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Neuropathie Sensitivo-Motrice Hereditaire 
avec ou sans Agenesie du Corps Calleux: 
Etude Radiologique et Clinique de 64 Cas 

Jean Mathieu, Fernand Bedard, Claude Prevost et Pierre Langevin 

RESUME: Neuropathie sensitivo-motrice hereditaire avec ou sans agenesie du corps calleux: etude radiologique 
et clinique de 64 cas Un syndrome autosomal recessif, retrouve au sein d'une population originaire de Charlevoix et 
du Saguenay (Quebec, Canada) et caracterise par une agenesie du corps calleux (ACC) associ^e a une neuropathie sen-
sitivo-motrice axonale, un retard intellectuel et quelques traits dysmorphiques, a ete decrit par Andermann et 
Andermann en 1971. Les resultats de la tomodensitometrie cer6brale de 64 patients porteurs de ce syndrome revelent 
une ag6n6sie complete du corps calleux chez 37 patients (57,8%), une agenesie partielle chez 6 patients (9,4%) et la 
presence du corps calleux chez 21 patients (32,8%). La presence du corps calleux a ete confirmee dans 3 cas par un 
examen en resonance magn6tique. La tomodensitometrie cerebrale a permis egalement de mettre en Evidence une 
frequence elevee d'anomalies developpementaies ou degeneratives, en particulier l'elargissement de la fente inter-
h6misph6rique anterieure et l'atrophie ou l'hypodeveloppement de la fosse posterieure, malgre l'absence d'anomalie 
calleuse. La presentation clinique et l'histoire naturelle de l'atteinte polynevritique, intellectuelle et comportementale 
sont identiques chez les individus avec ou sans ACC. Des individus atteints de neuropathie sensitivo-motrice avec ou 
sans ACC se retrouvent au sein d'une meme famille et souvent au sein d'une meme fratrie. Ces observations supportent 
l'hypothese d'un syndrome genetique unique dont l'expression ph£notypique constante est la neuropathie sensitivo-
motrice. 

ABSTRACT: In 1971, Andermann and Andermann described an autosomal recessive syndrome found within the 
Charlevoix and the Saguenay populations (Quebec, Canada) characterized by agenesis of the corpus callosum (ACC) 
associated with motor and sensory neuropathy, mental retardation and dysmorphic features. A study of CT in 64 
patients demonstrated a total ACC in 37 cases (57.8%), partial ACC in 6 cases (9.4%) and the presence of the corpus 
callosum in 21 cases (32.8%). The latter was confirmed by MRI in 3 cases. CT of patients without ACC revealed a high 
frequency of developmental or degenerative midline anomalies, particularly interhemispheric fissure enlargement and 
posterior fossa atrophy. The clinical presentation and the natural course of the neuropathy, the intellectual impairment 
and the behavioural manifestations are identical amongst individuals with or without ACC. Individuals with or without 
ACC are found within the same family and often within the same sibship. These observations support the hypothesis of 
a single genetic syndrome in which the constant manifestation is the motor and sensory neuropathy. 

Can. J. Neurol. Sci. 1990:17:103-108 

Un syndrome autosomal recessif caracterise par une agenesie 
du corps calleux (ACC), une neuropathie sensitivo-motrice avec 
quadripar6sie flasque progressive, un retard intellectuel et un 
certain nombre de traits dysmorphiques a ete decrit par Eva 
Andermann et Frederick Andermann en 19711, 19752et 19793. 
Ce syndrome est rencontre essentiellement au sein de la popula­
tion originant des regions de Charlevoix et du Saguenay-Lac-St-
Jean, dans la province de Quebec (Canada). 

Chez de jeunes patients porteurs de ce syndrome, Larbrisseau 
et coll4 ont confirme, par etudes histologiques et neurophysio-
logiques, une atteinte du nerf peripherique qui s'apparente a la 

neuropathie sensitivo-motrice hereditaire (NSMH) de type II 
(P.J. Dyck5). 

Les publications d'Andermann et coll ainsi que celle de 
Larbrisseau font etat d'une absence quasi-constante du corps 
calleux d'un individu atteint a l'autre. Ces meme auteurs ont 
cependant rapporte quelques observations d'atteinte neuro-
pathique typique du syndrome en presence d'un corps calleux 
normal. 

