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Introdução. Apesar de 10 a 34% das pacientes com gravidez molar serem adolescentes, 

a influencia da idade precoce na apresentação clínica e no risco de desenvolvimento de 

neoplasia trofoblástica gestacional pós-molar (GTN) ainda é incerto. Objetivos. 

Comparar a apresentação clínica da mola hidatiforme completa (MHC) e os fatores de 

risco associados com o desenvolvimento de NTG entre adolescentes da América do 

Norte e América do Sul. Métodos. Estudo de coorte não concorrente incluindo 

adolescentes (< 20 anos) com MHC tratadas em centro da América do Norte (New 

England Trophoblastic Disease Center, Universidade de Harvard, Estados Unidos) entre 

1973-2009, e centros da América do Sul (Centro de Doença Trofoblástica de Botucatu – 

Universidade Estadual Paulista, Unesp, Brazil; Unidade Trofoblástica da Universidade 

Central da Venezuela e Maternidad Concepción Palácios de Caracas, Venezuela), entre 

1990-2009. Dados clínicos das pacientes coletados foram idade, idade gestacional ao 

diagnóstico, tamanho do útero, hCG pré-esvaziamento, presença de cistos 

tecaluteínicos, anemia, sangramento vaginal, pré-eclampsia e hiperemese. As 

participantes do estudo foram alocadas em dois grupos de adolescentes: América do 

Norte (AN, n = 195) e América do Sul (AS, n = 231).   Resultados. Na apresentação, 

anemia (AS = 48% vs AN = 15%; p <0,001), hiperemese (AS = 14% vs AN = 6%; p = 

0,003), e hCG sérico elevado (AS = 229591 mUI / mL vs AN = 14000 mUI / mL; p 

<0,001) foram mais frequentes na AS que AN. Na AS, pré-eclâmpsia [AS: OR = 4,33 

(1,37-13,65) vs AN: OR = 0,34 (0,04-2,86)], tamanho do útero> idade gestacional [AS: 

OR = 2,50 (1,26-4,94) vs AN: OR = 1,69 ( 0,87-3,26)]; e cistos> 6 cm [AS: OR = 2,25 

(0,80-6,33) vs AN: OR = 1,43 (0,57-3,56)] tiveram maior impacto sobre o risco de 

desenvolver NTG pós-molar. Em contraste, apenas sangramento vaginal. [AS: OR = 

1,37 (0,64-2,91) vs AN: OR = 2,79 (1,10-7, 06] influenciou risco de NTG na AN. 

Conclusões. Comparado à AN, MHC em adolescentes da AS mostraram complicações 

médicas mais frequentemente e fatores clínicos com maior impacto sobre o risco de 

desenvolvimento de NTG. 

 

Palavras-chave: Gravidez molar, Adolescentes, Neoplasia trofoblástica gestacional 
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Background. Although 10-34% of patients with molar pregnancy are adolescent, the 

influence of young age on the clinical presentation and risk of developing post-molar 

gestational trophoblastic neoplasia (GTN) is still unclear. Objectives. To compare 

complete hydatidiform mole (CHM) clinical presentation and risk factors associated 

with developing GTN between North American adolescents and South American 

counterparts. Methods. Non-concurrent cohort study including adolescents ( 20 years) 

with CHM referred to centers in North America (New England Trophoblastic Disease 

Center, Harvard University,USA) between 1973-2009, and South America (Botucatu 

Trophoblastic Disease Center-São Paulo State University-Unesp, Brazil; Trophoblastic 

Unit of Central University of Venezuela and Maternidad Concepcion Palacios of 

Caracas, Venezuela) between 1990-2009. Patient clinical data collected included age, 

gestational age at diagnosis, uterine size, pre-evacuation hCG, presence of theca lutein 

cysts, anemia, vaginal bleeding, preeclampsia, and hyperemesis. Study participants were 

allocated into two groups of adolescents: North American (NA,n=195) and South 

American (SA,n=231). Results.  At presentation, anemia (SA=48% vs 

NA=15%;p<0.001),  hyperemesis (SA=14% vs NA=6%;p=0.003), and elevated serum 

hCG (SA=229591 mUI/mL vs NA=14000 mUI/mL ; p<0.001) were more frequent in 

SA than in NA.  In SA, preeclampsia (SA:OR=4.33(1.37-13.65) vs NA:OR=0.34(0.04-

2.86), uterine size>gestational age (SA:OR=  2.50(1.26-4.94) vs NA: OR=1.69(0.87-

