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Les môles hydatiformes partielles au Maroc : étude 
épidémiologique et clinique
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RÉSUMÉ La présente étude rétrospective a examiné les cas de môle hydatiforme partielle (MHP) diagnostiqués 
au CHU de Casablanca de 2000 à 2010 et rapporte le profil épidémiologique, clinique, thérapeutique et 
évolutif de cette entité pathologique.  Ont été inclus tous les cas de MHP évoqués échographiquement et 
cliniquement puis confirmés à l’examen anatomo-pathologique. Nous avons recensé 24 cas de MHP parmi 
60 748 accouchements et 1704 avortements spontanés, ce qui donne une fréquence de 0,4 pour 1000 
grossesses et 1,4 % des avortements. La moyenne d’âge était de 26 ans (extrêmes 16-55 ans). Les circonstances de 
découverte clinique et échographique étaient variées : 79,2 % des patientes consultaient pour des métrorragies ; 
un syndrome thyrotoxicosique clinique était retrouvé chez une patiente (4,2 %). L’examen physique montrait un 
utérus augmenté de taille dans 83,3 % des cas associé à une masse latéro-utérine dans 25 % des cas. Le diagnostic 
était étayé par un examen échographique associé à un dosage de β-HCG plasmatique. La confirmation était 
histologique dans tous les cas et le traitement était une aspiration endo-utérine. La dérive néoplasique a été 
observée dans un cas (4,2 %) qui a évolué vers la rémission sous chimiothérapie. 
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Partial hydatidiform mole in Morocco: an epidemiological and clinical study

ABSTRACT This retrospective study reviewed cases of partial hydatidiform mole (PHM) diagnosed at the University 
Hospital in Casablanca from 2000 to 2010 in order to examine the epidemiological, clinical, therapeutic and 
progressive pathological factors associated with PHM. All PHM cases confirmed clinically and sonographically at 
pathological examination were included. We identified 24 cases of PHM among 60 748 births and 1704 abortions, 
giving a frequency of 0.4 per 1000 pregnancies and 1.4% of abortions. The mean age was 26 years (range: 16–55 years). 
The circumstances of discovery and clinical ultrasound varied: 79.2% of patients sought consultation for bleeding; 
clinical thyrotoxicosis syndrome was found in 1 patient (4.2%). Physical examination showed increased uterine size in 
83.3% of cases associated with a latero-uterine mass in 25%. The diagnosis was supported by an ultrasound examination 
combined with measurement of plasma βHCG. Histological confirmation was made in all cases and treatment was 
endo-uterine aspiration. Neoplastic drift was observed in 1 case (4.2%) which went into remission with chemotherapy. 

الكيسة العدارية الجزئية في المغرب: دراسة وبائية وسريرية
حسين بوفتّال، فيليب كولين، صخر مهداوي، محمد نون، سعيد هرماس، نعيمة سموح

الخلاصـة: استعرض الباحثون في هذه الدراسة الاستعادية حالات الكيسة العدارية الجزئية التي شخصت في المستشفى الجامعي في ا لدار البيضاء في الفترة 
2000-2010 بُغْيَة دراسة العوامل الوبائية والسريرية والعلاجية والباثولوجية التفاقمية المرتبطة بالكيسة العدارية الجزئية. وكانت جميع الحالات مثبتة سريرياً 

وبالفحص بأمواج فوق الصوت وبالفحص الباثولوجي. وتعرف الباحثون على 24 حالة من الكيسات العدارية الجزئية من بين 60748 ولادة و1704 إسقاط 
مما يجعل تواترها 0.4 بكل ألف حمل و1.4% بكل إسقاط. وقد كان العمر الوسطي 26 عاماً )المجال: 16-55 عاماً(. وكانت ظروف اكتشاف الحالات وإجراء 
لدى  الدرقي  السريرية للانسمام  المتلازمة  النـزف، ولوحظت  بسبب  المشورة  المريضات  79.2% من  التمس  فقد  الصوت مختلفة،  فوق  بالأمواج  الفحص 
مريضة واحدة )4.2%(. أما الفحص الجسدي فأظهر زيادة في حجم الرحم لدى 83.3% من الحالات، متـرافقة بكتلة رحمية جانبية في 25% من الحالات. وقد 
د الهستولوجي  هة الغدد التناسلية المشيمائية البشرية بيتا BHCG. وتم التأكُّ تم دعم التشخيص بالفحص بالأمواج فوق الصوتية مشفوعاً بقياس مستوى موجِّ

