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La présence de calcifications intra-abdominales est fréquente chez
I’enfant, possible (mais plus rare) chez le foetus. De nombreux processus
pathologiques intra-abdominaux comportent des calcifications. Leur détection
peut se faire par n‘importe quelle technique d’imagerie. |l s’agira avant tout de
différentier les calcifications pathologiques de calcifications banales et
bénignes, voire de calcifications extra- abdominales.

L’age de découverte, les antécédents, la localisation anatomique, aussi
précise que possible, ainsi que I'aspect des calcifications seront des éléments
importants pour optimiser autant que nécessaire la prise en charge
subséquente et approcher du diagnostic.

L’origine des calcifications est variable, il peut s’agir de I’évolution d’une
nécrose, d’une réaction a une inflammation ou des séquelles d’'une
hémorragie. Par ailleurs, certaines tumeurs abdominales présentent
classiquement des calcifications.

Ces calcifications pourront étre isolées ou associées a d’autres anomalies
(par exemple: tumeur sous-jacente, obstruction intestinale, antécédents de KT
abdominal...) qui faciliteront le diagnostic. De nombreuses calcifications seront
des découvertes incidentes.

Les calcifications seront plus ou moins évidentes en fonction des
techniques d’imagerie utilisées. Les diagnostics différentiels dépendront
également des techniques utilisées


mailto:avnifreddy@gmail.com
mailto:aurelie.dhondt@outlook.com
mailto:marie.cassart@icloud.com

Calcifications et imagerie

1) Abdomen sans préparation (ASP)

L’ASP permet d’identifier des calcifications a la condition que les dépots
calciques soient suffisamment denses et perpendiculaires par rapports aux
rayons X. Les clichés d’ASP doivent étre réalisés en utilisant des bas KV (60-65
KV). Le plus souvent un cliché antéro-postérieur en position de décubitus est
suffisant, en particulier chez les petits patients. Certaines calcifications ne
seront visibles ou mieux visibles que sur des incidences de profil ou oblique. Par
principe, il faut inclure les bases diaphragmatiques et les creux inguinaux dans
tout cliché d’ASP.

L'interprétation des ASP, quelle que soit leur indication, doit étre
méticuleuse, pour justement ne pas manquer la détection de calcifications
parfois subtiles.

La présence de calcifications en amas dans la cavité péritonéale associée
a une obstruction intestinale néonatale doit faire évoquer une péritonite
méconiale, celle de calcifications arciformes dessinant une formation nodulaire
pourra faire évoquer un kyste calcifié (hydatique par exemple). Les
calcifications autour des aires surrénaliennes ouvriront la voie a un ensemble
de diagnostics différentiels. La démonstration de lithiases rénales et des voies
urinaires représentent des grands classiques des calcifications abdominales.
Des amas inhomogenes de taille variables (associés a des déplacements des
clartés aériques intestinales) feront rechercher des tumeurs enfin certaines
calcifications pelviennes d’aspect particulier (évoquant une dent, par exemple)
feront rechercher des kystes dermoides ou des tératomes.

Parmi les diagnostics différentiels, il faut d’abord envisager la localisation
extra-abdominale des calcifications (par exemple, dans les tissus mous des
muscles fessiers). Un autre diagnostic différentiel important est celui de la
démonstration de corps-étranger (CE) radio-opaque dans la lumiére du tractus
digestif liés a une ingestion accidentelle ou volontaire. Cette derniere peut
entrer dans le cadre de troubles psychologiques (PICA- du nom de I'oiseau qui
mange « de tout ») ; les patients atteints de ce trouble ingérent toutes sortes
de CE en ce y compris de la peinture contenant du plomb fortement radio
opaque ou des morceaux de verre, faiblement radio opaques.

2) Echographie



L’échographie est tout a fait capable de démontrer des calcifications
dans tous les compartiments de la cavité abdominale. A I'échographie, I'aspect
le plus classique d’une calcification est celui bien connu d’une plage fortement
échogéne avec un cone d’ombre acoustique postérieur. Ce n’est cependant pas
toujours le cas en particulier chez le foetus ou chez I’enfant s’agissant de
calcifications péritonéales voire méme de certaines lithiases des voies urinaires
en fonction de leur composition. Les calcifications intra-tumorales ne génerent
pas nécessairement de cone d’'ombre. Au besoin I'artéfact de scintillement en
Doppler couleur pourra étre utilisé pour démontrer le caractére lithiasique/
calcique d’'une image.

