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Au moment d’étre admis a devenir membre de la profession médicale, je m'engage
solennellement a consacrer ma vie au service de [ humanité.

Je traiterai mes maitres avec le respect et la reconnaissance qui leur sont dus. Je
pratiquerai ma profession avec conscience et dignité.

La santé de mes malades sera mon premier but.
Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés.

Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir [honneur et les nobles
traditions de la profession médicale.

Les médecins seront mes freres.

Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune considération
politique et sociale, ne s’interposera entre mon devoir et mon patient.

Je maintiendrai strictement le respect de la vie humaine dés sa conception.

Méme sous la menace, je n'userai pas mes connaissances médicales d’une fagon
contraire aux lois de [ humanité.

Je m’y engage librement et sur mon honneur.

Déclaration Genéve, 1948
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43 BOURROUS Monir P.E.S Pédiatrie
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68 CHAFIK Rachid P.E.S Traumato-orthopédie

69 MADHAR Si Mohamed P.E.S Traumato-orthopédie

70 EL HAOURY Hanane P.E.S Traumato-orthopédie

71 ABKARI Imad P.E.S Traumato-orthopédie

- EL BOUIHI Mohamed PES Stomatologie et chirurgie maxillo
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152 SEDDIKI Rachid Pr Ag Anesthésie-réanimation
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175 BELFQUIH Hatim Pr Ag Neurochirurgie
176 AKKA Rachid Pr Ag Gastro-entérologie
177 BABA Hicham Pr Ag Chirurgie générale
178 MAOUJOUD Omar Pr Ag Néphrologie
179 SIRBOU Rachid Pr Ag Médecine d’urgence et de catastrophe
180 EL FILALI Qualid Pr Ag Chirurgie Vasculaire périphérique
181 EL- AKHIRI Mohammed Pr Ag Oto-rhino-laryngologie
182 HAJJI Fouad Pr Ag Urologie
183 OUMERZOUK Jawad Pr Ag Neurologie




184 JALLAL Hamid Pr Ag Cardiologie

185 ZBITOU Mohamed Anas Pr Ag Cardiologie

186 RAISSI Abderrahim Pr Ag Hématologie Clinique

187 BELLASRI Salah Pr Ag Radiologie

188 DAMI Abdallah Pr Ag Médecine Légale

189 AZIZ Zakaria Pr Ag Stomatologie et chirurgie maxillo
faciale

190 ELOUARDI Youssef Pr Ag Anesthésie-réanimation
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219 WARDA Karima MC Microbiologie
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227 BENCHAFAI llias Pr Ass Oto-rhino-laryngologie

58 EL JADI Hamza Pr Ass Endocrinologie et maladies
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229 SLIOUI Badr Pr Ass Radiologie

230 AZAMI Mohamed Amine Pr Ass Anatomie pathologique

231 YAHYAOUI Hicham Pr Ass Hématologie

232 ABALLA Najoua Pr Ass Chirurgie pédiatrique

233 MOUGUI Ahmed Pr Ass Rhumatologie

234 SAHRAOUI Houssam Eddine Pr Ass | Anesthésie-réanimation

235 AABBASSI Bouchra Pr Ass Pédopsychiatrie

236 SBAI Asma MC Informatique

237 HAZIME Raja Pr Ass Immunologie

238 CHEGGOUR Mouna MC Biochimie

239 RHEZALI Manal Pr Ass | Anesthésie-réanimation
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241 MOULINE Souhail Pr Ass Microbiologie-virologie

242 AZIZl Mounia Pr Ass Néphrologie

243 BENYASS Youssef Pr Ass | Traumato-orthopédie

244 BOUHAMIDI Ahmed Pr Ass Dermatologie

245 YANISSE Siham Pr Ass Pharmacie galénique

246 DOULHOUSNE Hassan Pr Ass Radiologie

247 KHALLIKANE Said Pr Ass | Anesthésie-réanimation

248 BENAMEUR Yassir Pr Ass Médecine nucléaire

249 ZIRAOUI QOualid Pr Ass Chimie thérapeutique

250 IDALENE Malika Pr Ass Maladies infectieuses

251 LACHHAB Zineb Pr Ass Pharmacognosie

252 ABOUDOURIB Maryem Pr Ass Dermatologie

253 AHBALA Tariq Pr Ass Chirurgie générale




254 LALAOUI Abdessamad Pr Ass Pédiatrie

255 ESSAFTI Meryem Pr Ass | Anesthésie-réanimation

256 RACHIDI Hind Pr Ass Anatomie pathologique

257 FIKRI Oussama Pr Ass Pneumo-phtisiologie

258 EL HAMDAOUI Omar Pr Ass Toxicologie

259 EL HAJJAMI Ayoub Pr Ass Radiologie

260 BOUMEDIANE El Mehdi Pr Ass Traumato-orthopédie
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274 MOUROUTH Hanane Pr Ass | Anesthésie-réanimation

275 BOUZID Fatima zahrae Pr Ass Génétique

276 MRHAR Soumia Pr Ass Pédiatrie
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286 ZTATI Mohamed Pr Ass Cardiologie

287 HAMOUCHE Nabil Pr Ass Néphrologie

288 ELMARDOULI Mouhcine Pr Ass Chirurgie Cardio-vasculaire
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290 BENDAOUD Layla Pr Ass Dermatologie

291 HABBAB Adil Pr Ass Chirurgie générale

292 CHATAR Achraf Pr Ass Urologie

293 OUMGHAR Nezha Pr Ass Biophysique

294 HOUMAID Hanane Pr Ass Gynécologie-obstétrique

295 YOUSFI Jaouad Pr Ass | Gériatrie

296 NACIR Oussama Pr Ass Gastro-entérologie
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307 BARKICHE Samir Pr Ass Radiothérapie

308 ABI EL AALA Khalid Pr Ass Pédiatrie

309 AFANI Leila Pr Ass | Oncologie médicale

310 EL MOULOUA Ahmed Pr Ass Chirurgie pédiatrique

311 LAGRINE Mariam Pr Ass Pédiatrie

312 OULGHOUL Omar Pr Ass Oto-rhino-laryngologie
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314 ZAHLAN Safaa Pr Ass Neurologie

315 EL MAHFOUDI Aziz Pr Ass Gynécologie-obstétrique

316 CHEHBOUNI Mohamed Pr Ass Oto-rhino-laryngologie

317 LAIRANI Fatima ezzahra Pr Ass Gastro-entérologie

318 SAADI Khadija Pr Ass Pédiatrie

319 DAFIR Kenza Pr Ass Génétique

320 CHERKAOUI RHAZOUANI Oussama Pr Ass Neurologie

321 ABAINOU Lahoussaine Pr Ass Endocrinologie et maladies
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322 BENCHANNA Rachid Pr Ass Pneumo-phtisiologie

323 TITOU Hicham Pr Ass Dermatologie

324 EL GHOUL Naoufal Pr Ass | Traumato-orthopédie

325 BAHI Mohammed Pr Ass | Anesthésie-réanimation




326 RAITEB Mohammed Pr Ass Maladies infectieuses

327 DREF Maria Pr Ass Anatomie pathologique

328 ENNACIRI Zainab Pr Ass Psychiatrie

329 BOUSSAIDANE Mohammed Pr Ass Traumato-orthopédie

330 JENDOUZI Omar Pr Ass Urologie

331 MANSOURI Maria Pr Ass Génétique

332 ERRIFAIY Hayate Pr Ass | Anesthésie-réanimation

333 BOUKOUB Naila Pr Ass | Anesthésie-réanimation

334 OUACHAOQU Jamal Pr Ass | Anesthésie-réanimation

335 EL FARGANI Rania Pr Ass Maladies infectieuses

336 IJIM Mohamed Pr Ass Pneumo-phtisiologie
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métaboliques
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343 ATBIB Yassine Pr Ass Pharmacie Clinique
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Je me dois davouer pleinement ma reconnaissance d toutes les
personnes qui m'ont soutenue durant mon parcours, pour
atteindre mon objectif.

C'est avec amour, respect et gratitude que...

Je dédie cette thése...



TOUT D’ABORD d ALLAH

Le tout puissant et miséricordieux, qui m’'a donné la force et la
patience d’accomplir ce modeste travail, qui m'a inspiré et
guidé dans le bon chemin, je (ui dois ce que je suis devenue.

Louange et remerciement pour sa clémence et sa miséricorde.



A ma trés chére maman,

Méme si les mots ne suffiraient jamais pour exprimer ma
gratitude envers toi, puisses-tu trouver dans ces modestes
lignes Cexpression de mon amour et ma reconnaissance infinis.
Je tiens d te vemercier pour ton dévouement sincére d mon
éducation, pour ta patience, ton amour inconditionnel, ta
tendresse, ton soutien, tes priéres et tes sacrifices durant toutes
ces années. Tu as toujours cru en moi et tout ce que je suis
devenue aujourd’hui n'est que le fruit de tes efforts. Ton sourire
est ma raison de vivre et ma plus grande motivation pour
continuer chaque jour le chemin que nous avons tracé ensemble
pour un jour te rendre la plus heureuse et la plus fiére des
mamans.

A mon trés cher papa,

Mon papa, mon modéle, mon héros, le pilier de notre si douce
famille. Je te présente tout mon respect, mon amour et ma
gratitude. Cest en marchant sur tes pas que les principes du
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Le placenta est un organe unique transitoire dont la durée de vie est limitée a celle d’une
grossesse. Il est situé a I’interface entre la mere et le feetus. Il joue un réle indispensable dans le
développement feetal, dans sa croissance, et sa protection au cours de la vie intra utérine, en
assurant les différents échanges materno-feetaux. Dans certaines situations, il peut étre a

I’origine de pathologies maternelles ou feetales qui peuvent entrainer des complications sévéres.

De ce fait, I’étude anatomopathologique du placenta constitue une source précieuse
d’informations sur le déroulement de la grossesse, et sur I’environnement feetal. Elle permet le
plus souvent d’élucider la pathologie placentaire et ses répercussions sur le plan gravidique,
obstétrical et néonatal. Elle permet également de mieux comprendre les mécanismes
physiopathologiques et d’orienter la prise en charge thérapeutique et préventive de la mere
et/ou de I’enfant. En outre il s’agit d’un examen de grande valeur dans certaines situations

médicolégales dans lesquelles la responsabilité de I’équipe médicale peut étre engagée. (1-3)

Malheureusement, cet examen reste sous-évalué, et ne bénéficie pas de I'intérét qu’il
mérite. Son indication est rarement posée dans notre contexte, en dehors des produits de
fausses couches, d’avortement, des anomalies de l'insertion placentaire et des grossesses

molaires.

L’objectif de ce travail est de mettre un outil pédagogique pratique a la disposition des
médecins anatomopathologistes et gynécologues obstétriciens en formation, sous forme d’un
document PDF et multimédia (CD-ROM, clé USB), expliquant la démarche diagnostique
anatomopathologique des lésions placentaires, dans différents contextes cliniques. Ceci
permettrait d’optimiser la prise en charge obstétricale et néonatale en cas d’évolution anormale

de la grossesse.
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Le volet médical :

Il comprend :

La revue de la littérature avec la collecte et I’étude des articles bibliographiques sources a
partir de plusieurs moteurs de recherche tels que Pub Med, Science Direct, et Google

Scholar, mais également a partir de plusieurs ouvrages (Voir la bibliographie : (1,4-7)).
La consultation des registres et des comptes rendus du service d’Anatomie pathologique.
L’établissement d’un plan relatif a la question.

La rédaction des constituants de chaque partie.

L’intégration des images macroscopiques et microscopiques légendées des placentas
analysés au service d’Anatomie pathologique depuis le mois de Janvier 2016 au mois de

Janvier 2024 en se basant sur :
- La base de données du service d’Anatomie pathologique

- Des Travaux de theses réalisés en collaboration avec le service de Gynécologie

Obstétrique du CHU Mohammed VI, intitulés :

Corrélation clinico-pathologique dans I’étude du placenta en cas de retard de croissance
intra utérin : soutenue le 01/12/2021 par Dr. Hajar HAMDI et encadrée par Pr. FATIMA

EZZAHRA HAZMIRI.

Etude anatomopathologique des placentas. Expérience du service d’Anatomie
pathologique du CHU-Mohammed VI de Marrakech (A propos de 97 cas) : soutenue le

30/05/2022 par Dr. Amal AOIAR et encadrée par Pr. FATIMA EZZAHRA HAZMIRI.

Etude anatomopathologique des placentas issus de méres Covid-19 positives : a propos
de 20 cas avec revue de la littérature : soutenue le 27 /04 /2023 par Dr. BENNOUNA EL

MAHDI et encadrée par Pr. FATIMA EZZAHRA HAZMIRI.
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- Un mémoire intitulé : Placentas de Morts Foetales In Utéro: Etude
anatomopathologique de 50 cas au CHU Mohammed VI de Marrakech, réalisé par Pr.
FATIMA EZZAHRA HAZMIRI, dans le cadre d’un DIU de Pathologie Foetale et

Placentaire a I'université Claude Bernard de Lyon 1.

- Une partie des images macroscopiques et microscopiques a été collectée a partir des

données de la littérature avec insertion des références.

NB : Les images macroscopiques du service ont été prises par les appareils photo : Nikon

DX (AF-S NIKKOR 18-55mm 3.5-5.6G), et SONY SteadyShot DSC-W530.

Les images microscopiques du service ont été prises par un scanner de lames LEICA SCN

400.
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Le volet informatique :

Il comporte :

La modélisation et le développement de I'application informatique.

Le codage des données médicales et leur intégration dans I’application.
Le traitement des images et des photos et leur indexation.

La mise en disponibilité sous forme de CD-ROM et de clé USB.

Les technologies utilisées sont :

e HTML, CSS, et JavaScript : Ces langages fondamentaux du développement web ont

été utilisés pour créer linterface utilisateur et la logique frontale de notre

application.

e HTML (HyperText Markup Language) est le format de données concu pour

représenter les pages web. Cest un langage de balisage permettant d’écrire de
I’hypertexte, d’ou son nom. Il permet également de structurer sémantiquement et de
mettre en forme le contenu des pages, d’inclure des ressources multimédias dont
des images, des formulaires de saisie, et des programmes informatiques. Il permet
de créer des documents interopérables avec des équipements tres variés de maniere

conforme aux exigences de I’accessibilité du web.

e (CSS (Cascading Style Sheets : feuilles de style en cascade) est un langage

informatique qui sert a décrire la présentation des documents HTML et XML et a

styler les éléments visuels.

e JavaScript est un langage de script incorporé dans un document HTML. C’est un

langage de programmation qui permet d'apporter des améliorations au langage
HTML en permettant d'exécuter des commandes du coté client, et ainsi de rendre

I'interface interactive.
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e Docusaurus est un outil open source qui permet la création d'une documentation a
partir de fichiers Markdown. Cette bibliotheque, basée sur React, nous a permis de
construire rapidement des sites web et des documents interactifs. Elle offre des
fonctionnalités telles que la génération de pages statiques et le support du

Markdown, facilitant ainsi la gestion du contenu.
Les phases de développement comportent :

e L’analyse des besoins : Nous avons commencé par recueillir et analyser les besoins
des utilisateurs pour s'assurer que l'application répondrait a leurs attentes. Cette
phase a inclus l'examen des systemes existants pour identifier les améliorations

possibles.

e La conception: Sur la base de l'analyse des besoins, nous avons élaboré des
wireframes et des prototypes pour visualiser I'architecture de l'application et ses
fonctionnalités. Cette étape a été cruciale pour définir I'expérience utilisateur et
I'interface utilisateur, assurant ainsi une navigation intuitive et une interaction

efficace.

e Le Benchmark des outils : Pour choisir les outils les plus adaptés, nous avons évalué
plusieurs technologies et bibliothéques en fonction de leur performance, de leur
communauté, de leur support et de leur compatibilité avec nos objectifs. Cette

évaluation nous a aidé a sélectionner Docusaurus parmi d'autres options.

¢ La réalisation : Avec tous les outils en place et un plan clair, nous avons procédé au
développement de [l'application. Cette phase a impliqué la codification des
fonctionnalités, I'intégration des systémes, et des tests rigoureux pour s'assurer que

I'application était performante et sans bugs.

Chaque étape a contribué de maniere significative a la création d'une application robuste,
répondant aux besoins spécifiques des utilisateurs tout en offrant une expérience utilisateur de

haute qualité.
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Le CD ROM :

Le CD-Rom réalisé a un volume total de 26,5 Mo.

Le contenu du CD-ROM :

Les modules théorigues :

Le CD-ROM contient plusieurs modules :
Un rappel embryologique, anatomique et histologique du placenta.

