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Gestational trophoblastic diseases present a risk of malignant, invasive 

and metastatic progression, hence the advantage of rigorous biological 

monitoring after any molar evacuation, with the aim of detecting any 

malignancy early, and consequently reducing the mortality of these 

diseases. The therapeutic approach y is based on chemotherapy, but 

embolization and hysterectomy must be taken on consideration 

especially in the haemorrhagic forms of the disease. 
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Introduction:- 
Les maladies trophoblastiques gestationnelles (MTG),présentent un large spectre pathologique de proliférations 

cellulaires ayant comme origine histologique le trophoblaste villeux placentaire.(1)Ils requièrenttrois conditions 

précancéreuses : la môle hydatiforme partielle (MHP), la môle hydatiforme complète (MHC) et le nodule atypique 

du site placentaire. De plus, lesMTG peut évoluer vers trois néoplasies trophoblastiques gestationnelles (NTG), 

classés histologiquement en trois sous-groupes distincts :la môle invasive,le choriocarcinome,et latumeur du site 

d’implantation (TSI) ou tumeur trophoblastique épithélioïde (TTE).(2,3) 

 

L'incidence des môles hydatiformes est de 1/591 grossesses et de 1/714 naissances vivantes dans le monde 
développé. Les deux facteurs de risque les plus importants pour le développement d'une grossesse molaire sont l'âge 

et la multiparité. L'âge maternel extrême augmente considérablement le risque de développer une grossesse molaire, 

en particulier une môle complète. Le risque augmente également chez les femmes de plus de 40 ans, étant 7 à 8 fois 

plus élevé que chez les femmes âgées de 20 à 35 ans.(4) Le risque de développer une nouvelle grossesse molaire 

augmente de 1% à 2% chez les patientes ayant déjà eu une grossesse môlaire, à 15% à 20% chez les patientes ayant 

déjà eu deux grossesses molaires.(5) 

 

Le diagnostic d’une môle invasive est basé sur la présence d'une môle hydatiforme avec invasion myométriale, la 

présence de métastases à distance et une régression anormale des taux plasmatiques de béta-HCG. La progression 

d'une môle hydatiforme vers une môle invasive est d'environ 10% à 17%, plus fréquente dans le cas d'une môle 

complète.(4) 
 

La déclaration clinique la plus fréquente de la môle invasive comprend des saignements vaginaux persistants ou 

abondants après une évacuation molaire. Lorsque la môle invasive est suspectée ou confirméehistologiquement, une 

tomodensitométrie thoraco-abdomino-pelvienne et une IRM cérébrale sont indiquées. Dans de rares cas, les 
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métastases se produisent le plus souvent dans les sites suivants : le poumon (80%), suivi du vagin (30%), du foie 

(10%) et du cerveau (10%).(6) 

 

La chirurgie et l’embolisation sélective sont deux options thérapeutiques réservées surtout aux formes invasives 

hémorragiques engendrant le pronostic vital. 

 
La chimiothérapie est le traitement de choix pour la môle invasive. La classification pronostique FIGO 2000 

détermine le risque de résistance au méthotrexate. Le schéma thérapeutique pour les patients à faible risque (score 

FIGO <7) est de 50 mg de méthotrexate en IM les jours 1, 3, 5 et 7 en alternance avec les folates 15 mg peros les 

jours 2, 4 et 6 de la cure. Chez les patients ayant une faible réponse au méthotrexate (ascension anormale ou 

stagnation des taux de béta-HCG), l’actinomycine Ddoit être ajoutée ou une polychimiothérapie doit être indiquée, 

avec un taux de rémission complète proche de 100%. Chez les patients à haut risque (score FIGO ≥ 7), la 

polychimiothérapie selon le protocole EMA-CO (Etoposide + Metotrexate + Actinomycine D en alternance avec 

Cyclophosphamide + Vincristine) est l'option préférée. La rémission et la normalisation des taux de béta-HCG avec 

le protocole EMA‐ CO est de 98%. En cas de mauvaise réponse à ce traitement, l'EMA-EP ou BEP (Bléomycine + 

