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RESUME

La circulation de I’appareil génital féminin présente des dispositions anatomiques et
physiologiques particuliéres assurant un environnement favorable aux fonctions d’ovulation,
de menstruation, de nidation et de gestation.

L’architecture vasculaire permet, par exemple chez la brebis, le transfert de la PGF2-
alpha utérine lutéolytique lorsqu’il n’y a pas eu nidation, vers I’ovaire, par deux voies : une
voie rapide systémique suit la circulation générale jusqu’a I’ovaire, une voie lente, locale, de
diffusion lympho-veino-artérielle. On décrit alors des systéemes de liaison complexes au
service d’une fonction endocrine.

La circulation utérine, essentiellement nutritive, tire sa grande originalité des fonctions
de l'utérus qu'elle rend possibles. Celui-ci assure d'abord les phénomeénes de la menstruation,
puis lors de la fécondation il devient le lieu ou se développent I'embryon et le placenta dont la
demande circulatoire est importante. La circulation utéroplacentaire permet alors au feetus de
développer entre autres une circulation compléte, processus complexe mais remarquablement
adapté a la situation.

Le feetus est parfaitement capable de régler son systéeme cardiocirculatoire dans des
conditions de déséquilibre afin de préserver I'oxygénation cérébrale et méme la croissance du
systéeme nerveux central. La baisse du débit sanguin ombilical par élévation des résistances
placentaires ou l'insuffisance vasculaire placentaire sont les circonstances les plus fréquentes
de mise en jeu de ce type de régulation. Celle-ci se rencontre principalement au cours de la
pré-éclampsie reconnue aujourd’hui comme une véritable maladie placentaire.

Il est possible d'explorer les circulations placentaires et les circulations et le cceur
feetaux grace aux ultrasons. Les anomalies fonctionnelles ou morphologiques mises en
évidence permettent alors de reconnaitre, par exemple une détresse feetale ou une
malformation cardiaque. L'intérét pour ces circulations est justifié par la connaissance de plus
en plus précise des implications fonctionnelles du développement vasculaire et par les
possibilités d'en explorer les caractéristiques morphologiques et hémodynamiques comme
d’en modifier les conditions. Cela est d'une importance décisive dans I’établissement et le
développement d’une gestation.
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Introduction

La connaissance de la Physiologie de I’appareil génital féminin, sa circulation en dehors
et au cours de la grossesse, garde toute son actualite. En effet, le contréle hormonal de
I’ovulation et de la menstruation empreinte des chemins vasculaires parfois originaux, dont
I’intégrité est essentielle pour joindre les organes cibles et sécreteurs; les progres réalisés en
procréation nécessitent plus encore qu’au cours d’une grossesse normale une maitrise parfaite
de I’environnement hormonal et vasculaire nécessaire a la nidation et la poursuite de la
grossesse pour aboutir a la naissance d’un “petit”.

De plus, l'intérét pour les circulations feeto-maternelles est justifié par la connaissance
de plus en plus précise des implications fonctionnelles du développement vasculaire et par les
possibilités instrumentales, notamment non-invasives, d'en explorer les caractéristiques
morphologiques et hémodynamiques. Cela est d'une importance décisive dans la surveillance
de certaines grossesses.

Physiologie de la circulation utérine et ovarienne

La circulation utérine tire sa grande originalité des fonctions de l'utérus qu'elle rend
possibles. Celui-ci assure d'abord les phénomenes de la menstruation, puis lors de la
fécondation il devient le lieu ou se développent I'embryon et le placenta dont la demande
circulatoire est importante. La circulation utéroplacentaire permet alors au feetus de
développer entre autres une circulation compléte, processus complexe mais remarquablement
adapte a la situation.

Le sang parvient a l'utérus par les arteres utérines, branches des artéres hypogastriques,
et accessoirement par des branches des artéres ovariennes en provenance directe de l'aorte
abdominale. Les artéres utérines, arrivées a la partie moyenne du myomeétre, donnent les
arteres arquées, disposées parallelement a la surface de I'organe (figure n°1). De ces dernieres
naissent a angle droit les arteres radiées qui se divisent bientdt en arteres droites ou basales,
nourricieres pour le myometre, peu sensibles aux influences hormonales, et en arteres
spiralées, de plus fort calibre, dont les parois sont riches en fibres musculaires lisses et le
trajet tortueux. Ces artéres spiralées sont destinées a I'endomeétre et sont concernées par la
menstruation, l'installation éventuelle d'un ceuf fécondé et I'établissement d'une circulation
placentaire : elles sont fortement dépendantes du contrle hormonal cyclique et de la variation
de sécrétion de substances humorales, les autocoides.

Sur l'utérus non gravide et sous l'influence des cestrogenes il y a, en début de cycle
menstruel, croissance des arteres spiralées qui s'allongent et augmentent leur diamétre ; elles
progressent vers les couches superficielles de I'endometre en développant leurs sinuosités.
Pendant la phase sécrétoire, il y a stabilisation vasculaire et en I'absence de fécondation, vers
la fin du cycle, on observe une puissante vasoconstriction qui entraine ischémie et nécrose des
couches superficielles endométriales et desquamation. Il y a autodestruction des arteres
spiralées qui se vasodilatent et se rompent, d'ou une hémorragie d'origine artérielle



essentiellement : le volume de celle-ci est variable suivant les femmes mais de 30 ml en
moyenne. La régénération de I'endomeétre et la repousse des artéres spiralées se font a partir
des couches profondes.

Les artéres ovariennes naissent de la face antérieure de I’aorte abdominale avant sa
bifurcation et rejoignent le hile de chaque ovaire. Le débit de ces artéres est plus constant, de
I’ordre de 8 & 10 ml.min™ pour chacune. Chez la brebis, le retour veineux s’effectue par deux
veines latérales pour I’utérus et une veine pour chaque ovaire. Elles confluent en une veine
utéro-ovarienne assez pres du hile de I’ovaire, de chaque c6té, et sont drainées par les veines
iliaques internes (figure n°2). L artére ovarienne forme des sinuosités nombreuses et s’accole
au plus pres de la veine utéro-ovarienne augmentant jusqu’a 5 a 7 fois la surface de contact
entre ces deux vaisseaux (figure n°3). Le retour lymphatique utérin est parallele au retour
veineux, I’artére ovarienne est donc en contact étroit avec les deux circulations de retour
(Heap et al., 1974). Cette architecture vasculaire tout a fait originale permet par exemple le
passage local d’une hormone impliquée dans le contréle de la lutéolyse, la PGF-2a.
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figuren°1l:  Circulation utérine chez la femme. Il y a deux artéres utérines naissant de chaque cété
des arteres iliaques internes, branches des artéres iliaques primitives. Elles abordent l'utérus dans sa
partie inférieure, prés du col, et montent le long des faces latérales de l'utérus. Elles donnent de
nombreuses branches collatérales, les arteres radiées, destinées au myométre et a l'endométre.
Certaines branches des artéres ovariennes irriguent les trompes et une partie de I'utérus.
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figure n°2:  Circulation utérine. Cathétérisme sélectif de I’artére et de la veine utérines gauches
chez la brebis, les vaisseaux apparaissent en clair. L’artére est fine et contournée surtout dans sa zone
distale. Elle aborde I'utérus dans la partie médiane du corps et monte le long de la face latérale de
I'utérus vers la corne. Elle donne de nombreuses branches collatérales qui irriguent I’organe réalisant
ici un véritable “parenchymogramme”. La veine est plus épaisse et paralléle, son trajet est ici indiqué
par le cathéter poussé le plus loin. L’image est réalisée au CR2i (Centre de recherche en imagerie
interventionnelle, Jouy-en-Josas).
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figure n°3: Artere ovarienne chez la brebis. L’artére ovarienne est injectée a partir de son ostium
au niveau de I’aorte abdominale et figurée en clair au cours d’une manceuvre de cathétérisme sélectif.
On visualise son trajet oblique vers I’ovaire et son peloton au contact de la veine utéro-ovarienne non
visible ici. L’aorte abdominale et sa trifurcation en deux iliaques externes latérales et en un tronc
commun trés court qui se divise en deux iliagues internes sont figurées en sombre (image de
soustraction). L’ image est réalisée au CR2i.
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figuren°4:  Chez la brebis, la PGF-2a lutéolytique, sécrétée sous forme pulsatile par I’utérus
lorsqu’il n’y a pas eu nidation, atteint I’ovaire par deux voies : 1) une voie rapide systémique suit la
circulation générale : retour veineux, passage pulmonaire ou la dégradation n’est pas totale, circulation
artérielle et perfusion de I’ovaire, 2) une voie lente, locale, de diffusion lympho-veino-artérielle entre
la veine utéro-ovarienne et les vaisseaux lymphatiques utérins d’une part et I’artere ovarienne d’autre
part. Cette derniére voie permet de prolonger plus de 4 fois le temps de délivrance de I’hormone a
I’ovaire.

