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Croissance 
et maturation fœtales 

La croissance prénatale est sous la dépendance du 
génome, de l'environnement maternel et de facteurs 
endocriniens . L 'environnement maternel intervient par 
les contraintes physiques qu' il impose à la croissance 
fœtale et par les transferts transplacentaires ,  essentielle­
ment d'oxygène et de nutriments, qui sont probablement 
influencés par le taux circulant maternel de l 'insulin like 
growthfactor 1 (IGF-1) . Le placenta joue un rôle majeur 
dans la croissance fœtale . Deux hormones sécrétées par 
le placenta, l 'hormone de croissance (GH) placentaire et 
l'hormone lactogène placentaire (LP),  semblent partici­
per au métabolisme maternel et à la production des IGF, 
et ainsi à la croissance fœtale . L 'insuline et les IGF 
fœtaux semblent être les principaux régulateurs endocri­
niens de la croissance prénatale , alors que la GH pitui­
taire fœtale joue un rôle mineur. Les glucocorticoïdes et 
les hormones thyroïdiennes accélèrent la vitesse de matu­
ration fœtale. Aussi, en cas de menace de naissance pré­
maturée, les glucocorticoïdes et la thyrotropin releasing hor­
mone (TRH) peuvent-ils être administrés pour accélérer 
la maturation fœtale et prévenir la morbidité périnatale. 

L 

es facteurs de la croissance 
et de la maturation du 
fœtus humain sont encore 
mal précisés, mais les don­
nées obtenues dans d'autres 

espèces ont permis d'augmenter notre 
connaissance de ces processus .  
Durant l a  phase initiale de l a  gesta­
tion , le développement du fœtus 
dépend surtout de facteurs géné­
tiques. Plus tard dans la grossesse , 
les facteurs liés à l 'environnement et 
à l ' état hormonal deviennent pré­
pondérants. 1 L 'environnement 

maternel 

fœtal . Il en est de même de la con­
sommation de tabac, d 'alcool ou de 
certaines drogues par la mère . Des 
facteurs proprement maternels tels sa 
capacité pelvienne, son état circula­
toire et nutritionnel interviennent 
aussi. En effet, la constatation que les 
grossesses multiples aboutissent à des 
nouveau-nés plus petits suggère que 
les contraintes anatomiques ont un 
rôle dans la croissance fœtale [ 1 ] .  Les 
facteurs invoqués sont les limites de 
la perfusion de l 'utérus, la diminution 
de la capacité de 1 ' utérus ,  du flux et 
des dimensions du placenta. Il a été 
montré chez l 'animal que la réduc­
tion de l 'apport à la mère de nutri­
ments ou d 'oxygène réduit la crois­
sance fœtale [2 ] . Lorsque le fœtus a 
à faire face à une réduction de son 
apport d'oxygène, il extrait au maxi-

L'environnement maternel influence 
la croissance fœtale : une altitude éle­
vée , de mauvaises conditions socio­
économiques,  réduisent le poids mum celui-ci et redistribue son flux ---• 
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sanguin pour préserver les flux pla­
centaire, cardiaque et cérébral . Si une 
situation de réduction de l 'apport 
d 'oxygène se prolonge, elle aboutit à 
un retard de croissance intra-utérin 
(RCIU) . L'hypertension artérielle 
maternelle durant la grossesse est 
associée à une fréquence augmentée 
de retard de croissance intra-utérin. 
A 1 '  inverse , 1 'hyperglycémie des 
mères diabétiques induit une aug­
mentation du poids fœtal . Celle-ci est 
secondaire à une augmentation du 
transfert placentaire de glucose et à 
un hyperinsulinisme fœtal . L ' influ­
ence du taux sérique maternel 
d' insulin-like growth factor I (IGF-1) sur 
la croissance fœtale a été évaluée en 
comparant les fœtus de deux lignées 
de souris, différant par leurs taux cir­
culants d ' IGF -1 .  Les fœtus de mères 
qui ont un niveau élevé d ' IGF-1 sont 
plus lourds, plus longs et ont une 
vitesse de croissance plus rapide que 
les fœtus de celles qui ont un niveau 
bas [3] . L'administration d 'IGF-1 à 
ces dernières, durant la grossesse, 
supprime la différence entre les deux 
lignées. L'IGF-1 ne traversant pas la 
barrière placentaire, la différence 
observée est due à l'effet de l ' IGF-1 
maternel [ 4] . 

