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Résumé:Connu depuis 1892 et trés peu présent dans les diagnostics, le Syndrome miroir ou Syndrome de
Ballantyne est une pathologie maternelle désignant un syndrome d’anasarque foetale compliqué d’cedemes
maternels plus ou moins généralisés accompagnés d’albuminurie et parfois d’une anémie. C’est une entité
clinique rare. Nous en rapportons un cas diagnostiqué dans notre formation sanitaire avec une revue de la
littérature pour interpeller les cliniciens sur [’existence de ce syndrome qui pourrait étre sous diagnostiqué au
profit du diagnostic facile de la prééclampsie devant I’association HTA, protéinurie et cedémes maternels avec
laquelle il échange une similitude clinique
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I.  Introduction

Décrit pour la premiére fois en 1892, le Syndrome miroir ou Syndromede Ballantyne est une
pathologie maternelle désignant un syndrome d’anasarque feetale compliqué d’cedémes maternels plus ou moins
généralisés accompagnés d’albuminurie et parfois d’une anémie[l]. C’est une entité clinique rare. Nous en
rapportons un cas diagnostiqué dans notre formation sanitaire avec une revue de la littérature pour interpeller les
cliniciens sur ’existence de ce syndrome qui pourrait étre sous diagnostiqué au profit du diagnostic facile de la
prééclampsie devant ’association HTA, protéinurie et cedémes maternels avec laquelle il échange une similitude
clinique.

Il. Observation

11 s’agit d’unepatiente dgée de 32 ans, geste 5 parité 2 avec une notion de mariage consanguin de 1* degré sans
antécédents de pathologies métabolique et génétique admise au cours d’une garde pour des contractions utérine
sur une grossesse de 34SA + 5 jours avec un utérus doublement cicatriciel.Grossesse mal suivie de déroulement
apparemment normal notamment sanssignes neuro sensoriels d’hypertension artérielle avec une anamnese
infectieuse négative. Au cours des deux derniéres semaines avant sa consultation la patiente déclare avoir
constaté une prise de poids excessive non chiffrée avec une augmentation progressive du volume de 1’abdomen
et des membres inférieurs.

L’examen a I’admission trouve sur le plan général une parturiente consciente, génée sur le plan respiratoire,
hypertendue avec une TA a 15/09cmhg a 2 reprises sans signes neurosensoriels, et une bandelette urinaire (BU)
positive a 1 croix avec des cedémes généralisées (visage bouffi, cedéme des membres inférieurs arrivant & mi-
jambe et une infiltration des mains), poids 96 vs 64 kg avant la grossesse.

Sur le plan obstétrical : Hauteur utérine (HU) excessive & 48cm avec une paroi abdominale infiltrée (figure 1),
Contractions utérine (CU) positive (3 CU/10mn), Bruits cardiaque du feetus (BCF) a 140battements par minute
(Bpm) avec au toucher vaginal (TV) un col & 4cm effacé & 80%, présentation céphalique mobile et poche des
eaux intactes.

Sur le plan échographique obstétricale : Grossesse monofcetale évolutive, activité cardiaque positive avec un
rythme paraissant régulier, placenta fundique avec anasarque feetale (figure 2) faite d’ascite de grande
abondance et d’épanchement pleural bilatéralsans épanchement péricardique ni cedéme préfrontale associée a un
hydramnios de grande abondance (Grande citerne 18cm), doppler de ’artére cérébrale moyenne normal avec
une vitesse systolique a 0,85MoM (figure 3)sans signes d’anémie feetale.

Sur le plan bilan biologique : NFS (Taux d’hémoglobine et plaquettes normal),Bilan hépatique (GPT,
bilirubine directe et indirecte et LDH normal avec des GOT a 3 fois la normale),Fonction rénale (urée,
créatine)normale, Groupage sanguin B+, RAI -, et des sérologies Toxo, Rubéole, CMV et syphilis) négatives.
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Vu I'urgence et le risque de rupture utérine, une césarienne a été indiquée et la patiente a été acheminée au bloc
opératoire. Au cours de la césarienne nous avons aspiré 4l de liquide amniotique et nous avons procédé a
extraction difficile d’un gargon Apgar a la 1*° et la 5°™ mn 02/10, Poids 5000g avec une distension abdomino-
thoracique(figure 4)décédé a 40mn de vie.La césarienne s’est compliquée d’une atonie utérine résistante au
traitement médical par syntocinon et misoprostol puis gérée par une triple ligature complétée par un B-lynch et
persistance de la TA entre 17-19 de maxima et 12-13 de minima.

La patiente a été hospitalisée en suite de couche avec une surveillance stricte de la tension artérielle.
L’hospitalisation a ét¢ marquée par la normalisation de la TA sans traitement et la régression des cedémes en
48h avec un poids de 75 kg a la sortie.La protéinurie des 24h récupérée est revenue positive a 0,38g/24h.