Lorsqu’il n’y a pas eu nidation, la PGF-2a est secrétée par I’utérus sous forme de pics et
constitue un signal hormonal qui provoque la régression du corps jaune. Elle atteint son
organe cible, I’ovaire, par deux voies. Une voie rapide systémique suit la circulation générale
. le retour veineux, le passage pulmonaire ou la dégradation n’est pas totale (coefficient
d’extraction de I’ordre de 80%), circulation artérielle et perfusion de I’ovaire. Une voie lente,
locale, de diffusion lympho-veino-artérielle entre la veine utéro-ovarienne et les vaisseaux
lymphatiques utérins d’une part et I’artére ovarienne d’autre part. Cette derniere voie permet
de prolonger plus de 4 fois le temps d’exposition de I’ovaire a I’hormone (figure n°4). Le
transfert de la PGF2-a de I’utérus a I’ovaire n’a qu’un rendement faible : environ 0,05% de la
quantité secrétée par I’utérus atteint chaque ovaire, dans un rapport de 30 a 50% pour la voie
rapide systémique et de 50 a 70% pour la voie de diffusion locale lente (Bonnin et al, 1999).

En dehors de la grossesse, le débit des artéres utérines n'est que de quelques ml/min. Il
se modele sur les variations histologiques cycliques que nous avons vues, étant maximal
durant la seconde moitié du cycle, I'essentiel de la perfusion allant & I'endometre. Dans le cas
du développement d'une grossesse, les arteres spiralées proliferent, augmentent
progressivement de diametre puis sont érodées au cours de la formation du placenta afin
d’assurer des apports sanguins suffisants, en rapport avec lI'augmentation des métabolismes
feetaux et des échanges placentaires.

Chez la femme, le retour veineux utérin s’effectue par de riches plexus vasculaires
latéraux anastomosés en haut avec les veines ovariennes, dont le sang se déverse dans les
veines iliaques internes par les veines utérines. Ainsi, du sang utérin passe dans les veines
ovariennes au contact des artéres permettant le tranfert lympho-veino-artériel.



Physiologie des circulations feetale et placentaire

Circulation utéroplacentaire
Anatomie fonctionnelle du placenta

Le placenta est un organe transitoire chez les mamiféres. Son role est complexe et ne se
limite pas aux échanges entre deux circulations, maternelle d'une part et feetale d'autre part. Il
est en effet doué d'un réle endocrinien indispensable au maintien de la grossesse. C’est aussi
le lieu d'un conflit immunitaire dans le cadre de ce que l'on peut considérer comme une
hétérogreffe bien particuliere. Il existerait pour certains une grande similitude entre les
phénomenes de nidation et ceux de I’invasion tumorale des tissus sains. Des intégrines et
autres molécules d’adheésion cellulaires, des métalloprotéinases apparaissent et sont régulées
par un milieu complexe endocrine-autocrine-paracrine dans I’utérus (Murray et Lessay,
1999). Il existe aussi une angiogénése importante sous le contréle notamment du VEGF
(Vascular endothelial Growth Factor) (Breier, 2000).

Le placenta est en évolution permanente et toute description morphologique ne peut étre
gu'un compromis entre diverses situations. Lors de la nidification, I'ceuf se fixe dans
I'épaisseur de la muqueuse utérine, il est alors composé d'une couche cellulaire externe, le
trophoblaste, d'une cavité interne qui deviendra la cavité amniotique et d'un groupe de
quelques cellules ou bouton embryonnaire. Le trophoblaste prolifere et émet des
microvillosités de premier ordre vers la muqueuse utérine et le myometre: celles-ci se
développent en plus grand nombre en regard du bouton embryonnaire (figure n°5). Le
trophoblaste érode les parois des capillaires, des arteres et des veines du myometre et
provoque la formation de lacs sanguins qui, par confluence, formeront I'espace intervilleux du
placenta ou circule le sang maternel.
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figure n°5:  Schéma de I'ceuf vers la 106M€ semaine d'aménorrhée.

Vers la 20€M€ semaine, le développement de la cavité amniotique provoque
I'oblitération de la cavité utérine. Seules persistent les villosités de premier ordre de la zone



placentaire qui diminuent en nombre, présentant une riche arborisation dans I'espace
intervilleux, et se dirigent vers la plaque basale ou elles s'implantent. Elles forment les
villosités crampon qui maintiennent la cohésion entre la plaque basale, au niveau du
myometre utérin, et la plaque choriale, en regard de la cavité amniotique.

L'espace intervilleux se divise progressivement en chambres intervilleuses (ou cavités
cotylédonnaires) délimitées par des septa et a chacune d'elles correspond une arborisation
villositaire (figure n°6). La circulation ombilicale se developpe a l'intérieur des arborisations
villositaires, c'est-a-dire a proximité du sang maternel contenu dans les chambres
intervilleuses. Le sang feetal n'est séparé du sang maternel que par une membrane choriale
fine et I'endothélium vasculaire ombilical ; il n'y a pas d'endothélium maternel, c'est pourquoi
on parle de type hémochorial pour la circulation placentaire (Tchobroutsky, 1982).
L'épaisseur de la membrane placentaire ainsi constituée est estimée a 3,5 mm : la surface

d'échange est d'environ 1,8 m2 & terme.
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figuren°6:  Schéma de la circulation placentaire, placenta de type hémochorial. Le sang maternel
circule dans un espace intervilleux directement au contact de villosités choriales ou circule le sang
feetal.

Circulation utérine pendant la grossesse

Anatomo-Physiologie

La circulation utéro-placentaire est assurée par les arteres utérines jusqu’aux arteres
spiralées qui traversent le myometre et se jettent dans I'espace intervilleux au niveau de la
plaque basale. Ces arteres ont perdu leur tunique musculaire lors de [linvasion
trophoblastique. Le sang maternel est injecté sous pression élevée (moyenne : 70 a 80
mmHg), sous forme d'un jet dirigé vers la plaque choriale dont la vitesse peut atteindre 300

mm.secl. Les chambres intervilleuses ne sont pas perfusées simultanément, mais en
alternance, la pression qui y regne est de 10 mmHg, exactement celle de la cavité amniotique,
donc de I'ensemble du contenu myométrial. Le sang circule ensuite entre les villosités
choriales, vers le sinus marginal a une pression de 10 mmHg. Les villosités choriales ne sont
jamais écrasées dans I'espace intervilleux car la pression hémodynamique moyenne qui y
regne, 40 mmHg, est toujours supérieure a la pression de la chambre intervilleuse. Le sang



maternel quitte la chambre intervilleuse par des orifices veineux disposés a la base des septa
intercotylédonnaires ou la pression n'est que de 8 mmHg. Le volume de I'espace intervilleux
est important : 150 a 200 ml.

Hémodynamique
Les vitesses circulatoires sont de I'ordre de 10 mm.sec-l au centre des chambres,

assurant un renouvellement efficace du sang ; elles chutent & 0,1 mm.sec-1 & la périphérie. Le
débit utérin total, destiné a la fois au myometre, aux membranes fcetales et au placenta, a pu

étre mesuré chez la femme lors de césariennes: il est de 500 & 700 ml.min-1 & terme dont
80% environ pour le placenta. Cela représente 15% du débit cardiaque maternel et couvre
largement les besoins métaboliques du feetus : on estime qu'il faut amputer d'un tiers au moins
I'espace intervilleux pour observer un retentissement feetal. Les facteurs responsables de
I'élevation progressive des débits avec la grossesse ne sont pas tous connus : les cestrogenes
augmenteraient le débit utérin par l'intermédiaire des prostaglandines PGE et PGI2
vasodilatatrices agissant au niveau des artéres spiralées. Quant a la stabilité a court terme de la
circulation utéro-placentaire, elle peut s'expliquer par le fait que les artéres utérines sont en
permanence en vasodilatation maximale. En tout cas, il n'y a pas d'autorégulation, le débit
utérin variant de facon linéaire avec la pression artérielle systémique maternelle.

Le débit utéro-placentaire est sensible aux activités de la mére. L'exercice physique le
fait baisser de 20 a 60% selon le niveau d'intensité : il existerait toutefois une redistribution
vers l'espace intervilleux aux dépens des parois utérines et des membranes amniotiques,
préservant la part placentaire (Bonnin et al., 1997). Un effort physique statique, par exemple
le port de charges, a une incidence plus importante qu'un exercice dynamique comme la
marche ou la course. La nicotine et la caféine ont une action vasoconstrictrice sur les arteres
utérines par le jeu des catécholamines. Mais, plus que les variations instantanées de débit,
c'est sa diminution sur une longue période qui retentit sur le feetus. Des exercices prolongés et
répétés, le tabagisme et lI'abus de café peuvent ainsi entrainer retard de croissance feetal et
prématurité.

