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our découvrir:

Comment naissent les dunes ?
Comment une riviére

creuse-t-elle une vallée ?
Comment se forment les grottes ?
Pourquoi les pierres |
éclatent-elles sous le froid ?} ‘ _..&’
Ce livre propose une série',.:;_,l AP i
d'expériences pour compkendre
comment le vent, la pluie, la_ _
glace, les cours d'eau modélent

le visage de la Terre. o
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Selon une autre hypothese, la pré-
éclampsie serait due a un conflit géné-
tique entre lamere et le feetus ; ce conflit
serait une conséquence d’une implan-
tation défectueuse d’ceufs de mau-
vaise qualité incapables de bien maitriser
la production de cytokines et d’autres
facteurs signalétiques al'interface foeto-
maternelle. Au cours de 1’évolution,
diverses stratégies visant a limiter la
naissance de nouveau-nés en mauvaise
santé se sont mises en place. La pré-
éclampsie, qui entraine des retards de
croissance des feetus, représenterait un
échec de cette stratégie.

De surcroit, deux constatations sem-
blent indiquer que des conflits géné-
tiques participent a I'installation de la
maladie. D’une part, la prééclampsie
est plus fréquente avec des feetus males,
et les moles hydatiformes ot le patri-
moine génétique n’est que d’origine
paternelle. D’autre part, quand une
femme a une prééclampsie lors d"une
premiere grossesse, le risque diminue
lors des grossesses ultérieures, a condi-
tion que les enfants soient du méme
pere (on constate qu'un mécanisme
d’habituation de'organisme maternel
a la présence d’antigenes d’origine
paternelle se met en place). La pré-
éclampsie résulterait-elle d'un conflit,
au sein des cellules foetales, entre les
genes d’origine maternelle et ceux dori-
gine paternelle? L'«empreinte paren-
tale» favorise 1’expression d’un gene
hérité du pere plutdt que celle du méme
gene hérité de la mere, ou inversement.
Une dérégulation del'empreinte pater-
nelle ou maternelle dans 1'expression
de certains genes participerait a 1'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 étre
responsables d'une ischémie placentaire
parl'intermédiaire de lésions artérielles ;
c’est le cas de I'hypertension artérielle

chronique, du diabete ou de 1'obésité.
D’autres provoquent une hypoperfu-
sion placentaire par des mécanismes de
thrombose, ¢’est-a-dire d’obstruction
plus ou moins compléte de certains vais-
seaux sanguins. D'autres maladies
encore, telles les thrombophilies fami-
liales ou acquises (dues a 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 a des phénomenes d’hypoxie
placentaire et a des symptomes de pré-
éclampsie.

A la recherche d’un test
de dépistage précoce

Aujourd’hui, on commence a mieux
comprendre les mécanismes physio-
pathologiques de la prééclampsie, mala-
die placentaire. La cause de la maladie
reste & déterminer, mais 1’objectif prin-
cipal des médecins est de dépister le
plus tot possible les femmes a risques,
pour les protéger, elles-mémes 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. Sil’existence
d’une anomalie génétique placentaire
se confirme, ’analyse de 1’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 mere et
du développement du foetus pourrait
alors réduire la mortalité des femmes
enceintes et celle des nouveau-nés.

Francoise FERRE dirige 1'unité U 361 de
I'INSERM, Reproduction et physiopatho-
logie obstétricale, al’'Hopital Cochin-Port
Royal. Bruno CARBONNE praticien hos-
pitalier dans le Service d’obstétrique de
I'Hopital Saint-Antoine mene ses recher-
ches dans 1'Unité U 361.

J. KINGDOM et P. KAUFMANN, Oxygen
and Placental Villous Development : Ori-
gins of Fetal Hyoxia, in Placenta, n°18,
pp. 13-621, 1997.

B. CARBONNE, Prématurité et anomalies de
croissance feetale, in Treiziemes Journées de
Technologie avancée en gynécologie obsté-
trique, Editions AGPA, Paris, 1998.

G. DEKKER et al., Etiology and pathoge-
nesis of preeclampsia : Current concepts,
in Am. . Obstet. Gynecol., vol. 179, n° 5,
pp. 1359-1375, 1998.

A. ALLAIRE et al., Placental Apoptosis in
Preeclampsia, in Obstetrics & Gyneco-
logy, vol. 96, n° 2, pp. 271-276, 2000.

© POUR LA SCIENCE - N° 281 MARS 2001