3.26); and cysts > 6cm (SA: OR= 2.25(0.80-6.33) vs NA:OR=1.43(0.57-3.56) had 

greater impact on the risk of developing post-molar GTN.  In contrast, only vaginal 

bleeding (SA:OR=1.37(0.64-2.91) vs NA: OR=2.79(1,10-7, 06) influenced GTN risk in 

NA. Conclusions. Compared to NA, CHM among SA adolescents showed medical 

complications more frequently, and clinical features with greater impact on risk of GTN 

development.  

 

Keywords: Molar pregnancy, Adolescents, Gestational trophoblastic neoplasia 



Introdução              16 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Introdução 



Introdução              17 

 

 

Mola hidatiforme (MH) é doença trofoblástica gestacional pré-maligna 

determinada pela fertilização anormal do ovo e caracterizada pela proliferação do 

trofoblasto placentário em variados graus (Seckl et al., 2010). Apresenta marcador 

biológico de relevância no diagnóstico da doença e no seguimento das pacientes, a 

gonadotrofina coriônica humana (hCG) (Lurain, 2010). 

Dois tipos de MH, completa e parcial, são distinguidos por seu padrão 

cromossômico e histopatológico (Szulman & Surti, 1978; Berkowitz & Goldstein, 

2013). Aproximadamente 15% de pacientes com mola hidatiforme completa (MHC) e 

0,5 a 5% das molas hidatiformes parciais (MHP) necessitam do tratamento 

quimioterápico para NTG (Seckl et al., 2000; Feltmate et al., 2006), que se não 

reconhecidas ou inapropriadamente tratadas, levam a significante morbidade e 

mortalidade materna (Seckl et al., 2010; Lurain, 2010). 

O diagnóstico da MHP é difícil. Na ultrassonografia (Fowler et al., 2006), e 

mesmo no exame histopatológico (Buza & Hui, 2013), a MHP pode ser confundida com 

aborto hidrópico, MHC em gravidez gemelar, triploidia por diginia e displasia 

mesenquimal da placenta. Técnicas de apoio como imunohistoquímica e biologia 

molecular são necessárias para o correto diagnóstico da MHP. Estas técnicas ainda não 

estão disponíveis na maioria dos centros.   

A idade materna tem sido identificada como importante fator de risco associado 

com a MH (Lee et al., 2009). Jovens menores de 19 anos e mulheres de 40 anos ou mais 

apresentam 4 a 10 vezes mais risco de ter MH que pacientes entre 20-30 anos (Sebire et 

al., 2002; Palmer et al., 2008). Dados idade específicos
 
sugerem variação do risco de 

MH, sendo  0,2% em adolescentes e 1% na idade materna avançada (> 40 anos), 

enquanto o risco de MH é baixo (< 0,085%) entre mulheres de 20 a 40 anos (Savage et 

al., 2010). 

Apesar do risco de 1% de MH em mulheres com gravidez na idade materna 

avançada, a proporção de pacientes com idade > 40 anos é pequena mesmo nos maiores 

centros de referência para DTG do mundo: 4,5% (380/8156) no Sheffield Trophoblastic 

Disease Center (Reino Unido), 5% (80/1495) no New England Trophoblastic Disease 

Center (Estados Unidos) (Palmer et al., 2008; Elias et al., 2012).  
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Diferente cenário é observado na incidência de MH em adolescentes com 

proporções entre 10% e 34% em centros especializados para DTG. Relatos da América 

do Norte revelaram que 26% (590/2202) das pacientes com MH são adolescentes 

(Bandy et al., 1984). Centros da América do Sul mostraram proporção de 27% 

(498/1838), sendo de 34% (273/912) no Centro de referência do Rio de Janeiro (Brasil) 

(Belfort & Braga, 2004), 30% (42/120) no Centro de Botucatu - Universidade Estadual 

Paulista (Brasil) (Maestá et al., 2003), 21% (124/583) no centro de Porto Alegre (Brasil) 

(Uberti et al., 2002), 27% (38/140) no Centro de Salvador – Bahia (Soares et al., 2010) 

e 25% (21/83) no Centro Universitário de Caracas (Venezuela) (Cortés-Charry, 2005). 

