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Thème: Pathologie de la glande mammaire. Pathologie de la grossesse, du post-partum et du 

placenta.

I. Micropréparations:

№ 226. Gynécomastie (coloration H-E)

Indications:

1. Canaux glandulaires dilatés avec prolifération de l'épithélium.

2. Faisceaux de tissu fibroconjonctif.

3. Tissu adipeux.

Dans les micropréparations, on observe la prolifération des canaux glandulaires, certains

dilatés kystiquement, tapissés d'épithélium cuboïdal ou columnar en monocouche, parfois

hyperplasiques, formant des épaississements papillaires, la stroma périductale est constitué de

faisceaux denses de fibres collagènes et de tissu adipeux.

Macroscopiquement, la glande mammaire est diffusément augmentée en taille, et dans certains cas, un

nodule de 2 à 5 cm de consistance molle est observé, localisé principalement dans la zone sous-

aréolaire ou dans le quadrant supérieur externe. Chez les adolescents, cela est plus fréquemment

bilatéral, chez les adultes de plus de 50 ans – unilatéral. Le mécanisme pathogénétique consiste en une

stimulation hormonale du processus prolifératif par un excès d'œstrogènes ou une réduction de la

sécrétion d'androgènes. On le retrouve dans la cirrhose hépatique (réduction de la capacité du foie à

métaboliser les œstrogènes), dans les tumeurs testiculaires et hypophysaires, le cancer du poumon

(syndrome paranéoplasique avec hypersecrétion de gonadotropines), traitement par œstrogènes dans le

cancer de la prostate, atrophie des testicules dans le syndrome de Klinefelter, etc. Chez les adolescents

et les personnes âgées, cela est considéré comme un processus physiologique. Il n'existe pas de données

concluantes concernant le risque accru de cancer de la glande mammaire chez les hommes présentant

une gynécomastie
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№№ 215. Carcinome invasif de la glande mammaire (coloration H-E)
Indications: 

1. Groupes de cellules cancéreuses avec polymorphisme cellulaire et nucléaire.

2. Stroma tumoral infiltré par des cellules tumorales.

3. Infiltration du tissu adipeux adjacent.

Dans le micropréparat, on observe des amas et des cordons de cellules cancéreuses
polymorphes, répartis de manière inégale. Les cellules tumorales ont une forme ronde ou
polygonale, un cytoplasme éosinophile, des noyaux avec un polymorphisme variable,
contenant un ou plusieurs nucléoles; des figures mitotiques sont visibles, et par endroits, des
structures tubulaires se forment. On note l’infiltration du stroma et du tissu adipeux par des
cellules cancéreuses, ainsi que des foyers d’infiltration inflammatoire lymphoplasmocytaire.
Le carcinome canalaire invasif est la forme la plus fréquente de carcinome, représentant
jusqu'à 70-80 % du nombre total de carcinomes mammaires. L'âge moyen des patientes est de
50 à 60 ans. La tumeur est le plus souvent localisée dans le quadrant supéro-externe (50 %) et
la région centrale (20 %) ; chez environ 4 % des patientes, la tumeur primitive est bilatérale.

Le carcinome mammaire invasif a tendance à progresser localement avec une infiltration du
muscle pectoral, du fascia thoracique ou de la peau, ce qui entraîne une rétraction cutanée, y
compris du mamelon – ce signe pouvant être le premier indice de malignité. L'atteinte des
vaisseaux lymphatiques peut entraîner un lymphœdème local donnant à la peau un aspect en
«peau d'orange» («peau d’orange»). Le carcinome mammaire métastase initialement vers les
ganglions lymphatiques régionaux (le plus souvent axillaires), et les métastases hématogènes
peuvent atteindre les poumons, le foie, le squelette, les glandes surrénales, le cerveau, mais
en réalité, pratiquement n'importe quel organe.
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№ 213. Fibroadénome de la glande mammaire (coloration H-E)
Indications:

1. Espaces en forme de fentes, couverts d'un épithélium canalaire unistratifié.

2. Stroma fibreuse, qui comprime et déforme la lumière des canaux.

Dans la pièce, on observe un nodule tumoral bien circonscrit, délimité par une
pseudocapsule fibroconjonctive; il est constitué de 2 composants: épithélial et stromal; le composant
épithélial présente l'épithélium canalaire (la membrane basale est intacte), tandis que le composant
stromal – tissu conjonctif, qui prolifère, comprimant et déformant les canaux, dont la lumière prend
un aspect de fentes, par endroits semblable à «des cornes de cerf»; dans le tissu conjonctif, on
observe de petites foyers d'hyalinose.

