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Resumo

Abstract

Doença trofoblástica gestacional é anomalia da gravidez que engloba um grupo de doenças derivadas do trofoblasto, diferentes entre si

na propensão para regressão, invasão, metástase e recidiva. No passado, era comum a paciente portadora de gravidez molar apresen-

tar sintomas exuberantes: hemorragia copiosa, cistos tecaluteínicos, útero aumentado para a idade gestacional, pré-eclâmpsia precoce,

hiperêmese e hipertireoidismo. Atualmente, com o diagnóstico precoce feito pela ultrassonografia, a maioria das pacientes é diagnosti-

cada ainda na fase assintomática. Nos casos em que há progressão para neoplasia trofoblástica gestacional, o estadiamento feito com

a dopplerfluxometria pélvica e a radiografia de tórax, eventualmente com a tomografia computadorizada e a ressonância magnética, é

fundamental na avaliação da escolha do tratamento antineoplásico. Por ser uma doença incomum e grave, que acomete mulheres no

menacme, mas cujo tratamento adequado determina elevadas taxas de cura, é fundamental que os radiologistas estejam familiarizados

com essa entidade clínica, a fim de auxiliar no diagnóstico precoce e promover seu correto acompanhamento imaginológico.

Unitermos: Mola hidatiforme; Doença trofoblástica gestacional; Radiologia.

Gestational trophoblastic disease is an abnormality of pregnancy that encompasses a group of diseases that differ from each other in their

propensity for regression, invasion, metastasis, and recurrence. In the past, it was common for patients with molar pregnancy to present

with marked symptoms: copious bleeding; theca lutein cysts; uterus larger than appropriate for gestational age; early preeclampsia;

hyperemesis gravidarum; and hyperthyroidism. Currently, with early diagnosis made by ultrasound, most patients are diagnosed while the

disease is still in the asymptomatic phase. In cases of progression to trophoblastic neoplasia, staging—typically with Doppler flow studies

of the pelvis and chest X-ray, although occasionally with computed tomography or magnetic resonance imaging—is critical to the choice

of an appropriate antineoplastic therapy regimen. Because it is an unusual and serious disease that affects women of reproductive age,

as well as because its appropriate treatment results in high cure rates, it is crucial that radiologists be familiar with gestational trophoblastic

disease, in order to facilitate its early diagnosis and to ensure appropriate follow-up imaging.
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INTRODUÇÃO

A doença trofoblástica gestacional (DTG) compreende
um grupo de afecções derivadas do crescimento anômalo
do tecido trofoblástico. Apresenta um espectro clínico be-
nigno, representado pela mola hidatiforme (MH) completa
(MHC) e parcial (MHP), e formas malignas que caracteri-
zam a neoplasia trofoblástica gestacional (NTG), na qual se
incluem a mola invasora, o coriocarcinoma, o tumor trofo-
blástico do sítio placentário (TTSP) e o tumor trofoblástico
epitelioide (TTE)(1–4).

A NTG é quase sempre curável(4). Para esse resultado
favorável, o médico radiologista deve exercer importante
papel tanto no diagnóstico precoce, diminuindo a morbimor-
talidade da gravidez molar, quanto no estadiamento e segui-
mento das pacientes com NTG, orientando o tratamento
rigoroso e sistemático. A ultrassonografia (US) é o exame
inicial utilizado para o diagnóstico da MH, associada à dosa-
gem sérica da subunidade beta da gonadotrofina coriônica
humana (β-hCG)(1,3). Ainda que a radiografia de tórax seja
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inicialmente recomendada para o rastreio de metástases, a
tomografia computadorizada (TC) e a ressonância magné-
tica (RM) têm sido globalmente incorporadas na avaliação
de doença metastática(2,4), notadamente nos casos clínicos
mais complexos(2).

Nesta revisão apresentaremos correlações clinicorradio-
lógicas em pacientes com DTG, descrevendo a indicação
diagnóstica, pormenores radiológicos e associação terapêu-
tica desses métodos ancilares, demais de atualizar de modo
sumário essa importante complicação da gravidez.

EPIDEMIOLOGIA DA DTG

A MH é responsável por 80% de todos os tipos de DTG,
ocorrendo entre 0,6 e 1,1 de 1.000 gestações na América do
Norte(5). No Brasil, estima-se que a MH ocorra em 1:200–
400 gestações(6), cerca de 5 a 10 vezes mais frequente que
na América do Norte e na Europa(7), refletindo talvez dife-
rentes influências alimentares e genéticas.

O coriocarcinoma, no entanto, é mais raro e possui uma
incidência de 1 em 20.000–40.000 gestações(8). Atualmente,
há poucos dados sobre o TTSP e o TTE na literatura. Um
recente estudo realizado no Reino Unido sugere que essas
formas representam apenas 0,2% dos casos de DTG(9).

