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Au moment d’étre admis a devenir membre de la profession médicale, je m’engage

solennellement a consacrer ma vie au service de [’humanité.

Je traiterai mes maitres avec le respect et la reconnaissance qui leur sont dus.

Je pratiquerai ma profession avec conscience et dignité. La santé de mes malades sera mon
premier but.

Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés.

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

Les médecins seront mes fréres.

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

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

Méme sous la menace, je n'userai pas mes connaissances médicales d"une facon contraire aux

lois de [humanité.

Je m’y engage librement et sur mon honneur.
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Toutes les lettres ne sauraient trouver les mots qu’il faut.....
Tous les mots ne sauraient exprimer la gratitude,

Camour, le rvespect, la reconnaissance

Aussi, c’est tout simplement que :

Je dedie cette thése......... &




A ma trés adorable mere
Je ne trouve pas les mots pour traduire tout ce que je ressens envers une mere
exceptionnelle dont jai la fierté d’étre la fille.

Tu as toujours été mon exemple car tout au long de votre vie, je n'ai vu que
droiture, humanisme, sérieux et bonté. Tu m’as toujours donné de ton temps, de
ton énergie, de la (iberté, de ton cceur et de ton amour. En ce jour jespére
réaliser chéve mére et douce créature un de tes réves, sachant que tout ce que je
pourrais faire ou dive ne pourrait égaler ce que tu m’'as donné et fait pour moi.
Puisse Dieu, tout puissant, te préserver du mal, te combler de santé, de bonheur

et te procurer longue vie afin que je puisse te combler a mon tour...

A mon tres cher pere
Aucune dédicace ne saurait exprimer mon respect, mon amouyr éternel et ma
considération pour les sacrifices consentis pour mon instruction et mon bien
étre. Tu as été pour moi durant toute ma vie le pére exemplaire, Lami et le
conseiller. Tes prieves ont été pour moi d'un grand soutien au cours de ce long
parcours. Jespére véaliser ce jour un de tes réves et étre digne de ton nom, ton
éducation, ta confiance et des hautes valeurs que tu m’as inculque. Que Dieu,
tout puissant, te garde, te procure santé, bonheur et longue vie pour que tu
demeures le flambeau illuminant mon chemin...

A mon trés cher
Frere . Amine
Ft saeur  Nawal
Vous savez que Caffection et Lamour fraternel que je vous porte sont sans [imite
J'implore Dieu qu’il vous apporte bonheur et vous aide d réaliser vos veux.
Je vous souhaite une vie pleine de joie.

A fous mes oncles et tantes
Ce travail est aussi le fruit de vos encouragements et de vos bénédictions.
Soyez assurés de ma profonde gratitude.

A la mémoire de mes grands-peres el grands-meres
Puissent vos dmes reposent en paix. Que Dieu, le tout puissant, vous
couvre de Sa Sainte miséricorde et vous accueille dans son éternel paradis.

A la mémoire de mes grands-peres et grandes-meres
Puissent vos dmes rveposent en paix. Que Dieu, le tout puissant, vous
couvre de Sa Sainte miséricorde et vous accueille dans son éternel paradis.

A toute la famille RHOULALT, FT ZAKARIA
Yous m'avez soutenu et comblé tout au long de mon parcours. Que ce
travail soit un témoignage de mes sentiments les plus sinceéres et les plus
affectueux. Puisse dieu vous procurer bonheur et prospérite.




A mes tres cheérs amis
Latifa, Hanaa, Leila, Hanane Meryem,fiouria, Raouf, Youssef, Abd ouahd,
Yassine Ahimed , motihamed
Vous étes pour moi plus que des amis! Je ne saurais trouver une expression
temoignant de ma reconnaissance et des sentiments de fraternité que je vous
porte. Je vous dédie ce travail en témoignage de notre amitié que jespére durera
toute la vie.

A mes amis(es) et colleques,

A tous les moments qu'on a passé ensemble, d tous nos souvenirs ! Je vous
souhaite a tous longue vie pleine de bonheur et de prospérité. Je vous dédie ce
travail en témoignage de ma reconnaissance et de mon respect.

Merci pour tous les moments formidables qu’on a partages.

A tous les dirigeants de la maison de [etudiant

A tous ceux qui me sont chers et que j ar omis de citer
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NOTRE MAITRE T RAPPORTEUR DE THESE ;
PROFESSEUR ABDERRAOUF SOUMMANI
C'est avec un grand plaisir que je me suis adressée d vous dans le but de
bénéficier de votre encadrement et jétais trés touchée par [honneur que vous
m’avez fait en acceptant de me confier ce travail.

Merci pour m’avoir guide tout au long de ce travail. Merci pour Laccueil
aimable et bienveillant que vous m’avez réservé d chaque fois.
Veuillez accepter, cher maitre, dans ce travail (assurance de mon estime et de
mon profond respect. Vos qualités humaines et professionnelles jointes d votre
compétence et votre dévouement pour votre profession seront pour moi un
exemple d suivre dans exercice de cette honorable mission.

A NOTRE MAITRE ET PRESIDENT DE THESE :
PROFESSEUR HAMID ASMOUKI
Je suis trés sensible a Chonneur que vous m'avez fait en acceptant aimablement
de présider mon jury de thése. Nous avons eu le grand privilége de bénéficier de
votre enseignement (umineux durant nos années d'étude. Veuillez cher maitre,
trouver dans ce travail, le témoignage de ma gratitude, ma haute considération
et mon profond respect.

A NOTRE MAITRE ¥T JUGE DE THESE :
PROFESSEUR RIDOUANE BENELKHAIAT BENOMAR
Yous nous avez fait Chonneur de faire partie de notre jury. Nous avons pu
apprécier [étendue de vos connaissances et vos grandes qualités humaines.
Veuillez accepter, Professeur, nos sincéres remerciements et notrve profond
respect.

A NOTRE MAITRE ¥T JUGE DE THESE :
PROFESSEUR EL ADIB AHMAD RHASSANE
Veuillez accepter Professeur, mes Vifs remerciements pour 'intérét que vous
avez porté d ce travail en acceptant de faire partie de mon jury de these.
Veuillez trouver ici, chére Maitre, Lassurance de mes sentiments respectueux et
devoués.




A NOTRE MAITRE £T JUGE DE THESE :
PROFESSEUR MOUNIR BOURROUS

Yous avez accepté trés spontanément de faire partie de notre jury. Nous vous
remercions de votre enseignement et de ['intérét que vous avez porté d ce
travail.

Veuillez trouver ici, Professeur, Lexpression de notre profond respect.

A tout le Personnel médical el parameédical du service de gynécologre
obstétrigue du CHU Mohammed VI de Marrakech,
Je vous remercie vivement de [accueil chaleureux, et de (aide précieuse que
vous m'avez réservée d chaque fois.
De votre enseignement brillant et précieux, nous gardons les meilleurs

souvenirs. Nous sommes toujours impressionnées par vos qualités humaines et
_professionnelles. Nous vous remercions du grand honneur que vous nous faites
en acceptant de faire part de notre jury.
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Liste des abréviations :

ATCD : Antécédent

AG : Age gestationnel

B-hCG : Fraction B de I’hormone chorionique gonadotrope
CGH :hybridation génomique comparative

CTH : Chimiothérapie

DIU . dispositif intra-utérin.

FDR : Facteurs de risque

FISH :Hybridation in situ par fluorescence

FIGO : Fédération internationale de gynécologues et obstétriciens
HES :I’hématéine-éosinesafran

HPL : ’lhormone lactogeéne placentaire

HTAG : Hypertension artérielle gravidique

HST : Hystérectomie

HU : Hauteur utérine

MH : Méle hydatiforme

MHC : Méle hydatiforme compléte

MHP : M6le hydatiforme partielle

MTG : Maladies trophoblastiques gestationnelles
MTX : Méthotrexate

NFS : Numération formule sanguine

OMS : Organisation mondiale de santé

PTP : Prolifération trophoblastique persistante
ST : syncytiotrophoblaste

TSH us : Thyroid-stimulating hormone ultra sensible

TTG : Tumeurs trophoblastiques gestationnelles
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: Immunohistochimie. Marquage des cellules syncitio-trophoblastique (—=) par

I'anticorps anti-B-hCG. [5]
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: Coupe histologique d'une MHC montrant des

vésicules molaires a contour arrondi. [74]

: Mole hydatiforme partielle [90]
: Mole hydatiforme partielle; villosités placentaires normales et des villosités

molaires. [74]

: Mole hydatiforme partielle avec des kystes intrachoriaux

et oedeme villositaire [74]

: Mécanismes chromosomiques au cours des moles hydatiformes complétes [5]
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hydatiformes partielles. [5]
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: Echographie obstétricale de 20 SA montrant une MHC (M) connectée a un

placenta normal (P). [77]

: Echographie obstétricale de 20 SA montrant une

I'aspect d'image "en flocons de neige" (M). [75]

: aspect echographique d’une mole complete (10-11 SA) [91]
: Image échographique d’une mole hydatiforme patielle : coupe sagittale [75]
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: Echographie obstétricale de 14 SA montrant des kystes lutéiniques de I'ovaire



Figure N° 28 : Echographie obstétricale de 14 SA montrant une grossesse gémellaire avec MHC
(M), et des kystes lutéiniques de I'ovaire (K) [75]

Figure N° 29 : Piece opératoire d'une grossesse molaire montrant un placenta d'aspect normal
connecté a une mole complete. [77]

Figure N° 30 : profil des évolutions défavorables du taux de BhCG
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lutéiniques de Il'ovaire [75]
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: Actinomycine D en mono-chimiothérapie.
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|. DEFINITION :

La mole hydatiforme est une anomalie de I’ceuf caractérisée par:

>

>

>

Une dégénérescence polykystique et hydropique d’une partie ou de la totalité des
villosités choriales

Une prolifération trophoblastique

Une formation de vésicules translucides

Et une sécrétion excessive de I’hormone gonadotrophine chorionique (HCG)

Sous le terme de mole hydatiforme, on regroupe deux entités bien différentes sur le plan

cyto-pathogénique, histologique, clinique et évolutif :

* La méle hydatiforme compléte ou classique

= Moéle partielle ou embryonnée ou syndrome triploide.

Cette pathologie pose également un probleme sur le plan anatomo-pathologique,

puisque parmi plusieurs produits d’avortement spontané on retrouve des moles hydatiformes, et

seulement les nouvelles techniques d’'immuno-histochimie peuvent faire la différence.

Deux risques majeurs peuvent bouleverser le pronostic souvent favorable de cette

pathologie :

>

L’évolution vers une mole invasive qui infiltre le myomeétre avec un risque de
complications hémorragiques ou infectieuses, et dont le traitement repose
essentiellement sur I’hystérectomie, affectant ainsi la fertilité des patientes souvent
jeunes et désireuses de grossesse.

