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Anatomie et formation du corps calleux

• Formation entre 8 et 22 SA

• Croissance bi directionnelle depuis le genou

• Epaississement et croissance postérieure 
jusqu’en post-natal
• Agénésies partielles : concernent surtout 

la partie postérieure

• Formation CC durant période critique du 
développement cérébral – dépend de 
processus de migration neuronale et gliale
• Spectre d’anomalies associées

D’après Tsai et Shinar 2020



Fonction du corps calleux

• Principale connexion de substance blanche inter hémisphérique
• Intégration information sensori-motrice

• Vision binoculaire, synchronisation mouvements bilatéraux

• Fonctions cognitives complexes ; mémoire et apprentissages

• Langage et communication 

• Fonctions socio-émotionnelles

• Autres connexions inter hémisphériques
• ACC ≠ commisurotomie



Anomalies du corps calleux

• Entité morphologique/anatomique  (⤄ spectre phénotypique )

• Classification selon description anatomique (plusieurs classifications)

Agénésie 
complète

Dysgénésie

Hypoplasie DysplasieAgénésie 
partielle



Anomalies du corps calleux

• Classification selon organisation des fibres SB
• Type 1 : fibres inter hémisphériques développées mais ne traversent pas ligne 

médiane > Probst Bundles
• Type 2 : fibres inter hémisphériques non développées

• Classification selon caractère isolé /associé à d’autres anomalies
• Anomalies associées

• Cérébrales
• Extra-cérébrales
• (Anomalie chromosomique – syndrome génétique)

• 40-50% d’anomalies du corps calleux dites isolées
• Variable selon modalités d’imagerie (US – IRM)
• Anomalies non diagnostiquées en anténatal … Re classification post natale



Prévalence

• Dans la population générale : difficile à évaluer

• Parmi les enfants avec troubles neurodéveloppementaux; 2,3 à 6%

 Jeret et al, Pediat Neurosci 1985

• Lors de l’échographie de dépistage : 0,8/1000 
Rodriguez et al, Prenat Diagn 2024



Faut-il le regarder ? 

• ISUOG 2022 :  
• non

• CNEOF 2023 : 
• corps du CC doit être visualisé sur la coupe axiale

• ABEFUM 2025 : 
• suggéré mais non recommandé

• International Delphi consensus 2025(experts 
en MF + spécialistes du CC) :
• oui

•  … mais non obligatoire si ressources limitées



Comment le décrire ? 

• Agénésie du corps calleux complète
• Les signes indirects font suspecter le diagnostic

• Autres anomalies du CC
• Agénésie partielle

• Dysgénésie

• Hypoplasie

• Hyperplasie

• CC court

• Les signes indirects sont inconstants



Différentes 
classifications… 

Hanna et al, Neurology 2011
Marathu et al, Diagnostics 2024

Santo et al, Ultrasound Obstet Gynecol 2012



Différentes 
courbes… 

Malinger et al, AJR Am J Roentgenol 1993 Pashaj et al, Ultrasound Obstet Gynecol 2013



Comment le décrire? 

• International Delphi consensus, Ultrasound Obstet Gynecol 2025



Neurosonographie

Approche multiplans Voie transvaginale Reconstruction 3D



ISUOG 2022

Plan axial : 3 coupes Plan sagittal : 3 coupes

Plan coronal : 4 coupes
Reconstruction 3 D

+ toutes autres coupes 
jugées utiles par 
l’opérateur…



IRM

• Cohorte MERIDIAN

• Parmi les erreurs
• 46/79 cas ont un CC normal

• 12/79 cas ont une anomalie associée

Griffiths PD et al, Ultrasound Obstet Gynecol 2017



IRM

• Cohorte MERIDIAN

Limite : pas de protocole d’échographie standardisée !

Griffiths PD et al, Ultrasound Obstet Gynecol 2017



Apport de la neurosonographie

• Pour réduire le taux de FP
• Zhang et al, J Matern Fetal Neonatal Med 2023

• Santirocco et al, J Matern Fetal Neonatal Med 2019



Apport de la neurosonographie

• Pour mieux détecter les anomalies associées
• ENSO working groupe 2021

• Sileo and al 2021



IRM de tenseur de diffusion (DTI) 
Tractographie

• Visualisation directe des axones, leurs directions, leur connections
• Pourrait faire la distinction entre CC anormaux et variant de la normale

• Corrélation avec la clinique ? 