Le fibroadenome (ou adénofibrome) est la tumeur bénigne la plus fréquente de la glande
mammaire, qui se rencontre à tout âge, mais principalement chez les jeunes femmes de 15 à 30 ans;
il se développe par prolifération du tissu conjonctif fibroblastique, les cellules stromales étant des
néoplasies monoclonales, et la prolifération de l'épithélium ayant un caractère réactif, non tumoral.
Macroscopiquement, il a l'aspect d'un nodule solitaire, bien défini, encapsulé, de consistance
dense, de couleur blanchâtre, mobile, n'infiltrant pas les tissus adjacents et la peau, les dimensions
étant relativement petites, dans la plupart des cas de 2-4 cm, il peut y avoir des foyers d'hyalinose et
de mixomatose. Le modèle microscopique peut être intracanaliculaire, péricanaliculaire ou mixte.
Dans la variante intracanaliculaire, le stroma fibreux prolifère, saillant et comprimant la lumière des
canaux, leur redonnant l'aspect de fentes, tandis que dans la variante péricanaliculaire, le tissu
conjonctif prolifère circumférentiellement autour des canaux, la lumière ne se déforme pas, elle peut
être seulement légèrement sténosée. Dans une même tumeur, les deux variantes microscopiques
peuvent coexister. On considère qu'un rôle important dans le développement de cette tumeur est
joué par l'hyperestrogénisme. Elle peut augmenter pendant la grossesse et régresser à la ménopause.
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№ 213. Fibroadénome de la glande mammaire (coloration H-E) 



№ 108. Grossesse tubaire. (coloration H-E). 

Indications:

1. Villosités chorales.

2. Tissu décidual.

3. Paroi de la trompe utérines.

Dans la lumière de la trompe utérine, on observe des villosités chorales de forme et de

taille variables, recouvertes par un épithélium stratifié, la couche interne de cellules cuboïdales – le

cytotrophoblaste et la couche externe de cellules polymorphes, certaines géantes, multinucleées, avec

des noyaux hyperchromes – le syncytiotrophoblaste, le stroma des villosités est œdémateux. Il y a

des agglomérats de cellules déciduales polygonales avec un cytoplasme clair, des foyers de nécrose,

des hémorragies. Au site d'implantation de l'œuf fécondé, on constate la pénétration du tissu

trophoblastique par des cellules chorales multinucléées dans la paroi tubaire, remplaçant la muqueuse

et la couche circulaire de la musculature, seule la couche longitudinale étant conservée. Dans la paroi

- œdème, dilatation et hyperémie des vaisseaux, hémorragies. Il existe des zones intactes de la paroi

tubaire (à ne pas confondre avec les villosités de la muqueuse de la trompe utérine avec les villosités

chorales!).

La grossesse tubaire est la forme la plus fréquente de grossesse ectopique, où le passage de

l'œuf fécondé par les trompes utérines est retardé et l'implantation se produit en dehors du corps de

l'utérus. En raison de l'infiltration de la paroi de la trompe par du tissu trophoblastique, il se produit

une érosion des vaisseaux sanguins et une hémorragie dans la lumière de la trompe – hématosalpinx,

et au fur et à mesure de la croissance de l'embryon, la distension de la trompe se produit et la rupture

de la paroi avec hémorragie intrapéritonéale. Dans l'endomètre, il y a une réaction déciduale.
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№ 107. Môle hydatiforme (coloration H-E)

Indications:

1. Villosités chorales oedématiées, augmentées en taille.

2. Épithélium chorale proliférant.

Le matériau est un raclage de la cavité utérine. On observe des villosités chorales augmentées en

taille, de forme variable, leur stroma est oedématié, myxomateux, avec des cavités kystiques, contenant un

nombre réduit d'éléments cellulaires, les vaisseaux sanguins étant absents. Les bords des villosités sont

irréguliers, festonnés, à leur surface, des foyers de prolifération de l'épithélium chorale, avec

dégénérescence vacuolaire, constitués de cellules cytotrophoblastiques et syncytiotrophoblastiques.

