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Mola Hidatiforme Completa e Ecldmpsia: Relato de Caso

Complete Hydatidiform Mole and Eclampsia: A Case Report

Izildinha Maesta?!, José Carlos Peracgoli’, José Raimundo Passos?, Vera Therezinha Medeiros Borges?,
Carolina Diaz Pedrazzani!, Marilza Vieira Cunha Rudge?

RESUMO

O desenvolvimento de pré-eclampsia ou eclampsia antes da 202 semana deve levar a suspeita
de mola hidatiforme. Descrevemos um caso de mola hidatiforme completa (MHC) e eclampsia
concomitante em paciente com 20 anos que apresentava sangramento genital, anemia, tamanho
uterino excessivo e cistos de ovario, associados a hipertensao arterial e proteinuria. Os niveis
de b-hCG estavam elevados e a fungao tiroidiana, alterada. A ultra-sonografia mostrou-se
compativel com MHC. Ap6s o esvaziamento uterino apresentou cefaléia e alteragdes visuais,
seguidas por convuls@es tdnico-clonicas que cessaram com sulfato de magnésio hepta-
hidratado a 50%. No seguimento pos-molar foi diagnosticado tumor trofoblastico gestacional
(TTG) prontamente tratado com quimioterapia. A associacdo de MHC e eclampsia determina
esvaziamento uterino imediato e seguimento pés-molar rigoroso, pelo risco aumentado de
desenvolvimento de TTG.

PALAVRAS-CHAVE: Mola hidatiforme completa. Eclampsia. Tumor trofoblastico gestacional.
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Introducéo

A ocorréncia de pré-eclampsia em gravidez
precoce deve levar a suspeita de mola hidatiforme
completa (MHC) ou parcial e, mais raramente,
triploidia de origem n&o molar®. Em casos de MHC,
a ultra-sonografia, associada a valores elevados da
gonadotrofina coriénica (b-hCG total), faz o diagnos-
tico pré-esvaziamento em 84% das vezes?. No en-
tanto, quando se trata de pré-eclampsia no segun-
do trimestre de gestacdo com presenca de feto
malformado e placenta espessada, com ou sem are-
as cisticas, o cariétipo do feto é necessario para
esclarecer o diagnéstico e a conduta obstétrical.

A mola hidatiforme (MH) ocorre em uma de
cada 1000 gestagles e, na ultima década, a asso-
ciacdo com pré-eclampsia tornou-se fendémeno raro
em decorréncia da rotina de exame ultra-sonogra-
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fico no primeiro trimestre de gestacdo, que possi-
bilita diagnéstico precoce, em fase assintoméatica
da doencga molars.

A pesquisa bibliogréfica de mais de 10 anos
revelou quatro casos, sendo dois de MHC#5 e dois
de MH parcial (MHP)®7. Todas as quatro pacientes
tinham menos de 25 anos (entre 16 e 24 anos),
eram primigestas e a idade gestacional no mo-
mento do diagndstico foi, em média, de 16 sema-
nas (entre 14 e 17 semanas). O tamanho do Utero
maior que a idade gestacional ocorreu em duas
pacientes com MHC e eclampsia*®. Nos dois ca-
sos de MHP e eclampsia, o tamanho uterino
correspondeu a idade da gravidez®’.

Na avaliacao do quadro clinico, alguns sinais
e sintomas foram comuns, como hipertenséo,
cefaléia intensa, proteindria e convulsdo tdnico-
clénica generalizada, variando de um a trés epi-
sédios convulsivos, antecedendo®’ ou seguindo*®
0 esvaziamento uterino. O sangramento genital,
as alteragdes visuais, a obnubilacgdo, a dificulda-
de respiratdria, o edema e a hiperreflexia foram
observados em alguns casos. O diagnéstico de trés
casos foi confirmado antes do término da gravi-
dez, pela ultra-sonografia associada a dosagem
guantitativa do hCG>7. Em apenas um caso, o diag-
néstico foi feito no momento da curetagem uterina,
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pela eliminacéo de vesiculas*. A forma de termina-
¢do da gravidez foi curetagem uterina em trés pa-
cientes (duas MHC e uma MHP)*57. A indugéo com
prostaglandina até a expulséo do feto, seguida de
extracdo manual da placenta, foi realizada em ape-
nas um caso de MHPS®. Vale considerar que, a recu-
peracao do estado geral foi rapida, poucos dias apés
0 esvaziamento uterino, em todas as pacientes com
MH e eclampsia associada, e ndo ocorreu nenhu-
ma morte materna. Trés destas pacientes foram
tratadas, com sucesso, com sulfato de magnésio e
anti-hipertensivos*>7, sendo que apenas uma pa-
ciente recebeu benzodiazepinico e fenitoina para
controle dos episddios convulsivos®.