Etoposide + Cisplatine) doivent être pris en compte.(7,8) 

 

Enfin, si une invasion myométriale est suspectée, le curetage utérin et la biopsie endométriale sont contre-
indiqués(7) en raison du risque significatif de perforation utérine. La résection chirurgicale desmétastases chez les 

patients à haut risque n'est pas recommandée, sauf en cas de lésions résiduelles chez les patients résistants à la 

chimiothérapie.La biopsie des métastases n'est pas recommandée en raison du risquehémorragique accru.(8) 

 

Le risque de récidive d'une maladie trophoblastique traitée par chimiothérapie est de 3%(8.) Par conséquent, un suivi 

d'au moins12 mois avec détermination mensuelle du tauxde béta-HCG sont recommandés, à partir des deux 

premières semaines de négativation consécutives du taux de béta-HCG.(7,8)La contraception 

hormonaleestindiquéependantcettepériode.(7) 

 

Observations:- 
Première observation : 

Madame A.B, âgée de 50 ans, mariée et mère de 7 enfants, ayant comme antécédent une môle hydatiforme aspirée il 

y a 3 ans, déclarée guérit après une bonne surveillance molaire pendant 12 mois, avec bonne observance à une 

contraception orale en post-molaire. La symptomatologie remonte à un mois avant son admission par la survenue 

d’une hématurie de moyenne abondance associée à des métrorragies de faible abondance. La patiente a consulté aux 

urgences urologiques, où elle bénéficiée d’un traitement symptomatique avec la réalisation d’une échographie 

abdomino-vésico-rénale(Figure1), objectivant une dilatation urétéro-pyélo-calicielle droite modérée,  sans obstacle 

visible avec des reins d’aspect et d’échostructure normale, avec présence d’une image vésicale hypoéchogène 
hétérogène de 90x80mm pouvant  être en rapport avec un caillot sanguin, avec une image hétérogène utérine intra 

cavitaire  semblant envahir le myomètre, dopplerisée et mesurant  62x48 mm avec envahissement vésicale très 

probable. Réalisation d’une cystoscopie, (Figure2) revenant en faveur d’une tumeur ulcéro-bourgeonnante prenant le 

trigone vésical, envahissant les deux uretères, très saignante au contacte, difficile à biopsier vue le saignement actif 

rendant le geste non satisfaisant.La patiente a été admise aux urgences gynécologiques pour des métrorragies de 

faible abondance évoluant sur une aménorrhée de cinq mois, avec une suspicion de môle invasive. A l’examen 

clinique on trouve une patiente consciente, avec des conjonctives décolorées, normotendue à 115/55 mmHg, 

apyrétique. A l’examen gynécologique : au spéculum, un col macroscopiquement normal avec un saignement 

minime provenant de l’endocol sans lésion vaginale, et au toucher vaginal : un utérus de taille normal, sans 

sensibilité ni masse latéro-utérine. Le bilan biologique initial : on note une anémie hypochrome microcytaire avec un 

taux d’hémoglobine à 7.5g/dl, et un taux de plaquettes à 155.000 éléments/mm3, avec un TP correct à 100%, et un 
groupage O+, une fonction rénale correcte, avec un taux quantitatif de béta-HCG initialement à 57.000 mUI/mL.Une 

échographie pelvienne, (Figure3)réalisée trouve un utérus mesurant 108x50mm, ligne d’interface interrompue par 

une image hyperéchogène hétérogène dopplerisée faisant 76x26 mm, qui semble envahir la vessie. Présence en intra 

vésicale d’une image hétérogène non dopplerisée de 91*48mm avec un sédiment. Une TDM-CTAP réalisée trouve : 

A l’étage thoracique (Figure4), 2 micronodules sous pleuraux du lobe supérieur gauche et du lobe inférieur gauche, 

mesurant 8.2mm et 8mm, compatibles avec des lésions secondaires.A l’étage pelvien (Figure5), une image 

endocavitaire envahissant la paroi utérine antérieure, isodense, rehaussée de façon intense et hétérogène. Une 

radiographie du thorax n’a pas objectivé de nodules pulmonaires.Le diagnostic d’une TTG à risque élevé scoré à 9 

