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Serment d’Hippocrate 
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Les médecins seront mes frères. 
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 dès sa 

conception. 
Même sous la menace, je n’userai pas mes connaissances 
médicales d’une façon contraire aux lois de l’humanité. 

Je m’y engage librement et sur mon honneur. 
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AFP ou αFP  : Alpha fœtoprotéine 
AO   :  Artère ombilicale   
APGAR  :  Appearance, Pulse, Grimace, Activity, and Respiration 
AU   :  Artère utérine 
AUP               :         Artère utéro-placentaire       
 
BW   :  Birth weight  
 
CA   :  Circonférence abdominale  
CAT   :  Conduite à tenir 
CPR   :  Rapport cérébro-placentaire 
CTB   :  Cytotrophoblaste 
 
EPF   :  Estimation du poids fœtal  
ERCF   :  Enregistrement du rythme cardiaque fœtal  
 
FCS   :  Fausse couche spontanée 
FGR   :  Fetal growth restriction  
FIGO   :  Fédération internationale des gynécologues et obstétriciens  
FO  :  Foramen oval  
FPN  :  Faible poids de naissance  
 
HBPM  :  Héparine de bas poids moléculaire  
HE  :  Hématéine-Eosine 
HELLP  :  Hemolysis+ Elevated Liver enzymes+ Low Platelet count  
HRP  :  Hématome retro-placentaire 
HTA  :  Hypertension artérielle  
HTAG  :  Hypertension artérielle gravidique  
HU  :  Hauteur utérine  
 
IGIV  :  Immuno-globulines intra-veineuses  
IMC  :  Indice de masse musculaire  
IR  :  Index de résistance  
ISUOG  :  International Society of Ultrasound in Obstetrics and Gynecology 
IUGR  :  Intra uterine growth restriction 



 
 

 
LCH  :  Luxation congénitale de la hanche  
LI  :  Lésions inflammatoires 
 
MFIU  :  Mort foetale in utéro  
MVM  :  Malperfusion vasculaire placentaire d’origine maternelle  
MVF  :  Malperfusion vasculaire placentaire d’origine foetale  
 
NIDF  :  Nécrose ischémique avec dépôts fibrinoides  
NK  :  Lymphocyte natural killer 
 
OMS  :  Organisation mondiale de la santé  
 
PA  :  Plasminogène  
PAG  :  Petit pour l’âge gestationnel  
PAI  :  Inhibiteur du plasminogène  
PAPP-A :  Pregnancy associated plasma protein A 
PFOA   :  Acide Perfluorooctanoïque 
PH  :  Potentiel hydrogène  
PlGF  :  Placental growth factor 
PNN              :          Polynucléaire neutrophile 
PW  :  Placental weight  
 
RCIU  :  Retard de croissance intra-utérin  
RPM  :  Rupture prématurée des membranes  
 
SA  :  Semaine d’aménorrhée  
SNC  :  Système nerveux central  
STB  :  Syncytiotrophoblaste  
 
TB  :  Trophoblaste 
TEV  :  Trophoblaste extra-villeux 
TI  :  Throphoblaste intermediaire  
TIV  :  Thrombose intervilleuse  
TORCH :  Toxoplasmose, others, rubéole, cytomegalovirus, herpès 
 
VA  :  Villosité avasculaire 
VIH  :  Virus d’immunodéficience humaine  
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Selon les dernières recommandations de la société internationale d'échographie en 

obstétrique et gynécologie (ISUOG) en 2020, le retard de croissance intra-utérin (RCIU) 

correspond à l'incapacité du fœtus à atteindre son potentiel de croissance génétiquement 

prédéterminéà un moment donné de l’âge gestationnel, dû à un ou plusieurs 

facteurspathologiques. L'identification du RCIU n'est souvent pas simple, car la croissance fœtale 

est un processus dynamique et son évaluation nécessite de multiples observations de la taille du 

fœtus au fil du temps. Le défi réside dans la différentiation entre un fœtus ayant un RCIU et un 

fœtus petit pour l’âge gestationnel (PAG). L’ISUOG défini le PAG par une estimation du poids 

fœtale (EPF) ou une circonférence abdominale (CA) inférieur au 10ème

Les facteurs pathologiques responsables du RCIU comprennent des causes maternelles, 

placentaires ou fœtales qui interfèrent avec les mécanismes normaux de régulation de la 

croissance fœtale. Bien que les mécanismes physiopathologiques responsables de ces étiologies 

sont différents, ils ont souvent le même point commun final : une altération de la perfusion 

utéro-placentaire et de la nutrition fœtale.(2) 

 percentile. Ce dernier est 

généralement en bonne santé, contrairement au RCIU qui est souvent à risque de complications 

au court et au long terme.(1) 

En outre, le RCIU est associé à une augmentation de la morbi-mortalité fœtales et 

néonatales(prématurité, paralysie cérébrale, mort fœtale in utéro, mort néonatale), ainsi qu'à des 

pathologies survenant jusqu’à l’âge adulte (obésité, hypertension, diabète de type 2). (2) 

Par conséquent, l'investigation d'éventuels RCIU permet une détection précoce et une 

prise en charge appropriée qui pourraient réduire le pourcentage de mort néonatale et autres 

complications périnatales. L'examen anatomopathologique du placenta est indispensable dans 

ce cas. Son intérêt réside dans le diagnostic étiologique de cette pathologie afin de pouvoir 

mettre en place des mesures préventives lors des grossesses ultérieures. Cet examen détecte le 

plus souvent une origine vasculaire, ou parfois une origine infectieuse. (3) 
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L’intérêt de notre travail est d’illustrer l’importance de l'examen anatomopathologique du 

placenta dans le cas de RCIU, à travers une analyse détaillée dans notre laboratoire d'Anatomie 

et Cyto-pathologie du CHU Mohammed IV à l’hôpital Arrazi de Marrakech.   



Corrélation clinico-pathologique dans l’étude du placenta en cas de retard de croissance intra utérin 

4 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

MATERIELS ET METHODES 
 

 

 

 

 

 

 

 

 



Corrélation clinico-pathologique dans l’étude du placenta en cas de retard de croissance intra utérin 

5 

 

I. 

1. 

Type d’étude, patients et matériels : 

Type et durée d’étude : 

2. 

Il s’agit d’une étude déscriptive d’une série de 30 placentas issus d’un contexte de RCIU, 

menée au service d’Anatomie pathologique de l’hôpital Arrazi en collaboration avec le service de 

gynécologie-obstétrique de l’hôpital mère et enfant au sein du CHU Mohammed Vl de Marrakech 

portante sur une période de 6 mois (du mois de Décembre 2020 au mois de Mai 2021) 

Sont inclus dans notre étude, les placentas recueillis de parturientes admises au service 

de gynécologie obstétrique pour grossesse compliquée de retard de croissance intra-utérin. 

Dans notre série, le RCIU était diagnostiqué sur des données échographiques en se 

basant sur une estimation du poids fœtal et un périmètre abdominal inférieur au 10

Critères d’inclusion : 

ème

3. 

 percentile 

selon la formule de Hadlock (4). 

Tous les placentas étaient recueillis après accord verbal des patientes, en leur expliquant 

l’intérêt de l’examen anatomopathologique du placenta et le risque de récidive du RCIU. 

Critères d’exclusion : 

4. 

Les placentas issus de grossesses non compliquées par un retard de croissance intra-

utérin. 

Sources des données : 

Le recueil des données cliniques a été fait à partir des dossiers du service de 

gynécologie-obstétrique à l’aide d’une fiche d'exploitation établie permettant d'identifier les 

différents facteurs de risque et critères diagnostiques du RCIU. 

Les données relatives à l’étude anatomo-pathologique du placenta ont été recueillies à 

partir des comptes rendus d’examen macroscopique et microscopique du placenta puis 



Corrélation clinico-pathologique dans l’étude du placenta en cas de retard de croissance intra utérin 

6 

 

rapportées sur une fiche d’exploitation établie selon le consensus d’Amsterdam2014.(Voir 

Annexes) 

5. Méthode d’analyse des données : 

6. 

Les données recueillies ont été saisies et traitées sur Excel. Nous avons réparti nos cas 

par contexte clinique étiologique en différents sous-groupes. Les lésions histologiques ont été, 

ensuite, décrites et appréciées par ordre de fréquence dans chaque sous-groupe pour rapporter 

les différentes corrélations clinico-pathologiques. 

Difficultés rencontrées : 

- La non disponibilité des données de suivi des grossesses des parturientes avant leurs 

hospitalisations. 

Les principaux problèmes rencontrés ont été : 

- L’échantillon peu représentatif. 

- L’examen anatomo-pathologique des placentas ne fait pas partie de la prise en charge 

systématique des parturientes ayant une grossesse compliquée de RCIU : circuit de 

collection et d’envoi des échantillons mal établi. 

- Absence de courbes standardisées nationales adaptées à notre population. 
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II. 

Les placentas étiquetés ont été acheminés au laboratoire d’anatomie pathologique où des 

photographies macroscopiques étaient prises dans l’immédiat (Figure 1 et 2), à l’état frais. Ils 

étaient ensuite fixés dans du formol tamponné10% pendant au moins 24h. 

Méthode de travail : 

  

Figure 1 : Image macroscopique de la plaque 

basale d'un placenta à l’état frais (Service 

d'anatomie pathologique CHU Mohammed VI 

Marrakech) 

Figure 2: Image macroscopique de la plaque 

choriale d'un placenta à l’état frais (Service 

d'anatomie pathologique CHU Mohammed VI 

Marrakech) 

Après fixation, ils étaient pesés, mesurés, décrits en détail selon une fiche de 

macroscopie préétablie et prélevés selon le consensus d’Amsterdam. (Voir annexes) 

Les différentes étapes de l’examen macroscopique sont résumées dans le tableau ci-

dessous. 
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TableauI : Différentes étapes de l’examen macroscopique du placenta 

Biométrie 
Poids (sans cordon et membranes), rapport poids du placenta 
sur poids de naissance, dimensions du disque placentaire. 

Description du cordon ombilical  
Insertion, longueur, aspect, nombre de vaisseaux, index de 
spiralisation 

Description des membranes Couleur, épaisseur, insertion, zone de rupture 

Plaque choriale 
Couleur, amnios accolé ou non, bride, aspect des vaisseaux 
chorioallantoïdiens, description des lésions 

Plaque basale 
Complète ou non, lobulation, hématome, présence de cupule, 
description des lésions  

Tranches de section  Couleur, localisation et quantification des lésions 

Description des lésions 
retrouvées  

Nombre, taille, localisation (centrale, paracentrale, marginale) 

Le placenta est ensuite coupé en tranches parallèles de 1à 2cm. Nous avons recherché et 

quantifié les différentes lésions macroscopiques (les thromboses intervilleuses centrales et sous 

choriales, les infarctus, les chorangiomes ou les abcès et les kystes sous amniotiques et 

cytotrophoblastiques). 

Pour l’examen histologique, nous réalisons des prélèvements (Figure 4) sur 

1. 

les 

échantillons suivants (au minimum) :  

2. 

Deux sections transversales du cordon ombilical (des deux extrémités : fœtale et 

maternelle). 

3. 

Un rouleau de membranes libres. 

4. 

Des échantillons représentatifs des lésions macroscopiques doivent être prélevés (un 

bloc, au minimum, pour chaque lésion avec le parenchyme normal adjacent si possible). 

5. 

Trois blocs d'une tranche de section du parenchyme placentaire afin d'inclure les faces 

fœtale et maternelle. 

 Des blocs supplémentaires selon les indications cliniques de l'examen et les résultats 

macroscopiques. 
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Figure 3 : Conditionnement du placenta 

avant fixation. (Service d'anatomie 

pathologique CHU Mohammed VI 

Marrakech) 

 

Figure 4 : Prélèvements systématiques du 

cordon proximal et distal, des membranes 

libres, de l’amnios, des différentes lésions 

retrouvées macroscopiquement, et une 

tranche de section prenant la plaque choriale 

et la plaque basale. (Service d'anatomie 

pathologique CHU Mohammed VI Marrakech) 

Les prélèvements étaient passés ensuite en automate de circulation sous vide LEICA ASP 

300S, enrobés en paraffine puis coupés en rubans de 3µm avec un microtome semi-automatique 

LEICA RM2245. Le déparaffinage, la coloration standard à l’HE et le montage ont été réalisés 

grâce à l’automate DAKO CoverStainer. Les images histologiques étaient prises par le scanner 

des lames LEICA SCN 400. 

Les lésions placentaires observées ont été classées en 4 grands groupes, selon les 

recommandations d’Amsterdam publiées en 2014 (5)

- 

 : 

- 

Lésions de malperfusion vasculaire placentaire maternelle (MVM) 

- 

Lésions de malperfusion vasculaire placentaire fœtale (MVF) 

- 

Lésions inflammatoires placentaires (infectieuses / immunitaires / idiopathiques) 

Autres processus placentaires    
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Tableau II : Classification des lésions placentaires selon Redline et al inspiré des 

recommandations d’Amsterdam. (6) 
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I. Epidémiologie 

1. Prévalence : 

Sur une période de 6 mois, allant de décembre 2020 à Mai 2021, 30 cas de RCIU ont été 

hospitalisés au service de gynécologie et obstétrique du CHU Mohamed VI sur un total 

de7668naissances ; soit une prévalence de 0,39%. 

2. Age maternel : 

La moyenne d’âge était de 27,3 ans avec des extrêmes allant de 18 ans à 45 ans. Le pic 

de fréquence se situe entre 25 ans et 34 ans avec 33% des cas. 

 

Figure 5 : Répartition des patientes selon l'âge 
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3. Origine : 

Nos patientes provenaient majoritairement d’un milieu rural avec un taux de 60% ( soit 18 

cas). 

 

Figure 6 : Origine géographique des patientes 

4. Niveau socio-économique : 

Du point de vue socio-économique, 19 de nos patientes provenaient d’un niveau socio-

économique moyen, tandis que 11 provenaient d’un milieu socio-économique bas. 

 

Figure 7 : Niveau socio-économique des patientes 
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II. Données maternelles 

1. Antécédents : 

Concernant les antécédents médicaux, nous avons enregistré une seule patiente qui 

rapportait une cirrhose hépatique associée à une hypertension portale et des varices 

œsophagiennes grade II, 4 cas d’anémie. Les antécédents chirurgicaux comprenaient 3 cas de 

césariennes et un antécédent de cholécystectomie. 

Parmi nos 30 patientes, une seule rapportait une prise médicamenteuse (bêtabloquants)et 

6 rapportaient la notion de tabagisme passif. 

 Les antécédents obstétricaux étaient faits de 4 cas d’avortements, 1cas de mort 

néonatale et 1 cas de prééclampsie et 1 cas de diabète gestationnel. 

Tableau III : Antécédents médicaux, chirurgicaux et obstétricaux des patientes de notre série. 

Antécédents N 

Médicaux 

Cirrhose Hépatique 1 

Hypertension portale 1 

VO grade II 1 

Anémie 4 

Chirurgicaux 
Cholécystectomie 1 

Césarienne 3 

Toxico-médicamenteux 
Prise médicamenteuse 

(bêtabloquants) 
1 

Tabagisme passif 6 

Obstétricaux 

Prééclampsie 1 

Diabète gestationnel 1 

Avortement 4 

Mort-Né 1 
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2. Gestité et parité : 

La plupart de nos patientes étaient primigestes avec un taux de 57%. 

Tableau IV : Nombre et pourcentage de gestité chez nos patientes. 

Gestité N % 

1 17 57% 

2 6 20% 

3 3 10% 

4 4 13% 

Total 30 100% 

 

La primiparité prédominait dans notre série avec un taux 63%. 

Tableau V : Nombre et pourcentage de parité chez nos patientes. 

Parité N % 

1 19 63% 

2 6 20% 

3 3 10% 

4 2 7% 

Total 30 100% 
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III. Données de la grossesse actuelle : 

1. Suivi 

Dans notre étude, nous avons apprécié le suivi des parturientes par le nombre de 

consultations prénatales réalisées.  Neuf patientes (soit 30%) étaient non suivies au cours de 

leurs grossesses, tandis que 21 patientes (soit 70%) étaient mal suivies (< 4 consultations 

prénatales). 

 

Figure 8: Suivi des grossesses 

2. Sérologies infectieuses : 

Dans notre série, 21 patientes avaient des sérologies « TORCH » négatives(soit 70%). 

Tandis que 9 patientes avaient un statut sérologique indéterminé (soit 30%). Aucune patiente 

n’avait présenté des sérologies positives confirmant une infection « TORCH » au cours de la 

grossesse. 

3. Mariage entre apparentés : 

Sur nos 30 patientes, le mariage entre apparentés était présent dans 5 cas (soit 17%). Le 

reste des parturientes n’avaient pas de lien de consanguinité avec leurs conjoints. 

70%

30%

mal suivie non suivie
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Figure 9: Mariage entre apparentés 

4. Indice de masse corporel et prise de poids au cours de la grossesse : 

La plupart de nos patientes étaient en surpoids, avec un taux de 47%. La prise de poids 

moyenne au cours de la grossesse était de 7,6 kg. 

 

Figure 10 : Indice de masse corporel des patientes 

83%

17%

non

OUI

0

12

14

4

0

2

4

6

8

10

12

14

16

Insuffisance 
pondérale (<18,5) 

poids normal (18,5 -
24,9)

Surproids  (25-29,9) Obésité  (>30)

N
om

br
e 

de
 p

at
ie

nt
es

IMC



Corrélation clinico-pathologique dans l’étude du placenta en cas de retard de croissance intra utérin 

18 

 

5. Pathologie au cours de la grossesse 

Dans notre série,17 patientes (soit 56,67%) présentaient une pathologie au cours de leurs 

grossesses. L’anémie était la pathologie la plus prédominante, présente chez33% des 

parturientes. La prééclampsie venait en seconde place avec un pourcentage de 26%, dont un seul 

cas était compliqué de HELPP syndrome. La rupture prématurée des membranes était présente 

chez 17% des parturientes. Le placenta prævia était présent avec un pourcentage de 7%. Le 

diabète gestationnel, le placenta accréta et l’hématome rétro-placentaire étaient présents avec 

un pourcentage de 3% respectivement. 

 

Figure 11 : Pathologies au cours de la grossesse 

6. Terme au moment de l’accouchement 

L’âge gestationnel moyen était de 269,8j soit 38SA+5j, avec des extrêmes allant de 32SA 

à 41SA+6J. Huit nouveau- nés, dans notre série, étaient prématurés soit 27% des cas. 

Tableau VI : répartition des cas selon le terme d’accouchement.  

Terme N % 

32 SA -36 SA+6 j 8 27% 

37 SA – 39 SA +6j 11 37% 

≥40 SA 11 37% 
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7. Hauteur utérine 

Toutes nos patientes avaient une hauteur utérine inférieure au 10ème 

8. Données échographiques 

percentile par 

rapport à l’âge gestationnel selon la courbe de Bélizan (voir annexe 2), avec une moyenne de 

25,6 cm. 

8.1 Echographie de 1 et 2ème trimestre 

Dans notre étude, 17 patientes avaient bénéficié uniquement d’une seule échographie 

avant leurs hospitalisations. Huit patientes l’avaient réalisé lors du 1er trimestre et 9lors du 

2èmetrimestre. Seules 3 patientes avaient réalisé 2 échographies, lors du 1er trimestre ainsi qu’au 

2èmetrimestre. 

Il est à noter que l’ensemble des échographies du 1er et 2ème trimestre ne présentaient 

aucune anomalie. 

8.2 Echographie du 3ème trimestre 

L’estimation du poids fœtale (EPF) était en moyenne de 1995,23 g avec des extrêmes 

allant de 613g à 2700g. 

La majorité des fœtus avaient un retard de croissance inférieure au 3ème percentile, avec 

un taux de 93,4%. 

Le doppler ombilical a été fait chez 13 patientes et revenait sans anomalies. 

La quantification du liquide amniotique a objectivé 10 cas d’oligoamnios et 3 cas 

d’anamnios. 

L’enregistrement du rythme cardiaque fœtal (ERCF) avait révélé un cas de mort fœtale in 

utéro et 3 cas de tachycardie fœtale. 
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TableauVII : Résultats échographiques et Doppler ombilical. 

Données échographiques N 

Estimation du poids fœtale 

(Selon la formule de Hadlock et 

al) 

<3ème Percentile 28 

3ème -5ème Percentile 1 

5ème – 10ème Percentile 1 

Quantité du liquide amniotique 

Normal 17 

Oligoamnios 10 

Anamnios 3 

 

Rythme cardiaque fœtal 

Régulier 26 

Tachycardie 3 

Absent 1 

Doppler de l’artère ombilicale 

(IR) 

Normal 13 

Pathologique 0 

Non fait 17 

IV. Données de l’accouchement : 

1. Mode d’accouchement : 

La moitié de nos patientes avaient accouché par césarienne en urgence. Neuf cas avaient 

pour indication une souffrance fœtale aigue, 2 cas présentaient une bradycardie fœtale,2 cas 

avaient un utérus cicatriciel, 3 cas d’anamnios ainsi que 3 cas d’oligoamnios. 