Chez les femmes enceintes, le taux 
circulant d'IGF-1 augmente durant la 
grossesse . Les IGF circulent associées 
à des protéines de liaison (BP) spéci­
fiques, dont le taux circulant se 
modifie aussi durant la grossesse . 
Pour la BP1 ,  il augmente rapidement 
durant le premier trimestre, atteint 
un pic à 1 2- 1 3  semaines de gestation, 
puis se stabilise à un niveau trois fois 
plus élevé que celui trouvé chez les 
femmes non enceintes [ 5 ] .  La BP3 
maternelle (mesurée par ligand-blot) , 
en revanche, devient indétectable dès 
le début de la grossesse [6] . Cette 
diminution est secondaire à l ' aug­
mentation, au cours de la grossesse, 
d'une activité enzymatique, probable­
ment protéasique, et pourrait aug­
menter la biodisponibilité des IGF. 
En fin de grossesse, le taux sérique 
maternel de BP3 augmente, l 'activité 
de liaison de cette protéine étant par­
faitement fonctionnelle [ 7 ] .  

1 Facteurs endocriniens 

Placenta 
Le placenta joue un rôle majeur, bien 

que mal preCJse, dans la croissance 
du fœtus. Son poids augmente très 
vite durant la grossesse, atteignant un 
maximum à 33 semaines, et il y a 
une corrélation positive entre le poids 
du fœtus et le poids du placenta. Le 
placenta sécrète de manière continue 
(non pulsatile) l 'hormone de crois­
sance (GH) placentaire et l 'hormone 
lactogène. L'hormone de croissance 
placentaire passe uniquement dans la 
circulation maternelle alors que l'hor­
mone lactogène passe principalement 
dans la circulation maternelle mais 
aussi dans la circulation fœtale. 

• Hormone de croissance placentaire 
Elle differe de l 'hormone de crois­
sance pituitaire par 13 résidus d 'aci­
des aminés. Elle est présente sous 
deux formes : de 22 et de 25 kDa, 
cette dernière étant probablement 
glycosylée [8] . Sa synthèse est sous la 
dépendance du gène GH variant ,  
exprimé exclusivement au niveau du 
placenta. L'hormone de croissance 
placentaire se lie à la même BP et au 
même récepteur cellulaire que l 'hor­
mone de croissance pituitaire et son 
activité physiologique est semblable à 
celle de 1 '  hormone de croissance 
pituitaire [9] . Alors que la sécrétion 
pulsatile d'hormone de croissance 
maternelle diminue durant la gros­
sesse pour s 'annuler en fin de gros­
sesse , le taux circulant d ' IGF-1 
maternel augmente pendant la même 
période . Cette augmentation survient 
aussi chez les mères qui ont un défi­
cit en hormone de croissance pitui­
taire [ 10] .  Ces données suggèrent que 
l ' hormone de croissance placentaire 
remplace l 'hormone de croissance 
pituitaire maternelle dans le contrôle 
du métabolisme de la mère, et du 
taux circulant maternel d ' IGF-1. Les 
taux circulants maternel d 'hormone 
de croissance placentaire et d ' IGF-1 
sont significativement diminués dans 
les retards de croissance intra-utérins 
[ 1 1 ] .  

• Hormone lactogène placentaire 
L'hormone lactogène placentaire (PL) 
est aussi appelée hormone chorioni­
que somatotrophique (CS) . C 'est un 
polypeptide qui a 85 % d'homologie 
avec l 'hormone de croissance pitui­
taire . Elle est synthétisée par les cel­
lules syncytiotrophoblastiques . Le 
taux circulant maternel d'hormone 
lactogène placentaire augmente parai-
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Tableau 1 

FACTEURS DE LA CROISSANCE ET D E  LA MATURATION FŒTALES 

Placenta 
Fœtus 

Environnement Mère 
Liquide amniotique 

Croissance Maturation 

Conditions socio-économiques Génome GH placentaire Génome Génome 
Altitude Conditions anatomiques Hormone lactogène Insuline Glucocorticoïdes 
Stress Nutriments, oxygène Estrogènes IGF-1  Hormones thyroïdiennes 
Toxiques Circulation IGF-1 1  Catécholamines 

Glycémie IGF-BP (prolactine) 
IGF-1 (GH pituitaire) 

(prolactine) 