Un rappel sur I'intérét et les différentes indications de I’examen anatomopathologique du

placenta.

Le protocole et les modalités techniques d’un examen anatomopathologique du placenta

avec les différentes étapes de I'’examen macroscopique.

Un chapitre sur les anomalies de poids et de la configuration du placenta et du cordon

ombilical.

Un chapitre sur les lésions morphologiques du placenta avec leurs aspects
macroscopiques et microscopiques, classées selon le Consensus d’Amsterdam 2014 qui

regroupe :
o Les processus vasculaires du placenta, subdivisés en :
= Lésions stromales vasculaires maternelles
= Lésions stromales vasculaires feetales
o Les processus inflammatoires et immunitaires du placenta, subdivisés en :
= Lésions inflammatoires infectieuses

= Lésions inflammatoires immunitaires/idiopathiques
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o Autres processus placentaires, incluant :
= Le dépot massif de fibrine périvillositaire (infarctus du plancher maternel)
= Les anomalies d’insertion placentaire (accréta)
*= Les changements associés au méconium
= L’augmentation des globules rouges nucléés en circulation

- Un chapitre sur les principales corrélations entre les lésions anatomopathologiques du

placenta et les entités cliniques maternelles, feetales, et néonatales.

2. L’iconographie :

Ce kit contient un total de 107 images, dont 65 images colligées au service d’Anatomie
pathologique du CHU Mohammed VI de Marrakech et 42 images empruntées a la littérature, soit

respectivement 60,7% et 39,3%. (Tableau I)

Tableau | : Répartition des images selon le type et la source.

Images de la
Types d’images Images du service Nombre total
littérature
Images
40 9 49
macroscopiques
Images
22 24 46
microscopiques
Figures, schémas,
3 9 12
autres
Total 65 42 107

10
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Chaque theme traité est illustré par I'iconographie qui lui correspond. Celle-ci est

répartie comme mentionné sur le tableau Il :

Tableau Il : Répartition des images en fonction du type et des thémes traités.

Nombre
Figures,
Thémes Images Images
schémas, Total
macroscopiques | microscopiques
autres
Embryologique 0 0 4 4
Rappels Anatomique 5 0 3 8
Histologique 0 4 2 6
Protocole et modalités techniques 7 0 3 10
Poids et
17 1 0 18
configuration
Lésions stromales
vasculaires 7 9 0 16
maternelles
Lésions
Lésions stromales
élémentaires
vasculaires 7 10 0 17
anatomo-
feetales
pathologiques
Processus
inflammatoires et 2 15 0 17
immunitaires
Autres processus
4 7 0 11
placentaires
Total 49 46 12 107
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3. Guide d’utilisation du CD-ROM :

Une fois le CD inséré dans I'ordinateur, parcourir son contenu en cliquant sur le fichier

«index.html».

7

% La page d’accueil permet de se renseigner et d’accéder aux différents éléments du

contenu. Elle se constitue des éléments suivants :

e Le logo : nous utilisons le logo de la Faculté de Médecine et de Pharmacie de
Marrakech, de I’Université Cadi Ayyad, du service d’Anatomie pathologique, et de

I’Hopital ARRAZI du CHU Mohammed VI de Marrakech.
e L’intitulé du guide.

e Les cartes de contenu : Elles contiennent le titre de chaque rubrique, une icone et les

sous titres des grands chapitres du contenu.
< La page du contenu est constituée par :
e L’entéte : contient les logos cités précédemment

e La rubrique latérale : elle contient les liens vers la page d’accueil et vers les grands

chapitres du contenu. Elle sert a faciliter la navigation vers ces derniers.
e La zone centrale : elle contient deux éléments :
v' La zone de contenu : permet d’afficher le contenu du chapitre sélectionné.

v La table des matiéres : elle affiche les titres et les sous titres du contenu
automatiguement extraits et numérotés (chiffres romans, chiffres puis
alphabets). Les titres sont cliquables, et permettent de rediriger le lecteur vers le

chapitre sélectionné.
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l. Rappels :

1. Le placenta : Définition

Le placenta est un organe multifonctionnel transitoire indispensable au développement

embryonnaire grace aux échanges physiologiques entre la mére et le feetus durant la grossesse.

Sa durée de vie est limitée a la durée de chaque grossesse. Il est généralement expulsé

spontanément de |'utérus apres I'accouchement.(1,8)
Le placenta humain est :
- Villeux : constitué de villosités qui représentent I'unité histologique élémentaire.
- Hémochorial : en contact direct via le syncytiotrophoblaste avec le sang maternel.
- Discoide : implanté sous forme de disque circulaire.

- Décidual : son expulsion aprés lI’accouchement entraine la chute d’une partie de la

muqueuse utérine ou caduque.

- Pseudo cotylédoné : les villosités placentaires sont regroupées en amas appelés

cotylédons séparés par des cloisons de la caduque.(9)

2. Embryologie du placenta :

La placentation humaine est de type hémochorial. Son développement se fait en suivant

trois grands stades : pré lacunaire, lacunaire, et villeux (8,10)

2.1. Le stade pré lacunaire :

Au cours du développement de I|'ovocyte fécondé, I'ceuf (appelé blastocyste) est

composé de :

- Une masse cellulaire interne : I’embryoblaste, qui donnera naissance plus tard a

I’embryon, au cordon ombilical, et au mésenchyme placentaire.
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- Une couche cellulaire externe : le trophoblaste, qui donnera naissance aux plus grandes

parties du placenta et des membranes foetales.

- Le trophoblaste prolifere ensuite rapidement, et se différencie en deux couches

cellulaires :
- Une assise cellulaire interne appelée le cytotrophoblaste (CTB).

- Une assise cellulaire externe appelée le syncytiotrophoblaste (STB). Ce dernier se
caractérise a ce stade par un phénotype invasif qui lui permet d’éroder les tissus
maternels et d’envahir I’endometre, ce qui induit la nidation du blastocyste au sein de la

muqueuse utérine.(5,8,11)( Figure 1)

Endometrial
connective tissue

Glandular
secretion

Syncytiotrophoblast

Embryoblast

Cytotrophoblast

Hypoblast

Blastocystic cavity

Figure 1 : Implantation du blastocyste: Le trophoblaste se différencie en STB invasif qui envahit

I’endométre.(5)
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2.2. Le stade lacunaire :

Huit jours apreés la fécondation, le STB se creuse de cavités qu’on appelle des lacunes.

(Figure 2)

Au contact du STB, I'endomeétre se décidualise en une couche compacte formant les

caduques (figure 3) :
- La caduque basale : au niveau de la zone d’implantation
- La caduque réfléchie : au-dessus de I'ceuf
- La caduque pariétale : ailleurs

La couche profonde de I’endometre ne se décidualise pas et constitue la couche

spongieuse.

Apres l'implantation complete, le syncytiotrophoblaste pénetre dans le stroma de
I'endomeétre et érode les capillaires maternels et le plexus veineux endométrial superficiel, ce qui
entraine l'apparition des premiéres cellules sanguines maternelles au sein des lacunes du STB
(Figure 2). L’épithélium tend apres a se refermer et a rétablir sa continuité. L’ceuf est
completement entouré de mésenchyme extra embryonnaire, de CTB et de STB. Il est alors

internalisé dans le chorion endométrial d’ou le caractére interstitiel de la nidation. (5,8)
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Amnion Cytotrophoblast

Uterine
gland

= Maternal
blood in
lacunae

Bilaminar
embryonic
disc

umbilical

vesicle

Extraembryonic Endometrial epithelium
mesoderm

Figure 2 : Implantation compléte du blastocyste dans I’endométre avec I’apparition de lacunes

dans le syncytiotrophoblaste.(5)

Figure 3 : Les trois types de caduques différenciées selon leur localisation : (1)-Caduque

pariétale, (2)-Caduque réfléchie, (3)-Caduque basale, (4)-Cavité utérine.(11)
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2.3. Le stade villeux :

Environ 13 jours apres la conception, les cellules du CTB envahissent les travées du STB,
formant ainsi les villosités choriales primaires qui se projettent dans les espaces intervilleux,

jusqu'ici appelés lacunes.

Peu de temps apres, les cellules du mésenchyme extraembryonnaire pénetrent dans I’axe

du CTB des villosités primaires formant ainsi des villosités secondaires.

Environ 20 jours aprés la conception, la formation des premiers vaisseaux placentaires

transforme les villosités secondaires en villosités tertiaires. (Figure 4)

Le développement des villosités est un processus qui se retrouve tout au long de la
gestation. Mais comme les villosités tertiaires s’accumulent au cours de la gestation, le nombre
relatif de villosités primaires et secondaires nouvellement formées dans un placenta a terme est

extrémement faible.(8,10)
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Secondary
L—" charionic villus

| Syncytiotrophoblas!

| Developing
blood vessel

L Wall of
charionic sac Mesenchymal core
(primordial

placenta)

Endometrium

| Cytotrophoblastic shell
| Connecting stalk

Tertiary
— chorionic villus

|— Intervillous space

—— Maternal blood

Capillaries with
fetal blood
[—— Maternal sinusoid

”"Hduqu.nh'lun.,g'“-.
439

Figure 4 : Développement des villosités choriales secondaires et tertiaires.(5)
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3. Structure anatomique du placenta a terme :

Le placenta humain a terme est un organe discoide circulaire avec un diametre de 18 a
20cm, une épaisseur centrale de 2 a 3cm, et une surface de pres de 15m2. Il pese pres de 500g.
Ces dimensions peuvent varier considérablement d’un placenta a un autre, ce qui dépend

fortement du mode d’accouchement et de délivrance. Le placenta présente :
- Une face maternelle : La plaque basale
- Une face feetale : La plaque choriale

- Des annexes : Le cordon ombilical et les membranes amniotiques.(8,12,13)

3.1. Le cordon ombilical :

Le cordon ombilical relie la face feetale du placenta (plaque choriale) a la région
ombilicale du feetus. A terme, le cordon mesure en moyenne de 50 a 60 cm de long et 2 a 3cm

de diametre.

Son aspect normal est blanc et opaque. Il s’insere en position centrale ou paracentrale sur
le disque placentaire. La plupart des cordons présentent un index de spiralisation de 0,2

tour/cm soit 2 tours de spires pour une longueur de 10 cm.

Le cordon est composé d’une veine contenant le sang artériel et de deux artéres plus
petites contenant le sang veineux du foetus. Elles sont entourées par une matrice extracellulaire

appelée la gelée de Wharton. (1,8,14) (Figure 5)
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Artéres ombilicales Veine ombilicale
Epithélium Gelée de Wharton

Figure 5 : (A)-Coupe macroscopigue d'un cordon ombilical normal avec une veine ombilicale

(VO) a gauche et deux arteres ombilicales (AO) a droite entourées par la gelée de Wharton.

(Service d’anatomie pathologigue CHU Mohammed VI Marrakech) : (B)-Coupe macroscopigue

d’un cordon ombilical normal.(15)
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3.2. Les membranes amniotiques :

Au bord du placenta, la plaque choriale et la plaque basale fusionnent et forment les

membranes feetales (Figure 6) qui sont constituées de trois couches :

> L’amnios : c’est une membrane fine dépourvue de vaisseaux et de nerfs. Il mesure de
0,08 a 0,12 mm d’épaisseur et présente un aspect translucide. L’amnios entoure et
protége le foetus pendant la grossesse et sécrete le liquide amniotique a partir de la 3éme

semaine de gestation.

» Le chorion : c’est une membrane située sous I’amnios, plus épaisse, mesurant environ

0,4 mm d’épaisseur, vascularisée, mais ne contenant pas de nerfs.

» La caduque membraneuse : d’origine maternelle, formée par la fusion des deux caduques

pariétale et réfléchie. (1,8,14)

Amnion Smooth chorion

Fetal surface
False of placenta

knot

Umbilical
cord

Figure 6 : Image macroscopigue qui montre les membranes libres.(5)
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3.3. La face feetale du placenta :

La face feetale du placenta, également appelée plaque choriale, consiste principalement
en un tissu blanchatre recouvrant le parenchyme villeux du coté foetal. Elle est recouverte par

I’amnios.

Le cordon ombilical s’insére généralement dans une position légérement excentrique au

niveau de la plaque choriale.

Le mésenchyme chorial contient les vaisseaux chorio-allantoidiens qui sont en continuité

avec les vaisseaux du cordon ombilical.(1,8,14,16) (Figure 7)

Figure 7 : (A)-Image macroscopique de la face feetale (plaque choriale) du placenta (Service

d’anatomie pathologiqgue CHU Mohammed VI Marrakech) : (B)-Schéma de la face feetale du

placenta : (1)-Cordon ombilical, (2)-Bord libre de I’amnios sectionné, (3)-Caduque.(11)
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3.4. La face maternelle du placenta :

La plaque basale représente la surface maternelle du placenta. Il s’agit d’'une surface

artificielle crée lorsque le placenta se sépare de la paroi utérine lors de I’accouchement.

La plague basale est subdivisée en 10 a 40 régions légérement surélevées appelées

cotylédons par des sillons profonds appelés septums inter cotylédonaires.

La plague basale est traversée par les artéres et les veinules de l'endomeétre qui
permettent les échanges materno-foetaux au niveau de I'espace intervilleux.(1,8,14,16) (Figure

8)

Figure 8 : (A)-Image macroscopique de la face maternelle (plaque basale) du placenta (Service

d’anatomie pathologiqgue CHU Mohammed VI Marrakech) ; (B)-Schéma de la face maternelle du

placenta : (1)-Cotylédons, (2)-Bord libre de I’amnios sectionné, (3)-Cordon ombilical.(11)
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3.5. Lacirculation placentaire :

La circulation placentaire est composée de deux systemes différents : la circulation
maternelle et la circulation feetale, qui sont séparées par la barriere placentaire. Cette derniére

permet d’éviter le mélange entre le sang maternel et le sang feetal.

La circulation feetale se déroule au sein du feetus, du cordon ombilical, et des villosités du
placenta. Le sang désoxygéné provenant du feetus passe par les deux artéres ombilicales pour
atteindre le placenta. Au niveau du site d’insertion du cordon ombilical, ces arteres se divisent
sous I'amnios en plusieurs arteres choriales. Ces branches se ramifient librement dans la plaque
choriale avant d'entrer dans les villosités choriales ou elles se ramifient davantage pour former
les capillaires feetaux. C’est a ce niveau que se produisent les échanges entre les circulations
sanguines maternelle et feetale. Le sang oxygéné retourne ensuite au foetus par les veines

suivant le trajet des artéres qui convergent pour former une veine ombilicale unique.

La circulation maternelle ou circulation utéroplacentaire, a lieu au niveau de la chambre
intervilleuse du placenta. Le sang oxygéné maternel atteint le placenta et se déverse dans
I'espace intervilleux par les artéres endométriales spiralées situées dans la caduque basale. Le
sang propulsé par la pression sanguine maternelle, circule lentement autour des villosités. Le
sang désoxygéné quitte ensuite la chambre intervilleuse par les veines de I’endométre et

retourne dans la circulation maternelle. (5,14) (Figure 9)
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Decidua parietalis

Umbilical vein Umbilical arteries
(O-rich blood) (Oz-poor blood) Smooth chorion
Amniochorionic membrane Fetal circulation Intervillous space Amnion
Chorionic plate Stump of
main stem villus

Main stem villus

Placental septum
Anchoring villus
Decidua basalis
Spiral )
' artery  Cytotrophoblastic shell
Myometrium
Endometrial Endometrial

veins arteries !
T

Maternal circulation

Figure 9 : Schéma d’une coupe transversale montrant la vascularisation d’un placenta a terme.(5)
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4, Histologie normale du placenta :

4.1. Le cordon ombilical :

L'examen microscopique d’un cordon ombilical normal révele la présence d’un liquide
gélatineux riche en acide hyaluronique dans le stroma, avec des fibroblastes dispersés, des

myofibroblastes, des cellules mononucléaires rares et des mastocytes.