Au cours du travail, les contractions utérines les plus intenses et les plus longues
provoquent des augmentations de pression du contenu myomeétrial pouvant atteindre des
valeurs de 50 mmHg pendant 45 a 60 sec. Les pressions du liquide amniotique et des espaces
intervilleux, les pressions hémodynamiques feetales, ombilicales, artérielles et veineuses
augmentent de cette valeur sans pratiqguement de retentissement, du moins immédiat, sur les
débits feetaux. Par contre, les veines utérines sont alors collabées au niveau de leur traversée
du myometre, si bien que le débit utéro-placentaire chute secondairement et s'annule lorsque
la contraction utérine développe une pression supérieure a la pression veineuse utérine.

Débit cardiaque et volume sanguin maternels

Le haut niveau du débit utérin et un métabolisme global élevé entrainent une baisse de
la résistance hémodynamique générale et une augmentation permanente du débit cardiague.
Ce dernier s'¢leve rapidement pendant les premiéres semaines de grossesse, puis se stabilise
vers la 27°™ semaine a une valeur supérieure de 30 a 40% au débit d'avant la grossesse,
expliquant la classique recrudescence a cette période d'épisode d'insuffisance cardiaque
lorsqu'on ne disposait pas de traitements préventifs. Au cours des deux derniers mois de
grossesse et bien que le feetus continue a se développer spectaculairement et le débit utérin a
s'élever jusqu'au terme, le debit cardiaque amorce une chute et, pour des raisons encore
inexpliquées, il est presque revenu a sa valeur initiale au moment de lI'accouchement.



Le volume sanguin maternel suit une évolution assez voisine de celle du débit : il y a
augmentation continue d'origine hormonale au long de la grossesse. Le volume arrive a un
niveau de 30% supérieur a la valeur d'avant la grossesse. Au moment de la naissance la mere
se trouve donc avec un surplus de 1 a 2 litres de sang : la perte sanguine accompagnant la
délivrance n'atteint pas la moitié de ce volume, qui constitue donc un facteur de sécuriteé.

Circulation ombilicale

Anatomo- Physiologie

Sur le versant artériel, la circulation feetale comporte deux artéres ombilicales naissant
de la partie terminale de I'aorte abdominale ou des arteres iliaques primitives (figure n°7). Elles
drainent un sang feetal pauvre en nutriments et en oxygene et par contre riche en produits du
métabolisme et en gaz carbonique : il s'agit en effet, en majeure partie, de sang de type
veineux parvenu a l'aorte abdominale par le canal artériel et provenant surtout de la veine
cave supérieure et du sinus coronaire, donc trés désaturé (cf infra). Les arteres ombilicales se
rejoignent au niveau de l'ombilic, puis cheminent le long du cordon ombilical pour se
terminer au niveau de I'insertion du cordon sur la membrane amniotique. Leurs branches de
division courent sur la face amniotique de la plaque choriale et rejoignent les troncs
villositaires dont elles suivent l'arborisation en se divisant pour donner les capillaires
villositaires. C'est a ce niveau que se font les échanges entre les sangs maternel et feetal.

Le retour d’un sang de type artéeriel s'effectue par des veines satellites des artéres, elles
confluent vers I'insertion placentaire du cordon pour donner une veine ombilicale unique qui
draine un sang artérialisé, riche en oxygene et en nutriments. La veine chemine dans le cordon
le long des artéres ombilicales qui ont un trajet spiralé et s'en éloigne juste aprés la pénétration
du cordon dans la cavité abdominale fcetale puis elle rejoint la veine porte. Elle a
préalablement émis une branche, le canal d'Arantius ou ductus venosus, qui souscroise le foie
et se jette directement dans la veine cave inférieure.

Hémodynamique

Le débit ombilical a pu étre mesuré dans l'espéce humaine par méthode ultrasonore. Il
est de 110 & 120 ml.min-1 par kg de poids feetal, soit 30% du débit cardiaque combiné
(somme des débits des deux ventricules). Il s'éléverait jusqu'au milieu du deuxiéme trimestre

de gestation (150 ml. min-1 pour 1 kg de poids feetal) et baisserait ensuite (Gerson et al.,
1987). Etant donné I'absence d'innervation des artéres ombilicales, ce débit se comporte de
facon passive : il est en particulier soumis a la différence de pression hémodynamigue entre
les artéres et la veine ombilicales. La pression systémique feetale moyenne qui s'éléve jusqu'a
40-50 mmHg au cours du troisieme trimestre contribue a le maintenir a un niveau élevé. Par
contre, les augmentations de pression dans la chambre intervilleuse, liées par exemple aux
contractions utérines sont sans incidence. Le débit ombilical dépend également du débit
cardiaque feetal et varie proportionnellement a celui-ci. Comme le volume d'éjection
ventriculaire est pratiguement invariable, seule la fréquence cardiaque peut faire varier le
niveau du débit cardiaque et du débit ombilical : en conséquence, en pratique obstétricale, la
connaissance des variations du rythme cardiaque feetal renseignerait directement sur les
variations du débit ombilical.

Le lit vasculaire villositaire et ombilical n’étant pas innerve, est soumis a une
vasomotricité sous contrble humoral. Le NO et les prostacyclines maintiennent une
vasodilatation importante (Poston, 1997), le thromboxane A2, les prostaglandines F2-alpha,
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E2 et D2 comme I’endothéline 1 et 3 et I’angiotensine Il peuvent entrainer une forte
vasoconstriction (Walters et Bourra, 1991). Cette derniére est principalement rencontrée au
cours de la pré-éclampsie ou du retard de croissance intra-utérin (Boura et al., 1994) alors que
I’activité de la NO synthétase est réduite pour certains (King et al., 1995) ou augmentée pour
d’autres (Myatt et al., 1997), que les substances humorales vasoconstrictrices sont libérées et
le stress oxydatif augmenté dans le placenta (Myatt et al., 2000).
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TRONCS ARTERIELS
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FORAMEN OVALE

OREILLETTE DROITE ISTHME DE L'AORTE

VENTRICULE GAUCHE CANAL ARTERIEL

AORTE

VENTRICULE DROIT TRONC ET BRANCHES DE L'ARTERE
PULMONAIRE
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VEINE CA ]
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ARTERE ILIAQUE INTERNE

CORDON OMBILICAL

figure n°7:  Schéma de la circulation ombilicale. Les deux artéres ombilicales naissent de I’aorte
terminale et rejoignent I’ombilic. Elles cheminent alors en paralléle a la veine ombilicale, unique, dans
le cordon ombilical depuis son insertion feetale jusqu’au placenta. Elles se divisent et donnent les
capillaires villositaires, ces derniers confluent pour donner la veine ombilicale. Elle pénetre I’abdomen
vers le foie feetal, y donne une branche et le contourne par le ductus veinosus ou canal d’ Arantius pour
se jeter dans la veine cave inférieure feetale. C’est le sang veineux qui parcourt les arteres ombilicales
vers le placenta ou il subit I’hématose, c’est ensuite le sang artérialisé qui revient au feetus pas la veine
ombilicale.

Echanges gazeux placentaires

La respiration du feetus est assurée par le placenta qui permet les échanges gazeux avec
le sang maternel. L'oxygene arrive par les artéres utérines dans la chambre intervilleuse, passe
vers les vaisseaux villositaires et le sang feetal artérialisé retourne au feetus par les veines
ombilicales. A chaque étape de ce transfert, la pression partielle en oxygene s'abaisse : il y a
une véritable “cascade” de I'oxygene depuis l'air ambiant jusqu'aux tissus du feetus ou il est
consommé (tableau n°1, figure n°8). La sequence est inversée pour le gaz carbonique avec des
différences de pression extrémement faibles.

La capacité en oxygene du sang maternel est abaissée physiologiquement a 16,5 ml
d'02/100 ml de sang contre 19,5 ml/100 ml en dehors de la grossesse. Ceci est dii a une
diminution relative du taux d’hémoglobine 12 g/100 ml contre 14 habituellement, a cause de
I'némodilution : en effet, l'expansion du volume sanguin maternel se fait grace a un
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accroissement relativement plus important du volume plasmatique (40 & 50%) que du volume
érythrocytaire (25 a 30%). L'affinité de I'némoglobine maternelle n'est pas modifiée et la
pression partielle en oxygéne artérielle est élevée : en conséquence, le sang artériel est proche
de la saturation avec un contenu en oxygéne d'environ 16 ml/100 ml de sang.

tableau n°1: “Cascade” de l'oxygene. Evolution des grandeurs respiratoires suivant le lieu de la
circulation maternelle ou feetale.