Les accouchements par voie basse représentaient 40% des cas et les césariennes 

programmées 10%. 
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Figure 12 :nombre de cas par mode d'accouchement 

2. Sexe du Nouveau-né : 

Dans notre série, 16 patientes avaient donné naissance à des nouveau-nés de sexe 

masculin, tandis que 14 patientes avaient donné naissance à des nouveau-nés de sexe féminin, 

soit un sexe ratio de 1,14. 

 

Figure 13 : Sexe du nouveau-né 
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3. Poids à la naissance 

Le poids de naissance variait entre 500 g et 2800g, avec une moyenne de 2042g. 

 

Figure 14: Poids de naissance 

4. Apgar à la naissance 

Un score d’Apgar de 10/10 a été retrouvé chez 23 nouveau-nés dès la première minute, 

tandis que 4 nouveau-nés avaient un score de 8/10 à la 1ère minute, réévalué à 10/10 à la 5ème 

minute ; alors que deux cas avaient un score d’Apgar inférieur à 7 à la 1ère minute. 

 On note un seul cas de mort fœtale in utéro. 

5. Malformations 

Nous avons enregistré deux cas dans notre série de syndrome poly malformatif : 

- Un cas d’Amélie congénitale chez une MFIU sur 33SA+6j. 

- Un cas de FO perméable + Hypertrophie septale +LCH+ Pied bot varus équin. 
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6. Transfert en service de Néonatologie 

Dans notre série 5 nouveau-nés ont nécessité un transfert en service de néonatologie 

pour prématurité avec détresse respiratoire du nouveau-né. 

7. Décès 

Parmi 30 nouveau-nés, nous avons enregistré 3 cas de décès, tous étaient prématurés ; 

dont un cas de mort fœtale in utéro et 2 décédés après avoir été transférés en service de 

néonatologie. 
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V. Résultats de l’examen anatomopathologique des placentas 

1. Examen macroscopique du Placenta : 

1.1 Le placenta 

Dans notre étude, 18 placentas avaient un poids inférieur au 10ème percentile, dont 15 

étaient inférieurs au 3ème percentile. Le poids placentaire moyen était 376,89 g.  

En termes de configuration placentaire, nous avons retrouvé 27 placentas de 

configuration normale, 1 cas de placenta bipartite (Figure 15), 1 cas de placenta siège d’un 

cotylédon accessoire associé à un hématome rétro placentaire, 1 cas d’hématome rétro 

placentaire isolé et 1 cas de placenta prævia et accréta à lobes aberrants sur utérus bicorne 

(Figure 16). 

En ce qui concerne les dimensions du disque placentaire, 22 placentas avaient un 

diamètre inférieur à 18cm et 8 avaient une épaisseur inférieure à 2cm.  

 

  

 Figure 15 : Placenta bipartite (Service 

d'anatomie pathologique CHU Mohammed 

VI Marrakech) 

 Figure 16 : Placenta accreta sur utérus 

bicorne (Service d'anatomie pathologique 

CHU Mohammed VI Marrakech) 
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1.2 Le cordon 

Les anomalies du cordon retrouvées lors de l’examen macroscopique étaient 

majoritairement représentées par l’insertion marginale, la longueur inférieure à la normale et le 

diamètre grêle. A la tranche de section, 12 cordons étaient dilatés, siège d’hématome et de 

dilatation de veine ombilicale. Tous les cordons contenaient 3 vaisseaux, une veine et 2 artères 

ombilicales. 

 

  
Figure 17 : Image d'un cordon 

hyperspiralé (Service d'anatomie 

pathologique CHU Mohammed VI 

Marrakech) 

Figure 15 : Image d'un placenta fixé avec 

un cordon d'insertion marginale (Service 

d'anatomie pathologique CHU Mohammed 

VI Marrakech) 
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Le tableau ci-dessous résume les aspects macroscopiques du cordon dans notre série. 

Tableau VIII : Résultats de l’examen macroscopique du cordon ombilical. 

Caractéristique du cordon N % 

Insertion 

Para centrale 24 80% 

Centrale 1 3% 

Marginale 5 16,7% 

Longueur 

Normale : 40-70 cm 8 26,7% 

Modérément court : 

30-40 cm 
11 36,7% 

Extrêmement court : 

<30cm 
11 36,7% 

Diamètre 
Normal 18 60% 

<0,8cm 12 40% 

Aspect 

Normal 14 46,7% 

Grêle 12 40% 

Hyperspiralé 4 13,4% 

Calibre 

Hématome 5 16,7% 

Dilatation de la veine 

ombilicale 
7 23,3% 
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1.3 Les membranes amniotiques 

Les membranes amniotiques présentaient des anomalies d’aspect et de consistance 

représentées dans les figures 15 et 16 ci-dessous. 

 

Figure 19 :Aspect des membranes amniotiques lors de l'examen macroscopique des placentas. 

 

Figure 20 : Consistance des membranes amniotiques à l'examen macroscopique des placentas. 
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1.4 La plaque choriale 

 À l’examen macroscopique de la plaque choriale, 11 placentas étaient d’un aspect 

normal, 14 placentas étaient le siège de lésions blanchâtres. Les vaisseaux chorioallantoïdiens 

étaient dilatés dans 3 placentas et étaient le siège de thrombose dans 6 placentas. 

 

 

  

Figure 161 : Image macroscopique d’une 

thrombose intervilleuse sous choriale. 

(Service d'anatomie pathologique CHU 

Mohammed VI Marrakech) 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figure 22 : Image macroscopique d’une 

thrombose intervilleuse centrale. (Service 

d'anatomie pathologique CHU Mohammed 

VI Marrakech) 
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Figure 173 : Image macroscopique de la 

plaque choriale avec aspect ectasique des 

vaisseaux chorioallantoïdiens. (Service 

d'anatomie pathologique CHU Mohammed 

VI Marrakech) 

Figure 18 : Examen macroscopique de la 

plaque choriale, montre 2 lésions 

blanchâtres mesurant respectivement 

1.3cm et 1 cm de grand axe correspondant 

histologiquement à des TIV sous choriales. 

(Service d'anatomie pathologique CHU 

Mohammed VI Marrakech) 

 

1.5 La plaque basale 

Vingt-deux placentas avaient une plaque basale de morphologie normale. Cinq étaient le 

siège de lésions blanchâtres, 2 avaient un aspect déchiqueté et1placenta était hypercotilédonné. 
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Figure 19 : Image macroscopique de 3 

infarctus paracentraux. (Service 

d'anatomie pathologique CHU 

Mohammed VI Marrakech) 

Figure 26 : Dépressions hémorragiques 

multiples de la plaque basale + infarctus 

de 3cm et aspect hétérogène de la plaque 

basale. Lésion d’HRP confirmé à 

l’histologie. (Service d'anatomie 

pathologique CHU Mohammed VI 

Marrakech) 

 

1.6 Lésions retrouvées à la tranche de section : 

Parmi les placentas d’aspect externe normal (plaque basale et choriale), 9 présentaient 

des lésions blanchâtres à la tranche de section faite de 2 thromboses intervilleuses et 7 

infarctus. 

2. Examen microscopique du placenta : 

Les lésions histologiques retrouvées étaient dominées par les lésions de malperfusion 

vasculaire placentaire d’origine maternelle (MVM) (Figure 28-33) dans80% des cas (soit 28 

placentas), suivies par les lésions inflammatoires (LI) (Figure 35-38)présentes dans 43,4% des 

cas (soit 13 placentas). Les lésions de malperfusion vasculaire placentaire d’origine fœtale 
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(MVF)(Figure 34)étaient présentes dans 26,7% des cas (soit 8 placentas). La lésion de Nécrose 

ischémique avec dépôts fibrinoïdes (NIDF) (Figure 40) était retrouvée dans 6,7% des cas (soit 2 

placentas). 

Les lésions d’hypoxie-ischémie villositaire, représentées essentiellement par la 

chorangiose (Figure 39) et la chorangiomatose, étaient retrouvées dans66,7% des cas (soit 20 

placentas). Il est à noter que ces lésions ne sont que la conséquence d’une malperfusion du 

placenta quelle que soit son origine (maternelle, fœtale ou inflammatoire). 

Nous avons retrouvé une association d’au moins deux lésions histologiques dans tous les 

placentas. Les associations les plus communes étaient entre les lésions de MVM et les lésions 

inflammatoires avec un pourcentage de 40% (soit 12 cas). L’association entre les lésions de MVM 

et les lésions de MVF, vient en seconde place, avec un pourcentage de 23% (soit 7 cas).Les 

lésions de MVF étaient associées aux lésions inflammatoires dans 10% des placentas (soit 3 cas). 

 

 

Figure 20 : Association des lésions histologiques. MVM : malperfusion vasculaire placentaire 

d’origine maternelle ; MVF : malperfusion vasculaire placentaire d’origine fœtale ; LI : lésions 

inflammatoires ; NIDF : Nécrose ischémique avec dépôts fibrinoïdes. 
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Les lésions histologiques retrouvées dans nos placentas sont résumées dans le tableau ci-
dessous. 

Tableau IX : Répartition des lésions histologiques retrouvées dans les placentas de notre série 

par nombre de cas et pourcentages. 

Lésions histologiques Type de lésions Nombre % 

Lésions de malperfusion 

vasculaire placentaire 

d’origine maternelle 

(MVM) 

Infarctus (central, paracentral, marginal) 15 50% 

Artériopathie déciduale 9 30% 

Hématome décidual basal (HRP) 6 20% 

Thrombose 

intervilleuse (TIV) 

Centrale 4 13,4% 

Sous choriale 11 36,6% 

Maturation villositaire accélérée 6 20% 

Hypoplasie villositaire distale 2 6,6% 

Lésions de malperfusion 

vasculaire placentaire 

d’origine fœtale (MVF) 

Anomalies du réseau vasculaire fœtal 

(thrombose, ectasie, endovasculite, 

calcifications) 

8 26,6% 

Lésions inflammatoires 

aigues 

Chorioamniotite 
Stade 1 5 16,6% 

Stade 2 8 26,6% 

Funiculite 
Stade 1 3 10% 

Stade 2 6 20% 

Hypoxie-ischémie 

villositaire 

Chorangiose 20 66,7% 

Chorangiomatose 13 43,3% 

Autres NIDF 2 6,7% 
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Figure 28 : Infarctus central fait de foyers de nécrose villositaire (villosités fantomatiques) cernés 

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

Mohammed VI Marrakech) 

 

 

Figure 29 : Lésion histologique d’artériopathie déciduale : épaississement de la paroi des AUP 

siège de lésions de nécrose fibrinoïde, de quelques histiocytes et d’un discret infiltrat 

inflammatoire mononucléé périvasculaire. HEx40 (Service d'anatomie pathologique CHU 

Mohammed VI Marrakech) 
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Figure 30 : Hématome décidual basal : lambeau de la caduque décidualisée dissocié par des 

suffusions hémorragiques refoulant les villosités choriales. HEx4 (Service d'anatomie 

pathologique CHU Mohammed VI Marrakech) 

  

Figure 31 : Thrombose intervilleuse de 

localisation centrale sous forme de nappes 

fibrino-leucocytaires lamellaires striées. 

HEx20 (Service d'anatomie pathologique CHU 

Mohammed VI Marrakech) 

Figure 21 : Thrombose intervilleuse de 

localisation sous choriale sous forme de 

nappes fibrino-leucocytaires lamellaires 

striées. HEx20 (Service d'anatomie 

pathologique CHU Mohammed VI Marrakech) 
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Figure 22 : Lésion de maturation villositaire accélérée marquée par une alternance de foyers de 

villosités agglutinées et des foyers de paucité villositaire. HEx20 (Service d'anatomie 

pathologique CHU Mohammed VI Marrakech) 

 

Figure 23 : Anomalie du réseau vasculaire fœtal : ectasie des vaisseaux tronculaires avec la 

présence de thrombus intraluminaux et d’une extravasation des hématies. HEx4 (Service 

d'anatomie pathologique CHU Mohammed VI Marrakech) 
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Figure 245 : Sous chorionite aigue (stade1) : 

présence de PNN dans la fibrine sous choriale. 

HEx4 (Service d'anatomie pathologique CHU 

Mohammed VI Marrakech) 

Figure 25 : Chorioamniotite aigue débutante 

(stade2) : présence de nombreux PNN dans le 

mésenchyme sous amniotique. HEx40 (Service 

d'anatomie pathologique CHU Mohammed VI 

Marrakech) 

  

Figure 37 : Funiculite débutante (stade1) 

caractérisée par la présence de PNN dans la 

paroi de la veine ombilicale. HEx40 (Service 

d'anatomie pathologique CHU Mohammed VI 

Marrakech) 

Figure 26 : Funiculite aigue intermédiaire 

(stade2) caractérisée par la présence de PNN 

dans la paroi de l’artère ombilicale. HEx40 

(Service d'anatomie pathologique CHU 

Mohammed VI Marrakech) 
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Figure 39 : 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) 

 

 

Figure 40 : Dépôts massifs de fibrine périvillositaires (NIDF) sous forme de substance fibrinoïde 

qui englobe les villosités de façon diffuse associée à des amas syncytiaux. HEx20 (Service 

d'anatomie pathologique CHU Mohammed VI Marrakech) 
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VI. Corrélations clinico-pathologiques : 

1. Tabagisme passif :  

Chez les six patientes de notre série qui rapportaient une exposition au tabagisme passif 

au cours de leurs grossesses, nous avons retrouvé, à l’examen histologique du placenta : une 

prédominance de lésions de MVM faites de 66,7% d’infarctus, 50% d’artériopathie déciduale et 

50% de thromboses intervilleuses. Les lésions de MVF étaient présentes avec un pourcentage de 

33,3%. Les lésions histologiques inflammatoires étaient faites de 33,3% de chorioamniotite 

associée à une funiculite. Les lésions de NIDF étaient aussi présentes avec un pourcentage de 

16,7%. 

Tableau X : Lésions histologiques retrouvées dans un contexte de tabagisme passif. 

Lésions histologiques placentaires présentes chez les patientes 

exposées au tabagisme passif au cours de leurs grossesses 
Pourcentage%  

Infarctus 66,7%  

Artériopathie déciduale 50%  

HRP 33,3%  

TIV 50%  

Maturation villositaire accélérée 16,7%  

Hypoplasie villositaire distale 16,7%  

MVF 33,3%  

Chorioamniotite/funiculite 33,3%  

NIDF 16,7%  
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2. Prééclampsie :  

Dans notre série 8 patientes avaient une grossesse compliquée de prééclampsie. A 

l’examen histologique du placenta, 62,5% présentaient des lésions d’infarctus et d’artériopathie 

déciduale. Les lésions de MVF étaient présentes dans 37,5% des cas, tandis que les lésions 

inflammatoires (chorioamniotite associée à une funiculite) étaient retrouvées dans 25% des cas. 

Les lésions de NIDF étaient présentes chez 25% des cas.  

Parmi ces patientes, une seule avait une prééclampsie compliquée de HELLP syndrome, 

chez qui l’examen histologique du placenta a retrouvé des lésions de MVM, faites d’infarctus et 

d’artériopathie déciduale. 

Tableau XI : Lésions histologiques retrouvées dans un contexte de prééclampsie. 

Lésions histologiques placentaires présentes chez les patientes ayant 

une grossesse compliquée de prééclampsie 
Pourcentage%  

Infarctus 62,5% 

Artériopathie déciduale 62,5% 

HRP 25% 

TIV 37,5%  

Maturation villositaire accélérée 0% 

Hypoplasie villositaire distale 12,5% 

MVF 37,5% 

Chorioamniotite / Funiculite 25% 

NIDF 25% 

3. Anémie :  

A l’examen histologique des placentas des 10 patientes ayant présenté une anémie au 

cours de la grossesse, les lésions retrouvées étaient dominées par des lésions de 

MVM(thromboses intervilleuses suivies d’infarctus et de lésions d’artériopathie déciduale). Les 
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lésions de MVF n’étaient présentes que chez 30% des cas. Les lésions inflammatoires étaient 

représentées par la chorioamniotite avec funiculite chez 30% des cas. Les lésions de NIDF étaient 

présentes chez 10% des cas. 

Tableau XII : Lésions histologiques retrouvées dans un contexte d’anémie. 

Lésions histologiques placentaires présentes chez les patientes ayant 

une grossesse compliquée d’anémie 
Pourcentage%  

Infarctus 50%  

Artériopathie déciduale 40%  

HRP 0% 

TIV 60%  

Maturation villositaire accélérée 0% 

Hypoplasie villositaire distale 20%  

MVF 30%  

Chorioamniotite / Funiculite 30%  

NIDF 10% 

4. Diabète gestationnel :  

Une seule patiente avait présenté un diabète gestationnel au cours de sa grossesse 

actuelle avec antécédent de ce dernier dans sa grossesse précédente. A l’examen histologique 

du placenta nous avons retrouvé des lésions de MVM à type de maturation villositaire accélérée. 

5. Rupture prématurée des membranes (RPM) : 

Dans notre série, 5 patientes présentaient une RPM. Les lésions histologiques les plus 

communément retrouvées dans les placentas de ces patientes, étaient les infarctus (60%) et les 

lésions inflammatoires type chorioamniotite avec funiculite (60%). Les lésions de MVF et de NIDF 

n’étaient présentes que chez 20% des cas, respectivement. 
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Tableau XIII : Lésions histologiques retrouvées dans un contexte de RPM. 

Lésions histologiques placentaires présentes chez les patientes ayant 

une grossesse compliquée de rupture prématurée des membranes 
Pourcentage%  

Infarctus 60%  

Artériopathie déciduale 20%  

HRP 0%  

TIV 40%  

Maturation villositaire accélérée 0%  

Hypoplasie villositaire distale 0%  

MVF 20%  

Chorioamniotite / Funiculite 60%  

NIDF 20%  

6. Patientes sans antécédents particuliers ni pathologies expliquant le RCIU : 

Dans notre série, 11 patientes n’avaient pas d’antécédents particuliers ni de pathologies 

compliquant la grossesse. 72,73% étaient des primipares, 36,36% avaient une sérologie TORCH 

indéterminée et 9,09% avaient un accouchement prématuré. Elles avaient toutes une grossesse 

compliquée de RCIU sévère (EPF<3ème percentile).  

A l’examen microscopique des placentas, les lésions les plus communes étaient celle de 

MVM représentées par des infarctus et des thromboses intervilleuses chez 54,5% des cas, 

respectivement ; ainsi que les lésions inflammatoires faites de chorioamniotite avec funiculite, 

présentes chez 54,5% des cas. Les lésions de MVF étaient présentes chez 18,2% des cas. 
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Tableau XIV : Lésions histologiques retrouvées chez les patientes sans antécédents ni 

pathologies décelables. 

Lésions histologiques placentaires présentes chez les patientes ayant 

une grossesse compliquée de rupture prématurée des membranes 
Pourcentage%  

Infarctus 54,5%  

Artériopathie déciduale 27,3%  

HRP 27,3%  

TIV 54,5%  

Maturation villositaire accélérée 18,2%  

Hypoplasie villositaire distale 0%  

MVF 18,2%  

Chorioamniotite / Funiculite 54,5%  

NIDF 0%  
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I. Rappel : 

1. Le Placenta  

1.1 Définition 

Le placenta doit son nom à sa forme, qui ressemble à un gâteau plat, du grec "plakoús". 

C’est un organe transitoire, d’origine fœtale, qui permet les échanges entre la mère et le fœtus 

durant la grossesse. Il se développe après la conception, au moment de l’implantation du 

blastocyste dans la cavité utérine. Il est généralement expulsé spontanément de l’utérus après 

l’accouchement.

1.2 

(7,8) 

Embryologie du placenta 

Le développement du placenta se fait suivant trois grandes étapes : l’implantation, la 

mise en place des circulations fœtales et maternelles et le développement des villosités 

choriales

a. 

.(8) 

Implantation 

Après la fécondation, l’ovocyte fécondé migre de la trompe de Fallope à l’utérus. 

Au4èmejour l’embryon est formé d’un amas d’une trentaine de cellules appelé morula. Vers le 

5ème jour, les cellules de la morula se différencient. Les cellules internes forment l’embryoblaste 

tandis que les cellules externes constituent le trophoblaste (TB). L’ensemble constitue le 

blastocyste. Six jours après la fécondation, le blastocyste qui a épuisé ses réserves nutritives 

s’implante dans la paroi utérine, ce qui marque le début de la formation placentaire (Figure 41). 

Le trophoblaste se différencie en une assise de cellules internes : le cytotrophoblaste 

(CTB) et une assise externe : le syncytiotrophoblaste (STB). Ce dernier, très invasif à ce stade 

s’implante dans le mur utérin et envahit l’endomètre grâce à son activité protéolytique. Au 

8èmejour, le STB se creuse de lacunes, il constitue des travées réticulées, qui séparent des cavités 

(communicantes) contenant des éléments endométriaux plus ou moins nécrosés. Au contact du 

STB, l'endomètre se décidualise formant les caduques (couche compacte de l'endomètre) : au 
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niveau de la zone d'implantation : caduque basale ; reformée au-dessus de l'œuf : caduque 

réfléchie; ailleurs : caduque pariétale. 

