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Prolifération cellulaire et
vasoconstriction excessives

En effet, ces modifications s’accompa-
gnent d’une surproduction, tant vers
la mère que vers le fœtus, d’agents vaso-
constricteurs et mitogènes (qui favori-
sent la prolifération). On observe ainsi
des concentrations anormalement éle-
vées en thromboxane A2, qui favorise la
vasoconstriction et l’agrégation des pla-
quettes ; cette molécule stimule la for-
mation de petits caillots qui obstruent
les capillaires, ce qui renforce l’hypoxie.

C’est également le cas de l’endo-
théline, vasoconstrictrice, du facteur
de croissance VEGF, ou encore de cyto-
kines (TNF alpha), des substances du
système immunitaire qui renforcent l’in-
flammation et la prolifération cellulaire.
Le dialogue élaboré qui s’instaure rapi-
dement entre le placenta, le fœtus et la
mère inclut aussi le système immuni-
taire maternel. On constate également
un excès de lipides peroxydés qui ont
des propriétés oxydantes délétères.

Qui plus est, si les facteurs vaso-
constricteurs, prolifératifs et oxydants
sont produits en excès, on constate que
leurs antagonistes vasodilatateurs et
antiprolifératifs sont parfois libérés en
quantité insuffisante. Ainsi, la pros-
tacycline (PGI2), le monoxyde d’azote
(NO) et les substances antioxydantes
sont déficitaires.

D’autres facteurs ont été mis en
accusation pour expliquer autrement
l’hypertension maternelle : par
exemple, le dysfonctionnement du sys-
tème rénine-angiotensine, qui inter-
vient dans la régulation normale de la
pression artérielle, ou la résistance à

l’insuline, cette hormone qui assure la
régulation de la concentration sanguine
en sucre, mais qui est aussi un facteur
stimulant la prolifération cellulaire
(ce qui favorise l’obstruction des vais-
seaux). Toutefois, les preuves s’accu-
mulent aujourd’hui pour affirmer que
les substances cytotoxiques qui modi-
fient le métabolisme des cellules de l’en-
dothélium et du système musculaire
lisse des vaisseaux des femmes pré-
éclamptiques sont non pas d’origine
maternelle, mais d’origine placentaire.
En revanche, les effets d’une libération
de ces facteurs dans la circulation fœto-
placentaire sont moins bien connus.

L’apport d’oxygène et de nutriments
est insuffisant, car non seulement les
artères utéro-placentaires sont peu dila-
tées, voire obstruées, mais les villosi-
tés qui assurent les échanges dans les
espaces intervilleux sont, elles-mêmes,
détériorées. Les cellules trophoblas-
tiques subissent des phénomènes
d’apoptose, ou de nécrose, liés à un
stress oxydatif à l’interface foeto-mater-
nelle (les radicaux oxydants, tels les
lipides peroxydés, sont produits en
excès et les substances antioxydantes
font défaut). Cette détérioration est asso-
ciée à un passage plus important que la
normale de cellules fœtales (cellules san-
guines et trophoblastes) et de débris pla-
centaires dans les circulations utérine
et périphérique de la mère. L’hypothèse
d’un rôle de ces structures trophoblas-
tiques dans la genèse des atteintes
maternelles de la prééclampsie a été
avancée. Les trophoblastes circulants,
source importante de facteurs stimu-
lant la vasoconstriction et la proliféra-
tion, pourraient participer à la genèse
des dysfonctionnements de l’endothé-
lium vasculaire observés.

Si l’on admet aujourd’hui que l’al-
tération de l’endothélium vasculaire

maternel est l’un des mécanismes
clefs de la prééclampsie, l’activa-
tion d’autres types cellulaires, tels
que les leucocytes, les neutro-

philes et les lymphocytes, ampli-
fierait la vasoconstriction des
vaisseaux maternels. Dans la pré-
éclampsie, la présence de cellules

du système immunitaire semble
indiquer que cette pathologie ne

serait qu’une situation extrême de
mécanismes inflammatoires maternels
inhérents à la grossesse.

