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Les directives cliniques font état des percées récentes et des progrès cliniques et scientifiques à la date de publication de celles-ci et peuvent faire l’objet de
modifications. Il ne faut pas interpréter l’information qui y figure comme l’imposition d’une procédure ou d’un mode de traitement exclusifs à suivre. Un étab-
lissement hospitalier est libre de dicter des modifications à apporter à ces opinions. En l’occurrence, il faut qu’il y ait documentation à l’appui de cet étab-
lissement. Aucune partie ne peut être reproduite sans une permission écrite de la SOGC.

Résumé
Objectif : Fournir des normes de diagnostic et de traitement des

cas de môles hydatiformes et de tumeurs trophoblastiques gra-
vidiques (TTG).

Options : Les facteurs pronostiques utiles aux décisions de traite-
ment des TTG sont définis par la classification des patientes en
groupes à risque faible, moyen et élevé.

Résultats : Amélioration de la mortalité et de la morbidité.
Évidence : Les preuves ont été tirées de Medline qui a trouvé les

études et les articles pertinents de 1980 à 2001 portant pré-
cisément sur le diagnostic, les choix de traitement et les dénoue-
ments. La qualité des preuves sous-jacentes aux recomman-
dations a été décrite en utilisant les critères d’évaluation des
preuves exposés dans le rapport du Groupe de travail canadien
sur l’examen médical périodique.

Recommandations :
1. Le curetage par aspiration est la méthode préférée d’évacua-

tion de la môle hydatiforme (III-C). La surveillance post-opéra-
toire par dosages d’HCG est essentielle (II-3B).

2. Les patientes à faible risque souffrant de maladie métastatique
ou non doivent être traitées par chimiothérapie à agent
unique, soit le méthotrexate ou la dactinomycine (II-3B).

3. Les patientes à risque moyen doivent être habituellement
traitées par chimiothérapie à agents multiples, soit MAC ou EMA
(III-C); on peut aussi recourir à une chimiothérapie à agent
unique (III-C).

4. Les patientes à risque élevé doivent être habituellement
traitées par chimiothérapie à agents multiples EMA/CO, et
recours sélectif à la chirurgie et à la radiothérapie (II-3B). La
chimiothérapie de sauvetage par EP/EMA et la chirurgie
doivent être employées dans la maladie résistante (III-C).

5. La tumeur trophoblastique placentaire qui est non métastatique
doit être traitée par hystérectomie (III-C). La maladie métasta-
tique doit être traitée par chimiothérapie, le plus couramment
par EMA/CO (III-C).

6. On doit aviser les patientes d’éviter la grossesse jusqu’au retour à
la normale de leurs taux d’HCG depuis six mois après l’évacuation
d’une grossesse molaire et depuis un an après une chimiothérapie
pour tumeur trophoblastique gravidique.L’anovulant oral combiné
est sans danger pour les femmes souffrant de TTG (III-C).

Validation : Ces directives ont été revues et approuvées par le
Comité des politiques et directives cliniques de la Société des
obstétriciens et gynécologues du Canada (SOGC), par la
Société des gynécologues-oncologues du Canada (GOC) par
la Société canadienne des colposcopistes (SCC) ainsi que par
le Comité exécutif et le Conseil de la SOGC.

Parrainé par la Société des obstétriciens et gynécologues du
Canada.

INTRODUCTION

La maladie trophoblastique gravidique (MTG) regroupe un spec-
tre de tumeurs ayant un vaste éventail de comportements
biologiques et un risque de métastases. La MTG touche les entités
bénignes et malignes du spectre et comprend la môle hydatiforme,
la môle invasive, le choriocarcinome et la tumeur trophoblastique
placentaire. Les trois derniers sont appelés tumeurs trophoblas-
tiques gravidiques (TTG); toutes peuvent se disséminer par
métastases et être mortelles si non traitées. L’incidence de la môle
hydatiforme varie selon les régions du monde, mais elle est en
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baisse.1 En Amérique du Nord, l’incidence est d’environ 0,6 à 1,1
par 1000 grossesses; ce taux est environ trois fois plus élevé en
Asie.1 En Amérique du Nord, le choriocarcinome survient dans
une grossesse sur 20 000 à 40 000.1

La qualité des preuves sous-jacentes aux recommandations
a été décrite en utilisant les critères d’évaluation des preuves
exposés dans le rapport du Groupe de travail canadien sur l’ex-
amen médical périodique (Tableau 1).2

