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parmi les leucocytes présents, ceux qui habi-
tuellement rejettent les organes greffés sont
incapables de se rassembler dans la paroi uté-
rine pres du placenta.

Toutefois, le corps de la mere fait plus que
simplement tolérer le placenta. Il promeut la
croissance invasive des tissus feetaux. Au
début des années 1980, par exemple, des cher-
cheurs ont découvert que des leucocytes par-
ticuliers, les cellules tueuses naturelles, sont
présents en grand nombre du coté utérin de
Pinterface foetomaternelle. Habituellement,
ces cellules spécialisées tuent les tumeurs et
les cellules infectées par des virus. Mais dans
les années 1990, une équipe menée par Anne
Croy, qui travaille désormais a I'université
Queen’s, au Canada, a fait une découverte
contre-intuitive: ces cellules soutiennent aussi
le développement du placenta — et en particu-
lier le remodelage des arteres utérines par les
cytotrophoblastes. Elles produiraient des
substances qui favoriseraient la perte des cel-
lules maternelles tapissant les arteres et, par
conséquent, la colonisation des vaisseaux san-
guins par les cellules placentaires.

Vu le rythme effréné du développement pla-
centaire et les nombreux types de cellules for-
mant la paroi utérine, il n’est pas surprenant que
des erreurs se produisent durant la formation

de Pinterface foetomaternelle. De telles erreurs
causent un éventail vari¢ de complications. Les
plus importantes sont rassemblées sous le nom
de «grands syndromes obstétricaux», notam-
ment les naissances prématurées (I'accouche-
ment se produit avant 37 semaines révolues de
grossesse), le retard de croissance intra-utérin
(e bébé est plus petit que prévu) et la préé-
clampsie (la mére développe soudainement
une haute pression artérielle qui entraine des
dégats vasculaires).

QUAND L'INTERFACE DEFAILLE

De récentes études ont permis d’élucider
origine de certaines de ces complications. On
pensait par exemple que la prééclampsie, qui
touche environ 8% des premieres grossesses,
était une toxémie: une forme d’intoxication du
sang de la mere due a des toxines que le pla-
centa aurait libérées dans 1'utérus. On pense
désormais que cette complication provient d'un
déploiement insuffisant des cytotrophoblastes
dans les arteres utérines pendant la premiere
moitié de la grossesse. Le sang est alors ache-
miné en trop faible quantité jusqu’au foetus, ce
qui restreint sa croissance. Le placenta — qui
s’est alors développé de fagon anormale - libere
effectivement des substances toxiques pour la
mere, en particulier dans son sang, mais ces
toxines ne semblent pas étre la cause de la mala-
die, comme on le croyait jusqu’alors; elles en
sont plut6t une conséquence. Si elle n’est pas
traitée, la prééclampsie entraine de sérieux
dégats chez la mere et enfant, voire leur mort.

On ignore pourquoi le placenta cesse de
fonctionner correctement en cas de prééclamp-
sie. Le dysfonctionnement pourrait provenir des
cytotrophoblastes ou de certaines cellules
maternelles, ou encore d’'une combinaison des
deux. En effet, contre toute attente, les cellules
tueuses naturelles de la meére seraient aussi
impliquées. En 2014, dans un article de synthese
sur le role de ces cellules durant la grossesse,
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BIOLOGIE DU DEVELOPPEMENT
LE PLACENTA, CET INCONNU

Le succes d'une grossesse dépend des activités
qui se déroulent a l'interface du corps de la
femme enceinte et de son feetus, ou le placenta
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de l'utérus et, comme le montrent de récentes
études, du systéme immunitaire de la mére.
Le sang maternel commence a affluer vers

le placenta dix a douze semaines apres

la fécondation.
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