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INTRODUÇÃO 

A placenta é essencial para o desenvolvi-

mento fetal, dessa forma, qualquer anomalia no 

seu desenvolvimento ou funcionamento pode 

ter repercussões prejudiciais ao feto e/ou à mãe, 

sendo a mola hidatiforme uma dessas anoma-

lias. A mola hidatiforme (MH) é uma patologia 

placentária de origem androgenética. As vilosi-

dades placentárias apresentam um evento de hi-

perproliferação anormal e degeneração hidró-

pica (CANDELIER, 2015). 

Histopatologicamente, pode ser classifi-

cada como completa (CHM) ou parcial (PHM), 

sendo geneticamente diferentes, pois CHM tem 

um número normal e diploide de cromossomos, 

não apresentando evidências de tecidos fetais, 

enquanto PHM é triploide (KALOGIANNIDIS 

et al., 2018). 

A patologia é caracterizada por sangra-

mento vaginal anormal, náuseas intensas e au-

mento rápido do útero, além disso, pode haver 

expulsão de vesículas semelhantes a uvas e au-

sência de sinais fetais (RONNETT, 2018). O di-

agnóstico é feito através da interpretação de da-

dos clínicos e propedêuticos. Os exames labo-

ratoriais indicam níveis elevados e persistentes 

de beta-hCG, principalmente na mola completa. 

Além disso, faz-se necessário a avaliação do he-

mograma completo devido às chances de he-

morragia e anemia. A ultrassonografia transva-

ginal é o exame de escolha para o diagnóstico 

de mola hidatiforme, mas a ressonância magné-

tica pode ser necessária em casos agravados. 

(NGAN et al., 2021) 

A maioria das mulheres com mola hidati-

forme são curadas por evacuação por sucção e 

curetagem, mas algumas podem desenvolver 

neoplasia trofoblástica gestacional pós-molar, 

com taxas de 15,0% para mola hidatiforme 

completa e 0,5–1,0% para mola hidatiforme 

parcial (JIAO et al., 2021). O tratamento inicial 

consiste na curetagem uterina. O monitora-

mento dos níveis de beta-hCG deve ser feito até 

que se tornem indetectáveis, caso contrário um 

tratamento adicional, como o quimioterápico, 

deve ser introduzido (NING et al, 2019). 

Epidemiologia 

A incidência de mola hidatiforme varia en-

tre 0,57 a 2 por 1000 gestações (NGAN et al., 

2021). Estudos demonstram que a incidência da 

mola hidatiforme completa, em países desen-

volvidos, é de aproximadamente 1-3 para cada 

1000 gestações, já a incompleta é de 3 para cada 

1000 gestações (CANDELIER, 2015). 

Os fatores de risco estabelecidos para mola 

completa, são gravidez em extremos de idade 

materna e gravidez molar anterior. Em relação 

às frequências observadas, há mais casos nos 

extremos superior e inferior da idade materna, 

sendo entre 13 e 18 anos ou maiores de 45 anos, 

ocorrendo maiores registros em casos de maior 

idade materna, com 63% entre 12 e 18 anos e 

55 a 93% entre 41 e 50 anos (CANDELIER, 

2015). A gravidez molar anterior aumenta o 

risco para 10 vezes para molas completas espo-

rádicas, enquanto o agrupamento familiar e a 

mola recorrente possuem relação com mutações 

dos genes NLRP7 e KHDC3L (NGAN et al., 

2021). 

Em relação à capacidade de desenvolver ne-

oplasia trofoblástica, há mais casos em relação 

à mola hidatiforme completa. Essa alteração 

maligna em gestações molares parece estar as-

sociada à origem masculina do DNA (CANDE-

LIER, 2015). A incidência relatada de coriocar-

cinoma varia de 1 em 40.000 gestações na 

América do Norte e na Europa (NGAN et al., 

2021).
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Fisiopatologia 

A Mola Hidatiforme pode se apresentar de 

duas formas distintas, parcial e completa, que 

se diferenciam por seus padrões cromossômi-

cos e propriedades histopatológicas (BRAGA 

et al., 2011). Por outro lado, suas características 

comuns englobam o estado hidrópico das vilo-

sidades, sendo esse marcado por níveis de pro-

liferação trofoblástica variados e edema do es-

troma viloso (ARTAVIA et al.,2019). As ges-

tações molares, apesar de serem benignas, são 

classificadas como condições de pré maligni-

dade por apresentarem potencial de evolução 

para uma doença maligna, definida como neo-

plasia trofoblástica gestacional (NTG). Assim, 

o risco de desenvolvimento neoplásico em uma 

mola incompleta varia de 1 a 5% dos pacientes, 

enquanto que na presença de uma mola com-

pleta se verifica invasão em 15 a 20% dos casos 

(BERKOWITZ & GOLDSTEIN, 2013) 