MÔLE HYDATIFORME

La môle hydatiforme peut être complète (MHC) ou partielle
(MHP) et se distingue par des différences de présentation clini-
que, de pathologie, de génétique et d’épidémiologie.3 Le risque
de séquelles malignes nécessitant un traitement va de 8 à 15 %
dans la môle complète, de 1,5 à 6 % dans la môle partielle.4 Le
symptôme le plus courant est le saignement vaginal, qui survient
dans 84 % des cas de môles complètes.4 Cinquante pour cent
des cas de MHC s’accompagnent d’un grossissement utérin et
de taux élevés d’hormone chorionique gonadotrope (HCG).3

Par ailleurs, les cas de môle partielle s’accompagnent de signes
et symptômes d’avortement incomplet ou de rétention fœtale,
de saignements, d’un petit utérus, et de faibles taux d’HCG.4

Les études cytogénétiques ont permis d’établir les carac-
téristiques des deux syndromes molaires.4 Dans 90 % des môles
complètes, il y a des chromosomes d’origine paternelle ayant
un caryotype 46XX.4 Les môles partielles sont le plus souvent
dues à une erreur de fécondation dans laquelle un ovule nor-

mal est fécondé par deux spermatozoïdes, résultant en un
caryotype triploïde (69XXY).4 La cytométrie de flux a été utili-
sée pour différencier les deux types molaires,3 mais elle n’est
pas généralement accessible.

DIAGNOSTIC

Dans les centres où l’échographie est disponible, l’apparence
caractéristique d’un pattern de vésicule molaire dans la MHC
peut souvent être identifiée au premier trimestre avant les
microrragies vaginales ou le passage de vésicules macro-
scopiques.3 Il n’y a pas d’évidence de fœtus.

Le diagnostic précoce de môle partielle est plus complexe et
moins probable, bien que l’échographie puisse révéler des espaces
kystiques focaux dans le placenta et une augmentation du diamètre
transverse du sac gestationnel.3 On peut voir un fœtus en gestation.

TRAITEMENT

Dans la môle hydatiforme complète ou partielle, après le diag-
nostic et l’investigation, qui comprend formule sanguine complète
(FSC), β-HCG et radiographie pulmonaire, l’évacuation du con-
tenu utérin est effectuée au cours d’un curetage par aspiration suivi
d’un curetage émoussé de la cavité utérine. On doit administrer
de l’oxytocine intraveineuse durant et après l’évacuation.

Rarement, dans les grossesses molaires partielles, si la taille
du fœtus interdit le curetage par aspiration, on peut recourir à
une interruption de grossesse médicale; ces patientes, cepen-
dant, peuvent être à risque accru de maladie trophoblastique
persistante (III-C).5

TABLEAU I

ÉVALUATION DE LA QUALITÉ DE L’ÉVIDENCE2

Les recommandations de cette directive clinique ont été
pondérées en utilisant les critères d’évaluation de l’évidence
établis par le Rapport du groupe de travail canadien sur 
l’examen médical périodique.
I : Résultats obtenus dans le cadre d’au moins un essai

comparatif convenablement randomisé.
II-1 : Résultats obtenus dans le cadre d’essais comparatifs non

randomisés bien conçus.
II-2 : Résultats obtenus dans le cadre d’études de cohortes

(prospectives ou rétrospectives) ou d’études analytiques
cas-témoins bien conçues, réalisées de préférence dans
plus d’un centre ou par plus d’un groupe de recherche.

II-3 : Résultats découlant de comparaisons entre différents
moments ou différents lieux, ou selon qu’on a ou non
recours à une intervention. Des résultats de première
importance obtenus dans le cadre d’études non compa-
ratives (par exemple, les résultats du traitement à la
pénicilline, dans les années 1940) pourraient en outre
figurer dans cette catégorie.

III : Opinions exprimées par des sommités dans le domaine,
fondées sur l’expérience clinique, études descriptives ou
rapports de comités d’experts.

TABLE I

CLASSIFICATION DES RECOMMANDATIONS

Les recommandations de cette directive clinique ont été
adaptées de la méthode de classification décrite dans le
Rapport du groupe de travail canadien sur l’examen médical
périodique.
A : On dispose de données suffisantes pour appuyer la

recommandation selon laquelle il faudrait s’intéresser
expressément à cette affection dans le cadre d’un exa-
men médical périodique.