O seguimento pés-molar destas pacientes,
que tiveram MH e associacao de eclampsia, reve-
lou rapida normalizagdo dos valores séricos da
gonadotrofina coridnica (em torno de seis sema-
nas pdés-esvaziamento uterino) nos casos de
MHP®7. No entanto, dentre duas pacientes que ti-
veram MHC e eclampsia, em uma houve norma-
lizacdo dos niveis de hCG urinario em 12 sema-
nas apoés o esvaziamento molar® e outra desenvol-
veu tumor trofobldstico gestacional (TTG) néo
metastéatico*. Neste caso, o diagnostico de seqle-
la maligna foi feito oito semanas apos o diagndsti-
co da mola, pelo padréo da curva do b-hCG (platdé
em torno de 404 mUl/mL). O tratamento foi reali-
zado com cinco ciclos de quimioterapia (ciclos de
metotrexato alternados com actinomina D), alcan-
¢ando-se a remissdo completa da doencga“.

E alta a incidéncia de malignizagdo em ca-
sos de MHC e eclampsia concomitante*®. Embora
se considere a eclampsia como fator de risco inde-
pendente para TTG?, observa-se associacdo de ou-
tros fatores em casos de MHC e eclampsia: idade
gestacional média de 16 semanas, altura uterina
igual ou superior a 20 centimetros, tamanho
uterino maior que o esperado para a idade gesta-
cional, cistos de ovario, e niveis elevados de b-hCG*.
Segundo Newman e Eddy?, dentre 58 casos de MHC
complicados com eclampsia, 8 (13,8%) evoluiram
para ébito, 30 (51,7%) nao tiveram relato de segui-
mento pés-molar adequado e 20 (34,5%) foram acom-
panhadas e, destas, 16 (80%) tiveram TTG.

Considerando-se a raridade da associagéo de
MHC e eclampsia, este trabalho relata e discute
um caso tratado e acompanhado no Hospital das
Clinicas da Faculdade de Medicina de Botucatu
(HC-FMB).

Relato do Caso

Paciente com 20 anos, sem antecedentes
morbidos; secundigesta, primipara; na 152 sema-
na de gestacdo, apresentava no acompanhamen-
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to pré-natal de baixo risco, realizado em Unidade
Basica de Saude, crescimento uterino exagerado
e ausculta fetal negativa. A ultra-sonografia mos-
trou massa heterogénea intra-uterina, com es-
truturas anecodicas arredondadas e ecos amorfos,
compativeis com MHC.

Encaminhada para tratamento no Hospital
das Clinicas da Faculdade de Medicina de
Botucatu, foram verificados hipertenséo arterial
(1607110 mmHg), edema periférico, palidez
cutaneo-mucosa, altura uterina de 26 cm (despro-
porcional para a idade gestacional), sangramento
genital escasso e cistos de ovério bilaterais. Novo
exame ultra-sonogréfico confirmou o aspecto de
vesiculas, com dopplervelocimetria revelando bai-
xa resisténcia ao fluxo nas artérias uterinas.

Os exames complementares, na admissao
da paciente, tiveram como resultado: tipagem
sanguinea - O Rh positivo; hematécrito - 25,8%;
hemoglobina - 8,7 g%; proteindria - 2,39 g/24 h;
acido urico - 7,5 mg/dL; b-hCG total - 408.208 mUl/
mL; TSH - 0,05 mUI/mL; T4 livre - 3,63 ng/ZdL. A
radiografia de térax e a tomografia computadori-
zada do créanio nao revelaram alteracfes. A
fundoscopia mostrou edema retiniano.