Desse modo, além da repercussão biológica, socioeconômica e comportamental 

da gravidez precoce, é a MH um risco a mais da gravidez na adolescência (Sebire et al., 

2002; Uberti el al., 2002; Palmer et al., 2008), definida pela Organização Mundial da 

Saúde como idade < 20 anos (WHO, 2014).  

Outro aspecto importante da gravidez molar em adolescentes é o risco de 

desenvolvimento de NTG seguindo a MH. Enquanto a frequência de NTG pós-molar é 

elevada (33% a 50%) em mulheres de idade materna avançada, estudos que analisam o 

risco de evolução maligna da MH em adolescentes são controversos (Teoh et al., 1971; 

Altieri et al., 2003; Braga et al., 2012; Rauh-Hain et al., 2012).  Revisão da literatura 

apresenta relatos que mostram maior chance de desenvolvimento de NTG pós-molar em 

adolescentes (Teoh et al., 1971; Altieri et al., 2003), enquanto outros atestam um melhor 

prognóstico da MH nessa faixa de idade (Braga et al., 2012; Rauh-Hain et al., 2012).  

Ainda que adolescentes compreendam 10 a 34% dos casos de MH, a 

apresentação da doença e os fatores associados com desenvolvimento de NTG pós-

molar não estão claros nessa faixa de idade. Há poucos estudos que avaliam o risco da 

MH evoluir para NTG pós-molar em adolescentes (Chapman et al., 1988; Altieri et al., 

2003; Braga et al., 2012). 

A mola hidatiforme completa, de natureza androgenética, apresenta maior 

probabilidade de evoluir com NTG que outros tipos de gravidez. Adolescentes são mais 

predisponentes a desenvolver MHC que MHP (Sebire et al., 2002; Altman et al., 2008; 

Braga et al., 2012).  
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A identificação dos fatores clínicos da MHC para o desenvolvimento de NTG é 

importante para a introdução do tratamento quimioterápico precoce, nos casos em que a 

curva do marcador biológico (hCG) não segue a regressão normal pós-esvaziamento 

molar (Maestá et al., 2000; Delmanto et al., 2007). Adicionalmente, a seleção de 

adolescentes com fatores de alto risco para NTG pós-molar é relevante para decidir o 

uso da quimioprofilaxia, que diminui em 25-46% a ocorrência de NTG pós-molar (Hou 

et al., 2008; Uberti et al., 2009). O conhecimento da história natural da MHC em 

adolescentes melhora o seguimento pós-molar e otimiza o tratamento quimioterápico, 

quer seja profilático ou curativo.  

Os fatores clínicos associados com aumento do risco de NTG pós-MHC foram 

estabelecidos em população geral de pacientes, independentemente da idade materna 

(Berkowitz et al., 1987; Hou et al., 2008). Valores elevados de hCG sérico pré-

esvaziamento uterino ( 100.000 mUI/mL), tamanho uterino excessivamente maior que 

o esperado (4 semanas ≥ esperado para idade gestacional), cistos tecaluteínicos > 6 cm 

foram fatores significativamente associados com aumento do risco de NTG pós-molar 

(Berkowitz et al., 1987; Hou et al., 2008). Entre adolescentes, não foram descritos a 

influência desses fatores no desenvolvimento de NTG. Ademais, não existem relatos 

sobre gravidez molar em adolescentes que considerem as diferenças biológicas de 

natureza geográfica e nível de desenvolvimento socioeconômico de países ou regiões.  

Nesse contexto, o propósito deste estudo foi comparar a apresentação clínica da 

MHC e os fatores de risco associados com o desenvolvimento de NTG entre 

adolescentes da América do Norte e da América do Sul. 
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Este estudo retrospectivo incluiu duas coortes de adolescentes (< 20 anos) com 

MHC: 1) adolescentes encaminhadas para o centro da América do Norte (New England 

Trophoblastic Disease Center, Universidade de Harvard, Estados Unidos), entre 1973 e 

2009; e 2) adolescentes encaminhadas para os centros da América do Sul (Centro de 

Doença Trofoblástica de Botucatu – Universidade Estadual Paulista, Unesp, Brazil; 

Unidade Trofoblástica da Universidade Central da Venezuela e Maternidad Concepción 

Palácios de Caracas, Venezuela), entre 1990 e 2009.  