في جميع الحالات، وكانت المعالجة بالرشف من باطن الرحم. وقد لوحظ انزياح ورمي في حالة واحدة )4.2%( وتراجَعَ بالمعالجة الكيميائية.
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Introduction

L a  m a l a d i e  t r o p h o b l a s t i q u e 
gestationnelle (MTG) correspond 
à une transformation kystique des 
villosités choriales associée à une 
prolifération du trophoblaste avec 
sécrétion excessive de l’hormone 
choriogonadotrophine [1]. Les môles 
hydatiformes complètes (MHC) 
et partielles (MHP) sont des entités 
bénignes. Elles peuvent évoluer, avec 
des probabilités différentes,  vers 
des entités cliniquement malignes 
appelées tumeurs trophoblastiques 
gestationnelles (TTG) [1,2]. 

La MHP est généralement une 
triploïdie diandrique. Elle dérive de 
la fécondation d’un ovule normal par 
deux spermatozoïdes (dispermie) ou 
un spermatozoïde dupliqué, demeuré 
diploïde [3]. Elle est caractérisée par 
une hyperplasie focalisée et discrète 
du trophoblaste, une dégénérescence 
localisée des villosités choriales, 
une structure fœtale ou un tissu 
embryonnaire identifiable [1,4]. 

Les MHP et MHC présentent des 
caractéristiques histopathologiques et 
cytogénétiques ainsi qu’une évolution 
très distinctes. L’étude de la MHP 
et de la MHC séparément montre 
une différence importante en ce qui 
concerne l’association de facteurs, 
notamment l’âge maternel, la parité, 
le groupe sanguin, le rôle des facteurs 
exogènes, cette association étant 
plus fréquente dans l’une que dans 
l’autre [1,2]. 

Nous rapportons une série de 
môles hydatiformes partielles, à travers 
laquelle nous allons présenter nos 
résultats épidémiologiques, cliniques, 
thérapeutiques et évolutifs et distinguer 
les particularités de cette entité.

Méthodes

Cette étude rétrospective des MHP 
marocaines porte sur une période de 
11 années, qui s’étale de janvier 2000 

à décembre 2010. Elle a été réalisée 
sur la base de l’activité du service de 
gynécologie-obstétrique « C » du 
Centre Hospitalier Universitaire Ibn 
Rochd de Casablanca au Maroc, où 
24 cas de MHP ont ainsi pu être colligés.

L e s  c r i t è r e s  d ’ i n c l u s i o n 
étaient les suivants : toutes les MHP 
évoquées échographiquement et 
cl iniquement puis  confirmées à 
l ’examen anatomo-pathologique. 
Nous avons étudié en particulier les 
données épidémiologiques, cliniques, 
thérapeutiques et évolutives des MHP. 
Le test du χ2 a été utilisé pour les 
comparaisons statistiques de certains 
résultats.

Résultats

Épidémiologie
D u r a n t  l a  p é r i o d e  d ’ é t u d e , 
60 748 femmes ont été admises  
pour accouchement et 1704 pour 
a v o r t e m e n t  s p o n t a n é .  P e n d a n t 
cette même période, nous avons 
recensé 24 cas de môle hydatiforme 
partielle (MHP) et 267 cas de môle 
hydatiforme complète (MHC). Les 
MHP représentent ainsi 0,04 % des 
accouchements normaux, soit 1/2500. 

La moyenne d’âge des patientes est 
de 26 ans. Une part numériquement 
importante des patientes admises 
pour une grossesse molaire partielle 
appartient aux tranches d’âge des 20-
29 ans (50,0 %) et 30-39 ans (45,8 %), 
mais aucune différence significative  
n ’ e s t  o b s e r v é e  p o u r  l e  r i s q u e 
relatif en fonction de ces tranches 
d’âge (Tableau 1).