Sang maternel Sang ombilical foetal
artére veine veine artére
PO2 (mmHg) 95 38 35 22
Hémoglobinémie (g/100 ml) 12 12 16,5 16,5
Capacité en 02 (ml/100 ml) 16,5 16,5 21,5 21,5
Saturation en O2 (%) 98 72 75 50
Contenu en O2 (m1/100ml) 15,5 11,5 16 10
PCO2 (mmHg) 32 40 43 48
pH 7,42 7,35 7,38 7,34

capacité en O2 de I'Hb = pouvoir oxyphorique de I'Hb x hémoglobinémie
pouvoir oxyphorique de I'Hb = quantité d'O2 fixée par 1 g d'Hb (1,34 ml/g)
saturation en oxygéne de I'Hb = contenu réel en O2 / capacité en O, d'ou:
contenu en O2 = capacité en O2 x saturation de I'Hb pour la PO2 locale

L'affinité pour l'oxygéne du sang feetal est plus grande que celle du sang adulte grace a
la présence d'une hémoglobine feetale, dont la P5( est plus basse que chez la mere. La P50 est

la pression partielle en oxygene pour laquelle 50% de I'némoglobine est liée a lI'oxygene ;
pour une méme pression partielle en oxygene, I'némoglobine feetale fixe une quantité
d'oxygene plus importante que I'némoglobine adulte. Méme si I'hémoglobine feetale est
progressivement remplacée par de I'hémoglobine adulte pendant le dernier tiers de la gestation
: la capacité en oxygéne du sang feetal reste élevée jusqu'a la naissance: 21,5 mi/ 100 ml. Au
niveau des villosités, I'oxygéne passe par diffusion suivant les différences de pressions
partielles : 95 mmHg dans le sang artériel maternel, 38 mmHg au niveau des villosités et 22
mmHg dans le sang veineux des arteres ombilicales (figure n°8). Le long de la boucle capillaire
villositaire, la pression partielle en oxygéne augmente donc rapidement jusqu'a 35 mmHg,
c'est-a-dire une valeur proche de la pression en oxygéne du sang veineux utérin 38 mmHg.
L'oxygeéne se fixe alors sur I'némoglobine feetale. Malgré une pression partielle en oxygene
basse dans la veine ombilicale, le contenu en oxygene est élevé, 16 ml/100 ml de sang, égal
ou méme supérieur a celui de la mere dont pourtant la pression partielle artérielle est bien plus
élevée. C'est la conséquence, d'une part d'une affinité plus élevée de I'hnémoglobine feetale
pour I'oxygene, d'autre part a une hémoglobinémie feetale élevée (16,5 g/100 ml) : bien que la
saturation hémoglobinée ne soit que de 75% environ. Méme si les PO, sanguines feetales, en
particulier veineuses, sont basses elles sont de toutes fagons supérieures aux PO, tissulaires et
cellulaires qui, comme chez I’adulte, sont de I’ordre de 10 a 15 mmHg. Le gradient de
pression partielle en oxygéne reste ainsi toujours favorable au transfert d’oxygéne en quantité
importante jusqu’au lieu cellulaire de son utilisation.

Le sang maternel céde au sang feetal un volume d'oxygéne d'environ 70 ml/min
largement suffisant pour couvrir la consommation en oxygene du feetus qui est de 8 ml/min
par kg de poids corporel, soit le double de la consommation en oxygene de I'adulte. Lorsque
le débit uteroplacentaire baisse, la quantité d'oxygéne transférée au feetus est maintenue stable
par diminution de la pression partielle en oxygéne veineuse utérine et augmentation de la
différence artério-veineuse utérine en oxygene. C'est seulement pour des hypoperfusions
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importantes, supérieures a 50% de la valeur normale, qu'une hypoxie feetale apparait; pour des
hypoperfusions majeures, une acidose se développe. Sur le versant ombilical de la circulation
placentaire, il faut une chute de plus de 30% du débit sanguin ombilical pour observer une
hypoxie feetale et un retard de croissance (Bonnin et al., 1992). On peut donc parler d'une
véritable réserve circulatoire sur les deux versants du placenta.

La quantité en oxygene délivrée par la circulation utéroplacentaire peut baisser par
diminution de la pression partielle en oxygéne dans le sang maternel lors de I'exposition a
I'altitude ou en présence d'une cardiopathie cyanogéne. A 1500 m, cette pression est voisine
de 80 mmHg et il y a peu de retentissement sur les pressions feetales : 29 mmHg dans les
veines ombilicales. A 4000 m, il y a hypoxie chronique et le poids a la naissance est plus bas
qu'au niveau de la mer. On a méme montré qu'a haute altitude, le poids était inversement
proportionnel a I'hématocrite maternel. Une anémie maternelle importante peut provoguer une
baisse de lI'oxygene disponible, mais avec une pression partielle en oxygene normale, il faut
une hypohémoglobinémie supérieure a 50% pour entrainer des conséquences dommageables
(Longo, 1988).

Placenta
PO, (mmHgQ) :
Air . :
Mere : Foetus
140 — :
120 1™ Alvéole  Artéres
100 [~ —_utérines
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80 [ :
: PCO, (mmHQ)
60 | \eines (PCOZ)_Z 60
40 — (PCO2) Tissus ] 40
— Eveine ooooooooooooo ————] 20
on éomblllcalep\rté-r?s (POZ)
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figuren°8:  “Cascade” de I'oxygene depuis I’air ambiant jusqu’aux tissus périphériques du feetus,

au niveau de la mer.

Le gaz carbonique, quant a lui, diffuse librement a travers la membrane placentaire
suivant les différences de pression partielle beaucoup plus facilement que I'oxygene. Quand il
est cedé par le sang feetal, il participe a un double effet Bohr : d'une part, il permet au sang
feetal de mieux fixer I'oxygéne apporté par la diffusion villositaire, d'autre part il fait libérer
plus d'oxygéne par le sang maternel.
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Circulation foetale
Dispositions anatomiques particulieres

Le cceur feetal a deux oreillettes et deux ventricules dont I'épaisseur des parois est
comparable a droite et a gauche contrairement a la conformation du cceur adulte. L'oreillette
droite recoit le sang des veines caves supérieure et inférieure et le sinus coronaire. Elle est en
communication par la valve tricuspide avec le ventricule droit et par le foramen ovale avec
I'oreillette gauche ; le foramen ovale posséde une valve qui bat dans l'oreillette gauche. Le
ventricule droit s'ouvre dans le tronc de l'artere pulmonaire dont les branches principales sont
peu développées. L'artere pulmonaire communique avec l'aorte thoracique descendante par le
canal artériel. L'oreillette gauche recoit les veines pulmonaires, peu développées pendant la
vie feetale. Le ventricule gauche s'ouvre dans l'aorte ascendante qui donne naissance aux
arteres coronaires et se prolonge par la crosse de l'aorte qui émet les arteres a destinée
cervico-encéphalique. Apres I'émergence de l'artére sous claviére gauche, se situe l'isthme
aortique, court segment faisant communiquer la crosse de l'aorte avec l'aorte descendante.
Cette derniere recoit immédiatement le canal artériel puis traverse le diaphragme; elle donne
alors des branches abdominales pour les organes digestifs et urinaires et se termine par
bifurcation en artéres iliaques internes d'ou naissent habituellement les arteres ombilicales
(figure n°7).

La circulation chez le feetus présente donc deux shunts anatomiques droite-gauche, I'un
intracardiaque par le foramen ovale, l'autre en aval du cceur par le canal artériel. Grace au
foramen ovale, le ventricule gauche peut perfuser la crosse de lI'aorte avec du sang provenant
préférentiellement de I'oreillette droite ; grace au canal artériel, les deux ventricules irriguent
conjointement la partie sous diaphragmatique de l'organisme fcetal et le placenta. La
circulation pulmonaire est trés faible (4 a 6% du débit cardiaque combiné) et on peut dire que
les ventricules fonctionnent en paralléle. Ces dispositions complexes expliquent que les
malformations cardiaques puissent étre compatibles avec la vie feetale, car il existe toujours
une voie de dérivation.

Hémodynamique centrale

Le sang qui a traversé le placenta, retourne au feetus par la veine ombilicale et se jette,
in fine, dans la veine cave inférieure ou il se mélange avec du sang désaturé venant de la
partie inférieure de I'organisme. Il reste cependant assez riche en oxygéne et en nutriments. La
veine cave inférieure assure 70 a 75% du débit de retour veineux total, contre 5 a 10% pour le
sinus coronaire et 20% pour la veine cave supérieure. Le sang de cette derniére est tres
désature, 20 a 30 % seulement avec une pression partielle en oxygeéne tres basse a 12-15
mmHg; il est détourné vers la tricuspide et le ventricule droit par une valvule (crista dividens)
implantée a I'abouchement de la veine dans l'oreillette : moins de 5% de ce sang passerait par
le foramen ovale (figure n°7).

