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RESUMO

Paciente de 23 anos, admitida na urgência do Hospital das Clínicas da Faculdade de 
Medicina da Universidade Federal de Minas Gerais com dor abdominal aguda, san-
gramento vaginal e distensão abdominal. Na admissão hospitalar, apresentava ß-hCG 
sérico de 1.034.209 UI/L e,ao exame especular, eliminou material vesicular pela vagina. 
A ultrassonografia era sugestiva de doença trofoblástica gestacional (DTG), confirmada 
por exame anatomopatológico. Apresentava dois nódulos pulmonares à tomografia 
computadorizada. Foi realizado tratamento com metotrexato, com melhora clínico-
laboratorial.

Palavras-chave: Mola Hidatiforme; Neoplasias Trofoblásticas; Hemorragias na Gravi-
dez; Primeiro Trimestre da Gravidez.

ABSTRACT

G.G.A., 23 years old, admitted at the urgency department of Hospital das Clínicas da Uni-
versidade Federal de Minas Gerais with abdominal pain, vaginal bleeding and distended 
abdomen. She had a seric ß-hCG of 1.034.209 UI/L, and eliminated vesicular material 
through the vagina during the exam. The ultrassonography was suggestive of trophoblas-
tic gestational disease, that was confirmed with the anatomopathologic exam. Thoracic 
Computed Tomography revealed two pulmonary nodules. She is receiving chemotherapy 
(metothrexate) with clinical and laboratorial improvement.

Key words: Hydatidiform Mole; Trophoblastic Neoplasms; Pregnance; Hemorrhage; 
Pregnancy Trimester, First.

INTRODUÇÃO 

G.G.A., 23 anos de idade, parda, casada, do lar; previamente hígida, foi admitida 
no serviço de urgência do Hospital das Clínicas da Universidade Federal de Minas 
Gerais com dor e distensão abdominal, tosse seca, sangramento vaginal irregular 
com piora progressiva, há uma semana. Negava alterações urinárias, intestinais e fe-
bre. A data da última menstruação era incerta. Os ciclos menstruais eram regulares, 
com fluxo normal. Não estava em uso de nenhum método anticoncepcional. Tinha 
histórico de duas gestações prévias, com partos por via cesariana devido à despro-
porção cefalo-pélvica. O último parto fora realizado há seis meses.
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Discussão 

A doença trofoblástica gestacional (DTG) compre-
ende grupo heterogêneo de doenças que se originam 
do epitélio trofoblástico da placenta, portanto de ori-

A paciente apresentava-se, à admissão hospita-
lar, com estado geral preservado e bem orientada; 
afebril, normotensa, eupneica; mucosas hipocora-
das (3+/4) e hidratadas; perfusão capilar periférica 
adequada; exame dos aparelhos cardiovascular e 
respiratório normais. O abdômen estava normo-
tenso, doloroso difusamente à palpação profunda, 
sem defesa. O útero localizava-se à altura da cica-
triz umbilical, doloroso à mobilização; material de 
aspecto vesicular no canal vaginal oriundo da cavi-
dade uterina, liberado em grande quantidade, visu-
alizado ao exame especular; ao toque vaginal, colo 
amolecido, três centímetros de dilatação e fórnice 
posterior abaulado. 

A ultrassonografia (US) endovaginal revelou 
útero aumentado de volume (1651 mL), com múl-
tiplas vesículas anecoicas (aspecto flocular) na 
cavidade uterina, anexos aumentados e multicísti-
cos - direito com 477 mL e esquerdo com 212 mL. 
Presença de líquido livre na pelve. Não visualizado 
feto. Radiografia de tórax sem alterações. 

Grupo sanguíneo A, fator Rh positivo. O hemo-
grama apresentava hemoglobina (Hb): 9,5 g/dL; 
hematócrito (Hct): 29,1%; plaquetas (Plq): 295.000/
mm3; leucócitos (Leu): 23.460/mm3. A ß-hCG estava 
em 1.034.209 UI/L.

A paciente foi internada com suspeita de do-
ença trofoblástica gestacional, e procedeu-se à 
aspiração a vácuo guiada por US. Apresentou,após 
esse procedimento, Hb: 6,6 g/dL; Htc: 20,5 %; Plq: 
269.000/mm3; Leu: 15.700/mm3 com 9% de bastone-
tes (1.413), TSH e T4 normais. Foi realizada transfu-
são de 600 mL de concentrado de hemácias.

