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Glossaire
(Euf clair : sac gestationnel ne contenant aucun embryon.
Mole hydatiforme : est une anomalie rare de la grossesse, définie par la dégénérescence
Kystique des villosités choriales associée a une prolifération tumorale du trophoblaste.
Antispasmodique : sont des médicaments qui aident a traiter les spasmes musculaires. Il
s’agit de calmer ou de neutraliser des contraction involontaires des muscles utilisé dans les
douleurs utérines de la femme .
Curetage(Aspirations) : aussi appelé aspiration est une intervention médicale parfois
nécessaire a la suite d’une grossesse interrompue.
Vacuité utérine : cavité utérine vide, sans rétention placentaire.
Sclérose : est un durcissement pathologique d’un orange d’un tissu ou d’une Iésion causé par
une formation excessive de collagene.
Aplasie : définie un dysfonctionnement des cellules ou des tissus qui aboutit a l'arrét de
leur développement aprés la naissance n’est pas transmissible.
Synéchies utérine: est une adhérence intra utérine.
Hypoplasie: Développement insuffisant d’untissu ou d’un organe.
Mitose: est une processus de division cellulaire qui permet d’ obtenir a partir d’une
cellule mere deux cellules filles identique .
Méios : est le processus de double division cellulaire permettant le formation de gametes
ou cellule sexuelle .
Embryon-feetopathie: Affectations atteignant I’embryon puis le foetus (avant puis apres
le 3 °™ mois de lavie intra —utérine), susceptibles d’entraines des malformation puis des
Iésions d’organe déja constitué .

Macrosome feetale: désigne la condition d” un bébé qui , lors de accouchement , pése

2

plus de 4 kg.

Immunosuppression : est 1’ inhibition de [I’actiratration du systéme immunitaire ,
nécessaire pour empécher le corps de rejeter une greffe d’organe.

Héparine : est une médicaments anticoagulant Pour effet d’éviter la formation de

caillots sanguins ( Thrombus ) des les veines , arteres ou le cceur .

2



Sommaire

Liste des abréviations

Liste des figures

Liste des tableaux

Glossaire

INtroduCtion .................ooo 1

Données bibliographiques

CHAPITRE I : Etudes anatomo-histologiques et physiologie du systéme génital de la

femme

1-Anatomie et histologie du systeme génital de la femme ................................................... 2
LoTm OVAITES. ..o 2
1-2- Trompes de Fallope ... 4
To3m UBEIUS Lo 5
Tod= VAGIN .o 7
L=5= VULVE Lo e 8
1-6- Glande MaMMAITE .............oooiiiii i e 8
2- Physiologie du I’appareil génital de la femme......................... 9
2-1- Fonctionnement deS OVAITES ...........ccoooiiiiiiiiiieii et 9
2-1m10 OVOZEINESE ... 9
2-1-2- CYClE@ OVAITEI ...ttt 10
2-2- Contrdle neuroendocrinien du cycle ovarien.........................oooccoiiiii 12
2-2-1- Axe hypothalamo-hypophysaire .......................cooooiiiiii e 12
2-2-1-1- Hypothalamus ... 12
2-2-1-2- HYPOPRYSE ... 13
2-2-2- Régulation de la sécrétion hormonale ovarienne.......................c.cooeioii, 14
2-2-3- Effets physiologiques des stéroides Ovariens ...................oocoooiiiioiiiioniieee 15

CHAPITRE 11 : Physiologie de la grossesse

1- Fécondation et installation de la @roSSesSe ..................oovviiiiiiiiiiei e 17
I-1-Transport de FOVOCYLE. ... ...ooiiiii i 17
1-2-Transport et capacitation de spermatozoide ....................ooociiiiiiiiiiiiii 17
1-3- La f8CONAAtION ...t 17

1-4- Segmentation et formation de blastocyste. ... 19



1-5- Etablissement de 1a GroSSeSSe ... ......coooviiiiiiiee e 20

1-5-1- Implantation de blastoCySte ............coooiiiiiiiiiiii e 20
T=5-2- PIACEINA ... 22
1-5-2-1- Formation du placenta.....................cooiiiiiiii e 22
1-5-2-2- Annexes emMbryOnnaires . ............oooooiiiii e 23
1-5-2-3-ROle de placenta...............ooooiiiiii e 24
2- Endocrinologie de 1a GroSSeSSE ..........oooiiiiiiiiiiiiii e 24
2-1- Progesterone €t GESITOZEIIC ...........cooiviiiiit e 25
2-2- Gonadotrophine chorionique humaine .....................oooooiiiiiiii e 25
2-3- Hormone lactogene placentaire humaine ..., 26
2-4- REIAKIINE ... 26
2-5- NEUTOPEPLIAC . ... e 26
3- Adaptation maternelles & 1a GroSSESSe ...........oocooiiiiiiiiiii i 26
3-1- Modifications anatomMIQUES.............ccc.ooiieiiiieie oo 27
3-2- Modifications meétaboliqUES.................ooiiiiiiiiii e 27
3-3- Modifications phySiOlOIQUES. ..........oooiiiiiiiiiiei e 27

CHAPITRE 111 : Les avortements spontanés

I- Avortement SPONTANE ..ottt 29

1- Type d’avortement SPOMLANEG ...............oooiiiiiiiiii oo 29
2-1- Selon I’époque de leur SUrVEeNUE ...............ocoiiiiiii i 29
2-2- Selon la forme cliniqUe...................ooiii e 29
2-2-1- Menace d’aVOTteMENt ..............oooiiiiiiiiiii oo 29
2-2-1-1- Grossesse EXtra ULETINE .............coouiiiiiiiieiiiieeii e 30

2-2-1-2- Mole hydatiforme .................c.cocooiii e 30

2-2-2- Avortement proprement dit ... 31
2-2-2-1- Fausse couche incomplete ... 31
2-2-2-2- Fausse couche complete. ...................ooiiiiiii e 31
2-2-2-3- (Buf mort retenu (Grossesse arr€t€e) ............c...ooevviiiieiiiiieeiieeee 31
2-3-Selon leur fréqUeNCe ...............oooiiiii e 31

3- Etiologie des avortements spontanés et traitement .......................c.oooeiioiiiieiiiei e 32
3-1- Anomalies ChromMOSOMIQUES ..............cooiiiiiiiiii e 32
3-2- Anomalies anatomiques ULEIINES ................cooivviiieiiiiiie e, 33

33 CaAUSES TN IEUS S .o 34



3-4-Causes eNdOCTINIENNES .....oooo oot 36
3-4- Causes ImMUNOIOGIQUES ...........cccoiiiiiiii i 38

B0 AULTES FAC UL oo 38

Chapitre IV : Etude rétrospective

Partie I : Matériel et MEthode ... e 39
Partie 11 : Résultats et diSCUSSION . .....oo i 41
oM S OI 49

Références bibliographiques
Annexes

Résumé



®)




Introduction

Introduction

La fonction génitale de I’homme se limite a I’élaboration des gametes (spermatozoides) par
la spermatogenese, et a les introduire dans les voix génitales de le femme lors du coit, ou la
fécondation est possible, par contre la femme joue un role beaucoup plus complexe, non
seulement son organisme doit produire des gameétes (les ovules) par ’ovogenese, mais il doit
aussi se préparer a soutenir et a nourrir un embryon en voie de développement pendant une
période d’environ neuf mois appelée gestation. Aussi, elle assure 1’expulsion du nouveau né
hors de ’organisme maternel lors de la parturition (accouchement) (MARIEB et HOEHN,
2015).

La plupart des grossesses se déroulent normalement, cependant certaines d’entre elles sont
émaillées de complications et I’avortement spontané est la plus fréquente des complications

gravidiques.

L’avortement spontané, appelé aussi fausse couche est I’expulsion maternelle du produit de
conception pesant moins de 500 g, il est plus souvent précoce que tardif. A partir de trois

fausses couches ; on parle d’avortement spontané a répétition (CABROL et al., 2000).

L’objectif de notre étude est de comprendre ce qu’est ’avortement spontané et ses
différentes étiologies et savoir comment les traiter afin de résoudre les probleémes de ses

répétitions.

Cette étude rétrospective a été réalisée dans le service de gynécologie obstétrique de
I’Etablissement Public Hospitalier (EPH) de MGHNEM LOUNES d’AZAZGA, sur une
période de 28 mois (Janvier 2016 — Avril 2018) ou nous avons recensé 569 patientes qui ont

avorte.
Elle comporte deux parties :

e La premiére partie se résume en une synthese bibliographique consacrée aux rappels
anatomo-histo-physiologique de I’appareil génital de la femme, la physiologie de la
grossesse et en fin les avortements.

e La deuxiéme partie est une étude rétrospective qui porte sur la récolte et le traitement
des données recueillies sur des fiches et des dossiers des patientes qui ont avorté

suivies en consultation au service de gynécologie obstétrique de ’EPH de MGHNEM

LOUNES d’AZAZGA.









Chapitre I Etude anatomo-histologique et physiologique du I’appareil
génital de femme

1-Anatomie et histologie du systéme génital de la femme

L’appareil génital de la femme comprend : les deux gonades ou ovaires; les voies
génitales, c’est-a-dire les deux trompes, I'utérus et le vagin ; les organes génitaux externes ou

vulve ainsi que la glande mammaire.

La structure histologique des différentes parties de I’appareil génital féminin subit des
variations en fonction de I’activité neuroendocrinienne de I’axe hypothalamo-hypophysaire,
or cette activité differe selon I’dge et la circonstance physiologique (POIRIER, 1975 ;
TORTORA et DERRICKSON, 2007) (figure 01).

Ligament suspenseur

de l'ovaire
| Trompe ulérine
Vaisseaux
sang_puins “Q "
s ; Cavité (lumiére) Timia
Ligament large S i “_ b:m' I
de l'utérus 10 i poule

» Mésosalpinx Pt ; ‘ ; \ i ) .f A . \cthme
.:mm:tflr:m ‘ ." » ' 2  Infundibulurm

. Franges de
la trompe:

Ligament rond de Mutérnus

Ligament propre
de l'ovaire
Paroi de I"'utérus
* Endométre
% de lNutérus « Myométre
Uretére « Périmétrium

Ostium interne de Futérus
Canal cervical de 'utérus
Osftium externe de 'utérus

Vaisseaux sanguins ulérins
Isthme de l'utérus
Ligament utérosacral

Paracervix

Fornix du vagin (portion latérale)
Col de lutérus

Figure 1 : Organes génitaux internes de la femme (MARIEB et HOEN, 2015).
1-1-Ovaires

Ce sont deux glandes paires et symétriques, de forme ovoide, chaque un est maintenu en
place dans la cavité péritonéale par plusieurs ligaments: le ligament propre de ’ovaire ancre
les ovaires a 1’utérus, tandis que le ligament suspenseur de I’ovaire les relie a la paroi
pelvienne, le mésovarium suspend 1’ovaire entre 1’utérus et la paroi de bassin (LACOMB,

2000 ; MARIEB, 2005 ; TORTORA et DERRICKSON, 2007) (Figure 1).
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Selon POIRIER (1975), Les ovaires sont responsables de la production des cellules

sexuelles féminines (ovules), ainsi que la sécrétion des hormones sexuelles féminines.
1-1-1-Histologie des ovaires

Chaque ovaire est composé des structures histologiques suivantes: [’épithélium
superficiel de 1’ovaire, I'albuginé, le cortex de I'ovaire et la médulla (TORTORA et
DERRICKSON, 2007) (figure 2).