(score pronostique FIGO 2002) (Figure6) a été retenu, et la patiente a été candidate à une polychimiothérapie après 
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une réunion de concertation pluridisciplinaire.Durant son hospitalisation, la patiente a présenté un épisode de 

métrorragie de grande abondance, avec une hématurie concomitante, avec déglobulisation (taux d’hémoglobine à 

5.3g/dL) et instabilité hémodynamique, d’où sa transfusion et mise en condition. Durant cet incident, la patiente a 

expulsée un produit adressé pour étude anatomopathologique, revenant en faveur d’une môle invasives (Figure7). 

Une embolisation sélective des artères utérines en urgence a été réalisée(Figure8), avec une amélioration progressive 

avec une diminution de l’abondance du saignement et des besoins transfusionnels.La patiente a été adressée ensuite 
au service d’oncologie pour une polychimiothérapie selon le protocole EMA-CO (Figure9). La surveillance 

hebdomadaire des taux plasmatiques de béta-HCG a été marqué par une négativation après 6 semaines du début de 

traitement, et avant le début de la troisième cure EMA-CO. Trois cures ont été instaurés, après la négativation du 

taux de béta-HCG quantitatif. La patiente a reçu au totale 5 cures EMA-CO avec une bonne évolution. Le suivi 

ultérieur, après la fin de la chimiothérapie été sans particularités, avec un recul actuellement à 30 mois après la fin 

du traitement. 

 

Deuxième Observation:- 

Madame R.D, âgée de 43 ans, mariée et mère de 9 enfants, ayant comme antécédent une môle hydatiforme complète 

aspirée il y a 3 semaines sur un taux de béta-HCG de 343.18 mUI/mL, avec une surveillance molaire hebdomadaire 

(31.000 mUI/mL à J+14) marquée par une réascension rapide du taux de béta-HCG à trois semaines après 

l’évacuation molaire.La patiente a été réadmise aux urgences gynécologiques trois semaines après, pour des 
métrorragies de faible abondance. A l’examen clinique on trouve une patiente consciente, avec des conjonctives 

légèrement décolorés, normotendue à 120/60 mmHg, apyrétique. A l’examen gynécologique : au spéculum, un col 

macroscopiquement normal avec un saignement minime provenant de l’endocol sans lésion vaginale, et au toucher 

vaginal : un utérus de taille normal, sans sensibilité ni masse latéro-utérine. Le bilan biologique initial : note une 

anémie hypochrome microcytaire avec un taux d’hémoglobine à 10 g/dl, et un taux de plaquettes à 120.000 

éléments/mm3, avec un TP à 85%, et un groupage O+, une fonction rénale correcte, avec un taux quantitatif de béta-

HCG initialement à 324.300 mUI/mL.Une échographie abdomino-pelvienne réalisée trouve : un utérus de contours 

légèrement globuleux, mesurant 87x55mm, présence en intra-cavitaire d’une image échogène hétérogène 

dopplerisée faisant 25mm adjacente à une image myométriale latéralisée à droite, échogène hétérogène dopplerisée 

faisant 38mm arrivant jusqu’à la séreuse, dilatation uretéro-pyélocalicielle droite modérée, épanchement de faible 

abondance.Une TDM-CTAP réalisée trouve :  A l’étage pelvien (Figure10), une image endocavitaire envahissant la 
paroi utérine et le paramètre droit avec thrombose invasive et thrombophlébite pelvienne associée. Avec à l’étage 

thoracique, un nodule parenchymateux pulmonaire compatibles avec des lésions secondaires.Une radiographie du 

thorax n’a pas objectivé de nodules pulmonaires. Durant son hospitalisation, la patiente a présenté un épisode de 

métrorragie de grande abondance, avec déglobulisation (taux d’hémoglobine passant à 5.2g/dL) et instabilité 