Um aumento no risco de gestação molar é encontrado
em mulheres acima de 45 anos, em jovens com idade abaixo
de 16 anos, em gestações subsequentes a uma molar (au-
mento de 1% após uma gestação e de 15% a 20% após duas)
e história pregressa de abortamentos espontâneos(7).

Etiopatogenia da MH

A MH é um erro da fertilização. A MHC origina-se da
fecundação de um oócito sem cromossomos maternos por
um espermatozoide haploide com posterior duplicação do
DNA paterno, originando ovo com cariótipo diploide 46,XX
de origem exclusivamente partenogenética. Em menos de
10% dos casos a MHC pode originar-se da fertilização de
um oócito sem material genético por dois espermatozoides
distintos (dispermia), resultando em um ovo com cariótipo
46,XX ou 46,XY exclusivamente androgenético. Tal aberra-
ção não permite a formação de tecido embrionário ou de
seus anexos. Já a MHP resulta da fecundação de um oócito
normal por dois espermatozoides, gerando zigoto com carió-
tipo triploide diândrico 69,XXY ou 69,XXX(10). Nesses ca-
sos, é comum a identificação de um embrião, ou mesmo feto,
sempre malformado, exibindo anexos anômalos.

Aspectos clínicos da MH

Enquanto as pacientes com MHC apresentam-se classi-
camente com sangramento vaginal (84%), aumento do vo-
lume uterino (50%), cistose tecaluteínica (40%) e altos ní-
veis de β-hCG (50%), a MHP simula um quadro de aborta-
mento comum(11). Atualmente, alguns sinais e sintomas tor-
naram-se incomuns, resultado do diagnóstico precoce decor-
rente do uso sistemático da US no rastreio precoce da gra-
videz no primeiro trimestre. São eles: anemia, hiperêmese

gravídica, hipertireoidismo, insuficiência respiratória e pré-
eclâmpsia(12).

Diagnóstico e tratamento da MH

O diagnóstico da MH deve ser baseado na combinação
da anamnese, exame físico, dosagem sérica de β-hCG e da
US(1,13). O nível de β-hCG (usualmente maior que 100.000
mUI /mL) pode apresentar grande variação, tanto na gesta-
ção normal e múltipla quanto na gravidez molar, e quando
é considerado de forma isolada, pode confundir o diagnós-
tico(3). Portanto, a US é considerada o principal método
diagnóstico na MH(1,6,11).

Após estabelecido o diagnóstico, a paciente deve ser en-
caminhada a um centro de referência no tratamento de DTG,
onde prosseguirão com o esvaziamento do conteúdo uterino
pelo método de vacuoaspiração(1,2). Este método é preferí-
vel em razão do menor risco de perfuração uterina, quando
comparado à curetagem. Exame histopatológico deve ser
realizado para confirmar a suspeita e identificar o tipo his-
tológico de MH.

Espera-se que o nível de β-hCG decline após o procedi-
mento de esvaziamento e dosagens subsequentes são realiza-
das semanalmente. Após três resultados normais, segue-se
com as medidas mensais por seis meses, a fim de detectar
recorrência e malignidade(13). Nova gestação deve ser evi-
tada durante este período.

NTG

A NTG é identificada consoante os critérios da Interna-
tional Federation of Gynecology and Obstetrics (FIGO)(14):
presença de níveis de β-hCG em platô por mais de três se-
manas (dias 1, 7, 14 e 21); elevação nos níveis de β-hCG
por mais de duas semanas (dias 1, 7 e 14); diagnóstico his-
topatológico de coriocarcinoma; elevação dos níveis de β-
hCG por seis meses ou mais após o esvaziamento uterino. A
ocorrência de NTG após MHC é de 18% a 29% e após MHP
é de 0,5% a 11%(12).

A mola invasora é a tipo mais comum de NTG, pois na
maioria dos casos o diagnóstico é feito com a neoplasia con-
finada ao útero(15). O coriocarcinoma é mais raro e comu-
mente causa metástase a distância. Caracteristicamente, está
associado com extensa necrose e hemorragia tecidual(16).

O TTSP é responsável por menos de 1% dos casos de
NTG. Diferencia-se dos demais por produzir baixos níveis
de β-hCG, apresentar imunoexpressão elevada de lactogê-
nio placentário humano e crescimento celular indolente com
tendência a metástase linfática. O TTE é variante extrema-
mente rara, possuindo comportamento clinicamente seme-
lhante ao TTSP(17).