Follicule primordial Follicule secondaire
Epithélium germinatif

Tunique albuginée

Vaisseaux sanguins
entrant dans le hile
de lovaire

(follicule mir)

Cortex du stroma

Corps hemorragique
(follicule rompu)

Ay 71"")‘ 733
K
’ L'ovulation résulte en I'éjection

d’un ovocyte de deuxiéme

Corps jaune mir ordre.

Medulla du stroma
Caillot sanguin

Corps jaune initial

Figure 2 : Structure histologique de 1’ovaire (TORTORA et DERRICKSON, 2009).
1-Epithélium superficiel de I’ovaire (épithélium germinatif)

Cet épithélium est habituellement cubique ou cylindrique mais il s’aplatit en général avec
I’age et la croissance ovarienne, le terme épithélium germinatif est inapproprié, car les ovules
ne proviennent pas de ce tissu mais plutdt du sac vitellin et migrent vers les ovaires durant le
développement embryonnaire (STEVEN et LOWE, 1997 ; TORTORA et DERRICKSON,
2007).

2-Albuginé : est une capsule blanchitre de tissu conjonctif dense et irrégulier située
directement en dessous de [1épithélium superficiel de 1’ovaire (TORTORA et
DERRICKSON, 2007).
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3-Cortex de Povaire : est un peu plus profond que I’albuginée, il est composé de follicules
ovariens entourés de tissu conjonctif irrégulier dense qui contient des myocytes lisses

dispersées dans ce tissu de soutien (TORTORA et DERRICKSON, 2007).

4-Médulla : située au centre de l'ovaire, elle est faite d’un tissu conjonctif lache, en
continuité d’une part avec celui de mésovarium au niveau du hile et d’autre part avec le
stroma ovarien. S’y trouvent des nerfs et des vaisseaux sanguins ; nombreux et volumineux, et

des vaisseaux lymphatiques (POIRIER, 1975).
1-2- Trompes utérines

Aussi appelées trompes de Fallope, forment une portion initiale des voies génitales de la
femme, situées de part et d’autre de I'utérus, elles captent ’ovocyte apres 1’ovulation, elles
sont le siége de la fécondation, elle est constituée de quatre portions: le segment
intramural ; inséré dans la paroi de 'utérus ; il assure la communication entre ses cavités,
Pisthme ; correspond a la région du conduit qui jouxte ’'utérus, I’ampoule ; plus dilatée que
la précédente, le pavillon ; il a ’aspect d’un entonnoir bordé de franges ; s’ouvre dans la
cavité péritonéale en regard de I’ovaire (DADOUNE, 1990 ; MARIEB, 2005 ; TORTORA
et DERRICKSON, 2007) (figure 1).

1-2-1- Histologie des trompes utérines

Les trompes utérines comprennent trois couches : la muqueuse interne, la musculeuse et la

séreuse.

1- Muqueuse interne : est formée d’épithélium et de chorion (tissu conjonctif aréolaire),
I’épithélium simple contient des cellules prismatiques ciliées, agissant comme
un tapis roulant ; qui facilitent le mouvement de I’ovule fécondé dans la trompe
utérine vers I'utérus, et des cellules non ciliées dotées de microvillosités qui sécretent
un liquide nourrissant I’ovule (TORTORA et DERRICKSON, 2007).

2- Musculeuse : composée de trois couches, la premiére interne : apparait circulaire, la
deuxieme est externe longitudinale, la troisieme se trouve prés de 'utérus et constitue

une couche musculaire (STEVEN et LOWE, 1997).

3- Séreuse (adventice) : elle est conjonctive et vasculaire riche en vaisseaux sanguins et
lymphatiques, elle est délimitée en surface par le mésothélium péritonéal (MOURIQUAND
et SELE, 1978).
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1-3- Utérus

L’utérus est un organe musculaire lisse creux, qui regoit les trompes de Fallope droite et
gauche, il est destiné a contenir le conceptus pendant son développement et a I’expulser a
maturité. Si le zygote ne s’implante pas au cours d’un cycle de reproduction; il constituera la
source de flux menstruel, sa taille varie selon les étapes de la vie sexuelle de la femme, il est
plus petit lorsque les concentrations d’hormones sexuelles diminuent, comme cela se produit

apres la ménopause (STEVEN et LOWE, 1997 ; KAMINA, 2005).

Selon TORORA et DERRICKSON(2007), les divisions anatomiques de ’utérus sont : le
fundus de Putérus ; qui correspond a la partie supérieure arrondie ; située au dessus des
trompes utérines, le corps de Putérus ; qui constitue sa portion centrale effilée, le col de
I’utérus ; c’est sa partie inférieure étroite qui s’ouvre dans le vagin, et Selon STEVEN et
LOWE, (1997), le fond et le corps ont une structure histologique identique, différente de

celle de col.

L’isthme de I’utérus se situe entre le corps et le col de I'utérus. L’intérieur du corps de
I’utérus est appelé cavité utérine, et I'intérieur du col de ’'utérus est appelé canal du col utérin,
il communique avec la cavité utérine par I’ostium interne de ’utérus et avec le vagin par

I’ostium externe de I'utérus (TORTORA et DERRICKSON, 2007) (figure 1).
1-3-1- Histologie de I’utérus

La paroi de I'utérus, relativement €paisse, est formée par trois couches : la couche externe ;
variable suivant la localisation anatomique, est constituée d’ une séreuse au niveau du corps, et
d’une adventice au niveau de I’isthme et du col, elle recouvre le muscle utérin, ou myométre,

doublée en dedans par la muqueuse utérine, ou endometre (DADOUNE, 1990) (figure 3).
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Lumiere de I'uterus

Endomeétre :
= Couche fonctionnelle
m Couche basale

Myomeétre -

m Couche interne
longitudinale

m Couche moyenne
circulaire

m Couche externe
longitudinale

Peérimeétrium

Figure 3 : photomicrographie d’une section transversale de I'utérus (TORTORA et
DERRICKSON, 2007).

1- Couche externe

Appelée périmétrium, est une séreuse qui fait partie de péritoine viscérale, elle est
composée d’épithélium pavimenteux simple et de tissu conjonctif aréolaire, elle se prolonge
latéralement pour former le ligament large de 1'utérus (TORTORA et DERRICKSON,
2007).

2- Myométre

Il se compose de trois feuillets de myocytes lisses, son €paisseur diminue a partir du fundus
jusqu’au col de I'utérus, sa couche moyenne plus épaisse et circulaire, ses couches internes et
externes sont longitudinales ou obliques (BROOKER, 2001; TORTORA et
DERRICKSON, 2007).

3- Endomeétre

Il est tres vascularisé et comporte trois sortes de tissus : un épithélium prismatique
simple recouvre sa lumiere, un stroma sous-jacent treés €pais composé de tissu conjonctif
aréolaire, les glandes utérines qui s’invaginent depuis I’épithélium et s’enfoncent jusqu’au

bordure du myométre (TORTORA et DERRICKSON, 2007).
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L’endometre est formé de deux couches :

e Couche fonctionnelle : est renouvelée tous les 28 jours lors des menstruations et se
régénere sous l’influence des hormones ovariennes, c’est elle qui se desquame au
cours de la menstruation.

e Couche basale : est plus mince et plus profonde, elle élabore une nouvelle couche

fonctionnelle apres la fin des menstruations (BROOKER, 2001).
1-4- Vagin

Le vagin est un conduit musculo-membraneux impaire et médiane, a paroi mince, il est
localisé entre la vessie et le rectum et s’étend du col de I'utérus jusqu’a I’extérieur du corps au
niveau de la vulve. 1l regoit le pénis pendant le coit et sert de passage pour le flux menstruel
et 'accouchement (DADOUNE, 1990 ; MARIEB, 2005 ; TORTORA et DERRICKSON,
2007).

1-4-1- Histologie de vagin

La paroi du vagin est constituée de trois couches : une muqueuse, une musculeuse et une

adventice :

e Muqueuse : est formée de tissu pavimenteux stratifié, non kératinis¢, et de tissu
conjonctif aréolaire enfoui dans une série de plis transverses appelés rides du vagin.

e Musculeuse : est formée d’une couche circulaire externe et d’une couche
longitudinale interne de myocytes lisses ; dont la grande ¢lasticité permet 'entrée du
pénis pendant I’accouchement.

e Adventice : est une couche superficielle de tissu conjonctif aréolaire ; elle ancre le

vagin aux organes adjacents (urétre et la vessie en avant, le rectum et canal anal a

I’arriere) (DADOUNE, 1990 ; TORTORA et DERRICKSON, 2007).

Prés de I'orifice vaginal, la muqueuse forme une cloison incomplete appelée hymen, ce
dernier est trés vascularisé et saigne souvent lorsqu’il est rompu au cours de premier coit

(MARIEB, 2005).
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1-5- Vulve

Les organes génitaux externes de la femme ou vulve, comprennent le clitoris, les petites
lévres, les grandes levres et les glandes qui s’ouvrent dans le vestibule délimité par les petites

levres (TORTORA et DERRICKSON, 2007).
1-6- Glande mammaire

Les glandes mammaires sont des glandes exocrines, elles sont localisées dans les seins.
Chez I’homme ; elles sont rudimentaires toute la vie, par contre chez la femme elles se
développent a la puberté. Elles présentent des modifications morpho-fonctionnelles lides a
I’état physiologique au période d’activité génitale, et involuent a la ménopause. Leur fonction

est de sécréter le lait nécessaire a 1’alimentation du nouveau-né¢ (DADOUNE, 1990).

L’intérieur de chaque glande mammaire se compose de 15 & 20 lobes ou compartiments
séparés par une masse variable de tissu adipeux, chaque lobe se subdivise en compartiments
plus petits appel€s lobules, qui renferment les alvéoles, autour de ces alvéoles ; on observe des
cellules myoépithéliales en fuseau dont la contraction favorise la propulsion du lait vers les
mamelons, le lait secrété passe des alvéoles a une série de tubules secondaire ; appelés
conduits intratubulaires et conduits intralobaires, prés du mamelon ; les conduits intralobaires
s’¢largissent pour former les sinus lactiferes, ces derniers font office de réservoirs pouvant
emmagasiner une certaine quantité de lait avant que celui-ci passe finalement dans un conduit
lactifere, qui achemine le lait d’un lobe vers ’extérieur (TORTORA et DERRICKSON,
2007) (figure 5).
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Figure 4 : Structure de la glande mammaire (MARIAB et HOEHN, 2015).
2- Physiologie de I’appareil génital de la femme
2-1- Fonctionnement des ovaires
2-1-1-Ovogénése

La production des gametes chez 1’homme commence a la puberté et se poursuit durant
toute la vie, la situation est tres différente chez la femme, en effet, tous les ovocytes d’une
femme sont déja formés au moment de sa naissance ; dans le cortex de I’ovaire, le stock de
gametes femelles est totalement présent a I’état immature dans les ovaires du feetus avant sa

naissance, et elle en libérera un certain nombre entre la puberté et la ménopause

(BROOKER, 2001 ; MARIEB, 2005) (figure 5).