Os critérios para o diagnóstico de MHC foram uniformes entre os centros 

participantes, com base no achado macroscópico do material retirado no esvaziamento 

uterino e no exame histopatológico (Szulman & Surti, 1978). 

Revisão de prontuários médicos foi feita para extração dos seguintes dados: 

idade, idade gestacional ao diagnóstico, tamanho do útero, hCG pré-esvaziamento, 

presença de cistos tecaluteínicos > 6 cm, anemia (hemoglobina  11g/dL), sangramento 

vaginal, pré-eclampsia e hiperemese. Idade gestacional foi calculada pela data da última 

menstruação e anotado o número de semanas completas. Tamanho do útero foi avaliado 

clinicamente e considerado excessivo se pelo menos 4 semanas maior em tamanho que 

o esperado para a idade gestacional (Berkowitz & Goldstein, 2013; Sun et al., 2015). 

Cistos tecaluteínicos > 6 cm (Berkowitz & Goldstein, 2013) foram avaliados pela 

ultrassonografia pélvica e exame vaginal bimanual sob anestesia, antecedendo o 

esvaziamento uterino. Sangramento vaginal foi definido como qualquer sangramento 

relatado pela paciente ou descrito no exame vaginal. Pré-eclampsia foi estabelecida 

quando da presença de pressão arterial ≥140/90 mmHg com proteinúria de acordo com 

os critérios da Sociedade Internacional para o Estudo da Hipertensão na Gravidez 

(ISSHP) (Tranquilli et al., 2014). Hiperemese foi definida pela ocorrência de náuseas e 

vômitos frequentes (≥ 5 episódios por dia) e uso de medicamentos antieméticos. 

Mensuração dos títulos do hCG foi feita pré-esvaziamento e em intervalos de 

uma ou duas semanas pós-esvaziamento conforme o programa de seguimento pós-molar 

descrito em relatos prévios (Delmanto et al., 2007; Berkowitz & Goldstein, 2009). 

Nos centros envolvidos, a NTG pós-MHC foi diagnosticada de acordo com os 

critérios da Federação Internacional de Ginecologia e Obstetrícia (FIGO, 2002), que 
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estabelece curva do hCG em platô ou em ascensão. O platô é definido por quatro 

valores ou mais do hCG, por pelo menos três semanas consecutivas (1º, 7º, 14º e 21º 

dias), enquanto que o aumento do valor do hCG em 10% ou mais, por pelo menos duas 

semanas consecutivas (1º, 7º e 14º dias) indica curva em ascensão.  

As participantes do estudo foram alocadas em dois grupos de adolescentes: 

América do Norte (AN) e América do Sul (AS).  

      Análise estatística foi conduzida com software SPSS (versão 21.0, SPSS, 

Inc, Chicago, IL). Variáveis clínicas da MHC na apresentação foram comparadas entre 

adolescentes da AN e AS pelos testes qui-quadrado e Mann-Whitney. Associação entre 

os fatores clínicos e o desenvolvimento de NTG pós-MHC foi avaliada pelo uso do 

odds-ratio, qui-quadrado ou exato de Fisher. A magnitude do efeito de cada um dos 

fatores de risco para NTG foi determinada pela observação dos intervalos de confiança 

(IC) do odds-ratio. O nível de significância estatística foi estabelecido em p < 0,05. 

O estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética do Brigham and Women´s Hospital, 

Faculdade de Medicina da Universidade Estadual Paulista, Hospital Universitario de 

Caracas e Maternidad Concepción Palacios de Caracas. 
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De 1973 a 2009, 1.494 pacientes foram diagnosticadas com MH no centro da 

América do Norte (New England Trophoblastic Disease Center). Destas, 228 (15,3%) 

eram adolescentes, sendo que 198 (86,8%) apresentaram exame histopatológico de 

MHC. Nos centros da América do Sul (Centro de Doença Trofoblástica de Botucatu – 

Universidade Estadual Paulista, Unesp, Brazil; Unidade Trofoblástica da Universidade 

Central da Venezuela e Maternidad Concepción Palácios de Caracas, Venezuela), 955 

mulheres foram diagnosticadas com MH, entre 1990-2009. Desta coorte Sul Americana, 

295 (30,9%) eram adolescentes, sendo que 254 (86,1%) tiveram exame histopatológico 

de MHC. A qualidade das informações nos prontuários medicos permitiu incluir na 

análise 195 adolescentes da AN e 231 adolescentes da AS (Figura 1). 