Feito o diagndstico de MHC, foi realizado es-
vaziamento uterino por vacuo-aspiracdo. O mate-
rial aspirado pesou 1.450 g e mediu, em conjunto,
30 x 20 x 5 cm, consistindo de estruturas
vesiculares com didmetros variados (até 2 cm)
preenchidas por liquido seroso, claro, permeadas
por codgulos sanguineos. No exame histopatolégico
do tecido molar foram preenchidos os critérios clas-
sicos de Szulman e Surti (1978)°: auséncia de
embrido e A&mnio, presenca de hiperplasia
trofoblastica difusa e vilos hidrépicos e avasculares
com cavitagbes cisticas centrais.

No pés-operatério imediato (12 h apés o es-
vaziamento uterino) apresentou cefaléia e alte-
racdes visuais seguidas por convulsfes ténico-
clénicas (trés episédios), que cessaram com ad-
ministracdo de sulfato de magnésio hepta-
hidratado a 50% (dose de atague de 4 g intravenoso
e manutencdo com 2 g de 2/2 h, por via
intravenosa). A paciente teve melhora dos niveis
pressoricos com uso do anti-hipertensivo maleato
de enalapril. Recebeu alta hospitalar no 6° dia de
internacdo, com retorno semanal agendado no
seguimento pés-molar e orientacdo para uso de
contracepc¢édo hormonal de baixa dosagem.

A presséo arterial, o edema periférico e a
proteindria se normalizaram trés semanas apos
0 esvaziamento molar. Entretanto, observou-se
subinvolugédo uterina e persisténcia dos cistos de
ovéario, apesar de estar assintomética. A curva
de regressdo do b-hCG mostrou queda inicial,
com valor do b-hCG total de 4.797 mUI/mL, se-
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guida por aumento dos valores do marcador biol6-
gico da doenga na 42 e 62 semanas seguintes,
6.148 e 7.860 mUI/mL, respectivamente. Na 42
semana de seguimento, a ultra-sonografia reve-
lou Utero com volume de 267 cm3, cistos de ova-
rio bilaterais (ovéario direito - 75 cm?3, ovario es-
querdo — 46 cm?) e circulagdo uterina com resis-
téncia diminuida (SD artéria uterina direita =
1,85; SD artéria uterina esquerda = 1,77). As evo-
lucdes clinica e laboratorial, associadas a ultra-
sonografia, levaram ao diagnéstico de TTG. A in-
vestigacdo de metastases com radiografia de t6-
rax e ultra-sonografia abdominal foi negativa. A
classificacdo do TTG foi estadio | (FIGO) de baixo
risco (OMS).

Optou-se pelo uso de quimioterapia por agen-
te Unico com metotrexato com resgate de &cido
folinico (MTX-FC), em regime ambulatorial. Foram
realizados quatro ciclos de MTX-FC, sendo neces-
sérios dois ciclos adicionais de actinomicina-D,
em decorréncia de resisténcia verificada pela
manutencdo dos niveis de b-hCG total. Antes de
cada ciclo de quimioterapia, foram avaliados o peso
da paciente, hemograma, funcédo renal e hepética
e b-hCG total. Os efeitos colaterais consistiram
de nauseas e vbmitos, controlados com uso de
ondasetron. A remissdo da doenca, verificada por
trés dosagens consecutivas de b-hCG total (nivel
de corte de 5 mUI/mL), foi alcangada com 28 se-
manas pdés-esvaziamento uterino. O seguimento
apoés a quimioterapia foi feito durante um ano, com
determinacdo mensal do b-hCG total, exame gi-
necolégico e contracepgdo. Apoés este periodo a pa-
ciente recebeu alta do acompanhamento, sendo
liberada para gravidez.

Discussao

A pré-eclampsiaZeclampsia é complicacao
grave da MHC e ¢é causada pela acentuada
hiperplasia trofoblastica, caracterizada pelo tama-
nho exagerado do Utero volumoso, efeito da
gonadotrofina sobre os ovéarios (cistos teca-
luteinicos) e niveis séricos elevados de b-hCG to-
tal*®. Relatos historicos ressaltavam incidéncia
aumentada de pré-eclampsia em portadoras de
MH, com variacgéo entre 12 e 30%°. Em contras-
te, relatos das duas ultimas décadas mostram di-
minuigéo significativa nos casos de MHC compli-
cada com pré-eclampsia, uma vez que nos dias de
hoje o diagnéstico é feito no primeiro trimestre,
em geral antes do aparecimento das manifesta-
¢Oes sistémicas da MHC3. Portanto, a eclampsia
em associacdo com MH é evento raro. Este é o pri-
meiro caso no HC-FMB em 10 anos de experién-
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cia do centro de referéncia para DTG, o que signi-
fica incidéncia de 0,9% entre as molas tratadas.