hémodynamique, d’où sa transfusion et mise en condition.Une embolisation sélective des artères utérines(Figure11) 

en urgenceen préopératoirea été réalisée sans nette amélioration. La décision d’une hystérectomie d’hémostase s’est 

imposée vu l’aggravation de l’hémopéritoine. Durant la laparotomie, l’exploration on a mis en évidence un 

hémopéritoine aspiré estimé à 1800cc, un utérus augmenté de taille avec présence d’une effraction de la séreuse 

fundique à droite, par la tumeur, (Figure12) empiétant sur le paramètre droit et semble l’envahir. L’hystérectomie a 

été réalisée avec une hémostase imparfaite au niveau de la zone d’envahissement péri-urétérale et du paramètre 

droit. Après appel de l’équipe d’urologie, il a été décidé de réaliser une résection de l’uretère envahit, avec 

réimplantation urétero-vésicale selon la technique de Leach-Grégoire. Les pertes sanguines été estimés à 3L avec 
une transfusion peropératoires massive et recours au fibrinogène. Les suites au service de réanimation ont été 

marquées par un retard de réveil avec installation de lésions anoxo-ischémiques cérébrales, et le décès à J+23 du 

post-opératoire.  

 

Discussion:- 
La môle hydatiforme est une tumeur bénigne avec un potentiel malin. La progression maligne se produit dans 15% 
des môles complètes, et dans 1,5% des môles partielles.(9)Le risque de progression vers l’invasion est plus 

grandchez les patientes multipares que chez celles ayant comme antécédent des avortements spontanés ou unemôle 

précédente.(5) 

 

Dans nosdeux cas, la môle invasive a progressé après l'évacuation demôlescomplèteschez des patientes 

multipares,avec des intervalles de 3 mois et 3 ans. 

 

Généralement, les néoplasies trophoblastiques gestationnelles (NTG) apparaissent lorsque les mécanismes de la 

régulation du contrôle de la prolifération et de l’invasion trophoblastique sont perdus. Provenant du tissu placentaire, 
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elles sont caractérisées par un marqueur tumoral distinct (la béta-HCG), et ont des tendances variables vers 

l'invasion locale et métastatique à distance (10).Contrairement à une môle hydatiforme (lésion intra-cavitaire 

stricte), la môle hydatiforme invasive, les tumeurs du site d’implantation et le choriocarcinome envahissent ou 

peuvent être situés dans le myomètre.Une môle hydatiforme invasive est une forme de NTG qui résulte d’une 

prolifération anormale du trophoblaste placentaire. Elle survient le plus souvent après une évacuation molaire, et se 

caractérise par la présence d'un œdème des villosités choriales avec une prolifération trophoblastique qui envahit le 
myomètre ou les structures adjacentes comme le vagin, la vulve, le ligament large et peut envahir également les 

vaisseaux utérins (11). Les choriocarcinomes se différencient des môles invasives par la présence de villosités 

choriales. Il est important de distinguer entre choriocarcinomes et môles invasives, car ces derniers ont un pronostic 

plus favorable. 

 

La formeclinique classique de l’invasion molaire a baissé dans le monde, en raison du diagnostic précoce et du 

dépistage au premier trimestre. Cependant, le risque d’évolutionversuneNTG post-molaire reste inchangé(12).La 

présentation spontanée d'une môle invasive est extrêmement rare, et elle est précédée d'une môle hydatiforme dans 

environ 95% des cas, avec un intervalle habituel de moins de 6 moisentre la présentation du cas et le diagnostic 

d’invasion molaire. Dans notre premier cas, la progression vers l’invasion molaires’est produite dans les 3 ans 

suivants l’évacuation molaire, probablement cachée par la symptomatologie urinaire trompeuse, alors que dans le 

deuxième cas, elle s'est produite précocement dans les 3 semaines suivantes. 
 