3) CT scanner

De maniere évidente, c’est le CT scanner (sans contraste) qui est le mieux a
méme de déterminer la nature calcique de certaines images (> 100UH) en
particulier pour les lithiases urétérales, les thrombi vasculaires et les
calcifications intra-tumorales. Le caractere irradiant de la méthode limite son
utilisation mais ne doit pas 'empécher.

4) IRM

L’'identification de calcification est possible mais nettement plus complexe.
Ce n’est certainement pas une imagerie a utiliser en premiere intention.
L’indication la plus informative est la confirmation par IRM du développement
d’une péritonite ou d’un pseudokyste méconiaux chez le feetus ; une autre
indication, toujours chez le foetus pourrait étre la démonstration d’une
imperforation anale associée a des entérolithiases.

A. Calcifications et pseudo-calcifications péritonéales

1) Foie et hypochondre droit

a. Calcifications néonatales (et périnatales) d’origine
congénitale

Une calcification hépatique isolée est parfois détectée in utéro et
confirmée en période néonatale. L'origine de cette calcification est rarement
évidente et son caractere pathologique peu probable; cependant, par
prudence, il faut vérifier la perméabilité du réseau vasculaire hépatique et
s’assurer de I'absence d’une tumeur sous-jacente.



La présence de calcifications hépatiques multiples chez un feetus ou un
nouveau-né est plus inattendue et représente un défi diagnostique. Devant des
calcifications diffuses, il faut envisager avant tout une infection congénitale
type CMV. Si les calcifications sont plus focalisées, c’est une tumeur hépatique
congénitale (voir plus loin) qui doit étre envisagée. La mise au point sera
adaptée aux diagnostics potentiels. Dans la plupart des cas, aucune étiologie ne
sera retrouvée.

Les calcifications hépatiques, isolées ou diffuses, tendent a disparaitre
progressivement.

Chez un nouveau-né, il ne faut pas oublier les calcifications péri-
hépatiques congénitales d’origine méconiale (voir plus loin) ainsi que le
diagnostic différentiel que constitue I'aéroportie.

La présence in utéro de sludge voire de véritables lithiases intra-
vésiculaires sont une autre source d’image hyperéchogene de I’hypochondre
droit (évoquant d’un point de vue échographique des calcifications). L’étiologie
d’amas intra vésiculaires foetaux est incertaine mais leur évolution est
cliniguement bénigne. lls peuvent persister en période néonatale et seront
éliminés spontanément; dans certains cas une cholestase transitoire sera
observée durant I'élimination des « lithiases » et leur passage dans le
cholédoque pourra étre suivi en échographie.

Comme indiqué plus haut, certaines tumeurs hépatiques congénitales
peuvent présenter des calcifications déja in utéro. Il s’agit principalement
d’hémangiomes et de rares hépatoblastomes.

b. Calcifications néonatales acquises

Les calcifications néonatales acquises sont le plus souvent liées a la mise
en place de KT veineux ou artériels en période directement néonatale ; ils
peuvent aussi correspondre aux séquelles de thromboses vasculaires associées
a certains facteurs favorisants. Leur détection sera le plus souvent
échographique sous la forme de plages hyperéchogenes linéaires
parenchymateuses avec ou sans cone d’ombre acoustique. Ces séquelles
peuvent bien évidemment étre démontrées au CT scanner, rarement
nécessaire pour le diagnostic.