Após o diagnóstico da NTG, deve-se iniciar o rastreio
de metástases. Utilizamos as diretrizes da European Society
of Medical Oncology, que recomendam avaliação inicial feita
por meio da US com dopplerfluxometria pélvica e de radio-
grafia de tórax. Em havendo metástases pulmonares, indica-
se avaliação cerebral por RM e abdominal por TC(18).
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Tratamento da NTG

O tratamento da NTG é essencialmente quimioterápico,
não sendo mandatório diagnóstico histopatológico para ini-
ciá-lo(1,19). Precede o tratamento o estadiamento anatômico
que permite a comparação de resultados entre os diversos
centros de referência (Tabela 1)(20), assim como o escore de
risco para quimiorresistência da FIGO (Tabela 2)(7), funda-
mental para guiar a estratégia terapêutica (não sendo válido
para os casos de TTSP e TTE)(21).

Metástases são identificadas em cerca de 10% a 19% das
pacientes com NTG, sendo o pulmão o sítio mais comum
(76% a 87%), seguido pela vagina (30%), fígado (10%),
cérebro (10%) e em menor monta, rins, sistema gastrintes-
tinal e baço(2). São primariamente hematogênicas, com ex-
ceção da vagina, que ocorre por disseminação contígua(22).

A quimioterapia com agente único é o tratamento para
a NTG de baixo risco (escore ≤ 6). Metotrexate ou actino-
micina-D são as medicações de primeira linha, induzindo
remissão em 50% a 90% dos casos(7). Para pacientes com
NTG de alto risco (escore ≥ 7) ou em estádio IV é necessário
tratamento com múltiplos agentes antineoplásicos. Um dos
esquemas mais utilizado é a combinação de etoposide, meto-
trexate, actinomicina-D, alternando semanalmente com ci-
clofosfamida e vincristina (23). Mesmo os casos metastáticos,
notadamente se conduzidos em centros de referência, apre-
sentam bom prognóstico, com taxa de cura maior que 90%(4).

Cirurgia e radioterapia podem ser necessárias em cer-
tas pacientes com NTG de alto risco, principalmente nas com
quimiorresistência. O TTSP e o TTE respondem mal à
quimioterapia, devendo ser tratados com quimioterapia e
cirurgia (histerectomia, por vezes com linfadenectomia pél-
vica)(24). A taxa de sobrevida em cinco anos, nos casos de
TTSP e TTE, vai de 100% na doença localizada para 50% a
60% nos casos metastáticos(4).

A taxa de recidiva da NTG está em torno de 3%, ocor-
rendo também, com mais frequência, durante o primeiro ano
de seguimento. Por isso, monitoramento cuidadoso de hCG
e contracepção são fundamentais. Braga et al. relataram que,
durante os 6 meses seguintes ao término da quimioterapia,
há elevação do risco de abortamento e de resultado perina-
tal adverso, devendo-se postergar a gravidez ao menos após
6 meses da última sessão de quimioterapia(25). Após esse
período, a fertilização não parece ser afetada, sendo repor-
tadas gestações exitosas em mais de 80% das pacientes sub-
metidas a quimioterapia para o tratamento de NTG(26).

CARACTERÍSTICAS RADIOLÓGICAS DA DTG

US na gravidez molar
A US é o exame de imagem inicial na investigação nos

casos de gravidez molar. Uma dosagem sérica de β-hCG
anormalmente elevada para idade gestacional precoce gera
a suspeita de MH. Nesses casos, a US é mandatória para
excluir essa contrafação reprodutiva(27).

A via do exame pode ser transabdominal ou transvagi-
nal. O exame por acesso vaginal fornece o estudo pormeno-
rizado das lesões uterinas (morfologia e grau de invasão)
devido à resolução espacial superior e à proximidade anatô-
mica com a área estudada(2). A US de MH pode apresentar
uma massa intrauterina de ecogenicidade variável (a maio-
ria sendo ecogênica)(1,27,28), com vesículas pequenas, múl-
tiplas e difusamente distribuídas dentro de um útero aumen-
tado de volume(1,2,19). Estas lesões vesiculares clássicas, iden-
tificadas como “tempestade de neve”, “cachos de uvas” ou
“granular”, variam de 1 a 30 mm no tamanho e representam
as vilosidades hiperplásicas e hidrópicas vistas na US trans-
vaginal de primeiro trimestre (Figura 1). No segundo tri-
mestre, os espaços anecoicos aumentam em número e tama-
nho, tornando o diagnóstico mais fácil, inclusive pela US
transabdominal(27). Em alguns serviços, apesar da superio-
ridade da imagem do exame transvaginal, as pacientes pré-
quimioterapia normalmente não realizam este método pelo
risco de coexistência de metástase vaginal, a qual possui risco
de sangramento importante(2).