La manifestation clinique habituelle d'une môle invasive comprend des saignements vaginaux, un élargissement de 

l'utérus et un taux sérique de béta-HCG élevé, généralement après une évacuation molaire habituellement à moins de 

six mois. Le choriocarcinome peut survenir après une môle hydatiforme ou même après une grossesse normale, avec 

un intervalle de plus de six mois, parfois pendant près de dix ans. Les taux de béta-HCG sont beaucoup plus élevés 

dans les choriocarcinomes que dans les môles invasives [6].Par conséquence, le monitoring des taux sériques de 

béta-HCG doit être instauré après toute évacuation molaire, et la suspicion de NTG doit être prise en considération 

en cas d’une perturbation des taux sériques de béta-HCG.Le Comité du cancer de la Fédération Internationale des 

Gynécologues et Obstétriciens (FIGO) a établi des critères pour le diagnostic destumeurs trophoblastiques 

gestationnelles post molaires néoplasie (12) : 

1. Choriocarcinomeaffirméenhistologie 
2. Réascension des béta-HCG (au moins 10%) sur 3 dosages consécutifs à une semaine d'intervalle (J1-J7-J14). 

3. Stagnation des béta-HCG sur 4 dosages consécutifs à une semaine d'intervalle (J1-J7-J14-J21). 

4. Persistance des béta-HCG positifs 24 semaines après l’évacuation d'une môle (ou fausse-couche). 

 

Le suivi de ces patientes est essentiel, pour le dépistage précoce des tumeurs trophoblastiques malignes et pour 

réduire le taux de mortalité lié au pouvoir métastatique et invasive de ces tumeurs.(13)Les môles invasives 

surviennent généralement chez les femmes en âge de procréer, et sont extrêmement rare chez les femmes en 

périménopause (notre premier cas). Seuls 6 cas de môles hydatiformes chez les femmes ménopausées ont été 

rapportés dans la littérature depuis 2004.(14)La pathogenèse des môles invasives chez les femmes en périménopause 

n'est pas claire, mais on pensequ’elles peuvent être due à une ovulation spontanée immature des ovocytes conduisant 

à une baisse de la fertilité chez les patientes en périménopause et éventuellement chez les patientes ménopausées. 

 
Les localisations les plus courantes pour les métastases des môles invasives sont le vagin, les poumons et le cerveau, 

en raison de l'invasion du tissu molaire dans le système veineux. D'autres sites de métastases, y compris l'espace 

épidural et la vessie (notre premier cas), ont été rarement signalés.(15)Les métastases sont beaucoup plus fréquentes 

dans le choriocarcinome, les sites communs étant le vagin, le cerveau, le foie, les poumons, les reins et le tractus 

gastro-intestinal.(16)L’absence de métastases fait suspecter plus le diagnostic d’un choriocarcinome. 

 

Une revue de la littérature de notre part, à travers la base de données PubMed, et en utilisant les termes MeSH 

[hydatidiform mole,invasive] et [invasive hydatidiform mole], nous a permis de survoler les différents cas publiés 

présentant une large variété clinique, et un large spectre de circonstances de découverte qu’on a essayé de résumer. 

(Tableau) 

 
Seckl et al(6), rapportent qu’une NTG localement invasive se développe chez 15% des patients et une forme 

métastatique chez 4% des patients après une évacuationd’une môle complète, et rarement après une môle partielle. 

Dans nos cas, des métastases se sont produites dans les poumons (les deux cas), la vessie (premier cas), et l’uretère 

(deuxième cas) créant ainsides présentations inhabituelles de môles invasives, rendant le diagnostic difficile.  