Macroscopiquement, les villosités chorales sont dilatées, avec un diamètre allant de 0,5 cm à 3 cm, de

forme sphérique, la paroi étant très fine, délicate, contenant un liquide clair, transparent, ayant l'apparence

d'une grappe de raisins. Ces formations kystiques remplissent la cavité utérine et peuvent également

apparaître dans les pertes de sang en cas d'hémorragie vaginale. La môle hydatiforme représente l'une des 3

formes de maladies trophoblastiques gestationnelles: môle hydatiforme (complète ou partielle), môle

invasive et chorioncarcinome. La môle hydatiforme apparaît à la suite de la fécondation anormale de

l'ovule, dans la variante complète, les cellules épithéliales chorales sont diploïdes (plus fréquemment le

caryotype 46XX), tous les chromosomes étant d'origine paternelle, tandis que dans la variante partielle, les

cellules chorales sont triploïdes, l'ovule normal étant fécondé par 2 spermatozoïdes (par exemple, le

caryotype 69XXY). Dans la môle complète, toutes les villosités chorales sont affectées, l'embryon est

absent, tandis que dans la partielle, il y a des villosités affectées et normales, l'embryon étant présent.

Cliniquement, elle se manifeste par une hémorragie utérine, le signe le plus caractéristique étant

l'augmentation du niveau de gonadotropine chorionique humaine dans le sang. Elle est plus fréquente chez

les jeunes mères jusqu'à 20 ans et chez les mères âgées de plus de 40 ans. Dans 10 % des cas de môle

hydatiforme complète, une môle invasive se développe, et dans 2,5 % - un chorioncarcinome. La môle

partielle évolue très rarement en chorioncarcinome.
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№ 111. Choriocarcinome utérin. (coloration H-E).

Indications:

1. Cellules épithéliales du cytotrophoblaste avec un cytoplasme clair (cellules de Langhans).

2. Cellules atypiques syncytiales avec hyperchromie des noyaux.

3. Foyers hémorragiques.

Dans le micropréparé, on constate un tissu tumoral compact, constitué de 2 composants:

cellules cytotrophoblastiques et syncytiotrophoblastiques anaplasiques, qui proviennent de

l'épithélium chorionique. Les cellules tumorales sont disposées de manière chaotique, en différentes

proportions, les villosités chorioniques sont absentes. Un polymorphisme cellulaire et nucléaire

marqué est présent. Les cellules cytotrophoblastiques ont un cytoplasme clair, le noyau est

faiblement coloré, tandis que les cellules syncytiotrophoblastiques varient en forme et en taille, les

noyaux sont intensément basophiles, hyperchromatiques, on y trouve des cellules géantes

multinucleées, des figures de mitose. Dans la tumeur, le stroma est absent, les vaisseaux sanguins

sont tapissés de cellules tumorales, on observe des zones étendues de nécrose et d'hémorragies.

Le choriocarcinome est une tumeur maligne du trophoblaste, qui se développe à partir

d'une mola hydatiforme complète (50 %), des restes placentaires après avortement (25 %), après un

accouchement normal (20 %) ou d'une grossesse ectopique (5 %). C'est une tumeur très agressive,

invasive, qui métastase rapidement par voie hématogène avec des métastases dans les poumons (80

%), le vagin (30 %), le cerveau (10 %), le foie (10 %), les reins. Les métastases lymphogènes ne sont

pas caractéristiques. À un stade précoce, le tissu tumoral pénètre dans le myomètre et les vaisseaux

sanguins. La tumeur se distingue par une sensibilité remarquable à la chimiothérapie, même des

métastases.
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II. Macropréparations:

№ 101. Endométrite aiguë

Dans la cavité utérine, il y a des caillots de sang et des masses

nécrotiques de couleur jaunâtre.

L'endométrite peut être aiguë ou chronique. La forme aiguë est

plus souvent causée par la rétention dans la cavité utérine de débris

placentaires après l'accouchement (endométrite puerpérale) ou après un

avortement, par la présence de dispositifs intra-utérins ou peut être une

manifestation de l'infection ascendante dans les maladies

inflammatoires pelviennes, par ex. dans la gonorrhée. Dans certains

cas, elle peut avoir une évolution sévère avec une inflammation

purulente diffuse, entraînant le développement de la métrite, de la

thrombophlébite et de la septicémie. L'endométrite aiguë est

généralement associée à l'implication des trompes utérines - salpingite.