A diferenciação pela imagem entre MHC e MHP pode
ser difícil. A sensibilidade em detectar a MHC é maior e
aumenta após a 16ª semana de gestação(7). O diagnóstico deve

Tabela 1—Sistema de estadiamento para NTG – FIGO 2000.

Estádio I

Estádio II

Estádio III

Estádio IV

Doença confinada ao útero

NTG estendeu-se para fora do útero, mas limitada ao sistema
genital

NTG estendeu-se aos pulmões, com ou sem envolvimento do
sistema genital

Todos os outros sítios de metástase

Tabela 2—Sistema de escore de risco – FIGO 2000.

Idade (anos)

Gestações anteriores

Intervalo da gestação (meses)

β-hCG pré-tratamento (mIU/mL)

Maior medida do tumor incluindo útero (cm)

Sítio de metástase

Número de metástases

Tratamento quimioterápico anterior

0

< 40

Mola

< 4

< 103

< 3

Pulmão

0

—

2

—

Termo

7–12

104–105

≥ 5

Trato gastrintestinal

5–8

Uma droga

1

≥ 40

Aborto

4–6

103–104

3–5

Baço, rim

1–4

—

4

—

—

> 12

> 105

—

Fígado, cérebro

> 8

Duas ou mais drogas

Escore FIGO
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ser sempre confirmado por exame histopatológico do tecido
obtido após esvaziamento uterino(2). Sebire et al.(29) revisa-
ram 155 exames histopatológicos com suspeita ultrassono-
gráfica de gravidez molar. Apenas 34% destes tiveram o diag-
nóstico confirmado, sendo a grande maioria definida como
aborto. O valor preditivo positivo da US foi maior nos casos
de MHC, comparado com os de MHP (58% versus 17%).

No estudo com maior casuística já realizado sobre o papel
da US no diagnóstico da gravidez molar, com mais de 1.000
pacientes, foi reportado que a sensibilidade, a especificidade,
o valor preditivo positivo e o valor preditivo negativo da US
foram 44%, 74%, 88% e 23%, respectivamente(30).

Na MHC não há a presença de feto ou partes fetais,
exceto em casos raros (1% a 2%) de coexistência de uma
gestação gemelar diploide dizigótica (Figura 2). Nestes, a

diferenciação da mola trissômica parcial é feita pela identi-
ficação de uma placenta normal separada(1,2,27).

A MHP apresenta-se com tecido placentário espessado
contendo várias lesões císticas anecoicas(31), podendo pos-
suir membranas amnióticas e uma circulação umbilical fun-
cional (Figura 3)(32). Normalmente, está associada com saco
gestacional ou feto malformado, podendo este apresentar
características como hidrocefalia, sindactilia, lábio leporino
ou restrição de crescimento(12). A degeneração hidrópica
placentária, presente em alguns casos de abortamento em-
brionário, possui imagem similar à placenta da MHP, difi-
cultando o diagnóstico pelo ultrassonografista(3).

Em mais de 40% dos casos, os cistos tecaluteínicos com
mais de 6 cm de diâmetro podem ser visualizados. Caracte-
risticamente, são bilaterais, multiloculares e não necessitam
de tratamento (Figura 4)(1). Derivam da hiperestimulação
ovariana pelos altos níveis de gonadotrofinas circulantes e,

Figura 3.  Ultrassonografia transvaginal demonstrando embrião e área decidual
preenchida por imagens anecogênicas sugerindo mola hidatiforme parcial. Como
a paciente encontrava-se clinicamente estável, e havendo batimento cardíaco
embrionário, optou-se por conduta expectante, até que se constatou morte fetal
na 14ª semana de gestação e se indicou indução de abortamento molar.

Figura 1.  Ultrassonografia transvaginal realizada em uma paciente com sangra-
mento na 14ª semana de gestação. Exame mostrando útero aumentado de ta-
manho, com a cavidade endometrial preenchida por material amorfo, com múlti-
plas áreas anecogênicas, sugerindo mola hidatiforme completa. Notar ausência
de produto embrionário e seus anexos. Na análise dopplerfluxométrica pode-se
observar que não há fluxo vascular entre as vesículas, salientando sua caracte-
rística avascular.