Le tableau 2 montre la répartition 
des patientes selon la parité ; cette 
dernière ne semble pas être liée au 
développement d’une MHP. 

À leur première admission dans 
notre structure, aucun antécédent 
de MHP n’a été retrouvé chez nos 
patientes ; par contre, quatre avaient 
déjà subi un avortement spontané non 
molaire.  

Le groupage ABO était précisé chez 
toutes les patientes. Le groupe sanguin O 
était le plus fréquent et représentait 
54,1 % des cas, suivi par le  groupe A qui 
représentait 25,0 % et le groupe B qui 
représentait 16,7 %. Ces différences ne 
sont pas significatives par rapport à la 
population générale (Tableau 3). 

Données cliniques
Les différents motifs de consultation 
sont représentés dans le tableau 4 : les 
métrorragies représentaient de loin le 
motif le plus fréquent (79,2 %). Les 
algies pelviennes étaient retrouvées 
dans 62,5 % des cas. Elles étaient en 
rapport avec la présence de kystes 
lutéiniques (Figure 1) ou l’expulsion 
d e  v é s i c u l e s  e t  d ’ e m b r y o n .  L e 
syndrome toxique était présent chez 
12,5 % des patientes. Un syndrome 
thyrotoxicosique clinique était retrouvé 
chez une patiente. Ce syndrome 
comportait une tachycardie,  une 
thermophobie, un tremblement des 
extrémités et un amaigrissement. La 
taille utérine était plus élevée par rapport 
à l’âge gestationnel chez 83,3 % des cas 
de MHP.

Examens paracliniques
Excepté pour les patientes arrivant 
avec un tableau évident d’expulsion 
d’embryon et de vésicules (8,3 %), 
les dosages de β-hCG réalisés dès 
l’admission pour les autres ont mis en 
évidence des taux élevés par rapport à 
l’âge gestationnel chez 91,7 % d’entre 
elles.

L’échographie pelvienne et/ou 
endovaginale a été pratiquée chez 
toutes les patientes. Elle permettait 
d’évoquer le diagnostic de MHP dans 
87,5 % des cas en objectivant des images 
dites en « flocons de neige » ou en 
« nid d’abeilles » avec un embryon. Les 
kystes lutéiniques étaient retrouvés à 
l’échographie chez 12,5 % des patientes.

La numération formule sanguine 
montrait une anémie chez 29,2 % de 
nos patientes.
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Une hyperthyroïdie biologique était 
retrouvée chez une patiente de notre 
série, avec un taux élevé des hormones 
thyroïdiennes et une TSH (thyroid 
stimulating hormone – thyréostimuline 
hypophysaire) basse. 

Traitement et résultats 
histologiques
Un curetage aspiratif était réalisé chez 
83,3 % des patientes. Trois patientes 
avaient expulsé spontanément, et de ce 
fait, une intervention ne semblait pas 
requise. Une patiente était traitée par 
césarienne devant une hauteur utérine 

très élevée (36 cm) avec un utérus 
cicatriciel. Le diagnostic de MHP était 
ainsi confirmé à l’examen anatomo-
pathologique pour toutes les patientes 
incluses dans cette série. 

Surveillance post-môlaire et 
évolution 
Elle consistait en une surveillance 
clinique (persistance des métrorragies, 
invol ut ion utér ine) ,  b iologique 
(dosage hebdomadaire de β-hCG, 
puis mensuel jusqu'à la négativation) 
e t  r a d i o l o g i q u e  ( é c h o g r a p h i e 
pelvienne de contrôle). Toutes les 

patientes étaient suivies cliniquement 
et biologiquement. L’échographie 
pelvienne était demandée chez toutes 
les patientes tous les trois mois pendant 
un an.

À  c o u r t  t e r m e  ( d u r a n t 
l’hospitalisation), l’évolution était 
marquée par  la  disparit ion des 
métrorragies avec une involution 
utérine dans tous les cas ; une régression 
des taux élevés de β-hCG était notée 
chez toutes les patientes. 

