La vie foetale est sous la dépendance du placenta, un organe avec des constituants maternels et foetaux

Les tissus placentaires dérivent de la caduque basilaire maternelle et du chorion foetal.

Lorsque le blastocyste s'implante, il stimule une réponse de l'endomètre appelée réaction déciduale. Les cellules du stroma endothélial (la couche charnue de l'endomètre située sous l'épithélium bordant la cavité utérine) accumulent des lipides et du glycogène pour devenir les cellules déciduales. Le stroma s'épaissit et devient plus vascularisé et l'endomètre dans son ensemble devient la caduque.

Tard dans la période embryonnaire, le versant antiembryonnaire (opposé au pôle embryonnaire attaché par le disque embryonnaire et son pédicule) commence à faire saillie dans la cavité utérine. Cette portion saillante de l'embryon est recouverte par une fine pellicule d'endomètre, la caduque réfléchie. Le pôle embryonnaire, enrobé, est tapissé par la caduque basilaire qui entrera dans la constitution du placenta à maturité. Le reste de l'endomètre est appelé caduque pariétale. Au cours du troisième mois, lorsque le foetus commence à remplir l'utérus, la caduque réfléchie est écrasée contre la caduque pariétale et elle se désintègre au cours du cinquième et du sixième mois.

Le développement de la circulation utéro-placentaire commence à la fin de la seconde semaine, lorsque des cavités, les lacunes trophoblastiques, se creusent dans le syncytiotrophoblaste du chorion et qu'elles s'anastomosent avec les capillaires maternels. A la fin de la troisième semaine, les vaisseaux sanguins foetaux commencent à se former dans le pédicule embryonnaire et dans le mésoblaste extra-embryonnaire. Dans le même temps, le mésoblaste qui borde la cavité choriale prolifère pour donner les villosités tertiaires qui se projettent dans les lacunes trophoblastiques remplies de sang. A la fin de la quatrième semaine, les villosités tertiaires s'étalent sur toute la surface du chorion.

Les villosités disparaissent du chorion lisse alors qu'elles s'allongent dans le chorion villeux

Lorsque l'embryon commence à faire saillie dans la lumière utérine, au cours du second mois, les villosités du versant saillant, anti-embryonnaire, du chorion disparaissent. Cette région est maintenant appelée chorion lisse alors que celle qui est associée à la caduque basilaire garde ses villosités et devient le chorion villeux.

Les villosités placentaires continuent à grandir durant la plus grande partie restante de la gestation. 

Du fait que l'espace intervilleux, rempli de sang et dans lequel se projettent les villosités, se constitue par coalescence et croissance de lacunes trophoblastiques, il est bordé, sur ses deux faces, par le syncytiotrophoblaste. La face maternelle du placenta, la plaque basale, comprend le syncytiotrophoblaste de revêtement ainsi qu'une couche de soutien, la caduque basilaire. Du côté foetal, les couches du chorion forment la plaque choriale du placenta.

Le placenta est divisé en cotylédons par des septa en forme de coin. Au cours des quatrième et cinquième mois, des éléments de cloison, formés de tissu décidual et appelés septa placentaires (déciduaux), se développent dans l'espace intervilleux à partir du versant maternel du placenta, divisant les villosités en 15 à 25 groupes, dénommés cotylédons. Etant donné que les septa ne fusionnent pas avec la plaque choriale, le sang maternel peut circuler librement d'un cotylédon à l'autre.

Dans le placenta, les gaz respiratoires, les éléments nutritifs, les déchets et les anticorps sont échangés entre les sangs maternel et foetal

Le sang maternel pénètre dans les espaces intervilleux du placenta, par une centaine d'artères spiralées, baigne les villosités et quitte celles-ci par les veines endométriales. Les éléments nutritifs et l'oxygène passent du sang maternel à travers les couches de la paroi villositaire pour gagner le sang foetal alors que, réciproquement, les déchets, comme l'anhydride carbonique, l'urée, l'acide urique et la bilirubine (produit de dégradation de l'hémoglobine), suivent le chemin inverse.