Figura 2.  A: Ultrassonografia transvaginal de rotina obstétrica na 12ª semana de gestação mostrando feto de morfologia normal e área placentária sugerindo mola
hidatiforme completa. B: Ressonância magnética feita na 27ª semana de gestação identificando feto sem anomalias morfológicas e duas áreas placentárias distintas:
uma de aspecto normal e outra caracterizada por múltiplas áreas vesiculares, hiperintensas, sugerindo trata-se de gravidez molar gemelar. A gestação foi interrompida
na 28ª semana de gestação por pré-eclâmpsia grave (hipertensão grave, síndrome HELLP e edema agudo de pulmão) e feita cesariana. O recém-nascido, prematuro
extremo, sobreviveu sem sequelas. A paciente ficou bem após a cesariana e teve alta do seguimento pós-molar após 12 meses de dosagens normais de β-hCG, sem
necessidade de quimioterapia.

A B
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de doença mais avançada pode-se visualizar um útero aumen-
tado, de contornos lobulados e heterogêneo ou uma massa
pélvica que se estende a órgãos adjacentes(28). A medida do
volume da lesão uterina deve ser obtida, pois possui uma
relação estabelecida com o tamanho da neoplasia e o risco
de quimiorresistência(34).

As alterações ultrassonográficas não são específicas,
devendo-se fazer diagnóstico diferencial com outras anoma-
lias malignas pélvicas ou mesmo com o mioma e a adeno-
miose(33). A correlação da história clínica com os níveis de
β-hCG e com a dopplerfluxometria é fundamental para o
diagnóstico correto(28).

Como a imagem dos subtipos de NTG são indistinguí-
veis entre si, a hipótese diagnóstica segue nesta sequência: a
primeira é a de mola invasora; na vigência de metástase, a
suspeita recai sobre o coriocarcinoma. Mesmo sem ainda
ter a confirmação histológica, inicia-se o tratamento quimio-
terápico, o qual é igual para as duas entidades(1). A US pós-
tratamento efetivo, usualmente, identifica uma lesão hipoe-
coica com progressiva redução de tamanho(28).

O diagnóstico de TTSP é fortemente sugerido quando
há as alterações características de NTG acrescidas de baixos
níveis de β-hCG. A diferenciação deste tipo de tumor, ao
contrário dos outros dois, possui sua importância na sua
relativa quimiorresistência e na possível necessidade de tra-
tamento cirúrgico(2,27).

Dopplerfluxometria na NTG

A dopplerfluxometria colorida e a espectral são utiliza-
das juntas com a US em escala de cinza na avaliação da NTG
e no seguimento pós-tratamento(35). A vasculatura apresenta
aparência caótica com distorção das cores e alteração vascu-
lar, devido às comunicações arteriovenosas e à neovascula-
rização da massa miometrial(19). Os vasos uterinos podem
ser avaliados determinando-se os seus padrões de onda, pico
de velocidade sistólica, índice de resistência (IR) e índice
de pulsatilidade (IP).

Figura 4.  Ultrassonografia pélvica mostrando volumoso cisto tecaluteínico em
paciente com mola hidatiforme completa.

Figura 5.  Ultrassonografia transvaginal mostrando cavidade endometrial vazia,
ao lado de grande quantidade de material amorfo, anecogênico, multivesicular,
sugerindo mola hidatiforme tubária, posteriormente confirmada pela histopato-
logia.

pelo geral, regridem ao cabo de alguns meses, em paralelo
com a normalização dos níveis de β-hCG. Em raros casos,
há torção anexial com abdome agudo vascular ou rotura que
determina hemoperitônio e ultimam tratamento imediato(24).

Embora muito rara, é possível a ocorrência de gravidez
molar tubária (Figura 5)(15). O tratamento é o mesmo da
gravidez tubária ectópica e o acompanhamento é similar ao
da MH intrauterina.

Alguns casos de mola podem demonstrar alterações ines-
pecíficas à dopplerfluxometria, porém, este é mais utilizado
na avaliação dos casos de NTG(2,19).

US na NTG

A invasão miometrial é mais bem definida pela US trans-
vaginal. A mola invasora, o coriocarcinoma e o TTSP pos-
suem aparência similar, de uma massa miometrial focal que
pode ser tanto uniformemente ecogênica ou hipoecogênica
quanto complexa ou multicística (Figura 6)(33). Espaços ane-
coicos dentro da massa estão relacionados a hemorragia, ne-
crose tecidual, cistos ou espaços vasculares(2,19). Nos casos