A noter que la couche profonde de l'endomètre ne se décidualise pas et constitue la 

couche spongieuse. 

A ce stade, les trois parties principales du placenta sont formées : la plaque choriale du 

côté embryonnaire, le système lacunaire central avec l’espace intervilleux et l’arbre villositaire ; 

et la plaque basale du côté maternel.

 

Figure 27: Implantation du blastocyste. Le trophoblaste polaire se différencie 

en STB invasif qui pénètre l’épithélium et entoure la blastocyste dans le 

stroma utérin décidualisé. (8) 

(8) 

b. 

La formation de la villosité placentaire définitive s'effectue en plusieurs étapes. Au 10ème 

jour le CTB pénètre dans les travées du STB (radiaires par rapport à l'œuf), constituant la villosité 

primaire. Au 11ème jour, le trophoblaste érode les capillaires superficiels de l'endomètre ; ceux-ci 

s'ouvrent dans les lacunes où apparaît du sang maternel : le placenta devient hémochorial. 

Au16ème jour le mésenchyme extra-embryonnaire pénètre dans l'axe cytotrophoblastique 

des villosités pour former les villosités secondaires. En même temps les troncs villositaires 

primaires s'allongent et s'arborisent en se divisant en troncs secondaires. 

Développement des villosités choriales 
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Au 21ème jour, le mésenchyme intra-villeux est vascularisé à partir du réseau chorio-

allantoïdien qui s'arborise dans le mésenchyme extra-embryonnaire pour former les villosités 

tertiaires. Ces dernières sont définitives et sont constituées d'un axe mésenchymateux contenant 

la circulation embryonnaire puis fœtale, revêtu de trophoblaste (CT et STB). Autour de ces 

villosités, les lacunes confluent, constituant la chambre intervilleuse du futur placenta qui 

contient quelques éléments sanguins maternels et du plasma (à noter qu'à ce stade, la 

circulation maternelle n'est pas établie dans la chambre intervilleuse).  

A partir du 21ème jour, les villosités continuent à s'arboriser, constituant des troncs de 

3ème et 4ème ordre. Au début, celles-ci restent ancrés sur la caduque et prennent le nom de 

villosités crampons, puis elles bourgeonnent pour former les villosités libres. Ainsi se 

constituent des "bouquets" villositaires tout autour de l'œuf. Chacun de ces bouquets, 

correspondant à l'ensemble des villosités nées à partir d'un tronc de 1er ordre, s'appelle un 

lobule fœtal : l’unité fonctionnelle du placenta. A la fin du 1er mois, il existe 800 de ces unités 

tout autour de l'œuf, constituant le chorion villeux ou chevelu.(8) 

c. Mise en place de la vascularisation maternelle 

Durant l’implantation, le syncytiotrophoblaste érode les capillaires maternels et les 

plexus veineux de l’endomètre ce qui permet le remplissage des lacunes par du sang maternel et 

correspond à l’ébauche de la circulation maternelle dans le placenta.(8) 

Au 12èmejour, l’implantation est terminée. Le CTB pénètre dans le STB et atteint la plaque 

basale. A ce niveau, les cellules cytotrophoblastiques se détachent pour former le trophoblaste 

extra villeux(TEV) ou intermédiaire.

Le trophoblaste de la coque est dit intermédiaire car, à la fois sur le plan morphologique 

et physiologique, il est intermédiaire entre le CTB et le STB. En effet, il est constitué d'éléments 

Les cellules inflammatoires de l'endomètre (macrophages et 

lymphocytes NK) sécrètent des métalloprotéases qui détruisent la matrice extra-cellulaire de la 

paroi des artérioles spiralées, amenant la dissociation des cellules musculaires lisses qui la 

constituent, ce qui facilitera l'invasion par le TEV.  
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cellulaires uni ou multinucléés (donc intermédiaires entre les cellules et le syncytium). Sur le plan 

physiologique, il a des fonctions sécrétoires plus importantes que celles du CTB, mais moins 

diverses que celles du STB. Ce trophoblaste intermédiaire (TI) possède deux propriétés 

principales : 

− Protéolytique : par la sécrétion d’enzymes protéolytiques qui détruisent la matrice 

environnante (métalloprotéases : collagénase, gélatinase, activateur du plasminogène, 

urokinase). 

− Migratoire : lors de la formation du trophoblaste intermédiaire à partir du 

cytotrophoblaste, les intégrines "switchent" d'une forme épithéliale à une forme 

mésenchymateuse conférant au TI la possibilité de migration dans une matrice riche en 

fibronectine. 

On distingue deux sortes de trophoblaste intermédiaire ou extravilleux : 

− Le trophoblaste interstitiel qui envahit l'endomètre, le fragilise, permet l'enfouissement 

de l'œuf dans la partie profonde de l'endomètre ainsi que sa croissance. La fonction de ce 

trophoblaste est régulée par la caduque : les cellules déciduales stimulent l'activité 

protéolytique du TI, activant donc la pénétration de l'œuf. Par contre les cellules de la 

couche spongieuse, non décidualisée, synthétisent du TGFβ qui inhibe la fonction du 

trophoblaste interstitiel et donc évite la pénétration de l'œuf jusqu'au myomètre (placenta 

accréta). Il existe également une auto régulation du TI qui sécrète un activateur du 

plasminogène (PA) et son inhibiteur (PAI) : la balance entre les deux définit les propriétés 

érosives et migratoires du TI. 

− Le deuxième type est le trophoblaste vasculaire qui remonte les vaisseaux à contre-

courant (en particulier les artérioles spiralées de la caduque basale). D'une part, il les 

bouche, ce qui isole l'embryon de l'organisme maternel, permet sa protection, et laisse le 

placenta dans un environnement hypoxique, favorable à l'angiogenèse villositaire. Et 

d'autre part, il détruit leur paroi musculo-élastique qu'il remplace par de la fibrinoïde 
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(substance amorphe constituée de fibrine, de produits de dégradation tissulaire, 

d'immunoglobulines...). Ainsi les artérioles de la caduque perdent leur paroi tonique et 

sont transformées en tuyaux flasques, aréactifs, et deviennent les artères utéro-

placentaires. 

La pénétration du trophoblaste interstitiel dans la paroi utérine s'effectue en deux 

phases: 

− La première : de la 3èmesemaine à la fin du 1ertrimestre de la grossesse, qui permet la 

transformation des artères sur toute l'épaisseur de l'endomètre  

− La deuxième : au 4èmemois, qui permet la transformation des artères dans la partie 

interne du myomètre 

L'action du trophoblaste extravilleux à trois conséquences : 

Lorsque les artères de la caduque basale sont transformées en artères utéro-placentaires, 

elles s'ouvrent à la circulation maternelle, environ à la 12èmesemaine. La circulation maternelle 

s'organise alors dans chaque lobule fœtal : chaque artère utéro-placentaire arrive au centre d'un 

lobule ; le sang s'écoule jusqu'à la plaque choriale puis est renvoyé en périphérie du lobule où il 

repart vers l'endomètre, en baignant les villosités libres. Puis il quitte la chambre intervilleuse 

par des veines situées à la périphérie du lobule. Cette organisation de la circulation correspond 

au "système tambour". 

Plus tard, la transformation de la paroi des artères utéro-placentaires permettra leur 

adaptation à l'augmentation du débit sanguin maternel destiné au placenta, nécessaire à la 

bonne nutrition fœtale. La structure de ces artères utéro-placentaires est à l’origine de la faible 

résistance dans la circulation maternelle du placenta. 

Cette transformation des artères ne s'effectue qu'au niveau de la caduque basale. Le reste 

du placenta, face à la caduque réfléchie, est donc mal vascularisé et tendra à régresser, ce qui va 

entraîner l'évolution anatomique du placenta.(8) 
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d. Arborisation villositaire du placenta 

Durant l’évolution de la grossesse, la structure des villosités se modifie pour augmenter 

leséchanges entre le sang maternel localisé dans l’espace intervilleux et les vaisseaux 

fœtauxlocalisés dans le stroma des villosités. Elles se divisent successivement et donnent 

naissance àplusieurs générations de villosités.  

− 

À la fin de la grossesse on en distingue 5 types selon leur calibre, les caractéristiques du 

stroma, la structure des vaisseaux et leur apparence durant la grossesse. La figure 42 

schématise les coupes de chaque type de villosité : 

Les villosités mésenchymateuses (Figure a), de grand calibre (100–

− 

250 mm) qui 

prédominent au stade précoce de la grossesse et qui sont présentes en nombre très 

faible dans le placenta à terme. Leur stroma est constitué essentiellement de cellules 

stromales peu organisées. 

Les villosités intermédiaires immatures (Figure b). Issues de la différenciation des 

précédentes, ces villosités ont un stroma caractéristique, fait de cellules stromales reliées 

entre elles formant un réseau de canaux sans matrice, orientés parallèlement le long de 

l’axe villositaire et contenant des macrophages placentaires (les cellules de Hofbauer). 

Ces villosités contiennent un petit nombre d’artérioles, de veinules et de 

− 

capillaires. Elles 

sont rares à terme. 

Les villosités souches (Figure c) dérivent de la différenciation des villosités intermédiaires 

immatures. Ce sont les plus larges (100–3000 mm), elles ont un stroma fibreux et 

servent 

− 

de support mécanique à l’arbre villositaire. 

− 

Les villosités intermédiaires matures (Figure d) dont le stroma est peu abondant avec 

quelques vaisseaux et capillaires de topographie périphérique. Elles représentent au 

maximum 50% de la surface villositaire et donnent naissance aux villosités terminales. 

Les villosités terminales (Figure e), de petit calibre (80µm), qui ont un fort degré de 

capillarisation et dont la surface est occupée à plus de 50% par des vaisseaux permettant 



Corrélation clinico-pathologique dans l’étude du placenta en cas de retard de croissance intra utérin 

50 

 

les échanges materno-fœtaux. Elles constituent l’unité primordiale de l’arbre villositaire 

placentaire au niveau physiologique.

 

Figure 28 : Schéma d’une coupe transversale des 5 générations de villosités.(8) 

(8) 

1.3 

Le placenta est un organe discoïde, à terme, il pèse près de 500 g. Il a un diamètre de 18 

à 20 cm, une épaisseur de2 à 3 cm et une surface de près de 15 m².(9) 

Structure anatomique du placenta à terme 

a. Le cordon ombilical 

Le cordon ombilical normal est blanc, avec une opacité croissante au fur et à mesure de 

la gestation. Il peut être décoloré par une exposition prolongée au méconium, d'une 

inflammation ou d'une macération après la mort du fœtus.  Sa taille est proportionnelle à celle 

du fœtus et varie entre 40 cm et 70 cm. La plupart des cordons ont une torsion vers la gauche 

avec un index de spiralisation de 0,2 tour/cm soit 2 tours de spires pour une longueur de 10 cm. 

Un cordon hyperspiralé comporte au minimum 3 tours de spires pour 10 cm (0,3/cm) et un 

cordon hypospiralé comprend un tour ou moins pour 10 cm (0,1/cm).  

Le cordon est d’insertion centrale ou paracentrale. Il comporte une veine qui contient du 

sang artériel et deux artères, plus petites, qui conduisent au placenta le sang veineux du fœtus 

(Figure 43). (3,10) 
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L'examen microscopique montre une quantité variable d'espaces gélatineux remplis de 

fluide et riches en acides hyaluroniques dans le stroma du cordon, avec des fibroblastes et des 

myofibroblastes épars, de rares cellules mononucléaires et des mastocytes.  

La veine ombilicale est généralement d'un diamètre plus important que celui des artères 

ombilicales. Elle est pourvue d’une paroi musculaire fine faite d’une couche élastique sous-

intimale et comporte plus de fibres circulaires que de fibres longitudinales. Les artères 

ombilicales présentent des parois épaisses composées de myofibrilles, sans fibres nerveuses 

décelables. Les artères sont relativement pauvres en élastine et en collagène. Leur paroi 

comprend plusieurs couches de fibres musculaires de direction variable(Figure 44). 

Les vestiges du canal allantoïdien ou omphalo-mésentérique sont assez fréquents, ainsi 

que les vestiges du canal vitellin qui peuvent se représenter par une prolifération de petits 

vaisseaux.(10) 

  

Figure 43 : Coupe macroscopique d'un cordon 
ombilical normal (Service d'anatomie 

pathologique CHU Mohammed VI Marrakech) 

Figure 44 : Image histologique d’un cordon 
ombilical normal (Service d'anatomie 

pathologique CHU Mohammed VI Marrakech) 
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b. Les membranes placentaires 

En périphérie du placenta, les plaques choriales et basales se rejoignent et forment les 

membranes fœtales, un tissu composé de trois couches 

− L

: 

’amnios qui 

− Le chorion qui comporte une couche de mésenchyme et une couche de trophoblaste 

extravilleux. 

s’étale en continuité et recouvre le cordon ombilical. Il est composé d'une 

seule couche d’épithélium et du mésenchyme amniotique fait de tissu conjonctif 

avasculaire. Il est translucide mais peut devenir terne et se décolorer en cas 

d'inflammation ou d'exposition au méconium. Ces processus peuvent également détacher 

l'amnios de la plaque choriale, bien qu'il reste fermement attaché au cordon ombilical. 

− La caduque décidualisée d’origine maternelle contient principalement des cellules 

stromales endométriales modifiées, des lymphocytes et histiocytes épars, de rares 

glandes déciduales, des artères spiralées qui ont subi un amincissement du muscle lisse 

vasculaire, ainsi que des grandes veines déciduales à paroi mince. 

c. La plaque choriale 

(10) 

La plaque choriale est généralement ovale et consiste en un tissu blanc nacré recouvrant 

le parenchyme villositaire du côté fœtal du placenta, elle est à son tour recouverte par l’amnios 

(Figure45). La forme de la plaque et du disque placentaire peut varier. La plaque choriale du 

premier et du deuxième trimestre apparaît mince, blanche et transparente avec des vaisseaux à 

peine discernables. En cas d'inflammation la plaque choriale devient plus opaque à ce stade 

précoce. La consistance devient plus ferme tout au long de la gestation, en particulier autour des 

plus gros vaisseaux près de l'insertion du cordon.(10) 

La plaque choriale est constituée principalement de tissu conjonctif fibreux soutenant la 

vascularisation de la plaque choriale dans sa distribution vers les cotylédons. Le tissu conjonctif 

contient des fibroblastes, des myofibroblastes et des macrophages occasionnels (cellules de 

Hofbauer), ainsi que des mastocytes occasionnels. La plaque choriale est tapissée de 
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syncytiotrophoblastes qui se situe sous la surface constituée de cytotrophoblastes recouvrant 

l'espace sanguin maternel. Cette couche de syncytiotrophoblastes s'érode progressivement à 

l'approche du terme et se remplace par de la fibrine (fibrinoïde de Langhan) (Figure 46). (10) 

 

  
Figure 4529 : Image macroscopique de la plaque 

choriale. (Service d'anatomie pathologique CHU 

Mohammed VI Marrakech) 

 

Figure 46 : Image histologique de la plaque 

choriale. HE × 4. (Service d'anatomie 

pathologique CHU Mohammed VI Marrakech) 

d. La plaque basale 

La plaque basale représente la face maternelle du placenta. Elle correspond au plan de 

clivage entre le placenta proprement dit et la muqueuse utérine dans laquelle il est enchâssé. 

Elle est irrégulière et creusée de sillons plus ou moins complets qui délimitent 10 à 40 lobes 

placentaires appelés cotylédons (Figure 47). Il s’agit d’un tissu composite constitué par le 

trophoblaste extravilleux d’origine fœtale, et les cellules maternelles de la muqueuse utérine 

décidualisée incluant les cellules déciduales stromales et les cellules immunitaires. La plaque 

basale comporte aussi une abondante matrice extracellulaire, des dépôts fibrinoïdes et des 

caillots sanguins.(8) 
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Figure 47 : Aspect macroscopique de la plaque basale. (Service d'anatomie pathologique CHU 

Mohammed VI Marrakech) 

2. Indications de l’examen anatomo-pathologique du placenta : 

Tout placenta après la délivrance doit être examiné systématiquement en salle de 

naissance par l’équipe obstétricale. Selon le collège royal des pathologistes (11), l’examen 

macroscopique et microscopique du placenta doit être réalisé dans certaines indications 

détaillées ci-dessous : 

Examen anatomopathologique complet, y compris l'histologie 

- Mort néonatale (ante-partum ou intra-partum). 

- Fausse couche tardive. 

- Souffrance fœtale grave nécessitant une admission dans une unité néonatale (pH <7,21, 

lactate scalp>4,8mmol/l ou Apgar <7 à 5 minutes). 

- Prématurité (moins de 32+0 SA). 

- Anasarque fœto-placentaire (Hydrops foetalis). 

- Placenta accréta. 

- RCIU (poids de naissance inférieur au 3ème percentile). 
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Examen macroscopique systématique avec examen histologique à la demande du 

clinicien en cas d'indication clinique supplémentaire. 

- RCIU (poids de naissance inférieur au 10ème percentile). 

- Fièvre maternelle. 

- Décollement placentaire (HRP). 

- Anomalie fœtale. 

- Allo-immunisation rhésus (et autres) nécessitant une transfusion in utero. 

- Coagulopathie maternelle. 

- Toxicomanie maternelle. 

Examen macroscopique - pas d'histologie (placenta conservé pendant 2 semaines après 

l'examen). 

- Jumeaux ou autre grossesse multiple (sans complication). 

- Configuration placentaire anormale (si elle est cliniquement pertinente). 

- Cordon à deux vaisseaux, etc. 

Conservation pendant 2 semaines (sans examen) 

Un rapport indiquant que le placenta a été reçu et qu'il est conservé sans examen peut 

être envoyé au clinicien référent, selon l'accord locale entre cliniciens. 

- Rupture prolongée des membranes (plus de 36 heures). 

- Prématurité (32+0 - 36+6 SA). 

- Diabète gestationnel. 

- Mère rhésus négative (pas d'anémie fœtale). 

- Infection maternelle à streptocoque du groupe B. 

- Prééclampsie non compliquée/hypertension maternelle. 
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3. Le retard de croissance intra-utérin : 

3.1 Définition 

La littérature internationale montre que la notion de poids normal et de courbe idéale est 

relative, et que la recherche d’un gold standard pour définir le petit poids pour l’âge gestationnel 

et le RCIU est toujours d’actualité.  

Selon Les dernières recommandations de la ISUOG ainsi que la FIGO, la définition du RCIU 

doit se baser sur une combinaison de mesures échographiques (de taille et de poids fœtal en 

percentile) associées à des anomalies de doppler.(1,12) 

Le Collège national des gynécologues et obstétriciens français adopte une définition plus 

détaillée : le terme de PAG correspond un fœtus dont l’EPF ou le poids de naissance est inférieur 

au 10ème percentile (Il est admis sévère si ≤ 3ème percentile) ; tandis que le terme de RCIU 

correspond le plus souvent à un PAG associé à des arguments en faveur d’un défaut de 

croissance pathologique : arrêt ou infléchissement de la croissance de manière longitudinale (au 

moins 2 mesures à trois semaines d’intervalle),anomalies du bien-être fœtal : Doppler ou 

oligoamnios. Les fœtus ou nouveau-nés PAG, constituent un groupe hétérogène au sein duquel 

50 à 70%  seraient des fœtus constitutionnellement petits en bonne santé, les autres étant 

d’authentiques RCIU. À l’inverse, un fœtus ayant un RCIU peut avoir un poids proche du 

10èmepercentile sans être PAG.(13) 

Il a été suggéré de classer le RCIU de manière générale, en fonction de l'âge gestationnel 

au moment du diagnostic, en RCIU à début précoce (<32 semaines) et RCIU à début tardif (≥32 

semaines). Cette classification est basée sur les différences entre ces deux phénotypes de RCIU 

en termes de gravité, d'histoire naturelle, de résultats doppler, d'association avec les 

complications hypertensives, de lésions placentaires et de prise en charge.(12) 

Le RCIU précoce a une prévalence de 0,5% à 1%, il est généralement plus grave et plus 

susceptible d'être associé à un doppler de l'artère ombilicale anormal. La pathologie placentaire 

sous-jacente est souvent similaire à celle observée dans les cas de prééclampsie à début précoce 



Corrélation clinico-pathologique dans l’étude du placenta en cas de retard de croissance intra utérin 

57 

 

(malperfusion vasculaire maternelle), ce qui peut expliquer l'association de RCIU précoce à une 

prééclampsie. Par conséquent, le RCIU précoce est généralement plus facile à détecter et 

l'évolution naturelle tend à suivre une séquence prévisible de changements doppler de l'artère 

ombilicale et du Ductus venosus. Le principal défi, dans les cas de RCIU précoce, est la gestion 

du moment de l'accouchement, en essayant de déterminer l'équilibre optimal entre les risques 

opposés de mort fœtale et de prématurité. 

