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RESUME :

La grossesse molaire appartient au groupe des pathologies trophoblastiques de la gestation. C’est une affection
assez rare mais avec des formes récurrentes exceptionnelles. Trés souvent, une simple aspiration du produit de
conception avec une surveillance biologique suffisent au traitement, sinon on a recours a la chimiothérapie voire
I’hystérectomie. Une prise en charge adéquate et rigoureuse est d 'une importance pronostic.

Nous rapportons le cas d’une jeune femme prise en charge pour une 8éme grossesse molaire sans enfant vivant.
L-objectif de ce travail est d’étudier les facteurs de risque des mdles a répétition ainsi que la prise en charge de
ce cas si rare, a travers notre cas clinique et une revue de la littérature.
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ABSTRACT:

Molar pregnancy belongs to the group of trophoblastic pathologies of gestation. It is a fairly rare condition but
with exceptional recurrent forms. Very often, a simple aspiration of the product of conception with biological
monitoring is sufficient for treatment, otherwise chemotherapy or even hysterectomy is used. Adequate and rig-
orous management is of prognostic importance. We report the case of a young woman treated for an 8th molar
pregnancy without a living child.

The objective of this work is to study the risk factors of recurrent moles as well as the management of this rare
case, through our clinical case and a review of the literature.
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l. INTRODUCTION :

La méle hydatiforme est un produit de conception sans feetus (mdle compléte) ou avec un feetus anormal
et en voie de lyse (mole partielle) avec des villosités choriales cedémateuses, pseudokystiques ol manquent les
vaisseaux sanguins [3,4]. La mole hydatiforme partielle est triploides (une origine maternelle et paternelle), alors
que la moéle hydatiforme complete est diploide (origine paternelle seule) [5]. Les pathologies trophoblastiques
de la gestation regroupent un ensemble d’anomalie allant d ‘un simple trouble de fertilisation qui est la mole
hydatiforme, aux lésions malignes appelées tumeurs trophoblastiques gestationnelles (TTG) [1,2]. La mdle hyda-
tiforme récidivante est Souvent rapporté sous forme de cas sporadique, les formes familiales récurrentes sont
exceptionnelles. [6,7]. Les formes sporadiques récurrentes sont rapportées [4]. Nous rapportons un cas excep-
tionnel d’une jeune femme prise en charge pour une huitiéme grossesse molaire.

. OBSERVATION :

Madame S.T. est dgée de 23 ans. Elle a huit gestes et aucune parité. Elle a bénéfici¢ de sept aspirations
de grossesse molaire. La septiéme grossesse était compliquée d’une tumeur trophoblastique gestationnelle pour
laquelle elle a recu quatre cures de monochmiothérapie a base de méthotrexate avec une bonne évolution. Elle a
été admise au service des urgences gynécologiques pour prise en charge de métrorragies sur aménorrhée de dix
semaines et deux jours. L’examen général était sans particularité et I’examen gynécologique retrouve au spéculum
col d’aspect macroscopiquent normal avec présence de stigmates de saignement et au toucher vaginal un col fermé
pas de sensibilité ni de masse latéro utérine.

L’échographie pelvienne a mis en évidence image hétérogéne en nid d’abeille faisant évoquer une méle hydati-
forme (figure 1).
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Figure 1 : image en nid d'abeille

Au bilan biologique : le taux d’hémoglobine était a 11.5 g/dl, groupage A+, la BHCG était positive a
458005. Elle a bénéficié d’une aspiration en urgence sans incidents. Le contréle échographique une semaine apres
I’aspiration a mis en évidence une image de rétention de 19 mm pour laquelle elle a bénéficié d’une réaspiration,
I’étude histologique du produit de conception est en faveur d’une méle hydatiforme compléte, mise sous surveil-
lance.

Un bilan étiologique a été réalisé fait d’une ¢tude cytogénétique du couple, le caryotype maternel : for-
mule chromosomique 46,XX; absence d’anomalie chromosomique sur les mitoses observées. Et caryotype pater-
nel : formule chromosomique 46,XY ; absence d’anomalie chromosomique sur les mitoses observées. Par ailleurs
la patiente n’a pas bénéficié d’une recherche de mutations du géne NLRP7 par manque de moyens.

I11.  DISCUSSION :
La grossesse molaire est la plus fréquente des maladies trophoblastiques. Elle a une incidence de 1-2/1000 en
Europe et en Asie [1]. Au CHU de Marrakech, I’incidence est de 4,34% sur toutes les grossesses enregistrées sur
cinq ans [4]. L’organisation mondiale de la santé regroupe ces maladies trophoblastiques en 3 groupes (fableau
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Tableau 1. Classification des maladies trophoblastiques gestationnelles selon I’Organisation
mondiale de la santé (OMS) [2]

Grossesses molaires (lésions trophoblastiques intermédiaires de pronosti||: incertain)
* Méle hydatiforme compléte e Méle hydatiforme invasive
* Méle hydatiforme partielle ® Méle hydatiforme métastatique

Tumeurs trophoblastiques

e Choriocarcinome gestationnel
* Tumeur trophoblastique du site placentaire » Tumeur trophoblastique épithélioide