Figura 6.  Ultrassonografia transvaginal feita em paciente no seguimento pós-
molar, com elevação dos níveis de gonadotrofina coriônica humana. Nota-se a
presença de áreas hipoecogênicas no miométrio, lembrando o aspecto de “queijo
suíço”, hipervascular na dopplerfluxometria, sugerindo caso de mola invasora.
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No estudo das artérias uterinas, durante o primeiro tri-
mestre de uma gestação normal, a dopplerfluxometria mos-
tra padrões de onda de alta impedância com velocidades
diastólicas baixas, exceto no sítio de implantação placentá-
ria. Este último, devido à invasão vascular fisiológica pelo
tecido trofoblástico, apresenta baixo fluxo de impedân-
cia(2,27). No segundo e no terceiro trimestres há redução da
impedância, pelo avançar fisiológico da invasão arterial do
trofoblasto. No entanto, na gestação molar, já no primeiro
trimestre, há alta velocidade de fluxo e padrões de onda de
baixa impedância, devido ao maior grau de invasão arterial
pela proliferação anormal do trofoblasto(27,28). Zhou et al.
compararam os IRs da artéria uterina de pacientes com MH
(completa e parcial) com casos de pacientes com NTG, en-
contrando menores índices na segunda amostra. Apesar de
não haver unanimidade sobre os valores, um IR menor que
0,4 e um IP menor que 1,5 indicam uma artéria uterina de
baixa resistência, típica da NTG(31).

É importante lembrar que essas características doppler-
fluxométricas não são específicas. Outras doenças podem
apresentar aparência similar, como casos de tecido trofoblás-
tico de aborto residual ou de gestação ectópica, doença in-
flamatória pélvica, outras doenças malignas uterinas, diver-
ticulite ou apendicite com abscessos e malformações arterio-
venosas uterinas(19).

O IP da artéria uterina é uma medida indireta da vascu-
latura funcional do tumor, sendo considerado como predi-
tor de resistência à quimioterapia, principalmente com me-
totrexate, independentemente do escore da FIGO(35). Sabe-
se que IP diminuído indica aumento das comunicações ar-
teriovenosas e neovascularização. Sita-Lumsden et al. mos-
traram que pacientes com IP da artéria uterina menor ou
igual a 1 possuem um risco absoluto de resistência ao meto-
trexate de 67% comparado com 42% quando o IP da artéria
uterina é maior que 1(36).

A dopplerfluxometria pode também ser utilizada na ava-
liação da resposta à quimioterapia. Pari passu à queda dos
níveis séricos de β-hCG, visualiza-se também regressão dos
espaços císticos vasculares da massa intramiometrial. Du-
rante o acompanhamento pós-tratamento, pode-se também
diagnosticar complicações da doença, como as malforma-
ções arteriovenosas uterinas(2,27).

Radiografia de tórax na NTG

A radiografia de tórax é o exame de escolha para avalia-
ção inicial da neoplasia metastática pulmonar. Há três for-
mas básicas de apresentação radiológica de NTG metastática
pulmonar: típica, alveolar e embólica. A imagem típica é a
de nódulos densos com contornos bem definidos, geralmente
múltiplos e bilaterais (Figura 7). Quando há acometimento
alveolar, pode-se encontrar múltiplas nodulações e peque-
nas opacificações, pouco definidas, similares à imagem de
processos inflamatórios. Imagens radiográficas de hiperten-
são pulmonar e alterações cardiovasculares podem sugerir a
ocorrência de fenômenos tromboembólicos(37). Outras alte-

rações radiográficas, mais raras, também foram relaciona-
das à NTG, tais como: derrame pleural, espessamento de
septos interlobulares, cavitações e broncograma aéreo(38).

Mesmo após tratamento quimioterápico eficaz, pode
haver permanência da imagem do nódulo pulmonar. Se no
seguimento radiográfico não houver crescimento da massa
tumoral e os títulos de β-hCG mantiverem-se na normali-
dade, o nódulo deve ser considerado residual, provavelmente
relacionado à necrose tecidual e não à neoplasia ativa(39).

TC na NTG

A TC é exame fundamental para investigação dos sítios
de metástase nos casos de NTG, com exceção da vagina e
do cérebro(2). Vale citar que o pulmão é o sítio mais comum
de metástase de NTG(40) e o coriocarcinoma, o subtipo mais
identificado(41).

A NTG confinada ao útero pode ser descrita à TC como
uma lesão de baixa atenuação, contida em um útero avolu-
mado(42). As metástases derivadas do coriocarcinoma são
caracteristicamente hipervascularizadas, com tendência a
sangramento(2).

As lesões pulmonares da NTG vistas à TC são tipica-
mente arredondadas, maiores que 3 cm de diâmetro e rara-
mente formam cavidade (Figura 8). Normalmente, são en-
contradas em números inferiores a 10, podem ser únicas e
apresentar-se com aspecto miliar(40). Lesões pleurais, endo-
vasculares e endobronquiais também são descritas(2).

Apesar da maior sensibilidade da TC em detectar mi-
crometástases de NTG, a FIGO recomenda a radiografia de
tórax como o primeiro exame para avaliação pulmonar. Os
estudos mostram que vários nódulos podem persistir após o
tratamento quimioterápico efetivo, sem afetar prognóstico(39).