Le RCIU tardif est plus fréquent et moins sévère que le RCIU précoce, avec une prévalence 

de 5 à 10%. Il est généralement associé à un doppler de l'artère ombilicale normal. Le diagnostic 

du RCIU tardif repose principalement sur des changements adaptatifs dans la circulation 

cérébrale ("redistribution" ou "effet Brain-sparing"), qui se traduit par une faible résistance à 

l'écoulement dans l'artère cérébrale moyenne, générant ainsi un faible rapport cérébro-

placentaire (CPR). Le pronostic des RCIU tardifsest moins prévisible vu le risque de 

décompensation soudaine et de mort fœtale intra-utérine.(12,14) 

Tableau XV : Définition du retard de croissance intra utérin précoce et tardif selon les critères 

échographiques d’après Gordjin et al.(14) 

Retard de croissance intra utérin précoce 
(<32SA) 

Retard de croissance intra utérin tardif 
(>32 SA) 

 

• EPF ou CA<3ème percentile  
• Doppler de l’artère ombilicale (AO) avec une 

vélocité télédiastolique nulle ou reverse flow 
• EPF ou CA<10ème percentile associé à un ou 

plus des éléments suivants : 
a) Index de pulsatilité de l’AO > 95ème 

percentile 
b) Index de pulsatilité de l’artère utérine (AU) 

>95ème percentile  

 

• EPF ou CA <3ème percentile  
• ≥2 parmi ces 3 critères : 
a) EPF ou CA <10ème percentile 
b) Une cassure de la courbe de croissance 

fœtale (une cassure de la courbe du CA ou 
de l'EPF sur plus de 2 quartiles ou sur > 50 
percentiles (ex : du 70ème percentile au 
20èmepercentile) 

c) CPR <5ème percentile ou Index de pulsatilité 
de l’AO >95ème percentile  
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3.2 Etiologies et Facteurs de risque du retard de croissance intra-utérin : 

Le RCIU est souvent le résultat d'un ou plusieurs troubles maternels, placentaires ou 

fœtaux qui interfèrent avec les mécanismes normaux de régulation de la croissance fœtale. Il est 

important de noter qu'il existe souvent une confusion dans la littérature entre les étiologies et 

les facteurs de risque du RCIU, détaillés dans le tableau XVI et la figure 48 ci-dessous.(12) 

Tableau XVI : Les étiologies les plus communes du Retard de croissance intra-utérin.(12) 

Etiologies maternelles Etiologies fœtales Etiologies placentaires 

− Hypoxémie (maladie 

pulmonaire chronique, 

haute altitude) 

− L'anémie 

− Tabagisme, abus de 

substances (cocaïne, 

Méthamphétamines) 

− Malabsorption intestinale, 

faible prise de poids 

− Toxines 

environnementales: 

pollution atmosphérique, 

métaux lourds (plomb, 

mercure), acide 

Perfluorooctanoïque 

(PFOA) 

− Anomalies 

chromosomiques, (micro 

délétions/duplications, 

mutations à site unique, 

troubles épigénétiques) 

− Malformations congénitales 

(cardiopathie congénitale, 

gastroschisis) 

− Infections congénitales 

(cytomégalovirus, 

toxoplasmose, herpès, 

rubéole, syphilis, virus 

Zika, paludisme) 

− Exposition à des agents 

tératogènes (médicaments, 

toxines) 

− Pathologie de malperfusion 

vasculaire maternelle 

(infarctus, dépôt de fibrine, 

décollement chronique) 

− Pathologie de malperfusion 

vasculaire fœtale 

− Inflammation placentaire 

chronique (villite d'étiologie 

inconnue) 

− Mosaïcisme placentaire 

confiné 

− Anomalies du cordon 

(longueur excessive, 

hyperspiralisation, AO 

unique, nœud, insertion 

anormale) 
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Figure 48 : Facteurs de risque du Retard de croissance intra-utérin. (13) 
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• Hypertension chronique

• Maladie rénale chronique

• Lupus érythémateux disséminé

• Maladie inflammatoire de l'intestin

• Syndrome des antiphospholipides

• Diabète preexistant

Obstetricaux
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• Morphologie placentaire anormale

• Diminution de la vitesse de croissance 
fœtale
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II. Discussion des résultats  

1. Epidémiologie 

1.1 La prévalence 

L’OMS définit un faible poids de naissance (Low Birth Weight) par un poids inférieur à 

2500g, quel que soit le terme d’accouchement. La définition comprend à la fois les nouveau-nés 

prématurés (<37 semaines complètes de gestation) et les nouveau-nés ayant un retard de 

croissance qu’ils soient à terme ou prématurés (<10ème percentile de poids par rapport à l'âge 

gestationnel et au sexe). Le poids de naissance reste un indicateur important de santé publique, 

en particulier dans les contextes où l'évaluation précise de l'âge gestationnel n’est pas possible. 

Plus de 80% des décès néonataux concernent des nouveau-nés de faible poids de naissance, 

dont deux tiers sont prématurés et un tiers à terme ayant un retard de croissance intra-

utérin.(15) 

Nous estimons que 20.5 millions de naissances vivantes dans le monde, avaient un poids 

de naissance inférieur à 2500 g en 2015. La plupart (91%) se trouvaient dans des pays à faible 

revenu et à revenu intermédiaire, dont près des trois quarts en Afrique subsaharienne et en Asie 

du Sud.(15) 

Durant notre durée d’étude, réalisée au sein du service de gynécologie et obstétrique, le 

faible poids de naissance était d’une prévalence de 7,42% et le RCIU était d’une prévalence de 

0,39%. Nous remarquons une nette diminution de la prévalence du FPN par rapport aux données 

épidémiologiques du Maroc en 2015 rapportées par l’OMS (7,42% vs 17,3%). Ceci témoigne de 

l’amélioration de la prise en charge des grossesses au fil des années, spécialement au sein du 

CHU Mohammed VI de Marrakech. 

Le tableau ci-dessous montre la prévalence du faible poids de naissance en pourcentage 

dans différents pays. 
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Tableau XVII : Prévalence du faible poids de naissance en 2015  selon l'OMS.(15) 

PAYS Prévalence du FPN%  IC 

Globale 14,6 12,4 – 17,1 

Maroc 17,3 13,9 – 21,9 

Tunisie 7,5 5,9 -9,9 

Sénégal 18,5 14,1- 24 

Chine 5 3,9-6,4 

Indonésie 10 7,4-12,7 

France 7,4 5,9-9,5 

Etats Unis d’Amérique 8 7,9-8,1 

Brésil 8,4 8,3-8,5 

1.2 L’âge maternel 

Dans notre série, la tranche d’âge prédominante était celle comprise entre 25 ans et 34 

ans, avec une moyenne d’âge de 27,3 ans. Ceci rejoint les résultats de Levy et al (16) en Israël où 

la majorité des patientes avaient un âge compris entre 26 et 34 ans, ainsi que l’étude de 

Feenstra et al (17) aux Pays bas où la moyenne d’âge était 27,65 ±5 ans. 

L’étude de Dias et al (18) faite au sein du service de néonatologie CHU Mohammed VI de 

Marrakech en 2013 rejoint les résultats de notre série avec un âge maternel moyen de 27± 6 

ans. 

Cependant, l’étude tunisienne de Jedidi et al (19) retrouve un pic de fréquence de RCIU 

chez les mamans ayant un âge supérieur à 35 ans, ce qui concorde avec les données du collège 

français des gynécologues et obstétriciens (FCGO) ainsi que la fédération internationale des 

gynécologues et obstétriciens (FIGO) où l’âge maternel avancé >35 ans est un facteur de risque 

de survenue de RCIU.(12,20) 

Cette discordance entre nos résultats et les données de la littérature peut être expliquée 

par la précocité de l’âge de mariage au Maroc surtout en région rurale. 
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1.3 Niveau socio-économique 

Le niveau socio-économique défavorable influence en grande partie l’état nutritionnel de 

la maman, et donc augmente le risque d’anémie. Il peut aussi affecter son niveau d’instruction et 

donc l’observance lors du suivi médical de la grossesse. Tous ces facteurs peuvent influencer la 

croissance fœtale. (20–22) 

La majorité de nos patientes (63%) provenaient d’un milieu socio-économique moyen ce 

qui rejoint les résultats de Tefsa et al (23) en Ethiopie (51,3%) ; ainsi que les données de la 

littérature. 

2. Données maternelles : 

2.1 Antécédents : 

Plusieurs facteurs maternels influencent la croissance du fœtus et le risque de RCIU : 

l’âge maternel avancé, l’ethnie (sud-asiatique),la consanguinité, le faible IMC, la primiparité, la 

consommation de drogues et d'alcool, techniques de procréation assistée et pathologies 

médicales telles que l'hypertension chronique, le diabète et les maladies auto-immunes. Le 

tabagisme est un facteur de risque courant de RCIU et réduit le poids de naissance de 200 g en 

moyenne de manière dose-réponse. (12) 

Certains facteurs de risque de RCIU sont particulièrement importants dans les pays du 

tiers monde. Dans une étude récente réalisée en Afrique, les principaux facteurs de risque 

signalés étaient le faible état nutritionnel de la mère, l'infection par le VIH, le paludisme et les 

maladies hypertensives. En outre, l'exposition pendant la grossesse et l'allaitement à des 

produits chimiques environnementaux toxiques et à des métaux lourds est devenue un 

problème en voie de croissance, en particulier dans les pays du tiers monde.(12) 

Dans la série de Jedidi et al (19) les antécédents maternels étaient faits de 0,9% d’anémie 

tandis que dans notre étude, elle représentait l’antécédent médical le plus commun avec un 

pourcentage de 13,4%. 
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L’antécédent de prééclampsie était retrouvé dans la série de Jedidi et al (19)et Dias et 

al(18) avec des pourcentage, respectivement, de 2,3% et 1%. Dans notre série, cet antécédent 

était présent chez 3,4% des cas. 

Les antécédents obstétricaux, retrouvés dans notre étude, étaient faits de 13,4% de 

fausses couches spontanées (FCS) et de 3,4% de décès néonatal. De même l’étude de Dias et 

al(18) et Jedidi et al (19) avaient retrouvé 16% et 0,9% de FCS, respectivement. Le décès néonatal 

ne faisait pas partie des antécédents enregistrés chez Jedidi et al (19) mais représentait 6% dans 

la série d Dias et al (18). 

Dans notre série, Nous n’avons enregistré aucun cas de tabagisme actif, toutefois6 

patientes avaient rapporté la notion de tabagisme passif. 

2.2 Gestité et parité 

La primigestité et primiparité prédominaient dans notre étude avec des taux de 57% et 

63% respectivement. Nos résultats sont en accord avec la série de Bezemer et al(24) au pays bas 

etMah et al (25)au Cameroun qui rapportent respectivement des pourcentages de primiparité de 

60,8% et 61%, ainsi que les recommandations de la FIGO et du collège français des gynécologues 

et obstétriciens qui considèrent la primiparité comme facteur de risque du RCIU.(12,20) 

3. Données de la Grossesse actuelle : 

3.1 Suivi 

 L’Organisation Mondiale de Santé (OMS)(26) recommande huit consultations prénatales 

avec un schéma d’une première consultation au cours des 12 premières semaines de grossesse 

puis aux 20e, 26e, 30e, 34e, 36e, 38e, et 40e semaines. Ce nombre de consultations prénatales 

permet de mieux détecter et prendre en charge d’éventuelles pathologies ou complications, ainsi 

que de prévenir les avortements et mortinaissances. Néanmoins, moins de deux tiers (64%) des 

femmes dans le monde bénéficient du minimum recommandé de quatre consultations prénatales 

au cours de la grossesse.(26) 
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Les femmes ayant un risque de développer un RCIU doivent bénéficier d’une évaluation 

systématique qui comprend l’anamnèse clinique, une échographie détaillée à la recherche 

d'anomalies structurelles et de signes d’infection fœtale et d’examen doppler qui incluent au 

moins l'artère ombilicale ainsi que les artères utérines et cérébrales moyennes si disponibles. 

Ces parturientes doivent aussi bénéficier d’un dépistage maternel des infections congénitales 

pertinentes qui doit être axé sur le cytomégalovirus et la toxoplasmose, mais qui peut aussi 

inclure la rubéole, l'herpès, la syphilis, le paludisme et le virus Zika dans les pays 

endémiques.(12) 

Dans notre série, 30% de nos patientes étaient non suivies et 70% étaient mal suivies. Le 

nombre moyen de consultations prénatales chez nos patientes étaient de 3 consultations tout au 

long de la grossesse ce qui rejoint les résultats de l’étude tunisienne de Jedidi et al(19).Quant 

aux sérologies d’infections congénitales (TORCH), 30% de nos patientes n’avaient pas bénéficié 

d’un dépistage des infections congénitales, tandis que 70% patientes avaient des sérologies 

négatives. 

Nos résultats peuvent être expliqués par la difficulté d’accessibilité physique et spatiale 

des femmes aux soins de santé reproductive ainsi que les freins socio-économiques (pauvreté, 

faible niveau de vie…), culturels et éducatifs (analphabétisme, faible niveau culturel…), impactant 

le suivi de leurs grossesses. 

3.2 Mariage entre apparentés 

Selon la FIGO, la consanguinité entre les parents influence la croissance fœtale et 

augmente le risque d’un RCIU(12). L’étude de Mumtaz et al (27) au Liban a rapporté une 

diminution significative du poids moyen à la naissance des nouveau-nés de parents 

consanguins. Dans notre série, la consanguinité n’était présente que chez 17% des cas. 

3.3 Indice de masse corporel (IMC) et prise de poids 

L'IMC de la mère est un facteur de risque modifiable important de retard de croissance 

intra-utérin, y compris l'hypotrophie néonatale, le faible poids de naissance et la prématurité. 
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Des études longitudinales sur les femmes qui sont tombées enceintes et qui ont accouché 

pendant des périodes de famine ont montré une association entre le faible poids de naissance et 

la malnutrition maternelle.(28) 

Cependant, Levy et al(16) , Bezemer et al (24), Tesfa et al (23), ainsi que Hendrix et al (29) 

rapportaient que la majorité des mamans dans leurs études avaient un IMC ≥18,5kg/m². Ceci 

rejoint les résultats de notre étude où la totalité des mamans avaient un IMC ≥18,5kg/m², dont 

40% avaient un poids dans les normes, 47% étaient en surpoids et 13% présentaient une obésité. 

Tableau XVIII: L'IMC moyen des parturientes avec une grossesse compliquée de RCIU 

L’auteur L’année Le pays 
IMC moyen des 

patientes 

Hendrix et al 2019 Pays Bas 26.8 Kg/m² 

Tesfa et al 2020 Ethiopie 22,2 Kg/m² 

Bezemer et al 2020 Pays Bas 23.66 Kg/m² 

Levy et al 2021 Israël 20,85 kg/m² 

Notre étude 2021 MAROC 26,46 kg/m² 

Cette discordance de résultats peut être expliquée par la forte prévalence du surpoids et 

obésité chez les femmes au Maroc. 

 L’institut de médecine et conseil national de la recherche, recommandent un gain 

pondéral au cours de la grossesse de 12,5-18 kg pour les femmes présentant une insuffisance 

pondérale (IMC <18,5), de 11,5-16 kg en cas de poids normal (IMC18,5-24,9), de 7-11,5 kg 

pour les femmes en surpoids (IMC 25,0- 29,9), et de 5-9 kg pour les femmes obèses (IMC 

≥30).(30) 

Notre étude répondait à ces recommandations avec un gain pondéral moyen de 7,6 Kg 

pour un IMC moyen de 26,46kg/m². 
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3.4 Pathologies au cours de la grossesse 

Plusieurs pathologies maternelles liées à une réduction du flux sanguin utéro-

placentaire, une réduction de la capacité de transport de l'oxygène et une diminution des 

apports nutritionnels du fœtus sont associées au RCIU, comme l’HTA chronique, le diabète 

gestationnel, l’insuffisance rénale chronique, le lupus érythémateux systémique, les troubles 

hématologiques comme l’anémie, le syndrome des antipospholipides, etc.(22) 

L'impact de la dénutrition maternelle sur la croissance fœtale dépend de son moment et 

de sa gravité. L’anémie a donc été souvent corrélée au RCIU. Bien que les mécanismes par 

lesquels l'anémie maternelle contribue au RCIU ne soient pas clairs, une altération du transport 

des nutriments vers le fœtus et une croissance placentaire inadaptée suite à des taux 

d'hémoglobine maternelle faible ont été suggérées comme mécanismes potentiels.(12) 

En outre, la placentation anormale est une cause fréquente de RCIU. Elle est souvent 

diagnostiquée par échographie et lors des résultats histo-pathologiques typiques du placenta. 

Parmi les autres complications obstétricales associées au RCIU figurent la prééclampsie et 

l’hématome rétro-placentaire, car la physiopathologie de ces affections est souvent étroitement 

liée.(12) 

Dans notre série, l’anémie et la prééclampsie étaient les deux pathologies les plus 

fréquemment retrouvées chez les mamans. Ceci rejoint les données de la littérature ainsi que les 

différentes séries de Dias et al (18), von Beckerath et al (31), Sipinillo et al (32), Tesfa et al (23) et 

Levy et al (16). 
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Tableau XIX : Tableau représentant les différentes pathologies retrouvées chez les parturientes 

dont la grossesse est compliquée de RCIU 

Pathologies (%) 

Dias et 

al 

Maroc 

2013 

Von Beckerath et 

al 

Autriche 

2013 

Spinillo et 

al 

Italie 

2019 

Tesfa et 

al 

Ethiopie 

2020 

Levy et 

al 

Israël 

2021 

Notre 

série 

Maroc 

2021 

Anémie (%) 1,45%  - - 15,9%  - 33% 

Prééclampsie (%) 6,7%  26,03%  29%  12,8%  19,67%  26% 

HELLP syndrome (%) - 3,65%  - - - 3% 

RPM (%) 30,4%  - 5%  - 8,15%  17% 

Diabète gestationnel 

(%) 
- 14,16%  8,4%  - 4,57%  3% 

HRP (%) - - - - - 3% 

Placenta Prævia (%) 1,45%  - 2,5%  - - 7% 

Placenta Accreta (%) - - - - - 2% 
 

3.5 Terme au moment de l’accouchement 

L'équilibre entre le risque fœtal et néonatal définit la stratégie de prise en charge 

prédominante à différents stades gestationnels. L'objectif de cette prise en charge se base sur 

l’amélioration progressive de la survie pour réduire le risque de morbidité néonatale, en 

retardant l'accouchement jusqu'à 34-36 semaines.  

Entre la 24ème et la 28ème SA, chaque jour de prolongation de la grossesse entraîne une 

diminution estimée à 2% du décès néonatal, ainsi que des complications néonatales majeures, 

notamment la dysplasie broncho-pulmonaire, l'hémorragie intra-ventriculaire de haut grade et 

l'entérocolite nécrosante. L'impact de la prématurité, le poids néonatal inférieur à 500 g, la 

réanimation difficile, ainsi que les faibles scores d'Apgar se traduit par des taux de survie 

néonatale moyens inférieurs à 50% jusqu'à la 26ème SA.  



Corrélation clinico-pathologique dans l’étude du placenta en cas de retard de croissance intra utérin 

68 

 

Entre la 28ème et la 30ème SA, l'augmentation quotidienne du taux de survie néonatale est 

d'environ 0,7%. Après la 30ème SA, les taux de survie néonatale dépassent 90% et on observe une 

diminution significative des complications néonatales majeures, qui passent d'environ 35% à la 

30ème SA, à moins de 10% à la 34ème SA. Les RCIU nés avant la 30ème SA sont exposés à un risque 

trois fois plus élevé de retard de développement neurologique et jusqu'à huit fois plus élevé de 

paralysie cérébrale. Toutefois après 38ème SA, le risque de mort néonatale double chaque 

semaine et atteint 60/10 000 pour les grossesses qui se poursuivent au-delà de la date prévue 

d’accouchement.(12) 

L’Essai randomisé de Boers et al (33) avait pour objectif de déterminer si le 

déclenchement du travail ou une attitude « expectative » est la meilleure stratégie en terme de 

morbidité, de mortalité néonatales et maternelles, de coûts et de qualité de vie maternelle, dans 

les grossesses compliquées par un RCIU à partir de 36ème semaines de gestation et plus. Cette 

étude a démontré que les deux approches de gestion, en l'absence de critères spécifiques, 

entraînaient le même résultat périnatal. Le fait de retarder l'accouchement augmentait le risque 

de mortinatalité, tandis qu'un accouchement précoce entraînait un degré plus élevé de 

complications liées à la prématurité qui résultaient soit en un décès néonatal, soit en un risque 

accru de retard de développement neurologique. 

Dans notre étude, l’âge gestationnel moyen au moment de l’accouchement était de 

38SA+5j (269,8j) et la prématurité était présente dans 27% des cas. Ceci est en accord avec les 

résultats de Tesfa et al (23) ainsi que l’étude de Jedidi et al (19) où la prématurité était présente , 

respectivement, chez 23,16% et 17,9%des RCIU. 