Durant la période foetale, les ovogonies (cellules germinales diploides des ovaires) se
multiplient rapidement par mitose, pour former plusieurs centaines de milliers d’ovocytes de
1¥ ordre (2n), cette étape est suivie par une période de croissance et de développement du
follicule primordial qui entoure I’ovocyte de 1 © ordre, a ce moment la premiére division de la
méiose commence et s’arréte en prophase I, il restera jusqu'a la puberté 400 000 ovocytes, en
effet, 'ovocyte I termine sa premier division méiotique juste avant ’ovulation, il donnera

deux cellules haploides de volume tres inégale, la plus petite de ces cellules est appelée
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globule polaire I, la plus grosse qui contient tout le cytoplasme est ’ovocyte 11 (BROOKER,
2001 ; MARIEB, NGUYEN, 2005).

Quant a I’ovocyte 11, il s’arréte chez les humains en métaphase 11, c’est lui qui est expulsé
au moment de I’ovulation. Si aucun spermatozoide ne pénétre dans I’ovocyte 1I, celui-ci
dégénere, par contre, en cas de pénétration par un spermatozoide, I’ovocyte II termine la

méiose 11 ; créant ainsi un gros ovule et un minuscule globule polaire II (MARIEB, 2005).
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A t la nai ce
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Figure 5 : Résumé du déroulement de I’ovogenese (MARIAB et HOEHN, 2015).
2-1-2- Cycle ovarien

Est un ensemble des phénoménes menstruels qui se déroulent dans I’ovaire et associés a la

maturation d’un ovule, qui dure environ 28 jours chez la plupart des femmes mais il peut

10
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varier entre 21 et 35 jours, il est divisé en deux phases: phase folliculaire; phase lutéale, et

I’ovulation prend place au milieu du cycle (BROOKER, 2001; MARIEB, 2005).
2-1-2-1- Phase folliculaire

C’est la période de croissance du follicule, qui s’étend du 1% jour au 14°™ jour de cycle,
la sécrétion croissante de FSH (Follicule Stimulating Hormone) hypophysaire permet la
croissance du follicule ovarien, au niveau de celui-ci; les cellules thécales sécrétent des
quantités croissantes d’cestrogenes ; ceux-ci, parvenus a un taux critique ; induisent le pic pré-
ovulatoire de LH (Hormone Lutéinisante), et freinent la sécrétion hypothalamique de FSH,
pendant cette phase les follicules vont passer par plusieurs stades pour arriver au follicule de

De graff (POIRIER et al., 1976 ; MARIEB, 2005) (figure 5)
2-1-1-2- Ovulation

A ce stade ; le follicule de De Graff fait saillie a la surface de I’ovaire,il libére 1’ovocyte
fécondable en périphérie de I’ovaire en direction de la trope de fallope. L’ovulation se produit
alternativement chaque mois, elle est provoquée par une augmentation brusque des
gonadotrophines LH et FSH dans le sang, cette décharge ovulant est en rapport avec une
augmentation d’cestradiol folliculaire circulant, en effet lorsque la quantité de cette derniere
atteint une valeur maximale elle exerce un rétrocontrdle positif sur la sécrétion de LH et FSH

(GILLES et al ., 2006; NGUYEN et BOURUINA, 2008) (figure 6).

11
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Figure 6: Mécanisme hormonal de I’ovulation (TORTORA et DERRICKSON, 2007)

2-1-1-3- Phase lutéale

éme éme :

Cette phase commence environ le 157 jour et se termine vers le 28 *" jour, elle a lieu
apres ’ovulation ou le follicule rompu se transforme en corps jaune (figure 5), qui continuera
a se développer et prendra une importance physiologique considérable, dans la préparation de
la fécondation et le maintien de la grossesse si elle se produit, jusqu'a ce que les productions
hormonales feetales et placentaires soient suffisantes. Par contre, en ’absence de grossesse, le
corps jaune involue ; il se produit une sclérose et une surcharge graisseuse des cellules et il se

forme le corpus albican (BROOKER, 2001; GOERKE, 2004).
2-2-Controle neuro-endocrinien du cycle ovarien

2-2-1 - Axe hypothalamo-hypophysaire

2-2-1-1- Hypothalamus

L’hypothalamus est une petite partie du diencéphale située en dessous du thalamus, il
borde le troisiéme ventricule, il renferme des amas de neurones spécialisés, ou noyaux

hypothalamiques qui élaborent des hormones par leur terminaison axonale dans les espaces

12
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péricapillaires de la neurohypophyse et les font passer dans le sang (BROOKER, 2001)
(tableua 1).

2-2-1-1-1- Hormones de I’hypothalamus

Ce sont des hormones stimulant ou inhibant spécifiquement la sécrétion d’hormone

adénohypophysaire (DADOUNE, 1990).

Tableau 1 : les hormones hypothalamiques et leurs effets sur I’hypophyse.

Hormones hypothalamiques ‘ Effet sur I’hypophyse
GH-RH Stimulation de la sécrétion de GH.
GnRH Stimulation de la sécrétion de FSH et LH.
PRH Stimulation de la sécrétion de la prolactine.

inhibition de la sécrétion de : GH, TSH, TRH,

GIH o
CRH, insuline et glucagon.
PIF Inhibition de la sécrétion de la prolactine.
Réabsorption d’eau au niveau des tubes
Vasopressine(ADH)
rénaux.
Ocytocine Emission du lait et contraction utérine.

2-2-1-2- Hypophyse

Elle a une forme ovoide aplatie, elle est située juste au-dessous de I’hypothalamus auquel
elle est reliée par un faisceau de fibres nerveuses et de petits vaisseaux ; appelés la tige
pituitaire, elle est constituée de deux lobes: le lobe antérieur ou antéhypophyse ou
adénohypophysaire, et le lobe postérieur ou post-hypophyse ou
neurochypophyse (BROOKER, 2001 ; NGUYEN, 2005).

2-2-1-2-1- Hormones neurohypophysaires

Selon NGUYEN (2005), il n’est pas tout a fait justes de parler des hormones de la post-
hypophyse car ces hormones sont en fait synthétisées dans I’hypothalamus et sont seulement

stockées dans le lobe postérieur de I’hypophyse, ces hormones sont amenées de
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I’hypothalamus a I’hypophyse dans des petites vésicules, tout le long des axones de la tige

pituitaire, qui s’accumulent jusqu’a leur libération (voir tableau 2).
2-2-1-2-2- Hormones adénohypophysaires

Selon BROOKER (2001), la partie antérieure de I’hypophyse produit plusieurs hormones
dont la sécrétion est controlée par les hormones hypothalamiques qui voyagent par le systeme

porte de la tige pituitaire (voir tableau 2).

Tableau 2 : les hormones hypophysaires et leurs effets.

Hypophyse Les hormones Les effets

Stimulation de la croissance et
GH ou STH de la maturation organique.

Stimulation de la fabrication et la
libération des hormones
TSH thyroidiennes.

Stimulation de la synthése et de
ACTH la libération des hormones
corticosurrénaliennes.

Stimulation de la synthése du

Adénohypophyse Prolactine lait.
Stimulation de la sécrétion des
FSHet LH hormones sexuelles.
Post-hypophyse Ocytocine et Vasopressine Lieu de stockage des hormones.

2-2-3- Régulation de la sécrétion hormonale ovarienne

Le cycle ovarien et les étapes de I'ovogenese sont sous la dépendance des hormones
hypothalamo-antéhypophysaires qui sont libérées de fagon cyclique, leurs taux varient au
cours du cycle ovarien et ils contrdlent la libération des deux hormones stéroidiennes

ovariennes: les cestrogenes et la progestérone (NGUYEN et BOUROUINA, 2008).

L’activité sécrétoire des ovaires est modulée par I’adénohypophyse et I’hypothalamus,

cette régulation s’organise en trois niveaux (figure 7)

e Au niveau hypothalamique : le cycle ovarien est régulé par une hormone régulatrice

de I’hypothalamus ; la GnRH (Gonadolibérine) qui stimule la libération de FSH et de
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LH, elles sont libérées toutes les 60 a 90 minutes en mode pulsatile d’'une durée d’une
minute (TORTORA et al., 2005 ; SILBERNAGL et DESPOPOULOS, 2001).

e Au niveau adénohypophysaire : elle agit sur le fonctionnement ovarien par
I’intermédiaire de FSH qui agit sur la maturation des follicules ovariens et LH qui va
déclencher I’ovulation, elles sont de plus indispensables a I’existence d’une
steroidogenese ovarienne cyclique (POIRIER, 1976 ; SEGUY, 1996 ; ADER et al.,
2006).

e Au niveau ovarien : la FSH stimule la sécrétion d’cestrogeénes par la granulosa, et la
LH stimule la synthése d’androgénes par les cellules de la theque et la progestérone
par la granulosa lutéinisée, la production stéroidienne se déroule dans un systeme
bicellulaire ; les cellules thécales produisent les androgénes qui diffusent ensuite vers
la couche granuleuse du follicule ou ils sont convertis en cestrogenes, les hormones
ovariennes assurent en outre le fonctionnement cyclique de 1’axe gonadotrope grace a
différents rétrocontrdles, négatifs et positifs qui s’exercent au niveau hypothalamo-

hypophysaire (HEFFNER, 2003 ; ADER et al., 2000).
2-2-3- Effets physiologiques des stéroides ovariens
2-2-3-1- Effets des cestrogénes

Il sont dérivées du cholestérol, il sont produits par : les ovaires, le placenta et en petite
partie par les surrénales, ces hormones indispensables au déroulement de ’ovogenese et la
maturation du follicule, ils jouent un roéle important dans le développement des caracteres
sexuels femelles et ’augmentation de la contractilité et le développement du myometre, ils
modifient la consistance de la glaire afin de favoriser la migration des spermatozoides et leur
survie en période d’ovulation, une action optimale de la progestérone ne peut souvent
s’exercer qu’apres une préparation par les cestrogénes (SILBERNAGL et DESPOPOULOS,
2001 ; NGUYEN, 2005 ; ADER et al., 2006) (figure 8).

2-2-3-2- Progestérone

Elle est une hormone stéroidienne d’origine ovarienne produite par le corps jaune, en cas
de grossesse ; le corps jaune régresse au deuxiéme mois, le placenta prend le relai, elle
favorise la croissance de ’endomeétre et les seins, elle entraine des modifications du mucus

cervical et inhibe I’activité musculaire de I'utérus, elle prépare ’organisme a la nidation et a
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la gestation, au niveau de ’endometre, la progestérone poursuit ’action initiée par 1’cestradiol

(BROOKER, 2001 ; NGUYEN, 2005 ; NGUYEN et BOUROUINA, 2008).
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Figure 7: contrdle hormonal du cycle ovarien (TORTORA et DERRICKSON, 2009).
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1- Fécondation et installation de la grossesse

Apres 'ovulation, I’ovule sera transporté vers 1’utérus, et son déplacement dure de quatre a
cinq jours, il reste fertile environ 25 heures apreés 1’ovulation (SHERWOOD, 2006;
NGUYEN et BOURROUINA, 2008).