A tomografia computadorizada (TC) de tórax 
revelou derrame pleural moderado à direita, dois 
nódulos de aspecto inespecífico, um em cada ápice 
pulmonar . A TC de abdômen revelou ascite volumo-
sa e útero de volume aumentado. A US endovaginal, 
dez dias após o procedimento, revelou endométrio 
de 8,4 mm e líquido livre na cavidade uterina.

Recebeu alta hospitalar estável. O resultado de 
exame anátomo-patológico revelou a presença de 
mola hidatiforme completa (Figura. 1). 

A paciente continuou acompanhada em cuidado 
secundário ambulatorial, em uso de metotrexato, 
com administração intercalada intravenosa e oral. O 
controle do tratamento foi realizado pela dosagem 
sérica de ß-hCG (Tabela 1). A involução do volume 
uterino está representada na Figura 2.

Tabela 1 - Evolução do Β-hCG sérico após a admis-
são hospitalar

Β-hCG (mUI/L) Dia após admissão

1.034.209 Primeiro

4.312 Décimo primeiro

999 Trigésimo

63,43 Trigésimo oitavo

Figura 2 - Altura uterina x Dias após admissão
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Figura 1 - Material placentário em grande volume ex-
pelido espontaneamente por via vaginal. 
Observar estruturas vesiculares e coágu-
los sanguíneos na superfície.
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Histerectomia é opção para pacientes com prole defi-
nida, principalmente, em mulheres acima de 40 anos, 
que possuem maior risco de malignização. A histe-
rectomia elimina o risco de doença invasiva local, 
entretanto, não previne o surgimento de metástases.

O risco de TTG, após esvaziamento uterino, é de 
aproximadamente 15% a 20% nos casos de MHC, e 4% 
possuem doença metastática (31% e 9% de invasão 
local e metástases, respectivamente, nos casos de 
alto risco; 3,4% e 0,6%, nos casos de baixo risco).9 São 
consideradas pacientes com MHC de alto risco as que 
possuem β-hCG sérico maior que 100.000 mUI/mL ao 
diagnóstico, aumento excessivo do útero e presença 
de cisto ovariano luteínico maior que 6 cm.10 As mu-
lheres mais velhas também têm risco aumentado de 
desenvolver TTG pós-molar, com 37% e 56% nas que 
possuem mais de 40 e de 50 anos de idade, respecti-
vamente.11,12 Esse risco é significativamente menor nos 
casos de mola incompleta (1% a 6 % dos casos). 13,14 

Nos casos de MHC de alto risco15 e naqueles em 
que o seguimento com a dosagem seriada de β-hCG 
é difícil, propõe-se a realização de quimioterapia pro-
filática em monoterapia (metotrexato, dactinomicina 
e, mais recentemente, actinomicina D16), com o risco 
de desenvolvimento de TTG de 50 para 10% a 15%.17,18

O acompanhamento clínico deve ser feito após o es-
vaziamento uterino, com dosagens semanais de β-hCG, 
até que atinja nível indetectável por três semanas con-
secutivas, e, então, mensalmente, por seis meses. O 
risco de desenvolvimento de TTG é próximo de zero 
depois que o hormônio atinge níveis indetectáveis.19-21 

A contracepção efetiva é essencial durante o pe-
ríodo de acompanhamento. Os dispositivos intrau-
terinos não devem ser usados até que seja obtida a 
normalização do β-hCG devido ao maior risco de per-
furação uterina, sangramentos e infecção, caso esteja 
presente algum tumor residual. A contracepção oral 
é comumente o método de escolha. 22-24

Verificou-se, neste caso, que a paciente de 23 anos 
de idade, com duas gestações normais prévias e sem 
história pessoal e familiar de DTG, possuía valor extre-
mamente alto de ß-hCG (maior que um milhão), entre-
tanto, sem manifestações decorrentes deste hormônio  
(hiperêmese gravídica, hipertireoidismo, pré-eclâmp-
sia precoce). Por outro lado, ocorreram manifestações 
graves como hemorragia vaginal intensa e que susci-
taram hemotransfusão (uma vez que os níveis de Hb 
chegaram a 6,6 g/dL), distensão abdominal e volume 
uterino aumentado (na altura da cicatriz umbilical, cor-
respondendo a gestação de 20 semanas), e perda es-