Nous presentons ici les resultats de revaluation radiologique, 
clinique et genealogique de 64 personnes atteintes de cette neu­
ropathie sensitivo-motrice hereditaire (NSMH) et habitant dans 
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la region du Saguenay-Lac-St-Jean. Cette etude veut surtout 
attirer I'attention sur le manque de Constance de l'ACC dans ce 
syndrome. Elle veut egalement comparer les modes de presenta­
tion et 1'evolution clinique des patients avec et sans ACC afin 
de verifier la valeur pronostique de cette anomalie cerebrale. 

METHODOLOGIE 

Quatre-vingt-dix (90) patients atteints de NSMH avec ou 
sans ACC sont actuellement suivis a la Clinique des maladies 
neuro-musculaires de l'Hopital de Chicoutimi. N'ont ete retenus 
pour la presente etude que les 64 malades chez qui une tomo­
densitometrie cerebrale etait disponible. 

Cinquante-neuf (59) des tomodensitometries cerebrales ont 
6te obtenues a l'Hopital de Chicoutimi a l'aide d'un appareil 
Picker 1200, les cinq (5) autres a l'Hopital Enfant-Jesus de 
Quebec a l'aide d'un appareil Emi 5005 ou d'un appareil 
General Electric 9800. Tous les examens ont ete effectues en 
incidence axiale, et tous les films revus par un des auteurs (FB). 

Les criteres tomographiques suivants ont ete retenus pour le 
diagnostic d'une agenesie totale du corps calleux:6'12 

1. l'ascension, I'interposition et la dilatation du 3e ven-
tricule; 

2. I'elargissement de la fente interhemispherique anterieure 
et sa juxtaposition a la portion anterieure du 3e ventricule; 

3. I'ecartement et le parallelisme des ventricules lateraux; 
4. la deformation pointue, en come, du rebord lateral des 

ventricules lateraux avec concavite interne (aspect en 
"chauve-souris"); 

5. l'agrandissement plus marque du trigone et des comes 
occipitales. 

Pour I'agenesie partielle du corps calleux, nous avons retenu 
les criteres radiologiques suivants:6'8 

1. l'agrandissement plus marque du trigone et des cornes 
occipitales; 

2. le parallelisme des ventricules lateraux; 
3. la dilatation du 3e ventricule, surtout dans sa partie 

posterieure, avec parfois un aspect kystique du recessus 
suprapineal. 

Les donnees cliniques proviennent des dossiers medicaux de 
la Clinique des maladies neuro-musculaires de l'Hopital de 
Chicoutimi. Les patients ont tous ete examines par un neuro-
logue (JM), un orthopediste et, pour les patients ages de moins 
de 18 ans, par un pediatre. 

Les donnees familiales et genealogiques ont ete recueillies 
par le personnel de la Clinique, a l'aide d'un questionnaire 
d'histoire familiale complete avec la collaboration des membres 

Tableau 1: Distribution Sexe/Age 

NSMH NSMH NSMH 
Avec Sans Avec 
ACC ACC ACC 

Partielle Total 

N = 37 N = 21 N = 6 N = 64 

AGE (ann&s) 

Moyenne 19.3 23.0 16.1 20.2 
(Ecart) (2-34) (4-33) (2-31) 

SEXE 
H/F 24/13 8/13 1/5 33/31 
Ratio 1,85 0,62 1,06 
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Tableau 2: Distribution Des Anomalies Radiologiques Cerebrales 
Autres que l'ACC 

NSMH NSMH NSMH 
Avec Sans Avec 
ACC ACC ACC 

Partielle Total 

N = 37 N = 21 N = 6 N = 64 

Agrandissement de la fente 
inter-hemisph6rique 
anterieure * 14 14 

Atrophie cerebelleuse 3 7 1 11 

Heterotopic de la substance 
grise paraventriculaire 2 2 

Augmentation du volume de 

la grande citerne 2 I 3 

Atrophie cdnibrale diffuse 3 3 

Augmentation des sillons 
arachnoidiens frontaux 1 1 

Anomalie du contour de la 
corne frontale 1 I 

*Anomalie qui fait partie des criteres diagnostiques d'une ACC 

des families concernees. Certaines genealogies ont 6t& remon-
tees manuellement a l'aide d'un registre des mariages de 
Charlevoix.13 Enfin, d'autres liens d'apparentement entre per-
sonnes atteintes proviennent des dossiers genealogiques du Dr. 
Eva Andermann de l'lnstitut neurologique de Montreal. 