IGF : insulin l ike growth factor ; GH : growth hormone. 

lèlement à l 'augmentation du poids 
du placenta. La synthèse d'hormone 
lactogène placentaire est contrôlée par 
les gènes hCS-A et hCS-B. Ces gènes 
s 'expriment au niveau du placenta 
donnant deux ARNm distincts qui, 
cependant, codent pour deux hormo­
nes lactogènes placentaires mûres ne 
differant que par un acide aminé et 
ayant le même effet biologique.  Le 
gène hCS-L semble ne pas s 'expri­
mer. 

des mensurations normales malgré 
une délétion des gènes hCS-A et 
hCS-B codant pour l 'hormone !acta­
gène placentaire . Cependant, il a été 
suggéré que ces situations conduisent 
à l 'expression du gène hCS-L ou au 
remplacement de l 'activité hormone 
lactogène placentaire par celle de 
l 'hormone de croissance placentaire . 

Fœtus 
Les facteurs endocriniens qui inter­
fèrent dans la croissance fœtale sont 
multiples et leur interdépendance est 
complexe . Ci-dessous, nous résumons 
la fonction de quelques facteurs 
importants ou bien connus. Cette dis­
cussion ne couvre pas les rôles encore 
incertains d 'autres facteurs tels que 
epidermal growth factor (EGF), transfor­
ming growth factor-{3 (TGF-{3), l ' inhi­
bine ou l 'activine. 

• Insuline 
L'insuline ne traverse pas le placenta. 
Elle est présente dans le pancréas et 
dans le plasma fœtal humain à par­
tir de la dixième semaine de gesta­
tion. Les récepteurs de l ' insuline sont 
présents précocement au cours de la 
grossesse et dans tous les tissus 
fœtaux. 

fœtale par plusieurs mécanismes : 
( 1 )  elle stimule directement le méta­
bolisme de 1 '  apport transplacentaire 
de glucose et la prolifération cellulaire 
fœtale ; (2) elle a un effet anabolique 
en stimulant la synthèse du glycogène 
et des protéines [ 1 7 ] ; (3) elle aug­
mente le taux circulant fœtal d ' IGF-
1. Sur les modèles animaux, il est dif­
ficile de faire la part de 1 '  action 
directe de 1 ' insuline et de ce qui 
revient à la modification des nutri­
ments. 

• IGF 
Les IGF sont des facteurs de crms­
sance dont les gènes, les structures et 
les modes d 'action sont proches de 
ceux de l ' insuline . IGF-1 (appelé jadis 
somatomédine C) ,  IGF-11 et leurs 
ARN messagers sont détectables dans 
presque tous les tissus fœtaux à par­
tir du deuxième trimestre de gestation 
[ 1 8] . Les IGF circulent liés à des BP 
dont les plus importantes sont IGF­
BP1 et IGF-BP3 . La BP1  est pré­
sente dans le liquide amniotique à 
une concentration très supérieure à 
celle du sérum .  La concentration 
amniotique est plus élevée en milieu 
de gestation qu' à  terme [ 1 9] . 
Les actions biologiques des IGF sont 
relayées par deux types de récepteurs, 
les types 1 et 2. Le type 1 a une plus 
grande affinité pour IGF-1 que pour 
IGF-11 et lie aussi l ' insuline . Le 
type 2 lie plutôt IGF-11 que IGF 1 et 
il ne lie pas l ' insuline. Les deux types 
de récepteurs sont présents dans les 
membranes placentaires [20] et dans 
de nombreux tissus .  

Le  rôle de P L  dans l a  croissance 
fœtale n 'est pas bien précisé. Il y a 
une corrélation entre les taux circu­
lants maternels de l 'hormone !acta­
gène placentaire et de IGF-1. L'admi­
nistration d 'hormone lactogène pla­
centaire à des rates gestantes aug­
mente le poids de leur fœtus. Dans 
une première phase , il y a une aug­
mentation de la glycémie et de l ' insu­
linémie fœtales. Dans une deuxième 
phase, l 'effet sur le poids fœtal per­
siste bien que la glycémie et l ' insuli­
némie soient redevenues normales ,  ce 
qui suggère que l 'hormone lactogène 
placentaire pourrait stimuler directe­
ment la croissance fœtale [ 1 3 ] .  Sur 
des tissus fœtaux isolés, l 'hormone 
lactogène placentaire stimule la  
synthèse du glycogène, inhibe la  
glycogénolyse et favorise le  transport 
des acides aminés . Récemment, il a 
été trouvé chez le fœtus humain une 
corrélation positive entre les taux cir­
culants d'hormone lactogène placen­
taire et ceux des IGF-1 et IGF-11 
[ 1 4] .  Un argument allant à l 'encon­
tre du rôle de l 'hormone lactogène 
placentaire dans la croissance fœtale 
est la naissance de nouveau-nés ayant 
mis n ° 3 vol. 9, mars 93 