La veine ombilicale a un diamétre généralement supérieur au diametre de l'artére

ombilicale avec une paroi musculaire plus fine.(1) (Figure 10)

Figure 10 : Image macroscopique et histologique d’un cordon ombilical normal montrant deux

arteres ombilicales (fleches noires) et une veine ombilicale (fleches blanches) dans la gelée de

Wharton. (Service d’anatomie pathologique CHU Mohammed VI Marrakech)
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4.2. Les membranes amniotiques :

L’amnios : Il est composé d’une seule couche d’épithélium et de mésenchyme amniotique

fait de tissu conjonctif avasculaire.(1,8)
Il comporte une couche de mésenchyme et une couche de trophoblaste

Le chorion :
extravilleux. Les membranes a terme peuvent présenter peu de cellules cytotrophoblastiques

résiduelles. Dans d'autres cas, une hyperplasie et une formation de microkystes peut étre

retrouvée.(1)
La caduque décidualisée d’origine maternelle contient

La caduque membraneuse :
principalement des cellules stromales endométriales modifiées, des lymphocytes et histiocytes

épars, de rares glandes déciduales, des arteres spiralées qui ont subi un amincissement du

muscle lisse vasculaire, ainsi que des grandes veines déciduales a paroi mince.(1) (Figure 11)

Caduque

A
? ) membraneuse

Figure 11 : Image histologigue de membranes libres normales dans un placenta mature, formées

d’un épithélium amniotique reposant sur le chorion puis sur la cadugue membraneuse. (Service

d’anatomie pathologigue CHU Mohammed VI Marrakech)
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4.3. Laplague choriale :

La plaque choriale est recouverte par une membrane amniotique similaire a celle décrite
ci-dessus au niveau des membranes libres. Il existe un espace potentiel entre I'amnios et la

plaque choriale.

Elle est principalement composée de tissu conjonctif fibreux qui soutient son systéme
vasculaire dans sa distribution jusqu'aux cotylédons. La plaque choriale est tapissée de
syncytiotrophoblastes qui se situent sous la surface recouvrant I'espace sanguin maternel, avec
un nombre variable de cytotrophoblastes en dessous. Comme la surface des villosités souches
proximales, ce syncytiotrophoblaste est progressivement érodé et remplacé par de la fibrine

(fibrinoide de Langhan) a I'approche du terme.(1) (Figure 12, 13)

Vaisseaux
chorio-
allantoidiens

Figure 12 : Image histologigue de la plaque choriale. (Service d’anatomie pathologiqgue CHU

Mohammed VI Marrakech)
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including invasive cytotrophoblast
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Figure 13 : Schéma représentant la composition cellulaire de la plaque choriale dans un placenta

mature.(4)
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4.4. Laplaque basale :

La plague basale contient de nombreux vaisseaux nécrotiques, de la caduque utérine, des
foyers de villosités dégénérées enchevétrées dans le fibrinoide (fibrine de Nitabuch), ainsi que
des vaisseaux remodelés qui alimentent et drainent le sang maternel vers I'espace intervilleux.
Les dépots de fibrine (fibrinoide de Rohr) sont fréquents du coté de la plaque basale faisant face

a l'espace intervilleux.(1,8) (Figure 14)

Villosités
choriales

Espace
intervilleux

Couche de
fibrinoide de
Nitabuch
Cyto-

trophoblaste
dégénératif

Caduque

utérine

Figure 14 : Image histologigue montrant les différentes couches de la plaque basale. Face a

I'espace intervilleux, elle est recouverte d'une couche interrompue de fibrinoide de Rohr, suivie

d'une couche incompléte de cytotrophoblaste extravilleux qui sont quelque peu séparées des

cellules déciduales par une couche lache de fibrinoide de Nitabuch. (Service d’anatomie

pathologique CHU Mohammed VI Marrakech)
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4.5. Arborisation villositaire du placenta :

Au niveau de la zone centrale du placenta, la plaque choriale donne naissance aux arbres
villositaires qui émergent dans I’espace intervilleux et se ramifient au cours du développement
embryonnaire en plusieurs générations de villosités. Certaines de ces villosités peuvent atteindre

la plaque basale et sont appelées villosités d’ancrage.

Il existe cing types qui different selon le calibre, I'aspect au cours de la grossesse, les

structures vasculaires, et les caractéristiques stromales.(8)

Les villosités mésenchymateuses (Figure 15 a) : Elles se caractérisent par un grand

calibre, et constituent le seul type de villosités présent jusqu’a la sixieme SA. A terme, leur
nombre est extrémement faible. Leur stroma contient un nombre important de cellules
mésenchymateuses et de vaisseaux en développement. Elles se différencient en villosités

intermédiaires.(8)

Les villosités intermédiaires immatures (Figure 15 b) : Elles prédominent dans le placenta

entre la 8éme et la 22éme semaine de grossesse. Elles se caractérisent par un stroma
mésenchymateux présentant de longs processus qui se lient entre eux pour former des canaux

avec un nombre important de macrophages placentaires (cellules de Hofbauer). (8)

Les villosités souches (Figure 15 ¢) : Elles présentent un stroma villositaire contenant des

artéres et des veines entourées d’un stroma fibreux dense avec un faible nombre de capillaires.

Les villosités intermédiaires matures (Figure 15 d) : Elles présentent un aspect long et

mince. Leur stroma villositaire est lache avec quelques petits vaisseaux et capillaires situés a la

périphérie.(8)
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Les villosités terminales (Figure 15 e) : Issues de la différenciation des villosités

intermédiaires matures, les villosités terminales se caractérisent par une capillarisation tres
importante occupant plus que la moitié de la surface transversale villositaire globale. Sur le plan
physiologique, elles constituent I'unité primordiale de I’arbre villositaire placentaire car elles

permettent les échanges materno-foetaux.

A terme, les villosités distales se composent principalement de villosités terminales,
accompagnées d'un nombre limité de villosités intermédiaires matures. Les deux types se

développent pendant le deuxieme trimestre, vers 20 semaines de gestation.(1,8)

Figure 15 : Schéma d’une coupe transversale des 5 générations de villosités : (a)-Villosités

mésenchymateuses : (b)-Villosités intermédiaires immatures ; (c)-Villosités souches : (d)-

Villosités intermédiaires matures ; (e)-Villosités terminales.(8)
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5. Fonctions du placenta :

Le placenta assure de nombreuses fonctions pendant la grossesse :

> Une fonction d’échange : par le transfert d’oxygéne et de dioxyde de carbone, le
transport des nutriments (glucose, acides aminés, acides gras, électrolytes, vitamines,

eau...), et I’élimination des déchets.

> Une fonction endocrine : par la synthése de plusieurs hormones indispensables au
développement du feetus (la gonadotrophine chorionique humaine (Beta-HCG), I’hormone
lactogéne placentaire humaine (hPL), I’hormone de croissance placentaire humaine,

I’cestrogéne et la progestérone)

> Une fonction immunologique : par le transfert d’immunoglobulines d’origine maternelle

et la protection contre les agents exogénes

Les substances participant a ces fonctions subissent certains transferts au niveau des
cellules syncytiotrophoblastiques des villosités a travers plusieurs mécanismes tels que la
diffusion passive, la diffusion facilitée, le transport actif, I’endocytose, et I'exocytose. Ces
transferts sont facilités par la présence de « transporteurs » de part et d’autre du

syncytiotrophoblaste.(9,10,12-14,17)
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. Examen anatomopathologique du placenta: protocole et

modalités technigues

1. Intérét de I’examen anatomopathologique du placenta :

La réalisation de ’examen placentaire a plusieurs objectifs :

> Identifier les pathologies foetales et maternelles contribuant aux complications de la

grossesse et a la morbidité et la mortalité néonatale
> Evaluer les répercussions des pathologies maternelles sur la grossesse
> Evaluer le pronostic des grossesses actuelles et ultérieures
» Guider la prise en charge post-partum du nouveau-né et de la mére

> Guider la prise en charge des grossesses ultérieures en identifiant les pathologies ayant

un risque de récidive important ou qui peuvent étre traitées ou évitées
> Orienter quand il est nécessaire vers des examens complémentaires plus approfondis

> Résoudre certains problemes médico-légaux.(3,18)

2. Indications de I’examen anatomopathologique du placenta :

L’examen anatomopathologique du placenta n’est pas un examen de routine. L’indication
est posée par les obstétriciens et les sages-femmes aprés un examen systématique en salle de
naissance. Dans les indications détaillées ci-dessous, un examen macroscopique et

microscopique du placenta doit étre réalisé au service d’anatomie pathologique.(2,19)

2.1. Indications maternelles :

- Pathologie gravidique ou préexistante : diabete, HTA, prééclampsie, éclampsie, HELLP
syndrome, anémie sévére, thrombophilie, maladie auto-immune, lupus érythémateux

disséminé
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Pathologie maternelle inexpliquée ou récidivante

Allo-immunisation

Hyperthermie per-partum

Hémorragie du 3éme trimestre inexpliquée ou hémorragie du post-partum immédiat
Infection materno-feetale : VIH, syphilis, CMV, rubéole, herpes, toxoplasmose
Oligohydramnios

Fausse couche tardive (de 11 a 24 SA)

Rupture prolongée des membranes supérieure a 24 heures

Rupture prématurée des membranes avant 36 SA

Prématurité avant 36 SA

Abus de drogues

2.2. Indications feetales et néonatales :

RCIU < 10éme percentile et/ou poids de naissance <2500g
Anasarque feetale
Malformation congénitale, dysmorphie, anomalie chromosomique et/ou échographique

Complication néonatale : Acidose grave (pH= < 7,00 / Ph >12 mmol/L au cordon),
Apgar=<6 a 5 minutes, Assistance ventilatoire =>10 minutes, Anémie sévére

(hématocrite=<35%)
Erythroblastose feetale
Convulsion néonatale
Infection néonatale

Admission en néonatologie
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- Datation en cas de découverte tardive et grossesse non suivie et/ou déni de grossesse

- MFIU (consentement parental non requis pour I’anatomopathologie placentaire a I'inverse

de l'autopsie foetale)

- Déces périnatal

2.3. Indications placentaires :

- Placenta accréta/percréta

- Placenta pravia

- Vasa pravia

- Anomalie de forme ou de taille

- Anomalie macroscopique ou échographique (infarctus, décollement placentaire...)

- Anomalie des membranes et/ou du cordon ombilical (cordon court, vaisseau manquant)
- Cotylédon aberrant

- Calcification excessive

- Suspicion de lésion placentaire aprés un acte invasif

2.4. Gémellarité :

- Discordance de plus de 20% du poids entre les jumeaux

- Jumeaux de méme sexe et a placentas fusionnés.(20,21)

3. Nécessité d’une fiche de renseignements clinigues :

L’histoire clinique est indispensable pour l'interprétation des résultats observés.(3) Le
placenta doit étre soumis dans un flacon contenant du formol, accompagné d’une fiche de

renseignements cliniques (Figure 16) qui inclue :

> L’identité et I’age de la mere
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> Les antécédents maternels et gestationnels
> L’age gestationnel

> Le poids de naissance

> Le déroulement de la grossesse

> Le déroulement de I'accouchement

» Le mode d’accouchement

> La quantité et I’'aspect du liquide amniotique

> Les complications touchant la mere et I’enfant. (1,2)

Figure 16 : (A)-Fiche de renseignements cliniques d’un placenta recu au service d’anatomie

pathologigue du CHU Mohammed VI de Marrakech. (B)-Image d’un placenta recu dans un flacon

contenant du formol en macroscopie avant la mise en condition, accompagné d’une fiche de

renseignements cliniques. (Service d’anatomie pathologique CHU Mohammed VI Marrakech)
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4. Fixation et conditionnement :

Selon les préférences individuelles, I'examen du placenta peut étre réalisé a I’état frais ou
aprés la fixation. Le placenta est conditionné par son ouverture en feuillets de livre et la mise de
compresses. Cette étape est nécessaire pour I'obtention de meilleurs résultats de fixation.

(Figure 17)

Cette derniére nécessite une durée de 48 heures au minimum. Elle doit étre réalisée dans

un grand récipient contenant plusieurs fois le volume placentaire en formol tamponné neutre a

10%.(1)

LoHoa+ Al

Figure 17 : Conditionnement du placenta en réalisant des coupes longitudinales en feuillets de

livre avec la mise de compresses pour une meilleure fixation au formal (Service d’anatomie

pathologique CHU Mohammed VI Marrakech)

Le tableau Ill présente les avantages et les inconvénients des différents états du placenta

lors de son examen.(1,4,19)
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Tableau lll : Avantages et inconvénients des différents états du placenta lors de son examen

Etat du placenta

a I’examen

Avantages

Inconvénients

Etat frais

Les rouleaux de membrane sont
faciles a prélever

La couleur n'est pas déformée

Les lésions parenchymateuses sont
plus palpables

Le tissu frais est disponible pour la

réalisation de tests spécifiques.

Le risque infectieux est
plus important
La section du placenta est

plus difficile.

Apres réfrigération a

4°C

La possibilité d’étre conservé frais
pendant plusieurs jours

Peu de changement dans les résultats
macroscopiques et microscopiques
La possibilité de réaliser des cultures

tissulaires.

Perte de poids
principalement par fuite de
sang et de sérum, mais

également par évaporation.

Apres fixation par le

formol 10%

Eliminer le besoin de réfrigération
Minimiser le risque d’infection
Faciliter la section des placentas

Mieux évaluer I'étendue des infarctus.

Plusieurs caractéristiques
macroscopiques sont
masquées

L’examen bactériologique,
la culture tissulaire, et la
cytogénétique sont
difficiles a réaliser
Difficultés de stockage

Colt plus élevé, odeur...
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5. Examen macroscopique :

5.1. Instruments :

Pour réaliser un examen du placenta, quelques instruments basiques sont nécessaires, et

comprennent :
» Une table de macroscopie dotée d’un systéme d’extraction (Figure 18)
» Un plan de travail adapté
» Une régle ou un ruban metre
» Un couteau long, relativement fin, et tranchant
» Des pinces fines et effilées
» Des ciseaux tranchants
» Une balance

Il est également préférable de disposer d’un lavabo adjacent, afin de faciliter le rincage et

I’élimination du sang et des liquides du placenta. (1,4)

Figure 18 : Table de macroscopie dotée d’un systéme d’extraction et comportant le matériel

nécessaire pour un examen macroscopique complet du placenta (Service d’anatomie

pathologique CHU Mohammed VI Marrakech)
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5.2. Méthode de ’examen :

Le placenta est d’abord retiré de son récipient et rincé a I’eau.(4)

Une prise photographique du placenta est hautement souhaitable, et doit inclure la face
maternelle et foetale, le cordon ombilical, les membranes libres, et les tranches de section.(3)
Ces photographies sont d’une grande utilité pour les corrélations avec les résultats de I’examen

microscopique et le tableau clinique.(19)
Le placenta est ensuite examiné en suivant un protocole systématique. Il faut noter :

> La présence d’'une odeur nauséabonde qui est en faveur d’une infection ou d’une

prolifération bactérienne.

> La forme du placenta : qui peut étre discoide, irréguliére, ou présenter des lobes

supplémentaires....

> La biométrie : Il est recommandé de peser le placenta sans cordon ni membranes, de
calculer le rapport du poids placentaire sur le poids de naissance, et de prendre les

mesures du disque placentaire dans les 3 dimensions.

> Le cordon: Il faut préciser sa zone d’insertion (en mesurant la distance entre son
insertion et le bord placentaire le plus proche), sa longueur, son diametre, son aspect, le
nombre et I'aspect des vaisseaux ombilicaux, son index de spiralisation, la direction de

I’enroulement, et la présence de vrais nceuds ou de torsion. (Figure 19 B)

> Les membranes : Il faut préciser si elles sont complétes ou pas, leur couleur, leur
épaisseur, leur insertion, et la zone de rupture (mesurer la distance la plus courte entre le

site de rupture et le bord placentaire). (Figure 19 C)

> La plaque choriale : il faut évaluer sa couleur, son apparence, la présence de lésions, de
nodules, de plaques, d’hémorragies, de kystes, de brides, ... Il faut également préciser si

I’'amnios est accolé ou pas, et évaluer I'aspect des vaisseaux chorio-allantoidiens.
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> La plaque basale : vérifier son intégrité, sa couleur, sa texture, la présence de lésions,

d’hématome, de zones d’infarctus...

> Les tranches de section : le tissu placentaire est sectionné en coupes transversales a des
intervalles de 1 a 2 cm. Il est important d’évaluer la couleur et I'aspect des tranches de

section, et de localiser et quantifier les lésions apparentes (Figure 19 D). (1,4,22,23)

Les données de I'examen macroscopique sont notées sur une fiche préétablie (Annexe 1).

mu i wm SR e

Figure 19 : (A)-lImage macroscopigue d’un placenta aprés fixation. (B)-Tranche de section du

cordon ombilical montrant deux artéres et une veine. (C)-Examen macroscopique des

membranes libres d’aspect épaissi. (D)-Tranche de section d’un placenta d’aspect

macroscopiguement normal. (Service d’anatomie pathologique CHU Mohammed VI Marrakech)
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Des prélevements supplémentaires peuvent étre réalisés a I’état frais :

> Des prélevements bactériologiques adressés au laboratoire de microbiologie : pour la

mise en évidence d’une pathologie infectieuse

> Un prélevement de trophoblaste adressé au service de cytogénétique pour la réalisation
d’un caryotype placentaire : en cas de suspicion d’une anomalie chromosomique

(anomalie congénitale, RCIU...)