À long terme (en extra-hospitalier), 
95,8 % des cas de MHP évoluaient 

Tableau 1  Fréquence de la môle hydatiforme partielle (MHP) en fonction de l’âge maternel et du nombre de grossesses

Âge maternel 
(ans)

MHP Grossesses normales Incidence relative 
des MHP (n/100)

Comparaison par rapport 
aux accouchementsNbre % Nbre %

< 20 0 0,0 1 269 2,1 0,0 -

20-29 12 50,0 33 286 54,8 0,04 NS

30-39 11 45,8 25 581 42,1 0,04 NS

≥ 40 1 4,2 612 1,0 0,16 -

Total 24 100,0 60 748 100,0 0,04 -

NS = différence non significative.

Tableau 2 Fréquence de la môle hydatiforme partielle (MHP) en fonction de la parité et son incidence parmi l’ensemble des 
échecs à la reproduction par avortement

Parité MHP Avortements non molaires

Nbre % Nbre % 

0 4 16,7 307 18

1 6 25,0 392 23

2 8 33,3 324 19

3 5 20,8 289 17

≥ 4 1 4,2 392 23

Total 24 100 1704 100

Tableau 3 Répartition des groupes sanguins des patientes par rapport à la population générale

Groupe sanguin Population générale de 10 000 femmes 
enceintes normales

MHP p

Nbre % Nbre %

O 5000 50,0 13 54,1 NS

A 2600 26,0 6 25,0 NS

B 1711 17,1 4 16,7 NS

AB 689 6,9 1 4,2 NS

Total 10 000 100 24 100 –

MHP : môle hydatiforme partielle. 
NS = différence non significative.
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favorablement avec disparition des 
métrorragies, involution utérine et 
négativation du taux de β-hCG. Une 
patiente avait évolué vers une tumeur 
trophoblastique gestationnelle qui était 
traitée par monochimiothérapie. Elle 
avait bien réagi au traitement.

Le suivi de nos patientes révélait 
que 18 d’entre elles (75 %) ont eu une 
grossesse clinique  après la guérison 
de la MHP. Parmi elles, 14 patientes 
avaient mené à terme une grossesse 
normale alors que deux avaient eu une 
fausse couche spontanée.

Discussion

Le nom de môle hydatiforme vient du 
mot grec « môle » qui signifie masse 
et du mot « hydatide » qui signifie sac 
hydrique. La MHP est un œuf humain 
pathologique comportant des villosités 
en transformation vésiculaire, môlaire, 
mais conservant une forme placentaire 
reconnaissable et une cavité amniotique 
avec un embryon, ou des traces 
d’embryon [1]. Dans le cas des MHC,  
la dégénérescence hydropique est totale 
et l’on n’observe aucune trace d’embryon, 
de cavité amniotique et même de 
vascularisation [1,2,5,6]. Les MHP 
représentent 85 % des triploïdies [6], la 
triploïdie étant définie par un caryotype 
à 69 chromosomes [1,2]. C’est une 
situation relativement rare [6,7]. 

Les MHP, ou môles embryonnées 
o u  e n c o r e  i n c o m p l è t e s ,  s o n t 
souvent amalgamées avec les môles 
hydatiformes qui sont complètes, 
diploïdes et sans embryon. L’ensemble 
des môles hydatiformes est une 
entité distincte de la triploïdie, tant 
anatomopathologiquement que sur le 
plan diagnostique et évolutif [1,2]. 

Les MHP surviennent plus chez 
la femme jeune (pic de fréquence à 
27 ans), ayant souvent des antécédents 
d’avortement spontané [8,9]. Dans 
notre série,  cet antécédent était 
retrouvé dans 16,7 % des cas. Cette 
fréquence élevée dans cette tranche 

d’âge est probablement expliquée  
par la fréquence de reproduction élevée 
à cet âge. D’ailleurs, dans notre série, la 
différence n’est pas significative entre 
la survenue de MHP et de grossesse 
normale. Le cas est différent pour la 
MHC, dont la survenue est très élevée 
dans les tranches d’âge extrêmes, 
comparée à la survenue de grossesses 
normales (différence significative) [2]. 