L'insuline est un facteur important de 
la croissance fœtale comme 1 '  atteste 
le retard de croissance intra-utérin du 
fœtus humain déficient en insuline 
(agénésie pancréatique [ 1 5 ] ,  diabète 
insulinoprive [ 1 6])  ou résistant à 
l ' insu l ine ( lepréchau nisme ) .  A 
l ' inverse, les états d 'hyperinsulinisme 
sont associés à un poids et, plus rare­
ment, à une taille de naissance éle­
vés. L ' insuline agit sur la croissance Les IGF agissent sur l 'embryon et ---
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sur  le fœtus par plusieurs mécanis­
mes : ils sont mitogènes,  ont un effet 
sur le développement et la  mainte­
nance de la différenciation cellulaire, 
sur le métabolisme fœtal et sur le 
transfert transplacentaire des nutri­
ments. L 'action des IGF se fait par 
un effet paracrine et autocrine mais 
aussi endocrine. Les rôles respectifs 
d ' IGF-I et d' IGF-II sur la croissance 
ne sont pas clairement identifiés. Un 
certain nombre de données suggèrent 
qu ' IGF-1 joue un rôle prépondérant 
par rapport à IGF-II sur la croissance 
du fœtus humain . En effet ,  le taux 
d ' IGF-1 mesuré dans le sang du cor­
don au-delà de 20 semaines de ges­
tation est significativement plus élevé 
chez les fœtus ayant un poids supé­
rieur à la moyenne pour l 'âge gesta­
tionnel que chez ceux ayant un poids 
inférieur [ 1 4] .  Le taux circulant 
d ' IGF-1 (et non d' IGF-11) est signi­
ficativement plus bas chez les fœtus 
ayant un retard de croissance intra­
utérin que chez les normaux [2 1 ] .  A 
l ' inverse, la concentration sérique et 
tissulaire plus élevée d'IGF-II (que 
d ' IGF-1) suggère qu'IGF-11 pourrait 
jouer un rôle prépondérant. D'après 
les données acquises sur divers modè­
les animaux, IGF-II pourrait inter­
venir à un stade précoce de la crois­
sance et de la différenciation cellulaire 
alors qu 'IGF-1 aurait un rôle prépon­
dérant au-delà de quelques semaines 
de vie intra-utérine . Des souris dont 
l 'un des allèles du gène IGF-11 a été 
inactivé par recombinaison homolo­
gue ont un poids corporel diminué de 
60 % [22,  23] . De plus ,  cette dimi­
nution ne survient que lorsque le 
gène inactivé vient du père , suggé­
rant que le gène IGF-11 ,  et donc cer­
tains aspects de la croissance fœtale , 
sont soumis au phénomène 
d'empreinte génétique (mis n ° 3, 
vol. 7, p. 392 et n ° 1, vol. 8, p. 65). 
La mise à jeun de rates gestantes en 
fin de grossesse induit un retard de 
croissance intra-utérin [24] . Dans ce 
modèle, le poids fœtal diminue de 27  
à 32 % ,  la concentration d ' IGF-1 
sérique est fortement abaissée (de 
71 %) alors que la concentration 
d 'IGF-II l 'est peu ( 1 2  % ), par rap­
port aux valeurs trouvées chez des 
mères normalement nourries [25 ] . 
L'abondance de l 'ARNm IGF-1 est 
réduite de 55 % dans le foie fœtal 
alors que les messagers d ' IGF-II sont 