Les KT veineux ombilicaux suivent un trajet classique: depuis I'ombilic
vers le récessus de Rex, a la jonction entre le tronc porte principal et la veine
porte gauche, ensuite le KT doit se diriger vers le ductus venosus (canal



d’Arantius) jusqu’au niveau de sa jonction a la confluence des veines sus-
hépatiques, de la veine cave inférieure et I'oreillette droite, juste au-dessus du
diaphragme. Apres I'’enlevement du KT, la veine ombilicale intrahépatique,
I’orifice du récessus de Rex ainsi que le ductus venosus peuvent présenter un
aspect calcifié banal sans risque pour la perméabilité de la veine porte. Le
risque de thrombus viendrait d’une position prolongée anormale du KT dans les
branches portales droite et gauche. Le risque est également accru en cas de la
position de I'extrémité du KT dans 'oreillette droite. Les thrombus artériels des
KT aortiques sont heureusement nettement moins fréquents ; la régle étant de
les positionner nettement au-dessus ou en-dessous des artéres rénales. Les KT
ombilicaux peuvent perforer le vaisseau entrainant un risque d’hématome
hépatique qui peut se calcifier secondairement.

Les thromboses des veines rénales représentent une complication
classique du nouveau-né, macrosome, né de mere diabétique mais peuvent
survenir aussi chez le prématuré. Apres le stade aigu, durant lequel on observe
des gros reins dédifférenciés, le stade séquellaire se caractérise lui par des
travées échogenes interlobaires calcifiées associé ou non a la visualisation d’un
thrombus calcifié dans la veine rénale et/ou la veine cave inférieure.

c) Calcifications hépatiques et vésiculaires au-dela de la période
néonatale

Au-dela de la période néonatale, on peut retrouver des calcifications
hépatiques diffuses liées a différents agents infectieux de méme que les
calcifications intra-tumorales. On peut ajouter aux diagnostics potentiels les
métastases calcifiées des ostéosarcomes osseux.

Dans le spectre des pathologies acquises, il faut encore citer les séquelles
d’abcés hépatiques et les kystes hydatiques. L’origine ethnique d’un patient
néo-arrivant ou un voyage +/- récent d’une région endémique permettra
d’orienter les diagnostics.

Diverses pathologies peuvent induire le développement de lithiases
vésiculaires ou au sein des voies biliaires; on peut citer les maladies
hémolytiques, les malformations bilio-pancréatiques, la mucoviscidose, la
nutrition parentérale et certains médicaments lithogénes (céphalosporines par
exemple). L’échographie est la technique de choix pour démontrer les lithiases
vésiculaires et la dilatation secondaire des voies biliaires ainsi que certaines
malformations bilio-pancréatiques. La visualisation des lithiases
cholédociennes peut s’avérer plus difficile. L'IRM peut éventuellement



démontrer ces lithiases grace aux séquences hyper T2 des CPRM. Les lithiases
apparaissant hyposignal au sein des voies biliaires dilatées ou malformées.

Pour mémoire, la cholangite sclérosante peut induire des travées
hyperéchogenes paralléles aux divisions des veines portes.

2) Rate et hypochondre G

Plus encore que le foie, la rate peut présenter une infiltration nodulaire
diffuse correspondant le plus souvent a une granulomatose d’origine
infectieuse (surtout Th et HIV) voire a une maladie granulomateuse chronique.
Certains des nodules pouvant étre calcifiés.

Par ailleurs, certaines tumeurs spléniques bénignes et malignes peuvent
présenter des calcifications comme par exemple les hémangiomes, les kystes
épidermoides ou les rares angiosarcomes.

Il faut aussi citer les Iésions séquellaires parfois calcifiées d’infarctus
spléniques liés le plus souvent aux drépanocytoses.

3) Calcifications de la cavité péritonéale (contenant et contenu)

a. Feetus et nouveau-né

Deux pathologies tres spécifiques peuvent mener a la présence de
calcifications au sein de la cavité péritonéale chez le feetus et le nouveau-né.