Lésions trophoblastiques non néoplasiques et non mélaires

* Nodule ou plaque du site placentaire
e Site d’'implantation placentaire exagéré

Sebire et al. montrent que 69% des récidives sont des moles hydatiformes partielles (MHP) et 23% sont
des mdles hydatiformes complétes (MHC) aprés un antécédent de MHP, alors que 77% des récidives sont des
MHC et 23% sont des MHP aprés un antécédent de MHC [8]. Notre patiente alternait entre les grossesses molaires
partielle et compléte. La présentation clinique est habituellement celle d’une menace d’avortement ou de fausse
couche spontanée du premier trimestre avec des métrorragies dans plus de 90% des cas [4]. Notre patiente s’est
présentée aux urgences pour le méme motif. Elle a bénéfici¢ de deux aspirations du produit de conception per-
mettant I’obtention de la ligne de vacuité. puis mise sous surveillance biologique.

La transformation maligne de la mole hydatiforme compléte est de I’ordre de 15-20% avec persistance
de I’¢1évation du taux sanguin de BHGC dont 3% est un choriocarcinome. [1,4]. Sur les huit grossesses molaires
de notre patiente, une grossesse molaire a évolué vers la TTG. Le choriocarcinome est une tumeur maligne de
1'épithélium trophoblatique. Le muscle et les vaisseaux sanguins utérins sont envahis avec des zones d'hémorragie
et de nécrose. Aucune villosité n'est observée. Le matériel trophoblastique, en colonnes ou en plaques, envahit les
tissus normaux et peut donner des métastases a distance. Les sites métastatiques les plus fréquents sont les pou-
mons, le cerveau, le foie, le bassin, le vagin, la rate, les intestins et le rein [9]. Le choriocarcinome est surveillé
par le dosage sanguin de la BHCG et répond bien a la chimiothérapie [1]. Toutefois, 25% de résistance voire de
récidive est rapporté [10]. Quant aux autres types de TTG qui sont associées a une faible élévation de la BHCG,
la réponse tumorale est mauvaise, nécessitant le recours a I’hystérectomie [1].

Le diagnostic de maladie moélaire repose sur I’identification d’une hyperplasie anormale du trophoblaste,
classiquement plus marquée et circonférentielle lors de méle hydatiforme compléte. L hydrops (=cedéme) villo-
sitaire peut étre focal et peu marqué dans les grossesses molaires précoces, du premier trimestre. La majorité des
moles hydatiformes complétes sont d’origine androgénétique, les 46 chromosomes du tissu mdlaire étant d’héri-
tage paternel. Un immunomarquage dirigé contre la protéine p57¥"2, produit du géne CDKNIC, soumis a em-
preinte paternelle et s’exprimant sur 1’alléle maternel, permet ainsi de différencier une méle hydatiforme compléte
d’une mole hydatiforme partielle ou d’un avortement hydropique, de conception androgénique [11]. Analyses
génétiques et diagnostic: en premier lieu a des techniques de Quantitative fluorescent polymerase chain reaction
(QF-PCR). L’ADN extrait des villosités choriales est amplifié¢ par PCR. L’analyse par électrophorése capillaire
permet d’identifier le nombre de copies de vingt microsatellites répartis sur les chromosomes 13, 18 et 21, et sur
les chromosomes sexuels. Ce test permet ainsi d’identifier les trisomies 13, 18 et 21, les triploidies et les aneu-
ploidies des chromosomes sexuels [12].

Bien que la majorité des grossesses molaires correspondent & une anomalie génétique isolée n’intéressant
que la conception en cours, 1’étude de grossesses molaires récidivantes a permis I’identification récente de muta-
tions du géne NLRP7, situé sur le chromosome 19, en 19q13.4. La présence de mutations dans ce gene est lice a
un risque accru de récidive de grossesse modlaire, accompagnée ou non d’une fausse-couche. Ainsi, I’histoire
reproductive et familiale de certaines patientes pourrait justifier une analyse du géene NLRP7 [12]. Bien que notre
patiente ait bénéficié d’une étude génétique, une analyse spécifique du gene NLRPD n’a pas été réalisée.

Plusieurs tentatives ont été faites pour réduire le risque de grossesses molaires en utilisant la fécondation
in vitro (FIV) en combinaison avec du sperme de donneur ou des embryons préimplantatoires uniquement avec
un nombre diploide [13]. Deveault et al. [14] soutiennent que la meilleure stratégie de ces patientes pour obtenir
une grossesse normale est d'utiliser la génétique préimplantatoire pour sélectionner des embryons diploides. Ce-
pendant, nous pensons que ces tentatives ont été infructueuses car elles ne reconnaissent pas le phénotype géné-
tique sous-jacent chez la femme [14].
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IV.  Conclusion :
La mole hydatiforme est la plus fréquente des maladies trophoblastiques, son diagnostic est facile. Sou-

vent une aspiration seule suffit au traitement. Pour les formes récidivantes, des examens complémentaires plus
spécifique notamment génétiques sont nécessaires. Il es primordial de souligner I’importance pronostic d’une
prise en charge rigoureuse et d’une surveillance rapprochée et prolongée.
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