I11. Discussion

Pathologie de survenue rare ou sous diagnostiquée ? Le syndrome miroir ou de Ballantyne n’avait
jusque — la jamais été évoqué dans notre contexte. C’est une pathologie rare qui surviendrait dans 50 % des cas
d’hydrops feetaux soit environ un cas pour 6000 grossesses [2].Notre cas associait une HTA avec une Bandelette
urinaire positive a 1 croix, un syndrome cedémateux maternel et une anasarque feetale sans anémie feetale en
absence de toute allo immunisation avec des sérologies de Toxoplasmose, Rubéole, CMV, Syphilis et hépatite B
négatives et un bilan de prééclampsie sans particularité en dehors d’une Iégére perturbation des GOT. Ce qui
correspond typiquement au Syndrome miroir dont le diagnostic repose sur 1’association pathognomonique de
trois signes : une anasarque feetale d’origine immune ou non immune, un cedéme placentaire, un tableau
maternel cedémateux avec hemodilution[3] pouvant aboutir & un tableau de prééclampsie dans 50 % des cas[4].

D’autres signes sont retrouvés de maniére inconstante. Sur le plan clinique, une élévation de la tension
artérielle est possible ; sur le versant biologique, peuvent étre mis en évidence une uricémie élevee, une anémie
de dilution, des anomalies de la fonction rénale, une hypo-protidémie avec protéinurie faiblement augmentée,
une élévation des transaminases[3]. Des désordres électrolytiques sont également décrits avec hyperkaliémie et
hyponatrémie[5].Le taux plaquettaire est généralement stable, ce qui permet de distinguer le syndrome de
Ballantyne d’un Hellp syndrome [3].

Le syndrome de Ballantyne est I’expression de I’extréme sévérité de ’atteinte feeto-placentaire. Il
s’agit d’un tableau évocateur de prééclampsie 1ié a une étiologie différente de 1’habituel défaut d’invasion
trophoblastique.La présence d’une hémodilution est un critére important dans la survenue de ce syndrome
contrastant avec 1’hémoconcentration habituelle dans laprééclampsie[6].Une éventuelle étiologie n’a cependant
pas pu étre trouvée dans notre cas.Les parvovirus n’ont pas fait I’objet de recherche en raison du fait que cet
examen ne soit pas faisable au Maroc.Le placenta n’a également pas fait 1’objet d’une analyse anatomo-
pathologique et pour des raisons éthique de consentement 1I’examen feeto-pathologiquen’a pas été effectué. Ce
qui a constitué des limites a la recherche étiologique de notre cas. Plusieurs étiologies ont été rapportées par
différents auteurs. Le primum movens semble étre le syndrome de rétention hydrique qui survient puis que
quelle que soit I’étiologie de 1’anasarque feeto-placentaire la symptomatologie maternelle est similaire[6].C’est
I’hydrops feetal qui semble étre responsable de la condition maternelle quelqu’en soit son étiologie. Quand il a
été décrit pour la premiére fois par Ballantyne, il était d0 a une iso immunisation Rhésus. De nombreuses causes
non immunologiques ont été décrites, tels que les malformations cardiaques feetales, les arythmies, les
anévrismes de la veine de Galen, les tératomes sacrococcygien, les neuroblastomes surrénaliens, les
chorioangiomes placentaire, les infections par le parvovirus humain, Coxsackie B et le cytomégalovirus[7-9].Un
syndrome miroir a été rapporté lors des grossesses multiples avec anasarques dues & une tachycardie
supraventriculaire chez un feetus, des syndromes de transfuseurs transfusés, lors d’une grossesse triplet
dichoriale, et une étiologie inconnue chez un feetus pendant une grossesse dichoriale[10]ainsi qu’un cas de
néphrome mésoblastique congénital, cause extrémement rare du syndrome miroir a été rapporté par Takahashi
[11]. Braun T et al[10]rapportaient également sur 151 publications, 56 cas signalés répondant & tous les critéres
d'inclusion que le syndrome de miroir était associé a une iso-immunisation rhésus (29%), a un syndrome de
transfuseur transfusé (18%), a une infection virale (16%), a des malformations feetales et a des tumeurs feetales
ou placentaires (37,5%).La physio-pathogénie de ce syndrome reste incomprise malgré les similitudes cliniques
avec la prééclampsie. Les mécanismes placentaires semblent différer, 1’ischémie placentaire (par défaut
d’invasion trophoblastique) serait primitive dans la prééclampsie alors qu’elle serait secondaire a une
hypovascularisation causée par I’cedéme placentaire dans le syndrome miroir [3,12].Cela se retrouve au niveau
anatomopathologique du placenta avec des lésions d’ischémie pour la prééclampsie et un aspect d’hyper
placentation avec hypertrophie cedémateuse des chambres intervilleuses, une persistance des cellules de la
couche de Langhans, une hyperactivité et une immaturité placentaire pour le syndrome de Ballantyne [6].11 n’est
donc pas étonnant de retrouver chez les patientes présentant un syndrome miroir uneélévation de facteurs anti-
angiogéniques tels que le soluble Vascular Endothelial Growth Factor Receptor-1(SVEGFR-1) et le soluble
Fms-like tyrosine kinase (sFIt1) et une diminution de facteurs angiogéniques tels que le Placental Growth Factor
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(PIGF) [13]. Cette ischémie placentaire et ce déréglement endothélial sont a 1’origine de libération de radicaux
libres, lipides oxydés, cytokines et leptines responsables d’une augmentation de la perméabilité vasculaire,
d’une vasoconstriction artérielle et d’une activation des systémes de coagulation intravasculaire maternels qui
expliqueraient les manifestations cliniques et biologiques du syndrome miroir [14].La présence d’une
hémodilution peut étre expliquée par ’augmentation du volume sanguin maternel et par le taux élevé dans le
plasma maternel de vasopressine et de facteur natriurétique [15].D’autres hypothéses ont été évoquées
notamment le déréglement des mécanismes de la vasodilatation artérielle périphérique par un
dysfonctionnement au niveau rénal du systéme rénine angiotensine- aldostérone et vasopressine en 1’absence de
Iésions histologiques rénales [6].