Les anticorps franchissent également le placenta pour gagner la circulation foetale et, par ce biais, la mère procure au foetus une immunité passive limitée contre plusieurs infections comme la diphtérie et la rougeole. Ces anticorps persistent dans le sang de l'enfant pendant plusieurs mois après la naissance, protégeant ce dernier contre les maladies infectieuses en attendant que mûrissent son propre système de défense.

L'érythroblastose foetale est provoquée par le passage d'anticorps anti-Rh d'une mère Rh- vers un foetus Rh+

Il y a un exemple assez répandu dans lequel le transfert d'anticorps de la mère vers le foetus n'est pas utile: lorsque les anticorps sont dirigés contre un facteur Rh sur les globules foetaux et provoquent l'hémolyse de ceux-ci. Les facteurs Rh représentent un groupe génétiquement déterminé d'antigènes de surface présents sur la membrane plasmique des globules rouges d'un grand nombre d'individus mais pas chez tous ceux-ci. Ceux qui sont dans le cas sont dits Rh+et les autres, Rh-. Les facteurs Rh déclenchent une vive réponse immunitaire chez les sujets RH-. Si une mère Rh porte un foetus Rh+ et si le sang foetal fuite dans la circulation maternelle, la mère va produire des anticorps contre les globules rouges foetaux. Un passage significatif de sang foetal vers la mère, à travers le placenta, se produit normalement lors de la naissance de sorte que les anticorps qui se constituent ne sont pas présents à temps pour nuire au foetus qui les a induits. Cependant, si la mère porte un second enfant Rh+, les anticorps anti-Rh peuvent franchir le placenta et détruire les globules rouges foetaux, déclenchant une anémie chez le foetus ou le nouveau-né. Cet état est connu sous le nom de maladie hémolytique du nouveau-né ou érythroblastose foetale. Cette dernière appellation s'explique par le fait que la destruction des globules rouges peut stimuler une production compensatoire d'un grand nombre d'hématies foetales nucléées, immatures, appelées érythroblastes. Une autre conséquence, parfois fatale, de cette maladie est l'hydropisie ou accumulation de liquide dans le foetus. En outre, la destruction des globules rouges libère de grandes quantités de bilirubine (produit de la dégradation de l'hémoglobine) dans la circulation foetale. Cette substance peut se déposer dans le cerveau en formation et y provoquer des lésions, voire la mort.

Le placenta permet aussi le passage de certains agents pathogènes, viraux ou bactériens Quoique le placenta soit relativement imperméable aux micro-organismes, un certain nombre de virus et de bactéries peuvent passer et infecter le foetus. Du fait que celui-ci n'a pas de système immunitaire fonctionnel et qu'il ne dispose que des anticorps maternels pour sa défense, il est souvent incapable de combattre les infections. Il en résulte qu'une maladie anodine pour la mère peut être dommageable pour le foetus et même le tuer. Parmi les virus capables de traverser le placenta et infecter le foetus, il y a celui de la rubéole, celui de la varicelle, le cytomégalovirus (responsable de la mononucléose infectieuse) et le virus de coxsackie (agent de diverses maladies généralement bénignes chez 1' adulte). Le cytomégalovirus est responsable d'une des infections virales les plus communes du foetus. Si le virus infecte l'embryon très tôt dans son développement, il peut provoquer l'avortement; une infection survenant plus tardivement peut induire un large éventail de malformations congénitales, notamment la cécité, la microcéphalie et l'arriération mentale. Un agent pathogène, qui a récemment eu des conséquences fâcheuses comme infection congénitale chez les enfants américains, est le treponema pallidum, responsable de la syphilis. L'incidence de celle-ci, chez les Américains, est en augmentation constante depuis les années 1950 et son agent responsable traverse le placenta.

Le virus HIV peut être transmis par le placenta, au cours de l'accouchement, ou par le lait maternel.