№ 101. Endométrite aiguë



108. Grossesse tubaire.

La trompe utérine est dilatée, avec un diamètre allant jusqu'à 2-3 cm, de forme ellipsoïdale, en

coupe on observe des caillots de sang, des fragments de tissu placentaire et des restes fœtaux de

couleur grise.

La grossesse ectopique constitue environ 1% du nombre total de grossesses, et la localisation

tubaire est la plus fréquente – plus de 90%. La grossesse ovarienne et abdominale se rencontrent beaucoup

plus rarement. La grossesse tubaire est généralement unilatérale, causée par des salpingites, des anomalies

congénitales de la trompe, une endométriose, des tumeurs, y compris des tumeurs utérines, qui

compromettent le processus de migration de l'œuf fécondé vers la cavité utérine.

Les salpingites se soldent par des processus de fibrose et la déformation ultérieure des trompes.

La localisation la plus fréquente est dans la région ampullaire de la trompe, beaucoup plus rarement dans la

région interstitielle au niveau du cor de l'utérus. La grossesse tubaire évolue vers une rupture de la paroi,

qui se produit brusquement, avec un tableau clinique d'abdomen aigu et une hémorragie intrapéritonéale

avec choc hémorragique. Dans certains cas, l'embryon est détaché de la paroi tubaire, meurt et est expulsé

dans la cavité péritonéale par la partie fimbrée de la trompe – avortement tubaire. L'embryon/le fœtus mort

dans la cavité abdominale peut se momifier (fœtus papyracé) ou se calcifier (lithopédion). Les mêmes

modifications peuvent survenir dans l'embryon/le fœtus qui est expulsé dans la cavité abdominale par la

rupture de la trompe.

№ 113. Cancer de la glande mammaire

La glande mammaire est déformée, a un aspect nodulaire, une consistance dense, une

couleur gris-brun, on observe la rétraction de la peau et du mamelon.

Le cancer du sein est la tumeur maligne la plus fréquente de la glande mammaire. Il se

manifeste généralement chez les personnes âgées de 45 à 65 ans. État de précancer – dysplasie bénigne de

la glande mammaire et papillome ductal.

Macroscopiquement, on distingue la forme nodulaire et diffuse. Les variantes histologiques – non

infiltrant et infiltrant.





№ 113. Cancer du gland 

mammaire



Modifications fibrokystiques

(macro- et microscopiques) 

Glande mammaire normale

↑



Carcinome invasif de la 

glande mammaire



a

b

c

Carcinome mammaire in 

situ:

a – intraductal in situ;

b – comédocarcinome avec 

nécrose centrale dans le 

canal;

c – lobulaire in situ.



Carcinome mammaire

invasif:

a – canalaire;

b – lobulaire.

a

b





Grossesse ectopique

ovarienne

Grossesse ectopique

intrapéritonéale



Placenta circumvallata



Hématome rétroplacentaire



La différence de taille entre le placenta normal (à gauche) et le placenta dans la 
prééclampsie (à droite)



Placenta praevia centrale (implantation au niveau de l'orifice interne cervical)



Placenta accreta (hystérectomie)



Infarctus placentaire



Môle hydatiforme.



Choriocarcinome

gestational

Môle disséquante.

Môle hydatiforme disséquante
Choriocarcinome avec dissémination 

dans les poumons.



• Les infections ascendantes sont de loin les plus fréquentes,
le plus souvent d'origine bactérienne et s'associent à une
rupture prématurée des membranes fœtales.

• Lors de l'examen microscopique, le chorioamnios présente
un infiltrat de neutrophiles associé à un œdème et une
congestion (chorioamnionite aiguë). En s'étendant au-delà
des membranes, l'infection peut affecter le cordon ombilical
et les villosités placentaires, provoquant une vascularite
aiguë du cordon (funisite, ou inflammation du cordon
ombilical).



Les affections survenant lors de la grossesse et
les troubles placentaires représentent des facteurs
importants de morbidité et de mortalité tant pour la
mère que pour le fœtus.