> Un prélevement de chorion et de villosités pour des cultures cellulaires: a la recherche

d’un déficit enzymatique dans le cadre d’une maladie génétique métabolique.(2)

5.3. Echantillonnage du placenta :

Il est recommandé selon le consensus d’Amsterdam de 2014 de prélever :

e Un bloc contenant une tranche de I'extrémité foetale du cordon ombilical (cordon distal)
avec les membranes libres en rouleau depuis le bord de rupture jusqu'au bord

placentaire, incluant une partie du parenchyme marginal.

e Un bloc contenant une tranche du cordon ombilical a environ 5 cm de l'extrémité

maternelle (cordon proximal) avec I’'amnios en rouleau.
e Un rouleau de membranes libres

e Trois blocs contenant des tranches de section de pleine épaisseur du parenchyme

placentaire, prélevés des deux tiers centraux du disque.(23)

En cas d’anomalie retrouvée a I’examen macroscopique, ou de pathologie maternelle,
feetale, ou néonatale, des échantillons supplémentaires représentatifs doivent étre prélevés, avec

au moins un bloc pour chaque Iésion avec le parenchyme normal adjacent.(2,23) (Figure 20)

La coloration standard a I’hématoxyline et a I’éosine (H&E) est généralement la plus

utilisée pour I’examen histologique.(4)

44



Guide pratique des lésions élémentaires anatomopathologiques du placenta
au CHU Mohammed VI de Marrakech

Figure 20 : Prélevements systématiques du cordon proximal et distal, des membranes libres, de

I’'amnios, des différentes Iésions retrouvées macroscopiquement, et une tranche de section

prenant la plague choriale et la plague basale. (Service d’anatomie pathologique CHU

Mohammed VI Marrakech)
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6.

Examen microscopique : Consensus d’Amsterdam

Tableau 1V : Classification des Iésions placentaires selon REDLINE et al inspirée des

recommandations d’Amsterdam (24)

TABLE 1
Placental classification (incorporating the 2014 Amsterdam Placental

Workshop Group criteria)
1. Placental vascular processes
a. Maternal stromal-vascular lesions

Developmental
Superficial implantation/decidual arteriopathy

Increased immature extravillous trophoblast

Malperfusion
Global/partial
Early: distal villous hypoplasia
Late: accelerated villous maturation
Segmental/complete
Villous infarct(s)
Loss of integrity
Abruptio placenta (arterial)
Marginal abruption (venous)
Acute
Chronic
b. Fetal stromal-vascular lesions
Developmental
Villous capillary lesions
Delayed villous maturation (maturation defect)
Dysmorphic villi
Malperfusion
Global/partial
Obstructive lesions of umbilical cord
Recent intramural fibrin in large fetoplacental vessels
Small foci of avascular or karyorhectic villi
Segmental/complete
Charionic plate or stem villous thrombi
Large foci of avascular or karyorhectic villi
Loss of integrity
Large vessel rupture (fetal hemorrhage)
Small vessel rupture (fetomatermal hemorrhage)
Villous edema
2. Placental inflammatory-immune processes
a. Infectious inflammatory lesions

Acute
Maternal inflammatory response: chorioamnionitis, subchorionitis

Fetal inflammatory response: chorionic/umbilical vasculitis
Chronic
Villitis (CMV, others)
Intervillositis (malaria, others)
b. Immune/idiopathic inflammatory lesions
Villitis of unknown etiology and related/associated lesions
Chronic villitis
Chronic chorioamnionitis
Lymphoplasmacytic deciduitis
Easinophil T-cell fetal vasculitis
Chronic histiocytic intervillositis

3. Other placental processes
Massive perivillous fibrin(oid) deposition (matemal floor infarction)

Abnormal placental shape or umbilical insertion site
Morbidly adherent placentas (accreta)

Meconium-associated changes
Increased circulating nucleated red blood cells

CMV, cytomegalovirus
Redline. Classification of placental lesions. Arn ] Obstet Gynecol 2015.

.~
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lll. Lésions élémentaires du placenta :

1. Anomalies du poids et de la configuration :

1.1. Anomalies du poids :

Le poids placentaire est considéré comme un indicateur de la fonction placentaire a
fournir I'oxygene et les nutriments au feetus. Il doit étre mesuré apres avoir éliminé les
membranes libres et le cordon ombilical, et en précisant si le placenta est a I’état frais ou fixé,
car la fixation entraine une augmentation du poids placentaire de 3 a 6%. Il est également

important de documenter tout prélévement parenchymateux préalable.(23)

Les placentas a terme pesant plus de 750g et moins de 350g sont considérés anormaux,
et ont été identifiés comme des facteurs de risque de complications chez la mére, le feetus ainsi
gu’au long terme chez le nouveau-né et I’enfant. Un poids placentaire faible est associé a des
risques accrus de mortinatalité et de retard de croissance foetal, tandis qu'un poids élevé peut
résulter d’un diabete maternel ou d'une prise de poids excessive pendant la grossesse,
augmentant le risque de décés néonatal et de scores d'Apgar faibles. En outre, il est noté que le
sexe du feetus et la parité maternelle influencent significativement le poids du placenta, la parité

ayant un effet plus marqué que le sexe du feetus.

Le rapport poids feetal/poids placentaire (F/P) est également étudié pour sa capacité a
révéler des troubles sous—jacents. A terme, un nourrisson pése généralement environ sept fois le
poids du placenta. Ce ratio est moins élevé au début de la grossesse. Selon les recherches, le F/P
est significativement plus bas chez les foetus de sexe féminin, dans le cas de primiparité, de

prééclampsie, et de retard de croissance feetal.(25-28)
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1.2. Anomalies de la configuration :

a. Placenta marginé/extrachorial :

Les placentas extrachorials sont définis comme des anomalies de l’insertion des
membranes au pourtour du placenta. Dans ce cas, la plaque choriale est plus petite que la
plaque basale, ayant comme conséquence une partie du tissu villeux, d’une largeur variable,

étendue au-dela de la plaque choriale. Les placentas extrachorials regroupent deux formes :

> Le placenta marginé : Il est caractérisé par la présence d'une marge (une bande)
membranaire opalescente accolée a la périphérie de la plaque choriale et dépourvue de
vaisseaux. Cette bande peut étre retrouvée sur toute la circonférence de la face foetale

(comme un anneau), ou seulement sur une partie de cette circonférence. (Figure 21)

> Le placenta circumvallé : Il s'agit d'un placenta extrachorial avec un repli annulaire des
membranes amniotiques. Ces dernieres en périphérie du placenta, laissent un angle vide,
mais les micro-hémorragies répétitives et les dépots de fibrine comblent cet espace, puis
en poussant les membranes libres vers l'intérieur, un repli membranaire se forme
donnant a la face feetale du placenta cet aspect particulier de placenta circumvallé.

(Figure 22) (7,25)
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Placenta extrachorial
face foetale)

Placenta circumvallata
31SA

Dépot de fibrine formant
un cordon encerclant le
pourtour du placenta

Figure 22 : Image macroscopique d’un placenta circumvallé.(30)
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b. Placenta bilobé :

Un placenta bilobé présente deux lobes de taille égale séparés par un segment de
membrane. Dans ce cas, le cordon ombilical s’insere le plus fréguemment de maniére

vélamenteuse, mais il peut également s’insérer sur I'un des deux lobes.(4,7) (Figure 23)

Figure 23 : Image macroscopique d’un placenta bilobé (A : Plaque basale, B : Plaque choriale)

(Service d’anatomie pathologigue CHU Mohammed VI Marrakech)

c. Placenta polylobé :

Il s’agit d’'une anomalie rare ou le placenta est constitué de plusieurs lobes séparés. Le
cordon ombilical présente une insertion vélamenteuse centrale avec une ramification des

vaisseaux alimentant les différents lobes.(4,7)
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d. Placenta avec cotylédon accessoire :

Il s’agit d’'une condition dans laquelle le placenta présente un ou plusieurs petits lobes
accessoires se développant dans les membranes a distance du lobe principal qui est de plus
grande taille, et ou s’insére le cordon ombilical. Les lobes accessoires sont généralement liés au

lobe principal par des connexions vasculaires d’origine foetale.(7,31) (Figure 24)

Figure 24 : Image macroscopique d’un placenta avec un cotylédon accessoire (Service

d’anatomie pathologiqgue CHU Mohammed VI Marrakech)

1.3. Anomalies du cordon ombilical :

a. Lalongueur :

Le cordon ombilical joue un réle primordial dans le développement feetal. Les anomalies

de sa longueur peuvent entrainer plusieurs complications feetales et néonatales.

La longueur moyenne du cordon ombilical a terme mesurée a I’état frais varie entre 51,5
et 61 cm. Un cordon long a été défini par une longueur dépassant 70 cm (Figure 25 A), tandis
qu’un cordon court mesure moins de 30 a 40 cm (Figure 25 B). Plusieurs facteurs sont impliqués
dans la détermination de la longueur du cordon notamment |'dge gestationnel, les mouvements

feetaux, et les facteurs génétiques.(1)
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Il faudrait également prendre en considération qu’a ’accouchement, 5 a 7 cm du cordon
restent attachés au nourrisson, que certains fragments peuvent étre utilisés pour la réalisation
des gaz du sang ou d’autres analyses complémentaires, ou peuvent étre jetés. En outre, les
études ont démontré que la longueur du cordon diminue de 3% en moyenne au cours des
premieres heures suivant l'accouchement et de 12% aprés 24 a 48 heures de fixation au

formol.(1,4,32)

Figure 25: (A)-Image macroscopique d’un cordon ombilical de longueur excessive.(33) ; (B)-

Image macroscopigue d’un cordon ombilical court (Service d’anatomie pathologigue du CHU

Mohamed VI de Marrakech)

b. L’insertion du cordon ombilical :

Le cordon ombilical s’insére normalement au niveau de la surface foetale du disque

placentaire en position :
> Centrale : au niveau de I’épicentre de la surface feetale

> Ou excentrique/paracentrale : au-dela du centre sans atteindre 1 cm du bord placentaire

(Figure 26)

Ce qui représente plus de 90% des cas des placentas a terme. (1)
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Figure 26 : Images d’un cordon ombilical d’insertion paracentrale (Service d'anatomie

pathologique CHU Mohammed VI Marrakech)

Dans certains cas, le cordon ombilical peut présenter une insertion anormale :

b.1. Insertion marginale :

L’insertion marginale du cordon ombilical, également appelée placenta « Battledore », a
été définie selon le consensus d’Amsterdam de 2014 comme une insertion a moins de 1 cm du
bord placentaire le plus proche.(23) Cette forme d’insertion est objectivée dans prés de 7% des

placentas uniques, mais est beaucoup plus fréquente dans les placentas jumeaux.(1) (Figure 27)

Figure 27 : Image macroscopique d’un cordon ombilical d’insertion marginale (Service

d'anatomie pathologigue CHU Mohammed VI Marrakech)
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b.2. Insertion vélamenteuse :

L’ insertion vélamenteuse ou membraneuse du cordon ombilical est définie comme son
insertion au niveau des membranes libres, ou les vaisseaux ombilicaux traversent le chorion et
I’'amnios avant d’atteindre le disque placentaire, sans étre protégés par la gelée de
Wharton.(4,34) Les vaisseaux ombilicaux sont par conséquent exposés a un risque important de

compression et de rupture, mais également de thrombose.(7) (Figure 28)

Le vasa praevia est une complication de I'insertion vélamenteuse du cordon ombilical qui
se produit lorsque les vaisseaux ombilicaux traversent I'orifice cervical et risquent de se rompre

lors d’un accouchement vaginal et de provoquer une exsanguination feetale.(4,7)

Figure 28 : Image macroscopique d’un cordon ombilical d’insertion vélamenteuse (6)
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¢. Anomalies de spiralisation du cordon :

Le cordon ombilical se caractérise par un enroulement en tours de spires généralement a
gauche, dans le sens inverse des aiguilles d’'une montre,(4) ou les deux artéres ombilicales
s'enroulent autour de la veine, assurant une bonne circulation sanguine entre le placenta et le

foetus.(1)

L'indice de spiralisation ombilical est défini comme le nombre de tours divisé par la
longueur du cordon ombilical. Il constitue un moyen d’évaluation du degré de torsion. Sa valeur
moyenne est de 0,21/cm soit un tour de spire complet pour environ 5 cm de cordon.(4) Il doit
étre évalué quand le placenta est a I’état frais, en posant le cordon sur une surface plane pour

éviter de I'étirer.

L’hypoenroulement est défini par la présence d’un tour de spire ou moins par 10 cm
(Figure 29 A), tandis que I’hyperenroulement désigne la présence de 3 tours de spire ou plus par

10 cm.(23) (Figure 29 B)

Figure 29 : (A)-Image macroscopique d’un cordon ombilical hypoenroulé. (B)-Image

macroscopique d’un cordon ombilical hypertorsadé avec 6 tours de spires/5 cm. (Service

d’anatomie pathologiqgue CHU Mohammed VI Marrakech)
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d. Neeuds du cordon :

Un noeud du cordon ombilical est une lésion mécanique représentée par la formation de

boucles du cordon enchevétrées suite a des déplacements du feetus (Figure 30 A).(1,7)

Il est primordial de distinguer entre les vrais nceuds du cordon ombilical et les faux
nceuds. Ces derniers résultent d’une redondance focale des vaisseaux ombilicaux, d’une
ramification ou d’une ectasie de la veine ombilicale, ou d’une accumulation focale périvasculaire

de la gelée de Wharton, et n’ont aucune signification clinique.(7,32) (Figure 30 B)

Les vrais noeuds du cordon ombilical constituent une anomalie rare.(35) lls se forment
généralement en début de grossesse, et sont plus fréquents en cas de feetus de sexe masculin,
de cordons excessivement longs, d’hydramnios, de multiparité, et de grossesses gémellaires

mono amniotiques.(1,7,36)
Les nceuds du cordon ombilical peuvent étre :

> Laches, avec peu de répercussions sur la circulation sanguine, et sont donc considérés

sans signification clinique.

> Serrés, occasionnant une obstruction vasculaire, avec comme conséquences un cedeme et
une congestion du cordon, une distension de la veine ombilicale du c6té placentaire du
nceud, une compression et une diminution de la gelée de Wharton du c6té du nceud. Il est
important de rechercher des thrombus des vaisseaux ombilicaux ou de la plaque choriale

qui peuvent aboutir a des calcifications au long terme.(1,4,7,32)
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Figure 30 : (A)-lmage macroscopigue d’un cordon ombilical en nceud. (B)-Image macroscopique

d’un trajet en boucle du cordon formant un faux nceud du cordon ombilical. (Service d’anatomie

pathologique CHU Mohammed VI Marrakech)

e. Diameétre du cordon ombilical :

e.l. Edéme du cordon ombilical :

Il se manifeste a I’examen macroscopique par une augmentation de son diameétre, qui
normalement varie a terme entre 1,2 a 1,7 cm, et par un aspect gonflé, pale et translucide sur
les faces externes et aux tranches de section. Il peut étre diffus ou focal sous forme de

kystes.(4,7) (Figure 31 A)

e.2. Cordon ombilical anormalement fin :

Un cordon ombilical excessivement fin se manifeste a ’examen par une diminution focale
ou diffuse de son diameétre. Cet aspect résulte d’'une quantité réduite de la gelée de Wharton et
une diminution en teneur d’eau, ce qui rend les vaisseaux ombilicaux susceptibles a la

compression (Figure 31 B).