La dégénérescence maligne en choriocarcinome ou en tumeur de site
d’implantation placentaire qui sont deux tumeurs potentiellement agressives, d’une
part en raison de la possibilité de localisation métastatique (pulmonaire, vaginale et
cérébrale) qui met en jeu le pronostic vital des patientes en cas de retard de
diagnostic, et d’autre part la lourdeur du traitement (poly-chimiothérapie et

hystérectomie) engageant dans la majorité des cas la fertilité des patientes.
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II. OBJECTIFS :

> L'objectif de notre étude est de :

Etablir une analyse des résultats obtenus dans notre étude.

Faire un rappel des données de la littérature concernant cette pathologie.
Confronter nos résultats avec les données de la littérature.

Proposer une conduite pratique, diagnostique et thérapeutique permettant
I’'amélioration de la prise en charge a la lumiére de cette revue récente de la

littérature.
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I. PATIENTES :

Notre étude est rétrospective, elle s’est basée sur I’exploitation de 170 dossiers de
moles hydatiformes diagnostiquées dans le Service de la Maternité de CHU Mohammed VI de

Marrakech durant une période de 5 ans du premier janvier 2008 au 31 décembre 2012.

IIl. METHODES D’ETUDES :

1. Population étudiée :

Elle est constituée de toutes les patientes ayant consulté ou ayant été référées au CHU :
- Chez qui le diagnostic de maladie trophoblastique a été porté sur les résultats
d’un examen échographique.

- Chez qui le diagnostic de MT a été porté sur les résultats d’un examen biologique.

1-1CRITERES D’INCLUSION

- Dossier complet : identification, antécédents, examen clinique et paraclinique
(biologique (B-hCQG), histologique et échographique) et traitement.

- Patientes bien suivies apres le traitement pendant au moins 18 mois

1-2CRITERES D’EXCLUSION :

- Dossier incomplet.

- Patientes perdues de vu aprés I’évacuation de la méle hydatiforme
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2. Recueil des informations :

La collecte des données s’est basée sur une fiche d’exploitation préétablie englobant
toutes les données des archives du service de gynécologie obstétrique , et des registres de la
salle d’accouchement, du bloc opératoire :

- Les données épidémiologiques et sociodémographiques
- Les données cliniques
- Les données radiologiques

- Les données thérapeutiques

3. Analyse statistique :

Notre étude consiste en une analyse :
- Du profil épidémiologique : I’dge moyen, origine, niveau socioéconomique,
groupe sanguin ABO.
- Du profil gynéco-obstétrical : géstité, parité, antécédents, contraception.
- Des criteres diagnostiques utilisés : clinique et para clinique.
- Du traitement instauré.
- Des moyens de surveillance.

- De I’évolution ainsi que du pronostic.
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I. INCIDENCE :

Nous avons recensé 170 cas de grossesses molaires durant une période de 5 ans,
pendant la méme période 55940 femmes ont accouché dans notre service et 5100 cas
d’avortements spontanés ont été traité.

La fréquence de la mole hydatiforme est de 3.04 %.. (1/329 accouchement).

II. AGE MATERNEL :

Tableau | : Répartition des patientes en fonction de l'dge

Age maternel Nombre de cas Fréquence%
<20 18 10.6
20-25 25 14.7
26-30 54 31.8
31-35 42 24.7
36-40 14 8.2
41-45 14 8.2
>45 3 1.8
Total 170 100
35
30 -
25 -
20 -
15 A M Fréguence
10 -
5 _ ' '
0 -
<20 20~25 25~3o 31~35 36499 9145 g
age(ans) S

Figure 1: Répartition des patientes en fonction de l'age
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- latranche d’age entre 26 et 35 ans était la plus concernée (31.8%).

- La moyenne d’age était de 30ans et demi, avec des extrémes de 16 a 46ans.

I1l. PROFIL GYNECO-OBSTETRICAL :

1- PARITE :

Nous avons noté un pic de fréquence chez la multipare.

Tableau Il : Répartition des patientes en fonction de la parité

parité Nombre de cas Fréquence%
OoP 25 15
IP 14 8
[P 36 21
> |lIP 95 56

Total 170 100

60 -

50 -

40 -

30 -

20 - M Fréquence %

0 A T T T T T 1

0 | I >/l
( parité)

Figure 2 : Fréquence de la méle hydatiforme en fonction de La parité
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2- ANTECEDENTS :

Dans notre série, nous avons relevé 5 cas d’antécédents de grossesse molaire, soit 2.94%

des cas et 23 cas d’antécédents d’avortements, soit une fréquence de 13.53%

Tableau lll : Antécédents gynéco-obstétricaux

Antécédents Nombre de cas Fréquence (%)
Grossesse molaire 5 2.94
Avortement 23 13.53

IV. NIVEAU SOCIO-ECONOMIQUE :

Il était défavorable pour la plupart de nos patientes (95 % des cas).

V. DONNEES CLINIQUES :

1. AGE GESTATIONNEL :

Dans notre étude, nous avons constaté que la majorité des patientes consulte

relativement a un age gestationnel compris entre 8 a 12 semaines d’aménorrhée.

Tableau IV : Répartition des patientes selon I’age gestationnel

Age gestationnel Nombre de cas Fréquence (%)
<8 semaines 34 20
8-12 semaines 71 41.76
13-20 semaines 32 18.82
Imprécise 33 19.42
Total 170 100
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Figure 3: Répartition des patientes selon I’dge gestationnel

2. CIRCONSTANCES DE DIAGNOSTIC :

Nous avons constaté que le motif de consultation était dominé par la survenue de

métrorragies de moyenne abondance, succédant a une aménorrhée. Il s’agit le plus souvent

d’une hémorragie du premier trimestre.

Le reste de circonstances de diagnostic est exposé dans le tableau suivant :

Tableau V : Circonstances de diagnostic.

Circonstances de diagnostic Nombre de cas Fréquence (%)
Métrorragies 158 93
Douleurs pelviennes 85 50
Slgne,s ,sympathlques de grossesse 34 50
exagérés

Expulsion de vésicules molaires 25 14.7
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3. SIGNES PHYSIQUES :

3-1 TAILLE UTERINE :

Par rapport a I’age gestationnel

La HU est augmenté plus que le voudrait I’AG dans 110 cas soit 64.7%.

Tableau VI: comparaison de la hauteur utérine par rapport a I’dge gestationnel.

Comparaison Nombre de cas Pourcentage%
HU < AG 26 15.30
HU = AG 34 20
HU > AG 110 64.70

3-2 CONSISTANCE DE L'UTERUS :

L’utérus était de consistance molle dans 100 % des cas.

4. MASSES LATERO-UTERINES :

Elles ont été retrouvées avant I’évacuation molaire dans 42 cas soit 24.7% de nos

patientes.

VI. EXAMENS PARA-CLINIQUES :

1. ECHOGRAPHIE PELVIENNE :

1-1Signes échographiques classiques

IIs étaient retrouvés dans 157 cas (92.35 %) avec présence dans la cavité utérine des
images hétérogénes et hyper-échogéne en « grappe» en « nid d’abeilles» ou en «flocons de

neige» sans embryon.
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Une formation embryonnaire ou foetale avec ou sans activité cardiaque associée a une
image multi vésiculaire en flocon de neige était retrouvée dans 13 cas.

L’image de kystes lutéiniques était retrouvée dans 38 cas soit 22.35%.

1-2Image échographigue atypique :

Elle était notée dans 11 cas, soit 6.47 % : il s’agissait d’'un aspect échographique d’un
ceuf clair dans un cas, et de grossesse arrétée dans deux cas
Nous n’avons noté aucun cas de torsion de kystes.

Des kystes ovariens bilatéraux sont associés dans 3 cas.

2. DOSAGE DE B-HCG :

Le taux de B-hCG a permis de compléter le diagnostic radiologique mais surtout le suivi
post-thérapeutique.

Cet examen était réalisé chez 140 patientes, soit 82.35des cas.

Tableau VII : Taux initial de B-hCG de nos patientes

Taux de B-hCG (Ul/I)

Nombre de cas

Fréguence (%)

<5000 8 4.70
5000 a 100 000 65 38.23
100 000 a 500 000 36 21.18
500 000 a 1 000 000 18 10.59
>1000 000 13 7.65
Total 140 82.35
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Figure4 : Taux initial des B-Hcg de nos patientes

AUTRES ELEMENTS DU BILAN PARA-CLINIQUE :
3-INFS
La NFS était trouvée chez 98 patientes, soit une fréquence de 57.64% des cas :
v’ 22 patientes, soit 12.94% des cas avaient une anémie hypochrome microcytaire.
v' 33 patientes, soit 19.41% des cas avaient une anémie normochrome normocytaire.

v' 43 patientes, soit des cas avaient une NFS normale.

3-2GROUPAGE ABO/RHESUS

Tableau VIl :  Fréguence du Groupage ABO

Groupage Nombre de cas Fréquence (%)

0 82 48.24

A 56 32.94

B 21 12.35

AB 11 6.47
Total 170 100
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3-3RADIOGRAPHIE PULMONAIRE :

Cet examen était réalisé chez 91 patientes, soit 53.53 % des cas.

La radiographie pulmonaire était normale chez toutes ces patientes.

VII. RESULTATS DE L’ANATOMOPATHOLOGIE :

Le produit de curetage des moles hydatiformes a permis le diagnostic dans la majorité
des cas sur le plan histologique.

Les résultats de I’anatomopathologie étaient basés essentiellement sur la présence ou
non, des hyperplasies trophoblastiques diffuses ou focales.

La MHC a été dominante avec une fréquence de 92,35 % des MH, tandis que la MHP ne

représenté que 7,65 %.

Vill.  MODALITES THERAPEUTIQUES :

1- EVACUATION UTERINE :

Le traitement de référence des moles hydatiformes est I’évacuation utérine par aspiration
a I'aide de curette mousse et sous perfusion d’ocytocique.

De préférence cette aspiration sera effectuée sous controle échographique car le risque
de rétention est élevé.

Dans notre série, toutes les patientes ont bénéficié de cette modalité thérapeutique en

premiere intention, soit une fréquence de 100% des patientes.

2- HYSTERECTOMIE :

Nous n’avons noté aucun cas d’hystérectomie.
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3- CHIMIOTHERAPIE :

Dans notre série, la chimiothérapie était administrée chez 17 patientes et justifiée par la
stagnation du taux de B-HCG apres 4 dosages consécutifs a une semaine d’intervalle.

Le protocole suivi était celui de la mono-chimiothérapie a base de méthotrexate 1 mg/kg
(1,J3,J5,J7) renouvelé a j14.