Le virus de l'immunodéficience humaine (HIV) est l'agent du syndrome d'immunodéficience acquise (SIDA) et des syndromes associés. Ce virus peut parfois franchir la barrière placentaire, à partir d'une mère infectée, pour contaminer un enfant à naître. Il peut également être transmis au moment de l'accouchement ou par l'allaitement maternel. Les enfants infectés par le virus HIV, au cours de la période périnatale, peuvent paraître sains à la naissance mais ils présentent habituellement les signes du SIDA vers l'âge de trois ans. Comme chez l'adulte, cette maladie détruit lentement un constituant essentiel du système immunitaire, laissant l'enfant vulnérable à des infections répétées. L'infection des glandes parotides, la diarrhée, la bronchite, les otites moyennes à répétition sont communes chez les enfants atteints du SIDA. La pneumonie, consécutive au protozoaire Pneumocystis carinii, infection caractéristique des adultes porteurs du SIDA, constitue une atteinte particulièrement alarmante chez l'enfant; la survie moyenne des enfants chez qui est posé le diagnostic de SIDA et de pneumonie à Pneumocystis carinii, est de l'ordre d'un à trois mois.

Les agents tératogènes atteignent le foetus en traversant le placenta

Beaucoup des chapitres précédents ont fait état du rôle des agents tératogènes dans l'origine de nombreuses anomalies congénitales spécifiques. D'autres tératogènes peuvent ne pas provoquer une malformation spécifique mais entraîner néanmoins un retard de croissance intra-utérin. Ils agissent sur le foetus en traversant le placenta.

Il n'est pas toujours aisé d'établir qu'une substance est tératogène. Deux approches sont utilisées: les études épidémiologiques, qui essaient d'établir une relation entre une exposition prénatale à un produit suspect et l'incidence de diverses anomalies congénitales, et les études dans lesquelles le produit est administré à des animaux d'expérience en gestation et dont la descendance est examinée en vue d'y détecter des anomalies. Il est cependant souvent difficile de recueillir suffisamment de données épidémiologiques pour obtenir une réponse claire et les observations fournies par l'animal ne sont pas nécessairement transposables à l'homme. Ces difficultés sont à ajouter à la nature complexe de la tératogenèse. Comme envisagé dans les chapitres précédents, la plupart des défauts congénitaux ont une étiologie multifactorielle c 'est-à-dire que leur pathogénie relève de la composition génétique de l'individu tout autant que de l'exposition au tératogène. Une dose identique de celui-ci peut engendrer des anomalies sévères chez un individu et n'avoir aucun effet chez un autre. En outre, des malformations d'une structure donnée ne peuvent habituellement être induites que pendant une période de sensibilité qui correspond au moment où cette structure subit sa morphogenèse. Etant donné que les événements majeurs de l'organogenèse surviennent au cours des huit premières semaines cette période est également celle où le foetus est le plus vulnérable aux tératogènes.

De nombreux médicaments sont connus pour leurs effets tératogènes; il s'agit des rétinoïques (vitamine A et ses analogues), de la warfarine, un anticoagulant, de la triméthadione et de la phénytoïne, anti-épileptiques, ainsi que de bon nombre d'agents chimiothérapiques utilisés dans le traitement du cancer. La plupart des médicaments tératogènes exercent leurs principaux effets durant la période embryonnaire. Cependant, il y a lieu de faire attention, lors de l'administration de certains anesthésiques et d'autres médicaments, même plus tard dans la grossesse ou à terme, étant donné qu'ils sont susceptibles de mettre la santé du foetus en danger.

Certaines drogues récréatives, comme l'alcool, le tabac ou la cocaïne, sont également tératogènes. Les manifestations du syndrome de l'alcool foetal ont été décrites dans la section des applications cliniques du chapitre 12. La cocaïne, consommée par un nombre alarmant de femmes enceintes (cette drogue a affecté 300.000 à 400.000 nouveau-nés aux Etats-Unis, en 1990), traverse effectivement le placenta et elle peut induire une toxicomanie chez le foetus. Dans certaines grandes villes des Etats-Unis, il y a jusqu'à 20 % d'enfants nés de mères ayant eu recours à la cocaïne. Malheureusement, la dépendance foetale vis-à-vis de la cocaïne peut avoir des effets permanents sur l'individu bien que des travaux suggèrent que l'intervention précoce d'un support affectif et éducatif intense, au cours des premières années de la vie, puisse être utile.