1-1- Transport de I’ovocyte

Le complexe cumulo-ovocytaire, constitué¢ par ’ovocyte mature entouré par plusieurs
assises de cellules folliculaires qui forment la corona radiata et le cumulus oophorus est capté
a la surface de I’ovaire par les franges de pavillon, une fois que I'ovocyte est libéré du
follicule rompu, il est envoyé dans la trompes de Fallope grace aux battements des cils, qui
recouvre la paroi interne des trompes, ainsi qu’a la contraction de la musculature lisse qui

entoure les trompes (NGUYEN et BOURROUINA, 2008 ; POLACK et JEAN, 2014).
1-2-Transport et capacitation du spermatozoide

Environ 40 a 600 millions des spermatozoides sont propulsés dans le vagin et dans la
cavité utérine sous 1’action de la pression exercée sur le sperme au moment de 1’éjaculation,
ils doivent subir la derniere étape de leur maturation, car ils sont protégés d’une capacitation
prématurée lors de leur stockage dans la queue épididymaire puis de leur transit dans les voies

génitales masculines (SILVERTHON et al ., 2007 ; POLACK et JEAN, 2014).

Les spermatozoides sélectionnés sous 1’action des cestrogenes traversent le col utérin, puis
grace a leur flagelle ils remontent dans la cavité utérine, les spermatozoides sont mobiles mais
leur sécrétion de prostaglandine favorise la contraction de 1'utérus et de la trompe

(BROOKER, 2001 ; NGUYEN, 2008).
1-3-La fécondation

Consiste a I’'union des gamétes male et féminin, apres le dépdt du sperme dans le vagin
de la femme environ 3ml de liquide séminal au cours d’un rapport sexuel, elle a lieu au niveau
du 1/3 externe de 1'une des deux trompes, plus souvent dans I’ampoule utérine (POCOCH et

RICHARDS, 2004) (figure 8).
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Figure 8: Les différentes étapes de la fécondation (MARIEB et HOEHN, 2015).

De nombreux spermatozoides libérent leurs enzymes par réaction acrosomiale, mais un
seul pénetre ’ovocyte 11, cette réaction débute aussitdt par la fixation primaire (ZP3) engagée
grice a une cascade Ca’'dépendant, elle est caractérisée par la fusion des membranes

plasmiques et acrosomiques externes, libérant le contenu enzymatique de 1’acrosome par un
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mécanisme d’exocytose, En induisant la dégradation du ciment qui lie ensemble les cellules
folliculeuses de la corona radiata autour de I’ovocyte, apres avoir traversé la zone pellucide, il
y’aura le déclenchement d’un potentiel électrique qui libérera les enzymes rendant la zone
pellucide imperméable a d’autres spermatozoides cette réaction dite « zonale » assure la
fécondation monospermique et bloque la polyspermie (POIRIER et al, 1993 ; BROOKER,
2001 ; HEFFNER, 2003 ; GOERKE, 2004 ; MARIEB, 2008).

La membrane plasmique du spermatozoide et celle de 'ovule fusionnent, cette fusion
permet au spermatozoide de s’enfoncer totalement dans le cortex ovocytaire, la piece
intermédiaire et le flagelle sont progressivement incorporés au cytoplasme sans fusion puis

disparaissent en totalité¢ (GILBERT, 2005 ; NGUYEN et BOURROUINA, 2008).

Apres la pénétration de la téte du spermatozoide, I’ovocyte Il acheéve sa méiose 11, pour

produire un ovule fonctionnel et un second globule polaire (MARIEB, 2008).
1-4- Segmentation et formation de blastocyste

Immédiatement apres la fécondation, il se produit des divisions mitotiques rapides du
zygote, constituant la phase de segmentation (TORTORA et GRABOWSKI, 1995) (figure
9).

(b) Quatre cellules {c) Morula (boule {d) Début du blastocyste
2 jours solide de blastomiinas) (la morula g'évide, s&

3 jours remplit de liquide at

se ditache de la zone

pallucide) 4 jours

- Zone pellucide an
S | dégeénérescence

Cavitd cun

Figure 9: Segmentation du zygote au blastocyste (MARIEB ET HOEHN, 2015).
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Dés la fusion des deux noyaux, le zygote commence une succession de division. Environ 3
a 4 jours il atteint un stade de 8-16 cellules qui sont appelés « blastomeres », est a ce stade

entouré par la zone pellucide (TORTORA et DERRICKSON, 2007).

Les blastoméeres ont un rapport surface/volume élevé, ce qui favorise la capture des
nutriments et de I’oxygene et I’expulsion des déchets ainsi que les nutriments emmagasinés
dans le cytoplasme des blastomeres qui servent a nourrir la morula pendant son

développement (MARIEB, 2005).

Les segmentations successives produisent finalement une masse solide de cellules qui est
la morula, quand elle arrive dans la cavité utérine vers le quatriéme ou cinquiéme jour, une
sécrétion riche en glycogene produit par des glandes de ’endometre dans la cavité utérine
entre dans la morula par la zone pellucide, cette derniere commence alors a se dégrader quand
le préembryon est composé d’environ 100 cellules, cette sphere prend maintenant le nom de
blastocyste, ce dernier est composé d’un revétement cellulaire externe ; le trophoblaste, qui
est responsable de I’implantation puis de la formation de la partie feetale du placenta, et d’une
masse cellulaire interne; ’embryoblaste, qui deviendra le foetus lui-méme et d’une cavité
interne remplie de liquide appelé blastocele qui deviendra le sac amniotique (MARIEB,

2005 ; SHERWOOD, 2006 ; TORTORA et GRABOWSKI, 2007).
1-5- Etablissement de la grossesse

Le succes de la grossesse dépend de I'implantation du conceptus dans la paroi utérine et

de la perception de son existence par I’organisme maternel (SHERWOOD, 2006).
1-5-1- Implantation du blastocyste

L’implantation correspond a une période de réceptivité¢ maximale de la muqueuse
utérine, qui s’établit lorsque les taux plasmatiques des hormones ovariennes sont adéquats, ce

processus s’effectue habituellement dans la partie postérieure du fundus ou dans le corps de
I’'utérus (ENCHA-RAZNI et ESCUDIER, 2003).

L’implantation commence par la sécrétion d’enzymes protéolytiques par les cellules du
blastocyste situées en regard de I’embryoblaste, ces enzymes ouvrent des voies de pénétration
a des prolongements du trophoblaste, qui s’enfonce dans ’endometre en continuant a lyser
des cellules utérines, la vascularisation augmente dans la paroi utérine et celle-ci devient

cedémateuse (BENPANSKY, 1986; LARSEN, 1996).
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Dans la cavité utérine, le blastocyste s’oriente de fagon a présenter son pdle
embryonnaire face a I’endometre, il présente des pinopodes qui absorbent le fluide de la
cavité utérine et aménent le blastocyste au contact de I’endometre, il en résulte son
immobilisation sans adhérence cellulaire réelle, a ce stade ’ceuf peut étre éliminé par un

simple lavage (ENCHA-RAZAVI et ESCUDIER, 2003) (figure 10-a).

A la fin de la premiére semaine, le blastocyste adhere a la paroi utérine, ce contact induit
la prolifération du trophoblaste au niveau du bouton embryonnaire, certaines cellules en voie
de prolifération perdent leur membranes et se réunissent et forment le syncytiotrophoblaste, a
I’opposé les cellules du trophoblaste qui forment la paroi du blastocyste, conservent leur
membrane et constituent le cytotrophoblaste. Les microvillosités a la surface du trophoblaste
s’aplatissent et s’engrenent a celles des cellules épithéliales utérines, des complexes
jonctionnels se forment, responsables d’une forte adhésion, et ’ccuf ne peut plus étre éliminé
par simple lavage (figure 10-b), des lacunes apparaissent dans le syncytiotrophoblaste, et
aprés érosion des vaisseaux, elles se remplissent de sang maternel, confluent et
communiquent entre elles et forment la chambre intervilleuse (POIRIER et al., 1993 ;

LARSEN, 1996 ENCHA-RAZAVI et ESCUDIER, 2003).

Endométre

[ Li4— Epithélium
de l'endométre

L —— Embryoblaste

Trophoblaste 1 !

Cavité du blastocyste — /9
- Cavité utéring —————— . /

——— Stroma de 'endomiétre —
présentant des vaisseaux
sanguins el des glandes

——— Syncytiotrophoblaste —5

=—— Cytotrophoblaste

Embryoblaste
(futur embryon)

— Cavité du blastocyste

Cavité utéring

Figure 10: Implantation du blastocyste (MARIEB et HOEHN, 2015).
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A la fin de la deuxieme semaine de I’implantation; le trophoblaste pénétre plus
profondément dans I’endometre, et le blastocyste subit des modifications morphologiques; la
masse cellulaire interne produit un disque embryonnaire didermique; composé d’épiblaste (les
futurs ectoderme et mésoderme embryonnaires) et d’un endoderme embryonnaire. Pendant ce
temps la cavité amniotique, le sac vitellin, le pédicule embryonnaire et le chorion apparaissent

(BEN PANSKY, 1986) (figure 11).

Figure 11 : Implantation et la formation des feuillets embryonnaires
(MARIEB et HOEHN, 2015).
1-5-2- Placenta

Les stocks de glycogeéne de I’endometre suffisent seulement a la nourriture de 1’embryon
pendant les premiéres semaines, par la suite, les besoins de I’embryon puis du feetus durant le
reste de la vie intra-utérine sont couverts grace au développement du placenta qui est I’organe

spécialisé des échanges entre la mere et le foetus (SHERWOOD, 2006).
1-5-2-1- Formation du placenta

Au 12 “™jour le foetus est totalement enchassé dans la caduque (portion de la muqueuse

utérine qui apres 1’accouchement sera expulsé avec le placenta) (MARIEB, 2000).

éme

Le mésoderme extra-embryonnaire formé par le trophoblaste devient le chorion, au 15
jour, c’est la ou il y’aura la formation d’une cavité qui le caelome séparée du lecithocéle par

une bordure et par ’endoblaste (figure 11).
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Au début de la 3 ™ semaine, se produit un événement capital appelé « la gastrulation » ;
elle correspond a la mise en place du 3 “™ feuillet : le mésoblaste (DAVID et HAEGEL,
1991 ; NGUYEN et BOURROUINA, 2008).

Une fois 'embryon est implanté, des projections ¢laborées appelées des villosités
chorioniques se développent a partir du trophoblaste, elles constituent avec les tissus de
I’utérus maternel le placenta, chaque villosité se ramifie dans la chambre intervilleuse,
augmentant les surfaces d’échanges entre la mére et le foetus (MARIEB, 2000; ENCHA-
RAZAVI et ESCUDIER, 2003).