Cependant, la prématurité était présente chez plus de la moitié des RCIU dans l’étude de 

Dias et al (18)menée au sein de notre CHU en 2010, ceci pourrait être expliqué par l’optimisation 

de la prise en charge des grossesses compliquées de RCIU dans notre enceinte. 
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3.6 Hauteur utérine 

La hauteur utérine (HU) est la distance entre le bord supérieur de la symphyse pubienne 

et le fond utérin repérés par palpation manuelle. Elle est mesurée en décubitus dorsal, à l’aide 

d’un ruban mètre, après que la patiente ait vidé sa vessie. C’est un outil simple, peu coûteux et 

largement utilisé pour dépister les RCIU. Cependant, sa précision est limitée suite au biais 

observateur- dépendant ainsi que la variété des courbes de référence utilisées. D’autre part, il 

n'existe pas d'essais contrôlés randomisés comparant la mesure de la hauteur utérine à 

l'évaluation de la biométrie fœtale par échographie. Il est important de reconnaître que des 

facteurs tels que l'obésité maternelle, les léiomyomes utérins et le polyhydramnios peuvent 

limiter encore plus la précision de l'HU en tant qu'outil de dépistage.(12) 

Les hauteurs utérines enregistrées dans notre série étaient inférieures au 10ème percentile 

selon la courbe de Bélizan (34) et avaient pour moyenne 25,6cm. 

3.7 Données échographiques 

a. Biométrie fœtale : 

L'évaluation de la croissance fœtale par une mesure unique est une pratique clinique 

courante. Toutefois, une mesure unique ne peut qu'indiquer la taille et non la croissance fœtale. 

La méthode la plus précise pour déterminer la taille du fœtus est d'estimer son poids. À cette fin, 

les mesures biométriques fœtales couramment utilisées sont le diamètre bipariétal (BIP), le 

périmètre céphalique (PC), la circonférence abdominale (CA) et la longueur du fémur (LF).Ces 

mesures biométriques peuvent être combinées en une estimation du poids fœtal (EPF) à l'aide de 

différentes formules afin de fournir une estimation plus directe et cliniquement pertinente de la 

croissance du fœtus. Parmi ces formules décrites, le modèle publié par Hadlock et al (4), en 

1985, reste l'une des mesures les plus précises et les plus utilisées.(12) 

Dans notre série, la majorité des RCIU étaient sévères avec une EPF < 3ème percentile 

tandis que 3,3% avaient une EPF < 5ème percentile et 3,3% avaient une EPF < 10ème percentile. 
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Tableau XX : Tableau comparatif des pourcentages du RCIU sévère(EPF <3ème percentile) dans 

différentes études : 

L’auteur L’année Le pays 
RCIU sévère : EPF< 

3ème percentile (%) 

Boers et al (33) 2010 Pays bas 21,5%  

Mah et al(25) 2017 Cameroun 63%  

Sehgal et al(35) 2018 Australie 60%  

Bezemer et al (24) 2020 Pays Bas 81,2%  

Notre étude 2021 Maroc 93,4%  

 

b. Le doppler 

L'évaluation doppler fait partie intégrante du diagnostic et de la prise en charge du RCIU. 

Un doppler des artères utérines, ombilicales ou cérébrales moyennes pathologique est fortement 

suggestif d'un dysfonctionnement placentaire comme étiologie sous-jacente du RCIU.(12) 

Le doppler de l'artère ombilicale est universellement recommandé pour le suivi du RCIU 

car il évalue l'aspect hémodynamique du dysfonctionnement placentaire. On estime qu'environ 

un tiers de la circulation villositaire doit être endommagé avant qu'une diminution de la vélocité 

télédiastolique de l'artère ombilicale ne se produise. L'absence ou l'inversion de la vélocité 

télédiastolique de l'artère ombilicale correspond à une malperfusion de 50% à 70% de l’arbre 

vasculaire villositaire. Étant donné qu'une résistance élevée au flux sanguin villositaire est 

principalement associée à la pathologie placentaire observée dans les cas de RCIU précoce, le 

doppler de l'artère ombilicale ne permet pas de prédire de manière fiable l'issue d'un RCIU à 

début tardif. (12) 

Une vélocité télédiastolique absente ou inversée dans l'artère ombilicale est généralement 

associé à un RCIU grave avec un poids de naissance < 3ème percentile pour l'âge gestationnel et 

un oligoamnios.(36) 
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Dans les deux études de Spinillo et al (37,38) faites en 2012 et 2019 , le taux de doppler 

ombilical pathologique prédominait dans les cas de RCIU avec des pourcentages de 64,3%  et 

69,62%  respectivement. 

Dans notre série, le doppler de l’artère ombilicale était normal dans 43,3% des cas. Aucun 

cas de doppler ombilical pathologique n’a été enregistré. Toutefois 56,7% des patientes n’ont 

pas bénéficié de cet examen au cours de la grossesse. 

Cette discordance de résultats peut s’expliquer par l’absence de réalisation de doppler 

chez la plupart des patientes de notre série. 

c. Rythme cardiaque fœtal 

Nos résultats discutés à la lumière des données de la littérature sont représentés dans le 

tableau ci-dessous. 

Tableau XXI : Tableau comparatif du taux des anomalies de l’ERCF selon différentes 

études. 

L’auteur L’année Le pays Anomalie de l’ERCF (%) 

Von Beckerath et al (31) 2013 Autriche 37,4%  

Spinillo et al (32) 2019 Italie 18,3%  

Notre étude 2021 Maroc 13,3%  

d. Anomalie de quantité de liquide amniotique 

Une diminution du volume du liquide amniotique peut survenir à la suite d’une oligurie 

fœtale en réponse à un dysfonctionnement placentaire progressif, à l'hypoxie, ainsi qu'à la 

rupture des membranes. L'oligohydramnios peut être défini comme un indice de liquide 

amniotique mesuré par échographie, sur quatre quadrants, inférieur ou égal à 5 cm. (12) 

Une étude systématique menée en 2008 sur des grossesses à faible et à haut risque a 

comparé l'indice du liquide amniotique avec la mesure de la poche verticale la plus profonde, 

considérée comme normale lorsqu'elle est supérieure ou égale à 20 mm, comme méthode 
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d'évaluation du liquide amniotique. Les auteurs ont conclu que la mesure de la poche verticale la 

plus profonde est plus bénéfique car l'évaluation de l'indice du liquide amniotique augmente les 

taux de diagnostic d'oligohydramnios et de déclenchement de travail sans améliorer le pronostic 

périnatal(39). Une méta-analyse incluant 18 essais cliniques a montré qu'un indice du liquide 

amniotique inférieur à 5 cm est associé à un score d'Apgar à 5 minutes plus bas et à une 

détresse fœtale intrapartum accrue. Cependant, il n’y avait pas d'association avec l'acidose 

fœtale ou la mort périnatale(40). À ce jour, l'inclusion de l'oligohydramnios dans les protocoles 

de prise en charge du RCIU n'a pas fait l'objet d'un consensus dans la littérature, et d'autres 

études sont nécessaires pour valider son utilisation.(36) 

Dans notre série, nous avons retrouvé 43,3% de cas présentant une anomalie de quantité 

de LA, dont 33,3% avaient un oligoamnios et 10% avaient un anamnios. 

Tableau XXII : Tableau comparatif des taux d'anomalies quantitatives de liquide 

amniotique dans différentes études 

L’auteur L’année Le pays Oligoamnios/anamnios (%) 

Chauhan et al (40) 2007 Etats Unis 6%  

Boers et al (33) 2010 Pays bas 28,9%  

Von Beckerath et al (31) 2013 Autriche 31,9%  

Spinillo et al (32) 2019 Italie 58%  

Notre étude 2021 Maroc 43,3%  

4. Données de l’accouchement 

4.1 Mode d’accouchement 

Le RCIU en soi n'est pas une indication de césarienne. Cependant, celle-ci peut être 

envisagée dans des cas sélectionnés de RCIU sévère où la probabilité d'un accouchement par 

voie vaginale réussi est faible. Cela dépend de multiples facteurs, tels l'âge gestationnel, la 
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gravité du RCIU, les anomalies du Doppler, la prééclampsie associée, la parité, le score de Bishop 

cervical et la préférence de la patiente.(12) 

Dans les cas de RCIU précoce, l'objectif principal est de prolonger la grossesse et de 

maximiser la maturation du fœtus en optant une attitude expectative sous surveillance étroite. 

Par conséquent, au moment où l'accouchement est indiqué, le fœtus peut déjà présenter une 

hypoxie ou une acidose et ne peut tolérer le travail. D’autre part, le déclenchement du travail a 

moins de chances de réussir pendant la période de prématurité, raison pour laquelle la 

césarienne est généralement la meilleure alternative dans les cas de RCIU précoce. En revanche, 

le RCIU tardif est généralement moins grave et l'hypoxie ou l'acidose fœtale est moins 

susceptible d'être présente au moment de l'accouchement. (12) 

Dans l'essai DIGITAT(33), le taux d'accouchement par voie vaginale était supérieur à 80%  

dans les grossesses à terme, compliquées de RCIU et ayant un doppler de l'artère ombilicale 

normal. Cette observation suggère que la plupart des RCIU à terme avec un doppler de l'artère 

ombilicale normal peuvent tolérer l'accouchement par voie vaginale en l'absence d’autres 

facteurs de risques.  

Dans notre étude, 60% des patientes avaient accouché par césarienne ce qui concorde 

avec les résultats de Levy et al (16). Ce choix de prise en charge peut être expliqué par la 

sévérité des RCIU dans notre série (60% des fœtus avait une EPF<3ème percentile) ainsi que les 

pathologies maternelles associées. 

4.2 Poids de naissance 

La majorité des nouveau-nés de notre série avaient un poids de naissance inférieure à 

2500g et rentraient donc dans la définition de l’OMS(15) du faible poids de naissance. La 

moyenne était de 2042g, ce qui rejoint les résultats de Jedidi et al (19), de Dias et al (18), de 

Hendrix et al (29) et ceux de Tesfa et al (23). 
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Tableau XXIII : Tableau comparatif du poids de naissance moyen en cas de RCIU dans 

différentes études. 

L’auteur L’année Le pays 
Le poids néonatal 

moyen en (g) 

Jedidi et al 2006 Tunisie 3220g 

Dias et al 2013 Maroc 1847g ± 412 

Hendrix et al 2019 Pays bas 1122 ± 569.8 

Tesfa et al 2020 Ethiopie 2768.6 ±252.4 

Notre étude 2021 Maroc 2042g 

4.3 Sexe du nouveau-né 

Dans notre série la majorité des nouveau-nés étaient de sexe masculin avec un sexe ratio 

de 1,14. Nos résultats rejoignent ceux de la série de Jedidi et al (19) et de Dias et al (18) mais 

contrastent avec ceux de la série de Tesfa et al (23) en Ethiopie où le sexe féminin prédominait 

avec un pourcentage de 56,9%. 

Une étude a démontré que les voies génétiques, protéiques et stéroïdiennes de l'unité 

fœto-placentaire sont spécifiquement différentes selon le sexe. Plus précisément, il a été 

démontré que le placenta d’un fœtus de sexe féminin répond à un environnement maternel 

défavorable par de multiples modifications des gènes et des protéines placentaires. Ces 

ajustements placentaires permettent d’optimiser la survie et la croissance en présence d'une 

pathologie qui pourrait compromettre l'apport en nutriments ou en oxygène. En revanche, le 

placenta du fœtus de sexe masculin semble s’adapter moins à ces agressions ce qui affecte la 

croissance fœtale. Les fœtus du sexe masculin sont donc plus à risque de RCIU, de prématurité 

ou de mort in utéro(41). Ceci pourrait expliquer la prédominance du sexe masculin dans notre 

série. 
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4.4 Devenir des nouveau-nés 

Dans notre étude nous avons enregistré deux cas de RCIU sévères prématurés, ayant un 

Apgar inférieur à 7 à la 1ère minute. Ils étaient transférés au service de néonatologie pour 

détresse respiratoire et étaient décédés, éventuellement, après leur admission. En outre, notre 

série comprenait un seul cas de mort in utéro à 33SA+6j. Au total nous avons un taux de 10% de 

décès.  

Dans une étude australienne de Madden et al (42), les nouveau-nés dont le poids de 

naissance était inférieur au 10ème percentile, étaient plus susceptibles de présenter une acidose 

sévère à la naissance, un score d'Apgar à 5 minutes <3 et d'être admis en unité de soins 

intensifs. Le décès périnatal était plus élevé chez les RCIU avec un taux égal à 0,4%. 

De même, l’étude de Von Beckerath et al (31) en Autriche a démontré que la mortalité 

globale chez les fœtus présentant un RCIU était de 7,76% , dont 82,35% étaient des MFIU. 

Nos résultats concordent avec ceux de Von Beckerath et al (31). Toutefois notre taux de 

décès est plus élevé du taux de l’étude de Madden et al (42), ceci peut être expliqué par le faible 

échantillon dans notre étude, et le mal suivi de grossesse dans notre contexte. 

5. Examen anatomo-pathologique du placenta : 

5.1 Examen macroscopique : 

a. Le placenta 

a.1 Poids placentaire : 

Le poids placentaire moyen à terme est proportionnel au poids fœtal en situation 

normale, ce qui correspond à un rapport poids placentaire (PW) sur poids de naissance (BW) 

d’environ 1/6.En cas de retard de croissance intra-utérin (RCIU), le petit poids placentaire 

fréquemment observé est la conséquence d’une anomalie de l’invasion trophoblastique 

responsable d’un défaut, voire d’un arrêt, du développement placentaire.(43) 
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L’étude de Heinonen et al (44) a démontré que les nouveau-nés petits par rapport à l'âge 

gestationnel ont un poids placentaire et un rapport poids placentaire/poids fœtal plus réduit que 

les nouveau-nés eutrophes du même âge gestationnel. Ceci concorde avec les résultats de 

Hendrix et al (29) ainsi que Bezemer et al (24) où les placentas des retards de croissance intra 

utérin avaient un poids inférieur à ceux du groupe témoin et avaient comme poids placentaire 

moyen, respectivement,181,9 g ± 47,4 et 360.71 g ± 86,46. 

De même, dans notre série, 60% des placentas avaient un poids inférieur au 10ème 

percentile tandis que 46,7% avaient un rapport fœto-placentaire inférieur au 10ème percentile. Le 

poids placentaire moyen était de 376,89g.  

a.2 Dimensions du placenta : 

L’étude de Salafia et al (45) a démontré que la forme et l’épaisseur du disque placentaire 

peuvent aussi influencer la croissance fœtale in utéro. D’une part l'étendue du disque placentaire 

représente la zone utérine couverte par le placenta ; plus la surface de la plaque choriale est 

importante plus elle recouvrira un nombre important d’artères spiralées. D’autre part, l'épaisseur 

du disque reflète l'arborisation et le développement de l'arbre villositaire, qui se termine par les 

villosités distales, siège des échanges materno-placentaires. Si l'expansion latérale du disque est 

limitée l'augmentation de l'arborisation villositaire permet d'élaborer une surface villositaire 

suffisante pour assurer une croissance fœtale optimale. 

Dans notre étude 73,3% des placentas avaient un diamètre latéral insuffisant tandis que 

26,7% avaient une épaisseur inférieure à la normale. Nos résultats concordent avec les résultats 

de Hendrix et al (29) et ceux de VIŞAN et al (46), qui ont retrouvé des dimensions des placentas 

de RCIU inférieures à la normale et aux dimensions des placentas de nouveau-nés du groupe 

témoin.  

a.3 Configuration du placenta : 

La configuration placentaire représente, à son tour, un paramètre important à explorer. 

Les anomalies de configuration et d’implantation, en particulier le placenta extrachorial, le 
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placenta bipartite ainsi que le placenta prævia ont été associés à une insuffisance placentaire et 

une croissance fœtale altérée. (47) 

Une étude cas-témoins a révélé que les grossesses compliquées de RCIU sont presque 4 

fois plus susceptibles d'avoir un placenta prævia à implantation latérale.(48) 

 Dans notre étude, la majorité des placentas avaient une configuration normale. 

Toutefois, 4 placentas présentaient des anomalies de configuration type : association de 

placenta prævia et accréta avec lobes aberrants, placenta bipartite et placenta à cotylédon 

accessoire. 

b. Le cordon 

Le cordon peut présenter des anomalies de longueur, de calibre, de spiralisation ainsi 

que d’insertion.  

b.1 La longueur du cordon : 

Des complications périnatales ont été rapportées avec des cordons ombilicaux aussi bien 

excessivement longs qu'excessivement courts. Les cordons courts ont une incidence 

approximative de 2%, tandis que les cordons longs sont plus fréquents avec une incidence 

rapportée de 3,7%. La distribution de la longueur des cordons est donc légèrement biaisée en 

faveur des cordons longs. Lors de l'évaluation de la longueur du cordon, il est important de 

distinguer la longueur "absolue" de la longueur "fonctionnelle". Un cordon excessivement long 

mais enroulé plusieurs fois autour du cou du fœtus, sera long au sens absolu mais court au sens 

fonctionnel. De plus, le cordon entier n'est presque jamais soumis à un examen pathologique car 

5 à 7 cm sont toujours laissés attachés au nourrisson lors de l'accouchement, certains fragments 

peuvent être jetés et d'autres sont utilisés pour des déterminations de gaz du sang ou d'autres 

tests. En outre, la longueur du cordon se rétrécit en moyenne de 3% dans les premières heures 

suivant l'accouchement et de 12% en moyenne après 24-48 heures de fixation au formol. Par 

conséquent, les études sur la longueur du cordon doivent inclure des données sur le moment de 
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la mesure et le statut de fixation. En outre, le diagnostic d'un cordon excessivement court doit 

être fait avec prudence.(49) 

D’une part, il a été rapporté que l'augmentation de la longueur du cordon entraîne une 

résistance accrue à l'écoulement au sein des vaisseaux ombilicaux et placentaires et qu'un 

cordon plus long aurait un débit plus diminué. Ceci conduirait à une stase veineuse, une 

congestion villositaire, et à une distension des branches des vaisseaux ombilicaux dans la plaque 

choriale, ce qui prédisposerait le placenta à une thrombose vasculaire fœtale. Des études 

antérieures ont trouvé une corrélation positive entre les longs cordons et les véritables nœuds, 

les enchevêtrements de cordons, les prolapsus, la constriction, l'hyperspiralisation et comme 

indiqué précédemment, la thrombose. Ces anomalies de cordon peuvent entraîner un RCIU et 

une MFIU. 

D’autre part, les cordons excessivement courts sont également corrélés à des problèmes 

néonatals, en particulier à des anomalies neurologiques. Les cordons courts peuvent affecter la 

descente du fœtus lors de l’accouchement ce qui peut résulter en un hématome rétro-

placentaire, une rupture ou hémorragie du cordon, ou parfois même, une inversion utérine.(49) 

Dans notre étude, 73,3% des cordons ombilicaux étaient courts. Toutefois, nous devons 

prendre en considération que la longueur des cordons n’était mesurée qu’après la réception au 

service d’anatomie pathologique et la fixation des placentas au formol. 

b.2 La spiralisation et l’insertion du cordon : 

Une spiralisation anormale du cordon a été associée à la mort fœtale, à l'intolérance du 

fœtus au travail et au RCIU(50). L’étude rétrospective conduite par Machin et al(51), sur 120 cas 

de cordons anormalement spiralés, a mis en évidence 10%  de RCIU et 37%  de pertes fœtales 

dans les cas de cordon hyperspiralé quel que soit le terme ; et 15%  de RCIU et 29%  de pertes 

fœtales en cas de cordon hypospiralé. Toutefois, dans notre étude, seuls 13,3% des cordons 

ombilicaux étaient hyperspiralés, alors que la majorité avait un index de spiralisation normal. 



Corrélation clinico-pathologique dans l’étude du placenta en cas de retard de croissance intra utérin 

79 

 

L’étude rétrospective de Brouillet et al (52),réalisée à partir de 528 naissances 

consécutives, a retrouvé que l’insertion centrale du cordon ombilical était présente chez 65%  

des cas, tandis que 35% avaient un cordon ombilical d’insertion périphérique. Parmi ces cordons 

ombilicaux à insertion périphérique, une insertion paracentrale a été observée dans 73,5%  des 

cas, une insertion marginale dans 23,8%  des cas, et une insertion vélamenteuse dans 2,7%  des 

cas.Il a été aussi démontré que l’insertion périphérique des cordons était fortement associée au 

retard de croissance intra-utérin (p < 0,001)de telle sorte que 20% des naissances ayant une 

insertion périphérique du cordon ombilical étaient compliquées de RCIU, contre 4,96% dans le 

groupe témoin avec un cordon ombilical d’insertion centrale. 