Le développement du placenta
dépend beaucoup de la pression en oxy-
gène à l’interface foeto-maternelle. On
sait que la prééclampsie est plus fré-

quente à haute altitude, chez les femmes
qui habitent les Andes, par exemple.
On en déduit que l’hypoxie chronique
est un facteur favorisant. Ainsi, on s’est
interrogé : l’hypoxie inhibe-t-elle les
propriétés invasives des cellules tro-
phoblastiques? Effectivement, plusieurs
études ont montré que l’hypoxie sti-
mule la prolifération des cellules tro-
phoblastiques, mais inhibe leurs
capacités d’envahir les parois du sys-
tème vasculaire de l’utérus maternel.

C’est ainsi que les différentes obser-
vations ont mis en lumière le rôle de
l’hypoxie placentaire dans la physio-
pathologie de la prééclampsie. Toute-
fois, on observe différents types
d’hypoxie (touchant la mère, le pla-
centa et/ou l’embryon), de sorte que
l’adaptation placentaire varie : les com-
plications maternelles de la pré-
éclampsie ne sont pas toujours
associées à des complications fœtales.

Quelle étiologie?

On ignore la cause précise de la mala-
die, mais on observe une prédisposition
familiale. La transmission n’est pas de
type mendélien, mais quand, dans une
famille, une femme a une prééclampsie,
ses proches parentes ont plus de risques
d’avoir ce type de pathologie que la
moyenne des femmes. Un locus de
susceptibilité a été identifié sur le bras
long du chromosome 4. Une augmen-
tation de l’expression de divers gènes,
tel celui codant le TNFα, qui favorise l’in-
flammation et la prolifération cellulaire,
a été mise en évidence. De nombreuses
études sont en cours sur d’autres gènes,
notamment sur les gènes qui participent
au contrôle de la coagulation du sang.

La prééclampsie pourrait également
impliquer le génome fœtal. Comme les
avortements précoces ou même certains
échecs de fécondation, la prééclampsie
aurait pour origine un dysfonctionne-
ment des mitochondries, les organites
qui fournissent leur énergie aux cellules.
Des mutations seraient redistribuées
dans certains ovocytes lors de leur matu-
ration, et vers les cellules du trophoblaste,
lors de l'embryogenèse. Il en résulterait
un déficit dans les mécanismes pro-
ducteurs d’énergie à des stades cruciaux
où la demande est particulièrement forte,
par exemple lorsque les cellules du tro-
phoblaste se différencient pour envahir
les structures utérines maternelles. Dans
certains cas, les systèmes enzymatiques
qui protègent contre le stress oxydatif
seraient déficients

C’est un organe très vascularisé, dont l’as-
pect diffère du côté maternel (ci-contre à
gauche) et du côté fœtal (ci dessus).
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Selon une autre hypothèse, la pré-
éclampsie serait due à un conflit géné-
tique entre la mère et le fœtus ; ce conflit
serait une conséquence d’une implan-
tation défectueuse d’œufs de mau-
vaise qualité incapables de bien maîtriser
la production de cytokines et d’autres
facteurs signalétiques à l’interface fœto-
maternelle. Au cours de l’évolution,
diverses stratégies visant à limiter la
naissance de nouveau-nés en mauvaise
santé se sont mises en place. La pré-
éclampsie, qui entraîne des retards de
croissance des fœtus, représenterait un
échec de cette stratégie.

De surcroît, deux constatations sem-
blent indiquer que des conflits géné-
tiques participent à l’installation de la
maladie. D’une part, la prééclampsie
est plus fréquente avec des fœtus mâles,
et les môles hydatiformes où le patri-
moine génétique n’est que d’origine
paternelle. D’autre part, quand une
femme a une prééclampsie lors d’une
première grossesse, le risque diminue
lors des grossesses ultérieures, à condi-
tion que les enfants soient du même
père (on constate qu’un mécanisme
d’habituation de l’organisme maternel
à la présence d’antigènes d’origine
paternelle se met en place). La pré-
éclampsie résulterait-elle d’un conflit,
au sein des cellules fœtales, entre les
gènes d’origine maternelle et ceux d’ori-
gine paternelle? L’«empreinte paren-
tale» favorise l’expression d’un gène
hérité du père plutôt que celle du même
gène hérité de la mère, ou inversement.
Une dérégulation de l’empreinte pater-
nelle ou maternelle dans l’expression
de certains gènes participerait à l’étio-
logie de la prééclampsie.