A mola hidatiforme completa é marcada 

pela ausência de desenvolvimento do embrião, 

cordão umbilical e membranas, além da inexis-

tência de vasos ou hemácias fetais ao longo da 

vilosidade coriônica (Figura 18.1). Em relação 

ao aspecto histológico, nota-se anormalidades 

envolvendo toda a extensão ou a maior parte do 

tecido viloso. Com isso, as vilosidades coriôni-

cas apresentam aumentos hidrópicos e forma-

ção de cavitações centrais conhecidas como cis-

ternas (ABBAS et al., 2010). Além disso, o au-

mento da proliferação trofoblástica marcado 

pela hiperplasia difusa do citotrofoblasto e do 

sinciciotrofoblasto consiste na principal carac-

terística atribuída à doença, o que pode ser ob-

servado na Figura 3 (ZUGAIB, 2023). 

A partir da exposição do perfil histopatoló-

gico, os achados macroscópicos englobam as 

vilosidades coriônicas edemaciadas, represen-

tadas por cavidades preenchidas por estruturas 

císticas com aparência semelhante a “cacho de 

uva”. Na análise microscópica são observadas a 

ausência de vasos no interior das vilosidades e 

a hiperplasia trofoblástica, como representado 

na Figura 18.2 e 3 (ZUGAIB, 2023). Quanto à 

genética, a mola hidatiforme completa possui 

cromossomos exclusivamente paternos, ge-

rando óvulos com padrão cromossômico di-

ploide (46XX) na maioria dos casos. Com isso, 

um oócito secundário com núcleo ausente ou 

inativo é fecundado por um espermatozoide 

23X e a partir disso, acontece a duplicação do 

material genético do pai, de modo a originar 

uma célula 46XX. Ainda é possível ocorrer fer-

tilização dispérmica em cerca de 5 a 10% dos 

casos, sendo que óvulo vazio é fecundado por 

dois espermatozoides resultando em um carió-

tipo 46XX ou, em casos mais raros, 46XY (AL-

MEIDA et al., 2019; HOFFNER & SURTI, 

2012). 

A mola hidatiforme parcial recebe destaque 

pela possível presença de embrião, cordão um-

bilical e membranas (Figura 18.4). Entretanto, 

apesar da existência fetal, a sua progressão se 

encontra inviável por apresentar múltiplas mal-

formações e crescimento uterino restrito 

MACHADO & ALMEIDA 2024). A histopato-

logia envolve a perturbação da arquitetura tro-

foblástica e o aumento das vilosidades coriôni-

cas de forma parcial (ABBAS et al., 2010). Ao 

analisar de forma macroscópica, encontram-se 

regiões placentárias sem alterações associadas 

a regiões vesiculares, além de partes fetais mal 

com deformações patológicas (Figura 18.5). 

Na microscopia, são observadas áreas de vilo-

sidades normais e áreas de vilosidades hidrópi-

cas com formação de cavidades preenchidas por 

estruturas císticas (Figura 18.6). Ademais, é 

notória uma hiperplasia focal e limitada ao sin-

ciciotrofoblasto na maioria dos casos (ZU-

GAIB, 2023).
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Figura 18.1 Imagem ultrassonográfica de mola hidati-

forme completa 

Figura 18.2 Aspecto macroscópico de mola hidatiforme: 

vesículas translúcidas 

Figura 18.3 Imagem histológica de mola hidatiforme: 

proliferação trofoblástica e vilosidades hidrópicas 

Figura 18.4 Ultrassom de mola parcial  

Figura 18.5 Mola parcial com feto 

Figura 18.6 Histologia de mola parcial  
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Em relação ao genoma, a mola hidatiforme 

parcial apresenta cromossomos de ambos os 

progenitores, materno e paterno, dando origem 

ao cariótipo triploide (69XXY) ou tetraploide 

(92XXXY), sendo essa última uma situação 

rara causada por um conjunto de cromossomos 

extra-haplóide de origem paterna. Dessa forma, 

um oócito secundário com núcleo presente e  

ativo é fecundado por dois espermatozoides 

haploides (23X) ou por um espermatozoide di-

ploide (46XY) de forma ocasional, de maneira 

a gerar uma célula com padrão cromossômico 

triploide (69XXY) (ALBERNAZ et al., 2024). 