A Tabela 1 mostra a frequência das complicações clínicas da MHC na 

apresentação. De nota, anemia (AS = 48% vs AN = 15%; p<0.001), hiperemese (AS = 

14% vs AN = 6%; p=0.003) e títulos elevados do hCG sérico (AS = 229.591 mUI/mL 

vs AN = 14.000 mUI/mL; p<0.001) foram mais frequentes em adolescentes da AS que 

naquelas da AN. No entanto, a idade gestacional ao diagnóstico (AS = 12 semanas vs 

AN = 12 semanas; p = 0,923), assim como a proporção de NTG seguindo MHC (AS = 

18% vs AN = 26%; p = 0,062) não foi significativamente diferente quando comparadas 

as adolescentes da AS e AN (Tabela 2). 

Regressão logística linear revelou maior magnitude e número de fatores clínicos 

associados com o desenvolvimento de NTG pós-MHC entre adolescentes da AS que 

naquelas da AN (Tabela 3). Anemia ((p = 0,001, OR: 3,40, IC 95%: 1,64-7,06), pré-

eclampsia (p = 0,007, OR: 4,33, IC 95%: 1,37-13,65), tamanho do útero > idade 

gestacional (p = 0,007, OR: 2,50, IC 95%: 1,26-4,94) e cistos tecaluteínicos > 6 cm (p = 

0,001, OR: 2,25, IC 95%: 0,80-6,33) foram fatores associados com NTG pós-MHC em 

adolescentes da AS. Em contraste, unicamente sangramento vaginal foi o fator que 

influenciou o risco de NTG em adolescentes da AN (p = 0,025, OR: 2,79, IC 95%: 1,10-

7,06) (Tabela 3). 
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No mundo, o percentual de gravidez na adolescência é de 11% (UNFPA, 2013). 

Do total anual de 7,3 milhões novas gravidezes em adolescentes, 50% destas 

adolescentes grávidas reside em sete países: Brasil, Bangladesh, Congo, Estados 

Unidos, Etiópia, Índia e Nigéria (UNFPA, 2013). O principal fator relacionado à 

gravidez em adolescentes é o baixo nível socioeconômico e cultural e, por outro lado, o 

comportamento sexual das adolescentes é semelhante entre países desenvolvidos e em 

desenvolvimento. A incidência elevada da gravidez na adolescência e o risco de MHC 

nessa faixa de idade (Gockley et al., 2016) estimularam a realização deste estudo em 

diferentes cenários, AN e AS. 

De nota, houve marcante diferença no porcentual de adolescentes com gravidez 

molar entre os centros Sul Americanos e Norte Americano (31% versus 15%). Mesmo 

sendo a ocorrência da gravidez na adolescência nos Estados Unidos da América 

semelhante à de países em desenvolvimento (Acaia et al., 1988), diferenças 

socioculturais das pacientes encaminhadas ao NETDC podem justificar esse achado. 

Tipo histológico de MHC foi observado em igual proporção (86%) em 

adolescentes com gravidez molar da AS e da AN. Esta ocorrência elevada da MHC, mas 

não mola parcial, em adolescentes dos dois cenários, corrobora vários outros estudos 

que demonstraram associação entre risco de MHC e idade (Parazzini et al., 1986; Sebire 

et al., 2002; Savage et al., 2013; Gockley et al., 2016). No entanto, o mecanismo exato 

que leva ao aumento da incidência da gravidez molar nos extremos da idade reprodutiva 

permanece desconhecido, especialmente em jovens com MHC (Gockley et al., 2016). 

Enquanto vários estudos sugerem forte relação entre alterações cromossômicas e idade 

materna avançada (Pellestor et al., 2005), entre adolescentes cromossopatias no oócito 

não foram observadas (Snijders et al., 1995). 