Cette anomalie est souvent associée a un retard de croissance intra utérin et peut étre a

I’origine de plusieurs complications feetales.(4,32)
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Figure 31 : (A)-lImage macroscopique d’une tranche de section d’'un cordon ombilical

cedémateux. (B)-Image d’un cordon ombilical anormalement fin. (Service d'anatomie

pathologique CHU Mohammed VI Marrakech)

f. Aspect des vaisseaux ombilicaux :

f.1.Artére ombilicale unique :

Il s’agit d’'une anomalie congénitale dans laquelle une seule artéere ombilicale est
présente, retrouvée chez 0,5 a 5% des nouveaux nés. L'artere ombilicale gauche est plus
fréguemment absente que l'artére ombilicale droite. Il est important de rechercher des anomalies

congénitales et des pathologies foetales et néonatales associées.(7,37) (Figure 32)

Figure 32 : Image d’un cordon ombilical avec une artére ombilicale unigue (fleche) HEx10.(4)
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f.2.Vaisseaux surnumeéraires :

Rarement retrouvés chez [|’étre humain, les vaisseaux surnuméraires proviennent
généralement de la persistance de veines ombilicales ou de vaisseaux vitellins. Il peut s’agir

d’une artére ou d’une veine.(1,37)

2. Lésions morphologiques du placenta :

2.1. Processus vasculaires du placenta :

a. Lésions stromales vasculaires maternelles :

a.1l. Anomalies de développement :

Les anomalies de développement surviennent précocement au cours du premier trimestre
et se compliquent de malperfusion et de perte d'intégrité vasculaire maternelle. Il s’agit d’un
ensemble d’anomalies de remodelage des artéres spirales regroupées sous le terme

d’artériopathie déciduale, résultant de défauts de différenciation et d'expansion du trophoblaste:

» Trophoblaste extravilleux, par une implantation peu profonde, un manque de remodelage
des artéres spiralées, une augmentation des flots trophoblastiques, et des kystes dans

I'espace intervilleux.
> Trophoblaste villeux avec un cytotrophoblaste persistant.

Ceci induit une vascularisation inappropriée du placenta par I’absence du systéme volume
élevé et pression basse. Les études suggérent que ces anomalies seraient dues a des facteurs

génétiques ou environnementaux maternels encore mal compris.(24,38)

L’artériopathie déciduale est une lésion détectée microscopiquement sans particularité
macroscopique. Elle peut étre objectivée au niveau de la caduque pariétale du rouleau
membranaire ou dans la caduque basale de la surface maternelle ou des deux. Elle se caractérise

par :

> Une nécrose fibrinoide : présence d'une dégénérescence dense, cireuse et intensément

rouge de la paroi musculaire lisse vasculaire.
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>

Une athérose aigué : caractérisée par la présence de macrophages spumeux dans la paroi

vasculaire qui sont souvent intégrés dans la nécrose fibrinoide.
Une hypertrophie murale.
Une périvascularite chronique : présence d’une infiltration lymphocytaire périvasculaire.

Une absence de remodelage des artéres spirales : conservation de la paroi musculaire

lisse.
Une thrombose artérielle.

Une persistance du trophoblaste endovasculaire intra-mural au troisiéme

trimestre.(23,38-40) (Figure 33)

Figure 33 : Lésions d’artériopathie déciduale : nécrose fibrinoide (fleches blanches), quelques

histiocytes spumeux (fleches noires), et un discret infiltrat inflammatoire mononuclée autour des

artéres utéro-placentaires. (Service d’anatomie pathologique CHU Mohammed VI Marrakech)
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a.2. Malperfusion vasculaire maternelle (MVM) :

La malperfusion vasculaire maternelle placentaire est constituée par un ensemble de
lésions placentaires macroscopiques et microscopiques associées a une altération du flux

sanguin utérin et intervilleux, résultant d’un remodelage anormal des arteres spirales.(24,39)
Les Iésions de MVM peuvent étre réparties en deux modeles distincts :

» Le premier est la MVM globale/partielle : Elle est caractérisée par une obstruction
partielle touchant la majorité des vaisseaux déciduaux maternels. Elle est

représentée par la maturation villositaire accélérée et I’hypoplasie villositaire distale.

> Le deuxieme est la MVM segmentaire/compléte : Elle se caractérise par une occlusion

complete des artérioles spirales occasionnant des infarctus villeux.(24,39)

< La maturation villositaire accélérée (MVA) :

La MVA englobe I’ensemble des changements histologiques de I'arbre villeux au niveau
des parties privées du flux sanguin maternel normal a faible vitesse et a volume élevé. C’est une
l[ésion détectée microscopiquement sans particularité macroscopique. Elle est fréquemment
observée dans les formes Ilégeres, modérées ou séveres d'insuffisance placentaire,

(préeclampsie, RCIU, accouchement prématuré).
Elle se caractérise par :
> La présence de villosités hypermatures petites ou courtes.
> Des zones de villosités agglutinées
> Des zones de rareté villositaire avec une diminution des ramifications villeuses.

> Une augmentation des noeuds syncytiaux (a terme, des nceuds sur plus de 33% des

villosités peuvent étre considérés comme augmentés).

» Une augmentation de la fibrine intervilleuse.(23,24) (Figure 34)
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Lorsque le manque affecte plus de 30% de toutes les villosités distales dans les 2/3
inférieurs et internes du parenchyme villeux, le processus est appelé hypoplasie villositaire

distale plutot que maturation villositaire accélérée pour indiquer une MVM.(24,41)

Figure 34 : Lésion de maturation villositaire accélérée marquée par une alternance de foyers de

villosités agglutinées (& gauche) et de foyers de paucité villositaire (a droite). HEx20 (Service

d’anatomie pathologiqgue CHU Mohammed VI Marrakech)

< L’hypoplasie villositaire distale (HVD) :

II s’agit d’'un modele de MVM de plus longue durée et de gravité plus importante,

nécessitant probablement une hypoxie feetale prolongée avant de se produire.

C’est une lésion détectée microscopiquement sans particularité macroscopique. Elle se
caractérise par des villosités fines et allongées, largement espacées, avec une ramification
réduite, séparées par un espace intervilleux anormalement élargi, donnant I'apparence d'un
manque de villosités intermédiaires et distales par rapport aux villosités souches. Les noeuds
syncytiaux ne sont pas nécessairement augmentés. Le terme d’hypoplasie villositaire distale peut

étre utilisé lorsque ce processus affecte au moins 30% des villosités distales. (Figure 35)

Elle peut étre qualifiée comme étant focale si une seule lame est impliquée, ou diffuse si

deux lames ou plus sont impliquées.
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Il est a noter qu'une HVD peut étre observée de maniere trompeuse dans les zones

hypoxiques entourant un infarctus.(38,39,42)

Figure 35 : Hypoplasie villositaire distale. HEx20 (Service d’anatomie pathologique CHU

Mohammed VI Marrakech)

7

< L’infarctus villeux :

Les infarctus villeux constituent des zones de nécrose ischémique entourant des arteres
spiralées occluses.(24) Il s’agit d’une manifestation supplémentaire de MVM indiquant une

gravité plus importante.(41)

Les infarctus survenant dans un placenta prématuré sont considérés anormaux,
contrairement aux infarctus uniques, de petite taille, et particulierement marginaux dans les
placentas a terme qui ont peu de signification clinique(24) (Figure 36 A). Il faut donc décrire tout
infarctus observé dans un placenta prématuré, et tout infarctus non périphérique supérieur a 5%
dans un placenta a terme. Les lésions centrales (Figure 36 B) doivent étre préférentiellement

prélevées pour I'examen histologique.(23)

Les aspects macroscopiques et histologiques de I'infarctus different selon son caractéere

aigu ou chronique.
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A I’examen macroscopique, on peut distinguer :

» Les infarctus aigus : se manifestent par des zones de couleur rougeatre, mal définies,
de consistance légerement plus ferme que le parenchyme normal adjacent. La

reconnaissance de ces lésions est facilitée par la fixation au formol.

» Les infarctus anciens : présentent un aspect blanc a beige, avec des limites bien
définies, de consistance ferme, de forme cunéiforme a rectangulaire, avec une base

étendue le long de la plaque basale. (Figure 36 A, B)

> Les infarctus présentant une hémorragie centrale sont désignés par le terme

« hématome d'infarctus ».(19,23,39)
A I'’examen microscopique, les infarctus précoces se manifestent par :
> Un encombrement et une congestion des villosités, qui peuvent é&tre hémorragiques,
> Une perte précoce de la basophilie nucléaire.

> |l peut également y avoir une migration de neutrophiles dans I'espace intervilleux, qui

peut étre comprimé ou oblitéré.

Les infarctus tardifs présentent :
> Des changements nécrotiques (pycnose et caryorrhexis du trophoblaste)
> Une perte de la coloration nucléaire du trophoblaste

> Des villosités fantomatiques.(23) (Figure 36 C)
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Figure 36 : (A)-Image d’une lésion blanchatre de localisation marginale mesurant 1cm

correspondant a un infarctus. (B)-Image macroscopique de trois Iésions blanchatres mesurant

entre 0,5 et 2 cm de grand axe, correspondant histologiguement a des infarctus. (C)-Infarctus

villeux central fait de foyers de nécrose villositaire (villosités fantomatiques) (fleches) cernés de

fibrine avec une chambre intervilleuse collabée. HEx20 (Service d’anatomie pathologique CHU

Mohammed VI Marrakech)
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a.3. Perte de I’intégrité vasculaire maternelle :

KD

< Le décollement placentaire (artériel) :

Le décollement placentaire est défini comme la séparation précoce du placenta de
['utérus, suite a la rupture d’artéres spirales incomplétement remodelées, due a une invasion

anormale du trophoblaste.(24,38) Il se caractérise par une localisation centrale.(24)

L'hémorragie rétroplacentaire (HRP), également appelée hématome décidual basal, est
secondaire a la rupture ou a la thrombose d’une artére utéro-placentaire. Elle représente la

corrélation anatomopathologique du diagnostic clinique de décollement placentaire.(38)

L’HRP se manifeste macroscopiquement par des aspects variables selon la durée de sa
survenue. Les lésions aigués présentent une accumulation de sang rouge faiblement adhérant a
la plague basale sans empreinte placentaire. Apres une certaine durée, on peut noter une
indentation et un attachement plus ferme de I’hématome a la surface maternelle. L'hématome
rétroplacentaire ancien présente une couleur brunatre, une adhérence avec cupule (empreinte) et

s’associe souvent a un infarctus sus-jacent.(22,39) (Figure 37 A)
Histologiquement, une hémorragie rétroplacentaire se manifeste par :
> Une accumulation de sang sous et disséquant la caduque
» Une indentation du parenchyme placentaire
» Une compression de I'espace intervilleux sus-jacent
» Un encombrement villeux
> Une congestion et/ou une hémorragie intravilleuse

> Un aspect taché représentant un signe de nécrose précoce par coagulation des noyaux

syncytiotrophoblastiques

> Un aspect pale des noyaux syncytiotrophoblastiques.(23) (Figure 37 B, C)
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Figure 37 : (A)-Image macroscopique d’'un hématome rétroplacentaire (étoile). (B), (C)-Images

microscopiques d’un hématome décidual basal : lambeau de la caduque décidualisée dissocié

par des suffusions hémorragiques refoulant les villosités choriales (fleches). (B : HEx4), (C :

HEx40) (Service d’anatomie pathologique CHU Mohammed VI Marrakech)
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< Le décollement placentaire marginal (veineux) :

Le décollement placentaire marginal (hématome décidual marginal) est une complication
obstétricale rare (1%), qui résulte de la rupture mécanique d’une veine utéro-placentaire située a

la périphérie du placenta, au contact de la zone d’insertion placentaire.
Le décollement marginal peut étre :
> Aigu : aboutit fréquemment a un accouchement prématuré spontané

» Chronique : constitue le résultat de la progression d’un décollement aigu n’aboutissant

pas a 'accouchement. Il se caractérise par :

e Son association fréquente avec un placenta circumvallé ou un placenta pravia

e Des caillots sanguins marginaux

e Le dépodt d'hémosidérine

e Une hémosidérose chorioamnionique diffuse dans les cas graves, indiquant une

hémorragie dans le liquide amniotique.(24)

a.4. Lathrombose intervilleuse (TIV) :

Les thromboses intervilleuses (TIV), également connues sous le nom d’hémorragies de
Kline, correspondent a des caillots sanguins situés au niveau de l'espace intervilleux, se
caractérisant par une forme généralement polygonale et par des laminations paralleles droites
appelées lignes de Zahn. La TIV est constituée de couches alternées de globules rouges et de
fibrine (Figure 39). Les villosités choriales sont souvent absentes dans la TIV, ayant été déplacées
lors de la formation de la Iésion ; cependant, elles peuvent parfois étre piégées a l'intérieur et
sont souvent infarcies ou avasculaires. La TIV peut induire des lésions périphériques telles que
des infarctus (Figure 38 C), des villosités avasculaires, une villite aigué ou chronique, et une

augmentation des dépots de fibrine périvillositaires.
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Au fil du temps, les couches de globules rouges se dégradent et prennent un aspect

granulaire éosinophile uniforme lors de la coloration HE.
Les thrombus intervilleux peuvent étre retrouvés a différents niveaux :
e A coté de la plaque choriale : « TIV sous-choriale » (Figure 38 A, B)
e Au milieu de la masse parenchymateuse : « TIV centrale »,
e A coté de la plague basale : « TIV basale ».

Une autre forme de thrombose intervilleuse est la thrombose sous-choriale massive,
aussi appelée mole de Breus, qui est un hématome de plusieurs millimetres d’épaisseur,
semblant séparer la plaque choriale du parenchyme sous-jacent ; il s’étend sur toute la plaque
choriale, et s’associe a un taux élevé de morbidité et de mortalité feetale. Bien qu'il n'y ait pas de
consensus sur la définition exacte de la thrombose sous- choriale massive, certains chercheurs
ont utilisé les critéres suivants : une épaisseur =1 cm et une extension a >50% de la plaque

choriale.(1,4,7,43) (Figure 38 D)
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Figure 38 : (A)-Examen macroscopigue de la plaque choriale montrant deux Iésions blanchatres

mesurant respectivement 1 et 3cm de grand axe, correspondant histologiguement a des

thromboses sous choriales (fleches). (B)-Image d’une thrombose sous choriale (fleche) a la

tranche de section. (C)-Association d’une TIV (fleche blanche) a un infarctus a proximité (fleche

noire). (D)-Thrombose sous choriale massive (Service d’anatomie pathologigue CHU Mohammed

VI Marrakech)
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Vaisseau chorio-allantoidien Villosités choriales

Figure 39 : Images microscopiques de TIV (fleches) de localisation sous choriale (A) et centrale

(B) sous forme de nappes fibrino-leucocytaires lamellaires striées. HEx20 (Service d’anatomie

pathologigue CHU Mohammed VI Marrakech)
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b. Lésions stromales vasculaires feetales :

b.1. Anomalies du développement :

Peuvent étre divisées en 3 catégories : Les lésions capillaires villeuses, la maturation

villositaire retardée, et les villosités dysmorphiques.

KD

< Les lésions capillaires villeuses :

Elles constituent un groupe hétérogene de lésions éventuellement interdépendantes dont

la pathogeneése et les implications cliniques sont encore mal élucidées.(44)
Ces lésions comprennent :
> La chorangiose : une hypercapillarisation des villosités terminales

> Le chorangiome : une tumeur vasculaire placentaire bénigne apparaissant dans les

troncs villositaires

» La chorangiomatose multifocale : une anomalie du développement plus répandue
impliquant de petits vaisseaux a la périphérie des villosités intermédiaires

immatures.(24)

Ces lésions distinctes sont toutes associées a une hypoxémie maternelle et/ou a une
expression excessive du facteur de croissance foetal, et peuvent parfois coexister dans certaines

situations telles que le syndrome de Beckwith Wiedemann.(24)

v'  La chorangiose :

La vascularisation constitue l'une des caractéristiques morphologiques importantes des
villosités choriales. Elle est évaluée par le nombre de profils vasculaires par villosité, dont les
valeurs normales varient de 2 a 6 par villosité terminale. C’est une lésion détectée

microscopiquement sans particularité macroscopique.
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La chorangiose constitue une hypervascularisation villositaire extréme.(45) Elle a été
définie par les critéres d'Altshuler comme la présence de plus de 10 capillaires par villosité
terminale sur 10 villosités par 10 champs microscopiques dans au moins 10 zones de 3
cotylédons aléatoires ou plus.(46) Elle se caractérise également par des capillaires entourés

d'une membrane basale distincte.