Nas pacientes classificadas como de alto risco e nas com
metástase em pulmão ou vagina, a TC abdominal é recomen-
dada(20). Se houver acometimento hepático, as lesões normal-

Figura 7.  Radiografia de tórax em posteroanterior exibindo inúmeros nódulos
metastáticos densos, bilaterais, de tamanhos variados, obtida em paciente em
acompanhamento.
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mente são múltiplas, heterogêneas, hipointensas e com alta
avidez ao contraste intravenoso na fase arterial (Figura 9),
sendo comum a ocorrência de transformação hemorrágica.
Essas lesões hepáticas metastáticas não são facilmente dis-
tinguíveis de outros tumores hepáticos hipervascularizados.
Assim, a fim de diferenciá-los, vale salientar que essas neo-
plasias cursam com uma massa hipervascular com dilatação
aneurismática nas artérias hepáticas periféricas, mais bem
vistas na fase arterial; já na fase venosa, são observados lagos
vasculares persistentes. Nota-se que essas lesões aparecem
tardiamente no curso da doença e são relacionadas a prog-
nóstico sombrio. A biópsia está contraindicada, devido ao
risco de hemorragia fatal(43), mas essas lesões são passíveis
de quimioembolização seletiva como opção terapêutica.

Outros sítios acometidos já reportados são: baço, rins,
trato gastrintestinal e pele. Acometimento linfonodal é usual-
mente encontrado nos casos de TTSP(4,44).

Tomografia por emissão de pósitrons na NTG

Estudos com tomografia por emissão de pósitron aco-
plada à TC (PET/TC) utilizando glicose marcada com flúor-
18 em pacientes portadoras de NTG têm mostrado potencial,
tanto na identificação da extensão do tumor e de metástases
quanto na avaliação da resposta à terapia dos tumores de alto
risco (Figura 10). Por conseguir detectar doença metaboli-
camente ativa, pode ser capaz de encontrar lesões ocultas,
confirmar resposta completa ao tratamento e avaliar recidiva
da NTG(44). No Reino Unido, nove pacientes foram subme-
tidas a PET/TC diagnóstica durante o estadiamento da NTG
recorrente. O exame ajudou na localização do sítio de doença
ativa em seis delas, sendo que uma não possuía nenhuma
anormalidade nos exames de UG, RM e TC(2).

RM na NTG

A RM não faz parte da rotina de avaliação da NTG, sendo
reservada para os casos complicados e duvidosos, como na
suspeita de TTSP, doença avançada e recorrente(45). Tem

Figura 8.  Tomografia computadorizada de tórax contrastada de paciente em
acompanhamento mostrando inúmeras lesões metastáticas pulmonares. Embora
de significado clínico limitado, observa-se ainda presença de micrometástases
difusamente espalhadas pelo parênquima pulmonar.

Figura 9.  Tomografia computadorizada de abdome mostrando três lesões hipo-
vasculares e hipodensas com realce periférico em paciente com neoplasia trofo-
blástica gestacional. A paciente evoluiu com rotura hepática, hemoperitônio e
morte, revelando na necropsia a presença de coriocarcinoma hepático metastá-
tico.

Figura 10.  Tomografia por emissão de pósitrons, utilizando-se (18F)-flúor-2-de-
soxi-D-glicose, mostrando intensa atividade metabólica tumoral no fígado, carac-
terizando nódulos metastáticos de coriocarcinoma, em paciente em acompanha-
mento.
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capacidade de avaliar a localização, vasculatura e extensão
do tumor com maior exatidão. Porém, os achados das ima-
gens não são específicos e pode haver dificuldade na distin-
ção, por exemplo, de produtos da concepção retidos ou de
uma gestação ectópica com a NTG(46).

No primeiro trimestre, a RM da MH mostra pouca ou
nenhuma anormalidade. As alterações são mais bem visuali-
zadas no segundo trimestre. Nas imagens contrastadas pon-
deradas em T1 pode ser vista uma massa, com sinal igual ou
pouco mais intenso que do miométrio adjacente, contendo
pequenos espaços císticos distribuídos difusamente em seu
interior, refletindo a natureza vesicular do tumor(46). A pre-
sença de focos com sinais hiperintensos é, provavelmente,
devida a locais de hemorragia no interior da lesão. Nas ima-
gens ponderadas em T2 o tumor apresenta-se com uma massa
de sinal hiperintenso, heterogênea, com aparência de “cacho
de uvas”, que distende o útero e a cavidade endometrial(47).