Tableau IX: Modalités thérapeutiques utilisées

Modalités thérapeutiques Nombre de cas Fréquence (%)
Curetage aspiratif 170 100
Hystérectomie - -
Chimiothérapie 17 10%

4- LA RADIOTHERAPIE :

Dans notre série, aucune patiente n’a bénéficié de la radiothérapie.

IX. SURVEILLANCE ET EVOLUTION :

La surveillance apres évacuation utérine des MH a consisté en un examen clinique, un
suivi du dosage de B-hCG et un contréle radiologique.
Dans notre série, la surveillance était assurée pour 105 cas, soit 61.76 % des patientes.

Les autres patientes sont perdues de vue aprés la sortie de I’hopital.

1- Sur le plan Clinigue

Les métrorragies ont disparu dans les deux premiers jours, et I'involution utérine était
obtenue progressivement aprés I’évacuation utérine dans la majorité des cas.
Dans 12 cas, I’évolution était marquée par la persistance ou la réapparition des

métrorragies de faible abondance avec absence d’involution utérine.
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2- Sur le plan biologique :

La surveillance est basée sur les dosages répétés des BhCG sériques, au rythme suivant :

- Une fois par semaine jusqu’a négativation (au moins 3 dosages successifs

négatifs).
- Tous les mois pendant 6 mois pour la mole partielle.

- Tous les mois pendant 1 an pour la mole compléte.

Nous avons noté une décroissance progressive jusqu’ a la négativation dans la majorité

des cas.

3- Sur le plan radiologique :

Un contrble échographique systématique a été réalisé chez toutes nos patientes 48

heures aprés I’aspiration.

X. PRONOSTIC :

1- Mortalité :

Nous n’avons signalé aucun cas de déceés dans notre série.

2- Morbidité :

La morbidité dans les moles hydatiformes est liée essentiellement aux évolutions

agressives.

Dans notre série, nous avons noté 5 cas de récidive et 17 cas de dégénérescence

maligne.
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Concernant les complications liées au traitement, nous n’avons trouvé aucun cas de
perforation utérine suite a I’aspiration évacuatrice.

Pour les patientes qui sont traitées par chimiothérapie, nous n’avons pas recensé de
chimiorésistance ni d’effets secondaires (Toxicité médullaire, stomatite, troubles gastro-
intestinaux, génitaux-urinaires, diminution des fonctions hépatique et rénale, dystrophies

cutanées et pilaires : dermatite, alopécie).

XI. FERTILITE POSTMOLAIRE :

La grossesse n’est autorisée dans notre série qu’apres deux ans de suivi, et la
contraception orale était la méthode recommandée.

La fertilité des patientes de notre série n’était pas vérifiée, parce que la majorité des
patientes est perdue de vue apres la premiére année du suivi.

Afin d’améliorer le pronostic des moéles hydatiformes, le diagnostic doit étre précoce avec

un traitement adéquat et une surveillance rigoureuse.
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I. HISTORIQUE :

Le nom de mole hydatiforme vient du grec «mobles» qui signifie masse et du mot
«hydatide» qui signifie sac hydrique. . [1]

Les premieres descriptions remontent a Hippocrate. Au moyen age, I’existence d’une
mole a attesté de la vitalité paternelle puisque chaque vésicule a été apparentée en ceuf.

En 1839 la moble partielle a été décrite par Cruveilhier et en 1977 Kajii a déterminé
I’origine paternelle de la mole complete. . [2]

Plus tard, Hertig a décrit un continuum débutant par une mole partielle et se prolongeant
par une moéle compléte, une mole invasive puis la survenue de choriocarcinome. En réalité cette
hypothése n’est pas plausible car la proportion entre les moles completes et les carcinomes est

totalement incompatible. [3]

Il. Rappel sur la morphologie et la biologie du trophoblaste :

1. EMBRYOLOGIE :

1-1PLACENTATION :

Une semaine apres la fécondation, le blastocyste a épuisé ses réserves nutritives, sa vie
libre ne peut donc étre que de courte durée. Il définit alors avec I’organisme maternel, par un
processus d’implantation, une structure qui lui permettra de se développer au cours de la
gestation : le placenta. [4].

Le placenta humain est caractérisé par I'invasion majeure du trophoblaste le conduisant
au contact du sang maternel (placentation hémochoriale) et par I'intensité et la spécificité de ses

fonctions endocrines. Ces hormones jouent un réle essentiel dans I’établissement et le maintien
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de la grossesse, I'adaptation de Iorganisme maternel, la croissance et le développement du
feetus et dans le mécanisme de développement de I’accouchement a terme.

Au moment de la nidation, une décidualisation intense de toute la cavité utérine
caractérise la grossesse humaine. [4]

Sous l'effet de I'imprégnation oestro-progestative maternelle, les cellules stromales de
I’endometre utérin se différencient en volumineuses cellules déciduales. Celles-ci jouent un réle
majeur dans le controle de I'invasion du trophoblaste et un role immunomodulateur. Apres la
nidation, le trophoblaste se différencie suivant deux voies récemment résumées : le
syncytiotrophoblaste villeux (ST) et le trophoblaste extra-villeux. Le ST est le tissu des échanges
feeto-maternels et le tissu endocrine du placenta humain. Bordant directement la villosité
choriale (Fig. 1), il baigne dans le sang maternel de la chambre intervilleuse. Ce
syncytiotrophoblaste, cellule plurinucléée qui se forme par fusion des cytotrophoblastes sous
jacents, présente a sa surface de nombreuses microvillosités qui favorisent sa fonction
d’échange. Le ST est de plus une cellule a activité endocrine, fortement polarisée, qui sécrete

plus de 99 % de ses hormones polypeptidiques dans la circulation maternelle. [4].

axe mésenchymateux
a l[ cytotrophoblaste (CT)
q,o’ villeux
F /.
o {‘?“*«..-uv ,.--*' syncytiotrophoblaste
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Figure N° 5 : Schéma de la villosité choriale humaine. [4]
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Le trophoblaste résulte de la couche externe de la masse ovulaire. len existe trois types :
le trophoblaste villeux, le trophoblaste extravilleux du site d’implantation placentaire ou cellule

trophoblastique intermédiaire, et le trophoblaste extravilleux des membranes libres. [5]

1-2LE TROPHOBLASTE VILLEUX :

Le trophoblaste villeux tapisse les villosités et les bourgeons trophoblastiques de
croissance. Il comporte une assise proliférative, le cytotrophoblaste reposant sur une membrane
basale et une assise fonctionnelle, le syncitiotrophoblaste en contact direct avec le sang
maternel. La cellule cytotrophoblastique (cellules de Langhans) a un cytoplasme basophile riche
en glycogéne, et un noyau vésiculeux. La cellule syncitiotrophoblastique est une plasmode

multinucléé dont le contour est hérissé de microvillosités.

1-3LE TROPHOBLASTE EXTRAVILLEUX DU SITE D'IMPLANTATION PLACENTAIRE

Le trophoblaste extravilleux du site d’implantation placentaire ou cellule trophoblastique
intermédiaire provient des vestiges des villosités crampons. Sa morphologie se situe entre celle
d’une cellule cytotro —phoblastique et d’une cellule syncitiotrophoblastique. Son cytoplasme est
polygonal ou rond, amphophile ou légérement éosinophile sur les coupes histologiques colorées
a I’hématéine-éosinesafran(HES). Il comporte un ou deux noyaux vésiculeux. Les cellules
trophoblastiques intermédiaires peuvent migrer dans la plaque basale, le myomeétre ous-jacent

et les vaisseaux utérins.

1-4LE TROPHOBLASTE EXTRAVILLEUX DES MEMBRANES LIBRES :

Il tapisse le versant externe des membranes choriales au contact de la caduque et en
dehors de la plaque basale. Il comporte deux sous-populations de cellules mononucléées dont le

cytoplasme est pourvu ou non de vacuoles.

-22 -



Les moéles hydatiformes a propos de 170 cas
au service de gynécologie CHU Med VI

Trophoblaste

|

Trophobiaste villeux
- eytotrophoblaste
- syneytiotrophoblaste
- cellules X

Y

!

Trophoblaste extravilleux
ou trophoblaste intermédiaire

!

I

Trophobiaste intermediaire
du site d'implantation

Trophoblaste intermeadiaire
das membranes libres

l

l

Membrane d'échange
placentaire

Adaptation des artéres
utéroplacentaires

Tolérance
maternofoetale

Figure N°6. Sous-populations trophoblastiques et leurs fonctions. [6]
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Figure N°7 : Interface foetoplacentaire, les cing points d’interaction :

1 : trophoblaste extravilleux au contact des cellules déciduales ;

(6]

2 : trophoblaste endovasculaire et interstitiel envahissant et remplagant les parois des artéres utérines ;

3 : syncytiotroblaste villositaire au contact du sang maternel dans la chambre intervilleuse ;
4 : chorion tapissant la chambre intervilleuse ;

5 :passage des cellules

trophoblastiques dans

la circulation

maternelle.
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Figure 8: Cellule cytotrophophoblastique (=), et cellule
syncithiotrophoblastique (—=) du trophoblaste villeux. [5]

Figure 9: Cellule cytotrophophoblastique intermédiaire
extravilleuses (—»). [5]
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: . e " v
Figure 10: Immunohistochimie. Marquage des cellules syncitio-trophoblastique
(—») par l'anticorps anti-B-hCG. [5]

(—») par l'anticorps anti-B-hCG. [5]

2. BIOLOGIE :

Le trophoblaste permet la nidation de I'oeuf, assure la croissance placentaire en

s’interposant entre la circulation maternelle intervilleuse et I’axe conjonctivovasculaire feetal des

- 25 -



Les moles hydatiformes a propos de 170 cas
au service de gynécologie CHU Med VI

villosités. Il sécrete la fraction de I’'hormone gonadotrophine chorionique (BhCG), I'hormone
lactogéne placentaire (hPL), des hormones stéroidiennes (cestrogénes, progestérone), des
glycoprotéines spécifiques de la grossesse (PS1), divers facteurs de croissance, des substances
oncogénes, des protéines d’adhésion telles que E-cadhérine, Mel-CAM ou MUC18 et des
intégrines [5 ; 7]. Ces substances participent aux interactions du trophoblaste et de la paroi
utérine.

Le syncytiotrophoblaste sécréte de nombreuses hormones polypeptidiques. Ce sont
essentiellement I’hCG (hormone chorionique gonadotrope), I’hPL (hormone lactogéne
placentaire) ou hCS (hormone chorionique somatotrope) et en quantité moindre la GH
placentaire.