en quantité normale et que ceux des 
IGF-BP sont augmentés d 'un fac­
teur 2. Le rôle de ces BP dans la 
croissance du fœtus humain est lui 
aussi mal précisé. Lassare et al. [ 1 4] 
ont montré que la proportion des 
IGF-1 et IGF-11 liés à BP3 est beau­
coup plus faible chez le fœtus que 
chez l 'adulte . Cela leur fait suggérer 
que la synthèse des IGF-BP durant 
la vie fœtale pourrait être contrôlée 
négativement de façon à augmenter 
la biodisponibilité des IGF. Guidice 
et al. [26] ont montré que, dans le 
sang du cordon durant le dernier tri­
mestre de gestation : ( 1 )  les gros 
fœtus ont des concentrations de BP1  
significativement inférieures à la nor­
male alors que celles de BP3 , d'IGF-1 
et d 'insuline sont supérieures ; (2) les 
fœtus ayant un retard de croissance 
intra-utérin ont des concentrations 
d ' IGF-1 , d' IGF-II et de BP3 inférieu­
res à celles des fœtus normaux. Ainsi, 
BP3 pourrait être une protéine per­
mettant le stockage des IGF, BP1 en 
assurant le transport. La coexistence 
de BP1 et d ' IGF-1 dans tous les tis­
sus fœtaux sauf la peau suggère 
qu ' IG F-I est associé de façon prédo­
minante à BP1  et que les sites 
d 'action biologique d ' IGF-1 peuvent 
être définis par la distribution de BP1 
[ 27 ] .  

In utero, l 'expression des IGF n'est 
probablement pas contrôlée par l 'hor­
mone de croissance pituitaire . Les 
taux circulants d ' IGF-1 et d'IGF-II 
ont été trouvés normaux chez trois 
fœtus anencéphales [ 2 1 ] .  Il est possi­
ble que les transferts placentaires, en 
particulier de nutriments, aient un 
rôle important dans le contrôle 
d ' IGF-1 fœtal . L ' insuline agit aussi 
sur le taux circulant d ' IGF-1. En 
effet ,  le diabète néonatal transitoire 
s 'accompagne d 'un taux bas d ' IGF-
1 (et non d ' IGF-11) , et le traitement 
par l ' insuline , dans cette situation, 
entraîne une augmentation du taux 
d ' IGF-1 [ 1 6 ] .  

• Hormone de croissance pituitaire 
L'hormone de croissance pituitaire ne 
traverse pas le placenta. Ainsi, la 
totalité de l 'hormone de croissance 
circulante du fœtus provient de son 
hypophyse . L 'hormone de croissance 
est détectable dans le plasma fœtal 
humain à part ir  d ' au moins 
10  semaines de gestation. Le taux 
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plasmatique fœtal est très élevé au 
milieu de la gestation ( > 100 ng/ml) 
puis il diminue pour atteindre un  
taux situé autour de  1 0-50 ng/ml 
(28 ] .  Le taux élevé de GH est lié à 
plusieurs facteurs : le manque d 'effi­
cacité de la somatostatine au niveau 
hypophysaire , le manque de rétrocon­
trôle inhibiteur par les faibles concen­
trations d 'IGF-1 circulantes (29] et 
l 'effet stimulant des estrogènes pla­
centaires. La chute de la concentra­
tion circulante de l 'hormone de crois­
sance à la naissance est en partie rat­
tachée aux modifications de la 
thermogenèse, relayées par l 'augmen­
tation des acides gras libres (30] . 
Chez le fœtus, les taux circulants 
d'hormone de croissance sont varia­
bles. Les facteurs supposés être à 
l 'origine de cette variation sont : 
l ' état nutritionnel de la mère et du 
fœtus, le stress fœtal et le caractère 
pulsatile de la sécrétion d'hormone de 
croissance . La protéine liant hGH 
circulante (GH-BP) est identique au 
fragment extracellulaire du récepteur 
hépatique de l 'hormone de crois­
sance. Il a été montré que la GH-BP 
est présente dans le sang du cordon 
durant le dernier trimestre de gesta­
tion et que son niveau augmente avec 
l 'âge fœtal et avec l ' index pondéral . 
La concentration circulante de GH­
BP augmente rapidement après la 
naissance [ 3 1 ] .  
La sécrétion d'hormone de croissance 
est pulsatile et est contrôlée par les 
mêmes facteurs hypothalamiques 
qu'en période post-natale : le growth 
hormone releasing factor (GRF) , a un 
effet stimulant et  la somatostatine a 
un effet inhibiteur. Chez le fœtus, le 
rôle stimulant du GRF est prédomi­
nant par rapport au rôle inhibiteur de 
la somatostatine . En revanche , après 
la naissance, le rôle inhibiteur de la 
somatostatine apparaît prédominant 
dans la régulation de la sécrétion 
d'hormone de croissance (32 ] .  Ainsi, 
dans la sécrétion pulsatile d 'hormone 
de croissance, les pics de GH seraient 
liés à l 'effet stimulant du GRF en 
prénatal et aux épisodes de suppres­
sion de la somatostatine en période 
post-natale .  
L 'hormone de  croissance semble 
avoir peu d'effet sur la croissance in 
utero. En effet , chez l 'homme, l 'hypo­
pituitarisme congénital n'entraîne pas 
de retard de croissance intra-utérin 
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(33] . Cependant, la comparaison des 
tailles de nouveau-nés humains ayant 
un déficit congénital en hormone de 
croissance avec ceux ayant un déficit 
acquis montre que les premiers ont 
une taille de naissance inférieure à 
celle des seconds [34] . Chez le lapin, 
1 'encéphalectomie ou 1 'hypophysec­
tomie expérimentale n'est pas suivie 
de retard de croissance (35 ] .  L 'hor­
mone de croissance semble avoir des 
effets métaboliques chez le fœtus (36, 
37 ] . 