Dans les  MHP,  les  facteurs 
d e  r i s q u e  c o n n u s  d e s  m ô l e s 
hydatiformes complètes, notamment 
l’âge maternel supérieur à 40 ans, la 
susceptibilité familiale et le groupe 
sanguin A, ne sont pas retrouvés [1,2]. 
En effet, l’âge est un facteur plus 
fortement associé à la MHC qu’à la 

MHP [2]. Ceci conforte l’hypothèse 
selon laquelle le risque de fécondation 
d’un ovocyte anormal est plus élevé 
au commencement et à la fin de la 
vie reproductive d’une femme. Il est 
exceptionnel de décrire une MHP 
chez une femme âgée de plus de 
40 ans [9,10].

Les mécanismes des accidents 
c h r o m o s o m i q u e s  c o n d u i s a n t 
à une MHP sont le plus souvent  la 
fécondation d’un ovule haploïde par 
deux spermatozoïdes haploïdes, 
c’est la dispermie, ou bien par un 
spermatozoïde diploïde,  c’est  la 
diandrie [11]. La répartition des 
chromosomes sexuels donne trois 
types de triploïdies : 69 XXX, 69 XXY, 

Figure 1 Photo per-opératoire montrant des kystes lutéiniques bilatéraux au cours 
d’une môle hydatiforme partielle

Tableau 4 Fréquence des circonstances de diagnostic positif de la môle 
hydatiforme partielle

Circonstances de diagnostic Nbre % (n = 24)

Métrorragies 19 79,2

Douleurs pelviennes 15 62,5

Exagération des signes sympathiques 3 12,5

Expulsion de vésicules 2 8,3

Thyrotoxicose 1 4,2

Hypertension artérielle 1 4,2
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69 XYY. On estime à 70 % les XXY. 
Les XYY seraient beaucoup plus rares 
car leur évolution au-delà de quatre 
semaines seraient impossible. Une 
nette prédominance de la formule 
XXX avec des durées de gestation 
plus longues en cas de triploïdie XXY 
est retrouvée [12]. La population 
triploïde a un temps de dédoublement 
a u g m e n t é ,  c e  q u i  e x p l i q u e 
 l’hypotrophie fœtale, la fréquence des 
malformations et les taux persistants 
d ’ h C G  p a r  l o n g é v i t é  c e l l u l a i r e 
excessive du trophoblaste résiduel [13].  
Les taux sanguins maternels très  
élevés de β-hCG et d’œstriol seraient 
expliqués par l’expression de gènes 
portés par le bras long du chromosome 
1 9  p a t e r n e l ,  i m p l i q u é s  d a n s  l a 
production hormonale [12]. 

Le diagnost ic  des  MHP est 
souvent difficile en début de grossesse, 
les signes cliniques et paracliniques 
étant peu caractéristiques [13,14]. 
Seul un caryotype fœtal permet un 
diagnostic prénatal de certitude [14]. 
L a  p r é s e n t a t i o n  c l i n i q u e  e s t  
habituellement celle d’une menace 
d’avortement ou de fausse couche 
spontanée du premier trimestre 
avec métrorragies [1]. On retrouve 
p a r f o i s  d e s  s i g n e s  c l i n i q u e s 
évoquant le caractère môlaire de la 
grossesse (vomissements très marqués, 
hauteur utérine excessive pour le 
terme et métrorragies d’abondance 
variable) [14, 15]. Dans ce contexte, 
c’est l’échographie qui suspecte le 
diagnostic de môle partielle [7-9,16].

Au premier trimestre, les MHP sont 
souvent des avortements spontanés, 
avec des embryons normaux mais 
hypotrophes dans deux tiers des cas, ou 
malformés dans un tiers des cas [1,2]. 
Le placenta est épais, avec parfois des 
images vésiculaires évocatrices. Le 
diagnostic de môle embryonnée peut 
être suspecté dès la dixième semaine de 
gestation [7,8]. 