Les inflammations et infections de la placenta.

Les infections peuvent atteindre la placenta par l'une
des deux voies suivantes:

1. Ascendante, par le canal de naissance

2. Par dissémination hématogène (transplacentaire)



• Les infections ascendantales sont causées par Mycoplasma,
Candida et de nombreuses bactéries de la flore vaginale.

• Rarement, des infections placentaire peuvent se produire par
dissémination hématogène des bactéries et d'autres
microorganismes.



Lors de l'examen histologique, les
structures les plus fréquemment affectées sont
les villosités placentaires (villosités). Cette
infection peut être causée par la syphilis, la
tuberculose, la listériose, la toxoplasmose
ainsi que par divers virus (rubéole,
cytomégalovirus, virus de l'herpès simplex).



Grossesse ectopique (extra-utérine)

La grossesse ectopique est définie
comme l'implantation d'un ovule fécondé à
tout autre endroit que dans l'utérus. Un
pourcentage d'environ 1% des grossesses
sont ectopiques. Dans plus de 90% des cas,
l'implantation a lieu dans les trompes
utérines (grossesse tubaire); d'autres
localisations peuvent être ovariennes et dans
la cavité abdominale.



• Tout facteur qui retarde le passage de l'ovule
à travers les trompes utérines prédispose à la
grossesse ectopique. Dans presque la moitié
des cas, le ralentissement de la migration
peut être attribué à une inflammation
chronique et à des cicatrices tubaires. De
plus, les tumeurs intra-utérines et
l'endométriose peuvent entraver la migration
de l'ovule.



• Dans l'autre moitié de la grossesse
tubaire, aucune cause anatomique ne
peut être mise en évidence. La grossesse
à l'intérieur de la cavité abdominale se
produit lorsque l'œuf fécondé est expulsé
de l'extrémité fimbrée de la trompe
utérine et s'implante dans le péritoine.



• Indépendamment de la localisation de la
grossesse ectopique, le développement
initial se déroule normalement, avec la
formation des tissus placentaires, du sac
amniotique et peut traverser la paroi de
la trompe de Fallope, provoquant un
hématome intratubaire (hématosalpynx),
une hémorragie intrapéritonéale ou les
deux.



• La trompe de Fallope est généralement
dilatée, avec des caillots de sang récents
contenant des portions de tissu de
couleur grise et des restes fœtaux. Le
diagnostic histologique est basé sur la
visualisation des villosités placentaires
ou, rarement, de l'embryon.





Les villosités choriales et le tissu décidual



• Jusqu'au moment de la rupture, la
grossesse ectopique ne peut pas être
différenciée d'une grossesse normale car
elle provoque une aménorrhée et une
augmentation du niveau sérique et
urinaire des hormones placentaires. Sous
l'influence de ces hormones, l'endomètre
(dans environ 50 % des cas) subit les
modifications caractéristiques de
grossesse hypersécrétoires et
déciduelles.





• L'absence d'un niveau élevé de
gonadotrophines n'exclut néanmoins pas
le diagnostic, car l'attachement faible et
la nécrose d'une grossesse ectopique sont
fréquents. La rupture d'une grossesse
ectopique peut être extrêmement
dangereuse et survient soudainement
avec des douleurs abdominales intenses
et des signes d'abdomen aigu, qui
peuvent être suivis de choc. Une
intervention chirurgicale rapide est
nécessaire.



Maladie trophoblastique gestationnel

Les tumeurs trophoblastiques
gestationnelles ont été classées selon des
critères histopathologiques en trois
catégories morphologiques qui se
chevauchent partiellement: môle
hydatiforme, môle invasive et
choriocarcinome. Ces tumeurs présentent
une agressivité variable. De la môle
hydatiforme bénigne au choriocarcinome
à haut degré de malignité.



• Tous ces éléments produisent de la
gonadotrophine chorioniques humaines,
qui peuvent avoir des valeurs sérum et
urinaires beaucoup plus élevées
comparées à celles d'une grossesse
normale. L'augmentation ou la
diminution du niveau de cette hormone
dans le sang ou l'urine est utile non
seulement dans le diagnostic, mais aussi
dans le suivi de l'efficacité du traitement.



