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Résumé

L’imagerie cérébrale est un élément important du diagnostic et de la prise en charge des nouveau-nés  
malades à terme. Même si l’échographie et la tomodensitométrie peuvent fournir de l’information, 
 l’imagerie par résonance magnétique est devenue la modalité d’imagerie cérébrale privilégiée. En effet, c’est 
la  technique la plus sensible pour déceler et quantifier des anomalies cérébrales sans exposer les  nouveau- 
nés aux  rayonnements. Le présent document de principes décrit les principes, les rôles et les  limites de 
ces trois modalités d’imagerie ainsi que les recommandations pour les utiliser convenablement chez les 
 nouveau-nés à terme. On met l’accent sur le cerveau des nouveau-nés à terme atteints  d’encéphalopathie 
néonatale, dont bon nombre reçoivent un diagnostic d’encéphalopathie hypoxo-ischémique.
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L’imagerie cérébrale est un élément important du diagnostic 
et de la prise en charge des nouveau-nés malades, notamment 
ceux qui sont atteints d’encéphalopathie néonatale (EN), de 
convulsions, d’apnées inexpliquées, d’infections, de troubles 
métaboliques, de lésions liées à la naissance et d’anomalies 
cérébrales structurelles présumées. L’information que procure 
l’imagerie peut contribuer à établir un diagnostic sous-jacent, 
à déterminer la prise en charge et à prédire l’évolution neuro-
développementale. Le présent document décrit les principes, 
les rôles et les limites de trois modalités d’imagerie cérébrale : 
l’échographie crânienne (ÉG), la  tomodensitométrie (TD) 
et l’imagerie par résonance  magnétique (IRM). On y recom-
mande les meilleures explorations à utiliser dans des situations 
cliniques courantes,  particulièrement chez les nouveau-nés à 
terme ayant une EN, dont bon nombre finissent par recevoir un 
diagnostic d’encéphalopathie hypoxo-ischémique (EHI) (1).

MÉTHODOLOGIE
À l’aide de PubMED, les auteurs ont extrait les publications 
parues entre 2000 et 2015 sur l’imagerie cérébrale chez les 

nouveau-nés à terme. Ils en ont également examiné les listes de 
références. Ils ont évalué les articles originaux sur le diagnostic 
et le pronostic et, dans le présent document de principes, ont 
répertorié la qualité des recommandations en fonction des clas-
sifications et des niveaux établis par le sous-comité des normes 
de qualité de l’American Academy of Neurology et le comité de 
pratique de la Child Neurology Society dans leurs paramètres de 
pratique en neuro-imagerie néonatale (tableau 1) (2).

LES MODALITÉS DE L’IMAGERIE
L’échographie
L’ÉG fait appel à des ondes sonores à haute fréquence émises 
par un transducteur, qui sont réfléchies sur les structures 
anatomiques. Les ondes sonores renvoyées sous forme d’échos 
créent une image en fonction de la fréquence et de la puissance du 
signal ainsi que du temps nécessaire pour revenir au transducteur.

Chez les nouveau-nés, les fontanelles servent de fenêtre 
acoustique pour l’imagerie crânienne. L’ÉG comporte plusieurs 
avantages par rapport à la TD et à l’IRM. Elle est sécuritaire 
(pas de rayonnements ionisants), la technologie est portable et 
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facilement accessible en général, et l’imagerie peut être facile-
ment reproduite, est économique et n’exige aucune préparation 
particulière. Cependant, chez les nouveau-nés à terme ayant 
une EN, l’ÉG comporte des limites lorsqu’elle est utilisée seule, 
en partie parce qu’il n’est pas toujours possible de bien  visualiser 
les surfaces convexes et la fosse postérieure (3,4). Comme l’ÉG 
dépend de l’opérateur, une personne moins expérimentée risque 
de rater des anomalies discrètes de la substance grise ou blanche. 
L’échographie Doppler transcrânienne peut mesurer le débit san-
guin cérébral sans intrusion, ce qui est utile pour diagnostiquer 
les malformations vasculaires intracrâniennes. Des mesures 
Doppler intracrâniennes anormales peuvent être des signes pré-
coces de lésions hypoxo-ischémiques. Dans les centres où des 
technologues et des radiologistes expérimentés peuvent effectuer 
des ÉG crâniennes, cette modalité d’imagerie peut être un outil 
utile pour l’évaluation initiale du cerveau du nouveau-né à terme.