Au deuxième trimestre, les MHP 
peuvent associer une néphropathie 
gravidique précoce,  sous forme 

d ’ u n e  n é p h r o p a t h i e  g r a v i d i q u e 
c l a s s i q u e  ( a s s o c i a t i o n  d ’ u n e 
p r o t é i n u r i e  s u p é r i e u r e  à  1 g / L , 
d’œdèmes des membres inférieurs et 
d’une hypertension artérielle) [15] 
ou d’une atteinte rénale pseudo-
glomérulonéphrétique,  plus rare 
mais plus spécifique de la MHP [1]. 
Cette néphropathie serait  due à 
une colonisation trophoblastique 
pathologique.  Quelques  cas  de 
pré-éclampsie, voire de syndrome 
HELLP, sont décrits avec des MHP 
tardives  [16] .  Des métrorragies 
persistantes, des vomissements rares 
mais graves et incoercibles, et un excès 
de volume utérin, qui est dû le plus 
souvent à l’évolution d’un hydramnios 
aigu (la hauteur utérine peut être 
normale ou faible en cas d’hypotrophie 
ou de mort fœtale), sont retrouvés 
dans ces cas [16,17]. Une hypertrophie 
thyroïdienne a été rapportée [17]. 
Les kystes ovariens lutéiniques sont 
rares [1,2] ; ils étaient retrouvés dans un 
cas de notre série. 

Les taux excessifs d’hormone 
g o n a d o t r o p h i n e  c h o r i o n i q u e 
reflètent l’importance de l’hyperplasie 
trophoblastique [1]. Le retour à la 
normale s’effectue en six semaines en 
moyenne. Le délai de régression est 
corrélé à l’importance des chiffres 
initiaux [1,2]. L’alpha-fœto-protéine 
sérique est élevée même en l’absence de 
malformation fœtale associée.

L’échographie est extrêmement 
sensible et spécifique avec des critères 
diagnostiques bien définis : le placenta 
est volumineux et hétérogène, une 
partie du trophoblaste est d’aspect 
normal tandis que l’autre comprend un 
tissu d’échogénicité différente, comblant 
la majeure partie de la cavité et d’aspect 
en flocons de neige. On y retrouve 
de nombreuses cavités kystiques 
caractéristiques [5,7,8]. La présence 
d’un sac gestationnel est obligatoire 
pour définir une môle embryonnée. Le 
fœtus présente un retard de croissance 
intra-utérin et la grossesse est le plus 
souvent non évolutive. Deux critères 

échographiques, lorsqu’ils sont présents, 
distinguent une MHP dans 87 % des 
cas [7,8] : d’une part, le rapport mesure 
transverse sur mesure antéropostérieure 
du sac gestationnel, qui est supérieur 
à 1,5 dans les môles ; d’autre part, les 
modifications morphologiques du sac 
gestationnel qui est plus irrégulier et 
l’échogénicité de la réaction déciduale 
qui est plus importante au niveau de 
l’interface placenta-myomètre. La taille 
disproportionnée de la vésicule vitelline 
oriente vers une grossesse molaire 
partielle [7]. 

Au second trimestre, un retard de 
croissance intra-utérin (RCIU) sévère 
et des anomalies morphologiques sont 
visualisées dans 93 % des cas [1,7]. 
L’aspect en « gruyère » et l’élargissement 
du placenta (plus de 4 cm entre 18  
et 22 semaines d’aménorrhée) conforte 
le diagnostic [17]. Cet aspect peut  
poser le problème du diagnostic 
différentiel  avec dégénérescence 
hydropique bénigne des villosités 
placentaires. Dans cette situation, 
les taux d’hCG sont normaux et le 
caryotype fœtal, s’il est réalisé, est 
normal [1].