B : On dispose de données acceptables pour appuyer la
recommandation selon laquelle il faudrait s’intéresser
expressément dans le cadre d’un examen médical pé-
riodique.

C : On dispose de données insuffisantes pour appuyer l’inclu-
sion ou l’exclusion de cette affection dans le cadre d’un
examen médical périodique, mais les recommandations
peuvent reposer sur d’autres fondements.

D : On dispose de données acceptables pour appuyer la
recommandation de ne pas s’intéresser à cette affection
dans le cadre d’un examen médical périodique.

E : On dispose de données suffisantes pour appuyer la
recommandation de ne pas s’intéresser à cette affection
dans le cadre d’un examen médical périodique.
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Chez les patientes qui désirent une stérilisation chirurgi-
cale, on peut envisager une hystérectomie abdominale avec la
môle in situ (III-C).4

Une deuxième évacuation systématique après un diagnos-
tic de grossesse molaire n’est pas justifiée (III-C).3

Dans les grossesses gémellaires où il y a un fœtus viable et
une grossesse molaire, on peut laisser se poursuivre la grossesse
(III-C).6

Un suivi soigné est essentiel après l’évacuation d’une
grossesse molaire, pour identifier les patientes à risque de faire
des séquelles malignes. Des dosages hebdomadaires répétés des
taux d’HCG doivent être effectués jusqu’à l’obtention de trois
taux négatifs, puis suivis par six taux d’HCG mensuels, ainsi
que des examens pelviens réguliers. Une radiographie pul-
monaire est indiquée si le β-HCG s’élève.

On doit instaurer des mesures contraceptives, idéalement
par anovulants, et aviser la patiente d’éviter la grossesse jusqu’à
ce que les taux d’HCG soient demeurés normaux pendant six
mois (III-C).7 Une échographie précoce devrait être faite dans
toutes les grossesses subséquentes en raison du risque de 1-2 %
d’une deuxième grossesse molaire.4

INDICATIONS DE TRAITEMENT

Les indications largement acceptées de traitement après l’éva-
cuation d’une môle4 sont les suivantes : 
• un pattern de régression anormal des HCG (une hausse de

10 % ou plus des taux d’HCG ou un HDG plafonnant à
trois valeurs stables en deux semaines)

• un rebond d’HCG 
• un diagnostic histologique de choriocarcinome ou de tumeur

trophoblastique placentaire
• la présence de métastases
• des taux élevés d’HCG (supérieurs à 20 000 mUI/mL plus

de quatre semaines après l’évacuation)
• des taux constamment élevés d’HCG six mois après l’éva-

cuation.

TUMEURS TROPHOBLASTIQUES GRAVIDIQUES 

Les procédures diagnostiques de stadification des tumeurs tro-
phoblastiques gravidiques (TTG) commencent par un dosage
sensible de β-HCG et une radiographie pulmonaire pour déce-
ler toute métastase pulmonaire. Si la radiographie pulmonaire
est claire, on pose un diagnostic présomptif de tumeur non
métastatique. 

L’échographie pelvienne est utile pour déceler la maladie
utérine étendue.5

En présence de métastases pulmonaires, des TDM du
cerveau et de l’abdomen sont indiquées. Une TDM pul-
monaire peut révéler une maladie indécelable par radiographie
pulmonaire régulière dans 40 % des cas de TTG.8 Une
échographie du foie peut déceler une maladie métastatique
soupçonnée à la TDM. Des taux de LCR (liquide céphalo-
rachidien)/HGC sérique supérieurs à 1:60 peuvent être plus
sensibles pour déceler les métastases cérébrales.4 En présence
de saignement gastro-intestinal, une endoscopie gastro-intesti-
nale supérieure et inférieure est indiquée. Un artériogramme
est aussi utile. En présence d’hématurie, une PIV et une cys-
toscopie sont indiquées. 