Nosso estudo revelou MHC com marcada proliferação trofoblástica entre 

adolescentes da AS refletida como títulos elevados de hCG e complicações médicas 

frequentes tais como anemia (AS=48% vs AN=15%) e hiperemese (AS=14% vs 

AN=6%).  É provável que o diagnóstico da MHC em adolescentes da AS foi atrasado, 

como visto em outros países em desenvolvimento, Filipinas com mediana de idade 

gestacional de 17 semanas (Cagayan et al., 2014) e El Salvador com média de idade 

gestacional de 14 semanas (Tobar Ponce, 2013). Provavelmente, MHC avançada entre 
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adolescentes da AS decorreu da demora na procura por assistência médica diante de 

gravidez não planejada. Contudo, a idade gestacional ao diagnóstico da MHC não foi 

diferente entre adolescentes da AS e da AN, as quais mostraram mediana de idade 

gestacional de 12 semanas. Isto pode ser justificado pelas dificuldades para extrair a 

data da última menstruação correta, parâmetro único para o cálculo da idade gestacional 

em mulheres com MHC, uma vez que não apresenta embrião/feto. Além disso, 

adolescentes podem esconder ou não reconhecer os sintomas da gravidez bem como 

omitir a verdadeira data da última menstruação.    

A despeito da apresentação de características clínicas de alto risco em 

adolescentes da AS, a proporção de NTG seguindo MHC não foi significativamente 

diferente comparada com adolescentes da AN (AS: 18% versus AN: 26%; p = 0,062). 

Essas proporções de evolução maligna da MHC é semelhante àquela atribuída para 

pacientes de qualquer idade (Seckl et al., 2010; Lurain, 2010). Nossos resultados 

revelaram que adolescentes com MHC da AS e da AN não tiveram ocorrência 

aumentada de NTG pós-MHC, similarmente a relatos prévios (Braga et al., 2012; Rauh-

Hain et al., 2012). 

Molas hidatiformes completas de adolescentes da AS apresentaram maior 

magnitude e número de fatores associados com NTG pós-molar, tais como anemia (OR: 

3,40, IC 95%: 1,64-7,06), pré-eclampsia (OR: 4,33, IC 95%: 1,37-13,65), tamanho do 

útero > idade gestacional (OR: 2,50, IC 95%: 1,26-4,94) e cistos tecaluteínicos > 6 cm 

(OR: 2,25, IC 95%: 0,80-6,33). Esses fatores clínicos da gravidez molar relacionados 

com a progressão para NTG em outros estudos (Berkowitz et al., 1987; Hou et al., 

2008), influenciaram o risco da MHC transformar tumor em adolescentes da AS, mas 

não da AN.   

Em conclusão, comparado à AN, MHC em adolescentes da AS mostraram 

complicações médicas mais frequentemente e fatores clínicos com maior impacto sobre 

o risco de desenvolvimento de NTG. Com base nesses resultados, os sistemas de saúde 

da América do Sul precisam de comprometimento com o diagnóstico precoce da 

gravidez molar (≤ 10 semanas). Em adolescentes com manifestação clínica variável, 

especialmente sangramento vaginal irregular, MHC deve fazer parte do diagnóstico 

diferencial. Ademais, importante é a educação das adolescentes e suas famílias acerca 
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da necessidade de adesão ao seguimento rigoroso, preferencialmente em centros de 

referência (com acompanhamento psicológico e suporte social), para descartar a NTG 

pós-MHC.                  
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Figura 1 – População do estudo. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

955 MH Pacientes 

AS 

 

1494 MH Pacientes 

AN 

 

295 (30,9%) 

MH Adolescentes 

 

228 (15,3%) 

MH Adolescentes 

 

254 (86,1%) 

MHC Adolescentes 

 

198 (86,8%) 

MHC Adolescentes 

 

231 

MHC Adolescentes 

 

195 

MHC Adolescentes 



Figura e Tabelas             38 

 

 

Tabela 1 – Características clínicas da MHC
#
 na apresentação em adolescentes da 

América do Sul e da América do Norte. 