Elle se distingue du chorangiome et de la chorangiomatose par I'absence apparente de
péricytes MSA-positifs autour des vaisseaux, et par l'absence du motif lattice-like des fibres de

réticuline.(44) (Figure 40)

Figure 40 : Lésion de chorangiose caractérisée par la présence de plus de 10 villosités

comportant plus de 10 capillaires par villosité sur 10 champs. HEx20 (Service d’anatomie

pathologique CHU Mohammed VI Marrakech)

v'  Le chorangiome :

Le chorangiome placentaire est une lésion capillaire nodulaire hyperplasique bénigne du
placenta de type hamartome.(44,47,48) Dérivé du mésenchyme chorionique primitif, le
chorangiome est une lésion de dysvasculogenese capillaire qui concerne les villosités souches

matures,(47,48) et qui touche 1% des placentas examinés.(47)
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Il se développe principalement dans des zones de malperfusion telles que le bord
placentaire ou en dessous de la plaque choriale, et s’observe beaucoup dans les grossesses

survenant a haute altitude.(48)

Macroscopiquement, les chorangiomes peuvent présenter des aspects variables. lls
peuvent étre pédiculés et attachés au placenta, ou se développer au sein du tissu villeux. lls
peuvent se présenter sous forme de petits nodules multiples, polylobés ou sous forme de

masses volumineuses.(44,48) (Figure 41 A)

Sur le plan histologique, les chorangiomes sont analogues aux hémangiomes au niveau
d’autres sites corporels. lls se présentent sous forme de masses bien circonscrites composées de
multiples capillaires au sein d’un stroma lache d’abondance variable, entourées en périphérie par
une couche trophoblastique. Le stroma périvasculaire est composé de fibroblastes, de
macrophages et de collagene a des degrés différents. On note parfois la présence de
changements dégénératifs tels que les «calcifications, les infarctus et les dépots

d'hémosidérine.(44,48) (Figure 41 B)

Figure 41 : (A)-Image macroscopique de chorangiomes multiples (fleches) sous forme de Iésions

nodulaires multiples de taille variable.(1) ;_(B)-Image microscopique d’un chorangiome sous

forme de Iésion nodulaire formée de capillaires anastomosés entourés de péricytes et de stroma

fibreux. A gauche on retrouve une légére hyperplasie non spécifique du trophoblaste villeux.(1)

74



Guide pratique des lésions élémentaires anatomopathologiques du placenta
au CHU Mohammed VI de Marrakech

v" La chorangiomatose :

La chorangiomatose est la prolifération non expansive de capillaires anastomosés a la
périphérie des villosités souches ou des villosités intermédiaires immatures, entourés de
péricytes MSA-positifs et de petites artérioles musclées. Cest une lésion détectée

microscopiquement sans particularité macroscopique.(48-50) (Figure 42)

La chorangiomatose peut étre classée selon le nombre de villosités atteintes en 3

groupes :
» Focale : atteint 1 a 5 villosités
» Segmentaire : atteint plus de 5 villosités contiglies
» Multifocale diffuse : touche plusieurs zones indépendantes du placenta.(44,50)

Elle est étroitement liée a la chorangiose et au chorangiome. Elle est associée a I’age

maternel avancé, a la prématurité et aux grossesses multiples.(44,48,50)

Figure 42 : Image microscopigue d’une chorangiomatose montrant une prolifération vasculaire

périphérigue impliguant les villosités souches et intermédiaires associée a une chorangiose.

HEx40 (51)
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7

< La maturation villositaire retardée :

Elle est également connue sous le nom d’immaturité villositaire distale ou défaut de
maturation. Il s’agit d’une anomalie de développement des villosités placentaires, détectée

microscopiquement sans particularité macroscopique. Elle se caractérise par :

> Une population villositaire monotone, définie comme au moins 10 de ces villosités avec :
o Des capillaires sanguins centraux
o Une couche syncytiale diminuée
o Une couche continue de cytotrophoblastes
Récapitulant I'histologie en début de grossesse

> Une diminution du rapport du poids feetoplacentaire

> Un stroma villeux excessif. (Figure 43)

Le diagnostic est posé lorsque cette lésion est présente dans au moins 30% d'une lame

parenchymateuse pleine épaisseur.
Cette lésion peut étre classée selon le schéma suivant :

> Focale : lorsque la lésion est découverte dans 1 lame parenchymateuse pleine épaisseur

uniquement

> Diffuse : lorsqu’elle est présente dans 2 ou plusieurs lames pleine épaisseur

échantillonnées.(1,23,24,52,53)
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Capillaire foetal
central

Bordure cyto-

trophoblastique
continue

Figure 43 : Lésions de maturation villositaire retardée montrant des villosités immatures avec

des capillaires centraux, une couche continue de cytotrophoblastes, et des membranes

vasculosyncytiales diminuées.(54)
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< Les villosités dysmorphiques

I s’agit d’un ensemble d’anomalies architecturales touchant les Vvillosités qui

comprennent :
» Des contours villositaires irréguliers
> Des inclusions trophoblastiques
» Une dégénérescence kystique
> Une prolifération stromale
» Une disproportion villeuse proximale-distale
> Et une configuration vasculaire anormale.(24)

Ces anomalies sont semblables a celles retrouvées dans les grossesses molaires.
L’exemple le plus dramatique de ce tableau est la dysplasie mésenchymateuse placentaire(24),
qui est une lésion rare, caractérisée macroscopiquement par un placenta volumineux et des
structures kystiques au sein d’un parenchyme normal, avec parfois une thrombose et une

dilatation anévrismale des vaisseaux de la plaque choriale. (Figure 44 A, B)

Histologiquement, la dysplasie mésenchymateuse est caractérisée par des vaisseaux de la
plaque choriales dilatés, a parois épaisses, avec une hyperplasie fibromusculaire. Les villosités
sont cedémateuses, hypervasculaires, avec des citernes remplies de matiére gélatineuse. Aucune
hyperplasie trophoblastique n'est présente. Les villosités intermédiaires présentent des
changements de type chorangiomatose avec une ramification/dilatation vasculaire anormale,

alors que les villosités terminales peuvent étre normales ou immatures.(55) (Figure 44 C, D)
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Figure 44 (56): (A)-Image macroscopique d’une dysplasie mésenchymateuse placentaire avec un

aspect dilaté et tortueux des vaisseaux de la plague choriale (fléches) ; (B)-Tranches de section

macroscopigues montrant des kystes dilatés (fleche) sous la plague choriale au sein d’un

parenchyme villeux d’aspect normal ; (C)-Image microscopigue montrant un mélange de

[+ 1

villosités hydropigues avec une citerne centrale (a gauche), associées a des villosités normales

-Image de villosités
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b.2. Malperfusion vasculaire feetale :

La malperfusion vasculaire feetale (MVF) est un groupe de lésions placentaires indiquant
une perfusion réduite ou absente du parenchyme villeux par le feetus. C'est un trouble du
systeme vasculaire feetal placentaire, identifié par la présence de thrombus occlusifs ou non
occlusifs dans les vaisseaux foeto-placentaires, et/ou des lésions villositaires en aval comme
une caryorrhexie vasculaire stromale villeuse et des villosités avasculaires (57,58). D'autres
marqueurs possibles doivent également étre recherchés, tels que le dépot vasculaire intra-mural
de fibrine, [I'oblitération des vaisseaux souches/sclérose fibromusculaire, et [I'ectasie

vasculaire.(23)

Macroscopiguement, une thrombose peut se manifester par un aspect épaissi du vaisseau
atteint, une consistance plus ferme, et une couleur plus terne que les vaisseaux normaux.
Lorsque les lésions sont plus anciennes, on peut noter la présence de bandes linéaires de
calcification de couleur creme ou blanche sur la paroi du vaisseau atteint. Le sang thrombosé
dans la lumiére du vaisseau peut étre occlusif ou pas, et présente souvent un aspect gris,
granuleux et poudreux, mais parfois il peut étre laminé. Les thromboses veineuses sont plus
fréquentes que les thromboses artérielles. Les lésions suspectes doivent étre échantillonnées
minutieusement ainsi que les vaisseaux en amont et en aval pour une étude histologique.(1,22)
La MVF est le plus fréquemment causée par l'obstruction du cordon ombilical, ce qui entraine

une stase, une ischémie, et une thrombose dans certains cas.(57)
La MVF peut étre divisée en 2 sous—groupes :

> Globale/partielle, fréquemment associée a une obstruction potentiellement chronique ou
récurrente du cordon ombilical par un ensemble d’anomalies telles qu’un
hyperenroulement, une sténose, une insertion anormale... Elle se caractérise
histologiquement par une dilatation ou un dépo6t mural de fibrine dans les grosses veines

feeto-placentaires, et par des petits foyers épars de villosités avasculaires.
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»

Segmentaire/compléte par des thrombus occlusifs des gros vaisseaux feeto-placentaires,

a l'origine d’une obstruction compléte du flux sanguin dans certains segments du lit

vasculaire placentaire. Elle se manifeste par des foyers plus grands de villosités
stromale vasculaire, et des Vvillosités

dégénératives en aval, une caryorrhexie

avasculaires.(24) (Figure 45)

I
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Figure 45 : (A)-Image macroscopique d’une dilatation de la veine ombilicale (fleche). (B)-Image

macroscopigue d’une dilatation des vaisseaux chorio-allantoidiens (fléeches). (C)-Image

microscopique d’une anomalie du réseau vasculaire foetal : ectasie des vaisseaux tronculaires

(fleche) avec la présence de thrombus intraluminaux (étoiles) et d’une extravasation des

hématies. HEx4. (D)-Image microscopique d’une dilatation des vaisseaux chorio-allantoidiens

(fleches). HEx40 (Service d’anatomie pathologique CHU Mohammed VI Marrakech)
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b.3. Perte de I’intéqgrité vasculaire feetale :

Elle regroupe deux anomalies distinctes : I’hémorragie et I’cedéme villeux.

7

< Rupture des gros vaisseaux : Les hémorragies fcetales :

Exemple : rupture du canal pravia, hématome et rupture des vaisseaux ombilicaux...

L’hématome du cordon ombilical est une complication provoquée par la rupture des
vaisseaux ombilicaux, le plus souvent la veine ombilicale, induisant une extravasation de sang
dans la gelée de Wharton, responsable d’'une exsanguination feetale et de lésions hypoxiques et

ischémiques.(4,59,60)

Il se manifeste a I’examen macroscopique par un gonflement fusiforme allongé, violet
rougeatre, de taille variable, le plus souvent situé a I'extrémité foetale du cordon.(32,60) (Figure

46)

Figure 46 : (A)-Image macroscopique d’'un hématome des vaisseaux du cordon ombilical

(fleche). (B)-Image microscopique d’un cordon ombilical montrant une extravasation du sang au

niveau de la gelée de Wharton (étoile) (Service d’anatomie pathologique CHU Mohammed VI

Marrakech)
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7

« Rupture des petits vaisseaux : hémorragie foeto-maternelle (HFM) :

L'hémorragie feeto-maternelle est une anomalie qui survient quand le sang feetal traverse
la barriere placentaire endommagée vers la circulation sanguine maternelle pendant la grossesse

ou au cours de I'accouchement.(61,62)

Lorsque la perte sanguine foetale atteint un volume significatif, ou se produit a une
vitesse importante, elle peut occasionner plusieurs complications maternelles et feetales telles
gu’une allo-immunisation chez les méres Rh négatif, une anémie foetale sévere, qui peut se
compliquer d’une anasarque feetale, un choc hypovolémique, des Iésions neurologiques, une

mort foetale ou un déceés néonatal.(61)

Le diagnostic de HFM peut étre confirmé par le test de Kleihauer-Betke (KB) qui détecte

les globules rouges foetaux dans le sang maternel.(63)
L’HFM se caractérise histologiquement par :
e Des thrombus intervilleux
e Une augmentation des globules rouges nucléés feetaux (NRBC)
e  Des nceuds syncytiaux

e Une paleur parenchymateuse et un cedeme des villosités placentaires sont également

associés.(62,63)

< L’oedéme villeux :

L’cedeme des villosités placentaires est défini comme une accumulation de liquide

interstitiel au niveau du stroma villeux et entre les capillaires et la couche trophoblastique.(1)

Macroscopiquement, quand I'cedéme villositaire est marqué, le placenta examiné
présente un aspect hypertophié (volumineux) et une couleur pale (Figure 47 A). Le poids

placentaire peut étre plus élevé que prévu pour I’dge gestationnel.
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Microscopiquement, I’cedéme villeux peut étre :

> Diffus : observé au cours de I'anasarque foeto-placentaire, il implique la majorité des
villosités dans la plupart des sections parenchymateuses. |l se caractérise par une
hypertrophie et une paleur des villosités placentaires associées a une proéminence des
canaux stromales villeux et des cellules de Hofbauer, sans atteinte de la couche

trophoblastique villeuse.(1) (Figure 47 B)

L’examen anatomopathologique du placenta est important pour le diagnostic différentiel
par la mise en évidence d’'une anémie foetale associée (augmentation des NRBC), et pour le

diagnostic étiologique (par exemple, inclusions de parvovirus).(24)

> Localisé ou focal : peut étre observé en cas de malperfusion vasculaire feetale et peut
passer inapercu a I'’examen. Il se caractérise par des villosités terminales cedématiées

avec une augmentation irréguliére et non circonférentielle du stroma villeux qui se situe

entre les villosités non affectées.(1)

Figure 47 : (A)-lmage macroscopiqgue montrant un placenta hypertrophié (volumineux) par

rapport a I’Age gestationnel et de couleur pale. (Service d’anatomie pathologique CHU

Mohammed VI Marrakech) ; (B)-Image microscopique d’un cedéme villeux.(1)
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2.2. Processus inflammatoires et immunitaires du placenta :

a. Lésions inflammatoires infectieuses :

a.l. Réponses inflammatoires cellulaires aigues :

Les lésions inflammatoires aigues du placenta peuvent étre définies par une infiltration
diffuse de neutrophiles au niveau de différents sites de I'organe (disque placentaire, membranes
chorioamniotiques, et cordon ombilical) en réponse a un gradient chimiotactique dans la cavité
amniotique, déclenché par des infections le plus souvent bactériennes par des germes

maternels.(64)

La contamination se fait le plus souvent par voie ascendante endocervicale, mais peut

étre également possible par voie hématogeéne ou par contiguité.(21)
Ces lésions impliquent 2 systémes immunitaires distincts :

> Maternel : avec des neutrophiles d’origine maternelle qui migrent a partir de la caduque
utérine vers les membranes chorioamniotiques via les veinules déciduales et vers la

plaque choriale depuis I'espace intervilleux, occasionnant une chorioamniotite aigué.

> Foetal : avec des neutrophiles d’origine feetale migrant a travers les parois des gros
vaisseaux chorials et ombilicaux pénétrant dans la plaque choriale et la gelée de Wharton,

a I'origine d’une vascularite feetale et/ou ombilicale.(24)

Chaque réponse peut étre classée en fonction des régions anatomiques envahies par les

neutrophiles (stades) et en fonction de son intensité (grades).(64)

+ La réponse inflammatoire cellulaire maternelle (RIM) :

A l'examen macroscopique, des membranes libres épaisses, ternes, blanchatres ou
nauséabondes, avec parfois une fragilisation indiquent la possibilité d’une chorioamniotite.

(4,7,19) (Figure 48)
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Histologiquement, la réponse inflammatoire maternelle consiste en des neutrophiles
maternels extravasant qui s'approchent puis traversent la couche chorionique, se déplacent a

travers I'amnios et pénétrent dans I'espace amniotique. Elle est classée en 3 stades et 2 grades :

> Stade 1 (débutante) : sous—chorionite aigué ou chorionite : correspond a I’accumulation
des neutrophiles maternels a la frontiére entre la fibrine sous-choriale et le chorion au
niveau de la plaque choriale, et/ou dans les membranes a la jonction entre la caduque et

le chorio-amnios. (Figure 49 A)

> Stade 2 (intermédiaire) : chorioamniotite aigué : les neutrophiles maternels s’étendent

dans le chorion fibreux et dans I'amnios. (Figure 49 B)

> Stade 3 (tardive) : chorioamniotite nécrosante: se caractérise par une nécrose
amniocytaire et par la présence de débris caryorrhectiques de neutrophiles et/ou une

hyperéosinophilie de la membrane amniotique.(23,65)

Les criteres d'Amsterdam reconnaissent uniquement les stades 2 et 3 comme
représentant une chorioamnionite histologique pleinement développée, le stade 1 étant un
indicateur précoce sensible mais moins spécifique de I'évolution d'une infection du liquide

amniotique.(24)

> Grade 1: léger a modéré : fait référence a une infiltration diffuse des neutrophiles

maternels individuels ou en petits amas.