Enfin, pour terminer ce panorama
encore parcellaire des causes possibles
de la prééclampsie, signalons que cer-
taines pathologies maternelles qui exis-
tent avant la grossesse peuvent être
responsables d’une ischémie placentaire
par l’intermédiaire de lésions artérielles ;
c’est le cas de l’hypertension artérielle

chronique, du diabète ou de l’obésité.
D’autres provoquent une hypoperfu-
sion placentaire par des mécanismes de
thrombose, c’est-à-dire d’obstruction
plus ou moins complète de certains vais-
seaux sanguins. D'autres maladies
encore, telles les thrombophilies fami-
liales ou acquises (dues à des méca-
nismes de coagulation excessifs) et la
drépanocytose homozygote (maladie
génétique caractérisée par la présence,
dans les globules rouges, d’une hémo-
globine anormale), provoquent une
hypoperfusion placentaire par des
mécanismes thromboliques. Chacune
de ces pathologies maternelles peut
aboutir à des phénomènes d’hypoxie
placentaire et à des symptômes de pré-
éclampsie.

À la recherche d’un test
de dépistage précoce

Aujourd’hui, on commence à mieux
comprendre les mécanismes physio-
pathologiques de la prééclampsie, mala-
die placentaire. La cause de la maladie
reste à déterminer, mais l’objectif prin-
cipal des médecins est de dépister le
plus tôt possible les femmes à risques,
pour les protéger, elles-mêmes et leur
enfant. Plus d’une centaine de tests bio-
logiques ou cliniques ont été proposés
pour prévoir ou identifier la pré-
éclampsie. En effet, diverses substances
qui indiquent, pour la plupart, un dys-
fonctionnement endothélial ou un stress
oxydatif, sont en concentration anor-
male dans le sang ou dans les urines des
femmes prééclamptiques. Si l’existence
d’une anomalie génétique placentaire
se confirme, l’analyse de l’ADN des
cellules trophoblastiques qui circulent
dans le sang maternel pourrait consti-
tuer un test non invasif autorisant le
dépistage précoce de cette pathologie.
Une surveillance précoce de la mère et
du développement du fœtus pourrait
alors réduire la mortalité des femmes
enceintes et celle des nouveau-nés.
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Les plis* sont d’observation 

aisée en montagne*. Dans 

cette expérience et la suivante, 

nous simulerons leur formation. 

Les résultats sont modestes :

il s’agit de montrer comment 

des couches* géologiques se

comportent sous l’effet 

d’une compression. 

La manipulation n’est pas

compliquée si l'on possède 

un étau. Sinon, il faut procéder 

à un peu de bricolage

préliminaire.

Avec un étau normal

1. Disposez les plaques de pâte à modeler les unes sur les autres,

à plat sur la planchette, qui doit se trouver sous les mâchoires de

l’étau, la pâte à modeler étant placée juste au niveau de ces

mâchoires.

2. Rapprochez lentement les mâchoires de l’étau.

Avec un étau «bricolé »

1. Percez une des trois planchettes carrées d'un trou de 8 mm,

situé à mi-hauteur.

2. Fixez, à l’aide de clous ou de vis, deux planchettes carrées

(dont celle que vous venez de percer) aux extrémités de la plan-

chette rectangulaire.

3. Disposez les plaques de pâte à modeler à plat sur la plan-

chette rectangulaire, contre la planchette carrée non trouée.

4. Enfilez la tige filetée dans le trou de la planchette carrée et

placez les vis papillon de chaque côté. 

5. Posez la troisième planchette carrée contre les plaques de pâte

à modeler, la plaque de métal «coincée» entre la planchette et la

tige filetée. Le matériel est prêt pour la manipulation (figure a).