A la 4 “™ semaine lorsque le coeur se met a battre, le systéme villositaire est capable
d’alimenter I’embryon en oxygeéne et en nutriments, alors que jusqu'a présent, cette

alimentation se faisait par diffusion (BEN-PANSKY, 1986).
1-5-2-2 Annexes embryonnaire (figure 12)

L’amnios se développe quand les cellules de I’ectoblaste forment un sac membraneux

éme

transparent; ce sac se remplit de liquide amniotique. A la 8 ™™ semaine 1’amnios finit par
entourer complétement ’embryon, sauf a I’ endroit ou il implanté le cordon ombilical, il
constitue une chambre de flottabilité qui protége I’embryon en voie de développement contre

les chocs physiques et maintient une température favorable a I’équilibre homéostatique.

Le sac vitellin se forme a partir de cellules de I’endoblaste qui se réarrangent de maniere a
composer un petit sac suspendu a la face ventrale de I’embryon, il demeure néanmoins tres
important chez les humains car il forme une partie de [Dintestin (TD); mésoderme

extraembryonnaire.

L’allantoide est une petite cavité localisée a I’extrémité caudale du sac vitellin, il sert de

base structurale au cordon ombilicale.

Le cordon ombilical relie I’embryon au placenta, et elle constitue une partie de la vessie, il

renferme les arteres et les veines ombilicales (MARIEB, 2000).
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Figure 12: Placentation et les annexes embryonnaires (MARIEB et HOEHN, 2015).
1-5-2-3- Role du placenta
Au début de la 12 ™ semaine, le placenta comprend deux parties distinctes :

e La portion feetale constituée des villosités choriales.

e La portion maternelle composée de la caduque basale de I’endométre (TORTORA et

DERRICKSON, 2007).

Il assure en collaboration avec le foetus un ensemble complexe de fonctions digestive,
pulmonaire, hépatique et endocrine, de plus il controle de nombreuses  fonctions
physiologiques de la femme et le développement du feetus (DAVID et PHAEGEL, 1991 ;
CALAS, 1997).

La barriere placentaire détermine le transfert des molécules entre les deux compartiments
maternel et foetal, cette barriere se comporte comme un filtre sélectif laissant passer certaines
substances (O2- Eau- Glucide- acide aminé- Vitamine sauf K), en arrétant d’autres (Lipides —

Virus — Parasite — Toxiques- Médicaments) (RAZAVI et ESCUDIER, 2003).
2-Endocrinologie de la grossesse

Le placenta a une activité endocrine, produit des hormones stéroides et protéique
nécessaires au maintien de la grossesse et a la croissance feetale (RAZAVI et ESCUDIER,

2003) (figure 13).
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Gonadotrophine Hormane chorionique:
chorionique . Relaxine somatomammotrope Corticolibéring (CRH)
humaine (hCG) hurmaine (hCS)

Empéche le corps jaune de dégénérer
jusqu'au 3° ou 4* mois de la grossesse

= Corps jaune
(dans I'ovaire)
Progestérone
(Estrogénes
! ,

1. Maintiennent 'endométre 1. Augmente la flesabilité 1. Contribue & la préparation des glandes 1. Etall:dit le moment
de Futérus pendant de la symphyse mammaires en vue de la laciation de l'accouchement
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la mére & laccouchement pour b feetus, el augmente l'ufilisation

des acides gras pour ka production dATP

Figure 13: Source et fonction des hormones placentaires
(TORTORA ET DERRICKSON, 2007).
2-1- Progestérone et ;estrogéne

Leurs concentrations plasmiques s’élévent continuellement, ces deux stéroides étant
sécrétés en grande quantité d’abord par le corps jaune puis par le, ils présentent divers
fonctions (figure 14). La sécrétion de gonadotrophines hypophysaires reste faible, en
conséquence, il n’y a ni cycle ovarien ni cycle menstruel au cours de la grossesse

(WINDMAIR et al., 2013).

Une ovariectomie avant la 6 “ semaine provoque ’avortement, mais aprés cette date elle

n’a pas d’effet sur la grossesse (GANONG et al, 2012).
2-2 Gonadotrophine chorionique humaine (HCG)

C’est une glycoprotéine qui contient du galactose et de I"’hexosamine, elle est produite
par le syncytiotrophoblaste, elle est formée d’une sous-unité a. et 3, cette glycoprotéine est tres
similaire & la LH et elle ne fait pas prévenir la dégénérescence du corps jaune mais elle

stimule fortement sa sécrétion cestrogenique. Chez la femme enceinte cette hormone est
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éliminée en grande quantité dans I'urine dés le 15 “™ jours aprés la fécondation, cela permet
de diagnostiquer la grossesse rapidement (GANONG et al, 2012 ; WINDMAIRE et al,
2013).

2-3- Hormone lactogéne placentaire humaine

Il est secrété par le syncytiotrophoblaste, elle est appelée le plus souvent
somatomammotropine chorionique humaine (HCS), sa structure est proche a celle de
I’hormone de croissance et de la prolactine humaine et sécrétée vers le 5 ™ semaine dans la
circulation maternelle ou sa concentration s’éléve progressivement jusqu’en fin de grossesse,
elle mobilise les graisses a partir de tissu adipeux maternel et stimule la production du
glucose dans le fois chez la mere et le développement des seins pour préparer 1’allaitement

(ENCHA-RAZNI et ESCUDIER, 2003 ; WINDMAIER et a/ ,2013).
2-4- Relaxine

Ce peptide structurellement proche de la pro-insuline, il est produit par le corps jaune,
puis par le placenta sous I'effet de 'HCG. En début de grossesse, la relaxine diminue la
contractilité des muscles utérines (prévient ’avortement), elle contribue a la dilatation du col
de I'utérus pendant le travaille, par ces effets, elle facilite I’accouchement (TORTORA et
DERRICKSON, 2007; GUENARD, 2009).

2-5- Neuropeptide

Le placenta sécrete plusieurs neuropeptides, classiquement hypophysaires ou

hypothalamiques (ACTH, CRH, TRH, GH-RH) (GUENARD, 2009).
3- Adaptation maternelle a la grossesse

Les nombreuses modifications physiques et psychiques qui surviennent chez la femme, au
cours de la grossesse sont liées a des modifications de structure d’ordre anatomique a des

adaptations physiologiques ou aux effets des hormones (BROOKER, 2001).
3-1- Adaptation anatomique

Pendant la grossesse, les organes génitaux de la femme deviennent plus vascularisés et
gorgés de sang, ainsi que les seins, en outre, I’augmentation des taux d’cestrogéne et
progestérone les fait augmenter de volume et rend les aréoles plus foncés. Le vagin devient

plus souple et extensible, et leurs muqueuses se pigmentent (MARIEB et HOEHN, 2015).
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L’augmentation du volume de l'utérus au cours de la grossesse est tout a fait
remarquable, au début de la grossesse I'utérus occupe déja toute la cavité pelvienne, lorsque
la grossesse arrive a son terme, ['utérus occupe la quasi-totalité de la cavité abdominale

(TORTORA et GRABOWSKI, 1995).

L’augmentation du volume abdominal vers ’avant modifie le centre de gravité chez la

femme, ce qui peut provoquer de la courbure lombaire, souvent accompagnée de douleurs

lombaires, au cours des derniers mois de la grossesse (MARIEB et HOEHN, 20015).
3-2- Modifications métaboliques

Elles permettent de répondre aux besoins nutritionnels du feetus, ces modifications
favorisent du coté de la mere la mise en réserve du glycogene et des lipides, et du coté du
feetus, I'utilisation des substrats, glucose, acides gras libres, acides aminés nécessaires pour sa

croissance.

Dés le début de la grossesse, la sensibilité a I’insuline augmente, ce qui majore la
consommation périphérique du glucose avec diminution de 10 a 15 % de la glycémie a jeune.
Apres trois mois survient un état d’insulino résistance pour augmenter la disponibilité des
substrats énergétiques pour le foetus et ainsi favorise sa croissance, cette insulino résistance
est due a I’élévation de I'cestradiol, la progestérone et ’hormone placentaire lactogene, et

aussi la sécrétion de TNF-a (DELCROIX et GOMEZ, 2014).

Le placenta libere également 1’hormone thyréotrope placentaire (hCT) qui est une
hormone glycoprotéique semble a la thyréothoropine (TSH) sécrétée par 1’adénohypophyse,
elle stimule la sécrétion de parathormone (PTH) par la parathyroide, dont I'effet de cette

derniére est I’augmentation du taux du calcium que le foetus a besoin pour la minéralisation

des os (MARIEB et HOEHN, 2015).
3-3- Modifications physiologiques

Certaines femmes souffrent de nausées et du vomissement pendant le 17 trimestre qui
sont diis a une augmentation de la sécrétion de progestérone et d’cestrogenes, ces derniers
réduisent le péristaltisme causant une constipation. Les brulures d’estomac sont diie au
déplacement de I’estomac et I’cesophage sous la poussée de ’utérus, ce qui favorise le reflux

du sac gastrique dans I’cesophage (BROOKER, 2001; MARIEB et HOEHN, 2015).
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La progestérone entraine de nombreuses adaptations ventilatoires et respiratoires
permettant de faire face a ’augmentation des besoins en oxygene maternels et foetaux.
L’augmentation réguliére du volume de 1’utérus entraine une remontée du diaphragme et un
¢largissement des différents diamétres du thorax ce qui entraine une ventilation de type

thoracique (DELCROIX et GOMEZ, 2014).

L’augmentation du volume sanguin s’accompagne d’une augmentation de la masse des
globules rouges, ces augmentations permettront a la femme de supporter une perte sanguine
plus au moins importante, au moment de I’accouchement (HEFFNER, 2003; MARIEB et
HOEHN, 2015).

Comme I'utérus exerce une pression par les vaisseaux pelviens, le retour veineux des

membres inférieurs peut étre réduit ce qui peut provoquer des varices ou des cedemes.

Il peut se produire une augmentation de la pigmentation cutanée au niveau du nez et des
joues, de I’aréole des seins, ces hyperpigmentation s’expliquent par 1’effet pigmentogéne de
I’hypersécrétion de I’hormone melanotrope (MSH), d’cestrogene et de progestérone

(BROOKER, 2001; MARIEB et HOEN, 2015).
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La grossesse constitue une série d’événements qui commence par la fécondation et se
poursuit avec ’implantation, le développement embryonnaire et le développement feetal, mais
toutes les grossesses débutées ne se terminent pas par la naissance d’un enfant en bonne santé
et certaines mettent en danger également la santé des femmes enceintes (TORTORA et

DERRICKSON, 2009 ; LAFON et al,. 2010).
1- Avortement spontané (fausse couche spontanée)

Il correspond a I’interruption naturelle d’une grossesse avant le terme (22SA) d’un feetus
immature. Selon 'OMS : I’avortement c’est I’expulsion hors de la mére d’un embryon ou

d’un feetus pesant moins de 500g » (KENNETH, 1990 ; LAFON et al., 2010).
2- Type des avortements spontanés
2-1- Selon I’époque de leur survenue : On peut les classer en:

- Avortement spontané précoce: Avortement survenant au premier trimestre (12 SA)

(BLANDINE et XAVIER, 2016).