RESULTATS 

A) Tomodensitometrie cerebrale 
La tomodensitometrie cerebrale des 64 patients a permis 

d'identifier trente-sept (37) cas d'agenesie totale du corps 
calleux, six (6) cas d'agenesie partielle et vingt et un (21) cas ne 
demontrant aucun signe d'agenesie du corps calleux. Chez 3 des 
21 patients qui ne presentent pas d'ACC a la tomodensitometrie 
cerebrale, l'integrite du corps calleux a ete confirmee par un 
examen en resonance magnetique. 

Le Tableau 1 illustre la distribution sexe/age des patients 
selon la presence ou l'absence d'une ACC. L'age moyen est 
semblable dans les trois groupes; on note par ailleurs une pre­
dominance nette des hommes (ratio = 1,85) chez les individus 
avec ACC et un resultat inverse (ratio = 0,62) chez les patients 
sans ACC (X2 7.07; p = 0.03). 

De nombreuses anomalies cerebrales developpementales ou 
degeneratives autres que l'ACC ont aussi ete notees a la tomo­
densitometrie. Le Tableau 2 montre la distribution des anoma­
lies radiologiques cerebrales les plus significatives. Chez les 
patients sans ACC, on observe une anomalie de la fosse 
posterieure dans 33% des cas (7/21) dont une atrophie a pre­
dominance vermienne inferieure dans trois cas. Les anomalies 
de la fosse posterieure sont moins nombreuses (3/37) chez les 
patients avec une ACC. L'elargissement de la fente inter­
hemispherique anterieure a ete observe non seulement dans le 
majorite des cas d'ACC mais egalement chez 66% (14/21) des 
patients sans ACC. Pour l'ensemble des 64 patients, 91% 
(58/64) presentent une ou plusieurs anomalies de la ligne medi-
ane. 
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Tableau 3: Distribution des An 

Principaux signes et 
symptomes neurologiques 

Ar6flexie tendineuse 
Amyotrophic 
Ptose palp£brale 
Asym£trie faciale 
Par6sie du regard vers le haut 
Tremblements 
Convulsions 
Hypotonic en bas age 

Manifestations squelettiques 
Retraction des tendons 

d'Achille 
Deviation des pieds 

valgus/varus 
Contractures en flexion 

mdtacarpo-phalangiennes 
Scoliose 

omalies 

NSMH 
Avec 
ACC 

N = 37 

37 
33 
21 
15 
11 
8 
5 

13 

16 

20/12 

22 
32 

Neurologiques et Squelettiques 

NSMH NSMH 
Sans 
ACC 

N = 21 

21 
19 
15 
6 
6 
6 
5 
7 

11 

7/7 

13 
19 

Avec 
ACC 

Partielle 

N = 6 

6 
3 
2 
1 
2 
2 
1 
3 

3 

5/1 

3 
4 

Total 

N = 64 

64 
55 
38 
22 
19 
16 
11 
23 

30 

32/20 

38 
55 

Tableau 4: Distribution des Anomalies Dysmorphiques, Intellectuelles 
et Comportementales 

Tableau 5: Evolution Clir 

Apparition de la marthe 
Age moyen (ann£e) 
(Ecart) 

Arret de la marche 
Age moyen (annee) 
(Ecart) 

Apparition de la scoliose 
Age moyen (ann£e) 
(Ecart) 

ique 

Apparition des manifestations 
psychotiques 
Age moyen (ann£e) 
(Ecart) 

Deces 
Age moyen (annee) 
(Ecart) 

NSMH 
Avec 
ACC 

N = 29 
3,5 

(1,5-6,5) 

N = 22 
12,6 

(3-27) 

N= 14 
9,9 

(4-16) 

N = 8 
20,0 

(15-24) 

N = 5 
24,6 

(19-30) 

acquisitions motrices. La marche apparait vers IT 
ans, tres souvent a l'aide d'ortheses aux membres 
d'un cadre de marche. 
habilites motrices avec 

On note ensuite une perte j 
: amyotrophic de la muscuU 

contractures des extremites et scoliose progressive. 