Môle hydatiforme: complète et partielle

La mole hydatiforme typique est une
formation volumineuse qui contient des
villosités chorioniques dilatées, parfois
avec des dilatations kystiques, ayant un
aspect macroscopique de grappes. Les
villosités dilatées sont recouvertes de
proportions différentes d'épithélium
chorionique avec un aspect variant de
normal à extrêmement atypique.



• Il existe deux sous-types de mola hydatiforme:

• - complète et - partielle.

• La mola hydatiforme complète est incompatible
avec l'embryogenèse et ne contient jamais
d'éléments fœtaux. Tous les villosités chorioniques
sont anormales et les cellules épithéliales
chorioniques sont diploïdes.

• La mola hydatiforme partielle est compatible
avec la formation de l'embryon et peut donc
contenir des éléments fœtaux, peut présenter
certaines villosités normales et est presque toujours
triploïde.



•L'utérus peut avoir des dimensions
normales aux stades précoces de la
maladie, mais dans les cas avancés, la
cavité utérine est dilatée par une
formation friable délicate, contenant des
structures kystiques translucides, avec
des parois fines. Les éléments fœtaux
sont rarement présents dans la mola
complète, mais apparaissent
fréquemment dans la mola partielle.





• Lors de l'examen microscopique, la mola
hydatiforme complète est composée de
villosités chorioniques dilatées
hydropiques, faiblement vascularisées,
avec un stroma réduit, myxomateux,
œdémateux. L'épithélium chorionique
présente presque toujours une
prolifération à la fois du cytotrophoblaste
et du syncytiotrophoblaste.





• Dans la mola hydatiforme partielle, l'œdème
des villosités n'affecte que certaines
villosités, et la prolifération trophoblastique
est focale et minimale. Les villosités de la
mola partielle ont une bordure irrégulière et
festonnée. Dans la plupart des cas de mola
partielle, quelques cellules fœtales sont
présentes, allant de quelques hématies dans
les villosités placentaires jusqu'à (dans de
rares cas) un fœtus complètement formé



En général, 80-90 % des moles ne
présentent pas de récidives après
curettage; 10 % des moles complètes
sont invasives. Et 2-3 % donnent
naissance au choriocarcinome.



Môle invasive

Une môle invasive est une môle qui présente un
caractère invasif local élevé, mais n'a pas le
potentiel métastatique du chorio-carcinome. La
môle invasive contient des villosités hydropiques
qui pénètrent profondément dans la paroi utérine et
peuvent causer des ruptures ou parfois des
hémorragies mettant la vie en danger. À l'examen
microscopique, l'épithélium des villosités présente
des modifications atypiques, avec la prolifération
des composants trophoblastiques et syncytiaux.



Le chorioncarcinome gestationnel

Le chorioncarcinome, une tumeur maligne très
agressive, se développe soit à partir de
l'épithélium chorionique gestationnel, soit,
plus rarement, à partir des cellules
multipotentes présentes dans les gonades. Le
chorioncarcinome est une tumeur utérine
hémorragique, nécrotique. Parfois, la nécrose
est si étendue que seule une petite partie de la
tumeur reste viable. Dans ces conditions, la
formation primaire peut se “s'auto-détruire” et
il ne reste que les métastases comme preuve
de la maladie.



• Au stade précoce, la tumeur pénètre dans le
myomètre et dans les vaisseaux sanguins.
Contrairement à la mola hydatiforme et à la
mola invasive, les villosités choriales ne sont
pas formées; dans le cytotrophoblaste et le
syncytiotrophoblaste de type cuboidal
anaplasique. Au moment du diagnostic, la
majorité des choriocarcinomes se sont déjà
propagés à distance, par voie hématogène,
vers les poumons (50 %), le vagin (30-40 %),
le cerveau, le foie ou les reins. L'invasion
lymphatique se produit rarement.



• Malgré la nature extrêmement agressive du
choriocarcinome, ces tumeurs sont très
sensibles à la chimiothérapie. Près de 100 %
des patientes atteintes de choriocarcinome
placentaire sont guéries, y compris celles
ayant des métastases à distance. En revanche,
la réponse à la chimiothérapie des
choriocarcinomes d'origine gonadique
(ovarien ou testiculaire) est relativement
faible.





