et a 0,6 a 1,7%o naissances des infections materno-foetales
(majoritairement a streptocoque)(46).

Les limites de notre étude sont les biais d'une étude mono centrique prospective en
simple aveugle. Seul un échographiste a réalisé chaque controle a une seule reprise, il ne
nous est donc pas possible d’estimer la sensibilité diagnostique de notre équipe et ne
permet pas de calculer une reproductibilité inter et intra observateur chere aux études
radiologiques. A pondérer tout de méme par le fait que l'équipe de radiologie
pédiatrique comptant plusieurs membres, il est exceptionnel que toutes les
échographies d’'un méme enfant aient été réalisées par le méme opérateur. Nous avons
inclus 87% de la population éligible soit une perte de puissance de 13%.

Les caractéristiques intrinseques de la population rendent parfois I'’examen de
réalisation techniquement difficile au lit de I'enfant en réanimation (couveuse,
électrodes, pansement, cathéter ombilical et le terrain de grande prématurité...). Il est
licite de penser que la sensibilité diagnostique peut en étre modifiée avec des faux
positifs (diagnostic par exces) et des faux négatifs (diagnostic par défaut). Etant donné la
réalisation de plusieurs échographies a plusieurs moments différents, le nombre assez
important d’enfant de notre échantillon et le fait de considérer un enfant malade des la
premiere échographie pathologique viennent possiblement lisser au moins
partiellement ce biais.
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X. Conclusion

Au total, I'incidence de la thrombose porte gauche chez les enfants grands et trés grands
prématurés est proche de l'incidence maximale connue de la littérature a 43,9%. Le
cathéter veineux ombilical confirme son caractere thrombogene d’autant plus qu'il est
en position périphérique.

L’évolution de la maladie apparait spontanément favorable dans 96% des cas aux
environs de 1'age de 1 an d’age corrigé.

La persistance dans 4% des cas d'une thrombose porte gauche a I'dge de 18 mois,
interroge quant au devenir de ses enfants qui présentent de fagcon asymptomatique,
cliniquement et biologiquement, une hypotrophie du foie gauche.

Le suivi évolutif de ses enfants ou une nouvelle étude prospective a plus grande échelle
permettra peut-étre de confirmer ou d’infirmer la suspicion de lien entre la thrombose
portale intra-hépatique et I'apparition d'une hypertension portale dans I'enfance.
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XI. Annexe 1: Cahier d’'observation

A remplir a la sortie de I'’enfant. Le document sera récupéré par les radiologues du service.

NOM : Terme : SA +
PRENOM : Taille :
IPP : SEXE : Poids de naissance:
Date de naissance : / / Date de réalisation :
Facteurs de risques oul NON

Cathéter veineux ombilical (KTVO)

Sepsis secondaire (antibiothérapie > a 7 jours
ou hémoculture positive)

Corticothérapie anténatale

Antécédent familial de thrombophilie

Perfusion par le KTVO Osmolarité max=

Transfusion sanguine sur KTVO

Déshydratation (perte de poids > 10% durant
les 7 premiers jours de vie) % max

Infection 3 CMV documentée

Entérocolite ulcéro nécrosante prouvée (Score
de BELL > ou=all)

Infection materno-foetale (antibiothérapie > a 5
jours et CRP augmentée ou hémoculture
positive)

Cathéter Veineux ombilical :
- Calibre :
- Durée en place :
- Difficulté a la mis en place
Position initiale sur 'ASP: Intracardiaque/ Intra-hépatique / Sous-hépatique
Mobilisation secondaire : OUI / NON

Traitement thrombose : OUI / NON
- Si oui lequel :
- Motif :# Thrombose porte
# Autre (préciser)
- Durée : Effets secondaires :

Signes d’appel : Thrombopénie < 100 000 oul / NON

Date de sortie : - a3 domicile : - transfert :




XII. Annexe 2 : Grille de lecture échographique

NOM: PRENOM : Terme : SA +
Date de naissance : / Taille :
IPP Poids :
DATE:
Echographie : J3 J1I0 - J45 ou alasortie
Date :
Echographie normale 0]0) / NON
Cocher si le signe est PRESENT :
Morphologie Branche gauche Branche droite Tronc porte
Hyperéchogénicité

intra-luminale

Cone d’'ombre postérieur

Téton veine ombilicale

Doppler couleur Branche gauche Branche droite Tronc porte
Flux présent
Doppler pulsé Branche gauche Branche droite Tronc porte

Flux veineux présent

Hépatopéte

Flux artériel

Fleche hépatique gauche :

Fleche hépatique droite :

Conclusion : Si anomalie

Thrombose

Branche gauche

Branche droite Tronc porte

Partielle

Totale
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XIII. Annexe 3 : score de Bell (ECUN)

Classification de Bell modifiée

_ Clinique et biologie

instabilité thermique apnées, bradycardie,
distension modérée, résidus gastriques,

vomssements bilieux , sang occulte dans Oilatation modérde, déus

ECUN suspectée O
IB idem IA + selles sanglantes Kem IA
A kem B + abdomen tendu et douloureux Pneumatose intestinale
ECUN avérée idem Il A + placard abdominal , acidose

1B

Idem Il A + aéroportie

métabolique, thrombocytopeénie
Idem 11 B + hypotension, bradycardie,
apnées, défense abdominale, acidose
respratoire et métabolique, neutro e,
ECUN sévére ; = I

kem Il B + asdite
CND

Idem 1A Pneumopéritoine
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Résumé :

Le nombre de naissances prématurées est en constante augmentation, associé a de potentielles
complications. Le recours a la pose d’un cathéter veineux ombilical est fréquent dans ce contexte néonatal et
peut entrainer une thrombose porte intrahépatique gauche, parfois diagnostiquée fortuitement lors de la
réalisation d’échographie-doppler. Face a la difficulté diagnostique et thérapeutique que représente cette
thrombose pauci voire asymptomatique, nous rappellerons dans un premier temps les données de la
littérature sur le sujet ainsi que les particularités anatomiques de la circulation feetale. Dans un second
temps, nous aborderons cette pathologie par le biais d’une étude prospective d’un an recherchant une
thrombose porte de maniere systématique a I'aide de 3 échographies réalisées a J3, J10 et J45 chez tous les
enfants prématurés de moins de 32 semaines et 6 jours ou de poids de naissance inférieur a 1500 grammes
hospitalisés au CHU de Tours. Parmi cent vingt-trois enfants inclus, soixante-neuf enfants (56%) ont eu 3
échographies normales. Cinquante-quatre enfants (44%) ont eu une thrombose porte gauche visualisée sur
I'une des échographies. Une thrombose porte gauche a été visualisée chez trente-quatre enfants (27,6%) lors
de I’échographie de J3 ou J10, avec une résolution spontanée lors de I’échographie de J45. En revanche, a un
an de suivi, il persistait 5 thromboses portes gauches (4,1 %), associée a une hypotrophie du foie gauche. La
thrombose porte gauche néonatale est donc une lésion fréquemment visualisée, dont I'évolution est en
grande majorité spontanément favorable. Cependant, I’existence de thrombose persistante pose la question

du retentissement a long terme.
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