CLASSIFICATION ET STADIFICATION

Les facteurs pronostiques utiles pour les décisions de traitement
ont été définis dès le début de l’ère chimiothérapeutique dans
les TTG. Subséquemment, ces critères ont été précisés par
Hammond dans la classification clinique des NIH, largement
utilisée en Amérique du Nord.9 Le groupe à risque élevé
(pronostic sombre) est peu susceptible d’être guéri par agents
seuls et nécessite un traitement énergique initial par association.9

Par la suite, Bagshawe a mis au point un système complexe
de cotation des facteurs pronostiques.10 Adaptée par l’Organi-
sation mondiale de la santé (OMS) en 1983, cette classifica-
tion est devenue le système de cotation pronostique le plus
largement utilisé (Tableau 2). Le système de cotation de l’OMS

TABLEAU 2

SYSTÈME DE COTATION DE L'OMS10

0 1 2 4

ÂGE ≤ 39 > 39

Grossesse précédente Môle hydatiforme Avortement Grossesse à terme

Mois d'intervalle depuis la grossesse de référence 4 4–6 7–12 > 12

Prétraitement par HCG (UI/mL) < 103 103–104 104–105 > 105

Taille tumorale la plus grande incluant l'utérus 3–4 cm 5 cm

Site des métastases rate, rein tube digestif cerveau, foie

Nombre de métastases identifiées 1–4 4–8 > 8

Chimiothérapie antérieure manquée médicament deux
unique médicaments

ou plus
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est un système dynamique; la pondération des scores attribués
à certains items, de même que la définition des sous-groupes
ont été changées récemment par le Charing Cross Group.11

Un système de stadification anatomique a été adopté par la
FIGO en 1982; deux facteurs de risque s’y sont ajoutés en 1992.11

Une analyse multidimensionnelle a révélé que le système
de cotation de l’OMS était le meilleur prédicteur des résultats
de survie, la classification du NIH étant moins prévisible et la
stadification de la FIGO étant la moins prévisible.12 Toutefois,
une étude en cours a conclu que le système révisé de la FIGO
est capable d’identifier les patientes qui ne répondront pas bien
à une chimiothérapie à agent unique.12 Une récente proposi-
tion faite à la FIGO combine le système de stadification de la
FIGO au système de cotation de l’OMS.

TRAITEMENT

PATIENTES À FAIBLE RISQUE (SCORE OMS : 4 OU MOINS)
Essentiellement toutes les patientes de cette catégorie finissent
par guérir, la plupart après une chimiothérapie à agent unique.

Les traitements standards de cinq jours de méthotrexate et
de dactinomycine ont évolué, passant de protocoles d’admi-
nistration parentérale à l’hôpital à des traitements ambulatoires
d’une seule journée administrés en un temps plus court, à des
traitements oraux, à des traitements à administration unique.
Les études actuelles ne portent pas sur les taux de rémission
mais plutôt sur la rentabilité, la toxicité et la commodité.

Maladie non métastatique 
L’hystérectomie, dans certains cas, peut servir de traitement pri-
maire chez les patientes souffrant de tumeurs non métastatiques
et qui ont fini d’avoir des enfants ou qui ne s’inquiètent pas de
conserver leur fécondité (III-C).4 La chirurgie est pratiquée dans
la plupart des centres durant un seul traitement de chimio-
thérapie à agent unique pour éradiquer toute métastase occulte
et diminuer la possibilité de dissémination ou d’implantation
tumorale (III-C).4

La chimiothérapie à agent unique par méthotrexate ou
dactinomycine est le traitement de choix pour les patientes
désireuses de conserver leur fécondité.

On a largement employé le méthotrexate à raison de 
0,4 mg/kg (maximum 25 mg) par voie intraveineuse ou intra-
musculaire chaque jour, pendant un traitement de cinq jours. Un
protocole semblable de méthotrexate à raison de 1 mg/kg par voie
intramusculaire aux jours 1, 3, 5 et 7 avec 0,1 mg/kg de leuco-
vorine calcique en appoint aux jours 2, 4, 6 et 8 est une solution
de rechange; les avantages sont une baisse de toxicité mais les désa-
vantages sont le coût accru et l'inconvénient pour la patiente. Les
traitements sont répétés tous les 14 jours selon la toxicité .7,11

On peut aussi donner le méthotrexate en administration
hebdomadaire, à raison de 30 mg/m2 par voie intramuscu-
laire.14

La dactinomycine à raison de 9–13 µg/kg par voie
intraveineuse tous les jours pendant cinq jours aux deux
semaines (maximum 500 µg/j) est un protocole de traitement
de rechange et constitue le traitement primaire des patientes
souffrant de maladie hépatique ou rénale ou dans les circon-
stances où le méthotrexate est contre-indiqué.7 Par ailleurs, la
dactinomycine pulsée à la dose de 1,25 mg/m2 par voie
intraveineuse aux deux semaines a l’avantage supplémentaire
d’être commode pour la patiente.14