La tomodensitométrie
La TD combine une série d’images radiographiques à l’aide 
d’un ordinateur pour créer des images en coupe transversale. 
La TD crânienne a déjà été utilisée pour évaluer les hémorra-
gies, les lésions cérébrales et l’œdème secondaires à une atteinte 
hypoxo-ischémique, la thrombose de sinus veineux et les 
masses et les anomalies structurelles, mais l’IRM l’a générale-
ment supplantée dans la plupart de ces indications.

Dans une comparaison des résultats de la neuro-imagerie de 
48 nouveau-nés à terme atteints d’une EN qui avaient tous subi 
une TD et une IRM, l’IRM permettait de déceler plus rapide-
ment l’atteinte corticale et les lésions focales ou multifocales, telles 
que les accidents vasculaires cérébraux (AVC) et les lésions de 
la substance blanche (5). Tant la TD que l’IRM permettaient de 
déceler les lésions des noyaux gris centraux (ganglions de la base 
et thalamus). D’après une récente étude rétrospective, la TD était 
moins susceptible de déceler les AVC et les lésions des noyaux gris 
centraux, du tronc cérébral et du cervelet (p < 0,001 pour chaque 
affection) (6). La TD fait appel aux rayonnements ionisants, qu’il 
faut éviter le plus possible chez les nourrissons. De plus, à cause de 
l’absence de myélinisation dans le cerveau du nouveau-né, le con-
traste entre la matière grise et blanche laisse à désirer à la TD (7). 
Néanmoins, lorsque les nouveau-nés sont dans un état trop insta-
ble pour s’adapter aux modifications aux soins nécessaires à l’IRM 
ou pour subir une longue intervention d’IRM, on peut envisager 
la TD, du moins pour commencer, afin de déceler une atteinte des 
ganglions de la base, c’est-à-dire le type de lésion qui pose le plus 
grand risque d’évolution neurodéveloppementale indésirable (5).

L’imagerie par résonance magnétique
L’IRM produit des images à l’aide des propriétés magnétiques 
naturelles des tissus biologiques (8). Le champ magnétique de 
l’appareil provoque un alignement uniforme des axes des protons 
des atomes d’hydrogène. Les impulsions d’énergie émises par les 
ondes radio désalignent ces axes, puis les réalignent ou les relaxent 

une fois l’énergie désactivée. Le temps de relaxation, variable 
selon les différents tissus, crée un contraste. Les valeurs T1 et T2 
sont des constantes de relaxation qui dénotent le temps néces-
saire au réalignement des protons. Dans des images à pondéra-
tion T1, l’eau paraît plus foncée et la graisse, plus pâle. Dans des 
images à pondération T2, l’eau semble plus pâle.

La substance blanche du cerveau néonatal non myélinisé 
contient beaucoup d’eau. Les signes d’œdème peuvent être 
discrets, mais d’ordinaire, ils sont tout de même décelables 
à l’aide des séquences T1 et T2. L’IRM de diffusion, comme 
l’imagerie pondérée en diffusion (IPD), mesure le mouvement 
des molécules d’eau lorsqu’un gradient magnétique est appli-
qué dans une direction donnée, forçant les molécules à suivre 
cette direction (9–11). Après une lésion cellulaire aiguë pro-
voquant un œdème cytotoxique, le mouvement des molécules 
d’eau est perturbé et réduit la diffusion. Le taux de diffusion est 
exprimé par le coefficient de diffusion apparent (CDA). Des 
cartes de CDA sont utilisées pour déterminer l’emplacement 
et l’étendue de la lésion. Les zones où la diffusion est restreinte 
présentent de faibles CDA et semblent hyperintenses ou plus 
claires à l’IPD, mais hypo-intenses ou plus foncées sur les cartes 
de CDA. L’anisotropie fractionnelle mesure la directivité de la 
diffusion, des valeurs plus élevées indiquant une plus grande 
directivité. L’augmentation de la myélinisation de la substance 
blanche, observée pendant la maturation cérébrale, est l’un des 
facteurs d’accroissement de l’anisotropie fractionnelle (12–15).