L’hCG est I’hormone indispensable au déroulement de la grossesse humaine. Elle permet
en effet la transformation du corps jaune cyclique en corps jaune gravidique assurant le maintien
de la sécrétion de progestérone ovarienne durant les 6 premiéres semaines de la grossesse. A
cette date, la stéroidogenése de l'unité foteo-placentaire supplée aux fonctions ovariennes,
illustrant ainsi I'indépendance du systéme endocrine placentaire vis-a-vis de Il'organisme
maternel. Outre son réle de stimulation de la stéroidogenése, I’hCG joue un réle important dans
la différenciation du trophoblaste ou ses récepteurs sont présents.

La sécrétion d’hCG par le syncytiotrophoblaste est donc trés précoce ; elle débute dés la
deuxiéme semaine de grossesse, au moment de l'implantation. Elle passe ensuite par un
maximum vers le deuxiéme mois puis diminue trés nettement au troisieme mois pour rester
pratiquement stationnaire jusqu’a I’accouchement. La synthese d’hCG par le trophoblaste varie
au cours de la grossesse, plus forte au premier trimestre ; elle est modulée par I’AMP cyclique et
par les ligands des récepteurs nucléaires aux rétinoides et au PPARc. En cas de trisomie 21
foetale, on observe des concentrations élevées d’hCG, utilisées comme marqueur sérique
maternel. L’hCG a également un effet sur les gonades foetales. [4] .lIl est connu depuis de

nombreuses années que le placenta sécrete dans le compartiment maternel des quantités tres
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élevées d’hCS ou hPL et cent fois moindres dans la circulation foetale. L’augmentation de la
sécrétion d’hPL au cours de la grossesse suit I’évolution de la masse placentaire et plus
particulierement celle du syncytiotrophoblaste, lieu de sa synthese. Durant le troisiéme
trimestre, la production d’hPL peut atteindre 1 a 3 g/jour, représentant 10 % des protéines et 5 %
des ARN totaux produits par le placenta.[4]

Cependant, son réle physiologique reste totalement inconnu.

Un éventuel réle métabolique permettant le maintien d’un apport glucosé au foetus lors
d’un jeline maternel prolongé a été suggéré. Par ailleurs, I’existence de récepteurs spécifiques
sur les tissus feetaux et un effet propre sur la captation d’acides aminés pourraient laisser

supposer que I’hPL est une hormone placentaire a action somatogénique foetale. [4]

lll. Anatomopathologie :

1. LA MOLE COMPLETE :

La mole hydatiforme compléte est constituée exclusivement de vésicules moélaires, elle se
développe a partir du trophoblaste villeux et elle est connue par son aspect en <grappes de

raisin>.

1-1Macroscopie

La mole compléte est classiquement volumineuse (300-500 cm3) distendant toute la
cavité utérine. Il s’agit d’'un matériel hémorragique comportant exclusivement des vésicules en

grappes de raisin dont le diametre peut atteindre 1a2 cm. [5].

1-2Microscopie optique :

L’'importance de la dégénérescence hydropique donne aux vésicules molaires un contour
arrondi. La prolifération du trophoblaste est d’intensité variable, parfois diffuse intéressant

toutes les vésicules, ailleurs focale visible au niveau de quelques villosités. Les atypies
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cytonucléaires des cellules trophoblastiques sont fréquentes : augmentation du volume
nucléaire, anisocaryose, hyper chromatisme nucléaire, mitoses, cependant, ces éléments

cellulaires n’infiltrent pas le myometre et n’envahissent pas les vaisseaux utérins. [5]

”

Figure 12 : Aspect macroscopique de la méle hydatiforme complete
avec des vésicules kystiques en "grappes de raisin [8]

Figure 13 : aspect macroscopique d'une MHC (M) connectée a un placenta normal (N). [8]
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Figure 14 : Coupe histologique d'une MHC montrant des
vésicules molaires a contour arrondi. . [74]

2. LA MOLE PARTIELLE :

La mole partielle (mble embryonnée, syndrome triploide) faite d’un mélange de vésicules

molaires et de villosités placentaires normales. [5].

2-1Macroscopie:

Le volume de la méle partielle ne dépasse pas en général 200 cm3 [5] ; les moéles
partielles se présentent comme un ceuf clair ou comportent un embryon généralement décédé in
utéro, une grande cavité amniotique et des villosités vésiculaires parfois visible a I'eeil nu, de

'ordre de 3 a5 mm de diametre. [1]

2-2Microscopie optique :

Le diagnostic de mole partielle (syndrome triploide) est porté grace aux signes suivants
associés ou isolés : alternance de villosités normales et anormales (100% des cas), contours
villositaires en « fjord » (90 %), citernes intra-choriales (75%) et méandres (3 %), invaginations

intra—choriales du trophoblaste aboutissant a des kystes trophoblastiques intra-choriaux (70%),
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dystrophies bulleuses trophoblastiques en exces. La citerne constitue le signe le plus objectif
mais elle se trouve aussi dans la méle compléte.[1].

L'embryon n'est pas toujours apparent mais ses traces peuvent persister : cordon
ombilical résiduel, revétement amniotique et/ou globules rouges nucléés dans la circulation
sanguine foetale des villosités.

Le risque de confondre une mole partielle avec une fausse couche spontanée banale est
d'autant plus grand que le nombre de blocs placentaires étudiés est faible. Il faut analyser au moins

5 blocs de tissu trophoblastique pour minimiser le risque de méconnaitre I'hyperplasie focalisée.

o K \; S 4 R

. A - o . L] ]
Figure 16 : Mdle hydatiforme partielle; villosités placentaires
normales et des villosités molaires. [74]
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Figure 17: Mdle hydatiforme partielle avec des kystes intrachoriaux
et cedeme villositaire [74]

Tableau X : Comparaison des moles hydatiformes complétes et
partielles sur le plan anatomopathologique. [9]

Embryon Tr:ns{urfnaﬁ{m Vascu]:%u'is?rriou des Trephoblaste
- molaire villosites
| e —_———————____________________________ ___________________|
- Trés importante | - Les capillaires au - Hyperplasie
- Toutes les sein du importants non
Male villosités sont mésenchyme vids systématisée
totale e intéressées et de sang sans relation
46XX ou de facon disparaissent avec la
46XY précoce lorsque la formation modification du
ligquidienne centrale mésenchyme
apparait
- Moins - Les capillairzss - immaturité et
imporiante et fonctionnels qui discrete
plus lente persistent longtemps hyperplasie
Mile - Un nombre et qui disparaissent focale 1z plus
partielle vfli:ll'ia.l'ale de trés tard souventl
3 . villosités - sonwvent synecitiale
OONXX | Present demeure érythroblastose - inclusion
ou immature et ne excessive, trophoblastique
69XXY sont pas - fibrose de petites dans le stroma
atteinte par la wvillogités et absence de la villosité
transformation de vascularisation
351‘-.%5 la mor: foetale
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IV. CYTOGENETIQUES :

Les techniques d’étude utilisées sont multiples : analyse cytogénétique en métaphase,
utilisation de sonde en génétique moléculaire, cytométrie de flux, hybridation in situ et
actuellement la CGH (hybridation génomique comparative). [7].

Elles permettent d’étudier la diplopie, homozygotie et hétérozygotie, I'origine parentale

ainsi que différentes transformations chromosomiques et épichromosomiques.

1. MOLE HYDATIFORME COMPLETE :

La mole hydatiforme compléte a une origine androgénique. Elle résulte de la fécondation
d’un ovocyte anucléé dépourvu de génome maternel par un spermatozoide haploide (22N+X ou
22N+Y) dont le matériel génétique se réplique aprés la fécondation (diandrie) ou par deux
spermatozoides haploides (dispermie) ou enfin par un spermatozoide diploide (diplospermie)
donnant ainsi un caryotype 46XX ou 46XY. Leur origine est toujours paternelle. De rares cas de
mole hydatiforme complete avec aneuploidie, triploidie ont été décrits dans des études

cytogénétiques par cytometre en flux ou par Hybridation in situ par fluorescence (FISH). [10 ; 11]

2. MOLE HYDATIFORME PARTIELLE :

Les moles hydatiformes partielles sont la plupart du temps triploides par fécondation
d’un ovocyte haploide porteur d’un jeu chromosomique maternel (22+X) par un spermatozoide
haploide répliquant son matériel génétique apres fécondation, par deux spermatozoides
haploides chacun amenant un jeu de génome paternel (22N+X ou 22N+Y), par un
spermatozoide diploide pourvu de deux jeu identiques de génome paternel (diandrie). Ce dernier
provient d’un dispermie par non disjonction des chromosomes lors de la méiose réductionnelle

des gameétes, ou par fécondation d’'un ovocyte diploide provenant de la non disjonction
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méiotique de I'ovule qui contient deux jeux chromosomiques maternels (22+X) par un
spermatozoide haploide 22N+X ou 22N+Y (digynie). De ce fait, les moles partielles ont un
caryotype triploide dans 89 % des cas. [5]

Dong, la triploidie se présente sous deux tableaux distincts, soit il s’agit d’'une grossesse
non molaire avec un feetus triploide, soit il s’agit d’une mole partielle avec un feetus triploide et
anomalies placentaires.

L'étude cytogénétique est fondamentale. Elle permet de distinguer entre mole
hydatiforme et triploidie en montrant I'origine paternelle et maternelle. Ainsi, dans les moles
hydatiformes partielles, 'origine 2n chromosomes est paternelle. Cette origine est maternelle

dans la triploidie [5]

=
E
2
;.

Figure 18 : Mécanismes chromosomiques au cours des moles
hydatiformes completes[5]
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Figure 19 : Mécanismes chromosomiques au cours des moles
hydatiformes partielles. [5]
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Figure 20 : Schéma expliquant I'’etiophathologie des moles
hydatiformes partielles et triploidies.

-34 -



Les moles hydatiformes a propos de 170 cas
au service de gynécologie CHU Med VI

V. EPIDEMIOLOGIE :

1. Fréquence :

Elle est extrémement variable car la définition des populations a risque est
particulierement hétérogene. Selon les études, la fréquence est donnée en fonction du nombre
d'accouchements, du nombre de grossesses ou du nombre de naissances vivantes. Les
anciennes séries ont fait un amalgame entre les pathologies trophoblastiques, alors que les
études actuelles basées sur les nouvelles techniques de biologie moléculaire et d'analyses
cytogénétiques permettent de distinguer les différentes entités anatomo-cliniques. [12 ;13]

En effet, I'incidence de la MH est trés élevée en Sud-Est asiatique, élevée en Amérique
Latine et en moyen orient, un peu moins en Amérique central et du Sud, voire rare en Europe et
en Amérique du Nord. [11]

La fréquence passe de 1 pour 100 a 200 en Asie du sud-est (Chine, Japon, Indonésie) a 1
pour 500 a 1 000 en Amérique du Sud (Mexique et Brésil) pour atteindre 1 pour 2 500 aux Etats-
Unis et en Europe. [14]

La fréquence des moles complétes est de 1,1 pour 1000 grossesses en Europe et en
Amérique du Nord.