éme

- Avortement spontané tardif : Avortement spontanée survenue au cours de 2

trimestre (CABROL et al., 2000).
2-2- Selon la forme clinique : les avortements peuvent se voir sous la forme de
2-2-1- Menace d’avortement

Elle se manifeste par des métrorragies de faible abondance, de sang rouge ou noir,
associées a des douleurs pelviennes, et I’examen clinique montre le col long et fermé

(LANGER et al., 2004).

Les signes €échographiques témoignant de mauvais pronostic sur I’évolution ultérieure de la

ZrosSsesse €n cours |

- Un sac gestationnel trop petit par rapport a I’age de la grossesse et sans embryon.
- Un sac gestationnel trop gros par rapport a I’embryon (hydramnios précoce)

- Un sac gestationnel sans formation embryonnaire, ¢’est le cas particulier d’ceuf clair.

Normalement a partir du moment ou on a un sac gestationnel de plus de 20mm de diametre

dans son grand axe, on doit visualiser I’embryon, mais en cas d’ceuf clair ; le sac peut parfois
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dépasser largement cette limite sans pouvoir mettre en évidence la présence de I’embryon

(CABROL et al., 1983).
2-2-1-1- Grossesse extra utérine (Figure 14)

Il s’agit de la nidation et du développement de I’ceuf en dehors de la cavité utérine, le

plus souvent dans la trompe.

L’explication de cette nidation tubaire peut étre un retard de captation de I’ovule ou un
arrét ou un ralentissement dans la migration de I’ceuf (TOURRIS et HENRION, 1976 ;
LUTTON et SIBONY, 1997).

Trompe

Abdomen Vagin :

Figure 14 : Localisation de la grossesse extra-utérine (GOERRKE, 2004).
2-2-1-2- La méle hydatiforme

Elle correspond a une dégénérescence kystique des villosités choriales associ€es a une
prolifération du trophoblaste et a une sécrétion excessive d’HCG suite a des anomalies
chromosomiques et entraine la mort précoce et la disparition de I’embryon (TAJAHMADY,

2003 ; BLANC et al., 2004).

La symptomatologie clinique est franche, avec des métrorragies de sang rouge, des
douleurs de type de contraction utérine, une exagération des vomissements ; les bruits du
cceur embryonnaire sont absents (KENNETH et NISWANDER, 1990 ; THOULON et al.,
1995).

Pour le traitement elle doit faire une évacuation utérine par aspiration et une surveillance

de la décroissance des p HCG.
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Lorsqu’il s’agit d’'une menace de fausse couche avec un embryon toujours vivant et sans
signes de gravité, la femme gestante doit étre en repos et prendre un antispasmodique et

antalgique et un cerclage en pratique dans le cas de béance cervico-isthmique.

Lorsque la grossesse est arrétée, il n’y a malheureusement plus rien faire, il s’agit dans ce

cas de I’évacuer pour éviter une hémorragie ou une infection utérine.
2-2-2- Avortement proprement dit

Lorsque le processus d’avortement est réellement déclenché, la grossesse sera expulsée tot
au tard, aucun retour en arriére n’est possible car la contractilité utérine est intense et ne
s’arréte qu’a I’expulsion du produit de la grossesse en dehors de la cavité utérine. Elle se
manifeste par des métrorragies abondantes et des douleurs pelviennes (KNEETH et

NISWANDER, 1993 ; BRUNOLANGER et al., 2004).
2-2-2-1- Fausse couche incompléte (Rétention trophoblastique)

L’expulsion de I’ceuf du trophoblaste ou du placenta est partielle, les saignements sont plus
ou moins abondants, parfois accompagnés de débris ovulaires, les contractions utérines se
poursuivent de fagon variable, prolongées et anormales et I’échographie pelvienne retrouve la

présence de débris dans la cavité utérine (BENCHIMOL, 2014).
2-2-2-2- Fausse couche compléte

L’utérus est totalement évacué apres 1’expulsion, ’abondance de saignements et 1’intensité
des douleurs diminuent et I’échographie pelvienne retrouve une ligne de vacuité utérine

(GOERK, 2004).
2-2-2-3- (Euf mort retenu (Grossesse arrétée)

La grossesse ne poursuit plus son développement, le produit de conception cesse de vivre,
il n’y a ni saignements, ni contractions utérines, I’embryon est par rapport a I’dge de la

grossesse et il n’a plus d’activité cardiaque (GOERK, 2004).
2-3- Selon leur fréquence

- Avortement a répétition : C’est la survenue de plus de trois fausses couches successives

(LANSAC et al., 2000).
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3- Etiologie des avortements spontanés et traitement
3-1- Anomalies chromosomiques

Elle recouvre la plus grande partie des avortements précoces, survenant dans les premiéres
semaines de I’aménorrhée gravidique, elles peuvent étre divisées en anomalies de nombre et

en celles de structure :
3-1-1-Les anomalies de nombre : sont des anomalies soit par exces ou par défaut

» Triploidie : ou I’on retrouve un troisiéme chromosome sur chaque paire (nombre de
chromosomes : 3 n=69 chromosome).

» Tétraploidie : ou I’on retrouve le nombre de chromosomes est 4 n=92 chromosomes.

» Trisomie : sont fréquentes, représentant plus de la moiti€é des anomalies
chromosomiques retrouvées dans les produits d’avortements, elles sont dues a un
défaut de disjonction lors de la division méiotique aboutissant & un chromosome
supplémentaire sur une paire, voire deux (double trisomie). Ces trisomies ne sont pas
constamment létales, si la trisomie 16 conduit en regle a la mort précoce de I’ceuf’; les
trisomies 13, 18, 21 peuvent aller jusqu’a terme.

» Monosomie : est une perte ou manque d’une paire de chromosome de 1'un de ses
constituants, réduisant le nombre global a 45 chromosomes est sont plus rares

(BAUDET et al., 1990 ; MERGER et al.,1995).
3-1-2- Anomalies de structure

Sont les plus rares, et c’est dans ce cadre surtout que I’on peut retrouver un syndrome
d’avortement a répétition car elles sont liées a un remaniement du caryotype parental

(BAUDET, 1990).
L’étude chromosomique des ceufs abortifs en révelent trois variétés :

> Des translocations.
> Des chromosomes en anneau.

» Des mosaiques, associent des lignées normales et des lignées aberrantes.
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3-2- Anomalies anatomiques utérines

L’embryon s’implante le 7 “™ jour aprés la fécondation dans la cavité utérine, 1’existence
d’une anomalie intracavitaire peut donc interférer ; non seulement avec |’implantation

embryonnaire, mais €galement avec la poursuite normale de la grossesse.
3-2-1- Utérus unicorne

Dans ce cas, seul I'un des canaux Milleriens se développe, le résultat est un utérus de

moindre taille, avec une forme courbe ; allongée et une seule trompe de Fallope (figure 15)

(GUTTON, 2017).

Trompe
utérine
Corps utérir

Col utérin
Museau
de tanche

Vagin

Figure 15: Utérus unicorne (GOERRKE, 2004).
3-2-2- Utérus didelphe

On parle aussi d’utérus double, il apparait lorsque les deux canaux de Miller se

développent mais n’arrivent pas a fusionner, on distingue 02 types :
» Utérus didelphe unicervical

Il ya deux cavités utérines mais elles communiquent entre elles par le col de I'utérus et il

n’y a qu’un seul vagin (figure 24) (GUTTON, 2017).
» Utérus didelphe bicervical

Chaque cavité dispose d’un col pour son propre vagin, ce qui arrive dans les deux tiers des

cas.
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Figure 16 : Utérus didelphe (GOERRKE, 2004).
3-2-3- Béance du col utérin

Elle se définie par un orifice interne relaché restant largement ouvert, il y a une anomalie
de la structure du col qui fait qu’il s’ouvre prématurément au cours de la grossesse, en

générale vers la fin du 4 “™ mois (MERGER et MELCHIOR, 2001).
3-2-4- Synéchies utérines

Les synéchies utérines sont des adhérences intra-utérines, elles désignent la coalescence
plus ou moins étendue et organisée des parois de 1’utérus quelque soit leur localisation endo-
cervicale, isthmique ou endo-utérine, elles peuvent étre provoquées par la destruction de
I’endométre, par une infection (tuberculose) ou par une parasitose (BLANC et POTIER,
2000).

3-3- Causes infectieuses

Les différentes maladies infectieuses, qu’elles soient dues a des virus, des bactéries ou des
parasites, peuvent revétir chez la femme enceinte une gravité particuliere, du fait de la

possibilité d’atteinte embryonnaire ou foetale (AUBARD et al., 1990).
3-3-1- Rubéole

Cette maladie virale trés contagieuse, dangereuse pour le foetus si ’infection d’une mére
est non immunisée. Pratiquement disparue grace a la vaccination systématique recommandée
avant 13 ans. En cas de rubéole chez la femme enceinte, le virus peut infecter ’embryon ou le
foetus par voie transplacentaire lors de la virémie soit 6 jours avant I’€ruption, les avortements
et les morts in utéro sont 2 a 4 fois plus fréquents au cours des grossesses compliquées de

rubéole (KENNETH et NISWANDER, 1990 DELCROIX et GOMEZ, 2005).
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Cette maladie éruptive bénigne peut étre facilement éviter par la vaccination qui confére une

immunité efficace et définitive le plus souvent (LUTON et al., 2003).
3-3-2- Toxoplasmose

C’est une parasitose dle a foxoplasma gandii habituellement bénigne, c’est chez le chat
porté I’hote définitif, que se fait la multiplication spécifique sexuée des oocytes qui
représentent la forme résistante a I’origine de la contamination digestive directe (crudité), les
kystes tissulaires contenant la forme quiescente (les bradyzoites) contenus dans les muscles
des animaux (viande rouge parasitée) qui aprés consommation; libéreront la forme

proliférative (les takhyzoites).

Le risque de contamination augmente avec I’age gestationnel et la sévérité de la foetopathie

varie en fonction du la contamination maternelle :

» Avants 24 SA: avortement, MIU (mort in utéro)+, atteinte neurologique,
calcifications intracraniennes (CIC), dilatation ventriculaire, atteinte oculaire.

» Apres 24 SA : choriorétinite ; CIC (DELCROIX et GOMEZ, 2005).
Traitement et prévention de la toxoplasmose

En cas d’infection maternelle sans infection foetale décelée ; le traitement repose sur les
antibiotiques, mais en cas d’infection foetale confirmée; le traitement repose sur les

antiparasitaires.
Pour prévenir de la toxoplasmose il faut

» Eviter le contact avec les chats, la consommation de crudités de viande crue ou mal
cuite.

» Lavage soigneux des mains aprés avoir manipuler la viande crue, la terre, les légumes
souillés de terre avant chaque repas.

» Laver les fruits et les Iégumes et les éplucher avant la consommation (LUTON et al.,

2003).
3-3-3- Paludisme

C’est une parasitose diie a des protozoaires intracellulaires du genre Plasmodium transmise
par des moustiques du genre Anophéles, au cours de la piqure, le moustique injecte avec sa

salive des centaines parasites, il provoque un risque accru d’accouchement prématuré et de
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ruptures prématurées des membranes, MIU et retard de croissance in utéro (DELCROIX et

GOMEZ, 2005).