La spectroscopie par résonance magnétique (SSRM) évalue le 
métabolisme régional du cerveau par la mesure de la concentra-
tion de divers composants biochimiques. La N-acétylaspartate 
(NAA) et le lactate sont des métabolites utiles pour évaluer 
les modifications métaboliques liées au développement et aux 
lésions du cerveau. D’ordinaire, on observe de fortes concen-
trations de NAA dans les neurones, et le taux augmente avec 
la maturation cérébrale (16). En présence d’une lésion, les taux 
de NAA diminuent lors d’une dysfonction ou de la mort neu-
ronale. En revanche, les taux de lactate cérébral augmentent en 
fonction de la perturbation du métabolisme oxydatif du cerveau 
et de la défaillance des sources d’énergie, comme c’est le cas en 
présence d’une EHI ou d’erreurs innées du métabolisme (17).

Chez les nouveau-nés à terme, l’IRM est devenue la modalité 
d’imagerie cérébrale privilégiée en raison de sa sensibilité et de 
sa spécificité supérieures pour déceler et quantifier les anomalies 
cérébrales (18). De plus, l’IRM n’expose pas les nouveau-nés aux 
rayonnements ionisants. La plus grande précision diagnostique et 
la sécurité des patients sont largement plus importantes que les 
coûts plus élevés de l’IRM, y compris le transfert des nouveau- 
nés à risque vers des soins de plus haut niveau. Il y a peu de 
 contre-indications à l’IRM, car il est rare que les nouveau-nés 
soient porteurs d’implants médicaux ou de corps étrangers 
 métalliques. Il est cependant essentiel de s’assurer que l’équipe-
ment ou les objets se trouvant aux alentours ne renferment pas 
de  matériau  ferromagnétique susceptible de devenir magnétisé à 
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proximité d’un système d’IRM. Chez la plupart des nouveau-nés, 
une bonne position, l’emmaillotage et le moment des boires 
 peuvent  contribuer à optimiser l’imagerie sans qu’il soit  nécessaire 
de recourir à la sédation pharmacologique ni à l’anesthésie 
générale. La création d’équipement de transport et de   monitorage 
compatibles avec l’IRM a accru l’accessibilité et  la sécurité de cet 
examen chez les nouveau-nés gravement malades (19). Il faut 
adapter aux  nouveau-nés les séquences d’IRM  standardisées utili- 
sées pour les adultes, car le cerveau des nouveau-nés contient plus 
d’eau et moins de protéines et de lipides (20).

Le cerveau se développe rapidement pendant le troisième 
 trimestre de la grossesse et au début de la vie extra-utérine. 
Pendant cette période capitale, la présence de lésions cérébrales 
peut  perturber considérablement le fonctionnement, y compris 
les compétences motrices, cognitives, linguistiques et compor-
tementales. Il est toutefois important de prendre conscience du 
potentiel de rétablissement et de régénération du cerveau néonatal. 
Les  techniques d’IRM sont importantes pour établir  l’étiologie et 
la gravité des anomalies cérébrales pendant la  période néonatale et 
pour comprendre l’étendue du rétablissement et de la régénération.