ISSN: 2320-5407                                                                             Int. J. Adv. Res. 8(03), 129-145 

133 

 

L'échographie est le gold-standard pour le diagnostic de l’invasion molaire (17). L’échographie en mode B est utile 

pour détecter la présence d’une masse utérine anormale. En échographie, les môles hydatiformes invasives, les 

tumeurs du site d’implantation et les choriocarcinomes se présentent généralement comme une masse solide 

hétérogène, hyperéchogène avec des espaces vasculaires kystiques, situé dans le myomètre (18,19). Le Doppler 

couleur aide à évaluer l'angiogenèse et la néovascularisation caractéristiques de ces tumeurs, représentée par des flux 

sanguins importants multidirectionnels évocateurs de flux artériels et de veineux (20). Les résultats vélocimétriques 
Doppler chez les patients avec des môles invasives, des tumeurs du site d’implantation, et le choriocarcinome sont 

similaires en ce qu'ils peuvent tous présenter flux artériel à faible impédance et vitesse élevée.(21)Les ovaires 

hypertrophiés bilatéraux dus aux kystes lutéiniques peuvent également être vus.Le diagnostic échographique 

différentiel des lésions intra-myométriales hypervascularisées comprend : les malformations artérioveineuses, les 

NTG, et la grossesse interstitielle.(22)Il est possible de distinguer ces entités sur la base de critères biologiques et 

échographiques, et la mise en évidence d’une masse intra-myométriale hypervascularisée même sans aspect 

villositaire, associée à des taux élevés de béta-HCG est très évocatrice de NTG. 

 

Le diagnostic anatomopathologique d'une môle invasive est rarement fait, car la plupart des cas sont traités de 

manière conservatrice, sans avoir besoin d'hystérectomie. De plus, la biopsie des métastases n'est pas recommandée 

en raison du risque d'hémorragie. (7) 

 
Le comité FIGO d'oncologie gynécologique a fait des recommandations pour dépister les formes métastatiques des 

NTG, qui comprend une radiographie pulmonaire, un scanner abdominal ou un scanner Body-scan en cas de 

localisation pulmonaire, et une IRM cérébrale (ou TDM) en cas de suspicion de métastases cérébrales. (Figure13) 

 

La prise en charge d'une môle invasive comprend le traitement avec la polychimiothérapie ainsi que la surveillance 

continue de béta-HCG. Les patients atteints de NTG doivent être suivies avec des taux de béta-HCG quantitatifs 

hebdomadaires jusqu'à négativation pendant trois semaines consécutives, puis mensuelles pendant 12 mois 

(23).Avec le méthotrexate, une rémission complète est atteinte dans la plupart des cas non métastatiques et à faible 

risque (24). Même en présence de maladie disséminée, la plupart des cas se prêtent à un traitement avec près de 

100% survie.L'échographie et le doppler couleur se sont également révélés un outil efficace pour prédire la 

rémission ou la persistance du NTG post-traitement.(25) 
 

Récemment, l’embolisation artérielle sélective (EAS) a prouvée être une procédure alternative (premier cas) ou pré-

chirurgicale (deuxième cas), sûre et très efficace pour gérer les hémorragies massives. (26,27) La plupart des 

données de la littérature ont été dans le cadre des hémorragies du post-partum, mais les mêmes principes 

s'appliquent à la gestion des môles invasives(28,29). Cette technique offre plusieurs avantages, y compris l’éviction 

d’interventions chirurgicales majeures, d’anesthésie générale lourde, une préservation de la fertilité, et un confort 

chirurgicale lorsqu’une hystérectomie est indiquée(30). Chez les patientes porteuses d’une môle invasive, la nature 

hypervasculaire et friable du tissu molaire invasive explique le risque hémorragique importante(28). Ainsi, 

l’invasion et la destruction des parois vasculaires avec la création de shunts artérioveineux, facilitant la formation de 

malformations artérioveineuses (MAV) utérines, rendant la pratique d’une embolisation plus difficile dans les cas de 

môles invasives(28,31). L'artère utérine représente la source de la majorité des saignements, cependant, la tumeur 

s'étend souvent en extra-utérin, et d'autres vaisseaux de la division antérieure du tronc hypogastrique sont recrutés 
pour l’alimenter. Il semble logique que le la présence de collatérales dans l'utérus augmente le risque de récidive 

hémorragique(32), d’où l’intérêt d’étendre parfois l’embolisation au-delà de l’artère utérine vers les autres 

suppléances tumorales détectées préalablement lors d’un artériogramme pelvien non sélectifs. 