Le traitement préventif est toujours nécessaire et la protection individuelle visant a

prévenir les piqures de moustiques est fondamentale (DELCROIX et GOMEZ, 2005).
3-3-4- Listériose

C’est une infection bactérienne grave diie a un bacille a Gram positif anaérobie : listéria
monocytogene le lieu de contamination est digestif par absorption d’aliments contaminés tels
que le lait, le fromage cru, les viandes contaminées, I'infection du foetus se fait par voie
transplacentaire. Elle provoque les avortements, MIU, accouchement prématuré d’un feetus

infecté et I’infection néonatale (LANSAC et al., 2000 ; DELCROIX et GOMEZ, 2005).

Une antibiothérapie a base de I’Ampicilline débutée en intra veineux, et la prévention
passerait par I’éviction des fromages crus et a pate molle, des légumes crus ou peu cuits, du

lait cru et de la charcuterie (LUTON et al., 2003).
3-3-5- Cytomégalovirus (CMV)

Il s’agit d’une infection virale, les femmes enceintes se contaminent a partir de deux
sources principales : le contact avec de jeunes enfants et les contacts sexuels. Cette infection
est responsable d’avortement spontané, mais plus encore d’embryo-feetopathie (MERGER et

MLCHIOR, 2001 ; DELCROIX et GOMEZ, 2005).

Il n’existe pas de vaccin préventif de I'infection a CMV, la meilleure prévention pour une
femme enceinte CMV est d’éviter les individus les plus contagieux : les jeunes enfants en

collectivité (creche) et le lavage des mains (NIZARD, 1998).
3-4- Causes endocriniennes

Une insuffisance lutéale, une hypothyroidie et un diabete mal équilibré peuvent étre a

I’origine d’une grossesse arrétée (BLONDEL et LEGEUNE, 2008).
3-4-1- Insuffisance lutéale

Beaucoup d’avortements étaient considérés comme d’origine hormonale, s’expliquant par

un décalage entre la sécrétion cestro-progestative du corps jaune et celle du placenta.
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L’avortement endocrinien é€tait donc lié & une insuffisance lutéale malgré une sécrétion

normale de 'HCG.

Pour le traitement, la femme enceinte doit prendre des médicaments substitutifs

(progestérone et cestrogéne) (MERGER et al., 2004).
3-4-2- Maladie thyroidienne

Les dysfonctionnements thyroidiens diminuent la fécondité de la femme de fagon
importante, dans leurs formes frustes ; les dysthyroidie peuvent étre génératrices d’accidents
feetaux ou d’anomalies du développement du foetus en particulier cérébral et neurologique

(AUBARD et al., 1990).
3-4-2-1- Hypothyroidie maternelle

La carence en iode est la principale étiologie dans le monde, I’hypothyroidie est
responsable de trouble d’ovulation, et par conséquent, de trouble de la fertilité, les risques

d’une hypothyroidie non traitée sont une augmentation du taux d’avortements spontanés.

Le traitement de I’'insuffisance thyroidienne de la femme enceinte n’offre aucun risque

feetal, la T3 étant inactivée par le placenta, on utilise la T4 sous forme lévogyre (Iévothyrox

ou lévothyrosine) (AUBARD et al., 1990).
3-4-2-2- Hyperthyroidie

Elle est beaucoup plus rare que ’hypothyroidie, la maladie de grave est une thyroidite
auto-immune caractérisée par la sécrétion d’auto-anticorps stimulante (TSI) dirigés contre les
récepteurs de TSH, I’hyperthyroidie non traitée est associée a une augmentation du risque

d’avortements spontanés, de défaillance cardiaque, de MIU et de prééclampsie grave.

Pour le traitement ; c’est le propylthiouracile ; ¢’est le choix au cours de la grossesse

(AUBARD et al., 1990; LOUVIGNE, 2006).
3-4-3- Diabéte

La grossesse chez une femme diabétique comporte plus de risque qu’une grossesse
normale ; tels que le risque d’avortement et des malformations congénitales (embryo-
feetopathie, malformation de tube neural favorisé par I’hypoglycémie) si un strict contréle de

la glycémie n’est pas obtenu de la conception du bébé jusqu’a I’accouchement, et si
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I’équilibre est obtenue ; les succes de grossesses ne different pas d’une patiente non

diabétique.

Le diabete gestationnel est un trouble de la tolérance aux glucides qui survient pendant la
grossesse. Les femmes a risque sont celles qui présentent une obésité et des antécédents
familiaux de diabete ou d’enfant dit macrosome (GUYANDRE et al., 1990 ; HERVE et al,
2005).

3-5- Causes immunologiques

L’incompatibilité sanguine foeto-maternelle (ISFM) est une maladie immunitaire
provoquée par un conflit entre les antigenes portés par les globules rouge du foetus et les
anticorps spécifiques que la mére a développé dans son sérum (ces antigénes), ces anticorps
traversent le placenta, vont menacer le feetus a rhésus positif qui est exposé a la MIU
(AUBARD et al.,1990 ; DECROIX et GOMEZ, 2005).

Des mécanismes immunologiques différents peuvent étre responsables d’avortement :

» Dans les avortements précoces

Il peut y avoir défaillance des mécanismes de reconnaissance par la mére des antigénes
hérités du pere, il en résulte un défaut de production locale des facteurs favorables au
développement du trophoblaste et a la mise en place des facteurs d’immunosuppression

protégeant le foetus.

» Dans les avortements tardifs
Une réaction immunitaire inappropriée peut étre mise en cause par défaut de production de

facteurs cytotoxiques ou encore par I’absence d’anticorps bloquants (MERGER et al., 1995).

3-6- Autres facteurs
Le tabac, I’alcool, la drogue ont des effets néfastes au cours de la grossesse mettant en jeux

la santé de I’enfant attendu, mais aussi de celle de la mere (DELCROIX et GOMEZ, 2005).

Les médicaments : le placenta n’étant pas une barriere, a I’exception de grosses molécules
comme ’héparine et ’insuline, tout médicament administré a la mere traverse le placenta et
peut avoir des répercussions immédiates ou lointaines sur I’embryon, le feeO9tus ou le

nouveau-n¢ (DOMINIQUE et al., 2003).

L’insuffisance de la fonction placentaire ¢’est I’apport insuffisant en substances nutritifs et

en oxygene (MERGER et al., 1995 ; GOERKE, 2004).
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Objectif
Notre étude a pour objectif :

- Drétablir la fréquence des avortements spontanés recensés au sein de I’EPH de
MEGHENEM LOUNES d’AZAZGA (wilaya de Tizi-Ouzou)

- ldentifier ou rechercher les causes et les facteurs de risque ;

- Rechercher la prise en charge de ces malades au sein de cette unité et aussi
quelles sont les paramétres qui sont considérés dans chaque fiche de malade
hospitalisé pour cette pathologie, a savoir :

- L’age maternel.

- L’age gestationnel.

- Le nombre de grossesse et de parité.

- L’évacuation du conceptus.

- Nombre d’avortement.

- Pathologie chroniques.
Lieu et période d’étude

Notre étude s’est déroulée dans le service de gynécologie obstétrique du I’Etablissement
Public Hospitalier (EPH) de MEGHENEM LOUNES de la daira d’AZAZGA.

Type d’étude Période d’étude

L’étude a porté sur une étude des dossiers de patientes admises dans ce service depuis
janvier 2016 a avril 2018 (28 mois). C’est une étude rétrospective sur les avortements

spontanés pris en charge dans le service de gynécologie obstétrique da ’EPH d’AZAZGA.
1- Matériel et methodes

Une base de données a été constituée a partir des fiches des dossiers de patientes

hospitalisées pour cause d’avortement. Nous avons recense 569 dossiers.

Sur chaque dossier constitué de trois fiches, sont mentionnées toutes les informations
relatives a la patiente (renseignements personnel, motif d’hospitalisation, antécédents,

avortements, histoire de la maladie) (voir annexe A).
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Analyse statistique

Ces données ont été traitées par Excel (Microsoft Office 2007), elles sont réparties selon

différents parametres aprés avoir calculer les fréquences des avortements comme suite :

- Age maternel : la moyenne d’age des patientes qui ont avorté est de 34.16
avec des extrémes allant de 20 a 48 ans.

- Age gestationnel : dans la classification on a utilisé trois tranches d’age
gestationnel qui sont comme suite :] 0-12 SA], ] 12- 22 SA], >22 SA.

- Nombre de grossesses et de parité: selon la parité on a trois classes :
nullipare (Po), primipares (P1) et multipare (P; avec j> 1), et selon le nombre de
grossesse on a deux classes : primigeste (G;) et multigeste (G;, avec : i > 2), et nous
avons réparti les données en trois classes : G1 Po, G2 P1, G3 P-Gi P;.

- L’évacuation du conceptus : il peut étre complet ou il y’a 1’évacuation
compléte du produit de conception, ou incompléte ou il y’a la persistance des débris
du conceptus.

- Le nombre d’avortement : il peut étre spontané c'est-a-dire le nombre
d’avortements < 2 fausses couches, ou a répétition, quand la femme a fait 3 ou plus
fausses couches.

- Modele statistique : ce modele a été réalisé par Microsoft Office Excel 2007

qui nous a permet de calculer les fréquences.
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Partie 11 Résultats et discussion

1- Résultats et discussion

Nous avons retenu 410 cas sur un total de 569 cas d’avortements. 159 cas ont été exclus
de notre étude pour cause de dossier incomplet, nous avons sélectionné les dossiers a partir

des archives du service, sur les critéres suivants :
1-1- Nombre de cas en fonction de I’age gestationnel

Nous avons réparti les 410 patientes en fonction de ’dge gestationnel, les résultats sont

présentés dans le tableau ci-dessous.

Tableau 3: Fréquence d’avortement en fonction de I’4ge de la grossesse en semaines
d’aménorrhée (SA).

Age gestationnel
Nombre de cas (%)
(semaines d’aménorrhée)

10-12] 338 82,44

112-22] 62 15,12
122 - 28] 10 2,44
Total 410 100

Dans notre étude Ieffectif est plus élevé dans la tranche de I’age gestationnel de ]0-12SA]
avec 338 cas représentant 82,44%, suivi par la tranche de]12-22SA] avec 62 cas soit 5,12%, et
I’effectif le plus faible concerne la tranche] 22-28SA] avec 10 cas (2,44%).

Comparativement aux résultats obtenus par RICHARD FRANKI (2017), 65,3% des

avortements sont apparus a I’age gestationnel de 8 SA ou plutot avec 25,60% a 9-13 SA.

Selon le méme auteur, la répartition des avortements qui restent était assez €gales : 3,4% a

14-15 SA, 2,2% a 16-17 SA, 2 ,0% a 18-20 SA et 1,4 % a 21 SA ou plus tard (figure 17).
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Weeks of gastation
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Figure 17:Distribution des avortements en fonction de 1’age gestationnel
(RICHARD FRANKI, 2017).