L'échographie ne dispense pas de 
l'histologie. Macroscopiquement, le 
matériel de la MHP est généralement 
moins abondant que dans la MHC 
avec un mélange de villosités môlaires 
et non môlaires. Le fœtus comporte des 
anomalies, un hygroma cervical [18]. 
Microscopiquement, contrairement 
à la MHC, il existe un mélange de 
villosités môlaires et non môlaires. 
Le revêtement villositaire forme 
des invaginations et kystes à double 
revêtement cytotrophoblastique et 
syncytiotrophoblastique. Une cavité 
amniotique et des débris fœtaux 
sont fréquemment retrouvés [1]. Au 
caryotype, la MHP est généralement 
triploïde (69 XXX, 69 XXY ou 
69 XYY) [1,2]. L’étude cytogénétique 
des MHP montre une triploïdie 
diandrique : deux lots de chromosomes 
d’origine paternelle et un lot d’origine 
maternelle [10]. 
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Le diagnostic différentiel de la 
MHP se pose avec la triploïdie non 
molaire. Dans cette dernière, deux 
lots de chromosomes maternels sont 
retrouvés (triploïdie digynique) et l’arrêt 
de l’embryogenèse est précoce. Il se 
pose aussi avec la rétention intra-utérine 
prolongée avec placenta hydropique [1]. 
L’étude immunohistochimique à l’aide 
d’anticorps anti-phosphatase alcaline 
placentaire montre de petits foyers 
marqués dans le placenta de décès in 
utero alors que ce marquage est plus 
diffus dans la môle partielle. Dans ce 
cas, le caryotype est normal et les taux 
de β-hCG sont normaux. Les grossesses 
môlaires partielles peuvent aussi prêter 
à confusion avec une môle hydatiforme 
complète associée à une grossesse 
normale. Dans ce cas, on retrouve un 
fœtus et un placenta normaux et une 
môle hydatiforme complète. Les taux de 
β-hCG sont très élevés et l’alpha-fœto-
protéine est normale [19].

Surveillance post-
thérapeutique
U n e  s u r v e i l l a n c e  c l i n i q u e , 
échographique et biologique s’impose 
après évacuation d’une grossesse 
môlaire afin de détecter précocement 
toute évolution vers la  tumeur 
trophoblastique gestationnelle [20-
2 2 ] .  L e  r i s q u e  d e  t u m e u r 
trophoblastique gestationnelle (TTG) 
après une MHP est de 2 à 4 %. Ce 
risque augmente avec la durée de la 
grossesse [22-24] et la rapidité de 
l’intervention humaine. Dans notre 
série, une patiente avait évolué vers 
la TTG, qui avait bien répondu sous 
monochimiothérapie. Les autres cas 
avaient évolué favorablement après 
l’évacuation molaire. Nos résultats 
rejoignent ceux de la littérature qui 
rapportent une évolution favorable 
dans plus de 96 % des MHP [1,2]. 
Le délai entre l’évacuation utérine et 
le passage à la TTG est court (entre 
5 et 18 semaines) par rapport aux 
MHC. Dans tous les cas rapportés, 

la rémission a été obtenue par une 
chimiothérapie [1,22].

La majorité des auteurs suggère 
de suivre la décroissance du taux  
de β-hCG plasmatique jusqu'à ce qu’il 
soit indétectable durant trois à six mois 
suivant l’évacuation utérine [19].

Une grossesse après l’évacuation 
môlaire se déroule souvent sans 
anomalie, mais elle risque de retarder 
le diagnostic d’une éventuelle tumeur 
trophoblastique gestationnelle post-
môlaire en obscurcissant le monitoring 
du taux de β-hCG [1,2]. Ainsi, une 
contraception orale doit être démarrée 
dès l ’évacuation et  se maintenir 
pendant six mois jusqu’à un an après la 
normalisation du dosage de β-hCG [23]. 

La récidive d’une MHP est rare. Le 
risque de récidive est de 0,6 % à 2 % 
selon les études [1,2]. Sur une série 
exhaustive de cas, Sebire et al. [24] 
rapportent un risque de récidive, 
après un antécédent de MHP, de  
1,7 % (25/1512). Ce risque est de 1,9 % 
après une MHC (27/1417). Le risque 
de récidive est beaucoup plus élevé chez 
les patientes ayant une mutation du 
gène NLRP7 [25].