gem fetal.1 É constituída por: mola hidatifome com-
pleta (MHC), mola hidatiforme incompleta, neoplasia 
trofoblástica gestacional invasiva ou persistente (mola 
invasora), coriocarcinoma, tumor trofoblástico do sítio 
placentário e tumor trofoblástico epitelioide.1 A mola 
hidatiforme (completa e incompleta) é doença benigna 
que corresponde a 80% dos casos; as outras são ma-
lignas, com tendência a invasão local e a metastatizar, 
podendo se originar de mola ou qualquer outro evento 
gestacional, incluindo gestação ectópica. Os fatores de 
risco incluem extremos de idade materna (maior de 35 
e menor de 20 anos), história prévia de DTG, tabagis-
mo e nuliparidade. As manifestações clínicas são san-
gramento vaginal disfuncional, útero aumentado para 
a idade gestacional, dor ou incômodo pélvico, cistos 
tecoluteínicos (massas anexiais), anemia, hipertireoi-
dismo, liberação vaginal de vesículas hidrópicas (nos 
casos de mola) e pré-eclâmpsia antes de 20 semanas. O 
diagnóstico definitivo é realizado pelo estudo histopa-
tológico. A mola hidatiforme (completa e incompleta) 
é caracterizada por vilos hidrópicos de 0,5 a 2,0 cm de 
diâmetro, com quantidade variável de material necróti-
co-hemorrágico. Diferenciam-se entre si pela presença 
de feto ou material fetal na mola incompleta ou parcial. 
Tem sido amplamente demonstrada a origem andro-
genética da MHC, ou seja, a presença de DNA nuclear 
exclusivamente paterno.3-5 A maioria é 46XX e surge da 
fertilização de um pronúcleo vazio por um espermato-
zóide haplóide que sofre duplicação, referida como di-
ploidia diândrica, ou pela fertilização de um ovo vazio 
por dois espermatozóides (dispermia diândrica). Ou-
tros cariótipos são relatados, incluindo os tetraplóides. 
Na mola incompleta, o feto é abortado logo no início da 
gestação devido a esses defeitos de fertilização.

O desenvolvimento de manifestações clínicas 
agressivas tamanho uterino muito aumentado, ane-
mia, pré-eclâmpsia precoce, hipertireoidismo ou hi-
perêmese gravídica) são atualmente menos frequen-
tes, provavelmente devido ao amplo uso da US, que 
permite diagnóstico mais precoce, entre a 8,5a e a 9,5a 
semanas de amenorreia; entretanto, não há mudança 
significativa em relação à incidência de tumores trofo-
blásticos gestacionais (TTG). 

O esvaziamento molar é preferencialmente reali-
zado por aspiração a vácuo, sobretudo nas pacientes 
que desejam preservar a fertilidade.8 O sangramento 
diminui, e o tamanho uterino regride rapidamen-
te após o procedimento. Devem ser administradas 
imunoglobulinas anti-Rh após o procedimento nas 
pacientes Rh negativo para se evitar isoimunização. 
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pontânea de grande quantidade de material placentá-
rio vesicular e hemorrágico, por via vaginal (Figura. 1). 

Constataram-se nódulos em ambos os ápices pul-
monares, que poderiam decorrer de metástases da 
MHC. Os pulmões são o sítio mais frequente de metás-
tases em casos de mola invasora, entretanto, deve-se 
considerar que os nódulos pulmonares podem ter ou-
tra etiologia como processos granulomatosos crônicos 
(tuberculose, paracoccidioidomicose, granulomatose 
de Wegener), neoplasias de outra natureza e até cica-
triz fibrótica de processo antigo. O seguimento deve 
ser feito com TC de tórax após quimioterapia, e norma-
lização dos valores de ß-hCG sérico. Há relatos, entre-
tanto, de casos de persistência da imagem de nódulos 
pulmonares submetidos à biópsia, com a histologia 
indicando fibrose e necrose de metástases.25 

A DTG é importante causa de hemorragia vaginal 
no primeiro trimestre de gestação e, apesar de se des-
conhecerem alguns aspectos de sua etiologia, avan-
ços no diagnóstico, tratamento e seguimento das 
pacientes têm sido obtidos. A maioria das mulheres 
com DTG pode ser curada e ter seu futuro reproduti-
vo preservado desde que o seguimento seja realizado 
de forma criteriosa.
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