L’augmentation de la fréquence des avortements précoces revient a des anomalies
chromosomiques qui surviennent soit pendant les divisions méiotiques de la gamétogenéese
soit au cours des premicres mitoses de segmentation de I'ceuf fécondé, c'est-a-dire la
répartition des paires chromosomiques ne s’effectue pas correctement, par exemple : trois
paires au lieu de deux (trisomie), une seule paire au lieu de deux (monosomie), certaines de

ces anomalies chromosomiques vont empécher le développement et la viabilité de I’embryon.
D’autres causes ont également pu étre mises en évidence :

- Des malformations utérines.
- Des infections.
- Une insuffisance lutéale.
1-2- Nombre de cas en fonction de I’age maternel
L’age moyen des patients est de 34,16 ans avec des extrémes allant de 20 a 48 ans, nous

avons distribué les 410 cas en fonction des tranches d’age maternel données dans le tableau

suivant :
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Tableau 4: répartition des cas selon I’age maternel.

Age maternel (année) Nombre de cas (%)
[20-30] 90 21,95
[30 - 40] 239 58,30
[40 - 48] 81 19,75
Total 410 100

A partir du tableau 4, on note que I’effectif le plus important des avortements a été
enregistré dans la catégorie 30- 40 ans avec 239 cas, soit58, 30%, suivi par la catégorie 20-30
ans avec 90 cas (soit 21,95%), et I'effectif le plus faible est relevé dans la catégorie dont 1’age

est <40 ans avec 81 cas et soit 19,75%.

ANDERSEN et al (2000), a montré que le risque d’avortement spontané varie d’un
minimum de 8,7% a I’4ge de 22 ans et de 84,1% a I’age de 48 ans ou plus. HEFNER (2004)
confirme que plus ’4ge avance, plus le risque d’avortement augmente (figure 18), parce que
I’age a un effet sur la qualité des gametes (ovocytes), ainsi que des défauts d’implantation lide

a un utérus vieux.
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Figure 18: Distribution des avortements spontanés en fonction de 1’age

(HEFNER, 2004).
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D’apres les résultats obtenus dans notre étude, on peut constater que le risque d’avortement
spontané augmente avec 1’dge, on trouve que chez les femmes agées plus de 30 ans, le
nombre des cas est important par rapport a celles agées moins de 30 ans, plusieurs raisons

comme .

- Pathologies chroniques (HTA, diabete, troubles thyroidiens).

- Anomalies chromosomiques.

- Diminution des hormones sexuelles (progestérone, cestrogene).

- Risque de placenta praevia (PP: qui est une localisation anormale du placenta situ¢ sur
le segment inférieur au lieu d’étre fixé sur le fond utérin), et des malformations

foetales.

1-3-Nombre des cas en fonction du nombre de grossesses et de parités

Nous avons réparti les 410 cas en fonction du nombre de grossesses et du nombre de

parités, les résultats sont présentés dans le tableau ci-dessous (tableau 5).

Tableau 5: Répartition des cas en fonction du nombre de grossesses et parités.

Nombre de grossesse et de parité Nombre de cas (%)
G1Py

90 21,95
G, Py 98 23,9

G; P, - -

Total 410 100

Dans notre €tude, nous constatons que I’effectif des avortements est plus important chez
les femmes multipares ; présenté dans la catégorie Gs Py avec 222 cas soit 54,15%, suivi par la
tranche G,P; avec 98 cas, soit de 23,90 %, et I’effectif le plus faible chez les femmes unipares

représenté dans la tranche G; Py avec 90 cas et un pourcentage de 21,95%.
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Ces résultats corroborent avec ceux rapportés par SIMON FAUSTIN (2004) ; d’une part
les multigetes représentent 72,70% alors que les primigetes ne représentent que 21,30%, et
d’autre part les multipares dominent avec 73 ,60%, alors que les nullipares ne représentent

que 19,50%.

Masala (2011), a montré dans son étude que les multigestes, au nombre de 150,
représentent 81,1%, alors que seulement 35 sont des primigestes (18 %). Aussi, il signale que
les femmes ayant une parité supérieure a 1 sont plus nombreuses avec 73% par rapport aux

celles ayant une parité inférieure ou égale a 1.

On peut déduire que nos résultats confirment que la fréquence des avortements augmente

avec la géstité et la parité, en raison de :

v' L’augmentation du risque de placenta pravia (PP)
v Des antécédents d’avortements spontanés.

v Des cicatrices utérines (myomectomie, césarienne).

Selon KANGULU (2016), il est probable que les primigestes soient plus inquiétes, tandis
que les multigestes sont confiantes grace a ’expérience accumulée dans le passé. L utilisation

des soins prénataux et a I’accouchement diminuent avec la gestité.
4 — Nombre d’avortements en fonction de la délivrance du conceptus

L’évacuation du conceptus peut étre complete ou incomplete. Sur les 410 cas étudiés en
fonction du type de la délivrance, on note un pourcentage plus €levé pour le type incomplet
(64,63%), et le taux le plus faible est signalé¢ dans les cas d’avortements de conceptus

complets avec 145 cas (35,37%)(tableau 6).

Tableau 6:nombre des cas en fonction de délivrance du conceptus.

Type de délivrance du conceptus Nombre de cas (%)

Complet 145 35,37

Incomplet - -

Total 410 100
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Nos résultats nous permettent de conclure que la plupart des patientes concernées
présentent un décollement incomplet du trophoblaste ou du placenta ; cette rétention ovulaire
empéche l'utérus de se contracter et se rétracter ; en raison de la sécrétion des quantités
minimes des hormones stéroidiennes par les cellules trophoblastiques persistantes dans la

cavité utérine.

Dans le cas des avortements incomplets, 1’évacuation nécessite habituellement un curetage
par aspiration al2 SA ou moins, une dilatation et évacuation a 12-23 SA, ou une induction

médicale a partir de 23 SA pour le traitement de la mort foetale in utero.
5- Répartition des patientes en fonction du nombre des avortements

Nous avons réparti les 410 cas en fonction du nombre d’avortements, les résultats sont

présentés dans le tableau ci- dessous.

Tableau 7 : Nombre de patientes qui ont avorté en fonction du nombre d’avortement.

Nombre d’avortement Nombre de cas Pourcentage (%)

Avortement spontané 365 89,02

Avortement spontané a
45 10,98
répétition

Total 410 100

L’effectif des avortements est plus €levé chez les patientes qui présentent un ou deux
avortements spontanés avec 365 cas et, soit 89,02%, par rapport a des patientes qui présentent

un avortement spontané a répétition avec 45 cas, soit 10,98%.
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Nous n’avons pas retrouvé d’études concernant la comparaison des fréquences entre les
avortements spontanés et a répétition, mais on a trouvé dans la plus part des dossiers qu’on a
traité que la survenue des avortements spontanés une ou deux fois sont fréquents, en raison
que la majorit¢ des femmes ne présentent pas des anomalies utérines qui causent les
avortements spontanés a répétition, et ’age de la majorité des femmes est supérieur a 30 ans

d’ou I’augmentation des anomalies chromosomiques.
6- Avortement et pathologies chroniques

Les résultats obtenus sur 1’étude des facteurs des avortements et pathologies chroniques

sont présentés dans le tableau ci-dessous.

Tableau 8 : Relation entre les cas d’avortements des patientes et leur pathologie.

Pathologies chronique Nombre de cas (%)
Hyper tension artérielle 35 8,54
Diabéte 11 2,68
Trouble thyroidien 23 5,61
Aucun - -
Total 410 100

L’effectif est plus important chez les patientes qui ne présentent aucun facteur de
pathologie chronique avec 341 cas, soit 83,17%, et les patientes hypertendues sont en nombre
de 35 cas soit 8,54%, et 23 patientes qui présentent des troubles thyroidiens soit 5,61% suivi

par des patientes diabétiques avec 11 cas, soit 2,68%.

SARKAR (2012), a estimé qu’environ 8 a 12 % de toutes pertes de grossesses résultent de
facteurs endocriniens. La maladie auto-immune de la thyroide est présente chez environ 4 %
des jeunes femmes, et jusqu’a 15 % sont a risque car elles sont positives pour les anticorps
thyroidiens, il existe un lien étroit entre les fausses couches et les troubles thyroidiens pendant
la grossesse, en raison de ’interaction thyroidienne et les axes gonadiques avant et pendant la
grossesse. L’hypothyroidie influence sur la fonction ovarienne en diminuant le niveau des

globulines liant les hormones sexuelles et en augmentant la sécrétion de prolactine.
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Partie 11 Résultats et discussion

Tableau 9 : répartition des patientes en fonction des pathologies chroniques (NAMAN, 2008)

Antecedents familiaux Effectifs Pourcentage
HTA 52 33,3
Diabete 10 6,4
Drépanocytose 6 3,8
Aucun 88 56,4
Total 156 100

D’aprés nos résultats et ceux de NAMAN (2008), les pathologies chroniques
n’interviennent pas dans I’apparition de la majorité des avortements chez les patientes
concernées, mais ils restent parmi les causes qui provoquent la survenue d’une certaine

fréquence de ces avortements spontanés.

Chez les diabétiques, I’observation histologique montre des villosités immatures, des
dépots de glycogene et une infiltration de I’espace endothélial par des macrophages,
traduisant un état inflammatoire. Ces désordres surviennent quelque soit le type de diabete,
comportant notamment des défauts de I'invasion trophoblastique et de la maturation
villositaire qui suggerent un réle de 1’état hyperglycémique précoce antérieur a I’implantation

(anonyme, 2008).

L hypertension gestationnelle est définie par une tension artérielle systolique >140 mm Hg
et/ou tension diastolique >90 mm Hg. Les patientes hypertendues présentent un taux tres
¢levé de complications maternelle et néonatale, telles que : une hypotrophie d’embryons en
raison de ralentissement des apports nutritifs au foetus ainsi le développement de ses organes

et I’hématome rétroplacentaire avec souffrance foetale.
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Conclusion

Conclusion

Le corps de la femme subit plusieurs modifications durant la grossesse en partant des
modifications anatomiques jusqu’aux variations hormonales ou il y a nécessité¢ de s’adapter
pendant cette période afin de subvenir aux besoins du foetus. Cependant, des complications
peuvent survenir pendant la grossesse et aboutissent a son arrét et entrainer un avortement

spontan¢.

Au terme de notre étude rétrospective sur les avortements spontanés qui a €té réalisée au
niveau du service de gynécologie obstétrique de '’EPH d’AZAZGA sur une période de 28

mois, il en ressort que :

» Les avortements spontanés précoces surviennent au 17 plan chez les femmes agées

&me

plus de 30 ans multipares. Ils surviennent tardivement au 2™ plan chez les jeunes
femmes primipares.

» L’avortement spontané est provoqué par plusieurs facteurs tels que : anatomique,
chromosomique, endocrinien, infectieux, mais environ 50% des cas n’ont pas de
cause connue mé€me si apres avoir réalisé des examens pertinents, ce qui complique
encore plus la possibilité qu’une prochaine grossesse arrive correctement a terme.

» La surveillance des femmes enceintes a risque, le dépistage et la prise en charge des

patientes pendant la grossesse s’avere nécessaire dans la perspective de réduire la

fréquence des avortements spontanés dans notre pays.
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