LE PROCESSUS PATHOLOGIQUE ET LA 
NEURO-IMAGERIE

L’encéphalopathie néonatale
L’EN décrit un syndrome cliniquement défini par une pertur-
bation de la fonction neurologique au tout début de la vie du 
 nouveau-né à terme (21). Il faut l’envisager lorsque le  nouveau-né 
présente des signes de perturbation du système nerveux cen-
tral, tels que  l’apnée, un tonus et des réflexes anormaux, une 
 altération de la conscience ou des convulsions. L’EN est une 
urgence  médicale. En effet, elle s’associe à une  morbidité et une 
 mortalité importantes (22,23) et est souvent causée par des 
affections qui peuvent être traitées, telles que l’EHI, les erreurs 
innées du métabolisme, l’infection, la toxicité à la bilirubine et 
les perturbations métaboliques (23,24). Chez les  nouveau-nés, 
une dysgénésie cérébrale, une  infection  congénitale et un AVC 
peuvent aussi se manifester par une encéphalopathie (25). Il 
est important  d’obtenir une anamnèse complète pour déter-
miner l’étiologie des symptômes. Lorsque l’histoire clinique et 
les résultats de l’imagerie laissent croire à une lésion hypoxo- 
ischémique, on  présume un diagnostic d’EHI (1). L’EHI 
est classée comme légère, modérée ou grave. Les nouveau- 
nés ayant une EHI légère et résolutive ont un bon pronostic  
neurologique. Ainsi, la neuro-imagerie ne permet pas 
d’améliorer la prise en charge clinique ni d’établir un meilleur 
pronostic (2).

L’encéphalopathie hypoxo-ischémique : l’imagerie par 
résonance magnétique
Les lésions cérébrales associées à l’EHI sont complexes, mais 
peuvent être simplifiées selon les deux principaux types de 

lésions observées : l’atteinte de la zone jonctionnelle et celle 
des ganglions de la base ou du thalamus. Les lésions seront plus 
ou moins visibles selon la gravité, le moment et la soudaineté 
de l’événement hypoxo-ischémique et selon le type d’imagerie 
effectué (5,26,27). La gravité et l’étendue de ces deux types de 
lésions dépendent de chaque situation.

L’atteinte de la zone jonctionnelle touche les régions qui se 
trouvent entre les principaux territoires de vascularisation 
artérielle du cerveau et dans les régions profondes des sillons. 
Ce type de lésion provoque un œdème, une nécrose du cor-
tex cérébral et un infarctus focal ou régional. À l’IRM effectuée 
entre l’âge de trois et cinq jours, il s’observe mieux dans les 
zones de diffusion restreinte à l’IPD. La SSRM peut révéler un 
pic de lactate dans la substance blanche de la zone jonctionnelle 
(28). Les images en pondération T1 et T2 habituelles peuvent 
encore être normales. En général, à compter de l’âge d’environ 
huit jours, on observe une augmentation de l’intensité du signal 
aux images en pondération T1 dans les régions profondes des 
sillons, près des scissures centrale et interhémisphérique, ce qui 
est indicateur d’une nécrose corticale. La substance blanche, 
plus profonde, peut également être touchée (29). L’apogée de la 
lésion est évidente aux images en pondération T1 et T2 de dix 
à 14 jours après son apparition. On pense que ce type de lésion 
s’associe à une hypoxo-ischémie partielle, mais prolongée 
(études de classe II et III).

Le deuxième type de lésion de l’EHI est celle des  ganglions 
de la base ou du thalamus, souvent plus fréquente dans les 
hypoxo-ischémies aiguës et profondes (30). Les structures de la 
substance grise profonde ont le métabolisme le plus élevé et le 
plus grand besoin de substrats d’énergie. Elles sont les premières 
à être victimes de lésions, suivies des régions les plus actives 
du cortex cérébral, telles que le cortex sensorimoteur (périro-
landique). Tout comme dans le cas des lésions jonctionnelles, 
la diffusion restreinte atteint son paroxysme environ trois jours 
après l’agression et est perçue par une hyperintensité du signal 
à l’IPD dans la région des ganglions de la base ou du thalamus. 
En cas de grave hypoxo-ischémie totale, on peut observer un 
signal plus intense aux images en pondération T1 des ganglions 
de la base, même à cette phase. Plus tard, la lésion devient plus 
visible, grâce à une plus grande intensité du signal à l’image en 
pondération T1, d’abord dans le noyau ventrolatéral du thala-
mus, puis dans toutes les structures profondes de la substance 
grise si la lésion est grave. La perte de l’intensité normale du 
signal dans le bras postérieur de la capsule interne (BPCI) est 
un signe neuroradiologique utile chez les nouveau-nés venus 
au monde à plus de 37 semaines de grossesse (31) (études de 
classe II et III).