• Prolactine 
Elle ne traverse pas le placenta. Son 
taux circulant est bas (20 ng/ml) 
jusqu'au début du troisième trimes­
tre de gestation, puis il augmente, 
atteignant des concentrations dix fois 
plus élevées avant terme . Durant la 
première semaine de vie , la prolac­
tine est sécrétée de manière continue 
(non pulsatile) .  Sa concentration cir­
culante chute à 50- 1 00 ng/ml, puis 
atteint, à trois mois de vie, le niveau 
normal trouvé chez l 'enfant ,  qui est 
de l 'ordre de 5 ng/ml (38 ] .  L'aug­
mentation du taux circulant fœtal de 
prolactine en fin de grossesse est liée 
à l 'augmentation de la concentration 
d'estradiol. Celui-ci agit au niveau 
pituitaire et hypothalamique .  La 
chute de prolactine est corrélée à la 
chute d 'estradiol . Il est probable que 
la TRH (thyrotropin releasing hormone) et 
le développement de l 'effet inhibiteur 
de la dopamine jouent aussi un rôle 
dans la régulation de la sécrétion 
périnatale de prolactine . 

La prolactine exerce une fonction 
dans la régulation hydrique du 
fœtus : elle agit comme une hormone 
antidiurétique. D'autres effets ont été 
suggérés mais non démontrés : stimu­
lation adrénocorticotrophique, accélé­
ration de la maturation pulmonaire et 
promotion de la croissance fœtale . 

Hormones, 
croissance intra-utérine 
et maturation fœtale 
la préparation 
à la naissance 

La naissance ne représente pas seu­
lement la fin de la vie fœtale. C 'est 
aussi et surtout un moment de 
vérité : le grand examen de passage 
vers la vie post-natale . L'enfant n 'a  
que quelques minutes pour prouver 

qu' il a suffisamment grandi et mûri 
pour maintenir avec ses propres 
moyens son équilibre métabolique et 
respiratoire . Cette dernière fonction,  
d'une importance vitale, pose souvent 
des problèmes au nouveau-né, surtout 
quand la naissance se fait prématu­
rément. Dans ce contexte , il est inté­
ressant de noter qu ' il y a un certain 
antagonisme entre la croissance et la 
maturation fœtale. En effet , les fœtus 
qui grandissent d 'une manière exces­
sive (tels ceux des mères diabétiques) 
ont une maturation ralentie, ce qui 
pose parfois des p roblèmes au 
moment de la naissance . Inverse­
ment, le fœtus « stressé » ,  avec retard 
de croissance, accélère en principe sa 
maturation et parvient ainsi souvent 
à traverser la période néonatale sans 
intervention majeure ,  même après 
une naissance prématurée. 