La fréquence des moéles partielles est sous-estimée car ces dernieres passent inapercues
en I'absence d’examen histologique ou cytogénétique systématique des produits d’avortements,
en effet elles représentent 1% des grossesses, soit 20% de fausses couches. [15]

Jacobs [16] a trouvé parmi 1602 avortements spontanés : 40 moles complétes et 88
moles partielles et il a noté que les caractéristiques de cette derniére (age, parité, race, niveau
socio—économique) ne se différencient pas de ceux de I'avortement.

Dans notre série, la fréquence des MH était de 1/329 grossesses, soit 4.07%. des cas.

Buckley a rapporté une fréquence de moles hydatiformes de 1/ 85 grossesses en

Indonésie. [17]
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Notre série, peut étre classée dans rang un intermédiaire entre celui des pays a haute

prévalence et celui des pays occidentaux.

Tableau XI : Fréquence de la méle hydatiforme

Pays Fréquence /nombre de grossesse
USA [11] 1/1500
France [18] 1/1000
Japon et Chine [19] 2/1000
Indonésie [19] 12/1000
Corie du Sud [20] 1/1000
Grande-Bretagne [21] 1,54/1000
Notre série 3/1000

2. Facteurs de risques :

2-1Age :

Ce facteur semble indépendant de I'ethnie ou du pays. Le risque relatif est multiplié par
1,5 si les patientes ont moins de 20 ans, et par 7,6 aprés 40 ans. [5]

L'age paternel ne semble pas avoir d'influence sauf pour Parazzini qui a trouvé une
incidence augmentée chez les hommes de plus de 45 ans. Dans la série d'Atrash la fréquence est
augmentée chez les patientes de moins de 14 ans et chez celles de plus de 45 ans. . [22]

Dans notre étude, nous avons remarqué un pic dans la tranche d’age comprise entre 26 ans et
30 ans, avec un taux de 31 .8% des cas ; ce qui concorde avec les résultats de Chahtane . [13]

Les ages extrémes de nos patientes sont de 16 et 46 ans.

Dans une étude faite a DAKAR, sur 102 cas les ages extrémes ont été 13 et 50 ans, ce qui

correspond a la période de I'activité génitale. [23]

2-2Parité :
Dans notre série, nous avons constaté un pic de fréquence chez la multipare avec une

fréquence de 56 % des cas.
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Marsolier [24] a rapporté dans une étude faite en 1993 sur les grossesses molaires, que
34,39% des patientes sont des multipares.

L’élévation de la fréquence des grossesses molaires parallélement a I’augmentation de la
parité est presque toujours rapportée, cette variation s’explique par I’dage maternel et les

antécédents des multipares. [12 ; 24 ; 5]

2-3 niveau socioéconomique

La plupart des études rapportent un bas niveau socioéconomique chez les patientes
atteintes de mole hydatiforme [14;25 ;26 ;27] Certains auteurs l'attribuent a un déficit en
protéines et en graisses animales et d’autres I’expliquent par un déficit d’apport en vitamine
« A » et en carotene. Or, une étude faite en Alaska ou le régime alimentaire est tres riche en
protéines et en graisses animales a retrouvé une incidence élevée de méle hydatiforme. [19].Une
autre étude faite aux Etats Unis d’Amérique n’a pas objectivé de relation entre I'apport en
vitamine « A » et I'incidence de moéle hydatiforme. [14].

Quant a notre série, 95% de nos patientes sont de bas niveau socioéconomique ce qui
rejoint la théorie qui consideére le bas niveau socioéconomique comme étant un facteur de risque

de grossesse molaire.

2-4Groupage sanguin ABO

Dans la littérature, les femmes ayant un groupe sanguin « A » semblent avoir un risque
élevé de développer une mole hydatiforme et d’évoluer vers une maladie trophoblastique
persistante [14].

Si on considére la combinaison et du groupe maternel et celui du conjoint, le risque de
mole hydatiforme est trés élevé chez une femme du groupe sanguin « A » avec un conjoint du
groupe « O » ou « A » [14, 28].

D’autres études ne trouvent aucune relation entre le groupe sanguin ABO et I'incidence

de la méle hydatiforme [28].
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Dans notre série, le groupe sanguin « O » est plus fréquent avec 48.24%, lequel prédomine

aussi chez la population générale [29, 30], suivi par le groupe sanguin « A » avec 32,94 %.

2-5Antécédents :

a- Antécédents d'avortements :
Dans notre série, nous avons relevé 23 cas d’antécédents d’avortement, soit 13,53% des
cas.
CAMUS M [31] a rapporté une incidence élevée de la mole hydatiforme chez les patientes
qui ont eu un antécédent d’avortement.

En effet le risque sera multiplié par 3. [32]

b- Antécédents de méle hydatiforme :

D’apreés certains auteurs, les grossesses molaires antérieures sont rares, leur fréquence
est de 0,6% a 2,57% pour Goldstein [33] et de 5% pour Quertiri. [34]

Apres deux antécédents, le risque augmente de 15 a 28 %.[32]

Dans notre étude, nous avons trouvé 5 cas d’antécédents de grossesse molaire, soit une
fréquence de 2,94% des cas.

Ce résultat est plus proche a celui de Goldstein.

Tableau XII: Antécédents de mole hydatiforme

Auteurs fréquence%
Goldstein [33] 0,6 a 2,57
Quertiri  [34] 5
Notre série 2.94

c- Autres facteurs :
La contraception orale a été considérée pour longtemps comme facteur de risque de

mole hydatiforme mais selon des études récentes cette association n’est plus valide [14, 19].
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Le tabagisme, la consommation d’alcool et les infections sexuellement transmissibles ont
été considérés par certains auteurs d’étre des facteurs de risque de moble hydatiforme.
Cependant les études faites dans ce contexte sont limitées et non concluantes [14].

Dans notre série, ces éléments n’ont pas été recueillis dans les dossiers ce qui n’a pas

permis de les étudier.

VI. DIAGNOSTIC :

1- CLINIQUE :

1-1Signes fonctionnels :

a- Métrorragies :

Les métrorragies constituent le signe clinique le plus fréquent et le plus constant avec
une fréquence allant de 90% a 95% selon la plupart des auteurs [1, 35].

En effet, Hammond et curry [38] ont rapporté que les métrorragies sont observées dans
89% des cas de leur série.

Mellier [39] a rapporté une fréquence de 90% des cas.

Gul [37] les retrouves dans 81% des cas.

Mungan [36] rapportent que les métrorragies sont observées dans 71% des cas de leurs série.

Dans notre série, ce signe était trouvé dans 93 % des cas.

Tableau XIll : Fréquence des métrorragies

Auteurs Fréquence (%)
Mungan [36] 71
Gu 1 [37] 81
Hammond [38] 89
Mellier [39] 90
Notre série 93
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b- Douleurs pelviennes :

Elles sont en rapport avec I'’émission de vésicules moélaires, la présence de kystes
lutéiniques ou une torsion de ces derniers [25].

Gul [37] rapporte que les algies pelviennes ne sont présentes que dans 2,8% des cas .

Cela différe largement des données rapportées par Nassiri (38 ,77%). [40]. et Ghanam
(30%). [41]

Dans notre série, les douleurs pelviennes étaient présentes dans 50% des cas.

c- Signes sympathiques de grossesse exagéreés :

Les signes sympathiques de grossesse exagérés sont rapportés par 20% de nos patientes, ce

chiffre rejoint la littérature qui a rapporté un chiffre entre 8% et 25% des cas selon Philipe. [31]

d- Signes généraux :
L’état général dépend de I'importance de I’hémorragie et une anémie peut étre trouvée
dans 5 a 54 % des cas. [25]
Dans notre série, nous avons trouvé 55 cas d’anémie soit une fréquence de 32 .35% des cas.
Des vomissements gravidiques dans 8a 25 % pouvant entrainer un état de

déshydratation.

e- Pré-éclampsie / HTAG
Son apparition au cours du premier trimestre de la grossesse doit faire évoquer une moéle
hydatiforme [42]. Elle survient essentiellement quand la taille de 'utérus est et le taux de B-hCG
dépassant 100 000 m Ul/ml [1].
Selon Egwuatu [43], 'HTAG a été observée dans 24% des cas alors que dans notre série

elle n’a été retrouvée dans aucun cas.

f- Thyrotoxicose

L’hyperthyroidie est une complication classique et rare de la grossesse molaire, elle a été

décrite pour la premiére fois en 1955. Elle s’explique par une analogie structurale et
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fonctionnelle entre la TSH et I’hCG ce qui donne a cette derniére une activité thyréostimuline. Le
diagnostic est posé cliniqguement en présence de signes de thyrotoxicose associés a un goitre
sans exophtalmie. Le profil biologique montre une élévation de T4 libre et de T3 avec un taux de
TSH indétectable [44, 45].

Le probleme se pose lors de I'anesthésie ou il faut prévenir la crise thyrotoxique par un
blocage adrénergique rapide et efficace ou par une plasmaphérése en vue d’une intervention qui
permettra a la fois la normalisation de la fonction thyroidienne et le traitement curatif de la mole

[44, 45].

1-2 Signes physiques :

a- Taille utérine :

Selon Egwuatu [43], 68% des patientes avaient une taille utérine qui est augmentée par
rapport a I’age gestationnel

Gul [37] rapporte que I'utérus était plus large par rapport a I’age gestationnel dans 58,3%
des cas et Hextan [35] la retrouve dans 50% de cas.

Dans notre série, nous avons noté que la taille utérine était augmentée par rapport a

I’dge gestationnel dans 64,7% des cas.

Tableau IVX : Augmentation du volume utérin par rapport a I’age gestationnel.

Auteurs Fréquence %
Hextan [35] 50
Gul [37] 58,3
Egwuatu [43] 68
Notre série 64,7

b- Masses latéro-utérines :

D’apreés Soper et Mutch [46], les kystes lutéiniques sont retrouvées dans 15 a 25 % des

cas.
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Dans notre série, des masses latéro-utérines ont été retrouvées dans
24.7 % des cas. Cela concorde avec les résultats de Rhrab [25] qui a rapporté une fréquence de
22,2% des cas.