 

Actuellement, la majorité des équipes de praticiens ne sont pas prêt à accepter l’EAS systématique, et ne la font que 

lorsque la patiente présente une hémorragie potentiellement mortelle, en pensant que l'embolisation d'une artère 

nourrissant une tumeur pourrait bloquer éventuellement la libération des agents chimiotoxiques dans le tissu 

tumoral. Wang et al.(33) ont montré en 2017 que l’embolisation peut contrôler efficacement l'hémorragie dans le 

cadre des môles invasives, avec une bonne réponse à la chimiothérapie systémique. Les saignements utérins peuvent 

se reproduire en raison de MAV utérines, même après une embolisation réussite et une rémission complète. Ils ont 

montré que l’EAS n'affecte les résultats de la polychimiothérapie ultérieure, et que la récurrence hémorragique 
massive été moindre lorsque la chimiothérapie était appliquée après une embolisation réussite. Bien que l’EAS peut 

contrôler la croissance de la tumeur, toutes les patientes ont subi une chimiothérapie après une EAS réussite, et 

aucun saignement massif récurrents n’a été rapporté. Carlini et al.(34) ont rapporté le cas d’une patiente n'ayant reçu 

aucune chimiothérapie après le diagnostic d’une môle invasive, et ont montré une diminution puis normalisation des 
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taux de béta-hCG après ESA, laissant supposer que celle-là facilite le rétrécissement du trophoblaste en réduisant 

l'apport sanguin aux vaisseaux utérins.  

 

Cependant, Maleux et al.(31) ont rapporté que les MAV était à l'origine de saignements récurrents précoces, même 

après une embolisation réussite, à cause de la néoangiogenèse et la formation d'une nouvelle FAV. Lim et al.(35) ont 

rapporté que les MAV utérines persistent dans 10 à 15% des patients atteintes de NTG, et qu’ils sont incriminées 
dans une éventuelle récidive hémorragique, même après une rémission complète après une chimiothérapie(35). 

 

Après l'introduction de la chimiothérapie, les taux de guérison des môles invasives ont augmenté significativement. 

En raison de leur remarquable chimio-sensibilité, les taux de guérison sont de près de 100% dans le groupe à faible 

risque et de près de 80% dans le groupe à haut risque avec les protocoles de polychimiothérapie actuels(36–39).La 

polychimiothérapie est la meilleure option, et le diagnostic histologique n'est pas obligatoire pour l'initiation de la 

chimiothérapie. Le diagnostic repose sur l'imagerie diagnostique,letaux de béta-HCG, et le contexte clinique(7). 

 

L’hystérectomie peut être nécessaire en cas de saignement vaginal ou intra‐ abdominal non contrôlé (en option 

l'embolisation (2), et après stabilisation), ou de résistance à la chimiothérapie.L’optionchirurgicale pourraient être un 

traitement de première intention, valable principalement chez les femmes qui ne souhaitent pas conserver la fertilité, 

mais cela n'empêche pas l'apparition de métastases(40).Dans notre deuxième cas, une hystérectomie a été réalisée en 
raison d'une hémorragie potentiellement mortelle et d'une instabilité hémodynamique.Enfin, chez les patientes ayant 

une invasion tumorale étendue, l'hystérectomie pourrait réduire considérablement la charge tumorale trophoblastique 

et le nombre de cycles de chimiothérapie, réduisant ainsi leur toxicité.(40) 

 

Le diagnostic final de nos patientes était des môles invasives qui progressaient de môles hydatiformes complètes, 

avec d’éventuelles métastases pulmonaires et urinaires. La patiente dans le premier cas est classée à haut risque (III : 