Les femmes enceintes qui utilisent de la cocaïne ont un taux plus élevé de morbidité foetale et de mortalité que les autres. L'usage de la cocaïne est non seulement associé à un faible poids corporel à la naissance mais aussi avec certains troubles développementaux, notam​ment l'infarctus du cortex cérébral et diverses malformations cardio-vasculaires. Il est cependant souvent difficile d'isoler la cocaïne en tant qu'agent tératogène responsable d'un effet donné du fait que les femmes qui se droguent avec cette substance ont également tendance à recourir à d ' autres produits comme la marijuana, l'alcool, le tabac ou l'héroïne.

Les enfants de mère recourant à la cocaïne peuvent naître prématurément ou drogués. Les mères droguées avec cette substance ont une fréquence très élevée de travail prématuré. Celui-ci se produit chez 25 % des femmes admises à l'hôpital pour travail et accouchement et chez lesquelles le dépistage urinaire de cocaïne a été positif, alors qu'il n'est que de 8 % chez celles où ce test s'est avéré négatif. Deux mécanismes ont été proposés pour expliquer comment la cocaïne pouvait induire un travail prématuré. D'une part, la cocaïne, qui est un puissant vasoconstricteur, peut entraîner un décollement des membranes placentaires (séparation prématurée du placenta de l'utérus), en fermant partiellement la circulation sanguine dans le placenta. D'autre part, il est certain que la cocaïne agit directement sur la contractilité du myomètre, peut-être en le rendant plus sensible aux signaux qui déclenchent le travail.
Le placenta produit des hormones Steroides et protéiques ainsi que des Prostaglandines
Le placenta produit de grandes quantités d'hormones. Deux de ses principaux produits sont des hormones stéroïdes, la progestérone et les oestrogènes, qui sont responsables de la poursuite de la grossesse et qui préviennent l'avortement spontané ou le travail prématuré. Comme indiqué dans le premier chapitre, le corps jaune sécrète la progestérone et des oestrogènes au cours des premières semaines de la grossesse. Ce corps jaune dégénère toutefois au cours de la onzième semaine et le placenta reprend son rôle.

Au cours des deux premiers mois de la grossesse, le syncytiotrophoblaste du placenta produit une hormone glycoprotéique, la gonadotrophine chorionique humaine, qui supporte l'activité secrétaire du corps jaune. Du fait que cette hormone est uniquement produite par un tissu foetal et qu'elle est excrétée dans l'urine de la mère, sa présence est à la base de tests de grossesse. Elle est cependant également sécrétée en abondance par les môles hydatiformes) et sa persistance, au-delà du deuxième mois, peut être indicative d'une grossesse molaire.

Le placenta produit un très large éventail d'autres hormones protéiques, notamment, pour n'en citer que quelques-unes, la lactogène placentaire, la thyrotropine chorionique humaine, la corticotrope chorionique humaine, les insulinelike growth factors, la prolactine, la relaxine, l'endothéline et la corticotropine-releasing hormone. En fait, il devient de plus en plus évident que le placenta élabore beaucoup d'hormones également synthétisées par l'hypothalamus et par l'hypophyse.

Les membranes placentaires élaborent, en outre, des prostaglandines, une famille de composés qui exercent diverses fonctions dans différents tissus. Les prostaglandines placentaires apparaissent intimement impliquées dans la poursuite de la grossesse et dans le début du travail. Le signal qui initie celui-ci semble être un abaissement du rapport entre la progestérone et les oestrogènes mais, l'effet de ce signal peut être transmis par une augmentation des taux de prostaglandines produites par le placenta.
Les techniques modernes de diagnostic permettent l'évaluation de la santé de l'enfant à naître

Trois méthodes de diagnostic ont commencé à révolutionner la détection des malformations embryonnaires et foetales ainsi que les maladies génétiques. Il s' agit de l'amniocentèse, de l'échantillonnage des villosités choriales et de l'échographie.