Malgré ces hypothéses physiopathologiques, le syndrome miroir differe de la prééclampsie dont la
symptomatologie persiste tant que 1’unité feeto-placentaire est en place. Le syndrome miroir va régresser suite a
la résolution de I’hydrops feetal.La physiopathologie de la prééclampsie s’en distingue également par
I’apparition de 1ésions glomérulaires et par sa non réversibilité tant que persiste 1’unité feeto-placentaire. De
plus, il n’existe pas de protéinurie massive dans le syndrome de Ballantyne malgré 1’hypo albuminémie alors
que, dans la prééclampsie elle est d’apparition précoce. L’absence de lésions glomérulaires a été étayée par
I’histologie rénale chez une patiente présentant un syndrome de Ballantyne dans le cadre d’une infection
materno-feetale a CMV [6].

Le pronostic feetal du syndrome miroir esttrés souvent réservé, avec de fréquents décés inuteroen
rapport avec 1’étiologie de ’anasarque. Dans notre cas le nouveau-né est décédé apres 40 mn de vie. Le
syndrome de miroir est associé a une augmentation de lamortalité feetale et de la morbidité maternelle. Le
traitement est généralement dansl'intérét de la mére a moins que le feetus ait une correction in utérode son état.
Les symptdmes maternels s'améliorent considérablementapres I'accouchement ou la mort feetale [17,18]. Braun
Tet al. [10Jont mentionné que ladisparition des symptdmes maternels associés au syndrome miroir se fait peu de
temps aprés le traitement de 1’état ou de ’accouchement du feetus avec une moyenne de 8,9journées. Parfois
I’accouchement est difficile en raison de la massed’ascite feetale provoquant une obstruction. Ce qui fut notre
cas lors de I’extraction feetale au cours de la césarienne. L’extraction est possible dans cescas seulement apres
aspiration de liquide ascétique[19]. Quand la cause des hydrops feetaux peut étre identifiée et corrigée par un
traitement in utero, une réversion du syndrome de Ballantyne peut survenir [15].

Valsky DV et al.[20] ont rapporté la disparition du syndrome miroir aprés un traitementfeetal par
transfusion intra-utérine pour hydrops et anémiecausée par une infection a parvovirus et une anémie de
Diamond-Blackfan.Le Placementd'un shunt péritonéo-amniotique a également résolu des hydrops feetaux etle
syndrome miroir materneldans une étude faite par Livingston JC et al.[21]. Quand la cause spécifique des
hydrops feetaux ne peut pas étre identifiée et corrigée,un accouchement immédiat est nécessaire pour éviter la
mort feetale etcomplications maternelles.

IV. Conclusion
Le syndrome de miroir ou syndrome de Ballantyne en dépit d’étre une entité rare pourrait étre sous
diagnostiqué par la plus part des cliniciens. Toute anasarque feetale associée a un syndrome cedémateux
maternel doit faire évoquer ce diagnostic. Des efforts sont a fournir pour comprendre son mécanisme
physiopathologique. Outre le pronostic feetal réserve, les conséquences maternelles peuvent étre facheuses.La
résolution de la symptomatologie maternelle dépend de la prise en charge du feetus.
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Figure 1 : Hauteur utérine excessive avec infiltration de la paroi abdominale

DOI: 10.9790/0853-1811033942 www.iosrjournals.org 42 | Page



Syndrome de miroir ou Syndrome de Ballantyne, Entité clinique rare : A propos d’un cas au CHU
HASSAN 11 de Fes

Drofie Prox. MCA PS

P Droite Prox. MCA ED
Dyotle Prox. MCARI
Drolle Prox MCA PSED
Diolte Prox MCA EDPS

Figure 3 : Vitesse systolique cérébrale 0,85MoM.Figure 4 ;: Nouveau-Né avec abdomen distendu.
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