Le type de môle récidivant est le plus 
souvent identique au cas antécédent. 
Sebire et al. montrent que 69 % des 
récidives sont des MHP et 23 % sont 
des MHC après un antécédent de 
MHP, alors que 77 % des récidives 
sont des MHC et 23 % sont des MHP 
après un antécédent de MHC [24]. 
Des cas de récidive à répétition de 
MHP ont été rapportés. Slim et al. ont 
montré que certains ovocytes d'une 
patiente avec mutation du gène NLRP7 
ne sont pas en mesure d'empêcher 
la fécondation polyspermique. Cette 
mutation expliquerait les récidives de 
MHP, de même que de MHC, ainsi 
que l’association de plusieurs types 
de môles hydatiformes. La mise en 
évidence de ces gènes permettrait de 
caractériser la complexité génétique des 
tissus molaires et d’éviter le gaspillage en 

matière de reproduction chez certaines 
patientes [25]. 

Fertilité après môle 
hydatiforme partielle
Une grossesse après l’évacuation 
môlaire est possible et se déroule  
souvent sans anomalie pourvu qu’elle 
soit bien suivie. En revanche, une 
nouvelle grossesse précoce risque de 
retarder le diagnostic d’une éventuelle 
tumeur trophoblastique gestationnelle 
post-môlaire en obscurcissant le 
monitoring du taux de β-hCG [1]. 
Un délai de six mois à un an, assorti 
d’une contraception dont le choix doit 
être discuté avec la patiente, semble la 
norme à respecter en cas de MHP. La 
contraception orale n’augmente pas 
l’incidence de tumeur gestationnelle 
trophoblastique post-môlaire. Elle 
permet de détecter un éventuel regain 
prolifératif de la môle et de le traiter 
précocement. Elle doit être démarrée  
dès l’évacuation et se maintenir de six 
mois à un an après la normalisation 
du dosage de β-hCG[23]. Il n’y a 
pas d’augmentation de fréquence 
d ’ a v o r t e m e n t  s p o n t a n é ,  n i  d e 
prématurité, ni de malformations 
congénitales par rapport à la population 
générale [1,2,23]. Parmi nos patientes 
qui ont eu une grossesse après leur 
première prise en charge dans notre 
service, aucun avortement ni aucune 
malformation n’étaient notés. En cas de 
grossesse, une échographie obstétricale 
doit être effectué le plus tôt possible ; 
après l’accouchement, le placenta doit 
être envoyé à l’anatomo-pathologiste et 
un dosage de β-hCG doit être réalisé à 
six semaines du post-partum [1,2].

Conclusion
Les MHP constituent un accident 
génétique relativement rare. Elles 
p r é s e n t e n t  d e s  c a r a c t é r i s t i q u e s 
histopathologiques et cytogénétiques 
ainsi qu’une évolution relativement 
distinctes des MHC. Des facteurs, 
notamment l’âge maternel, la parité, 
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le groupe sanguin, le rôle des facteurs 
exogènes, ne se trouvent pas associés à 
la MHP, contrairement à la MHC. Des 
évolutions au-delà du premier trimestre 
sont rares mais possibles dans la MHP 
; elles se présentent sous forme de môle 
embryonnée avec un retard de croissance 
fœtal précoce et majeur. L’échographie 
tient une place essentielle dans le 
diagnostic, qui est fortement suspecté sur 
les critères cliniques et échographiques, 
et confirmé par l’obtention rapide d’un 
caryotype fœtal par amniocentèse. 

L e  p r o n o s t i c  m a t e r n e l  e s t 
rarement menacé par l’évolution vers 
une môle invasive ou une tumeur 
trophoblastique gestationnelle. Les 
récidives sont exceptionnelles. Le 
pronostic fœtal est caractéristique 
(malformations). La révélation de 
l’origine paternelle par étude des 
caryotypes paternels et recherche des 
marqueurs génétiques ne modifie pas 
le pronostic, et est donc sans intérêt 
pratique. Ainsi, accompagnées d’une 
surveillance et de soins particuliers, 

les MHP ont souvent une évolution 
favorable et n’altèrent pas, a priori, 
l’avenir obstétrical de la femme, ni du 
nouveau-né. 

La création d’un centre de réfé-
rence des maladies trophoblastiques 
gestationnelles dans notre pays s’avère 
nécessaire, non seulement pour amé-
liorer le diagnostic et la prise en charge 
des patientes mais aussi pour élucider 
certains phénomènes qui génèrent cette 
maladie.
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