A invasão miometrial pode ser suspeitada quando a le-
são transpõe o limite mioendometrial e a zona juncional se
torna indefinida. Estas alterações também foram identifica-
das em casos rotineiros de abortamentos e em pacientes sub-
metidas a curetagem recente. Alguns trabalhos mostram
correlação entre esta desregulação arquitetural com os ní-
veis de β-hCG circulante. Níveis hormonais maiores que
1.500 mUI/mL estão relacionados com uma maior altera-
ção na arquitetura uterina e maior carga tumoral, enquanto
pacientes com níveis inferiores a 500 mUI/mL normalmente
apresentam a RM sem alterações(46).

Em razão do alto grau de vascularização, é possível vi-
sualizar, tanto nas imagens ponderadas em T1 quanto em T2,
espaços com fluxos tortuosos compatíveis com vasos que atra-
vessam a massa tumoral, miométrio, paramétrio e anexos, e
ingurgitamento dos vasos ilíacos(48). Os focos de hemorra-
gia, normalmente, possuem alta intensidade de sinal em T1
e podem melhor ser diferenciados das imagens de tecido
doente ativo pela RM dinâmica com contraste (Figura 11)(47).

Com o tratamento quimioterápico ocorre redução do vo-
lume e vascularização tumoral, e na maioria dos casos, em 6
a 9 meses após finalizado o tratamento, a RM mostra ima-
gens normais(48). Malformações vasculares podem ser detec-
tadas anos após o tratamento(2).

O TTSP, na RM, pode apresentar-se de duas formas:
aparência hiper e hipovascular relativas. Na primeira, o tu-
mor possui sinal isointenso nas imagens ponderadas em T1,
discreto hipersinal em T2 e ávida captação após contraste
(gadolínio). Numerosos vasos são visualizados em todas as
imagens. Na segunda, o tumor é de menor volume, com sinal
de maior intensidade, tanto em T1 quanto em T2, e menor
captação do contraste. A vascularização não é evidente(49).

A RM também tem seu papel na avaliação metastática
da NTG. É superior para identificar a invasão parametrial e
vaginal, comparada à US(2). No tecido parametrial pode ser
vista massa com hipersinal nas imagens ponderadas em T2,
e o envolvimento vaginal aparece como um abaulamento do
fórnice de sinal hiperintenso com margens indefinidas(48).

Pacientes com metástase pulmonar são também subme-
tidas a avaliação do tecido cerebral. As lesões comumente
são múltiplas, localizadas principalmente no lóbulo parie-
tal, na junção entre a substância branca e a cinzenta. As ima-
gens possuem características variáveis, a depender da idade
da hemorragia associada (Figura 12)(20,50). Há aprimoramento
da imagem com a administração de contraste(2,20,50).

Angiografia na NTG

A angiografia convencional pode ser utilizada tanto para
embolizar metástases vaginais quanto hepáticas. Outra indi-
cação recai no manejo das pacientes portadoras de malfor-

Figura 11.  Ressonância magnética de pelve com contraste com gadolínio de-
monstrando, no miométrio, lesões hipointensas, hipercaptantes e com dilatação
vascular, por vezes em íntimo contato com a serosa uterina, em paciente tratada
por neoplasia trofoblástica gestacional.

Figura 12.  Ressonância magnética de crânio com massa encefálica sugestiva
de coriocarcinoma metastático, feita em paciente de 32 anos apresentando
cefaleia, dislalia e disfagia.
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mações arteriovenosas uterinas após NTG, sintomáticas e
com desejo reprodutivo, em que a embolização seletiva des-
sas malformações, via artérias uterinas, tem fornecido resul-
tados auspiciosos. Tradicionalmente, essas pacientes eram
submetidas a histerectomia e ligamento das artérias uteri-
nas, castrando-se-lhes a matriz reprodutiva(2,27).

CONCLUSÃO

A DTG é uma doença relativamente incomum, com
potencial maligno, quase sempre curável. O nível de β-hCG
é um ótimo marcador biológico, porém, isolado, não deter-
mina o diagnóstico. A US é o exame de primeira linha no
diagnóstico da gravidez molar. Quando combinada com a
dopplerfluxometria, torna-se útil tanto na avaliação de NTG
quanto na resposta ao tratamento e detecção de recidiva. No
rastreio de NTG metastática, devem ser solicitadas radio-
grafia de tórax e TC. A RM é utilizada como auxiliar nos
casos complicados em que se deseja avaliar a extensão da
neoplasia. Atualmente, existem poucos estudos associando
PET/TC e NTG, porém, com bons resultados na identifica-
ção de neoplasia oculta. Fica evidente, por fim, o papel fun-
damental do radiologista em todo o curso do tratamento de
pacientes com DTG, desde o diagnóstico até o seguimento
após a cura.
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