9) selon le système de stadification FIGO et la notation des facteurs de risque de l'OMS (2):FIGO III: maladie 

pulmonaire. Score FIGO 9 : Âge≥ 40 = 1 point; Grossesse antérieure: môle = 0 point; Intervalle entre la môle et la 

môle invasive: ≥13 mois (3ans) = 4 points; Béta-HCG avant traitement 103≤57.000 mUI/mL≤ 104 = 1 points; Plus 

grande diamètre de la tumeur≥ 5 cm (76mm) = 2 points; Nombre de métastases identifiées: 1-4 (2 poumons et 1 

vessie) = 1 point;Site de métastases : poumons = 0 point) ;(Figure6) avec une réponse clinique favorable à 
l’embolisation et à la chimiothérapie. Les taux sériques de béta-HCG ont progressivement diminué pour se 

négativeravant le troisième cycle de chimiothérapie ;trois cycles supplémentaires ont été donnés afin de réduire le 

risque de rechute. Lors du suivi, aucun signe de maladie n'a été observé avec un recul de 30 mois après la fin du 

traitement. 

 

Conclusion:- 
Nous souhaitons à travers nos deux observations, enrichir la littérature concernant le diagnostic précoce des môles 
invasives et de leurs complications, à rapporter des présentations cliniques inhabituelles de môles invasives, et à 

exposer les options thérapeutiques disponibles. Bien que la première ligne de traitement soit la chimiothérapie, nous 

devons considérer l'optionsd’embolisation artérielle sélective, et l’option chirurgicale chez les patientes qui 

présentent une hémorragie incontrôlable. 
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Illustrations:- 

 
Figure 1:- Aspect échographique d’une image hétérogène utérine intra-cavitaire semblant envahir le myomètre, 

avec des signesd’envahissement vésicale. 

 

 
Figure 2:- Aspect cystoscopique de l’invasion molaire le vésicale avec hypervascularisation. 

 

 
Figure 3:- Aspect échographique d’un processus intracavitaire hyperéchogène hétérogène dopplerisé avec des zones 

kystiques, envahissant le myomètre. 
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Figure 4:- Coupe scanographique axiale en fenêtre parenchymateuse montant un micronodule sous pleural suspect 

d’allure secondaire. 

 

 
Figure 5:- Coupes scanographiques pelviennes montrant une masse tumorale utérine rehaussée de façon intense et 

hétérogène, envahissant le myomètre antérieur et la vessie. 
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Figure 6:- Score pronostique FIGO 2002 et la stadification selon FIGO 2000. 

 

 
Figure 7:- Aspect de môle invasive:  villosités molaires intra-myométriale avec prolifération trophoblastique 

circonférentielle. 
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Figure 8:- Embolisation des artères utérines par des microparticules calibrés (700Um) de type Embozeme et des 

fragments de gélatine : 

1. Opacification de l’artère utérine gauche montrant l’hypervascularisation tumorale.  

2. Contrôle après embolisation de l’artère utérine gauche montrant la dévascularisation tumorale. 

3. Opacification de l’artère utérine droite montrant l’hypervascularisation tumorale.  

4. Contrôle après embolisation de l’artère utérine droite montrant la dévascularisation tumorale. 

 

 
Figure 9:- Polychimiothérapie selon le protocole EMA-CO. 
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Figure 10:- Coupes scanographiques pelviennes montrant une masse tumorale utérine rehaussée de façon intense et 

hétérogène, envahissant le myomètre, la vessie, le paramètre droit avec des signes de thrombose (↓). 
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Figure 11:- Embolisation des artères utérines par des microparticules calibrés (700Um) de type Embozeme et des 

fragments de gélatine: 

1. Opacification de l’artère utérine gauche montrant l’hypervascularisation tumorale, avec une thrombose 

ovarienne gauche. 

2. Contrôle après embolisation de l’artère utérine gauche montrant la dévascularisation tumorale. 
3. Opacification de l’artère utérine droite montrant l’hypervascularisation tumorale.  

4. Contrôle après embolisation de l’artère utérine droite montrant la dévascularisation tumorale. 

 
Figure 12:- Aspect peropératoire de l’invasion molaire myométriale. 
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Tableau:- Tableau récapitulatif des différentes manifestations cliniques et circonstances de découverte des môles 

invasives répertoriées 

 
 

 
Figure 13:- Algorithme du bilan d’extension des NTG. 
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