La premiere est la péritonite méconiale qui survient a la suite d'une
perforation digestive associée a différentes formes d’obstruction ou d’atrésie
intestinales. Le méconium va se déverser dans la cavité péritonéale et va
interagir avec le liquide péritonéal. Leur contact va entrainer des calcifications
du péritoine viscéral (en particulier au niveau péri-hépatique) ; dans certains
cas un ou plusieurs pseudo-kystes méconiaux pourront s’organiser. |l n’y a pas
de cloison nette au pseudo-kyste mais sa périphérie peut se calcifier. Les
calcifications péritonéales « simples », non collectées sont parfois déja
visualisées in utéro lors des échographies obstétricales ; elles le sont plus
difficilement en IRM. Par contre, les pseudo-kystes méconiaux sont visibles tant
en échographie qu’en IRM foetale. A I'IRM, en séquence pondérée T2, le
pseudo-kyste présente un signal moins hypersignal que I'urine, et un niveau est
souvent présent en son sein. Apres la naissance, en cas d’absence de DAN, les



pseudo-kystes méconiaux devront étre différentiés d’autres causes de kystes
ou de pseudokystes +/-calcifiés en particulier d’hématome ou voire de tumeur
ovarienne. La présence d’une obstruction intestinale sera un élément en faveur
des pathologies méconiales.

L’imperforation anale avec fistule uro-digestive est la deuxieme
pathologie ou des calcifications pourraient apparaitre. Typiquement des
entérolithes peuvent étre visibles au sein de la lumiére colique. Ils
correspondent a la réaction du méconium au contact de I'urine foetale du fait
de la fistule. A I’échographie, les entérolithes apparaissent sous la forme de
nodules hyperéchogenes au sein du méconium hypoéchogene. Des
entérolithes calcifiés peuvent aussi étre visibles sur les CT scanners foetaux
éventuellement réalisésen cas de suspicion de malformations vertébrales
associées. lls sont aussi visibles sur certaines séquences d’IRM foetales
pondérées T2. L'IRM foetale sera également utile pour confirmer
I'imperforation anale.

b. Appendicites

L'appendicite est une des pathologies aigués les plus fréquentes de
I’enfant. La démonstration par une des techniques d’imagerie d’'une
appendicolithe est parfois le signe révélateur d’'une appendicite. Il n’est pas
suffisant en lui-méme pour le diagnostic; par contre, associé a d’autres signes
inflammatoires (hyperéchogénicité de la graisse mésentérique,
hypervascularisalion, non compressibilité d’'un appendice élargi...), il conforte le
diagnostic d’appendicite.

Par ailleurs, la présence d’une appendicolithe au sein d’un abces permet
de confirmer son origine appendiculaire et la conséquence de la perforation
d’une appendicite aigué.

c. Corps étrangers (CE)

Comme déja indiqué, les CE au sein du tube digestif déterminent des
opacités radio-opaques, hyperdenses ou hyperéchogenes en fonction des
techniques. Leur diagnostic est le plus souvent évident. Parfois plus subtile en
cas de CE inhabituels.

d. Tumeurs péritonéales

Certaines tumeurs péritonéales peuvent présenter des calcifications plus
ou moins typiques. Les plus caractéristiques sont les tératomes ovariens



pouvant présenter des calcifications dentiformes. En fonction de I'abondance
de calcifications, le diagnostic de foetus in fetu pourra étre envisagé.

B. Calcifications et pseudo-calcifications rétropéritonéales

1. Les reins et les voies urinaires

La présence de « calcifications » des voies urinaires est parmi les plus
fréquentes, observées sur toutes les techniques d’'imagerie, en particulier sur
I’ASP et I’échographie. L'incidence des lithiases urinaires augmente chez
I’enfant méme tres jeune. Ces lithiases peuvent étre associées a des
malformations des voies urinaires et/ou a des infections urinaires. La
découverte d’une lithiase rénale sera parfois fortuite mais sera parfois
découverte a I'occasion d’une douleur aigué ou encore lors de la mise au point
d’une hématurie. Dans plus de 50% des cas, une maladie métabolique sous-
jacente sera découverte lors de la mise au point.

La lithiase pourra étre unique ou multiple; elle sera le plus souvent située
au niveau du rein mais parfois au niveau de l'uretere voire de la vessie
(exceptionnellement au niveau de 'uretre).

Son aspect sur I’ASP est classique : image +/- radio-opaque se projetant
au niveau des aires rénales, du trajet présumé des ureteres ou de l'aire
vésicale; la visualisation d’une lithiase pouvant étre cachée par des selles
surtout sur le trajet des ureteres. L’ASP peut étre intéressant dans le cadre du
suivi post lithotritie.