Ces résultats concordent avec ceux de notre étude, où 96,7% des cordons ombilicaux 

avaient une insertion périphérique, dont 80% avaient une insertion paracentrale et 16,7% avaient 

une insertion marginale.  

b.3 Le calibre du cordon : 

L’étude de Peyter et al (53), qui s’est basée sur l’exploration histomorphométrique des 

changements morphologiques des cordons ombilicaux des placentas de nouveau-nés ayant un 

RCIU, a retrouvé que ces nouveau-nés présentaient une réduction significative du diamètre du 

cordon ombilical, ainsi que des altérations structurelles de la veine ombilicale par rapport aux 

témoins. À la tranche de section, le diamètre de la tranche transversale du cordon ainsi que le 

diamètre du muscle lisse de la veine ombilicale étaient significativement plus petits. De même, 

dans notre étude, 40% des cordons ombilicaux étaient grêles avec un diamètre inférieur à la 

normale, cependant, 40% étaient le siège de dilatation de la veine ombilicale ou bien d’un 

hématome du cordon et 20% avaient un calibre normal. 

c. Anomalies macroscopiques : 

c.1Au niveau de la plaque choriale : 

À l’examen macroscopique du placenta, l'accumulation de fibrine sous la plaque choriale 

est une constatation fréquente à terme, visible sous forme de plaques blanches. Des thromboses 
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intervilleuses sous choriales ainsi que des kystes tapissés de trophoblaste extravilleux peuvent 

aussi être visibles en surface.(10) 

Macroscopiquement, ces thromboses se forment de couches laminées, alternées de rouge 

et de brun. Ces laminations peuvent être peu visibles dans les lésions récentes, qui ont une 

apparence rouge foncé uniforme, ainsi que dans les lésions très anciennes, dont la couleur 

s'estompe progressivement jusqu'à devenir complètement jaune. À la tranche de section, la TIV 

sous-choriale est le plus souvent allongée parallèlement à la plaque choriale, tandis que la TIV 

centrale est située au sein du parenchyme placentaire (celle-ci n’est mise en évidence qu’à la 

tranche de section, elle n’est pas visible macroscopique dans la plaque choriale).(54) 

L’examen macroscopique de la plaque choriale s’intéresse aussi aux vaisseaux 

chorioallantoïdiens. Ces vaisseaux peuvent être parfois thrombosés ; ils prennent alors un aspect 

blanchâtre et induré. 

Une thrombose de la veine choriale doit être suspectée lorsque la veine semble épaissie, 

plus ferme ou présente une différence de couleur par rapport à d'autres veines normales à paroi 

mince. Les lésions plus anciennes peuvent présenter des bandes linéaires de calcification de 

couleur blanche dans la paroi du vaisseau. Les lésions suspectes doivent être comparées aux 

vaisseaux normaux sur la tranche de section transversale. Le sang thrombosé au sein du 

vaisseau, est souvent gris, granuleux mais peut être parfois laminé, des lignes de Zahn peuvent 

être observées mais sont mieux confirmées par l'histologie. 

Les thromboses de l'artère choriale, qui peuvent être des emboles, sont visibles dans les 

artères rétrécies sous la forme de nodules denses de fibrine, le plus souvent au site d'une 

bifurcation. A la tranche de section de la lésion suspecte, le thrombus semble élargir le vaisseau 

et a un aspect solide et blanchâtre, sans laminations.(55) 

La thrombose des vaisseaux chorioallantoïdiens représente la lésion la plus fréquente des 

thromboses du réseau vasculaire fœtal. Elle est retrouvée dans environ 4% des placentas soumis 
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à une évaluation anatomopathologique. Elle est associée au RCIU, la MFIU, la souffrance fœtale et 

l'exposition au méconium.(55) 

Dans notre série 36,7% des placentas avaient une plaque choriale d’aspect normal, tandis 

que 46,7% étaient le siège de lésions blanchâtres. Les vaisseaux chorioallantoïdiens présentaient 

des anomalies (thrombose et dilatation) dans 30% des cas. Nos résultats sont discutés en détails 

dans le chapitre de l’examen microscopique. 

c.2 Au niveau de la plaque basale : 

Dans notre série, 73,4% des placentas avaient une plaque basale d’aspect normal tandis 

que 16,7% étaient le siège de lésions blanchâtres. En outre, des lésions blanchâtres étaient 

retrouvées dans 30% des placentas d’aspect normal à la tranche de section. Les lésions 

macroscopiques retrouvées au niveau de la plaque basale comprenaient les infarctus, l’HRP  ainsi 

que la NIDF basale. 

L'aspect macroscopique d'un foyer typique d'infarctus placentaire dépend de son âge et 

de l'état de fixation du placenta. Initialement, l'infarctus apparait comme une zone de 

congestion, il devient par la suite, plus pâle en raison de la perte de la vascularisation villositaire 

et la perte des globules rouges dans l'espace intervilleux, ainsi que les dépôts fibrinoïdes 

périvillositaires.L’infarctus est assez bien limité, avec le plus souvent un point d’ancrage au 

niveau de la plaquebasale.Comme les villosités sont contenues dans la lésion, elles donnent, à la 

tranche de section, un aspect granuleux, ce qui contraste avec les thromboses intervilleuses où 

les villosités sont déplacées vers le bord de la lésion.(56) 

L’hématome rétro-placentaire (HRP) est secondaire à un décollement prématuré partiel 

du placenta de l’utérus sous-jacent, ce qui induit une rupture des vaisseaux déciduaux et une 

accumulation de sang sous forme de cupule au niveau de la plaque basale. Cet hématome reste 

généralement adhérent à la plaque basale et se situe souvent au niveau d’une dépression 

prononcée sur cette surface. Même si l'hématome se détache, la dépression est susceptible de 

rester. Son site d'insertion est généralement décoloré. La couleur de l'hématome change au 
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cours de l'intervalle entre sa formation et l'accouchement. La phagocytose conduit la conversion 

du fer dans l'hémoglobine en hémosidérine, la coloration se transforme alors d'un rouge foncé à 

un jaune pâle.(57) 

La NIDF basale est une lésion rare caractérisée par des lésions blanchâtres de la plaque 

basale et des septas réalisant un aspect lardacé. Elle a pour définition : une bande de fibrine 

visible à l’examen macroscopique du placenta après fixation formolée mesurant 3 mm 

d’épaisseur recouvrant la totalité de la plaque basale. (3) 

Nos résultats sont discutés en détails dans le chapitre d’examen microscopique. 

5.2 Examen microscopique : 

a. Lésions de malperfusion vasculaire placentaire d’origine maternelle (MVM) 

Les artères spiralées subissent un changement physiologique au cours de la grossesse 

normale, mais ce processus reste inachevé en cas de sous-perfusion vasculaire maternelle. Ceci 

entraine une dilatation anormale des vaisseaux terminaux, une persistance du muscle lisse et 

des modifications du réseau vasculaire limitées à la caduque. Par conséquent, la perfusion de 

l'espace intervilleux est incomplète ce qui entraîne différentes lésions villositaires (58). 

Ce remodelage inadéquat des artères spiralées peut causer un défaut de placentation en 

début de grossesse, ainsi que des anomalies de fonction placentaire en fin de grossesse ; et peut 

se manifester, cliniquement, sous la forme d’un retard de croissance intra-utérin ou d’une 

prééclampsie.(5) 

Les caractéristiques placentaires, considérées comme indicatrices de malperfusion 

vasculaire placentaire d’origine maternelle (MVM), comprennent les lésions d'infarctus, d’HRP et 

des anomalies du développement villositaire qui peuvent être divisées en lésions d’artériopathie 

déciduale, thromboses intervilleuses, maturation villositaire accélérée et hypoplasie villositaire 

distale. Il convient de reconnaître que plusieurs lésions histologiques peuvent coexister dans 

certains placentas.(5) 
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Dans notre étude, lésions de MVM étaient les plus fréquemment retrouvées, elles étaient 

présentes dans 80% des placentas. Ceci concorde avec les résultats des études de Feenstra et al 

(17), Hendrix et al (29) et Sehgal et al (35), détaillés dans le tableau ci-dessous :  

Tableau XXIV :Le taux de lésions de malperfusion vasculaire placentaire d'origine maternelle 

(MVM)retrouvées dans les placentas de RCIU 

L’auteur L’année Le pays Lésions de MVM (%) 

Sehgal et al 2018 Australie 65% 

Hendrix et al 2019 Pays Bas 94,6% 

Feenstra et al 2019 Pays Bas 87,5% 

Notre étude 2021 Maroc 80% 

 

a.1L’Infarctus : 

L’infarctus placentaire est une zone de nécrose ischémique du parenchyme placentaire. 

Dans le cas de la MVM, on pense que l'infarctus se produit en raison de la restriction du flux par 

le rétrécissement ou l'occlusion thrombotique des artères utéro-placentaires affectées.(59) 

Histologiquement, les infarctus précoces se manifestent par un entassement et une 

congestion des villosités, qui peuvent être hémorragiques, accompagnés d'une perte précoce de 

la coloration nucléaire du stroma. Il peut également y avoir une migration de neutrophiles dans 

l'espace intervilleux, qui peut être comprimé ou oblitéré. Les changements ultérieurs, lorsque 

l’infarctus devient chronique, comprennent des changements nécrotiques, une perte de la 

coloration nucléaire du trophoblaste, et finalement la transformation des villosités en villosités 

fantômes.(5) 

À terme, le bord du placenta est relativement ischémique, de petits infarctus marginaux 

anciens sont assez fréquents et ne sont généralement pas considérés comme ayant une 

signification clinique majeure. Cependant, au cours du premier ou du deuxième trimestre, tous 

les infarctus sont considérés comme anormaux. Ainsi, dans les placentas à terme, lorsque les 
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infarctus sont multiples et situés au centre, l'association avec des complications de la grossesse 

telles que la prééclampsie et le RCIU augmente.(56) 

Dans notre série, la lésion d’infarctus était la lésion la plus commune des lésions de 

MVM. Elle était présente dans 50% des cas. Elle représente la lésion la plus retrouvée dans les 

placentas de femmes en cas de prééclampsie, de HELLP syndrome, ainsi qu’en cas d’exposition 

au tabagisme passif lors de la grossesse. Nos résultats cadrent avec les données de la littérature. 

Tableau XXV : Le pourcentage des infarctus retrouvés à l'examen histologique des placentas de 

RCIU dans différentes études 

L’auteur L’année Le pays Les infarctus (%) 

Mousa et al (60) 2000 Royaume Uni 58,8% 

Spinillo et al (32) 2019 Italie 42,5% 

Hendrix et al (29) 2019 Pays Bas 59,5% 

VIŞAN et al (46) 2020 Roumanie 87,5% 

Notre étude 2021 Maroc 50% 

 

a.2 L’hématome décidual basal : 

L’hématome décidual basal aussi nommé HRP est une lésion histologique qui apparait à 

l’examen microscopique, sous forme de cupule de sang sous et dans la dissection de la caduque 

avec une compression de l'espace intervilleux sus-jacent, un entassement des villosités, une 

congestion, et/ou une hémorragie dans la chambre intervilleuse ; on observe également un 

aspect pâle des noyaux des syncytiotrophoblastes.(5,59) 

La plupart des enquêtes de population ont révélé une association entre l’HRP et 

l'hypertension chronique, l'hypertension artérielle gravidique, les maladies cardiovasculaires et la 

consommation de cocaïne et tabac, chez la maman (57). Une étude portant sur 415 cas d’HRP 

sur 36 875 accouchements a révélé des associations significatives avec le RCIU, la prééclampsie, 

l'hypertension chronique et le tabagisme (61). 
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En outre, l’étude de Wang et al (62), qui avait pour objectif d’étudier les facteurs de 

risque associés à l’HRP chez les patientes atteintes de prééclampsie. Ils ont mis en évidence que 

l'absence de soins prénatals réguliers, la présence de RCIU, les antécédents de prééclampsie et 

mort fœtale au deuxième ou au troisième trimestre étaient associés à l’HRP chez les patientes 

atteintes de prééclampsie. 

Dans notre étude, l’HRP était retrouvé dans 20% des placentas. Il était présent dans les 

placentas de femmes exposées au tabagisme passif au cours de la grossesse, ainsi que les 

femmes prééclamptiques avec des pourcentages de 33,3% et 25% respectivement.  

Nos résultats rejoignent les données de la littérature et les résultats de l’étude de 

Hendrix et al (29) et de Spinillo et al (32) représentés dans le tableau ci-dessous : 

Tableau XXVI : Le taux d'HRP retrouvé à l'examen histologique des placentas de RCIU. 

L’auteur L’année Le pays HRP (%) 

Hendrix et al 2019 Pays Bas 18,8%  

Spinillo et al 2019 Italie 5,35%  

Notre étude 2021 Maroc 20 

 

a.3L’artériopathie déciduale : 

Les lésions élémentaires de l’artériopathie déciduale comprennent l'athérose, la nécrose 

fibrinoïde avec ou sans cellules spumeuses, l'hypertrophie murale, la périvasculite chronique, 

l’absence de remodelage des artères spiralées, la thrombose artérielle, et la persistance du 

trophoblaste endovasculaire au troisième trimestre(5). Ces lésions sont irrégulièrement réparties 

et mises en évidence de façon inconstante à l’examen du placenta. Elles sont plus souvent 

présentes dans les cas de prééclampsie précoce, sévère avec RCIU : leur prévalence est de 43% 

dans la cohorte de 910 cas de prééclampsie précoce d’Ogge et al. L’artériopathie déciduale est 

de fréquence sous-estimée. Elle est caractéristique du défaut d’implantation placentaire mais 

non spécifique de la prééclampsie. L’étude conduite par Kovo et al a montré des lésions 
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vasculaires déciduales plus fréquentes dans les placentas de prééclampsie avec ou sans RCIU par 

rapport au groupe témoin de placentas de RCIU sans prééclampsie quelque soit le terme 

(p<0,001).(3) 

De même, dans notre série, la lésion d’artériopathie déciduale était présente avec un 

pourcentage de 30%. Elle était le plus fréquemment retrouvée dans les placentas de patientes 

prééclamptiques (62,5% des cas) et les placentas de patientes avec notion d’exposition au 

tabagisme passif (50% des cas) ; ainsi qu’en cas de HELPP syndrome. Elle était présente dans 40% 

des placentas de patientes anémique. 

 

a.4 La thrombose intervilleuse : 

Les thromboses intervilleuses (TIV) peuvent être sous choriales si adjacentes à la plaque 

choriale, basales si adjacentes à la plaque basale, ou bien centrales si situées au milieu du 

parenchyme placentaire. Ces lésions ont des étiologies multiples liées aux causes classiques de 

la coagulation représentées dans la triade de Virchow : stase, lésion endothéliale et 

hypercoagulabilité.(54) 

Une thrombose intervilleuse centrale (TIV) est une zone de thrombose localisée dans 

l'espace intervilleux. Elle a généralement une forme polygonale et une structure laminaire (lignes 

de Zahn), composée de couches alternées de globules rouges et de fibrine. Elle ne contient 

généralement pas de villosités choriales, celles-ci, sont déplacées lors de la formation de la 

lésion ; toutefois elles peuvent être emprisonnées au sein de la lésion et sont souvent infarcies 

ou avasculaires. La TIV peut provoquer des lésions histologiques secondaires en périphérie, 

faites d’infarctus, villosités avasculaires, villite aigue ou chronique, augmentation de dépôts de 

fibrine périvillositaire. Au fur et à mesure que les thromboses vieillissent, les couches de 

globules rouges dégénèrent et acquièrent un aspect éosinophile granulaire uniforme avec la 

coloration H&E.(54) 
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La thrombose intervilleuse sous-choriale a une composition histologique similaire, mais 

s’étale en largeur bordant la plaque choriale, où il est fréquent de voir des macrophages chargés 

d'hémosidérine.  

Un thrombo-hématome sous-chorial massif, aussi appelée môle de Breus, est une lésion 

similaire, mais beaucoup plus importante, qui s'étend sous une grande partie de la plaque 

choriale et est associée à un taux élevé de morbidité et de mortalité fœtales. Il semble que le 

thrombo-hématome sous-chorial massif soit composé de sang maternel mais sa pathogénie 

reste mal élucidée. Bien qu'il n'y ait pas de consensus sur la définition exacte d'un thrombo-

hématome sous-chorial massif, certains chercheurs ont utilisé les critères suivants : il doit être 

d’une épaisseur ≥1 cm et s’étendre sous ≥50% de la plaque choriale.(54,63) 

La fréquence des thromboses intervilleuses sous-choriales augmente avec l'âge 

gestationnel. Elles sont observées dans 20% des placentas matures et leur incidence peut être 

accrue chez les mères souffrant de pathologies cardiaques. Cependant, le thrombo-hématome 

sous-chorial massif est une lésion rare. Il est associé à l'hypertension maternelle, le diabète, les 

troubles circulatoires et la thrombophilie chez la mère, ainsi qu'à la monosomie X et la môle 

hydatiforme partielle.(54) 

Dans notre série, la thrombose intervilleuse était présente avec un pourcentage de 50%, 

dont 13,4% étaient des TIV centrales et 36,6% de TIV sous choriales. Nous n’avons enregistré 

aucun cas de thrombo-hématome sous chorial. La TIV représentait la lésion la plus fréquente 

dans les placentas de patientes anémiques, avec un pourcentage de 60%. Elle était présente dans 

les placentas de patientes exposées au tabagisme passif et les patiente prééclamptiques avec 

des pourcentages de 50% et 37,5% respectivement. 

Nos résultats concordent avec ceux de la série de VIŞAN et al(46) où les thromboses 

intervilleuses étaient plus présentes dans les placentas de RCIU par rapport au groupe témoin ; 

ainsi que les résultats de Hendrix et al (29) et Mousa et al (60) détaillés dans le tableau ci-

dessous. 
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Tableau XXVII : Le taux des lésions de thrombose intervilleuse retrouvées dans l'examen 

histologique des placentas de RCIU. 

L’auteur L’année Le pays Thrombose intervilleuse (%) 

Mousa et al 2000 Royaume Uni 41,17% 

Hendrix et al 2019 Pays Bas 44,4%  

Notre étude 2021 Maroc 50  

 

 

a.5 La maturation villositaire accélérée : 

La maturation villositaire accélérée est définie par la présence de villosités hypermatures, 

petites ou courtes pour l’âge gestationnel (64). Elle est caractérisée par l'alternance des zones de 

villosités agglutinées avec une augmentation des nœuds syncytiaux et de fibrine intervillositaire, 

avec des zones de paucité villositaire due à une diminution de la ramification villositaire. Lorsque 

la paucité touche plus de 30%  des villosités distales, on parle de processus d’hypoplasie 

villositaire distale.(6) 

La maturation villositaire accélérée est un schéma commun, présent dans les formes 

légères, modérées ou sévères de l'insuffisance placentaire, ce qui inclut le RCIU, la prééclampsie, 

et la prématurité.(65) 

Cependant dans notre étude, cette lésion était retrouvée dans les placentas dans les cas 

d’exposition au tabagisme passif et de diabète gestationnel ; et était absente dans les placentas 

de patientes en cas de prééclampsie, d’anémie ou de RPM. 

La lésion de maturation villositaire accélérée était présente dans 20% des placentas de 

notre série, ce qui cadre avec les résultats de Sehgal et al (35) , Hendrix et al (29) et Spinillo et al 

(32) représentés dans le tableau ci-dessous : 
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Tableau XXVIII : Le taux des lésions de maturation villositaire accélérée dans les placentas de 

RCIU 

L’auteur L’année Le pays 
Lésion de maturation 

villositaire accélérée (%) 

Sehgal et al 2018 Australie 65% 

Hendrix et al 2019 Pays Bas 59,5% 

Spinillo et al 2019 Italie 40,6% 

Notre étude 2021 Maroc 20% 

 

a.6 L’hypoplasie villositaire distale : 

L'hypoplasie villositaire distale se caractérise par la rareté des villosités terminales et 

l'augmentation apparente de l'espace intervilleux. Le nombre total de villosités est réduit au 

centre du parenchyme placentaire, et les villosités terminales sont plus petites, allongées et 

minces que les villosités terminales normales. 

Le diagnostic doit être posé lorsque les caractéristiques suivantes sont observées dans 

les deux tiers inférieurs du parenchyme (1/3 sous chorial à part)et qu'elles concernent au moins 

30% d'une lame de pleine épaisseur (de la plaque choriale à la plaque basale). Elle peut être 

classée comme lésion focale, si présente dans une seule lame de pleine épaisseur, ou diffuse si 

elle est présente dans deux lames de pleine épaisseur ou plus. L’hypoplasie villositaire distale 

peut être observée avec une augmentation des nœuds syncytiaux, mais cela n'est pas nécessaire 

pour le diagnostic de cette lésion. Un schéma similaire, à différencier de l’hypoplasie villositaire 

distale, peut être observé de manière focale dans les placentas par ailleurs normaux, dans une 

petite zone située sous la plaque choriale et près des infarctus.(66) 

La lésion d’hypoplasie villositaire distale est associée à un RCIU sévère avec anomalie au 

doppler de l’artère ombilicale (66).  Dans une cohorte rétrospective de cas de RCIU sévère, nés 

avant 34 semaines d'âge gestationnel, l'incidence de l'hypoplasie villositaire distale était de 35 à 
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36% chez les femmes ayant une grossesse compliquée ou non par une HTAG (67). Cette lésion 

peut également être observée dans les placentas de mères traitées par chimiothérapie.(68) 

Dans notre série, l'hypoplasie villositaire distale n’était présente que dans 6,6% des 

placentas. Elle n’était retrouvée, par ordre de fréquence, que dans les placentas de patientes 

ayant une anémie (20%), les placentas de patientes exposées au tabagisme passif (16,7%) et les 

placentas de patientes prééclamptiques (12,5%). 