Du sang mieux oxygéné arrive dans l'oreillette droite par la veine cave inférieure : la
plus grande partie traverse le foramen ovale vers l'oreillette et le ventricule gauches, le reste
se mélange au sang de la veine cave supérieure désaturé dans le ventricule droit (Rudolph et
Heyman, 1967). En conséquence, le sang ventriculaire gauche perfusant les coronaires et les
axes carotidiens provient en grande partie de la veine cave inférieure et pour une trés faible
fraction du retour veineux pulmonaire : la pression partielle en oxygeéne y est de 25 mmHg et
la saturation de I'hémoglobine de 60%. Chez le feetus ovin, 55% du débit ventriculaire gauche
passent dans les arteres a destinée cervico-encéphaliques, les 45% restant traversent l'isthme
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de l'aorte et se mélangent au sang provenant du canal artériel dans l'aorte descendante. Le
sang qui emprunte l'artere pulmonaire et le canal artériel est un mélange de sang cave
inférieur et surtout cave supérieur : sa pression partielle en oxygeéne est de 18-19 mmHg et sa
saturation en oxygene est de 50%. Cette relative désaturation maintient une résistance
artérielle pulmonaire élevée et en assure un détournement massif vers le canal artériel. Ainsi
le sang perfusant l'aorte descendante et ses branches destinées aux viscéres abdominaux et
aux membres inférieurs ainsi qu'au placenta, est toujours moins bien oxygéné que le sang
carotidien.
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figuren°9:  Schéma de la circulation feetale normale. Les données chiffrées proviennent de la
littérature.

DCC : débit cardiaque combiné, DVG : débit ventriculaire gauche, Ao : aorte, AP : artéere pulmonaire,
Car : canal d’Arantius, CA: canal artériel, VCI : veine cave inférieure, VCS : veine cave supérieure,
RVT : retour veineux total, M1 : membres inférieurs, MS : membres supérieurs.

DCC = débit VG (40%) + débit VD (60%),

DCC = débit systémique (70%) + débit placentaire (30%),

DCC = débit coronaire (5%) + débit cérébral (10%) + débit pulmonaire (4 a 6%) +
debit visceres (15%) + debit placentaire (30%) + débit squelette, muscles (35%),

RVT = débit VCI (75%) + débit VCS (20%) + débit sinus coronaire (5%).
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On définit un débit cardiaque combiné qui est la somme des deux debits ventriculaires,
soit environ 500 ml/min.kg, et un débit cardiaque systémique qui est la différence entre le
débit cardiaque combine et le débit ombilical, soit & peu prés 380 ml/min.kg. La disposition
en parallele des deux ventricules permet de comprendre que la participation de chaque
ventricule au débit cardiaque combiné puisse étre inégale. Le ventricule droit est prépondérant
pendant toute la vie feetale assurant 60% du débit cardiaque combiné (Al Ghazali et al., 1989).
Il se contracte aussi avec plus de force que le gauche comme en témoigne un temps
d'accélération plus court et un pic de débit plus élevé dans I'artere pulmonaire que dans l'aorte
(Machado et al., 1987). Cette différence peut s'expliquer en partie par une précharge
ventriculaire droite plus élevée, la pression auriculaire droite étant de 2 mmHg alors qu'elle
est nulle a gauche. La résistance opposée au débit du ventricule droit est aussi plus faible, les
organes qu'il irrigue présentant une résistance hémodynamique moindre que les organes
irrigués par le ventricule gauche pour des pressions pratiqguement identiques : 70 mmHg en
systole, 30 en diastole. Les pressions artérielles pulmonaires sont légérement plus élevées que
les pressions aortiques en fin de grossesse a cause d'une vasoconstriction ductale.

Les modifications instantanées des débits ventriculaires se font par des variations de la
fréquence cardiaque. Le volume d'éjection systolique est en effet peu variable pour un age et
un poids donnés, la paroi des deux ventricules étant peu déformable pendant la vie intra-
utérine (Tchobroutsky, 1982).

Hémodynamique périphérique

La distribution périphérique du débit cardiaque combiné a pu étre étudiée chez le feetus
ovin. Le placenta recoit entre 40 et 50 % du débit cardiaque combiné et, plus le terme avance,
plus ce pourcentage diminue ; néanmoins ce débit reste le plus élevé de tous les débits
périphériques. L'ensemble muscle-peau-os constituant “la carcasse” recoit 38% du débit
cardiaque combing, il représente le site ou une commande vasomotrice peut avoir un effet
majeur sur la redistribution du débit cardiaque. Le débit destiné aux organes abdominaux
s'établit a 8% pour l'intestin, 3 a 6% pour les deux reins et 1% pour la rate (Rudolph et
Heyman, 1970). Le débit coronaire s'établit a 3%. Les poumons feetaux, non fonctionnels, ne
recoivent a I'état basal que 4 a 7% du débit cardiaque combiné (Campbell et al., 1967).

Le débit sanguin cérébral représente 3 a 4% du débit cardiaque combiné et il augmente
proportionnellement a l'augmentation de la masse du tissu cérébral : ceci est di a
I'accroissement du nombre des vaisseaux et a la diminution du tonus vasomoteur cérébral
(Rudolph et Heyman, 1970, WIladimiroff et al., 1988). Les valeurs de débit sont
respectivement, pour la matiere grise, 70 ml/mn.100g et pour la matiere blanche, 15
ml/mn.100g (Szymonowicz et al., 1988) et ne subissent pas de variations importantes tres t6t
chez le feetus : ceci souligne le développement précoce de l'autorégulation. Mais comme chez
I'adulte ce débit est trés sensible aux variations des gaz respiratoires : c'est qu'en effet le tissu
ceérébral a besoin, pour se développer, d'un environnement métabolique tres stable : oxygéne
et gaz carbonique y sont directement impliqués. Lorsque les variations de pression partielle en
oxygeéne accompagnées ou pas de variations de pression partielle en gaz carbonique
surviennent, des réponses vasculaires fcetales se développent intéressant notamment
essentiellement les petites artéres de la circulation cérébrale (Gilbert et al., 1990). Chez le
feetus une hypoxie et / ou une hypercapnie provoquent une vasodilatation artérielle cérébrale
et une augmentation du débit (Jones et al., 1978, Wladimiroff et al., 1988, Bonnin et al.,
1992). La sensibilité a l'oxygeéne s'accroit avec le terme (Szymonowicz et al., 1988) ;
toutefois, plus que la valeur absolue de la pression partielle, c'est le changement du contenu
en oxygeéne qui est responsable des variations du deébit sanguin cérébral : la perfusion
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cérébrale est trés sensible aux variations de I'nématocrite (Jones et al.,1978) et on a bien
montré que les indices de pulsatilité et de résistance cérébraux ainsi que la vitesse moyenne
des artéres cérébrales étaient modifiés par I'anémie (Vyas et al., 1990), par la polyglobulie
(Teyssier et al., 1998) ou I’hyperoxie (Sonesson et al., 1997).

Ainsi, chez le feetus, I'hémodynamique générale et la répartition des débits
périphériques permettent d'une part une croissance harmonieuse et assurent d'autre part une
bonne oxygénation cérébrale malgré des conditions respiratoires si défavorables que Barcroft
n'hésitait pas a parler de “Mont Everest in utero”.

Modifications a la naissance

A la naissance, I'hématose va étre assurée par les poumons. Cela nécessite une
adaptation cardiorespiratoire immediate visant a mettre en place la ventilation pulmonaire et
une circulation pulmonaire en série par rapport a la circulation systémique.

A terme, le poumon feetal possede une arborisation bronchique compléte des grosses
bronches jusqu'aux bronchioles terminales. Celles-ci se terminent par des canaux alvéolaires
fonctionnels et des saccules alvéolaires tapissés par du surfactant dont la production a atteint

un niveau important depuis la 34 eme semaine de gestation. Les saccules alvéolaires aussi
bien que l'arborisation bronchique sont inondés de liquide amniotique, mais a lI'accouchement,
lors du passage de la filiere génitale, le thorax est comprimé trés fortement et le liquide
amniotique exprimé par la bouche. Le premier mouvement inspiratoire déclenche une
dépression thoracique importante de -15 a -25 cm H20 qui fait pénétrer un certain volume

dair. Le premier mouvement expiratoire ou premier cri provoque une surpression alvéolaire
et bronchique de I'ordre de +90 cm H20 (environ 7 mmHg) dont I'effet est de déplisser plus

encore les alvéoles et de créer une capacité résiduelle fonctionnelle. Le liquide amniotique
encore présent dans les voies respiratoires est rapidement absorbé par drainage lymphatique.
La maturation complete des poumons ne sera réalisée que vers I'age de 6 ans.