Song et al, 2018 Desai et Desai, 2025



Pourquoi est-il anormal? 

5% Exogène 10-15% Chromosomique 45-50% Génétique 30% Isolé / Inconnu



Pourquoi est-il anormal? 
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Infections

Alcool

Lipome



Infections
• Cytomégalovirus

• Rarement retrouvé comme étiologie sur les cohortes fœtales d’ACC 
Alby et al, 2016

• ACC rarement  décrite comme caractéristique d’une infection congénitale à CMV 
Chung et al, 2023

• …mais anomalies morphologiques/biométriques décrites associées d’autres anomalies cérébrales
Kradjen Harat et al, 2025

• Toxoplasmose
• Quelques case-reports pré et post-nataux, en association avec d’autres lésions 

Salma et al, 2024 ; Maquera-Afary et al, 2022

• Zika
• ACC dans 47% des syndromes de Zika congénitaux 

VHP et al, 2020

• Tropisme particulier du Zika sur les neurones callosaux  
Christoff et al 2023

➢ Bilan infectieux non systématique 
International Delphi consensus, 2025



Alcool

• ACC essentiellement décrites en 
post-natal 

Chandran et al 2021

Fraize et al 2023

• … mais pourraient déjà être 
présentes en prénatal 

Stuempflen et al 2023



Lipome interhémisphérique

• Transformation lipomateuse de la méninge primitive entrainant un 
obstacle à la croissance normale du corps calleux

Prieto et al, Prenat Diagn 2025 

Curvilinéaire

Tubulonodulaire



Pourquoi est-il anormal? 

5% Exogène 10-15% Chromosomique 45-50% Génétique 30% Isolé / Inconnu

Infections

Alcool

Caryotype standard

Trisomie 21, Trisomie 13, Trisomie 18, 
Triploïdie

Délétions, Inversions, Duplications

Lipome

Caryotype moléculaire

Microdélétions, microduplications



Génétique

• Lorsque l’ACC apparait isolée
• 4,81% (cACC) et 7,45% (pACC) d’anomalies chromosomiques

• 5,74% de CNVs
D’Antonio et al, Pediatrics 2016

• Lorsque l’ACC apparait isolé avec un CMA normal, l’exome pourrait 
mettre en évidence plus de 30% de variants P/LP supplémentaires

Mustafa et al, Ultrasound Obstet Gynecol 2024



Pourquoi est-il anormal? 

5% Exogène 10-15% Chromosomique 45-50% Génétique 30% Isolé / Inconnu

Infections

Alcool

Caryotype standard

Trisomie 21, Trisomie 13, Trisomie 18, 
Triploïdie

Délétions, Inversions, Duplications

Panel
Exome

Lipome

Développement ciliaire

Guidage axonale

Prolifération cellulaire

Adhésion cellulaire

Métabolisme

ACC isolé Association 
syndromiqueMigration Cellulaire

Différentiation cellulaire

Caryotype moléculaire

Microdélétions, microduplications

DCC, L1CAM, ARID 
1B, EPG5, … TUBA1A, L1CAM, FGFR2, 

COL4A1, ZEB2,… 



Génétique

• L’expression clinique est très hétérogène

➢Consultation avec le généticien 

DCC
Syndrome Miroir

CDK5RAP2
QI légèrement abaissé

ARID1B
Syndrome de Coffin-Siris

EPG5
Syndrome de Vici

L1CAM
Hydrocéphalie liée à l’X

CTNNB1
RM léger à sévère

Hofman et al, 2020
Mustafa et al, 2024

Rôle du gène impliqué
Différentes mutations

Expression et pénétrance variable



Quel est le pronostic?

5% Exogène 10-15% Chromosomique 45-50% Génétique 30% Isolé / Inconnu

Infections

Alcool

Caryotype standard

Trisomie 21, Trisomie 13, Trisomie 18, 
Triploïdie

Délétions, Inversions, Duplications

Panel
Exome

Lipome

Quel pronostic ? 