L’étoposide orale à raison de 200 mg/m2 tous les jours pen-
dant cinq jours aux 12 à 14 jours s’est révélée hautement effi-
cace et moins toxique.15 Toutefois, les effets secondaires,
principalement l’alopécie, en préviennent l’utilisation généra-
lisée. Des données récentes ont aussi identifié des tumeurs se-
condaires connexes.16

La chimiothérapie passe du méthotrexate à la dactino-
mycine si le taux d’HCG plafonne ou si la toxicité interdit une
chimiothérapie adéquate. En présence de métastases ou d’une
hausse d’HCG, on doit instaurer une chimiothérapie par asso-
ciation. On administre un ou deux traitements supplémen-
taires après le retour à la normale du taux d’HCG.17

Environ 85 à 90 % des patientes de ce groupe sont guéries
par la chimiothérapie initiale. La plupart des autres répondront
à d’autres médicaments; une chimiothérapie par association est
rarement nécessaire.

Maladie métastatique à faible risque 
On recourt à la chimiothérapie par agent unique, comme dans
la maladie non métastatique. Si une résistance se développe à la
chimiothérapie à agent unique, on recourt à une chimiothérapie
par association.5 Environ 30 à 50 % des patientes de cette caté-
gorie développeront une résistance au premier médicament et
auront besoin d’un traitement différent.11 L’hystérectomie peut
être nécessaire pour éradiquer un foyer de maladie résistante
dans l’utérus. Environ 5 à 15 % des patientes auront besoin
d’un traitement par association avec ou sans chirurgie pour
obtenir une rémission.11

PATIENTES À RISQUE MODÉRÉ (SCORE OMS : 5 À 7) 
Traditionnellement, les patientes à risque modéré ont été traitées
par chimiothérapie par agents multiples.7,16,18 Des associations
à base de MAC (méthotrexate, dactinomycine, cyclophos-
phamide ou chlorambucil) sont utilisées, tout comme à base
d’EMA (étoposide, méthotrexate, dactinomycine).7,16,18

Le Charing Cross Group a récemment traité des patientes à
risque modéré avec du méthotrexate et de l’acide folinique, tout
comme les patientes à faible risque. On n’a démontré aucune
séquelle tardive et il n’y a aucun facteur pronostique indésir-
able si ces patientes passent à un traitement par agents multi-
ples plus tard.11

Si la résistance se développe chez les patientes à risque mo-
déré traitées au moyen des protocoles ci-dessus, on les reclasse
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dans la catégorie à risque élevé et on instaure une chimio-
thérapie par association avec EMA/CO (voir ci-dessous).11

PATIENTES À RISQUE ÉLEVÉ (SCORE OMS : 8 OU PLUS) 
Le traitement des femmes à risque élevé de TTG présente une dif-
ficulté considérable; ces patientes ont besoin d’une chimiothérapie
par association et recours sélectif à la chirurgie et à la radiothérapie.
Ce groupe peut comprendre des patientes ayant des métastases au
cerveau, au foie et à l’appareil digestif; des complications comme
une hémorragie peuvent survenir dès le début de la maladie. Ces
patientes sont aussi sujettes à développer une résistance médica-
menteuse après une chimiothérapie prolongée. Le traitement doit
être administré par un personnel expérimenté dans un centre spé-
cialisé dans la maladie trophoblastique gravidique ou par un gyné-
cologue-oncologue qualifié.4

Le protocole standard de chimiothérapie est EMA/CO11

(étoposide, dactinomycine et méthotrexate alternant à inter-
valles hebdomadaires avec vincristine et cyclophosphamide).
Newlands et coll.11 signalent un taux de survie à cinq ans de
86 %. Les variables pronostiques indésirables sont les métastases
hépatiques, les métastases cérébrales, un accouchement à terme
de la grossesse précédente, ainsi qu’un long intervalle entre la
grossesse précédente et le diagnostic. La résistance médica-
menteuse est apparue chez 17 % des patientes, dont 70 % ont
été sauvées par chimiothérapie ou chirurgie supplémentaire.11

La chirurgie comprenait l’ablation des sites de résistance médica-
menteuse (p. ex., l’utérus, une portion des poumons, une por-
tion du cerveau), suivie d’une chimiothérapie. Le protocole
couramment utilisé pour la maladie résistante est EP/EMA
(étoposide, cisplatine; étoposide, métho- trexate, dactino-
mycine).11,19

Il existe peu de rapports de traitement à base des nouveaux
agents anti-cancéreux. Le paclitaxel a donné une rémission chez
un petit groupe de patientes souffrant de TTG résistantes.20