Au cours de l'amniocentèse, le liquide amniotique est aspiré et examiné

Dans l'amniocentèse, le liquide amniotique est aspiré (habituellement, entre les semaines 14 et 16 de la gestation) à l'aide d'une aiguille implantée à travers la paroi abdominale et soumis à différentes recherches de maladies foetales. Le liquide amniotique contient des dérivés du métabolisme du foetus ainsi que des cellules desquamées de celui-ci (probablement des poumons) ou de la membrane amniotique. La foetoprotéine est, par exemple, un indicateur utile. Des taux élevés de cette protéine peuvent signifier un tube neural anormalement ouvert comme 1' anencéphalie ou d'autres défauts de fermeture, tel le gastroschisis. Les cellules foetales du liquide amniotique peuvent être cultivées et un caryotype peut être préparé en vue de déterminer le sexe du foetus ou pour détecter des anomalies chromosomiques. La technique peut être utilisée pour rechercher, dans le génome, la présence ou l'absence de mutations spécifiques responsables de maladies héréditaires. L'amniocentèse a cependant des limites, au début de la grossesse, à la fois parce qu'elle est difficile à réaliser lorsque le volume de liquide est petit.

Un prélèvement de villosité choriale fournit des échantillons de cellules plus importants que l'amniocentèse

Dans le prélèvement de villosité choriale, un petit fragment de tissu (10-40 mg) est détaché du chorion à l'aide d'un cathéter introduit par le col ou à l'aide d'une aiguille implantée à travers la paroi abdominale. Le caryotype peut être effectué directement ou après le passage en culture. Un inconvénient de cette technique peut toutefois provenir du fait que du tissu maternel peut être pris pour du tissu foetal. Cette erreur peut aboutir à la détermination incorrecte du sexe et, dans les cas les plus défavorables, à une décision d'avortement d'un foetus qui était tout à fait normal. Ce risque peut être écarté en comparant les cellules cultivées avec celles obtenues par amniocentèse. Le recours au prélèvement de villosité choriale ou à l'amniocentèse est généralement recommandé chez les mères dont l'âge dépasse 35 ans.

L'échographie peut être utilisée pour voir le foetus in utero

Dans l'échographie, l'intérieur du corps est scruté à l'aide d'un faisceau d'ultrasons et les échos sonores perçus en retour sont analysés par un ordinateur. Etant donné que les tissus de densités différentes réfléchissent les sons différemment, indiquant ainsi les interfaces tissulaires, la distribution des échos peut être utilisée pour déchiffrer la structure interne du corps. La qualité des images fournies par l'échographie s'est accrue rapidement et il est maintenant possible de rendre visible le foetus en développement et d'identifier de nombreuses malformations. Il est également fait appel à l'échographie pour guider les aiguilles ou les cathéters utilisés lors de l'amniocentèse ou lors du prélèvement de villosité choriale. Dans le passé, ces techniques étaient mises en application sans contrôle, avec un risque réel d'atteindre le foetus. Il n'y a aucune preuve que les ultrasons altèrent les tissus foetaux.

Différents types de présentations ou d'analyses des données échographiques sont utilisés et ils ont, chacun, des avantages particuliers. L'échographie selon le mode M montre les changements de position d'une structure au cours du temps. L'échographie selon le mode B (comme l'échographie à deux dimensions) fait voir l'anatomie en deux dimensions, en plan, et elle peut être réalisée en temps réel. L'échographie Doppler fournit des informations sur des flux et elle peut être utilisée pour étudier le schéma de la circulation dans le coeur ou dans les vaisseaux en formation. La miniaturisation de l'électronique, en matière d'ultrasons, a permis le développement de l'endosonographie, grâce à laquelle une sonde miniature à ultrasons peut être introduite dans un orifice du corps, comme le vagin, par exemple, et être ainsi placée près de la structure à examiner permettant une meilleure résolution de l'image.

L'échographie selon le mode B, en temps réel, est la plus fréquemment utilisée pour examiner le foetus. Une grande variété d'anomalies peuvent être mises en évidence et diagnostiquées à l'aide de cette technique. Il s'agit, notamment, des anomalies crânio-faciales et des membres, des hernies diaphragmatiques, des syndromes de dysgénésie caudale, des tératomes, des cas de spina-bifida ou d'agénésie rénale. Les anomalies du coeur foetal ou du rythme de celui-ci peuvent être analysées.