Développement ciliaire

Guidage axonale

Prolifération cellulaire

Adhésion cellulaire

Métabolisme

ACC isolé Association 
syndromiqueMigration Cellulaire

Différentiation cellulaire

Caryotype moléculaire

Microdélétions, microduplications

DCC, L1CAM, ARID 
1B, EPG5, … TUBA1A, L1CAM, FGFR2, 

COL4A1, ZEB2,… 



Pronostic

• Pour une ACC isolée = morphologie  cérébrale et extra-cérébrale normale 
confirmée à la naissance + caryotype standard normal  : 

• 70 % d’évolution normale

• 20 % d’évolution borderline

• 10% d’évolution sévère

• Hétérogénéité des études incluses : 
• Bilan prénatal (CMA, IRM,…) 

• Durée du suivi

• Outils diagnostic utilisés pour l’outcome et définition de l’outcome anormal

74 fœtus issus de 12 études différentes



Quel est le pronostic ?

• Lorsque le CMA et le WES sont normaux, peu de données mais la 
zone d’incertitude semble réduite
• Cai et al 2024 : 15/16 fœtus avec ACC isolé et CMA négatif ont une issue 

normale

• Wei et al 2024: 5/5 fœtus avec ACC isolé et WES négatif ont une issue 
normale



Quel est le pronostic ?

• Influencé par : 
• Caractère isolé ou non de l’anomalie du corps calleux

• Existence d’anomalies cérébrales ou extra cérébrales associées

• Elément majeur = cause génétique sous-jacente

• Anomalies chromosomiques (18%)

• Etiologies génétiques syndromiques (45%)

• Etiologies génétiques monogéniques (35%)

• Difficulté à affirmer le caractère isolé ou non de l’anomalie
• US > IRM fœtale > IRM néonatale

• Génétique : caryotype standard > génétique moléculaire (CGH Array) > Exome

Bernardes da Cunha et al., 2021



Quel est le pronostic ?

• Parmi les ACC dites « isolées »
• 65 à 75% de développement considéré normal

• 25 à 35% d’anomalies neurodéveloppementales (sévérité variable)

• « Syndrome neuropsychologique de l’agénésie du corps calleux » décrit chez 
l’adulte

• Parmi les ACC « associées »
• Grande variabilité de pronostic en fonction des anomalies associées et du 

diagnostic génétique éventuel
• Généralement considéré moins bon, mais dépend des anomalies associées

• Conseil génétique ++



« Neuropsychological 
syndrome of Agenesis of 
Corpus Callosum »

Brown and Paul, 2019



Quel est le pronostic ?

• Revue de 8 études - 217 fœtus, 128 évaluations ND
• 64.8% de développement normal

• 33.6% anomalies légères, modérées, sévères

• Limitations importantes :
• Grande hétérogénéité dans les définitions des atteintes légères/modérées/sévères ; ainsi 

que dans les tests utilisés 

• Petites cohortes – mélange d’études prospectives et rétrospectives

• Non considération des facteurs confondants environnementaux (milieu familial, niveau 
socio-économique, éducation)

• Hétérogénéité dans les bilans et le suivi anté et post natal

• Hétérogénéité dans les critères d’inclusion (agénésies et dysgénésies)

• Variabilité du timing d’évaluation ND – souvent précoce 2/3 ans

Bernardes da Cunha et al., 2021



Bernardes da Cunha et al., 2021



Bernardes da Cunha et al., 2021



Quel bilan réaliser en post-natal ?

• Confirmation du caractère isolé ou non de l’anomalie du CC
• Examen clinique neurologique + recherche de dysmorphies

• Echographie trans fontanellaire

• IRM cérébrale

• Génétique



IRM post-natale

• Détection d’anomalies non décelées en antenatal
• Anomalies corticales – hétérotopies = anomalies manquées le + souvent sur 

mise au point anténatale (+ anomalies fosse postérieure)

• Variable selon qualité et timing US et IRM anténatale

• 16-33% d’anomalies  supplémentaires décelées sur IRM néonatale  

Author Year Cases (n)a Type of prenatal examination Duration of follow-

up(range) 

Diagnosed as not isolated 

postnatally (n (%))

Li14 2012 9 USS and MRI 1-5 y 3 (33.3) 

Moutard18,19b 2003/2012 17 USS and MRI 3-10y 0 (0) 

Mangione27 2011 23 USS and MRI 2, 5-6, 2 y 4 (17.4) 

Ghi7 2011 4 USS and MRIc 1-10 y 1 (25) 

Manfredi28 2010 6 MRI - 1 (16.6) 



IRM et pronostic

Romaniello et al 2021

• Etude italienne monocentrique 
2021

• 50 Fœtus avec ACC isolée 
anténatale
• Diagnostic US
• IRM 21-34 SA

• 36 IRM post-natal
• 21% anomalies 

supplémentaires non décelées
• Moins bon pronostic ND chez 

ceux avec anomalie post natale 
décelée

Normal 68% 

Normal 14% 



IRM post natale 

• Apport de la tractographie / DTI (diffusion tensor imaging)

• Cartographie de la substance blanche 
cérébrale

• Dans le cas des anomalies du corps calleux 
• Précise la localisation exacte des 

anomalies
• Futur : corrélation 

clinique/amélioration prédiction du 
pronostic ?