Curry et al.’®mostram estreita correlagéo
entre Utero volumoso, pré-eclampsiae TTG. MHC
de alto risco para TTG é caracterizada por tama-
nho uterino maior que a idade gestacional, nivel
de gonadotrofina coriénica maior que 100.000
muUl/mL, cistos de ovario com mais de 6 cm de
didmetro e complicacdes médicas, tais como preé-
eclampsia, embolizagéo trofoblastica e hipertiroi-
dismo. Nessas pacientes, a incidéncia de TTG é
de 40 a 50%!!. Estudo mais recente!? evidenciou
gue pacientes com MHC de alto risco tém risco
3,5 vezes maior para desenvolver TTG, em com-
paragdo com as de baixo risco.

Quando existe MHC com eclampsia concomi-
tante observa-se associacdo de fatores de risco para
TTG e, como consequéncia, incidéncia elevada de
malignizacdo*®. A paciente do presente caso apre-
sentava Utero volumoso, cistos de ovéario com dia-
metros maiores que 6 cm, b-hCG total de 408.000
muUl/mL, hipertiroidismo e eclampsia. Desenvol-
veu TTG, diagnosticado precocemente no seguimen-
to pds-molar pelos niveis de b-hCG em ascenséo,
em fase ainda assintomatica. A remissdo comple-
ta da doenca foi alcangada com quimioterapia por
agente uUnico (metotrexato/actinomicna-D) 28 se-
manas pods-esvaziamento uterino. Apds periodo de
um ano com manutengédo de niveis séricos nor-
mais de b-hCG total, recebeu alta, sendo liberada
para gravidez. Outros casos descritos na literatura
tiveram evolugdo semelhante*8.

Os critérios diagnésticos utilizados para TTG
p6s-MHC e eclampsia variam nos relatos®. No en-
tanto, a determinacdo seriada da gonadotrofina
coridnica é imprescindivel para o diagnostico de
malignidade em estégio precoce e assintomatico!s.

O controle das pacientes com MH e eclampsia
concomitante deve ser com sulfato de magnésio
hepta-hidatratado a 50%, medicamento de esco-
Iha para cessar o quadro convulsivo e melhorar o
prognéstico materno!*. Anti-hipertensivos podem
ser necessarios para controle da presséo arterial.
A conduta obstétrica deve ser o esvaziamento
uterino imediato para interromper a evolucéo da
pré-eclampsia. A vacuo-aspiracdo é o método de
escolha pelo menor tempo cirdrgico e menor ris-
co de complicagBes, como hemorragia e perfura-
¢do uterina.

Na alta hospitalar, a conscientiza¢do da pa-
ciente e de sua familia é de importancia para ade-
sdo ao acompanhamento proposto. Além disso, é
necesséria orientacdo de contracepcdo durante
um ano. Vale ressaltar que, em casos de MHC com
associacao de eclampsia, o seguimento pos-molar
deve ser mais rigoroso pelo maior risco de desen-
volvimento de TTG#811,
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ABSTRACT

Development of preeclampsia/eclampsia prior to 20 weeks
of pregnancy shoul d rai se the suspicion of hydatidiformmole.
We report a case of complete hydatidiform mole (CHM)
concurrent with eclampsia in a 20-year-old patient with
vaginal bleeding, anemia, large uterine size, and ovary cysts
associated with hypertension and proteinuria. Plasmatic b-
hCG levels were high and there was abnormal thyroid
function. The ultrasonographic findings were compatible with
CHM. After uterine evacuation, the patient had headache
and visual alterations, followed by tonic-clonic seizures,
which ceased with the administration of 50% magnesium
sulfate. At post-molar follow-up, a gestational trophoblastic
tumor (GTT) was diagnosed and promptly treated with
chemotherapy. Association between CHM and eclampsia
requiresimmediate uterine evacuation and strict post-molar
follow-up, due to increased risk of GTT devel opment.

KEYWORDS: Complete hydatidiform mole. Eclampsia.
Gestational trophoblastic tumor.
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