 

Variável 
América do Sul 

(n=231) 

América do Norte 

(n=195) 
P 

Sangramento vaginal 158(68%) 149(76%) 0,084
(3)

 

Anemia 110(48%) 30(15%) <0,001
(3)

 

Pre-eclampsia 13(6%) 9(5%) 0,638
(3)

 

Hiperemese 33(14%) 11(6%) 0,003
(3)

 

Utero > IG 74(32%) 68(35%) 0,606
(3)

 

Cistos ovário > 6 cm 19(8%) 25(13%) 0,120
(3)

 

hCG
(1)

 229591(52-4227722) 14000(4-3968000) <0,001
(2)

 
 

(1) Resumo em mediana (mínimo-máximo) 

(2) Mann-Whitney 

(3) Qui-quadrado 

#     Mola hidatiforme completa  
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Tabela 2 – Idade gestacional (semanas) ao diagnóstico e evolução da MHC
#
 para 

neoplasia trofoblástica gestacional em adolescentes da América do Norte e da América 

do Sul.  

 

 
América do Norte 

(n=195) 

América do Sul 

(n=231) 
p

 

   Idade gestacional
(1)

 12(2-22) 12(4-23) 0,923
(2)

 

   NTG pós-MHC 50(26%) 42(18%) 0,062
(3)

 
 

(1) Resumo em mediana (mínimo-máximo) 

(2) Mann-Whitney 

(3) Chi-quadrado 

#     Mola hidatiforme completa  
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Tabela 3 – Regressão logística linear dos fatores clínicos associados com 

desenvolvimento de neoplasia trofoblástica gestacional pós-MHC
#
 em 

adolescentes da América do Sul e da América do Norte.  

 

 
América  do Sul 

(n = 231) 
p  

América  do Norte 

(n=195) 
p 

Idade gestacional 1,02(0,94-1,12) 0,523
(1)

 Idade gestacional 0,95(0,83-1,08) 0,450
(1)

 

Sangramento   Sangramento   

   Não (n=73) 11(15%) 0,404
(2)

 Não (n= 46) 6(13%) 0,025
(2)

 

   Sim (n= 158) 31(20%)  Sim (n= 149) 44(30%)  

Sangramento 1,37(0,64-2,91)   2,79(1,10-7,06)  

Anemia   Anemia   

   Não (n= 121) 12(10%) 0,001
(2)

 Não (n= 165) 37(22%) 0,016
(2)

 

   Sim (n= 110) 30(27%)  Sim (n= 30) 13(43%)  

Anemia 3,40(1,64-7,06)   2,64(1,17-5,94)  

Pre-eclampsia   HAS/PE   

   Não (n= 218) 36(17%) 0,007
(2)

 Não (n= 186) 49(26%) 0,452
(3)

 

   Sim (n= 13) 6(46%)  Sim (n= 9) 1(11%)  

Pre-eclampsia 4,33(1,37-13,65)   0,34(0,04-2,86)  

Hiperemese   Hiperemese   

   Não (n= 198) 32(16%) 0,051
(2)

 Não (n= 184) 47(26%) 1,000
(3)

 

   Sim (n= 33) 10(30%)  Sim (n= 11) 3(27%)  

Hiperemese 2,25(0,98-5,18)   1,09(0,27-4,29)  

Utero > IG   Size > Date   

   Não (n= 156) 21(13%) 0,007
(2)

 Não (n= 127) 28(22%) 0,116
(2)

 

   Sim (n= 75) 21(28%)  Sim (n= 68) 22(32%)  

Utero > IG 2,50(1,26-4,94)   1,69(0,87-3,26)  

Cistos > 6 cm   Cisto > 6 cm   

   Não (n= 222) 36(16%) 0,001
(2)

 Não (n= 170) 42(25%) 0,435
(2)

 

   Sim (n= 9) 6(67%)  Sim (n= 25) 8(32%)  

Cistos > 6 cm 2,25(0,80-6,33)   1,43(0,57-3,56)  

hCG  1,00(0,99-1,001) 0,055
(1)

 hCG 1,00(0,99-1,002) 0,189
(1)

 

 
(1) Odds-ratio (IC95%) 

(2) Qui-quadrado 

(3) Exato de Fisher 

#   Mola hidatiforme completa 
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Anexo I – Parecer do Comitê de Ética em Pesquisa. 
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Anexo II – Parecer do Comitê de Ética em Pesquisa 
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Anexo III – Parecer do Comitê de Ética em Pesquisa 
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Anexo IV – Parecer do Comitê de Ética em Pesquisa 

 