Ces deux trajectoires « pures » des lésions sont conceptu-
elles. En réalité, le type, le profil, la durée et la gravité variable 
de l’hypoxo-ischémie s’inscrivent dans un processus continu, 
et l’imagerie a un aspect mixte. Dans un groupe de nouveau-nés 
à terme atteints du plein spectre d’EN, une IRM a été effec-
tuée à un âge médian de six jours. Ainsi, 52 % des nouveau- 
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nés présentaient une lésion jonctionnelle des substances 
blanche et grise, 22 %, une lésion des ganglions de la base ou du 
thalamus et 26 %, des résultats normaux à l’IRM (30). Lorsque 
les  nouveau-nés présentaient un événement sentinelle connu 
et que l’IRM était effectuée avant l’âge de six semaines (âge 
médian de dix jours), on décelait des types de lésions simi-
laires, mais l’atteinte des ganglions de la base prédominait chez 
un plus grand nombre d’entre eux, comme le mécanisme de la 
lésion pouvait le laisser présager (32).

En cas de grave EHI, on peut observer un œdème cérébral 
généralisé tant à la TD qu’à l’IRM, qui atteint son paroxysme 
72 heures après l’agression. L’effacement des sillons, la ferme-
ture des scissures de Sylvius, le rétrécissement de la scissure 
interhémisphérique et la compression des cornes antérieures 
des ventricules latéraux, qui leur donne l’aspect d’une fente, 
en sont des indicateurs. Des changements similaires peuvent 
également être perceptibles à l’ÉG (études de classe II et III). 
Dans la semaine qui suit l’agression, les images en pondéra-
tion T1 et l’IPD peuvent révéler une différenciation anor-
male de la substance grise et blanche à cause d’un infarctus 
et d’un œdème. Dans les jours suivant la naissance, l’IPD est 
plus sensible à une lésion cérébrale aiguë que l’IRM classique. 
Des facteurs physiologiques, comme l’hypoglycémie, peu-
vent moduler le type de lésion associé à une atteinte hypoxo- 
ischémique (33).

Les modifications cérébrales évocatrices d’une EHI évoluent 
lentement; il est facile de sous-estimer l’importance de l’atteinte 
lorsque l’imagerie est effectuée trop tôt (28). Dans la plupart des 
cas, ces modifications sont visibles à l’IRM avec IPD à l’âge de 
trois jours, se sont aggravées à l’âge de cinq jours, puis se résor-
bent (28,34). Selon l’expérience de multiples chercheurs, dans 
une situation optimale, il faut obtenir à la fois l’IRM avec IPD et 
la SSRM entre l’âge de trois et cinq jours chez les  nouveau-nés à 
terme ayant une EN afin de confirmer le diagnostic et de déter-
miner l’importance de l’atteinte hypoxo-ischémique. Cette 
fenêtre permet d’optimiser les décisions de prise en charge 
précoces (5,28,35–37) (études de classe I à III). Il est utile de 
reprendre l’IRM à l’âge de dix à 14 jours, lorsque l’examen ou 
l’évolution clinique ne concorde pas avec les résultats initiaux 
de l’IRM ou que le diagnostic demeure ambigu.

Les deux principaux types de lésions cérébrales sont des pré-
dicteurs cliniques pertinents de l’évolution neurodéveloppe-
mentale. Les lésions des ganglions de la base ou du thalamus 
et une intensité de signal anormale du BPCI s’associent à de 
graves atteintes motrices et cognitives, alors que celles de la 
zone jonctionnelle s’associent davantage à une atteinte cogni-
tive qu’à une atteinte motrice (30,31,38–40). Dans une vaste 
étude de cohorte, de 60 % à 70 % des nourrissons qui avaient 
subi une lésion des ganglions de la base ou du thalamus présen-
taient une paralysie cérébrale, et 35 % présentaient un quo-
tient de  développement inférieur à 70 (40). De plus, 98 % des 
nourrissons ayant une grave lésion des ganglions de la base ou 

du  thalamus recevaient un diagnostic de paralysie cérébrale 
(40,41). Les lésions jonctionnelles semblent également prédic-
tives de troubles du langage (29,42).