Les glucocorticoïdes et les hormones 
thyroïdiennes apparaissent comme les 
facteurs endocriniens les plus impor­
tants dans l 'accélération de la vitesse 
de maturation fœtale. Cela a conduit 
à utiliser ces hormones pour prépa­
rer le fœtus immature en cas de 
menace de naissance prématurée (39, 
40] .  Les glucocorticoïdes et les hor­
mones thyroïdiennes exercent des 
actions synergiques, notamment au 
niveau de la maturation pulmonaire 
et neurologique .  Les glucocorticoïdes 
donnés à la future mère traversent 
facilement la barrière placentaire . En 
revanche, les hormones thyroïdiennes 
(thyroxine ,  T4 et triiodothyronine , 
T3) et la thyréostimuline hypophy­
saire (TSH)  ne traversent pas le pla­
centa en quantité suffisante. C 'est 
pour cette raison que l 'on injecte à 
la mère de la TRH (thyrotropin relea­
sing hormone), petite molécule qui 
passe la barrière placentaire . La 
TRH stimule la sécrétion de TSH 
chez le fœtus.  A son tour ,  la TSH 
augmente la sécrétion de T4 par la 
thyroïde fœtale. Finalement, la T4 est 
convertie en T3,  l ' hormone thyroï­
dienne active au niveau cellulaire . 
Cette dernière conversion est aug­
mentée par les glucocorticoïdes .  La 
TRH, par un effet direct et indirect 
sur la thyroïde , a un effet additif à 
celui des glucocorticoïdes sur la pré­
paration à la respiration néonatale : 
elle accélère la synthèse du surfactant, 
augmente celle du facteur natriuréti­
que par les cellules alvéolaires de 
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type I I ,  facilite l a  fermeture post­
natale du canal artériel et stimule les 
mouvements respiratoires fœtaux. Il 
a aussi été montré que l 'association 
bêtaméthasone-TRH, administrée en 
période prénatale, agit sur la matu­
ration nerveuse. La comparaison des 
potentiels évoqués somato-sensitifs 
montre que le temps de latence au 
premier jour de vie est inférieur dans 
le groupe traité par rapport au 
groupe témoin [ 4 1 ] .  Ces travaux 
démontrent que la TRH exerce un 
effet synergique avec celui des gluco­
corticoïdes chez le prématuré . 

1 Conclusion 

Un environnement optimal est un 
prérequis nécessaire pour une bonne 
croissance fœtale. Il implique un 
apport de nutriments et d 'oxygène 
corrects et un passage à travers le 
placenta, vers le fœtus, normal . 
L'état nutritionnel est étroitement 
imbriqué avec l ' insuline et IGF-1 .  
Ceux-ci semblent être les principaux 
facteurs de croissance in utero . En 
effet, l ' insuline a un rôle permissif sur 
l 'absorption et l 'utilisation des nutri­
ments, et la synthèse d ' IGF-1 dépend 
de l ' état nutritionnel et de l 'apport 
d'oxygène. Les BP et les récepteurs 
des hormones conditionnent leur bio­
disponibilité. Ils se modifient au cours 
de la grossesse et après la naissance , 
et cela intervient dans l 'effet des hor­
mones et des facteurs de croissance . 
L 'hormone de croissance semble 
avoir un rôle limité dans la croissance 
fœtale, mais il est probable que le 
relai est pris par deux hormones pla­
centaires qui sont l 'hormone de crois­
sance et 1' hormone lactogène . La 
comparaison des données biométri­
ques, vasculaires et quand cela est 
possible biologiques in utero, avec cel­
les obtenues à la naissance et en 
période post-natale devrait permettre 
de mieux préciser les facteurs de la 
croissance in utero et les facteurs pré­
dictifs du rattrapage statural dans le 
retard de croissance intra-utérin • 
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Summary 
Fetal growth and maturation 

Prenatal growth is under genetic, 
environmental and endocrine con­
trol. The maternai environment 
intervenes through physical cons­
traints and through the trans­
placenta! transfer of oxygen and 
nutrients, that may be influenced 
by maternai serum levels of 
insulin-like growth factor 1 (IGF-
1). The placenta is crucial for fetal 
growth. Two hormones tonically 
secreted by the placenta, placen­
ta! growth hormone and placental 
lactogen, appear to participate in 
maternai metabolism and IGF 
production, and thus in fetal 
growth. Fetal insulin and IGFs 
emerge as the principal endocrine 
regulators of prenatal growth, 
whereas fetal pituitary growth hor­
mone plays a minor raie. Gluco­
corticoids and thyroid hormones 
accelerate the velocity of fetal 
maturation. In case of threatening 
premature birth, glucocorticoids 
and thyroid stimulating hormone­
releasing hormone (TRH) can be 
administered to accelerate fetal 
maturation, in an attempt to pre­
vent neonatal morbidity. 
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