Nos résultats rejoignent les données de la littérature ainsi que les résultats de la série de 

et Sehgal et al (35), Hendrix et al (29) et Spinillo et al (32). Cependant l’étude de VIŞAN et al (46) 

a retrouvé un grand taux d’hypoplasie villositaire distale dans le groupe de RCIU, ce qui pourrait 

être expliqué par le pourcentage de prématurité dans leur série (70,2%). 

Tableau XXIX : Pourcentage des lésions d'hypoplasie de villosités distales retrouvées à l'examen 

histologique des placentas de RCIU. 

L’auteur L’année Le pays 
Lésion d’hypoplasie des 

villosités distales (%) 

Sehgal et al 2018 Australie 15%  

Hendrix et al 2019 Pays Bas 8,1%  

Spinillo et al 2019 Italie 21,1%  

VIŞAN et al 2020 Roumanie 81,25%  

Notre étude 2021 Maroc 6,6%  

 

b. Lésions de malperfusion vasculaire placentaire d’origine fœtale : 

La malperfusion vasculaire fœtale (MVF) se définit comme toute pathologie qui témoigne 

d'une perfusion anormale du placenta suite à une obstruction du flux sanguin le long du 

territoire vasculaire fœtal: cordon ombilical, plaque choriale, villosités souches ou distales. Ces 

anomalies sont généralement dues à différentes étiologies possibles, elles sont représentées 

par : 
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- Des causes anatomiques (anomalies du cordon : véritables nœuds, hyperspiralisation, 

insertion anormale du cordon) 

- Des causes thromboemboliques (thromboses de l'artère ombilicale) 

- Des lésions vasculaires comme la myonécrose associée au méconium 

- Des pathologies inflammatoires (vasculites inflammatoires fœtales associées à la 

chorioamniotite ou à la villite aiguë) 

- Une diminution du flux sanguin fœtal secondaire à une insuffisance cardiaque ou à un 

cordon ombilical excessivement long, ou, plus rarement, à une coagulopathie (héréditaire 

ou acquise).(69) 

Les lésions de MVF sont principalement faites de thromboses, de villosités avasculaires 

segmentaires et de caryorrhexie vasculo-stromale villositaire. D'autres marqueurs possibles 

doivent également être recherchés, tels que les dépôts de fibrine intramuraux vasculaires, 

l'oblitération des vaisseaux tronculaires/sclérose fibromusculaire et l'ectasie vasculaire.(5) 

Les lésions de MVF peuvent être segmentaires ou globales, et sont classées par grade, 

haut ou bas. La MVF segmentaire indique une occlusion thrombotique des vaisseaux de la 

plaque choriale ou des vaisseaux tronculaires. Tandis que la MVF globale, indique une 

obstruction partielle du flux sanguin ombilical avec une ectasie veineuse, dépôt de fibrine 

intramural dans les gros vaisseaux et/ou de petits foyers de villosités avasculaires (<5 villosités 

par foyer). Dans ce cas, l'obstruction est partielle ou intermittente, cependant, les lésions 

peuvent être étendues sur une grande partie du parenchyme.(5) 

Selon le consensus d’Amsterdam (5), on parle de MVF de haut grade lors  de la 

découverte de : 

- Un foyer ou plus de villosités avasculaires (VA) (≥ 45 VA sur 3 tranches de section ou >15 

VA par tranche de section), avec ou sans thrombose. 
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- ≥ 2 thromboses occlusives ou non occlusives au niveau des vaisseaux de la plaque 

choriale ou des troncs villositaires. 

- Plusieurs thromboses non occlusives. 

La MVF a été impliquée dans plusieurs associations cliniques redoutables, notamment le 

RCIU, la MFIU, les anomalies du développement du système nerveux central (paralysie cérébrale, 

encéphalopathie néonatale, accident vasculaire cérébral périnatal, hémorragie intracrânienne) 

ainsi que les coagulopathies néonatales et les malformations cardiaques fœtales.(70,71) 

Les lésions de MVF étaient présentes dans 26,7% des placentas de notre série. Elles 

étaient le plus fréquemment retrouvées dans les placentas de patientes en cas d’exposition au 

tabagisme passif (33,3%) et en cas de prééclampsie (37,5%). Nos résultats rejoignent les données 

de la littérature ainsi que les résultats de la série de Sehgal et al (35), Hendrix et al (29) et 

Feenstra et al (17). 

Tableau XXX: Le taux de lésions de malperfusion vasculaire placentaire d'origine fœtale (MVF) 

retrouvées dans les placentas de RCIU. 

L’auteur L’année Le pays 
Lésion de malperfusion vasculaire 

placentaire d’origine fœtale (%) 

Sehgal et al 2018 Australie 25%  

Hendrix et al 2019 Pays Bas 27%  

Feenstra et al 2019 Pays Bas 13,6%  

Notre étude 2021 Maroc 26,7%  

 

c. Les lésions inflammatoires aigues : 

 La chorioamniotite aiguë est une réponse inflammatoire caractérisée par une infiltration 

des polynucléaires neutrophiles dans les membranes et la plaque choriale, provenant de la 

circulation maternelle, de la circulation fœtale ou bien, le plus souvent, des deux.(72) 

La funiculite aiguë est une réponse inflammatoire fœtale caractérisée par une infiltration 

de cellules neutrophiles dans la veine ombilicale (phlébite aiguë), les artères ombilicales (artérite 



Corrélation clinico-pathologique dans l’étude du placenta en cas de retard de croissance intra utérin 

93 

 

aiguë) et/ou la gelée de Wharton. La funiculite nécrosante correspond, Macroscopiquement, à un 

cordon volumineux et œdématié. Les vaisseaux sont entourés d’un halo blanc qui correspond, 

histologiquement, à un exsudat comportant des cellules inflammatoires, des débris nécrotiques 

et des calcifications entourant partiellement un ou plusieurs vaisseaux sanguins ombilicaux.(73) 

La réponse inflammatoire maternelle commence par l'agrégation de cellules 

inflammatoires dans la zone sous-choriale. Les cellules inflammatoires migrent à travers le 

chorion fibreux et dans l'amnios sus-jacent, où elles peuvent se concentrer. L'inflammation peut 

être focale ou diffuse, et sa gravité peut varier d'un infiltrat minime à un infiltrat dense. Elle peut 

aussi être confluente avec une nécrose associée du stroma chorial ou de l'amnios. L'infiltrat 

inflammatoire est constitué principalement de neutrophiles polymorphes mais dans les 

infections partiellement traitées ou de bas grade, des lymphocytes et des macrophages peuvent 

également être présents.(72) 

La réponse inflammatoire fœtale provient des artères et des veines de la plaque choriale. 

L'inflammation commence dans les vaisseaux avec une margination de neutrophiles, suivie d'une 

migration dans et à travers les parois des vaisseaux dans le stroma environnant, vers la cavité 

amniotique. Une inflammation sévère peut être associée à des signes de lésions endothéliales, 

avec une thrombose inflammatoire. Parfois, la thrombose peut être occlusive et associée à des 

signes de MVF dans le placenta.(72) 
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La Société de pathologie pédiatrique (74) propose une stadification des réponses 

inflammatoires maternelles et fœtales, représentée dans le tableau ci-dessous : 

TableauXXXI : Les différents stades de réponse inflammatoire maternelle et fœtale.  

Type de lésion 
inflammatoire 

Réponse inflammatoire maternelle Réponse inflammatoire fœtale 

Stade 1 

Sous-chorionite aiguë : les PNN 

maternels sont dans la fibrine sous 

choriale et/ou dans les membranes 

à la jonction entre la caduque et le 

chorion-amnios. 

Vasculite choriale ou phlébite 

ombilicale 

 

Stade 2 

Chorioamiotite aiguë : les PNN 

maternels sont dans le tissu 

conjonctif de la plaque choriale et 

dans le mésenchyme sous-

amniotique. 

L’atteinte de la veine 

ombilicale et d'une ou 

plusieurs artères ombilicales 

Stade 3 

Chorioamniotite nécrosante, 

caractérisée par une membrane 

amniotique hyper-éosinophile, une 

caryorrhexie des polynucléaires, 

une nécrose des amniocytes. 

Périvasculite ombilicale 

concentrique (funiculite 

nécrosante). 

 

La chorioamniotite histologique aigue a généralement lieu au cours de la seconde moitié 

de la grossesse. Elle est assez souvent associée à un nombre de facteurs qui comprennent la 

RPM, le travail prolongé, les examens multiples par toucher vaginal, la primiparité, la vaginite 

infectieuse et consommation d'alcool ou de tabac.(72) 

Sans aucun doute, la conséquence la plus importante de cette lésion est l'accouchement 

prématuré avec la morbidité et la mortalité néonatales associées. La chorioamniotite, en 
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particulier lorsque la réponse inflammatoire fœtale est en cause, est bien décrite en association 

avec une variété de pathologies néonatales, notamment le syndrome de détresse respiratoire, les 

maladies pulmonaires chroniques, l'hémorragie du SNC et la paralysie cérébrale.(16,75) 

Williams et al (76) ont démontré que la chorioamniotite histologique était associée à de 

multiples marqueurs de RCIU, les associations les plus fortes étant observées dans le cas de la 

prématurité. 

Dans notre série, la lésion histologique de chorioamniotite était présente dans 43,3% des 

placentas, dont 30% étaient associée à une funiculite. Ces lésions étaient le plus observées dans 

les placentas en cas de RPM (60%). Cependant elles n’étaient présentes que dans 25% des 

placentas de prématurés. 

Nos résultats s’alignent avec ceux de Levy et al (16) et de Feenstra et al (17), où la 

chorioamniotite était présente dans les placentas de RCIU avec des pourcentages, 

respectivement, de 11,3% et 23,5%. 

d. Nécrose ischémique avec dépôts de substance fibrinoïde (NIDF) 

Il existe 2 formes de nécrose ischémique avec dépôts de substance fibrinoïde (NIDF): La 

NIDF centrale, correspond à la Massive Perivillous Fibrin Deposition (MPVFD) des anglophones, et 

la forme basale qui correspond au Maternal Floor Infarction (MFI).(3) 

La NIDF centrale est caractérisée par des dépôts de substance fibrinoïde englobant des 

villosités, les rendant non fonctionnelles. La substance fibrinoïde est formée d’un mélange de 

protéines plasmatiques, dont la fibrine, le fibrinogène, la fibronectine, le collagène de la 

membrane basale, la laminine et certains produits de la cascade de coagulation. La NIDF centrale 

a des conséquences pathologiques quand elle intéresse plus de 20 à 30%  du volume placentaire. 

Elle est associée à la thrombophilie maternelle et au RCIU.(77) 

La NIDF basaleest caractérisée par des villosités terminales agglutinées dans la substance 

fibrinoïde, de siège juxtabasal. Ces lésions intéressent souvent plus de 25%  des villosités et sont 

associées à un RCIU précoce, à l’accouchement prématuré et à la MFIU. Il s’y associe souvent une 
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augmentation du taux d’αFP dans le sang maternel. Cette lésion est considérée comme étant 

uneanomalie de la tolérance materno-fœtale avec un risque de récurrence élevé.(77) 

Dans notre série, nous avons enregistré deux cas de NIDF basale aussi nommée Maternal 

Floor infraction, ce qui cadre avec les résultats d’autres études, représentés dans le tableau ci-

dessous : 

 

Tableau XXXII: Pourcentage de lésions de NIDF présentes à l'examen histologique des placentas 

de RCIU. 

L’auteur L’année Le pays NIDF (%) 

Mousa et al (60) 2000 Royaume Uni 17,6%  

Novac et al (78) 2018 Roumanie 17,46%  

Feenstra et al (17) 2019 Pays Bas 2,6%  

Spinillo et al (32) 2019 Italie 11,8%  

Notre étude 2021 Maroc 6,7%  
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e. Lésions de retentissements : l’hypoxie-ischémie villositaire 

e.1. La chorangiose : 

La chorangiose est une anomalie du réseau capillaire villositaire caractérisée par 

l’augmentation du nombre de capillaires villositaires entourés d’une couche discontinue de 

péricytes. Cette lésion est généralement retrouvée dans les villosités terminales, néanmoins elle 

peut s'étendre aux villosités intermédiaires. Elle est définie par la "règle de 10" : 10 villosités ou 

plus contenant 10 capillaires ou plus dans plusieurs régions différentes du placenta dans les 

villosités terminales. Elle correspond à une réponse adaptative pour augmenter la surface en 

capillaires villositaires et favoriser les échanges. On la retrouve dans le diabète, le syndrome de 

Wiedmann-Beckwith, les malformations fœtales, l’asphyxie périnatale et en réponse à une 

hypoxie chronique : RCIU, vie en altitude, anémie chronique, tabagisme, grossesses 

gémellaires.(79) 

e.2 La chorangiomatose : 

La chorangiomatose est caractérisée par de petits capillaires anastomosés sur les bords 

des troncs villositaires et des villosités immatures intermédiaires. Les villosités terminales sont 

relativement épargnées. A fort grossissement, la chorangiomatose partage certaines 

caractéristiques avec le chorangiose, à savoir la présence de péricytes et des fibres de réticuline 

discontinues. Toutefois, elle ne forme pas de masse expansive nodulaire. Contrairement à la 

chorangiose villositaire, les capillaires de la chorangiomatose n'ont pas de membrane basale 

continue.(79) 

La chorangiose était présente dans 66,7% des placentas de notre série , ce qui rejoint les 

résultats de Roberts et al (80) au Etats Unis, où la chorangiose représentait la lésions la plus 

fréquente , avec un pourcentage de 39%  des lésions histologiques retrouvées dans les placentas 

de RCIU. La chorangiomatose, à son tour, était présente avec un pourcentage de 43,3%. 
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6. Mesures préventives 

La prévention du RCIU est basée principalement sur la suppression des facteurs de risque 

et la prescription de l’acide acétylsalicylique. 

Idéalement, toutes les femmes devraient planifier leur grossesse, en adoptant un mode 

de vie sain et en optimisant la prise en charge et le suivi d’éventuelles pathologies préexistantes. 

Il faut donc sensibiliser les mamans par rapport à l’importance des consultations prénatales afin 

de réduire les facteurs de risque de complications de grossesse, y compris ceux associés au 

RCIU.(12) 

Une prise de poids gestationnelle insuffisante a été associée à un risque accru de RCIU, 

en particulier chez les femmes ayant un faible IMC. La consommation de substances, notamment 

le tabac, l'alcool et les drogues illicites, est également associée à un faible poids de naissance et 

à une morbidité et une mortalité périnatales accrues. Il a été démontré que les interventions 

visant à promouvoir l'arrêt du tabac pendant la grossesse entraînent une réduction du faible 

poids de naissance. Les femmes doivent être informées que l'arrêt du tabac à n'importe quel 

moment de la gestation est bénéfique, et que le plus grand bénéfice est associé à l'arrêt avant 15 

semaines de grossesse.(12) 

Selon la FIGO(12) l’aspirine peut être utilisé pour prévenir la survenue d’un RCIU. Dans 

une méta-analyse récente de 45 essais cliniques randomisés incluant 20 909 femmes présentant 

un risque élevé de prééclampsie, l'administration d'aspirine à partir d'un âge inférieur ou égal à 

16 SA a réduit le risque de RCIU de presque 50%. Les doses plus élevées d'aspirine étant 

associées à une réduction plus importante, en favorisant une dose de 100-150 mg.(81) 

Cependant, les données de littérature sont insuffisantes pour recommander un traitement 

systématique par aspirine chez toutes les femmes présentant un risque élevé de RCIU. Un 

traitement par aspirine à une dose de 100-150 mg, débutant à la 12ème-16èmeSA peut être 

envisagé dans certains cas sélectionnés, tels que les femmes présentant un risque élevé de 

prééclampsie ou celles ayant des antécédents de RCIU vasculaire d’origine placentaire.(12) 
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En outre, il est important d’établir un plan de suivi post-partum des nouveau-nés ainsi 

que des mamans, afin de prévenir les complications au court et au long terme. 

Les nouveau-nés ayant eu un RCIU ont des taux de survie inférieurs à ceux des nouveau-

nés à croissance normale. Au long cours, ils sont plus à risque de développer un diabète, une 

HTA, l'obésité, certaines maladies cardiovasculaires, ainsi que des anomalies de développement 

neurologique. D’où l’intérêt d’un suivi étroit et prolongé de ces nouveau-nés au cours des 

premières années de vie.(12) 

Les femmes avec antécédent de RCIU ou de prééclampsie, sont à leur tour plus disposées 

de développer une cardiopathie ischémique et d’autres maladies cardiovasculaires.(12) 

L’examen anatomo-pathologique du placenta est fondamental dans la prise en charge du 

RCIU. D’une part, il permet de confirmer l'étiologie la plus probable du RCIU, notamment lorsque 

l’anamnèse clinique et les résultats du Doppler ne sont pas concluants. D’autre part, certaines 

lésions histologiques retrouvées à l’examen anatomo-pathologique du placenta sont associées à 

un taux de récurrence relativement élevé. Leur diagnostic peut donc prévenir ce risque de 

récidive. Les principales lésions histologiques placentaires, leurs phénotypes cliniques associés, 

leurs risques estimés de récurrence ainsi que leur prise en charge en post-partum et lors des 

grossesses ultérieures sont résumés dans l’arbre décisionnel ci-dessous : 
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Figure 30 : CAT pratique à l’issue de l’examen anatomo-pathologique du placenta dans le cadre de RCIU. (inspirée des recommandations 

de la FIGO 2021) (12).
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CONCLUSION 
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Le RCIU représente l’une des principales causes de morbidité et de mortalité néonatales. 

Son bilan étiologique comme son diagnostic doivent faire l’objet d’une démarche rigoureuse et 

systématique. 

A travers ce travail, nous avons démontré que l’examen anatomopathologique du 

placenta fait partie intégrante de la prise en charge des RCIU. Nous avons retrouvé des 

anomalies à l’examen anatomopathologique dans la totalité des placentas de notre série, même 

en cas d’absence de pathologies ou de critères anamnestiques orientant vers une étiologie 

responsable du RCIU. La connaissance des lésions histologiques placentaires est donc 

fondamentale pour pouvoir orienter le bilan étiologique. Ceci est d’autant plus important vu le 

caractère récidivant de certaines pathologies, ayant une traduction histologique placentaire et 

qui sont accessibles à un traitement préventif. 

Notre travail est le premier sur le plan régional et national à traiter l’examen 

anatomopathologique du placenta en cas de RCIU. Nos résultats, malgré le nombre limité de cas 

inclus, rejoignent globalement ceux de la littérature et nous incitent fortement à : 

• Intégrer l’étude du placenta dans la prise en charge systématique du RCIU. 

• Créer un circuit d’acheminement des placentas collectés de la maternité du service de 

gynécologie et obstétrique au service d’anatomie pathologique au sein du CHU 

Mohammed VI. 

• Informer le personnel du service de gynécologie-obstétrique (sages-femmes, médecins 

résidents et internes, étudiants …) de l’importance de la conservation du placenta et des 

indications de son étude anatomopathologique. 

• Organiser des workshops, sur le plan régional comme sur le plan national, pour les 

médecins anatomopathologistes et obstétriciens sur l’examen du placenta afin de rendre 

cette pratique plus courante. Ceci en vue de définir les entités anatomo-cliniques les plus 

fréquentes dans notre contexte et de mieux comprendre leurs mécanismes 

physiopathologiques. 
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• Considérer une prise en charge multidisciplinaire entre obstétriciens et 

anatomopathologistes afin de conclure au diagnostic étiologique du RCIU (si non 

confirmé par la clinique) et d’établir un suivi post-partum des patientes en vue de 

prévenir les pathologies récidivantes. 

• Envisager de faire des études de grande échelle afin de mieux définir le RCIU, le FPN ainsi 

que le poids normal dans notre contexte épidémiologique, en but de créer des courbes 

standardisées adaptées à notre population marocaine. 

• Expliquer aux patientes la gravité du RCIU et l’éventualité de sa récidive d’où l’intérêt 

d’un suivi rapproché lors de leurs grossesses ultérieures. 

• Sensibiliser les mamans, surtout au niveau des centres de santé de périphérie et cabinets 

de médecins généralistes, de l’importance des consultations prénatales, leur nombres et 

dates, afin d’assurer un suivi optimal de la grossesse.  
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Annexe 1 : Fiche d’exploitation utilisée pour la 
collecte des données. 

 
Fiche de renseignements cliniques 

 
Date : …...  /…...  /  …………. 

N° de cas : …………. 
 