NSMH 
Sans 
ACC 

N= 18 
4,4 

(1.5-9) 

N= 13 
15,8 

(6-28) 

N = 8 
11.3 

(1-25) 

N = 8 
22.6 

(17-30) 

N= 1 
26,0 

ge de 3 a 5 
inferieurs et 
raduelle des 
iture distale, 

La majorite 

Principaux traits 
dysmorphiques 

Palais ogival 
Brachycephalie 
"Overriding" du lc orteil 
Implantation basse du 

pouce 
Syndactylie partielle 2C-3C 

orteils 

Capacites intellectuelles 

Intelligence normale 
Retard mental 16ger 
Retard mental modere' 
Retard mental profond 
Pas devaluation 

NSMH 
Avec 
ACC 

N = 37 

13 
7 
6 

5 

2 

3 
12 
13 
1 
8 

NSMH 
Sans 
ACC 

N = 21 

9 
3 
3 

5 

2 

1 
II 
8 
0 
1 

NSMH 
Avec 
ACC 

Partielle 

N = 6 

3 
0 
1 

0 

1 

0 
3 
0 
1 
2 

Total 

N = 64 

25 
10 
10 

10 

5 

4 
26 
21 
2 
11 

Troubles comportementaux 

Episode(s) psychotique(s) 
apres I'age de 15 ans 8/26 8/18 2/3 18/47 

Parmi les 64 sujets de la presente etude, onze (11) presentent 
une atrophie cerebelleuse; dix (10) des ces 11 sujets sont ages de 
plus de 20 ans (age moyen = 27 ans). Cette observation suggere 
une etiologie degenerative plutot que deVeloppementale. 

B) Donnees cliniques 

Le mode de presentation et revolution clinique des 64 sujets 
atteints de ce syndrome sont similaires aux observations faites 
par Andermann2 et Larbrisseau.4 Tous les patients presentent 
une hypotonic ar£flexique durant l'enfance avec retard des 

des patients sont confines au fauteuil roulant vers I'age de 12 a 
15 ans. Le deces survient habituellement entre I'age de 25 a 30 
ans, rarement apres I'age de 40 ans. 

La plupart des patients presentent un retard intellectuel de 
leger a modere et un certain nombre de traits dysmorphiques 
dont une brachycephalie, une asymetrie faciale, une ptose 
palpebrale, un hypertelorisme, un palais ogival, une implanta­
tion basse du pouce, une syndactylie partielle des 2C et 3e orteils 
et un superposition du le orteil sur le 2e. Un comportement psy-
chotique va se manifester chez 38.2% (18/47) des patients apres 
I'age de 15 ans. Ces episodes psychotiques, de duree tres varia­
ble, se caracterisent soit par un isolement autistique, soil par un 
delire paranoide, soit par un etat depressif majeur, et s'accompa-
gnent d'hallucinations visuelles ou auditives, d'une regression 
psycho-motrice importante avec incontinence urinaire ou fecale 
et d'une perte majeure d'autonomie. 

Les Tableaux 3 et 4 illustrent la distribution des anomalies 
neurologiques, musculo-squellettiques, dysmorphiques, intel­
lectuelles et comportementales des patients selon la presence ou 
l'absence du corps calleux. 

La severite de l'atteinte polynevritique et de ses sequelles 
musculosquellettiques est identique dans les trois groupes de 
patients: il ne semble done pas y avoir de relation entre cette 
severite et la presence ou l'absence du corps calleux. Les 
anomalies des paires craniennes et la presence de crises convul-
sives sont distribuees egalement chez les patients avec et sans 
ACC. II en est de meme pour la presence des principaux traits 
dysmorphiques tels qu'observes par des cliniciens non-geneti-
ciens. 

L'evaluation des capacites intellectuelles, effectuee selon la 
classification clinique de Taft,14 montre une frequence eievee 
(47/53) de retard mental de leger a modere; il n'y a toutefois 
aucune association entre ce retard et la presence ou l'absence du 
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corps calleux. Des etudes psychometriques comparatives entre 
les patients avec et sans ACC n'ont cependant pas ete realisees a 
ce jour. D'autre part, le presence ou l'absence du corps calleux 
n'influence ni la frequence ni la severite des manifestations psy-
chotiques. 

L'etude comparative de 1'evolution clinique des patients 
(Tableau 5) ne montre pas de relation significative entre la 
presence ou l'absence du corps calleux et l'age d'apparition de 
la marche, l'age d'arret de la marche, l'age d'apparition de la 
scoliose, l'age d'apparition des manifestations psychotiques ou 
l'age au deces. 