> Grade 2 : sévere : neutrophiles confluents ou avec des microabcés sous-chorials.(23,64)

86



Guide pratique des lésions élémentaires anatomopathologiques du placenta
au CHU Mohammed VI de Marrakech

Figure 48 : Images macroscopiques de membranes amniotiques blanchatres et épaisses (Service

d’anatomie pathologique CHU Mohammed VI Marrakech)

Figure 49 : (A)-Sous chorionite aigue (stadel) : présence de PNN (fleches) dans la fibrine sous

choriale. HEx10 ; (B)-Chorioamniotite aigue débutante : présence de nombreux PNN (fleches)

dans les membranes a la jonction entre la cadugue et le chorio—amnios. (Service d’anatomie

pathologique CHU Mohammed VI Marrakech)
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+ La réponse inflammatoire feetale (RIF) :

La réponse inflammatoire fecetale correspond a la présence de neutrophiles foetaux

extravasant, qui traversent les tissus foetaux et se déplacent vers I'espace amniotique.(65)

L'inflammation cellulaire feetale est classée en 3 stades selon la topographie des cellules

inflammatoires :

>

Stade 1 : les neutrophiles sont observés au niveau des vaisseaux feetaux de la plaque

choriale (vascularite choriale) ou au niveau de la veine ombilicale (phlébite).
Stade 2 : L'inflammation progresse pour impliquer les arteres ombilicales. (Figure 50)

Stade 3 : les neutrophiles pénétrent dans le stroma du cordon ombilical, avec une
inflammation et une nécrose au niveau de la gelée de Wharton: funiculite

nécrosante.(24,65)

La morbidité foetale est le plus souvent liée a des cytokines circulantes élevées qu'a une

infection feetale, et 'artérite (stade foetal 2) est associée a des taux de cytokines plus

élevés que la phlébite seule.(24)
Grade 1 : pas grave tel que défini

Grade 2 :sévére avec des PNN intra-muraux presque confluents avec une

atténuation du muscle lisse vasculaire.(23)
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Figure 50 : Funiculite aigue intermédiaire (stade?2) caractérisée par la présence de PNN (fleches)

dans la paroi de I’artére ombilicale. HEx40 (Service d’anatomie pathologique CHU Mohammed VI

Marrakech)

a.2. Réponses inflammatoires cellulaires chroniques :

Les réponses inflammatoires cellulaires chroniques a une infection hématogéne sont
moins fréquentes. Elles peuvent étre occasionnées par des virus comme le CMV et le parvovirus
B19, des parasites comme la toxoplasmose, ou des bactéries comme la listériose et la syphilis.
Elles entrainent généralement des lésions au niveau du stroma villeux et de I'espace

intervilleux.(2,24)

» Les organismes courants de type TORCH (toxoplasmose, autres [VIH, syphilis, parvovirus
B19, ...], rubéole, cytomégalovirus et virus de I'herpés simplex) provoquent une villite

diffuse avec de 'cedéme, de la fibrose et des plasmocytes.(24)

¢ L’infection materno-foetale a CMV se manifeste a I’'examen du placenta par une villite
lymphocytaire et histiocytaire avec parfois la présence d’inclusions virales a CMV
caractéristiques dans les cellules de Hofbauer et les cellules endothéliales.(2) (Figure

51)
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e Dans le cas d’une infection toxoplasmique, I'’examen du placenta montre également
une villite lymphocytaire et histiocytaire et parfois des kystes toxoplasmiques.(2)

(Figure 52)

e L’infection a Parvovirus se manifeste par un hydrops villositaire associé a une
érythroblastose et des inclusions intranucléaires pathognomoniques dans les

érythroblastes.(2) (Figure 53)

> Certaines infections moins fréquentes, comme le paludisme, se manifestent par une
intervillosite chronique, qui est une inflammation qui entoure mais n’implique pas les

villosités.(24) (Figure 54)

> Quelques infections telles que la listériose, qui est une maladie a déclaration obligatoire,
peuvent provoquer dans le méme placenta une chorioamniotite, une villite, et une
intervillosite. On note a I'examen la présence de polynucléaires dans la chambre
intervilleuse englobant plusieurs villosités, réalisant de multiples microabcés disséminés

pathognomoniques.(2,24) (Figure 55)

Contrairement aux infections ascendantes qui entrainent une morbidité et une mortalité
liées a I'élévation des cytokines inflammatoires et a I’étendue des lésions placentaires, la gravité

des infections hématogénes est plus corrélée a la sévérité de I'infection feetale.(24)
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Figure 51 : Image microscopique qui montre des inclusions nucléaires et cytoplasmiques

(fleches) dans une villosité chez une patiente infectée par le CMV. H&E x200 (4)

Figure 52 : Image microscopique montrant un kyste toxoplasmique (fléeche) dans le placenta a la

coloration standard.(6)
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Figure 53 : Infection par le parvovirus B19 avec des corps d'inclusion intranucléaires tachés dans

les cellules normoblastiques (fleches). H&E x240 (4)
L

Figure 54 : Infection palustre avec présence de pigments et d'organismes paludéens (fleches)

dans l'espace intervilleux.H&E X200 (4)
o’ WA e ST YRS NI

Figure 55 : Abcés a Listeria (fléeches) dans I'espace intervilleux. H&E X200 (4)
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b. Lésions inflammatoires immunitaires/idiopathigues :

b.1. Villite d'étiologie inconnue et Iésions associées :

< Villite d’étiologie inconnue (VUE) :

La villite d'étiologie inconnue (VUE) est une Ilésion inflammatoire villeuse distale
destructrice conduisant a une agglutination des villosités puis a une perte de la fonction

placentaire.(24,66,67)

Il s’agit de I'une des lésions inflammatoires placentaires les plus fréquentes avec une
prévalence qui varie selon les études de 2 a 33,8% (66). Son incidence et sa gravité sont plus

élevées chez les femmes obéses et son risque de récidive est important (25-50%).(24)

A partir des études réalisées, on pense que la VUE est une réponse du greffon maternel

contre I'h6te aux antigénes foetaux présents dans le placenta.(24)

La VUE est caractérisée histologiquement par une infiltration lympho-histiocytaire dans
les villosités choriales (villite), et dans certains cas, dans l'espace intervilleux (intervillosite et
dépot périvilleux de fibrine) et dans les vaisseaux villositaires (vasculopathie feetale

oblitérante).(24)
Ces infiltrats sont majoritairement composés de :
e Lymphocytes T d’origine maternelle principalement T cytotoxiques CD8+
e Macrophages CD68+ (histiocytes) d’origine foetale

e Un nombre relatif de Iymphocytes T régulateurs plus élevé (CD4+, CD25+,

FoxP3+).(66,68)
La VUE peut étre classée en :

> Lésions de bas grade : moins de 10 villosités sont affectées. Les Iésions peuvent étre soit

focales (une seule lame impliquée), soit multifocales (> 1 lame impliquée).
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» Lésions de haut grade : sont définies comme celles comportant > 10 villosités affectées
par foyer et sont divisées en inégales et diffuses. La lésion est définie comme diffuse
lorsque > 5% de toutes les villosités distales sont affectées.(66) (Figure 56 A)
Les VUE sont classées comme distale, proximale et basale.
> Le type distal est le plus fréquent (environ 50% des cas) et concerne les villosités distales
(villosités terminales et intermédiaires matures).
> Le type proximal survient dans 30% des cas et concerne les villosités souches proximales.
Ce type peut étre associé a une vasculopathie oblitérante et a une maladie thrombo-
occlusive vasculaire foetale, qui entrainent des villosités avasculaires hyalinisées. (Figure
56 B)
> Le type de villite basale implique les villosités ancrées a la plaque basale ; ce type est
fréquemment associé a une déciduite chronique.(66)
D'autres processus inflammatoires chroniques peuvent étre retrouvés plus fréquemment
en présence de VUE ou survenir indépendamment, et comprennent la chorioamniotite chronique,

la déciduite lymphoplasmocytaire et la vascularite feetale a cellules T éosinophiles.(24)

3 & X

Figure 56 : (A)-Image microscopique d’'une VUE de haut grade avec |'implication de plus de dix

villosités par foyer.(1)_; (B)-Image microscopique d’'une VUE de type proximal qui affecte les

villosités souches et qui est associée a I'oblitération des vaisseaux souches, conduisant ainsi a

I'hyalinisation des villosités avasculaires.(1)
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7

< Lésions associées a la VUE :

v La chorioamniotite chronique :

La chorioamniotite chronique est définie comme une infiltration lymphocytaire au niveau
des membranes amniotiques et de la plaque choriale associée a un rejet cellulaire anti-fecetal

maternel.(69,70) .

Les lymphocytes T CD8 maternels constituent le principal type cellulaire retrouvé.
Quelques lymphocytes CD4 et rarement des lymphocytes B et cellules NK peuvent également étre
retrouvés (65). Les cellules T cytotoxiques induisent I'apoptose des cellules trophoblastiques et

peuvent endommager les membranes feetales. (Figure 57)

La chorioamniotite chronique est souvent retrouvée avec d’autres lésions inflammatoires
chroniques notamment la VUE. Elle est associée a un risque important d’accouchement

prématuré spontané, de rupture prématurée des membranes et de mort feetale.(66,70,71)

LN .

Figure 57 : Image microscopique d’une chorioamniotite chronique avec une infiltration

lymphocytaire dans les tissus conjonctifs chorioamniotiques (fleches).(1)

v' La déciduite chronique :

La déciduite chronique est une lésion inflammatoire caractérisée par la présence d’un
infiltrat lymphoplasmocytaire au niveau de la plaque basale. Son origine serait due a des
infections chroniques ou a une réponse allo-immune. La déciduite chronique est
histologiquement similaire a Il'endométrite chronique observée dans ['utérus non gravide.

(65,66,71)
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Les criteres de diagnostic de la déciduite chronique sont :
> Grade 1 : présence de =50 lymphocytes/par champ de forte puissance.

> Grade 2 et 3: présence de lymphocytes dans des foyers respectivement multiples et

diffus sur au moins 1 lame.(66) (Figure 58)

YU S Asy ¥ AL
X - e
- L1
5 ey
-

» = -o".'.l_‘ ':..s re ; ’f/ ‘?‘i—-\ {. :‘) /;?
» » .
@
B

Figure 58 : Image d’une déciduite chronigue montrant une caduque basale infiltrée de

plasmocytes et de lymphocytes (fleche).(1)

v" La vascularite chorionigue a éosinophiles/cellules T : (65,71,72)

Initialement décrite en 2002, La vascularite chorionique a éosinophile/cellules T (ETCV)
est une lésion inflammatoire rare, avec une incidence qui varie selon les études de 0,2 a 0,7%

des grossesses.

Histologiquement, cette l|ésion se caractérise par des infiltrats d’origine feetale
d'éosinophiles, d'histiocytes et de lymphocytes T CD3+/ CD4+ au niveau de la paroi des
vaisseaux de la plaque choriales du coté de I’espace intervilleux. Un nombre important de
lymphocytes T régulateurs CD3+/CD25+/FOXP3+ est également retrouvé. Des thrombus sont

fréquemment associés. (Figure 59)

L’étiologie de cette lésion est encore inconnue, mais sa coexistence fréquente avec la

villite chronique suggeére une origine allo-immunitaire.
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Figure 59 : Image microscopique d’une vascularite choriale a cellules T éosinophiles qui présente

un infiltrat inflammatoire mixte lymphocytaire et éosinophile migrant du vaisseau de la plaque

choriale vers I'espace intervilleux.(1)
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b.2. Intervillosite histiocytaire chronique : (65,73-75)

L’intervillosite histiocytaire chronique ou intervillosite chronique d’étiologie inconnue
(CIUE) est une lésion rare, caractérisée sur le plan histologique par une infiltration d’histiocytes
d’origine maternelle CD68+ occupant >5% de l'espace intervilleux. Quelques lymphocytes T
CD4+ et CD8-+peuvent étre retrouvés, ainsi que des dépots périvilleux de fibrine, une

agglutination villositaire et une nécrose trophoblastique. (Figure 60)

La CIUE peut survenir indépendamment ou en association avec une villite chronique. Les
différentes études réalisées suggerent un mécanisme allo-immun ou prothrombotique. Elle
présente un taux de récidive trés important qui varie selon les études de 25 a 100%, ce qui

représente le taux de récidive le plus élevé de toutes les lésions placentaires.

Figure 60 : Image microscopigue d’une intervillosite histyocytaire chronique avec des cellules

mononucléées (fleches) présentes dans I'espace intervilleux et de la fibrine périvillaire (étoile) qui

peut étre observée autour des villosités adjacentes.(1)
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2.3. Autres processus placentaires :

a. Dépot massif de fibrine périvillositaire (infarctus du plancher maternel) :

Le dépdt massif de fibrine périvillositaire est une entité pathologique définie par la
présence de dépots étendus de fibrine au niveau de I'espace intervilleux impliquant au moins
50% du parenchyme placentaire. L'infarctus du plancher maternel (MFIl) se produit lorsque le
matériel fibrinoide implique au moins 3 mm de parenchyme adjacent au plancher maternel sur

une seule lame.(1,76,77)

Il s’agit d’'une anomalie rare, d’étiologie incertaine, dans laquelle le réseau de fibrine
englobe les villosités choriales et altere leur fonctionnement, ce qui réduit les échanges feeto-

maternels et provoque une insuffisance placentaire.(75,78)

L’examen macroscopique d’un dépot massif de fibrine périvillositaire peut révéler la
présence de lésions blanchatres, fermes ou dures, de contours irréguliers, en général nettement
délimitées, a I'origine d’un aspect marbré a la tranche de section. Dans le cas d’un infarctus du
plancher maternel, on retrouve un épaississement du plancher maternel associé a un réseau

jaune de matiére fibrinoide entourant le tissu villeux. (Figure 61 A)

A I’examen microscopique, on retrouve des foyers de dépots fibreux lamellaires,
serpigineux, éosinophiles, entourant ou recouvrant partiellement des groupes de villosités qui
deviennent par la suite sclérotiques. On retrouve également une prolifération des trophoblastes
intermédiaires extravilleux dans le matériau fibrinoide, une dégénérescence et une disparition
progressive du syncytiotrophoblaste sous-jacent, et une oblitération vasculaire.(1,7,76) (Figure

61 B)
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Figure 61 : (A)-Image macroscopique de dépdots massifs de fibrine périvillositaires ; (B)-Image

microscopique de dépots massifs de fibrine péri-villositaires sous forme de substance fibrinoide

(fleches) gui englobe les villosités de facon diffuse associée a des amas syncytiaux. HEx20

(Service d’anatomie pathologigue CHU Mohammed VI Marrakech)
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b. Anomalies d’insertion placentaire :

Le placenta accréta est une entité pathologique définie par une invasion placentaire
anormale, entrainant un échec de séparation partielle ou totale du placenta de la paroi utérine

aprés I'accouchement.(79-81) (Figure 62 A, B)

Le diagnostic de certitude est confirmé par I'examen anatomopathologique du placenta
apres I’accouchement qui objective une absence de la caduque basale, et des villosités choriales

directement adjacentes aux fibres myométriales.(81)

Le spectre du placenta accréta englobe 3 variantes selon la profondeur de l'invasion des

trophoblastes dans le myomeétre :

> Le placenta accréta superficiel : les villosités choriales s'attachent directement a la surface

du myomeétre sans I'envahir (Figure 63 A, B)

> Le placenta incréta: les villosités choriales envahissent profondément le myometre

jusqu'a la couche externe (Figure 63 C)

> Le placenta percréta : le tissu villeux invasif atteint et pénétre a travers la séreuse utérine

et peut atteindre les structures environnantes (Figure 63 D).(79,81)

Figure 62 : (A)-Image macroscopique d’un placenta accréta sur un utérus bicorne (cotylédons

aberrants) ; (B)-Image macroscopigue d’un placenta incréta. (Service d’anatomie pathologique

CHU Mohammed VI Marrakech).
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Figure 63 : (A)-Coupe de la plaque basale d'un placenta a terme montrant des fibres

myométriales (fleches) avec un trophoblaste extravilleux intermédiaire. L’absence de caduque

entre le muscle et les villosités choriales indigue au moins un placenta accréta focal (4) ;

(B)-Image microscopique d’une villosité choriale implantée directement sur les fibres

myométriales (fleches) avec I’absence de caduque intermédiaire indiquant un placenta accréta

(82) ;: (C)-L’épaisseur nettement atténuée du myométre indique un placenta increta malgré

I’absence d’infiltration franche du myomeétre par les villosités (82) : (D)-Absence de fibres

myomeétriales entre les villosités et le tissu adipeux avec seulement une hémorragie, du

trophoblaste extravilleux et de la fibrine, indiquant un placenta percreta (82).
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¢. Changements associés au méconium :

Macroscopiquement, I’évacuation du méconium avant l’accouchement entraine une
coloration vert-brune du placenta et du nouveau-né. Cette coloration est associée a un cedéme

constant des membranes libres, leur donnant un aspect visqueux. (Figure 64 A)

Microscopiquement, le méconium peut étre détecté sous forme d'un pigment
cytoplasmique finement granuleux, brun-doré, au niveau des macrophages des membranes
feetales, de la surface feetale et méme du cordon ombilical. Ces macrophages sont des cellules

de plus grand volume, de forme ovoide ou ronde avec un aspect souvent vacuolé. (Figure 64 B)

Le méconium peut provoquer une vasoconstriction des vaisseaux foetaux du cordon
ombilical et de la plaque choriale, voire une nécrose de la paroi musculaire de ces vaisseaux,

occasionnant une atteinte foetale importante.