L'adaptation circulatoire est plus complexe (figure n°10). A la naissance, lorsque le
cordon ombilical est ligature, un territoire a faible résistance hémodynamique est supprimé et
la résistance artérielle systémique augmente ; en I'absence de ligature du cordon, la circulation
ombilicale s'auto-exclurait trés rapidement par vasoconstriction active médiée notamment par
les autocoides vasoconstricteurs. La chute du débit sanguin ombilical provoque un collapsus
du canal d'Arantius qui se fibrosera rapidement pour donner le ligament arqué. Par effet
mécanique, arrivée d'air dans les poumons, aussi bien que par effet chimique, augmentation
de PO2 et diminution de PCO2 et production consécutive de bradykinine endogéne, il se

produit une vasodilatation artérielle pulmonaire importante (Assali et al., 1971). La chute des
résistances pulmonaires ainsi realisée entraine une augmentation importante du débit avec
chute des pressions dans I'artere pulmonaire et les cavités droites. Au cours des 24 premieres
heures de vie, ces pressions diminuent de moitié alors que les pressions cavitaires gauches et
la pression artérielle systémique s'élévent proportionnellement a l'augmentation de la
résistance artérielle périphériqgue (Al Gahazali et al., 1989). Au niveau du cceur, ce
changement de régime des pressions entraine une inversion du gradient de pression
interauriculaire et une fermeture rapide du foramen ovale supprimant ainsi le premier shunt
(Assali et al., 1965). Tout le sang veineux systémique passe désormais dans le ventricule droit
et l'artére pulmonaire. L'apparition de pressions artérielles pulmonaires basses et de pressions
artérielles systémiques élevées entraine une inversion de flux dans le canal artériel. Son débit
se réduit rapidement et le canal se ferme totalement en 24 a 48 heures, suite a la sécrétion
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massive de prostaglandine F-2a et de bradykinine, vasoconstrictrices a ce niveau (Assali,
1971). Le deuxieme shunt est ainsi fermé. La circulation sanguine est maintenant de type
adulte : la circulation extra-corporelle ombilicale est interrompue, le cceur droit et le coeur
gauche sont en serie, le cceur droit irrigue la circulation pulmonaire et le cceur gauche la
circulation systémique. L'hématose est assurée par des poumons ventilés et perfuses, la PO2
artérielle systémique s'éleve en méme temps qu'il se produit un réajustement des
chémorécepteurs carotidiens (Blanco et al., 1988). Le débit sanguin cérébral baisse de facon
inversement proportionnelle a l'augmentation du contenu en oxygeéne artériel systémique.
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figure n°10 : Modifications du systéme cardio-circulatoire feetal a la naissance. L’établissement
d’une ventilation pulmonaire, la fermeture des trois shunts : canal d’Arantius (1), foramen ovale (2) et
canal artériel (3), aboutit a la constitution d’une circulation de type adulte avec une circulation
pulmonaire en série avec une circulation systémique, un cceur droit en série avec un coeur gauche.

OD : oreillette droite, VD : ventricule droit, OG : oreillette gauche, VG : ventricule droit,

Ao : aorte, AP : artere pulmonaire, , CA: canal artériel, VCI : veine cave inférieure.

VCS : veine cave supérieure, RVT : retour veineux total, MI : membres inférieurs,

MS : membres supérieurs.

Les grandes fonctions assurées par le placenta apparaissent : en particulier I'alimentation
buccale, la digestion et I'absorption intestinales. Deux heures apres la naissance, la
thermorégulation s'installe par thermogenese avec augmentation des débits musculaires et du
débit dans la graisse brune permettant I'augmentation du métabolisme. Ainsi, tout I'appareil
circulatoire est fortement sollicité durant cette période.
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Incidence de la pathologie

Le feetus est parfaitement capable de régler son systeme cardiocirculatoire dans des
conditions de déséquilibre afin de préserver I'oxygénation cérébrale et méme la croissance du
systéeme nerveux central. La baisse du débit sanguin ombilical par élévation des résistances
placentaires ou l'insuffisance placentaire sont les circonstances les plus fréquentes de mise en
jeu de ce type de régulation. Elle se rencontre principalement au cours de la pré-éclampsie
reconnue aujourd’hui comme une Véritable maladie placentaire. L’origine en est
multifactorielle dont une prédisposition génétique maternelle, et affecte les fonctions
maternelles rénales, cérébrale, hépatique ; elle entraine une hypertension artérielle. Le feetus
est atteint par I’intermédiaire d’une insuffisance placentaire due a un défaut de “placentation”,
c’est-a-dire une invasion incomplete par le trophoblaste des vaisseaux utérins maternels.
Ainsi, la circulation utérine n’est pas exemptée de possibilité de vasomotricité et peut étre le
lieu d’une production anormale de substances humorales vasoconstrictrices, les autocoides,
pérénisant une hypoperfusion placentaire, une coagulation intravasculaire et une diminution
du volume sanguin maternel. Ceux-la, libérés dans la circulation générale maternelle,
atteignent le foie, le cerveau et les reins (Brown, 1995).

Lorsque le débit ombilical et les débits cardiaques (systémiques et combinés) sont
abaisses, I'apport métabolique au feetus, dont celui de l'oxygene, est diminué. Une hypoxie
feetale se développe qui accroit I'activité sympathique. La résistance hémodynamique totale
s'éleve alors, mais en méme temps il y a changement dans la distribution des résistances
(Block et al., 1990). On observe en effet une vasoconstriction splanchnique, musculaire,
cutanee et pulmonaire et simultanément une vasodilatation myocardique et cérébrale. Alors
que normalement les résistances hémodynamiques les plus basses sont situées dans le
territoire de l'aorte abdominale, en cas d’hypoxie, elles se situent dans la moitié supérieure du
corps. Comme le contenu en oxygene du sang éjecté par le ventricule gauche est a peu pres
maintenu jusqu'a de fortes reductions du débit ombilical, de plus de la moitié, un apport quasi
normal est longtemps préserve pour le myocarde et le cerveau. Il faut atteindre une réduction
des deux tiers pour que la situation devienne franchement alarmante.

La redistribution des flux concerne ainsi les trois shunts caractéristiques (figure n°11).
Tout d'abord en amont du cceur, le sang artérialisé de la veine ombilicale est détourné
préférentiellement par le canal d'Arantius, évitant ainsi le filtre hépatique. Au niveau du cceur
ensuite, le sang bien oxygéné arrivant par la veine cave inférieure est détourné en plus grande
proportion a travers le foramen ovale vers le ventricule gauche et l'aorte initiale. En aval du
cceur enfin, la moitié inférieure du corps est perfusée par le sang issu du canal artériel,
désaturé. En effet, on observe une réduction progressive voire une annulation du débit au
niveau de Il'isthme de l'aorte : un flux rétrograde diastolique apparait, pouvant devenir aussi
important que le flux antérograde systolique. Il s'agit alors d'un mouvement de va-et-vient
systolodiastolique inefficace d'un point de vue hémodynamique (figure n°12). Dans ce cas, les
territoires perfusés par chaque ventricule sont progressivement séparés les uns des autres par
un isthme aortique de moins en moins fonctionnel. Ce dernier peut ainsi se présenter comme
une communication physiologique qui s'éteint progressivement en situation de souffrance
feetale (Bonnin et al., 1993). Cependant ces adaptations ne peuvent étre maintenues trop
longtemps sans dommages, elles doivent étre relayées par des mesures thérapeutiques
adéquates. Il est assez remarquable que le carrefour fait par la crosse de I’aorte, son isthme, le
canal artériel et I’aorte descendante soit aussi le siége des principales “malformations
cardiaques” néonatales : la persistance du canal artériel et la coarctation de I’aorte.



19

—tlCerveau Rh ¥ (20% DCC) é| 85 % DVG
o mia ] e E‘S“"“e)
D v
DCC ¥ de 40% 15% DVG
AP 50%
ves 50%
30% RVT
60% RVT CA
VCI
Ao
coronaire 10% DCC
POUMONS
2,5% DCC
&ct‘;re_s.a!)q.qel.v._ __Rh A 5%DCO i 3
o IMERR &g e
75% D Plact
V.om, U RO Art Omb

figure n°11: Redistribution vasculaire dans le cadre d’une souffrance feetale. Lorsque le débit
sanguin ombilical diminue devant I’augmentation des résistances placentaires, on observe une baisse
du débit cardiaque combiné (DCC) et une modification de sa distribution dans I’organisme fcetal.

Les valeurs chiffrées sont indicatives et données a partir de la littérature.