Tableau VX : caractéristiques cliniques de la MH

Augmentation Vomissements Kystes Pré
Auteur Période | Effectif | Métrorragies de la taille . y . ; .
. . gravidiques lutéiniques | éclampsie
utérine
Soto-
Wrigh 1988-
rightet 74 84% 28% 8% 9% 1%
al. 1993
1995 [47]
Berkowitz
et al. 1979-

81 73% 4% 3% 0 3%
1985b 1984 0 0 0 ’
[48]

Coukos et 1989-
al. 1997 24 75% 54% 0 0 0
1999 [49]
Gemer et 1988-
al. 1998 41 58% 15% 2% 6% 0
2000 [51]
Mangili et
1992-
al. 2004 189 51% 29% 26% 13% 1%
2008 [50]
Notre 2008-
.. 170 93% 64.7% 20% 22.35% 0
série 2012

2- EXAMENS COMPLEMENTAIRES :

2-1 Echographie pelvienne :

L'image échographique montrant I'absence de cavité amniotique et d'embryon et une
cavité utérine dilatée par des images hyper-échogénes, hétérogénes en «grappe», en «nid
d'abeille» ou en «tempéte de neige», ces signes permettent souvent un diagnostic de certitude,

surtout si des kystes ovariens multiples sont associés (40 a 50% des cas).

- 42 -




Les moéles hydatiformes a propos de 170 cas
au service de gynécologie CHU Med VI

Les images intra-cavitaires échogénes «grappe» sont spécifiques des moles
hydatiformes.

Toutefois, I'échographie est moins performante lorsque la mole compléte est débutante
ou précocement abortive. Dans ce cas, l'aspect est celui d'un ceuf mort. [52]

L’échographie pelvienne et/ou endo-vaginale permet d’obtenir un diagnostic a la fois
rapide, précoce et de grande fiabilité.

Pour Lindholm [53] et Felicio[54] I’échographie a permis le diagnostic de grossesse
molaire respectivement dans 94% et 98% des cas ;ce qui concorde avec les résultats de notre

série (92 .94%).

Tableau VIX : Intérét de I’échographie dans le diagnostic des moles hydatiformes.

Auteurs Fréquence(%)
Lindholm [53] 94
Felicio [54] 98
Notre série 92 .94

Figure 21: Echographie obstétricale de 20 SA montrant une
MHC (M) connectée a un placenta normal (P). [77]
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SIFMEMS

Figure 22 : Echographie obstétricale de 20 SA montrant une
I'aspect d'image "en flocons de neige" (M). [75]

w ""‘km‘olé hy.da_tifgrné partielle

Figure 24: Image échographique d’une méle hydatiforme patielle : coupe sagittale [75]
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Figure 25: Mdle partielle. Echo-doppler transvaginale montrant le tissu feetal et I'aspect
caractéristique localisé de "flocons de neige" du placenta. [75]

Figure 26 : Image échographique d’une mdle hydatiforme associée a une grossesse
gémellaire. [75]

Figure 27 : Echographie obstétricale de 14 SA montrant
des kystes lutéiniques de I'ovaire [75]
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Figure 28: Echographie obstétricale de 14 SA montrant une grossesse gémellaire avec MHC (M),
et des kystes lutéiniques de I'ovaire (K) [75]

2-2 Dosage de-hCG :

Le dosage radio-immunologique des hCG permet non seulement un diagnostic précis,
mais surtout un diagnostic précoce. Il doit étre demandé dés la moindre suspicion clinique.

Il doit étre renouvelé, si nécessaire, toutes les semaines, pas davantage, compte tenu de
la demi-vie de I'hCG. Le suivi sera effectué au mieux en reportant les valeurs sur des courbes
semi-logarithmiques.

Le dosage des hCG peut s'effectuer selon deux techniques : [55]

> L'immuno-enzymologie (EIA), valable pour les taux élevés, n'est pas tres précise
pour les hCG dégradées. Elle détecte les chaines b liées a la chaine a et les chaines
b libres. De grandes variations inter-kits existent, justifiant la répétition des
dosages dans un méme laboratoire.
> La radio-immunologie (RIA) est la technique de référence indispensable pour la
surveillance des taux bas mais elle ne se pratique que dans quelques laboratoires
spécialisés. Elle utilise des anticorps dirigés contre la seule sous-unité b libre, qu'elle
soit intacte, rompue, sous forme de b-core ou d'autres petits fragments. [31]
Do-Danh-Toan a rapporté une augmentation du taux de B-hCG par rapport a I'dge

gestationnel dans 50%. [56]
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Dans I'étude de Nassiri [40], il a rapporté un taux de B-hCG plasmatique augmenté par

rapport a I’age gestationnel dans 80% des cas ;ce qui concorde avec notre étude .(80%)

2-3 Radiographie pulmonaire :

Elle recherche les métastases pulmonaires en cas de tumeurs trophoblastiques, qui
peuvent étre visualisées sous quatre types d’images :
» Opacités nodulaires parenchymateuse
»= Syndrome alvéolaire
» Infarctus pulmonaire par embolies artérielle
= Epanchement pleural.
Abboud [12] a rapporté 6% des cas de métastases pulmonaires.
Chahtane [13] a rapporté une fréquence de 3,1% métastases pulmonaires.
Par contre dans I’étude réalisée par Chraibi [57], la radiographie pulmonaire a été réalisée
chez 26,6% des patientes et s’est révélée normal dans 100% des cas.
Dans notre étude, la radiographie pulmonaire est réalisée dans 53.53% des patientes, et

elle était normale dans 100% des cas.

VII. Diagnostic différentiel :

1. clinique :

Pose le probléme de diagnostic différentiel avec :
> Toutes les étiologies des métrorragies du premier trimestre de la grossesse :
- grossesse normale évolutive.
- Menace d’avortement.
- Grossesse extra-utérine.

— Rétention d’un ceuf mort.
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- Lésions du col (polype, cervicite...).
> Les étiologies de la hauteur utérine excessive :
- Une grossesse gémellaire.

- Une association fibrome et grossesse.

2. Echographie :

Pose le probléme de diagnostic différentiel avec :
- Grossesse trop jeune ;

- Avortement complet ;

- G.E.U. avec parfois un aspect de pseudo-sac correspondant a la décidualisation de

I'endometre (+/- petite lame d'épanchement sangui péritonéal)

- Hématome décidual avec un décollement du péle inférieur de I'ceuf

- Grossesse arrétée (ceuf clair, embryon présent mais sans viabilité ou

rétention apres expulsion) ;

VIIl. BILAN PRE-THERAPEUTIQUE DE LA MOLE HYDATIFORME :

1. Bilan biologique :

> Le dosage de B-HCG plasmatiques ou urinaires a une valeur diagnostic mais surtout

pronostic et permettra de suivre I’évolution de la maladie.

> Groupage sanguin: pour une éventuelle transfusion et pour prévention de

I'immunisation rhésus chez les patientes Rh-.

> Numération formule sanguine (NFS): a la recherche d’une anémie fréquente

nécessitant une transfusion sanguine ou au moins prévoir du sang en per-

aspiration.

> Un ionogramme plasmatique avec créatinémie
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> Dosage des hormones thyroidiennes en cas de signes cliniques en faveur
d’hyperthyroidie dont I'augmentation des taux peut étre secondaire a une

stimulation par de B-HCG qui a une structure analogue au TSH. [24]

2. Bilan radiologique :

> L’échographie pelvienne pour apprécier le contenu utérin, la paroi myométrale et
rechercher les kystes lutéinique.
> Radiographie pulmonaire : doit étre effectuée systématiquement avant I’évacuation

utérine pour rechercher d’éventuelles localisations secondaire. [58]

IX. TRAITEMENT :

1. Evacuation utérine :

Une fois le diagnostic de mole hydatiforme est posé par la triade : Clinique, Echographie,
Biologie, celle-ci doit étre évacuée par un curetage aspiratif aprés dilatation du col par une
bougie de Hegar. Une perfusion d’ocytocine s’avere nécessaire (20 unités dans 500 ml de sérum
salé) afin de minimiser le risque de perforation utérine [59].

De préférence cette aspiration sera effectuée sous contrdle échographique car le risque
de rétention est élevé.

Ben Zineb [60] a rapporté que I'aspiration est le mode habituel d’évacuation en Tunisie
avec une fréquence de 97% des cas.

Certains auteurs [68] recommandent un second curetage sept jours apres l'aspiration-
curetage initial, afin de s’assurer de I’absence de tissu moélaire résiduel.

Aucune étude prospective ou rétrospective ne valide la pertinence de cette

recommandation. Un second curetage peut s’avérer nécessaire en cas de métrorragies
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persistantes associées ou non au diagnostic échographique de tissu trophoblastique intra-utérin
résiduel (diametre antéropostérieur supérieur a 17mm).

En revanche la multiplication des curetages augmente le risque de synéchies. [92,93].

Des complications secondaires a I’évacuation utérine ont été décrites par plusieurs
auteurs a savoir I’hémorragie, I'infection, la perforation utérine et des complications d’ordre
pulmonaire a type de détresse respiratoire faisant suite a un syndrome d’embolisation
trophoblastique, a une pré-éclampsie, a une anémie ou a une hyperthyroidie [11, 61].
Par la méme, I’évacuation utérine doit se faire pres d’un milieu de réanimation avec un
monitoring continu des fonctions vitales [11].

Twiggs et al [61] ont rapporté que 27% de leurs patientes ayant une hauteur utérine de
plus de 16 SA ont développées des complications durant I’aspiration ou immédiatement apreés.

Dans notre série toutes les patientes ont bénéficié de cette modalité thérapeutique en

premiére intention soit 100% des patientes.

Figure 29: Piece opératoire d'une grossesse mdlaire montrant un placenta
d'aspect normal connecté a une mole compléte . [77]
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2. Chimiothérapie :

La plupart des auteurs ont proposé une mono-chimiothérapie en cas mole hydatiforme,
mais toujours aprés au moins deux aspirations et en cas d’évolution perturbée dans le suivi du
dosage du B-HCG, avec ré-ascension des taux d’HCG ou persistance de taux élevés.

La mono-chimiothérapie utilisée :

v" Soit du méthotrexate en IM en alternance avec du folinate de calcium per os, tous les

14 jours.
v Soit (en cas de résistance au méthotrexate) : Actinomycine D de J1 a J5, tous les 14

jours. [24]

2-1Methotrexate :

C’est un antimétabolite, analogue de l'acide folique agissant comme faux substrat
inhibant compétitivement la dihydrofolate-reductase et bloquant la synthese des bases puriques
et pyrimidiques,il est utilisé dans de tres nombreux protocoles anticancéreux [94].

Les effets secondaires sont représentés par :

- Effets hématopoiétiques : apparition de thrombopénie, leucopénie, anémie et aplasie

médullaire.

- Trouble digestifs avec wulcération répartie sur I'ensemble du tube digestif

accompagnée de nausées, vomissements et de douleurs abdominales.

- Troubles hépato-renaux.