El Ameen et al. 2019



El Ameen et al. 2019



• Série égyptienne de 115 patients de 2-12 ans avec anomalies du corps calleux

• Limitations – Hétérogénéité de la cohorte :
• 100 dysgénésies – 15 agénésies complètes
• Isolées ou associées à d’autres anomalies cérébrales
• Pas d’info sur les diagnostics génétiques

El Ameen et al. 2019



• Mise en évidence de corrélation entre zone des pertes de fibres et profil clinique

• Corps CC entier ou atteinte caudale > retard de développement, épilepsie
• Défect fronto-rostral > ADHD, autisme

El Ameen et al. 2019



Bilan génétique

• Selon bilan déjà réalisé en anténatal :
• Caryotype standard

• CGH Array

• Panels ciblés « malformations cérébrales »

• Analyses orientées si anomalies associées

• Exome en trio
• +20 à 40% de diagnostic par rapport au caryotype/CGH 

• Rendement diagnostic 47% dans les ACC associées à autres anomalies, 33% si isolées

• A rediscuter selon l’évolution du patient et des connaissances en génétique

Mustafa et al 2024



Suivi neurodéveloppemental

• Pas de recommandations officielles pour modalités

• Intérêt d’un suivi neurodéveloppemental largement admis
• Pronostic variable des ACC isolées
• Anomalies plus fréquemment retrouvées par rapport à la population générale 

• Troubles motricité fine, coordination
• Retard de langage
• Difficultés d’apprentissage
• ADHD, troubles comportementaux
• Autisme
• Epilepsie 
• Troubles visuels

• Intérêt d’un suivi prolongé

Romaniello et al 2021

Bernardes da Cunha et al., 2021
D’Antonio et al., 2016
Tsai and  Shinar, 2023



Prise en charge

• Prise en charge symptomatique en fonction de l’évolution
• Suivi spécialisé si anomalies associées 

• Ex : Neurochirurgie si hydrocéphalie

• Prise en charge symptomatique en cas de difficultés neurodéveloppementales 
• Kiné (40%)

• Logopédie (45%)

• Adaptations enseignement (24%)

• Détection pour prise en charge précoce 
• Plasticité cérébrale

• Impact environnemental…

Romaniello et al 2021



Prénatal

US T2 dépistage
Coupe sagittale 
médiane du CC

Si non obtenue et
coupes axiales normales

Signaler mais ne 
pas reconvoquer

US diagnostique
Neurosonographie

IRM 28-30SA

Si doute

IRM 2ième T

CMA

Si anormal 
ou doute

Bilan 
infectieux

Si anomalies associées
Si CC dysplasique

Consultation génétique
WES

ACC isolée

ACC associée

Consultation 
neuropédiatre

Si négatif

>75% pronostic 
favorable

Pronostic plus 
réservé (mais parfois 

normal)



Diagnostic 
anténatal ACC

Rencontre néonat 
ou neuropédiatre

Examen clinique 
minutieux

US 
transfontanellaire

IRM 
cérébrale

Consultation 
génétique

Suivi 
neurodéveloppemental

Prise en charge précoce 
si repérage trouble

Grossesse Maternité 1-3 mois Enfance

Re classification 
anomalie 

isolée/associée ?

Postnatal



Conclusions
• Entité anatomique – grande hétérogénéité phénotype clinique

• Lorsque le bilan prénatal est normal : 65-75% d’outcome favorable

• Pronostic influencé par :
• Anomalies associées, cérébrales et extra-cérébrales

• Diagnostic génétique 

• Perspectives pour une meilleure prédiction de l’outcome : 

 corrélation entre l’anatomie – la génétique – la clinique
• Neurosonographie / IRM avec tractographie - DTI pré et post natal

• Exome

• Suivi des enfants à long terme avec registre



Merci pour votre attention ! 
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