C) Donnees genealogiques 
Quarante-et-un (41) des 64 sujets de la presente etude sont 

apparentes (ancetres communs situes entre la le et la 4e genera­
tions) a une autre personne atteinte de cette meme neuropathie 
evolutive. L'analyse de la distribution intra-familiale des 
patients a ete faite en fonction de la presence ou de l'absence du 
corps calleux. 

Dix-huit (18) patients se retrouvent a l'interieur de sept 
fratries; trois fratries regroupent a la fois des sujets atteints avec 
ACC et sans ACC. La Figure la illustre deux de ces fratries reu-
nies au sein d'une meme famille elargie. Lorsque le lien 
d'apparentement entre les sujets atteints est plus eloigne, on 
observe a nouveau des patients avec ou sans ACC au sein d'une 
meme famille elargie. Cette observation se verifie dans 5 des 9 
genealogies qui ont ete reconstitutes. 

Jusqu'a maintenant, aucun cas d'ACC sans neuropathie sen-
sitivo-motrice n'a ete identifie a l'interieur de ces families; il 

faut cependant noter que les personnes qui ne montrent aucun 
signe de neuropathie peripherique n'ont pas subi de tomodensi-
tometrie cerebrale. A l'exclusion des patients porteurs du syn­
drome, on ne releve pas dans ces families un taux anormalement 
eleve de deficience intellectuelle ou de troubles psychotiques. 

DISCUSSION 

La tomodensitometrie cerebrale de soixante-quatre (64) cas 
sagueneens de NSMH a revele que seulement 57,8% d'entre eux 
presentent une agenesie totale du corps calleux, alors que 32,8% 
n'ont pas d'ACC et que 9,4% ont une agenesie partielle. 
Larbrisseau4 avait deja note, dans une etude de 15 sujets atteints 
de cette neuropathie, une agenesie partielle du corps calleux 
dans 3 cas (20%) et un corps calleux normal chez 2 patients 
(13,3%). Andermann et coll3 ont egalement rapporte au moins 5 
cas typiques du syndrome neuro-musculaire avec presence du 
corps calleux. L'agenesie du corps calleux ne reprtisente done 
plus un critere diagnostique absolu pour cette affection h6redi-
taire. 

Dans ce syndrome sagueneen, dont la frequence est dgale 
pour les deux sexes, une ACC s'observe plus frequemment chez 
les hommes. A l'exception des syndromes decrits par Aicardi14 

et par Menkes,15 un indice comparatif different entre les deux 
sexes est rarement observe dans l'ACC. Pour l'instant, la signi­
fication de cette surrepresentation masculine avec ACC est 
incertaine. 

Les anomalies cerebrales associees a l'agenesie du corps 
calleux, telles que decrites par Bird,6 Kendall8 et Sarwar,9 sont 

JZr-T-0 & 

k> 0 0 

IV 6 LI-T-<J 

v 3-rdi 

VI 

V-5 

0-r^3 

0 

a-T-o 

• • • jzf • 
V-7 

NSMH 

Hill Avec agenesie du corps calleux 

^ Sans agenesie du corps calleux 

£23 Avec agenesie partielle du corps calleux 

[ J Porteur obligatoire 

Figure la — Arbre genealogique de huh (8) individus atteints de NSMH avec ou sans ACC. 
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Figure lb— Individu VS. Image classique d'une 
agenesie du corps calleux a la tomodensi-
tometrie cerebrate. Remarquez le contact de la 
feme interhemispherique avec le 3e ventricule 
dilate. 

Figure le — Individu V-7. Corps calleux normal et atrophie du vermis 
inferieur a Vexamen en resonance magnetique. 

diffeYentes des anomalies de la ligne mediane retrouvees chez 
nos sujets atteints de NSMH avec ACC. En effet, nous n'avons 
noter aucun cas de lipome du corps calleux, de malformation de 
Chiari type 2 ou de malformation de Dandy Walker. Par ailleurs, 
les sujets atteints d'une NSMH sans ACC presentent souvent 
d'autres anomalies de la ligne mediane dont une atrophie de la 
fosse posteYieure (Figure lc) ou un elargissement de la fente 
inter-hern ispherique anterieure (Figure 2). 