- Trouble infectieux secondaire a la leucopénie.
Le méthotrexate peut exceptionnellement provoquer des pneumopathies interstitielles ou

une hépatite toxique.
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2-2Actinomycine-D :

L'actinomycine D (ou Dactinomycine™) est constituée de deux chaines identiques
polypeptidiques rattachées par un noyau phénoxazone, dont la structure plane permet une
intercalation au niveau du DNA. [94].

Les effets secondaires sont représentés par :

> Effets secondaires précoces a type de :
- nausées, vomissements.....
- Toxicité hématologique fréquente et dose dépendante : thrombopénie,
leucopénie, anémie.
- Alopécie, éruptions allergiques ou par photosensibilisation.

- Risque extrémement important de nécrose en cas d’extravasation.

> Plusieurs protocoles sont établis :

Celui de Hertz [12] a base de méthotrexate a raison de 0,4 mg / kg / j pendant 5 jours
chaque semaine ou chaque 15 jours.

De Holland [31] : méthotrexate a raison de 0,5-0,7 mg / kg deux fois par semaine ou
I’Actinomycine D. 12 ug / kg / j pendant 5 jours par semaine ou tous les 15 jours.

De Goldstein : C’est le protocole de référence. [62].

Le MTX est administré a la dose de 1 a 1.5/kg/j a j1 ,j3,j5,j7,en alternance avec l'acide
folinique a la dose de 0.1 a 0.15mg/kg/j a j2,j4,)6,j8.

En cas de chimiorésistance Li a proposé le Li’s triple therapy comprenant le méthotrexate
0,2 mg / j IM+Actinomycine D 8 a 10 ug / kg / j IV + Cyclophosphamide 3-5 mg / kg J IV ou le
Chlorambucil 0,2 mg / kg / j pendant 5 jours a répéter tous les 10 a 14 jours.

Bagshawe a proposé un protocole plus agressif basé sur la poly-chimiothérapie en cas de
chimiorésistance. [63]

La chimiothérapie était administrée chez 17 patientes et justifiée par la stagnation du

taux de B-HCG apres 4 dosages consécutifs a une semaine d’intervalle.
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TableauVlIX : Méthotrexate en mono-chimiothérapie.

Méthotrexatel mg/kg en IM J1 J3 J5 J7
Acide folinique 0,1 mg/kg IM ou PO J2 J4 J6 J8

Espacement des cures: 14 jours (J1 =J14..)).

Tableau IXX: Actinomycine D en mono-chimiothérapie.

Actinomycine D 0,5 mg DT IV bolus J1 aJ5

Espacement des cures: 14 jours

3. Hystérectomie :

En 1966, Tow [64] avait remarqué un taux d’évolution maligne plus élevée chez les
femmes de plus de 40 ans et les multipares, sur cela, une hystérectomie prophylactique a été
proposée chez ce groupe de patientes. Cette hystérectomie n’est plus pratiquée depuis
I’'avenement du dosage radio-immunologique du B-h CG [11, 64, 61].

Dans notre série, aucune patiente n’a bénéficié d’une hystérectomie.

X. SURVEILLANCE :

La nécessité d’une surveillance aussi intense des MP que des MC a longuement été
débattue. Certains arguaient que seules les MC et non les MP pouvaient se transformer en
choriocarcinome. Cependant, Bagshawe et al dans une série ancienne ont retrouvé que 15 % des

MC et 0,5 % des MP pouvaient développer une Iésion maligne nécessitant une chimiothérapie. [12]

1. CLINIQUE :

Cliniquement tout saignement récidivant apres une période d'arrét, justifie un examen

rigoureux a la recherche d'une localisation utérine ou plus rarement de métastases vaginales.
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La reprise du cycle menstruel régulier, n’exclut pas la possibilité d’une persistance du

tissu trophoblastique.

2. RADIOLOGIQUE :

Compte tenu des risques probables de rétention des tissus trophoblastique apres
évacuation molaire, il semble donc nécessaire d’envisager une échographie dans les 2 semaines
suivant I’évacuation de la mole. [65].

Le diagnostic de rétention sera établi lorsque la mesure du diametre antéropostérieur de
I'image intracavitaire est supérieure a 17mm.

Il est recommandé de réaliser une échographie pelvienne endovaginale 15 jours aprés
I’évacuation initiale pour éliminer le diagnostic d’une rétention [66].

La réalisation d’échographies pelviennes endovaginales supplémentaires est

recommandée en cas de reprise des saignements et/ou de I’évolution anormale des BhCG.

3. BIOLOGIQUE :

Repose avant tout sur la surveillance de la courbe de décroissance des hCG.

La courbe semi-logarithmique de décroissance doit étre construite progressivement.

3-1 Le rythme des dosages dgsHcq :

a- Jusqu’'a négativation
Les dosages des B-hCG sont effectués une fois/semaine jusqu’a négativation.
L’analyse des courbes de décroissance des B-hCG permet le diagnostic précoce des

maladies trophoblastiques persistantes.
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b- Aprés négativation

Un dosage mensuel de BhCG totale sérique peut étre proposé selon le calendrier suivant :

* En cas de mole partielle

Une fois/mois pendant 6 mois.

* En cas de mole compléte
Si négativation en moins de 8 semaines, une fois/mois pendant 6 mois.

Si négativation en plus de 8 semaines, une fois/mois pendant 12 mois.

» Aprés traitement par chimiothérapie
Une fois/mois pendant 18 mois. [67] [15]
Il est indispensable que les dosages soient réalisés par la méme technique et si possible
dans le méme laboratoire. La décroissance de facon réguliere du taux de BhCG totale sérique

dispense de tout examen d’imagerie complémentaire.

hC&
sérique
mUL/mL

Valeurs normaes
1)- réus cersion apris ormalisebion
2) réoscension sans normaisation
3) stagnation

1 | | | | semaines

Evacuation
mélaire

Profil des évolutions défavorables

Figure 30 : profil des évolutions défavorables du taux de BhCG

- 55 -



Les moles hydatiformes a propos de 170 cas
au service de gynécologie CHU Med VI

XI. EVOLUTION :

1. FAVORABLE

Notre résultat rejoint la littérature qui rapporte une évolution favorable dans 80 a 90 %

des MH [11, 35, 68, 69].

2. DEFAVORABLE

Selon la plupart des auteurs I’évolution vers une maladie trophoblastique persistante ou
une néoplasie trophoblastique gestationnelle se fait dans 10 a 20 % des cas de mole complete.
Cette évolution est beaucoup moins fréquente en cas de mole partielle avec une fréquence de
0,5%a 12%[1, 70, 18].

Quelques auteurs ont incriminé des facteurs biologiques, morphologiques, et
cytologiques dans I’évolution maligne de la méle hydatiforme.

Balaram [69] rapporte qu’un taux de B-hCG >300 mUIl /ml 4 semaines apres I’évacuation
molaire et la présence d’atypies cytologiques sont pourvoyeurs d’une évolution défavorable de la MH.

Les facteurs de risque d'une évolution maligne des moéles hyadatiformes d'aprés Vuong
et Guillet[ 71, 5] seraient:

= Un age avancé des patientes

= Des antécédents personnels ou familiaux de méle hydatiforme

= Un taux plasmatique trés élevé des B -HCG

= Des métrorragies trés abondantes

= L'hypertension artérielle

= Prolifération avec des atypies cellulaires du trophoblaste

= La nécrose tissulaire

= Un taux élevé d'ADN haploide.
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XII.EERTILITE ET DEVENIR OBSTERICAL :

Les patientes sont encouragées a utiliser une contraception stricte et efficace pendant
tout le suivi. La contraception orale est préférée, et elle évitera qu’une grossesse ne vienne
interférer avec la surveillance des B-hCG ou le diagnostic de tumeur trophoblastique.

Une étude anglaise avait suggéré que I'administration des cestro-progestatifs pendant la
phase de décroissance pouvait ralentir la décroissance, mais aucune étude randomisée n’a
jamais confirmer ce risque, et donc il n y a pas de contre-indication a débuter la pilule
immédiatement. [38]

Le dispositif intra-utérin ne peut étre posé qu'au moment de la négativation du dosage
des hCG.

Durant les deux ans post-molaires, la contraception est obligatoire pour certains auteurs,
pour d’autres seulement pendant les 6 a 12 mois qui suivent la chimiothérapie. [38]

La chimiothérapie pour moéle partielle ou compléte préserve la fertilité et permet de
mener a bien d'autres grossesses sans risques supplémentaires pour I'enfant. Elle n'accroit pas le
risque d'avortements, de malformations congénitales ou de césariennes.

Le déroulement des grossesses ultérieures est superposable a celui de la population générale
[73], hormis pour le risque de récidive de la mole, évalué a 1 a 2% des grossesses ultérieures.

La fertilité des patientes de notre série n’était pas vérifiée parce que la majorité des
patientes sont perdues de vue apres la premiére année du suivi.

En guise de synthése nous proposons cette prise en charge résumée en cas de grossesse
molaire sans complications :

Devant une mole hydatiforme, un syndrome triploide aprés 12 SA (mole partielle
embryonnée) ou un syndrome triploide avec hyperplasie trophoblastique il faut :

< Evacuer par aspiration endo-utérine. Le curetage est a éviter car il favorise la pénétration

des villosités dans les vaisseaux béants du myometre. Il est nécessaire d’injecter de
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I’ocytocine pour compléter la rétraction utérine en fin d’aspiration (10 Ul dans 250 CC de
sérum physiologique).
Pratiquer une prophylaxie de I'iso-immunisation Rhésus si la femme est Rh négatif.
Effectuer une échographie pelvienne de controle 15 jours apres.
Proposer une 2éme évacuation si nécessaire selon résultat échographique.
Démarrer la surveillance des hCG (Dans le cadre d'un suivi thérapeutique, il convient
d'informer la patiente d'aller toujours dans le méme laboratoire pour que les dosages
soient toujours faits par la méme technique ; sinon l'interprétation du suivi est tres
aléatoire.):
hCG toutes les semaines jusqu’a négativation : la rémission compléte se définit par 3
dosages hebdomadaires successifs négatifs, c’est-a-dire inférieurs a 10 milli unités/ml.
On donnera a la patiente une contraception orale pour éviter I'apparition d’une nouvelle
grossesse perturbant la surveillance.
Puis hCG tous les mois pendant :

0 6 mois en cas de mole partielle

0 6 mois en cas de méle compléte qui se négative en moins de 8 semaines (délai

entre 1° évacuation et négativation des hCG)

o 12 mois en cas de mole complete qui se négative en plus de 8 semaines. [15]
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La mole hydatiforme représente le chef de file des maladies trophoblastiques
gestationnelles qui regroupent plusieurs entités de pathologies rares et totalement distinctes sur

le plan pathogénique, clinique, histologique et évolutif.