En l’absence d’anomalies à l’IRM, la probabilité de grave 
atteinte neurodéveloppementale est faible (30,41,42). Dans une 
étude, des résultats normaux à l’IRM étaient prédictifs d’une évo-
lution normale (43). Une récente méta-analyse de clichés d’IRM 
obtenus pendant les quelques premières semaines de vie a révélé 
que le lactate et la NAA de la substance grise profonde étaient 
les biomarqueurs quantitatifs les plus précis de l’IRM pour pré-
dire l’évolution neurodéveloppementale après une EN (36). 
La sensibilité et la spécificité groupées des ratios entre le lactate 
et la NAA s’établissaient à 82 % et 92 %, respectivement, alors 
qu’à l’IRM classique, elles étaient de 91 % et 51 %, respective-
ment. Cependant, le rendement de la SSRM varie selon le lieu 
de pratique. Le bruit de fond, la nature qualitative des données, 
le rendement variable des différents appareils et les différentes 
méthodes de semi-quantification compliquent l’évaluation des 
images de la SSRM.

L’hypothermie thérapeutique peut influer sur les résultats de 
l’IRM. Il faut en tenir compte pour déterminer le moment de 
son exécution. L’IRM des nouveau-nés sous hypothermie théra-
peutique permet de déceler la plupart des observations anor-
males; les types de lésions cérébrales suivent une évolution 
semblable à celle observée chez les nouveau-nés qui ne sont pas 
sous hypothermie thérapeutique, même si les lésions peuvent 
se manifester plus tardivement (37,44) (études de classe II). 
Fait important, ce type d’hypothermie ne semble pas influer 
sur la valeur prédictive d’atteintes ultérieures fournie par l’IRM 
classique (43,45,46). Puisque la plupart des nouveau-nés sont 
maintenus en hypothermie pendant une période de 72 heures, 
l’IRM peut être effectuée à l’âge de quatre ou cinq jours, une fois 
qu’ils sont réchauffés.

D’autres modalités d’imagerie pour l’EHI
Lorsqu’elle est effectuée le jour de la naissance selon une tech-
nique impeccable, l’ÉG peut déceler une lésion cérébrale anté-
natale importante (3). Utilisée avec minutie, l’ÉG peut déceler 
certaines lésions parenchymateuses avec une grande sensibilité 
et une grande précision, mais l’IRM révèle toutefois des lésions 
plus étendues (47) (étude de classe I). Les études Doppler 
de l’artère cérébrale antérieure peuvent capter les augmen-
tations de rebond de l’irrigation cérébrale, qui se produisent 
généralement de 24  à 36 heures après une agression hypoxo- 
ischémique, et fournir des preuves supplémentaires de l’atteinte 
cérébrale (47). Ces observations sont plus probables après 
une hypoxo-ischémie partielle et prolongée modérée à grave, 
 lorsque la majeure partie de l’hémisphère cérébral est touchée, 
et moins probables après une asphyxie profonde aiguë.

Lorsqu’il n’est pas possible de recourir à l’IRM, la TD peut 
être utilisée chez les nouveau-nés atteints d’EHI. L’appareil doit 
toutefois être bien calibré pour déceler l’eau, et il faut  privilégier 
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des paramètres d’imagerie standardisés pour le kilovoltage 
tout autant que pour les milliampères par seconde (indices de 
doses de TD). La fenêtre pour quantifier la lésion cérébrale 
avec précision dépend de l’étendue de l’œdème cérébral. Elle 
est plus étroite avec la TD qu’avec l’IRM (48). Idéalement, 
la TD devrait être effectuée 72 heures ± 12 heures après une 
agression présumée. Si elle est effectuée plus tôt ou plus tard, le 
risque de sous-estimer l’étendue de la lésion  augmente. Lorsque 
le moment est optimal et que des paramètres  d’imagerie 
 standardisés sont utilisés, l’atteinte de la substance grise 
 centrale, de la substance blanche et du cortex cérébral prend la 
forme d’un œdème croissant (atténuation réduite). Les lésions 
des ganglions de la base ou du thalamus ou les lésions globales 
après une hypoxie-ischémie profonde aiguë sont celles que la 
TD diagnostique avec le plus de précision (5). Même dans des 
conditions optimales, la TD sous-estime la gravité de l’atteinte 
de la substance blanche et du cortex cérébral (6) (étude de 
classe II).