 
 Données maternelles :  
 
Numéro d’identification permanent (IP) : 
Tel : 
Age:                                      Poids:                                            Taille:  
Date d’admission : 
Date d’accouchement :  
Origine :  
Consanguinité :                              Non             Oui  
Niveau socio-économique :        Bas                Moyen                  Elevé  

Antécédents maternels : 

Habitudes toxiques :               Non                 Oui     précisez :               

ATCDs Médicaux :  

HTA :                        Non             Oui 

Diabète :                 Non             Oui             Type1              Type2           D. Gestationnel                

Prise médicamenteuse :           Non            Oui     

                                                     Précisez :   

Autres : 

ATCDs Gynéco-obstétricaux : 

Gestité :  

Parité :  

Prééclampsie ou anomalie de la TA :            Non                 Oui  
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RCIU :                                         Non                 Oui          Nombre : 

Avortements :                          Non                  Oui          Nombre : 

Morts nés :                              Non                  Oui         Nombre : 

GEU :                                          Non                  Oui        Nombre : 

 

Données concernant la grossesse actuelle et l’accouchement : 

Grossesse : 

 Terme (au moment du diagnostic) :     ……….      

Suivie              Mal suivie           Non suivie  

                   Monofeotale              Gémellaire               +3 

HU :   ……. cm 

Prise de poids lors de la grossesse estimée à :  ……………. Kg 

Groupage RH : 

Sérologies :    Syphilis :                                négative              positive  
                        Rubéole :                               négative              positive  
                        Toxoplasmose :                    négative              positive 

 

• Echographie du 1er trimestre :     ………   SA ;       Datation : ……… SA 
• Echographie du 2ème trimestre :   ………  SA        

                                    Morphologie :      Normale               Anormale 

                                    Type d’anomalies : …………………. 

• Echographie du 3èmetrimestre :   la 1ère : ………. SA ; La 2ème : ……… SA 

 
- Intervalle entre les 2 échographies :   ………… Semaines 

-Cassure de la courbe du PF entre 2 échographies successives :       Non          Oui  

  PFE < 10ème percentile          PFE < 5ème percentile               PFE < 3ème percentile 
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Pathologies au cours de la grossesse : 
 
-         HTA gravidique                  Prééclampsie       Non                   
- Infections :                                  Non                                 Oui             précisez : 
- RPM :                                           Non                                  Oui 
- MAP :                                           Non                                  Oui 
- Anémie :                                      Non                                  Oui 
- Anomalie d’insertion placentaire :              Non             Oui, précisez : 
- Autres :  
 

Accouchement : 

Mode :             Voie Basse :            Travail spontané           Déclenchement 

                         Césarienne :            En urgence                      Programmée, Indication :  

Le nouveau-né : 

Sexe :                 Masculin                      Féminin   

Poids à la naissance : 

APGAR :  

Présence de malformations :  

 1ère Echographie 2ème Echographie 
Maturité placentaire 
(Grade de Grannum) 

  

BIP   
LF   
CA   
EPF   
Liquide Amniotique   
ERCF   
Doppler des artères 
utérines 

Normal Anormal (anomalie) Normal Anormal (anomalie) 

    

Doppler artériel Ombilical     

Doppler des artères 
cérébrales 
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Evolution :     - Transfert en Sc de Néonatologie          Non               Oui  

                          Motif :  

                       -  Décès :                                                       Non               Oui  

 

Examen anatomo-pathologique du placenta :    

 Examen macroscopique et microscopique du Placenta : 

• Poids : Frais ………………. Gr                          Fixé ……………Gr 
• Taille :                   x                xx                 cm 
• Configuration :   

Normal         Marginée         Extrachoriale          Circumvallée    

        Rond                Bilobée              Polylobée  

             Cotylédon accessoire aberrant de            cm à             cm 

• Autres :  

 Cordon :  

• Longueur :   ……………. cm 
• Insertion :             

       Centrale           Paracentrale         Marginale             Vélamenteuse                 

        Interposition  

 
 

• Aspect :  
Normal             Grêle              Œdémateux             Congestif             Teinté                                                                      
  Macéré             Torsadé          Nœud                     Faux nœud  
 

• Vaisseaux :                                3 vaisseaux      A .O unique  
Calibre :                                      Normal                       anomalie : 
 Hémorragie             Thrombose               Lésion inflammatoire : 

 Membranes :  

• Rompue à   ………. cm 
• Aspect : 
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Normales               Méconiales               Hémorragiques             Teintées                                                                                             
Ivoires                   Blanchâtres                  Jaunâtres                       Gélatineuses                        
Epaisses                  Incomplètes  

•  Epithélium amniotique : 

Normal                   Desquamé                  Dystrophique                Nécrosé 

• Métaplasie malpighienne : 
•  Lésions inflammatoires : 
•  Germes :  
•  Autres : 

 

Plaque choriale : 

• Amnios :               Absent          Opaque         Taches de bougies        Noueux  
• Hématome:         Récent           Ancien           Kyste cytotrophoblastique  
• Congestion:         Diffuse          Locale            Veines        Artères       Thrombose  
• Thrombose sous choriale : 

Absente               Quelques mm           Quelques cm         En placard disséminé  
Massive récente                                     Massive ancienne  
 
 
 

• Lésions inflammatoires : 
  Mésenchyme sous amniotique          Chorion                      

        Vaisseaux chorioallantoïdiens            Plafond chambre intervilleuse  

• Macrophage pigmenté (siège) : 
• Autres : 

 

Plaque basale : 

         Normale                      Lisse             Déchiquetée              Calcifiée    

         Incomplète                 Blanche 
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Hématome décidual :         

Marginal               Basal  

              Simple                                                                                    Simple 

              Avec rupture des espaces intervilleux                              Avec cupule 

              Taille :                                                                              Taille : 

 

Tranche de section : 

• Epaisseur :     …… cm  
•  Aspect :                   Homogène          Hétérogène           A lobules apparents  
• Couleur :                  Normale              Claire                      Foncée       

                                        Hydropique          Hétérogène                                                                                                                                                                                         

•  Consistance :          Normale              Ferme                  Spongieuse  
•  NIDF :                      Marginale normale                          Marginale étendue  

                                                    Juxtabasale                                        Diffuse étendue 

• Thrombose intervilleuse :   Nombre ……            Taille …. Cm 
• Abcès : 
• Infarctus :                                  Nombre …….           Taille ……. cm 

 

                      Siège :               Central                Paracentral          Marginal   

                      Couleur :             Rouge                 Blanc  

• Autres :  
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ANNEXE 2 : Courbe de hauteur utérine en fonction de 
l’âge gestationnel d'après Bélizan 
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Résumé 
Introduction : Le retard de croissance intra-utérin correspond à l'incapacité du fœtus à 

atteindre son potentiel de croissance génétiquement prédéterminé à un moment donné de l’âge 

gestationnel dû à un ou plusieurs facteurs pathologiques. L'identification du RCIU n'est souvent 

pas simple, car la croissance fœtale est un processus dynamique et son évaluation nécessite de 

multiples observations de la taille du fœtus au fil du temps. Les facteurs pathologiques 

responsables du RCIU comprennent des causes maternelles, placentaires ou fœtales, qui 

interfèrent avec les mécanismes normaux de régulation de la croissance fœtale. Ainsi, 

l'investigation d'éventuels RCIU permet une détection précoce et une prise en charge appropriée 

qui pourraient réduire le pourcentage de complications au court et au long terme. L'examen 

anatomopathologique du placenta est indispensable dans ce cas. Son intérêt réside dans le 

diagnostic étiologique de cette pathologie et la mise en place de mesures préventives lors des 

grossesses ultérieures. 

Objectif : illustrer l’importance de l'examen anatomopathologique du placenta dans le cas 

de RCIUet dégager les tableaux clinico-pathologiques présents dans notre série de cas. 

Méthodes : Il s’agit d’une étude descriptive d’une série 30 placenta de RCIU, menée au 

service d’Anatomie pathologique de l’hôpital Arrazi en collaboration avec le service de 

gynécologie-obstétrique de l’hôpital mère et enfant au sein du CHU Mohammed Vl de Marrakech 

portante sur une période de 6 mois (Décembre 2020 - Mai 2021). 

Résultats : La prévalence du RCIU était de 0,39%. La moyenne d’âge de nos parturientes 

était de 27,3 ans, avec des extrêmes allant de 18 à 45 ans. Nos patientes étaient majoritairement 

mal suivies (70% des cas), tandis que 30% étaient non suivies. La primiparité était présente dans 

63% des cas. Nos patientes présentaient une pathologie au cours de la grossesse dans 56,6%, 

dont l’anémie était la pathologie la plus prédominante chez 33% des cas, suivie de la 

prééclampsie chez des 26% des cas. Le terme moyen au moment de l’accouchement était de 

38SA+5jet la prématurité était présente dans 27% des cas. L’estimation du poids fœtale était en 
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moyenne de 1995,23 g avec une prédominance de RCIU sévère <3ème percentile dans 60% des 

cas. Le poids moyen de naissance était de 2042g et le décès était rapporté dans 10% des cas. 

A l’examen macroscopique du placenta, le poids placentaire moyen était de 376,89g et 

60% des placentas avaient un poids inférieur au 10èmepercentile. L’insertion des cordons 

ombilicaux était paracentrale dans 80% des cas. Ces derniers étaient courts dans 73% des cas, 

grêles dans 40% des cas et hyperspiralés dans 13,4% des cas. Des lésions blanchâtres étaient 

présentes au niveau de la plaque choriale dans 46,7% des placentas et au niveau de la plaque 

basale dans 16,7% des placentas ; tandis qu’elles n’étaient retrouvées qu’à la tanche de section 

dans 30% des placentas. 

A l’examen microscopique du placenta, les lésions histologiques retrouvées étaient 

dominées par les lésions de malperfusion vasculaire placentaire d’origine maternelle dans 80% 

des cas, suivie par les lésions inflammatoires présentes dans 43,4% des cas. Les lésions de 

malperfusion vasculaire placentaire d’origine fœtale étaient présentes dans 26,7% des cas. La 

lésion de Nécrose ischémique avec dépôts fibrinoïdes était retrouvée dans 6,7% des cas. Les 

lésions d’hypoxie-ischémie villositaire, représentées essentiellement par la chorangiose et la 

chorangiomatose, étaient retrouvées dans 66,7% des cas. 

Une prédominance de lésions de MVM était retrouvée chez les patientes rapportant un 

tabagisme passif, chez les patientes prééclamptiques et les patientes anémiques ; ainsi que dans 

le cas de diabète gestationnel. Tandis qu’une prédominance de lésions inflammatoires était 

retrouvée chez les patientes présentant une RPM. Les lésions de MVF étaient plus fréquemment 

retrouvées chez les patientes rapportant un tabagisme passif, les patientes prééclamptiques et 

les patientes anémiques. 

Conclusion : Au terme de ce travail, nous constatons que l’examen anatomopathologique 

du placenta constitue une étape importante pour une prise en charge optimale des RCIU. Il 

permet non seulement de confirmer le diagnostic étiologique du RCIU, mais aussi de prévenir 

d’éventuelles récidives lors des grossesses ultérieures par la détection des lésions histologiques 

récurrentes.  
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Abstract 
Introduction: Fetal growth restriction (FGR), previously referred to as intrauterine growth 

restriction (IUGR), is the failure of the fetus to reach its genetically predetermined growth 

potential at a given gestational age due to one or more pathological factors. The identification of 

FGR is often not straightforward, as fetal growth is a dynamic process and its assessment 

requires multiple observations of fetal size over time. Pathological factors responsible for FGR 

include maternal, placental, or fetal causes that interfere with the normal mechanisms of fetal 

growth regulation. Thus, the investigation of possible FGR allows early detection and appropriate 

management that could reduce the percentage of complications in the short and the long term. 

Histopathological examination of the placenta is essential in this case. Its interest lies in the 

etiological diagnosis of this pathology and the implementation of preventive measures during 

subsequent pregnancies. 

Objective: To illustrate the importance of the histopathological examination of the 

placenta in cases of FGR and to identify the clinico-pathological associations present in our case 

series. 

Methods: This is a descriptive study of a series of 30 FGR placentas, conducted in the 

Department of Pathological Anatomy of Arrazi Hospital in collaboration with the Department of 

Gynecology-Obstetrics of the Mother and Child Hospital within the Mohammed VI University 

Hospital of Marrakech over a period of 6 months (December 2020 - May 2021). 

Results: The prevalence of FGR in our study was 0.39%. The average age of the mothers 

was 27.3 years, with extremes ranging from 18 to 45 years. The majority of the mothers were 

poorly monitored (70% of cases), while 30% were not monitored at all. Nulliparity was present in 

63% of cases. Our patients presented a disease during pregnancy in 56.6%, of which anemia was 

the most predominant pathology in 33% of cases, followed by preeclampsia in 26% of cases. The 

average term at delivery was 38SA+5 days and prematurity was present in 27% of cases. The 

average estimated fetal weight was 1995.23 g with a predominance of severe FGR <3rd 
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percentile in 60% of cases. The mean birth weight was 2042g and death was reported in 10% of 

cases. 

We found, in the gross examination of the placenta, that the mean placental weight was 

376.89g and 60% of placentas were below the 10th percentile. The insertion of the umbilical 

cords was paracentral in 80% of cases. The umbilical cords were short in 73% of cases, had a 

small diametre in 40% and hypercoiled in 13.4%. White lesions were visible at the surface of the 

chorionic plate in 46.7% of placentas and at the surface of the basal plate in 16.7% of placentas; 

whereas they were found only at the section slice in 30% of placentas. 

In the histological examination of the placenta, the histological lesions found were 

dominated by the maternal vascular malperfusion (MVM) lesions in 80% of cases, followed by 

inflammatory lesions present in 43.4% of cases. Fetal vascular malperfusion (FVM) lesions were 

present in 26.7% of cases. Maternal floor infarction was found in 6.7% of cases. Lesions of villous 

hypoxia-ischemia, represented essentially by chorangiosis and chorangiomatosis, were found in 

66.7% of cases. 

A predominance of MVM lesions was found in patients reporting passive smoking as well 

as in preeclamptic, anemic patients and gestational diabetes. A predominance of inflammatory 

lesions was found in patients with premature rupture of membranes. FVM lesions were more 

frequently found in patients reporting passive smoking, preeclamptic patients and anemic 

patients. 

Conclusion: We conclude that histopathological examination of the placenta is an 

important step for an optimal management of FGR. It allows not only to confirm the etiological 

diagnosis of the FGR, but also to prevent possible recurrences during subsequent pregnancies by 

detecting recurrent histological lesions.  
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 ملخص
 النمو إمكانات إلى الوصول على الجنين قدرة عدم هو الرحم داخل النمو تأخر26T  :المقدمة

 ما غالبا .المرضية العوامل من أكثر أو واحد بسبب الولادة سن في معين وقت في وراثيا المحددة

 ويقتضي ةكيدينامي عملية الجنين نمو أن حيث مباشر، غير الرحم النمو داخل تأخر تحديد يكون

 عن المسؤولة المرضية العوامل تشمل .الوقت بمرور الجنين لحجم متعددة ملاحظات تقييمه

 لتنظيم العادية الآليات في تتدخل التي الجنين، أو المشيمة أو لأم26T أمراض االرحم داخل النمو تأخر

 الكشف يتيح الرحم داخل النمو في المحتملة التأخيرات في التحقيق فإن بالتالي، و .الجنين نمو

 .الطويل المدى على للمضاعفات المئوية النسبة تخفض أن يمكن التي المناسبة والإدارة المبكر

 الآفات تشخيص في دوره ويكمن .الحالة هذه في أساسي أمر للمشيمة التشريحي والفحص

  .المستقبل في الحمل حالات في الوقائية التدابير وتنفيذ المرضية النسيجية

 التوافقات وتحديد الرحم داخل النمو تأخر حالة في المشيمة فحص أهمية توضيح :الهدف

  .دراستنا سلسلة في الموجودة السريرية التشريحية

 الرحم، داخل النمو في التأخر حالات من حالة 30 لسلسلة وصفية دراسة :المنهجية

 بمستشفى التوليد و النساء قسم مع بالتعاون الرازي بمستشفى المرضي التشريح قسم في أجريت

 دجنبر من أشهر ستة دامت التي و .بمراكش السادس محمد الجامعي بالمستشفى الطفل و الأم

 .2021 مايو إلى 2020

 عمر متوسط كان%. 0.39بقدر الرحم داخل النمو تأخر انتشار معدل كان :النتائج

 كن الأمهات أغلب أن الواقع وة. سن 45 و 18 بين القصوى الحدود وتتراوح سنة، 27.3أمهاتنا

 الولادة كانت و .منهن  30% إتباعيتم لم حين في الحالات، من %70 ضعيف بشكل متابعات

 في الحمل أثناء أمراض من تعانين الأمهات كانت .الحالات من%  63في موجودة الأولية

 من %33 في انتشاراً  الأكثر الأمراض هذه بين من الدم فقر كان و الحالات من 56.6%

 مدة متوسط وكانت. الحالا من% 26 في الحمل أثناء الدم ضغط ارتفاع أمراض تليها الحالات،
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  داخل المقدر الجنين وزن وكان%. 27الخدج معدل كان. الحمل من أسبوعا 38+5 هو الحمل

 النمو في التأخير حالات ضمن حادة حالات من %60 مع ،غ 1995,2  المتوسط  في  الرحم

 الإبلاغ وتم غ، 2042  هوالمواليد وزن متوسط كان لقد). برسنتيل الثالث من اقل(الرحم داخل

 .الحالات من% 10في الوفاة عن

 من% 60(  جم376.89 المشيمة وزن متوسط كان للمشيمة، الماكروسكوبي الفحص في

 في المشيمة في السرية الحبال إدماج موقع كان العاشر برسنتيل). من أقل تزن كانت المشيمة

 من%  40و قصيرة السرية الحبال من% 73كانت ت.الحالا من% 80 في الخارجي المحيط

 .التعرق فرط ذي الحالات من% 13.4و صغير قطر ذي الحالات

 أصل من المشيمي الوعائي التسريب سوء آفات هيمنت للمشيمة، المجهري الفحص في

 كانتت. الحالا من%  43.4في الموجودة الالتهابية الآفات تليها الحالات، من% 80 في أمومي

 تم .الحالات من% 26.7 في موجودة جنيني أصل من المشيمي الوعائي التسريب سوء آفات

 على العثور تم. الحالات من%  6.7في الفيبرينويد رواسب مع الإقفاري النخر آفة على العثور

 من%  66.7في الكورنجيوس آفات من رئيسي بشكل ممثلة الإقفارية، الأكسجة نقص آفات

 .الحالات

 مشيمة في أمومي أصل من المشيمي الوعائي التسريب سوء آفات هيمنة على العثور تم

 الحمل أثناء الدم ضغط ارتفاع مرضى حالة في وكذلك السلبي التدخين عن أبلغوا الذين المرضى

 من يعانون الذين المرضى حالة في الالتهابية الآفات هيمنة على العثور تم حين في الدم، فقر و

 جنيني أصل من المشيمي الوعائي التسريب سوء آفات على العثور تم .الأوان قبل الأغشية تمزق

 الدم ضغط بارتفاع المصابين و السلبي، التدخين عن أبلغوا الذين المرضى حالة في متكرر بشكل

 .الدم فقر ومرضى الحملأثناء 

 مهمة خطوة يشكل للمشيمة التشريحي الفحص أنستخلص ن العمل، هذا نهاية في الخلاصة:

 لهذه المسبب التشخيص فقط يؤكد لا إنه الرحم. داخل النمو في التأخير لحالات المثلى للإدارة

  المتكررة. النسيجية الآفات عن الكشف أيضًا يمكن بل الحالات،
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 قَسِمُباللهِالعَظِيمْ أ
 .أنأراقبَاللهّفيمِهنَتيِ

 وَارهَافيكلالظروفوالأحَوالطوأنأصُونَحَيَاةَالإنسانفي كآفّةِأ

 .وُسْعِيفيإنِْقَاذِهامِنالهَلاكِوالمرَضِوالألمَوالقَلقةً بَاذِلَ 

هُمْ   . وأنأحَفَظللِنّاسِكرَامَتهُم،وأسْترعَوْرَتهُم،وأكتمَسِرَّ

وأنأكونَعَلىالدوَاممنوسائِلرَِحْمَةِالله،مسخرةً 
 . ،والصديقوالعدوطالحكُلرَِعَايَتيالطبيةللقريبوالبعيد،للصالحوال

 .لالأذَاه ..وأنأثَُابرَِعلىطَلبَاِلعِلْمِالمُسَخَرِلنَِفْعِالإنسَان

 الًكُِلِّزَميلٍ توأنأوَُقّرَمَنعَلَّمَني،وأعَُلمَّمَنيَصغُرنيِ،وأكونأخ

والتقوى  .فيالمِهنَةِالطُبّيّةمُتعَاونيِنَعَلىالبرِّ

 وأنتكونحياتيمِصْدَاقإيمَانيفيسِرّيوَعَلانيَتي،

 . نَقيّةًمِمّايشينهَاتُجَاهَاللهوَرَسُولهِِوَالمؤمِنين

واللهعلٮماأقولشهيدا 
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