Tumeur trophoblastique d'origine

placentaire

Les tumeurs trophoblastiques d'origine
placentaire proviennent du placenta ou du
trophoblaste intermédiaire. Ces rares tumeurs
diploïdes, souvent avec un caryotype XX,
apparaissent typiquement quelques mois après
la grossesse. Étant donné que le trophoblaste
intermédiaire ne produit pas de grandes
quantités de gonadotrophine chorionique
humaine, sa concentration dans le sang est
seulement légèrement augmentée.



• Plus caractéristique, ces tumeurs produisent
de la lactogène placentaire humain. Elles
manifestent généralement une croissance
lente et un pronostic généralement favorable
si la tumeur est attachée à l'endomètre.
Cependant, il convient de noter que les
tumeurs trophoblastiques situées au niveau
placentaire ne sont pas aussi sensibles à la
chimiothérapie que d'autres tumeurs
trophoblastiques, et le pronostic est réservé si
une extension au-delà de l'utérus s'est
produite.



Preeclampsie/Éclampsie (toxémie de 
grossesse)

La prééclampsie se définit par
l'apparition de l'hypertension, associée à
une protéinurie et un œdème, au cours du
troisième trimestre de la grossesse. Ce
syndrome survient dans 5 à 10 % des
grossesses, en particulier lors de la
première grossesse chez les femmes de
plus de 35 ans.



• Lorsque la maladie est sévère, des
convulsions peuvent apparaître, et le
syndrome est appelé éclampsie. Parfois, la
prééclampsie et l'éclampsie sont encore
désignées par le terme toxémie de la
grossesse, qui était très utilisé dans le passé.
Cependant, aucune toxine n'a été mise en
évidence dans le sang, et ce terme consacré
peut conduire à une mauvaise interprétation.
La reconnaissance et le traitement précoce de
la prééclampsie ont rendu l'éclampsie, et en
particulier l'éclampsie fatale, rares
aujourd'hui.



•Les événements déclencheurs exacts qui
initient ces syndromes sont inconnus,
mais une caractéristique commune à tous
ces cas est la circulation sanguine
maternelle insuffisante vers le placenta,
secondaire à des remodelages inadéquats
des artères spiralées dans le lit vasculaire
utéroplacentaire.



• Dans la grossesse normale, les parois
musculoélastiques des artères spiralées sont
envahies par des trophoblastes, ce qui provoque
leur dilatation sous la forme de sinusoidés
vasculaires larges. Dans la prééclampsie et
l'éclampsie, cette remodelage vasculaire est
insuffisant, les parois musculoélastiques ne se
dilatent pas et les vaisseaux restent étroits. La
diminution du flux sanguin utéroplacentaire conduit
à l'hypoxie et à la dysfonction placentaire, suivie de
la transition vers un état antiangiogénique
systémique.



•On suppose que ces troubles conduisent à
une dysfonction des cellules
endothéliales, une hyperréactivité
vasculaire et une macroangiopathie. Les
mécanismes de base de l'éclampsie n'ont
pas été définis, mais les conséquences
graves de cette affection sont bien
connues.



•L'infarctus placentaire – causé par une
hypoperfusion chronique.

•L'hypertension artérielle – déterminée par
une réduction de la synthèse endothéliale de
substances vasodilatatrices – prostacycline et
prostaglandine, et par une augmentation de la
production de thromboxane avec un effet
vasoconstricteur.



Infarctus placentaire (macroscopique)



Infarctus placentaire (microscopique)



• L'hypercoagulabilité – causée par la dysfonction
endothéliale et la libération du facteur tissulaire
placentaire.

• L'insuffisance organique – se manifestant de
manière plus évidente au niveau rénal et hépatique,
qui apparaît chez les patientes présentant une
éclampsie complètement constituée. Environ 10 %
des patientes atteintes de prééclampsie sévère
développent le soi-disant syndrome HELLP,
caractérisé par hémolyse, augmentation des
enzymes hépatiques et diminution des plaquettes.



• Les modifications morphologiques dans la
prééclampsie et l'éclampsie sont variables et
se corrèlent, dans une certaine mesure, avec
la gravité de la maladie.

• Les anomalies du placenta comprennent:

• L'infarctus qui peut être une caractéristique
de la grossesse normale, mais qui apparaît
beaucoup plus fréquemment dans la
prééclampsie sévère et l'éclampsie.