L'6largissement de la fente inter-hemispherique anterieure et 
sa proximite avec le 3e ventricule sont habituellement associes 
aux autres anomalies radiologiques typiques de l'agenesie du 
corps calleux (Sarwar9). Cependant, la presence isolee d'un 
elargissement de la fente inter-hemispherique anterieure sans 

contact de celle-ci avec le 3e ventricule pourrait, tout comme le 
mentionne Sarwar,9 representer une forme mineure de "dys-
genesie du corps calleux"; on ne peut cependant classifier ces 
patients dans le groupe des NSMH avec ACC en l'absence des 
autres criteres radiologiques primordiaux. Nous croyons que cet 
elargissement de la fente interhemispherique anterieure indique 
soit une anomalie de developpement, soit une atrophie des lobes 
frontaux, et doit etre considere comme un type d'anomalie de la 
ligne mediane associe a la NSMH. 

La troisieme anomalie de la ligne mediane la plus frequem-
ment retrouvee dans ce syndrome serait l 'a t rophie ou 
l'hypodeveloppement cerebelleux, en particulier du vermis 
inferieur (Figure lc). 

L'analyse de la distribution intra-familiale des patients en 
fonction de la presence ou de l'absence du corps calleux r£vele 
une heterogeneite importante, la moitie des families combinant 
a la fois des cas de NSMH avec et sans ACC. De plus, des indi-
vidus avec ou sans ACC se retrouvent au sein de memes fratries. 
Ces observations supportent I'hypothese d'un syndrome gen£-
tique unique dont l'expressivite phenotypique constante n'est 
pas l'ACC mais plutot la neuropathie sensitivo-motrice. Cette 
neuropathie est associee a plusieurs anomalies cdrebrales, 
notamment a diverses anomalies de la ligne mediane dont les 
plus frequentes sont l'agenesie plus ou moins complete du corps 
calleux, l 'elargissement de la fente inter-hemispherique 
anterieure et l'atrophie cerebelleuse. 

Certaines des anomalies cerebrales associees a ce syndrome, 
dont l'ACC, sont d'origine developpementale, d'autres, dont 
l 'atrophie cer6belleuse, semblent d'origine degenerative. 
Plusieurs pathologies metaboliques ont ete d6crites en associa­
tion avec des malformation ou anomalies de structure ceYebrale, 
dont l 'hyperglycinemie non-cetonique, le syndrome de 
Zellweger, le deficit en pyruvate dehydrogenase et I'adrdno-

Figure 2 — Elargissement de la fente inter-hemis­
pherique anterieure a la tomodensitometrie 
cerebrate chez une patiente atteinte d'une 
NSMH sans ACC. 
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leukodystrophie neonatale.1 7-1 8 A ce jour, aucun deficit 
m6tabolique n'a ete identify dans ce syndrome sagueneen. 
Cependant, la pr6sence d'une neuropathie evolutive, d'ano-
malies ceY6brales d6gen6ratives surajoutees aux malformations 
ceYebrales ainsi que la presence d'une modification progressive 
du comportement avec manifestations psychotiques orientent 
nettement vers une atteinte de type metabolique. 

La seVerit6 de l'atteinte polynevritique, intellectuelle, dys-
morphique et comportementale n'est pas liee a la presence ou a 
I'absence du corps calleux. Cette anomalie cerebrale n'a done 
pas d'utilite pronostique dans ce syndrome. Par ailleurs, les 
aspects cliniques n'ont pas ete etudies en fonction des autres 
anomalies radiologiques de la ligne mediane decrites dans la 
presente etude. 

Ce syndrome recessif doit done etre soupconne chez un 
enfant porteur d'une atteinte polynevritique, originaire de 
Charlevoix ou du Saguenay, malgre la presence d'un corps 
calleux demontree par tomodensitometrie ou en resonance ma-
gnetique. Dans ce contexte clinique, l'histoire familiale exhaus­
tive, la recherche de traits dysmorphiques et 1'identification 
d'anomalies radiologiques, entre autres de la ligne mediane, per-
mettront un diagnostic precoce de ce syndrome et un conseil 
genetique approprie\ Par ailleurs, I'absence d'anomalie calleuse 
observed chez plusieurs malades reduit sensiblement la valeur 
diagnostique d'un depistage antenatal par echographie. 
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