Des modifications réactives de I'amnios peuvent également étre observées suite a son
exposition au méconium, telles qu’une pseudo stratification, une désorganisation épithéliale, et
une vacuolisation cytoplasmique. Une dénudation de I'épithélium amniotique peut également

étre observée.(4,7,83,84)
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Figure 64 : (A)- Image macroscopique de membranes amniotiques méconiales. (Service

d’anatomie pathologigue CHU Mohammed VI Marrakech) ; (B)-Image microscopique montrant de

nombreux macrophages remplis de méconium (fleches) présents dans I’'amnios. H&E X400 (4)
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d. Augmentation des globules rouges nucléés en circulation :

Les globules rouges nucléés (NRBC) tendent a disparaitre normalement vers la fin du
troisieme mois de la grossesse. Ainsi, seuls quelques NRBC (environ 200 a 600/mm3) devraient
étre détectés dans le placenta a terme. Leur présence dans le sang feetal et, par extension, dans
les vaisseaux feetaux du placenta, est considérée comme une anomalie nécessitant une enquéte

étiologique. (Figure 65)

Selon les études, la présence de 10 NRBC ou plus par 10 champs de haute puissance
dans les villosités choriales d’un placenta a terme, est associée a une élévation des niveaux
sanguins dans le cordon ombilical et chez le nouveau-né. Ce taux est en corrélation avec une
hypoxie foetale, un risque accru de paralysie cérébrale et d'autres types de Ilésions

neurologiques. (1,4,85)

Figure 65 : Image de NRBC (fléches) avec des noyaux uniformément ronds, homogénes et

basophiles, entourés d'une fine bordure de cytoplasme éosinophile, observés dans les capillaires

des villosités choriales x400. (85)
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IV. Principales corrélations clinico-pathologiques :

1. Malperfusion vasculaire maternelle :

La malperfusion vasculaire maternelle (MVM) regroupe un ensemble d’anomalies
placentaires résultant d'une placentation profonde défectueuse, caractérisée par une
transformation physiologique incompléte des artéres spirales de la caduque et du myometre

pendant la grossesse.

Cette entité pathologique a été associée a plusieurs syndromes obstétricaux majeurs tels
que la prééclampsie, le RCIU, le travail prématuré, la rupture prématurée des membranes, le
décollement placentaire et |'avortement du deuxieme trimestre.(86) La MVM sévere est
également considérée comme un facteur de risque de déces périnatal, de dysplasie broncho-

pulmonaire néonatale et de déficience neurologique chez le nouveau-né.(87-90)

Selon les études, plusieurs affections systémiques maternelles compromettant le flux

sanguin vers le placenta et le foetus peuvent étre a ’origine des lésions de MVM.

Les troubles hypertensifs (prééclampsie ; éclampsie ; hypertension chronique ; HELLP
syndrome) sont les plus fréquemment associés.(91,92) L'athérose aigué est presque
pathognomonique d'une prééclampsie sévere compliquée d'un retard de croissance intra-

utérin.(87)

En outre, le diabéte maternel et I'obésité, le syndrome des antiphospholipides et le
tabagisme sont associés a des combinaisons variables de ces lésions, dont I'étendue dépend

probablement de la gravité de la maladie et de I'efficacité de la prise en charge prénatale.(87)

La plupart des cas de MVM ont un taux de récidive relativement faible, en particulier s'ils
sont légers et associés a une prééclampsie a terme. Cependant, la MVM prématurée sévére

présente un taux de récidive qui varie entre 10% et 25%.
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Dans certains cas, une évaluation post-partum pour une thrombophilie sous-jacente, une
maladie cardiovasculaire, des anomalies rénales ou une intolérance au glucose peut étre
indiquée. La surveillance active précoce et I’administration d'un traitement par aspirine pour les
grossesses ultérieures ont été suggérées comme mesures préventives en cas de maladie grave

ou récurrente.(89)

2. Malperfusion vasculaire feetale :

Il s’agit d’un ensemble de lésions précédemment appelées vasculopathie thrombotique
feetale retrouvées dans 4 a 6% des placentas envoyés pour un examen anatomopathologique.(87)
La MVF est le plus fréiguemment causée par l'obstruction du cordon ombilical, ce qui
entraine une stase, une ischémie, et une thrombose dans certains cas. Plusieurs facteurs
contributifs peuvent étre impliqués tels que le diabete maternel, l'insuffisance cardiaque feetale,

I'hyperviscosité, et les thrombophilies.(57)

Une MVF grave ou de haut grade constitue un facteur de risque prédisposant a plusieurs
complications obstétricales, notamment le retard de croissance feoetal, le décés périnatal, les
troubles neurologiques du feetus ou du nouveau-né (convulsions, déficit neurologique a long
terme...), et les perturbations vasculaires fecetales, (accident vasculaire cérébral néonatal,
thrombose veineuse rénale, maladie thrombotique du foie, gastroschisis, déficiences des
membres...).(87-89)

La prise en charge clinique suggérée devant un diagnostic de MVF comprend une
évaluation neurologique et un bilan de thrombophilie du nouveau-né, ainsi qu'un dépistage du

diabete chez la mere.

Un diagnostic placentaire de MVF peut aider a expliquer des résultats anormaux
inexpliqués de I'échographie Doppler, une détresse foetale, un nouveau-né présentant une
déficience neurologique nécessitant une admission aux soins intensifs et un déces périnatal. Le
traitement et la surveillance de toute pathologie sous-jacente, peuvent prévenir les récidives lors

des grossesses ultérieures.(87)
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3. Lésions infectieuses aigues :

L’infection du liquide amniotique complique jusqu’a 50% des accouchements prématurés
et est observée dans 5 a 10% des placentas a terme. La contamination se fait le plus souvent par

voie ascendante endocervicale.(87)

Certaines études mettent en évidence une corrélation entre le stade histopathologique et
la durée clinique de l’infection d’une part, et entre le grade histopathologique et la gravité

clinique d’une autre part.

L'infection du liquide amniotique de grade 1 est souvent infra clinique, tandis que les
l[ésions de grade 2 sont plus susceptibles d'étre cliniquement apparentes, avec un risque plus

élevé de morbidité et de mortalité périnatale.(87)

Les infections de stades 2 et 3 sont associées a un risque important de rupture
prématurée des membranes et d’accouchement prématuré, et peuvent entrainer des
conséquences graves chez le nouveau-né (septicémie a culture positive, détresse respiratoire,
leucomalacie périventriculaire, encéphalopathie néonatale, paralysie cérébrale, maladie

pulmonaire chronique, entérocolite ulcéronécrosante...)(2,87)
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4, Lésions inflammatoires chroniques :

Devant un diagnostic histopathologique de villite chronique, il est important que le
clinicien exclue les infections virales et protozoaires chez la mere et le feetus telles que le
cytomégalovirus, la rubéole et la toxoplasmose. Dans les pays développés, moins de 5% des cas
de villites chroniques sont attribuables a des infections. Dans le cas ou aucune infection n'est
détectée, I'inflammation est appelée villite d'étiologie inconnue (VUE).

La villite chronique de bas grade n'a généralement pas de signification clinique connue.
En revanche, une VUE de haut grade est associée de maniere constante a des complications de la
grossesse, telles que le retard de croissance feetal, les fausses couches a répétition et la mort
foetale intra-utérine. Une VUE sévere peut se compliquer d’une thrombose du systéme vasculaire
feetal, augmentant ainsi les risques de déficits neurologiques a la naissance et de paralysie
cérébrale a long terme.

Certaines études ont montré des taux de récidive de VUE pouvant atteindre 37% lors de
grossesses ultérieures. La prise en charge en cas de cette pathologie est encore mal codifiée en
raison du manque d’études a ce sujet.

Certaines études suggerent que l'utilisation d'aspirine a raison de 100 mg/jour associée a
la prednisolone a raison de 20 mg/jour dés le début du deuxiéme trimestre pourrait réduire le
taux de récidive de VUE et éventuellement améliorer les résultats des grossesses ultérieures.

D’autres inflammations chroniques telles que la déciduite chronique, la chorioamniotite
chronique, l'intervillosite histiocytaire chronique, et la vascularite a cellules T éosinophiles
peuvent survenir soit de maniére isolée, soit en association a une inflammation de haut grade.

Pour toutes les formes d'affections inflammatoires chroniques de haut grade du placenta,
les recommandations des experts pour la prise en charge ultérieure comprennent un dépistage
de la thrombophilie maternelle et de l'auto-immunité, un dépistage néonatal de la
thrombocytopénie allo-immune néonatale et des déficits neurologiques, un examen des
antécédents cliniques pour rechercher une éventuelle cause virale ou protozoaire, ainsi qu'un

examen des placentas et des produits de conception.(66,87,93)
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5. Dépot massif de fibrine périvillositaire et infarctus du plancher maternel :

Le dépot massif de fibrine périvillositaire et l'infarctus du plancher maternel sont rares et
compliquent jusqu'a 0,5% des grossesses (87). Ces anomalies sont associées a un risque
important de complications de la grossesse telles que les fausses couches a répétition, la MFIU,
le RCIU, l'accouchement prématuré, et les lésions du SNC (77). Le risque de récidive est élevé, et
varie selon les études de 12 a 78%. Cette lésion peut étre souvent retrouvée en association avec

une villite chronique d’étiologie inconnue ou une intervillosite histiocytaire chronique.(75)

Ses mécanismes étiologiques sont encore mal élucidés, mais les études suggeérent que
cette anomalie pourrait constituer une réaction a plusieurs facteurs de stress tels qu’une
hypertension gestationnelle, des maladies auto-immunes, des mutations génétiques, ou des

infections virales.(24)
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L’examen anatomopathologique du placenta est un outil de grande importance dans
I'évaluation postnatale de la grossesse. |l offre des informations précieuses sur la santé de la
meére et du nouveau-né, permettant ainsi une prise en charge appropriée des complications

éventuelles et de meilleurs résultats obstétricaux et néonatals.

L'amélioration de notre compréhension des lésions placentaires, impose une formation
continue des professionnels engagés dans ce domaine : anatomopathologistes, gynécologues

obstétriciens, néonatologistes, sages-femmes...

Ce travail a pour but de répondre aux principales questions auxquelles sont confrontés
les anatomopathologistes et les gynécologues obstétriciens face a un préléevement tissulaire
placentaire. C’est un outil d’apprentissage et d’autoformation qui se veut simple et pratique,
illustré par une iconographie riche faite d’images colligées au service d’anatomie pathologique

du CHU Mohammed VI de Marrakech et empruntées a la littérature.
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Annexe 1 :

Examen macroscopique du Placenta :

e Poids : Frais ................... Gr O Fixé ............... GriJ
e Taille: X XX cm

e Configuration :

Normale [l Marginée [ Extrachoriale [ Circumvallée [
Ronde 0 Bilobée [l Polylobée [
Cotylédon accessoire aberrant de cma cm

e Autres:

% Cordon :
e Longueur: ............... cm
e Insertion :
Centrale [J Paracentrale [ Marginale [l Vélamenteuse

Interposition

e Aspect:
Normal(] Gréle [0 (Edémateux [l Congestif [ Teinté
Macéré [} Torsadé [ Neceud [l Faux nceud [J
e Vaisseaux : 0 3 vaisseaux [J A. O unique [
Calibre : 0 Normal 0 Anomalie : [J
Hémorragie [0 Thrombose 0 Lésion inflammatoire : 0
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7

<  Membranes :

e Rompuea ......... cm

e Aspect:
Normales [ Méconiales [ Hémorragiques [l Teintées [
Ivoires [ Blanchatres 0 Jaunatres 00 Gélatineuses [
Epaisses [ Incompletes 0

o Epithélium amniotique :

Normal [ Desquamé [J Dystrophique [ Nécrosé [J
e Métaplasie malpighienne : 0
o Lésions inflammatoires : 0
. Germes : 0
. Autres : 0

7

< Plaque choriale :

e Amnios: [J Absent Opaque Taches de bougies Noueux
¢ Hématome : Récent ] Ancien [ Kyste Ccytotrophoblastique [
e Congestion: Diffusel Locale [ Veines [1 Artéres 1 Thrombose [

e Thrombose sous choriale :
Absente [ Quelques mm [l Quelques cm [0 En placard disséminé [
Massive récente [J Massive ancienne [J

e Lésions inflammatoires :
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Mésenchyme sous amniotique [ Chorion [}
Vaisseaux chorioallantoidiens [J Plafond chambre intervilleuse [
e Macrophage pigmenté (siege) :
e Autres:
< Plaque basale :
Normale [ Lisse 0 Déchiquetée [ Calcifiée 0O
Incompléte [ Blanche [J

< Hématome décidual :

Marginal O Basal O

Simple 0 Simplel
Avec rupture des espaces intervilleux 0 Avec cupulel
Taille : Taille :

< Tranche de section :

e Epaisseur: ... cm

e Aspect: [ Homogene [ Hétérogéne [0 Alobules apparents

e Couleur: I Normale 0 Claire 0 Foncée ]
Hydropique [ Hétérogene 0

e Consistance : Normale [ Ferme Spongieuse [}

e NIDF: Marginale normale 0 Marginale étendue [
Juxtabasale 0 Diffuse étenduel]

e Thrombose intervilleuse : Nombre ...... Taille .... Cm
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e Abces:

. Infarctus :

Siege :

Couleur :

e  Autres :

O

Central

Rouge

Nombre

O

Paracentral

Blanc O
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Résumé

Le placenta est un organe complexe et parmi les tissus les plus méconnus. Son étude
anatomopathologique est un outil de grande valeur pour la compréhension de la
physiopathologie des complications de la grossesse, une meilleure prise en charge des
grossesses ultérieures par la gestion des affections évitables avec des risques de récidive, et

pour de nombreuses évaluations médico-légales.

Notre travail a pour objectif I’élaboration d’un outil pédagogique d’autoformation sur les
l[ésions élémentaires anatomopathologiques du placenta au CHU Mohammed VI de Marrakech,
mis a disposition sous forme de CD-ROM, de clé USB et de document PDF, principalement
destiné aux médecins anatomopathologistes et gynécologues obstétriciens en formation,
permettant de répondre aux principales questions auxquelles ils sont confrontés face a un

prélevement tissulaire placentaire.

Le kit contient les modules théoriques suivants : un rappel embryologique, anatomique,
histologique, et physiologique du placenta, un rappel sur I'intérét et les différentes indications
de I’examen anatomopathologique du placenta, ainsi que le protocole et les modalités

techniques avec les différentes étapes de I’examen macroscopique.

Il contient également un module détaillé sur les variations de poids, les anomalies de
configuration du placenta et du cordon ombilical, et sur les lésions morphologiques du placenta
avec leurs aspects macroscopiques et microscopiques, classées selon le Consensus d’Amsterdam
de 2014. Enfin un chapitre a été réservé pour mettre en évidence les principales corrélations
entre les lésions anatomopathologiques du placenta et les entités cliniques maternelles, feetales,

et néonatales. Le tout illustré par une iconographie riche faite de 107 images.
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Summary

The placenta is a complex organ and one of the least understood tissues. Its
anatomopathological study is a valuable tool for understanding the pathophysiology of adverse
pregnancy outcomes, better management of subsequent pregnancies by addressing preventable

conditions with risks of recurrence, and for numerous medico-legal evaluations.

Our work aims to develop a self-training educational tool on the elementary
anatomopathological lesions of the placenta, made available in the form of a CD-ROM, USB flash
drive and a PDF document, primarily intended for pathologists and obstetrician-gynecologists in
training. It aims to guide and address the main questions they face when dealing with placental

tissue sampling.

The kit contains the following theoretical modules: a review of embryological, anatomical,
histological, and physiological aspects of the placenta, a review of the importance and various
indications for placental anatomopathological examination, as well as the protocol and technical

procedures with the different steps of macroscopic examination.

It also includes a detailed module on variations in weight, anomalies in placental and
umbilical cord configuration, and morphological lesions of the placenta, along with their
macroscopic and microscopic aspects, classified according to the 2014 Amsterdam Consensus.
Finally, a chapter has been dedicated to highlighting the main correlations between placental
anatomopathological lesions and maternal, fetal, and neonatal clinical entities. All illustrated by

a rich iconography consisting of 107 images.
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