L’aspect de la lithiase urinaire a I’échographie est également classique :
hyperéchogene avec cone d’ombre acoustique ; cet aspect variera en fonction
de la composition de la lithiase, le cone d’ombre pouvant étre absent ;
I"utilisation du Doppler couleur déterminant un artéfact de scintillement
permet de confirmer le diagnostic de lithiase. Les lithiases des voies urinaires
peuvent étre multiples et situées a plusieurs niveaux, ce qui pourrait rendre
leur visualisation plus difficile a I'’échographie. L'échographie sera également
utile pour suivre les dilatations des voies urinaires éventuellement associée.

En cas de maladies métaboliques, elles sont souvent associées a une
hyperéchogénicité corticale et a une néphrocalcinose. En fonction du contexte,
différents diagnostics doivent étre évoqués en cas de découvertes de
« calcifications rénales» : le sludge particulierement échogene des candidoses
rénales dans un contexte d’infection urinaire, les calcifications des
pyélonéphrites xanthogranulomateuses associées a des reins fortement



remaniés et les calcifications au sein de tumeurs rénales (quasi toutes les
tumeurs rénales peuvent présenter des calcifications). Il faut encore signaler
les séquelles a +/- long terme de thromboses des veines rénales et les reins
cicatriciels dysplasiques. Des granulomes calcifiés a la suite d’injection de
Déflux antireflux au niveau des jonctions urétéro-vésicales peuvent également
en imposer pour des lithiases.

Le CT scanner est la technique d’imagerie la plus sensible pour la
détection de lithiases. Son utilisation doit cependant étre ciblée et la technique
optimisée. L’évaluation de lithiases multiples, en particulier, urétérales ainsi
que les complications post thérapeutique (lithotritie) sont des indications
potentielles.

2. Le pancréas

De maniere inattendue, les incidences des pancréatites aigués (PA) et
chroniques (PC) sont relativement semblables chez I'enfant et chez I’adulte. Les
causes en sont bien entendu tres différentes ; les causes génétiques sont une
des causes prédominantes des pancréatites chroniques de I’enfant (mutations
CFTR et PRSS1 notamment.

L’échographie joue un role important dans les PA pour démontrer
I’existence d’une lithiase biliaire obstructive. La technique est également
informative dans les cas de PC pour démontrer des calcifications du
parenchyme pancréatique et mais également une obstruction du Wirsung
d’origine lithiasique.

Le CT scanner démontre de maniere optimale les calcifications
pancréatiques et I'IRM est essentielle pour la visualisation d’anomalies au
niveau du canal pancréatique et des voies biliaires.

3. Calcifications surrénaliennes

La présence de calcifications surrénaliennes bilatérales est rare. Chez le
foetus, elles doivent faire rechercher un syndrome de Wolman lié a un déficit
en lipase acide lysosomiale (syndrome de transmission autosomique récessive).
Chez le nouveau-né, elles peuvent survenir dans le cadre de séquelles
d’hémorragie ou d’ischémie surrénaliennes. Les hémorragies surrénaliennes
néonatales surviennent plus particulierement chez des nouveau-nés
macrosomes. Ces hémorragies vont involuer progressivement et
potentiellement se calcifier; elles disparaitront progressivement. Les ischémies



peuvent survenir chez les prématurés a la suite de choc mais aussi chez les
enfants a la suite d’'une septicémie associée a une insuffisance surrénalienne
aigué caractérisant le syndrome de Waterhouse —Friderichsen.

L’hémorragie surrénalienne peut bien entendu étre unilatérale et
présenter le méme décours que les hémorragies bilatérales.

Les tumeurs surrénaliennes et plus particulierement les neuroblastomes
peuvent présenter des microcalcifications diffuses visibles parfois déja in utéro

4. L’espace rétropéritonéal

Les tératomes rétro-péritonéaux représentent la cause principale de
calcifications rétropéritonéales hors tumeurs rénales et surrénaliennes. Une
mention spéciale pour les tératomes se développant au sein d’un testicule
ectopique « intraabdominal ».

Ces tératomes devront étre différenciés des tératomes sacro-coccygiens et
de tumeurs musculaires calcifiées.
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