D’autres approches thérapeutiques en présence de maladie
réfractaire ont été l’utilisation du G-CSF et une chimiothérapie
à dose élevée avec soutien autologue de moelle osseuse.11,19 Le
cisplatine, le vinblastine et la bléomycine peuvent aussi être effi-
caces comme traitement de deuxième intention.21

Les métastases du système nerveux central (SNC) sont
classées selon qu’elles se manifestent tôt (avant le traitement)
ou tard (durant ou après le traitement). La survie des femmes
ayant ce type de métastases est de 80 % dans le premier groupe
et de 25 % dans l’autre.22 L’EMA/CO avec une escalade
posologique du méthotrexate à 1 g/m2 est couramment
employé.22 En présence d’une grande lésion superficielle du
SNC, une craniotomie sélective avec excision chirurgicale 
suivie d’EMA/CO a donné de bons résultats.22

La radiothérapie avec chimiothérapie concurrente a été uti-
lisée pour les métastases du SNC en Amérique du Nord avec
une survie à cinq ans de 50 % en moyenne.23

TUMEURS TROPHOBLASTIQUES DU PLACENTA

Les tumeurs trophoblasiques du placenta (TTP) sont rares et
habituellement diagnostiquées après une dilatation et curetage
secondaires à une rétention fœtale, mais elles ont été aussi
décrites à la suite de grossesses à terme et d’une môle hydati-
forme.24 Les TTP ont un large spectre de comportements clini-
ques, allant d’un état spontanément résolutif à la persistance
d’un néoplasme métastatique très agressif.24 La plupart des cas
se résolvent spontanément.24 Des métastases au poumon, au
foie, à la cavité péritonéale et au cerveau ont été décrites.24

L’origine des TTP est la cellule trophoblastique intermédiaire,
qui affiche un pattern histologique caractéristique. 

Le traitement optimal des TPP non métastatiques est l’hys-
térectomie. Le devenir des patientes souffrant de TTP non
métastatiques est excellent avec l’hystérectomie, alors que celles
qui souffrent de maladie avancée ont une survie de 30 %.24

Dans ce dernier groupe, la chimiothérapie a été décevante, bien
que l’on ait signalé des rémissions avec le protocole EMA/CO.24

CONSIDÉRATIONS PARTICULIÈRES 

Compte tenu de l’attention croissante portée à la qualité de vie,
les patientes ayant une môle hydatiforme et celles dont le risque
est faible pourront bénéficier d’une orientation aux services
prodiguant des soins de soutien.

Les patientes à risque moyen ou élevé seront mieux traitées
dans un centre de traitement oncologique habitué à utiliser des
médicaments et à gérer la toxicité médicamenteuse. On doit
aussi adresser la patiente à d’autres services, notamment services
sociaux, soutien nutritionnel et aide spirituelle de son choix.

RECOMMANDATIONS 

1. Le curetage par aspiration est la méthode préférée 
d’évacuation de la môle hydatiforme (III-C). La sur-
veillance post-opératoire par dosages d’HCG est essen-
tielle (II-3B). 

2. Les patientes à faible risque souffrant de maladie
métastatique ou non doivent être traitées par chimio-
thérapie à agent unique, soit le méthotrexate ou la
dactinomycine (II-3B). 

3. Les patientes à risque moyen doivent être habituelle-
ment traitées par chimiothérapie à agents multiples,
soit MAC ou EMA (III-C); on peut aussi recourir à une
chimiothérapie à agent unique (III-C). 

4. Les patientes à risque élevé doivent être habituellement
traitées par chimiothérapie à agents multiples
EMA/CO, et recours sélectif à la chirurgie et à la radio-
thérapie (II-3B). La chimiothérapie de sauvetage par
EP/EMA et la chirurgie doivent être employées dans la
maladie résistante (III-C). 



5. La tumeur trophoblastique placentaire non qui est
métastatique doit être traitée par hystérectomie (III-C).
La maladie métastatique doit être traitée par chimio-
thérapie, le plus couramment par EMA/CO (III-C).

6. On doit aviser les patientes d’éviter la grossesse
jusqu’au retour à la normale de leurs taux d’HCG
depuis six mois après l’évacuation d’une grossesse
molaire et depuis un an après une chimiothérapie
pour tumeur trophoblastique gravidique. L’anovulant
oral combiné est sans danger pour les femmes souf-
frant de TTG (III-C).
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