Ao : aorte, AP : artere pulmonaire, Car : canal d’Arantius, CA: canal artériel, VCI : veine cave
inférieure, VCS : veine cave supérieure, RVT : retour veineux total, MI : membres inférieurs, MS :
membres supérieurs.

DCC = débit VG (50%) + débit VG (50%),
DCC = débit systémique (60%) + débit placentaire (40%),
DCC = débit coronaire (10%) + débit cérébral (20%) + débit pulmonaire (2,5%) +
débit visceres (5%) + débit placentaire (40%) + débit squelette , muscles (22,5%).
RVT = débit VCI (60%) + débit VCS (30%) + débit sinus coronaire (10%).
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Situation normale

R - Résistances ombilicales basses (r) R
- Résistances cérébrales élevées (R)

Carotide primitive droite

Carotide primitive gauche

isthme de 1'aorte \

canal arteriel

Artére pulmonaire
Aorte ascendante
Aorte descendante

&
= Ventricule gauche
r

ventricule droit

r

Diastole

r i n 1 e r

- Résistances ombilicales élevées (R)
- Résistances cérébrales basses (r)

figure n°12 :  Modification du sens des flux au niveau de l'isthme de l'aorte. En situation normale,
les résistances hémodynamiques ombilicales sont basses et pendant le temps diastolique, les vitesses
restent antérogrades, c’est-a-dire dirigées vers le placenta. En présence d'une insuffisance placentaire
entrainant une réduction du débit ombilical et une hypoxie feetale on observe une modification du sens
des flux au niveau de l'isthme de l'aorte. Pendant le temps diastolique, le flux isthmique devient
rétrograde, car I'équilibre des résistances hémodynamiques de part et d'autre de I'isthme sont
modifiées. Les résistances cérébrales et myocardiques s'abaissent, les résistances ombilicales s'élévent.
Le flux net isthmique peut ainsi devenir nul.
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Explorations cardiocirculatoires feetales

Elles comprennent I'exploration des circulations placentaires, ombilicale et utérine, et
I'échocardiographie feetale. 11 existe de plus une possibilité de prélevement de sang ombilical
par ponction transplacentaire de la veine ombilicale ou cordocentése.

Explorations ultrasonores des circulations foeto-maternelles
Méthodologie

Les circulations feeto-maternelles actuellement les plus explorées sont les circulations
utéroplacentaire, ombilicale et cérébrale feetale (Bonnin et al., 1990) (planche couleurs). Pour
réaliser I'étude de ces trois circulations, il est nécessaire de disposer d'un appareil
d'échographie bidimensionnel combiné a un appareil Doppler pulsé et a un analyseur spectral.
Le Doppler pulsé permet d'étudier le flux sanguin dans la structure vasculaire choisie et
visualisee a I'écran, l'analyse spectrale permet de mesurer une vitesse systolique maximale,
une vitesse télédiastoliqgue maximale. Dans ces trois circulations, contrairement a la plupart
des circulations systemiques ou le flux est uniqguement systolique, il y a un flux antérograde
également pendant la diastole (figure n°13).

Il est possible, par ailleurs, de mesurer une vitesse moyenne et un diameétre, donc de
calculer un débit au niveau de la veine ombilicale, mais avec une réserve sur la précision du
résultat, compte-tenu de I'erreur de mesure qui est faite sur le diametre et sur la vitesse
moyenne, a cause de la méconnaissance de l'angle entre le faisceau Doppler et I'axe du
vaisseau. Ainsi préfére-t-on utiliser pour caractériser I'écoulement sanguin divers indices de
vitesses :

Indice de résistance  (Pourcelot 1974) : S-D/S
Indice de pulsatilitt ~ (Gosling and King 1975): S-D/M
Indice D/ S (Uzan 1980)

Indice S/ D (Stuart et al. 1980)

ou : S est la vitesse systolique maximale

D est la vitesse diastolique maximale
M est la vitesse moyenne

Tous ces indices sont des rapports sans dimension et ne sont interprétables que lorsque
la fréquence cardiaque feetale se situe entre 120 et 160 battements par minute. L'indice de
Pourcelot, tres utilisé en France, permet d'apprécier I'état des résistances hémodynamiques. En
effet, dans une artere, les vitesses systoliques dépendent avant tout de la force de contraction
myocardique, alors que les vitesses diastoliqgues dépendent surtout des résistances
hémodynamiques des vaisseaux résistifs. Pour une variation importante de ces résistances, les
vitesses diastoliques seront donc relativement plus modifiées que les vitesses systoliques.
Toutefois, il faut une diminution importante de débit, 50% au moins pour que l'indice de
Pourcelot soit modifié ; il en est de méme pour les autres indices (Irion et Clark., 1990b).
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figure n°13 : Par effet Doppler, on peut enregistrer les vitesses circulatoires (courbe vélocimétrique)
dans les arteres cérébrales (a), les arteres ombilicales (b) et les artéres utérines (c). Ces différentes
artéres présentent une modulation systolo-diastolique avec un maximum systolique (S) contemporain
de la contraction cardiaque et un minimum en fin de diastole ou télédiastolique (D). Avec ces vitesses,
on peut calculer des indices de résistance ou de pulsatilité qui permettent d’apprécier la normalité de
ces circulations .
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Evolution des circulations feeto-placentaires

Les circulations placentaires, ombilicale et utérine sont analysables a la fin du premier
mois de grossesse, la circulation cérebrale du feetus dés la fin du deuxieme. Dans tous ces lits
vasculaires, la composante diastolique s'éleve progressivement au cours de la grossesse par
rapport a la composante systolique. On explique ces modifications par le spectaculaire
développement du placenta et du feetus, responsable de I'apparition de nouveaux vaisseaux :
développement des vaisseaux villositaires pour la circulation ombilicale, vasodilatation des
arteres spiralées pour la circulation utéro-placentaire et développement des vaisseaux
cérébraux feetaux. Les résistances feetales vont donc chuter et l'indice de resistance de
Pourcelot est le reflet de ces modifications (Bonnin et al., 1990).

Pour la circulation ombilicale, I'indice de résistance s'abaisse progressivement d'environ
30% tout au long de la grossesse (figure n°14b). Cet indice est considéré comme un indice de
bien-étre feetal (Wladimiroff et al., 1988) et sa normalité est en particulier un signe de
normoxie et de normocapnie (Weiner, 1990), ses valeurs successives renseignent sur la
croissance et la prise de poids feetal (Bonnin et al., 1993) ), son évolution est identique chez le
feetus ovin en fin de gestation (Irion et Clark., 1990a). Pour la circulation utéroplacentaire,
I'indice de résistance, déja bas deés le début de la grossesse s'abaisse encore au long de celle-ci
d'environ 25% (figure n°14c). Pour la circulation cérébrale feetale, les résistances sont
longtemps élevées et I'indice de Pourcelot, en plateau jusqu'a la 30°™ semaine d'aménorrhée,
diminue ensuite : il est de 0,75 environ a terme (figure n°14a). Cette diminution correspond a
l'augmentation du débit sanguin cérébral en fin de grossesse, contemporaine d'une diminution
de la pression partielle en oxygéne.

IRC (ArtéreCérébrale Feetale) IRO (Artére Ombilicale) IRU (Artére Utérine)
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figure n°14: a) Evolution de l'indice de résistance cérébral feetal au cours de la grossesse

(SA: semaines d’aménorrhée), la zone pathologique située au-dessous de la zone physiologique
regroupe les indices bas traduisant une vasodilatation anormale de la circulation cérébrale feetale.
b) Evolution de l'indice de résistance ombilical, la zone pathologique située au-dessus de la zone
physiologique regroupe les indices pathologiques traduisant une perturbation circulatoire ombilicale.
L’association d’une anomalie sur les circulations cérébrale feetale et ombilicale traduit une souffrance
feetale. ¢) Evolution de l'indice de résistance utéro-placentaire, la zone pathologique située au-dessus
de la zone physiologique regroupe les indices pathologiques traduisant une perturbation circulatoire
utérine, une insuffisance d’augmentation du flux diastolique donc du débit.
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Intérét des études hémodynamiques

Les indications de l'examen Doppler obstétrical sont toutes les situations pouvant
conduire a une souffrance feetale, principalement l'insuffisance placentaire, I'hnypertension
artérielle gravidique et les complications de la toxémie gravidique, le retard de croissance
intra-utérin, que celui-ci soit secondaire ou idiopathique.