Sinais e sintomas 

Os sinais e sintomas da mola hidatiforme 

podem variar em intensidade e em tempo de 

manifestação, dependendo do tipo e da evolu-

ção da doença. Apesar de algumas pacientes se-

rem assintomáticas e o diagnóstico ocorrer in-

cidentalmente em exames de rotina, na maioria 

dos casos há um conjunto de manifestações clí-

nicas sugestivas. 

O sangramento uterino anormal é o sintoma 

mais frequente da mola hidatiforme, presente 

em 80% a 90% dos casos. Esse sangramento ge-

ralmente ocorre no primeiro trimestre da gesta-

ção, podendo ser intermitente ou contínuo, com 

coloração vermelho-escura ou aspecto de 

"borra de café". Em alguns casos, a paciente 

pode eliminar vesículas translúcidas, que cor-

respondem a vilosidades coriônicas edemacia-

das. Embora o sangramento possa ser discreto, 

há situações em que evolui para hemorragia vo-

lumosa, levando à anemia e, eventualmente, à 

necessidade de transfusão sanguínea. A persis-

tência do sangramento após a evacuação uterina 

deve levantar suspeita de doença trofoblástica 

gestacional persistente. 

Outro achado clássico da mola completa é o 

crescimento uterino acelerado, desproporcional 

para a idade gestacional, decorrente da prolife-

ração excessiva do trofoblasto e da formação de 

estruturas císticas nas vilosidades coriônicas. 

Em alguns casos, o útero pode estar até duas ve-

zes maior do que o esperado para o tempo ges-

tacional. Na mola parcial, esse crescimento 

pode ser menos evidente, e o útero pode até 

apresentar-se menor do que o esperado, devido 

à degeneração do tecido gestacional. 

Náuseas e vômitos exacerbados, caracterís-

ticos da hiperêmese gravídica, são comuns na 

mola completa e estão associados aos níveis 

elevados de gonadotrofina coriônica humana 

(hCG) secretados pelo trofoblasto hiperplásico. 

Esses sintomas podem levar a desidratação, de-

sequilíbrios hidroeletrolíticos e necessidade de 

hospitalização para suporte clínico. Além disso, 

a pré-eclâmpsia antes da 20ª semana de gesta-

ção é um achado incomum, mas altamente su-

gestivo de doença trofoblástica gestacional. Ca-

racteriza-se por hipertensão arterial associada à 

proteinúria e, em casos mais graves, pode evo-

luir para eclâmpsia e síndrome HELLP, devido 

à disfunção endotelial provocada pela prolifera-

ção trofoblástica excessiva. 

Na mola completa, não há embrião ou feto 

viável, e, portanto, não são detectados batimen-

tos cardíacos fetais ao ultrassom. Na mola par-

cial, pode haver desenvolvimento fetal, mas 

com malformações graves e inviabilidade fetal. 

Outra manifestação associada à mola hidati-

forme é o hipertireoidismo transitório, decor-

rente da estimulação da tireoide pelos altos ní-

veis de HCG. Os sintomas incluem taquicardia, 

sudorese excessiva, tremores e irritabilidade, 

ocorrendo devido à semelhança estrutural entre 

o HCG e o hormônio estimulador da tireoide 

(TSH), que ativa os receptores tireoidianos. 

Por fim, os ovários podem apresentar cistos 

tecaluteínicos bilaterais, resultantes da hiperes-

timulação gonadotrófica secundária ao au-
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mento do HCG. Esses cistos podem atingir di-

mensões consideráveis e, embora geralmente 

sejam assintomáticos, podem causar dor abdo-

minal em caso de torção ou ruptura. Essas ma-

nifestações clínicas, quando identificadas pre-

cocemente, permitem um diagnóstico e manejo 

adequados, reduzindo complicações e melho-

rando o prognóstico da paciente. 

Diagnóstico 

Para um correto diagnóstico de mola hida-

tiforme é primordial interpretar e correlacionar 

os dados da história clínica e da propedêutica. 