L’échographie et le dosage du B-hCG ont été largement contributifs de la mole

hydatiforme indiquant une évacuation et une étude histologique du produit.

L’évolution est favorable dans la majorité des cas a condition d’assurer une surveillance
particuliere et un traitement adéquat afin de détecter, a temps, toute reprise anormale de

I’activité trophoblastique.

L'ignorance des patientes quant a la nature de leur maladie et le cout élevé du dosage

régulier des B-hCG engendrent une difficulté de surveillance et un retard diagnostique.

Au terme de notre étude, nous recommandons :
« D’avoir a l'esprit la possibilité de grossesse molaire chez toute femme en
aménorrhée se présentant pour douleurs pelviennes, métrorragies et hauteur
utérine plus développée par rapport a I’dge gestationnel, en vue du diagnostic

précoce et du traitement adéquat.

* Informer les femmes, ayant déja fait une grossesse molaire, afin d’obtenir leur

collaboration active en vue d’une surveillance adéquate.

»  Respecter les conditions et les principes d’évacuation mélaire afin d’assurer une

évolution favorable.

«  Pratiquer I’examen histologique de tous les produits d’avortement.

 Equiper les centres de santé en matériels échographiques pour un diagnostic

précoce des maladies trophoblastiques .
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« Doter les laboratoires des centres hospitaliers en matériels de dosage des B-hCG
pour le rendre accessible a la population afin d’assurer une bonne observance de

la surveillance.

 Démocratiser les laboratoires d’anatomopathologie pour une meilleure

accessibilité et proximité de la population régionale.

»  Créer un centre de références des maladies trophoblastiques gestationnelles pour
améliorer le diagnostic, assurer une prise en charge adéquate et aussi élucider

certains phénoménes responsables de ces maladies.
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v" Des métrorragies inexpliquées du premier trimestre de la grossesse doivent faire
évoquer le diagnostic de mole hydatiforme.
v" Diagnostic radiologique et biologique de la méle hydatiforme :

- Au cours du premier trimestre de la grossesse, I’échographie pelvienne
endovaginale est le seul examen d’imagerie recommandé pour établir le
diagnostic de MH.

- Il n’est pas recommandé de réaliser un doppler des artéres utérines ou un
doppler couleur chez ces patientes.

- Devant toute suspicion échographique de MH, il est recommandé de réaliser
un dosage d’hCG totale sérique. En revanche, le dosage d’hCG aprés un

accouchement normal, ou une IVG n’est pas recommandé.

v' Bilan d’extension :

- 1l n’y pas d’indication a réaliser un bilan d’extension lors du diagnostic de MH.

v" Le traitement des moles hydatiformes completes (MHC) ou partielles (MHP) repose
sur une évacuation utérine par aspiration faite sous controle échographique afin
d’assurer une évacuation utérine la plus compléte possible et de diminuer le
risque de perforation.

v" En l’absence de métrorragies ou de rétention échographique, une deuxieme
évacuation utérine n’est pas recommandée. En cas de rétention avérée a
I’échographie (diameétre antéropostérieur supérieur a 17 mm), il est recommandé
de réaliser une seconde évacuation. Il n’est pas recommandé de pratiquer une
troisiéme aspiration en raison de I’augmentation du risque de synéchies.

v" En I’absence de complications (rupture hémorragique, torsion), les kystes
lutéiniques associés aux MH ne justifient aucune intervention et disparaissent

spontanément apres |I’évacuation utérine.
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Une injection d’lg anti-D doit étre effectuée chez les femmes Rhésus négatif.

Compte tenu des difficultés rencontrées pour établir le diagnostic de MH dans sa

présentation pauci-symptomatique, il est recommandé que tous les produits de

conception obtenus aprés évacuation (médicale ou chirurgicale) d’une grossesse

arrétée ou d'une fausse-couche spontanée donnent lieu a un examen

histologique.

L’indication d’une hystérectomie est une option qui peut étre évoquée et discutée

avec les patientes présentant une mole avérée deés lors que la patiente considére

comme accompli son projet parental.

L’hystérectomie ne dispense pas de la surveillance ultérieure du taux d’hCG totale

sérique.

I n'est pas justifié de réaliser une ovariectomie systématique en cas

d’hystérectomie pour MH.

Surveillance échographique :

- Il est recommandé de réaliser une échographie pelvienne endovaginale 15
jours aprés I’évacuation initiale pour éliminer le diagnostic d’une rétention.

- La réalisation d’échographies pelviennes endovaginale supplémentaires est
recommandée en cas de reprise des saignements et/ou de [I’évolution

anormale des hCG.

v Surveillance biologique :

- Dans le suivi d'une MH, un dosage hebdomadaire d'hCG totale sérique est
recommandé jusqu'a négativation confirmée sur 3 dosages successifs.

- Aprés négativation, un dosage mensuel d’hCG totale sérique peut étre
proposé selon le calendrier suivant :
< pendant 6 mois en cas de MHP,

% pendant 12 mois en cas de MHC,
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% pendant 6 mois en cas de MHC au cours desquelles I’"hCG totale sérique se
négatives en moins de 8 semaines.

— Pour suivre la régression du taux d'hCG (sur une courbe semi-logarithmique),

il est indispensable que les dosages soient réalisés par la méme technique et si possible dans le

méme laboratoire. La décroissance de facon réguliére du taux d’hCG totale sérique dispense de

tout examen d’imagerie complémentaire.

v'  Le protocole recommandé est :
- MTX 1 mg/kg J1 J3 J5 J7 en intramusculaire (IM) et folinate de calcium (acide
folinique) ; 0,1 mg/kg en IM ou 10 mg per os J2 J4 )6 )8
— Dans ce schéma le J1 revient tous les 14 jours.
- En cas de contre-indication ou d’intolérance au MTX, I'actinomycine- D en
monochimiothérapie est recommandée.

v" Aprés évacuation d’une mole, il n’y a pas de contre indication avérée a la pose
d’un dispositif intra utérin, aprés s’étre assuré de I’absence de rétention, de la
bonne involution utérine et de I’absence de contre indications habituelles.

v' Aprés une MH, une nouvelle grossesse est habituellement envisageable :

- Aprés 6 mois de dosages négatifs d’hCG totale sérique en cas de MHP,

- Aprés 12 mois de dosages négatifs d’hCG totale sérique en cas de MHC,

- Aprés 6 mois pour les MHC lorsque les dosages d’hCG totale sérique se
négativent en 8 semaines ou moins.

v Lors d’une grossesse ultérieure aprés moéle ou tumeur, il est recommandé
d’effectuer:

- Une échographie endovaginale vers 8 semaines d’aménorrhées,

- Un examen histologique du placenta apres I'accouchement,
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- Un dosage d’hCG totale sérique 3 mois apres la fin de la grossesse quelle
gu’en soit I'issue Il est recommandé d’'informer la patiente et son médecin
traitant de cette surveillance a effectuer.

v" Si une grossesse survient avant le délai recommandé, il n’y a pas de justification a
une interruption médicale de grossesse.

v En cas de grossesse gémellaire associant un feetus vivant et une grossesse
molaire, la grossesse peut étre poursuivie jusqu’a terme si la patiente le souhaite
apres avoir été informée des risques et des complications les plus fréqguemment
rapportées : hémorragies, fausse couche tardive, mort foetale in utero, et pré-

éclampsie.
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Résumés

La moéle hydatiforme correspond a une transformation kystique des villosités choriales associée a
une prolifération du trophoblaste avec sécrétion excessive de I’hnormone choriogonadotrophine.

Notre travail représente une étude rétrospective portant sur 170 observations des moéles
hydatiformes diagnostiquées dans le Service de la Maternité CHU Mohammed VI de Marrakech
durant la période de 5 ans du premier janvier 2008 au 31 décembre 2012.

La fréquence globale des moéles hydatiformes dans notre étude était de 4,34%. accouchements.

L’'age de nos patientes est compris entre 16 et 46 ans avec une moyenne de 30 ans. La
multiparité est retrouvée dans 56% des cas.

Les métrorragies associées a une taille utérine supérieure a celle de I’age gestationnel ont
constitué les signes les plus fréquents et les plus typiques. En effet 93% de nos patientes ont
consulté pour des métrorragies et 64.7% avaient une taille utérine plus augmentée par rapport a
I’age gestationnel.

L’échographie est restée le moyen le plus fiable pour un diagnostic positif avec un taux
de 92.94% des cas.

Le taux de B-hCG a tout son intérét dans le diagnostic, mais surtout le suivi post-
thérapeutique. Il était augmenté dans 82,35% des cas.

Le traitement de choix des méles hydatiformes était I’évacuation utérine par aspiration. Il
était réalisé dans 100% des cas.

La mono-chimiothérapie a base de méthotrexate était justifiée comme traitement aprés
une perturbation dans I’évolution du taux de B-hCG.

En guise de conclusion les MH sont bénignes dans la majorité des cas, mais nous
insistons sur la surveillance clinique, biologique et radiologique afin de diagnostiquer
précocement toute moéle invasive ou dégénérescence maligne et notamment le choriocarcinome

dont la prise en charge est plus lourde et le pronostic est moins favorable.
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SUMMARY

Hydatiform moles is a pathological ovule characterized by the hyperplasie of the
trophoblaste, responsible for a secretion augmented by gonadotrophins chorioniques (HCG) with
transformation kystique choriales villuses.

Our job represents is a retrospective study concerning 170 observations of hydatiform
moles diagnosed in the Service of Motherh Mohammed 6 academic HOSPITAL of Marrakech
during the period of 5 years from first of January, 2008 till December 31st, 2012.

The total frequency of hydatiform moles in our study was 4,34 %o deliveries.

The age of our patients is between 16 and 46 years with an average of 30 years.
Multiparity is found in 56 % of cases.

Métrorragies linked to the upper uterine size in that of gestationnel age constituted the
most typical and most frequent signs. In effect 64.70 % of our patients saw patients for
métrorragies and 93.94% had an uterine size more augmented in comparison with the
gestationnel age

Ultrasound scan remained the most dependable means for a positive diagnosis with a
rate of 92.94 % of cases. The rate of B - HCG has all the interest in diagnosis, but especially the
post therapeutic monitoring. It was augmented in 82,35 % of cases.

The treatment of choice of hydatiform moles was uterine evacuation by aspiration. It was
accomplished in 100 % of cases. The mono-chemotherapy based on méthotrexate was justified
as treatment after a disturbance in the evolution of the rate of B - HCG.

By way of conclusion Hydatiform moles is begnin in the majority of cases, but we stress
clinical, biological and radiological surveillance to diagnose molesr very early invasive or
malgnant degeneration and notably the choriocarcinoma the taking care of which is heavier and

forecast is less favourable.
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