6. Rapprochez les planchettes en tournant les vis papillon.

6.1 Un pli
anticlinal

90

Le matériel  nécessaire

• Des plaques de pâte à modeler

de plusieurs couleurs.

•Un étau et une planchette.

• Ou un ensemble composé de :

– une planchette rectangulaire

de 15 sur 25 cm ;

– trois planchettes carrées 

de 10 cm sur 10 cm ;

– une tige filetée de 6 mm 

de diamètre et une plaque 

de métal;

– 2 vis papillon (diamètre

6 mm);

– des clous ou des vis.

Réalisation

a

6. La déformation de

En rapprochant la planchette ou les mâchoires de

l’étau, on provoque le raccourcissement des couches

de pâte à modeler et leur plissement*. Veillez à ce

que les différentes couches restent bien solidaires,

c’est-à-dire qu’il ne se crée pas de vides entre elles : si

cela se produit, ajouter un objet pesant, d’une dimen-

sion inférieure à la surface des plaques de pâte, et

l’enlever après avoir rapproché les planchettes ou les

mâchoires de l’étau. Au début, il ne se produit qu’une

faible ondulation, puis le phénomène s’accentue et

on observe une bosse et un creux, éventuellement

plusieurs creux et bosses.

Cette manipulation reproduit en miniature ce qui se

passe dans la nature à des échelles de plusieurs kilo-

mètres, voire davantage. Les couches* se déforment

de façon souple, c’est-à-dire qu’elles se plissent en

dessinant des ondulations alternées, comme une

nappe que l’on repousse sur une table. Les géo-

logues donnent le nom de synclinaux* aux creux et

celui d’anticlinaux* aux bosses. Sur la figure b nous

avons reproduit un pli* de type anticlinal.

Plusieurs éléments caractérisent un pli (voir figure

c) : la charnière* (région de courbure maximale) ; les

flancs (parties situées entre les charnières) ; l’axe* du

pli (ligne passant par le milieu de la charnière) ; le

plan axial (surface passant par les charnières de

toutes les couches) ; la direction (celle de l’axe du

pli). Suivant l’intensité et la complexité des forces de

compression en jeu, les plis peuvent prendre plu-

sieurs formes : plis droits, plis couchés, plis qui se

chevauchent, etc.

Sur le terrain, les plis sont plus ou moins apparents.

Dans le Vercors et la Chartreuse, des plis dans les

couches calcaires* forment des sommets entiers (le

Mont Néron, au-dessus de Grenoble, par exemple).

Les flancs de la vallée de la Romanche, à Bourg d’Oi-

sans, montrent des plis de formes variées. Les plis

sont moins visibles dans les zones couvertes d

végétation, comme le Jura, où ils forment cependan

l’armature du paysage. Dans les schistes* d

Cévennes ou ceux de Quiberon (Bretagne), des p

de quelques décimètres affectent toute la roche, sa

toutefois apparaître dans le paysage*. Les plis s’

servent d’ailleurs à toutes les échelles, comme

témoigne l’observation au microscope d'un éc

tillon de roches provenant d'une région plissée.

Les plis résultent de la compression des couches

logiques prises entre les mâchoires du gigant

étau que sont les plaques lithosphériques*. Ce

Alpes et du Jura sont nés de la collision entre p

africaine et européenne, commencée il y

dizaines de millions d’années. Les plis des Pyr

du Languedoc ont pour origine la collision 

plaques ibérique et européenne (entre –

35 millions d’années). Ceux des Ardennes, 

tagne, du Massif Central et des Vosges

d’une collision survenue entre –380 et –3

d’années.

• Anticlinal • Collision • Compression •

sphérique • Pli • Plissement • Synclinal

Résultats

Interprétation

Mots clés

Couche

Charnières

Flanc

Plan axial

h

Dans la nature

b

c

Comment naissent les dunes ?
Comment une rivière 
creuse-t-elle une vallée ? 
Comment se forment les grottes ?
Pourquoi les pierres 
éclatent-elles sous le froid ? 
Ce livre propose une série 
d'expériences pour comprendre
comment le vent, la pluie, la
glace, les cours d'eau modèlent
le visage de la Terre.