En cas de suspicion de pathologie, on recherchera une augmentation de l'indice de
résistance uteroplacentaire ou une encoche protodiastolique (notch) dans la courbe
vélocimétrique déterminée sur les artéres utérines, due en particulier a une anomalie pariétale
des artéres spiralées associée parfois a une amputation de I'espace intervilleux (Colleman et
al., 2000). On recherchera une augmentation de l'indice de résistance ombilical et une chute
du débit ombilical traduisant une augmentation des résistances villositaires (Giles et al.,1985).
Ces deux anomalies utérine et ombilicale peuvent étre associées au premier stade d'une
“insuffisance placentaire” et/ou une souffrance feetale ; on peut toutefois voir une anomalie
isolée de la circulation ombilicale orientant vers une origine feetale plus que maternelle. A un
stade plus avancé, l'indice de résistance cérebral peut étre abaissé. La chute anormale des
résistances cerébrales feetales traduit la redistribution vasculaire conséquence de I'insuffisance
des échanges placentaires. Il y a alors une hypoxémie voire acidose feetale a I'origine d'une
souffrance cérébrale feetale, induisant une vasodilatation qui détourne vers le cerveau une
partie plus importante du sang le mieux oxygéne.

D'autres sites vasculaires sont examinés de facon moins systématique : I'étude de
Iisthme de l'aorte et de l'aorte descendante donnerait des renseignements plus précoces
(Fouron et al., 1993) (Teyssier et al., 1993). De toutes fagons, les anomalies circulatoires ainsi
mises en evidence présagent alors d’une issue souvent précoce (césarienne) et s’accompagne
souvent d’une détresse néonatale.

Echocardiographie feetale

On peut compléter le controle de I'némodynamique feetale par I'étude, en échographie,
des structures cardiaques afin de dépister d'éventuelles malformations. On vérifie alors
I’existence et la morphologie des oreillettes et des ventricules, la connexion des veines caves
avec l'oreillette droite et de celle-ci avec le ventricule morphologiquement droit, la connexion
des veines pulmonaires avec l'oreillette gauche, les connexions entre les ventricules et les
vaisseaux d'éjection, les caracteres de I'arc ductal (artéere pulmonaire - canal artériel - aorte
descendante) et de l'arc aortique (aorte ascendante - crosse de I’aorte - isthme de I’aorte -
aorte descendante). L'étude de I'némodynamique intracardiaque peut s'enrichir d'un examen
Doppler en codage couleur qui aide a la reconnaissance des communications intercavitaires et
des flux. On recherchera enfin des signes de défaillance cardiaque a type d'épanchement
pleural, péricardique ou péritonéal, d'hépatomégalie ou d'cedéeme cutané. L'échographie
permet également de caractériser certains troubles du rythme cardiaque feetal. Une coupe
échographique en mode-temps passant par I’oreillette droite et le ventricule droit permet de
suivre le déplacement en temps réel de la paroi de I’oreillette et du ventricule. On peut alors
déterminer si chaque contraction auriculaire est suivie d’une contraction ventriculaire et si
chaque systole ventriculaire est aussi précédée d’une systole auriculaire. On pourra, par cette
analyse repérer et caractériser la majorité des troubles du rythme voire de la conduction du
ceeur feetal.

L'échographie est indiquée lorsqu'il y a des antécédents familiaux de cardiopathie
congénitale et dans toutes les grossesses a risque : gemellarité, femme de plus de 38 ans, ou
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diabetique ou atteinte d'une maladie de systeme, présence d'une séroconversion a la rubéole
ou une affection a cytomeégalovirus, prise de médicaments réputés tératogénes ou présence
d'une malformation autre que cardiaque déja mise en évidence. Cette recherche permet la
reconnaissance et la prise en charge en milieu spécialisé et la prévision d'un éventuel geste
chirurgical correctif (Fermont et Piéchaut, 1991).

SClavG
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TABC
Colonne \ertébrale
figure n°15: &) Echocardiographie feetale. “Coupe quatre cavités” montrant le cceur droit avec son

ventricule, charnu, et son oreille, le ceeur gauche avec son ventricule et son oreillette ou bat la valve du foramen
ovale ou trou de Botal. En arriere de I’oreillette gauche, on visualise I’aorte descendante en coupe transversale.
b) Echocardiographie feetale. Arc aortique feetal. On visualise I’émergence des trois troncs supra-aortiques :
tronc artériel brachio-céphalique, carotide primitive gauche et artére sous-claviére gauche.

Etude de I’hématose placentaire par cordocentése

Les indications de la ponction du cordon ombilical sont réservées a certains cas
d'hypotrophie feetale ou de suspicion d'enzymopathie ou d'anomalie chromosomique. Les
indications de la détermination des gaz du sang ombilical sont encore plus rares : insuffisance
placentaire dont il s'agit d'évaluer le retentissement.

Sous contr6le échographique, on ponctionne la veine ombilicale au niveau de son
insertion placentaire, a I'aide d'une aiguille fine traversant successivement la paroi abdominale
maternelle, le myometre et le placenta. L'échantillon de sang feetal ainsi prélevé est soumis
aux différentes analyses génétiques, immunologiques ou biochimiques, et dans quelques cas,
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on sera amené a apprécier I'nématose du sang feetal. La pression partielle en oxygene et la
saturation de I'némoglobine feetale sont de 45 mmHg et 75% respectivement, elles fléchissent
de facon modérée a partir de la 30°™ semaine d'aménorrhée (Weiner, 1990), consécutivement
a la déhiscence progressive des structures placentaires ; la pression partielle en gaz carbonique
et le pH restent, quant a eux, stables (Tableau n° 2).

tableau n°2 :  Evolution des gaz du sang “artériels” ombilicaux mesurés dans la veine ombilicale en
fonction du terme de la grossesse (Weiner, 1990).

Semaines PO2 Saturation O2 PCO2 pH
de grossesse (mmHg) (%) (mmHg)
18- 19 44 +/- 6 77 +/- 15 34 +/-3 7,42 +/- 0,02
26 - 27 42 +/-5 79 +/-7 35+/-2 7,42 +/- 0,02
34-35 35+4/-5 67 +/- 8 36 +/-3 7,41 +/- 0,02
CONCLUSION

La connaissance des circulations foeto-maternelles et leur exploration fonctionnelle ont
fait un bond spectaculaire en avant au cours de ces 20 derniéres années et ont permis
d’améliorer sérieusement la surveillance des grossesses, en particulier a risque, la prévention
des complications, améliorant ainsi le pronostic feetal. Cela continuera dans les années a venir
et I’expérimentation animale qui s’est développée sur les proches de I’espéce humaine
permettra de mieux connaitre, entre autre, I’angiogénéese et les nombreux facteurs impliqués
dans le contréle des vaisseaux utéro-placentaires et feetaux au service de la nidation et de la
gestation.
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	Physiologie de la circulation utérine et ovarienne
	figure n°1 :  Circulation utérine chez la femme. Il y a deux artères utérines naissant de chaque côté des artères iliaques internes, branches des artères iliaques primitives. Elles abordent l'utérus dans sa partie inférieure, près du col, et montent le long des faces latérales de l'utérus. Elles donnent de nombreuses branches collatérales, les artères radiées, destinées au myomètre et à l'endomètre. Certaines branches des artères ovariennes irriguent les trompes et une partie de l'utérus. 
	figure n°4 :  Chez la brebis, la PGF-2 lutéolytique, sécrétée sous forme pulsatile par l’utérus lorsqu’il n’y a pas eu nidation, atteint l’ovaire par deux voies : 1) une voie rapide systémique suit la circulation générale : retour veineux, passage pulmonaire où la dégradation n’est pas totale, circulation artérielle et perfusion de l’ovaire, 2) une voie lente, locale, de diffusion lympho-veino-artérielle entre la veine utéro-ovarienne et les vaisseaux lymphatiques utérins d’une part et l’artère ovarienne d’autre part. Cette dernière voie permet de prolonger plus de 4 fois le temps de délivrance de l’hormone à l’ovaire.
	Lorsqu’il n’y a pas eu nidation, la PGF-2 est sécrétée par l’utérus sous forme de pics et constitue un signal hormonal qui provoque la régression du corps jaune. Elle atteint son organe cible, l’ovaire, par deux voies. Une voie rapide systémique suit la circulation générale : le retour veineux, le passage pulmonaire où la dégradation n’est pas totale (coefficient d’extraction de l’ordre de 80%), circulation artérielle et perfusion de l’ovaire. Une voie lente, locale, de diffusion lympho-veino-artérielle entre la veine utéro-ovarienne et les vaisseaux lymphatiques utérins d’une part et l’artère ovarienne d’autre part. Cette dernière voie permet de prolonger plus de 4 fois le temps d’exposition de l’ovaire à l’hormone (figure n°4). Le transfert de la PGF2- de l’utérus à l’ovaire n’a qu’un rendement faible : environ 0,05% de la quantité sécrétée par l’utérus atteint chaque ovaire, dans un rapport de 30 à 50% pour la voie rapide systémique et de 50 à 70% pour la voie de diffusion locale lente (Bonnin et al, 1999).
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