D’AUTRES CAUSES D’ENCÉPHALOPATHIE 
NÉONATALE
L’accident vasculaire cérébral néonatal
L’infarctus artériel (AVC) est plus courant pendant la 
 période néonatale qu’à tout autre moment de l’enfance 
(18). D’ordinaire, ces nouveau-nés font des convulsions. 
Même si l’ÉG et la TD peuvent être utiles, il y a consensus 
pour désigner l’IRM comme la modalité la plus sensible 
pour les nouveau-nés chez qui on présume une ischémie 
aiguë (49,50). L’IRM peut permettre de repérer le vaisseau 
et la branche touchés; il s’agit souvent de l’artère cérébrale 
 sylvienne (ou moyenne). En phase aiguë, l’AVC est perçu 
comme une perte de la différenciation entre la substance grise 
et blanche aux images en pondération T1, un signal hyperin-
tense à l’IPD étant indicateur d’une diffusion restreinte dans 
la région de l’infarcissement. Au bout d’une semaine, la lésion 
est bien visible à l’IRM classique et finit par évoluer vers une 
perte  tissulaire et la formation de kystes à l’âge de un ou deux 
mois (51,52). La classification vasculaire des AVC chez les 
 nouveau-nés est un  prédicteur important de l’évolution neu-
rodéveloppementale (53).

Les erreurs innées du métabolisme
Une maladie métabolique peut être présumée à partir des 
 anomalies biochimiques ou des manifestations cliniques 
 initiales. Le fait de déceler des images caractéristiques peut 
contribuer au diagnostic. L’ÉG crânienne peut déceler 
diverses anomalies, y compris des kystes, des calcifications, 
des modifications de la substance blanche et des  anomalies 
structurelles, qui laissent supposer une anomalie métabolique 
(54). Cependant, l’IRM est considérée comme la  modalité  
optimale. L’IPD et la SSRM peuvent avoir une valeur 

 diagnostique en présence de troubles précis, tels que la leuci-
nose, l’hyperglycinémie non cétosique et le déficit en créatine 
(52,54). Lorsque les signes cliniques et les anomalies bio-
chimiques laissent croire à un trouble métabolique exigeant 
une prise en charge d’urgence, il ne faut pas retarder le traite-
ment au profit de la neuro-imagerie.

Les lésions cérébrales traumatiques
L’ÉG peut servir à dépister une hémorragie intracrânienne, tout 
comme la TD. Cette dernière modalité peut également dépis-
ter les anomalies et fractures osseuses et mieux circonscrire 
l’hémorragie. Les hématomes sous-dural et sous-arachnoïdien, 
l’hématome de la fosse postérieure et les petites hémorragies 
intracrâniennes ne sont pas très visibles à l’ÉG. L’IRM, qui peut 
mieux délimiter les lésions, est la modalité privilégiée pour 
 évaluer les lésions parenchymateuses. Des techniques d’IRM 
plus récentes permettent de mieux déceler les  hémorragies. 
La TD est à privilégier en cas de traumatisme, lorsqu’il est 
 prioritaire de déceler une fracture osseuse (2,7).

La dysgénésie cérébrale et les anomalies cérébrales 
structurelles
L’IRM est favorisée pour évaluer les anomalies du dévelop-
pement cérébral après la naissance, car elle permet de mieux 
 visualiser le cortex cérébral que l’ÉG et la TD (55).

L’encéphalopathie bilirubinique
L’IRM est utilisée pour évaluer des nouveau-nés ayant une 
grave hyperbilirubinémie, mais les résultats sont variables. Chez 
les nouveau-nés ayant une encéphalopathie bilirubinémique 
aiguë qui acquièrent une encéphalopathie chronique, on peut 
observer rapidement un signal T1 accru à la fois dans le  pallidum 
et le noyau sous-thalamique. Plus tard, un signal T2 accru dans 
ces deux zones est caractéristique de l’ictère nucléaire (56). En 
raison du risque de résultat faussement  positif de l’IRM effec-
tuée tôt et de sa valeur prédictive médiocre, cet examen ne 
doit pas être effectué systématiquement chez les nouveau-nés 
atteints d’hyperbilirubinémie grave qui ne présentent pas 
d’encéphalopathie.