O exame clínico das pacientes com gestação 

molar geralmente apresenta sinais e sintomas 

característicos de gravidez precoce ou compli-

cações da gravidez, desde náuseas e vômitos in-

tensos a sangramento e desconforto pélvico. A 

suspeita de gravidez molar aumenta quando os 

níveis de gonadotrofina coriônica humana 

(hCG) vêm anormalmente elevados, principal-

mente nos casos de mola completa e da evolu-

ção para uma neoplasia trofoblástica gestacio-

nal. Em alguns casos o diagnóstico se dá após a 

investigação patológica de uma gestação prévia 

mal sucedida, haja vista que casos de mola par-

cial são muitas vezes confundidos com aborto 

espontâneo (BERKOWITZ & GOLDSTEIN, 

2013) 

Os exames de imagem são uma ferramenta 

fundamental para o diagnóstico precoce de 

mola hidatiforme. A ultrassonografia transvagi-

nal tem se mostrado o exame de escolha para 

diagnóstico, pode-se observar achados como ta-

manho uterino maior que a idade gestacional, 

presença de múltiplas vesículas anecóicas, ana-

logia a “ninho de abelha”, “padrão de tempes-

tade de neve ou queijo suiço” e “grape-like ve-

sicles”, hiperplasia do trofoblasto com espessa-

mento da parede uterina, ausência de embrião 

na mola completa e a presença de hematomas 

e/ou líquidos livres na cavidade uterina, sinali-

zando possível sangramento. Ainda em exames 

de imagem, a ressonância magnética pode ser 

utilizada, mesmo não sendo o exame de pri-

meira linha, para detectar a extensão da doença 

e a presença de invasão local e metástases em 

casos mais graves. (NAUMOFF, et al., 1981) 

Para o diagnóstico definitivo é necessário o 

exame histológico do material evacuado no 

procedimento de curetagem ou do tecido pla-

centário. No caso de uma gestação molar, serão 

encontradas vilosidades coriônicas edematosas, 

morfologicamente aumentadas e císticas, e pro-

liferação do trofoblasto com atipias celulares 

em casos de mola hidatiforme invasiva. 

(BRAGA et al., 2017) 

Tratamento 

O tratamento da mola hidatiforme envolve 

a remoção cirúrgica e o acompanhamento dos 

níveis séricos da gonadotrofina coriônica hu-

mana (hCG), para identificar a resolução da do-

ença ou a evolução para a forma neoplásica: ne-

oplasia trofoblástica gestacional, incluindo a 

mola invasora, coriocarcinoma, tumor placen-

tário e tumor trofoblástico epitelióide. A remo-

ção cirúrgica é o principal pilar do tratamento e 

pode ser realizada por evacuação uterina ou his-

terectomia, sendo a primeira um procedimento 

mais eficaz, seguro e que conserva a capacidade 

da paciente engravidar outra vez (BER-

KOWITZ & GOLDSTEIN, 2013) 

A histerectomia, retirada do útero por abor-

dagem abdominal ou laparoscópica, é o proce-

dimento mais indicado para pacientes que já 

completaram a gestação, que tiveram uma mola 

completa ou têm fatores de riscos conhecidos 

para o desenvolvimento da neoplasia trofoblás-

tica gestacional (GTN). Apesar de eliminar 

qualquer doença localmente invasiva no trata-

mento inicial da gestação molar e de reduzir as 

chances de desenvolver GTN, a histerectomia 



 

155 | P á g i n a  

não previne os casos de doenças metastáticas 

em pacientes que já apresentavam metástases 

ocultas antes do procedimento (BERKOWITZ 

& GOLDSTEIN, 2013) 

A evacuação uterina consiste na dilatação 

mecânica do colo do útero, seguida de aspiração 

por sucção e curetagem brusca para garantir a 

evacuação completa do tecido molar. Esse tra-

tamento deve ser feito por procedimento cirúr-

gico, uma vez que estudos mostraram que a 

evacuação uterina utilizando somente medica-

mentos (misoprostol, mifepristone e ocitocina) 

não foi bem sucedida e os pacientes posterior-

mente necessitam de evacuação cirúrgica para 

os sintomas persistentes e para os níveis de 

beta-hCG ainda muito elevados, além da neces-

sidade subsequente de quimioterapia quando 

comparada à evacuação cirúrgica.  

Ainda dentro do tratamento é necessário 

que a paciente faça o monitoramento pós-ope-

ratório para detectar o desenvolvimento de ne-

oplasia trofoblástica gestacional, que será indi-

cada por um nível de hCG que não retorna a 

faixa indetectável após o tratamento convenci-

onal. Em situações mais raras essa elevação dos 

níveis séricos de beta-hCG pode ser decorrente 

do desenvolvimento de um coriocarcinoma ou 

de um tumor trofoblástico. É importante, ainda, 

que a paciente seja aconselhada a usar um mé-

todo de contracepção confiável durante todo o 

período de monitoramento pós-operatório de 

hCG, visto que uma nova gravidez torna difícil 

o acompanhamento dos níveis de beta-hCG 

(SEBIRE,et al., 2003) 
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