• L'hémorragie rétroplacentaire



• Maturation prématurée des villosités
placentaires, associée à un œdème des
villosités, une hypovascularisation et une
production accrue d'agrégats épitheliaux
syncytiaux.

• Nécrose fibrinoïde et accumulation
focale de macrophages contenant des
lipides (athérose aiguë) dans les
vaisseaux déciduales.



Maladie fibrokystique de la glande
mammaire/dysplasie bénigne de la glande
mammaire ou mastopathie/

Se caractérise par l'association de processus
de formation de kystes, de métaplasie
apocrine de l'épithélium, d'adénose et de
fibrose/après la rupture des kystes/.
Macroscopiquement, des zones d'induration
du parenchyme mammaire apparaissent dans
la glande mammaire, mais dans la plupart des
cas, elles se développent de manière
asymptomatique.



• Les variantes

• 1. La forme non proliférative - l'apparition
dans la glande mammaire de foyers de tissu
fibroconjonctif avec des cavités kystiques et
l'atrophie des lobules.

• 2. La forme proliférative - la prolifération de
l'épithélium des canaux ou des lobules, avec
l'apparition de structures cribriformes et
solides.

• Les variantes atypiques de la prolifération de
l'épithélium des canaux et des lobules
représentent un risque de développement du
cancer.





• Affections inflammatoires

• Mastite – inflammation de la glande mammaire. Elle
est généralement observée pendant la grossesse et la
période d'allaitement. Dans la plupart des cas, elle est
liée à la stase du lait avec formation de bouchons
caséinés dans les canaux de la glande mammaire, ce
qui favorise l'apparition de l'inflammation. L'évolution
clinique peut être aiguë et chronique. La mastite aiguë
est généralement purulente.



Le papillome intraductal

•Le papillome intraductal est une
prolifération papillaire néoplasique bénigne.
Il est plus fréquent chez les femmes en pré-
ménopause. En général, ces lésions sont
solitaires et localisées à l'intérieur des
canaux ou des sinus galactophores
principaux.



• Les caractéristiques cliniques lors de la 
présentation peuvent être:

• - Écoulement mammaire séreux ou
sanguinolent

• - Présence d'une petite tumeur sous-circulaire
d'un diamètre de quelques millimètres

• - Dans de rares cas, rétraction du mamelon



• La tumeur est généralement solitaire et
mesure moins de 1 cm de diamètre,
consistant en une prolifération délicate,
ramifiée à l'intérieur d'un conduit dilaté. À
l'examen histologique, elle se compose de
multiples papilles, chacune ayant une zone
centrale formée de tissu conjonctif recouvert
de cellules épithéliales en double couche, la
couche externe, luminale, couvrant la cellule
myoépithéliale



• La présence de cet épithélium en
double couche permet de
différencier le papillome intraductal
du carcinome papillaire intraductal
qui peut présenter des
caractéristiques cliniques similaires à
celles du papillome bénin.



• Le cancer du sein - c'est la tumeur maligne
la plus fréquente de la glande mammaire. Il
est généralement observé chez les personnes
âgées de 45 à 65 ans. État de précancer - la
dysplasie bénigne de la glande mammaire et
le papillome canalaire.

• Macroscopiquement, on distingue la forme
nodulaire et diffuse. Les variantes
histologiques - non infiltrant et infiltrant.



Carcinome non infiltrant/in situ/:

a) intraductal:

- Solide

- Cribriforme

- Papillaire

- Acneiforme

b) intralobulaire





• Le carcinome infiltrant/invasif - se
caractérise par l'atypisme et le
polymorphisme cellulaire et tissulaire.

• Les variantes: 

• 1. Infiltrant intraductal

• 2. Infiltrant lobulaire

• 3. Carcinome médullaire

• 4. Carcinome solide ou mucineux

• 5. Carcinome tubulaire ou cribriforme

• 6. Carcinome papillaire





Métastases:

- Lymphogènes – dans les ganglions
lymphatiques régionaux/ axillaires,
pectoraux, sous- et supraclaviculaires,
parasternaux/.

- Hématogènes – dans les os, les poumons, le
foie, les reins.

Dans le diagnostic du cancer du sein, la
mammographie et la biopsie revêtent la plus
grande importance.
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