L’infection congénitale
Les infections congénitales, y compris la syphilis, la toxoplas-
mose, la rubéole et l’infection à cytomégalovirus, peuvent pro-
voquer des lésions du système nerveux central (SNC), suivis 
d’anomalies du développement. L’IRM, idéale pour évaluer les 
nouveau-nés atteints d’une infection congénitale présumée ou 
démontrée, doit être effectuée chez tous les nourrissons atteints 
d’une infection à cytomégalovirus établie (57,58). Par rapport 
à l’ÉG ou à la TD, l’IRM décèle alors les anomalies du SNC 
avec plus de sensibilité (59). Elle peut rater des calcifications 
évidentes à la TD, mais des résultats normaux à l’IRM peuvent 
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être prédictifs d’un développement psychomoteur favorable 
(59). Elle est recommandée chez tous les nourrissons atteints 
d’une infection à cytomégalovirus congénitale symptomatique, 
de même que chez tous ceux dont l’ÉG est anormale (57).

RECOMMANDATIONS
1. L’imagerie par résonance magnétique (IRM) est la tech-

nique d’imagerie privilégiée pour examiner le cerveau 
des nouveau-nés à terme qui ont une encéphalopathie ou 
chez qui on craint une lésion ou une anomalie cérébrale. 
(Recommandation de niveau A)

2. L’échographie (ÉG) peut être une première modalité 
 d’imagerie utile lorsque des technologues et des  radiologues 
d’expérience sont disponibles pour l’effectuer. Même si l’ÉG 
peut contribuer à déceler une hémorragie, des  anomalies 
structurelles majeures ou des calcifications, elle n’est pas 
recommandée seule chez les nouveau-nés à terme qui 
 présentent une encéphalopathie modérée à grave, des convul-
sions ou des signes neurologiques évocateurs d’erreurs innées 
du métabolisme, d’une lésion cérébrale ou d’une malforma-
tion cérébrale, car elle sous-estime l’étendue de la  maladie par 
rapport à l’IRM. (Recommandation de niveau A)

3. La tomodensitométrie (TD) peut être une première modalité 
d’imagerie utile en situation d’urgence, lorsque l’IRM n’est pas 
accessible, que les nouveau-nés sont dans un état trop instable 
pour subir une IRM ou lorsqu’on craint un traumatisme ou 
une fracture du crâne. (Recommandation de niveau A)

4. Chez les nouveau-nés qui ont une encéphalopathie hypoxo- 
ischémique (EHI), l’IRM doit être effectuée entre l’âge de 
trois à cinq jours ou, s’ils sont sous hypothermie thérapeu-
tique, une fois qu’ils sont réchauffés. Dans les lieux de pra-
tique, il est recommandé de toujours effectuer l’IRM dans la 
même fenêtre temporelle, afin qu’il soit plus facile de déceler 
les types de lésions à l’aide des séquences utilisées. Il est 
essentiel de bien planifier le moment de l’IRM pour obtenir 
un diagnostic précis, informer les parents du pronostic et de 
l’évolution éventuelle de leur nouveau-né et orienter les déci-
sions thérapeutiques. Lorsque les manifestations  cliniques 
et celles de l’imagerie ne concordent pas ou que le diagnostic 
demeure ambigu, il faut envisager la reprise de l’IRM à l’âge 
de dix à 14 jours. (Recommandation de niveau A)

5. Lorsque la TD est privilégiée chez un nouveau-né ayant 
une EHI, elle doit être effectuée le plus près possible de  
72 heures après l’agression présumée, et idéalement dans une 
fenêtre de 72 heures ± 12 heures. Une IRM est  également 
recommandée par la suite. (Recommandation de niveau B)

6. Lorsqu’il n’y a pas de radiologiste ou de neuroradiologiste 
pédiatrique sur place et qu’il n’est pas pratique ni possible de 
transférer le nouveau-né, les images sont transmises par voie 
électronique en vue d’être interprétées.
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