ANDRÉ PROST est géologue, ancien
enseignant à l'université d'Orléans 
et à Paris VI, et ingénieur au Bureau
des Recherches Géologiques 
et Minières à Orléans.
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D epuis quelques années, la cos-
mologie est en effervescence et
connaît un renouveau sans pré-
cédent. Des nouvelles découvertes

ont mis en défaut les théories généra-
lement admises sur l’évolution de l’Uni-
vers. Quels que soient leurs doutes,
les cosmologistes ont une certitude : les
réponses à quelques-unes de leurs prin-
cipales questions viendront des don-
nées qu’apportera un nouveau satellite,
la sonde des anisotropies micro-ondes,
nommée MAP (en anglais Microwave
Anisotropy Probe). Avec une précision
qui n’a jamais été atteinte, la sonde pho-
tographiera les composants constitutifs
de l’Univers à une époque reculée où
les étoiles et les galaxies n’étaient qu’une
lueur dans l’œil de la nature. Les carac-
téristiques fondamentales de notre Uni-
vers, telles que sa taille, sa forme, son
contenu, son origine et sa destinée
sont gravées dans cette image.

Ce jour est proche : le lancement du
satellite est prévu pour l’été prochain.
Jamais depuis le télescope spatial Hubble,
un satellite n’avait suscité autant d’es-
poirs. Grâce à de tels instruments, la cos-
mologie, discipline essentiellement
théorique, est devenue une science obser-

vationnelle, quantitative. L’amélioration
de la précision des observations est à
l’origine de la révolution qui a vu le jour
il y a trois ans, quand l’observation des
supernovae a révélé que l’expansion cos-
mique subit actuellement une phase
d’accélération, une idée qui, il y a peu
de temps encore, aurait fait sourire plus
d’un cosmologiste.

La crise de maturité de la cosmolo-
gie observationnelle fait l’objet des deux
premiers articles de ce mini-dossier.

Robert Caldwell et Marc Kamion-
kowski montrent comment le satellite
MAP et ses successeurs apporteront les
données qui consolideront les fonde-
ments de la théorie de l’inflation, théo-
rie bien acceptée, mais pour laquelle les
preuves sont ténues. Trois astrophysi-
ciens appartenant à l’équipe de MAP,
Charles Bennett, Gary Hinshaw et
Lyman Page exposent brièvement les
principes de leur dispositif, qui devra
repérer un signal minuscule parmi
des myriades de signaux parasites.

Le troisième article décrit comment
la révolution cosmologique est entrée
dans une nouvelle phase. Il ne suffit pas
que les observateurs aient établi que l’ex-
pansion de l’Univers accélère, encore

faut-il que les théoriciens expliquent
cette accélération. Depuis Einstein qui
avait postulé que l’énergie du vide est
constante, on admettait son hypothèse
de la constante cosmologique. Aujour-
d’hui cette hypothèse est minée par les
paradoxes, et divers astronomes, dont
Jeremiah Ostriker et Paul Steinhardt
lui cherchent une remplaçante, une nou-
velle source d’énergie étrange, nommée
«quintessence». Une des vertus de la
quintessence est de réconcilier l’accélé-
ration de l’expansion de l’Univers et la
vie, deux concepts qui semblent incon-
ciliables : l’accélération serait inéluctable
et catastrophique, au point qu’aucune
créature vivante ne pourrait en réchap-
per. Heureusement, la quintessence
laisse entrevoir la possibilité d’une évo-
lution plus heureuse de l’Univers. Enfin
James Peebles, le père fondateur de la
cosmologie moderne, disserte sur ces
nouvelles théories, tandis que João
Magueijo, échafaude d’autres théories
encore. Quelles que soient les décou-
vertes à venir et les futures théories qui
seront élaborées, toutes les turbulences
cosmologiques récentes nous ont au
moins appris qu’il ne faut rejeter aucune
hypothèse.A
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