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Resumo
A doença trofoblástica gestacional (DTG) 

é um termo aplicado a um grupo de tumo-
res relacionados à gestação, caracterizado 
por entidades clínicas benignas (mola hida-
tiforme — MH) e malignas (neoplasia trofo-
blástica gestacional — NTG). Os principais 
desafios para o tratamento das pacientes 
com MH abrangem o diagnóstico precoce, 
esvaziamento uterino imediato e seguimen-
to pós-molar regular com dosagem sérica de 
hCG, melhorando assim o prognóstico das 
pacientes, sua qualidade de vida e resulta-
dos reprodutivos. A atualização das estraté-
gias diagnósticas e terapêuticas envolvidas 
no tratamento da DTG, foco deste trabalho, 
tem por objetivo melhorar esse cenário, con-
tribuindo para o maior conhecimento sobre 
o assunto.

Summary
The gestational trophoblastic disease 

(GTD) is a term applied to a group of preg-
nancy related tumors, characterized by 
benign clinical entities (hydatidiform mole 
— HM) and malignant ones (gestational 
trophoblastic neoplasia — GTN). The main 
challenges for treatment of patients with 
HM include early diagnosis, immediate uter-
ine evacuation and systematic post-molar 
follow-up with seric dosage of hCG, improv-
ing the prognosis of patients, their quality of 
life and reproductive outcomes. The focus 
of the present paper is the update of diag-
nostic and therapeutic strategies involved in 
the treatment of GTD aiming to improve this 
scenario to enhance the knowledge on the 
subject.

Introdução
A doença trofoblástica gestacional (DTG) 

engloba um grupo heterogêneo de prolife-
ração celular originada a partir do epitélio 

trofoblástico placentário, com formas clínicas 
benignas e malignas (1), cujo marcador bio-
lógico-hormonal é a gonadotrofina coriônica 
humana (hCG) (2). Essa anomalia apresenta 
também diferentes graus de remissão, inva-
são e de transformação maligna (1). 
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Embora incomum, a DTG apresenta com-
plicações clínicas importantes (3) e potencial 
maligno, com alta taxa de mortalidade ma-
terna verificada antes do advento da qui-
mioterapia (4). Nas últimas décadas ocorreu 
melhora no prognóstico da doença, com a 
criação de centros de referência, avanços nas 
técnicas de esvaziamento uterino, dosagem 
precisa de hCG e do tratamento quimioterá-
pico, que permitiram a cura sistemática das 
pacientes acometidas por essa grave molés-
tia da gravidez (5).

O grande desafio do seguimento pós-
-molar é garantir a adesão à vigilância hor-
monal da hCG. Isto pode ser especialmente 
difícil nos países subdesenvolvidos ou com 
grandes distâncias territoriais (2). Com isso, 
muitas pacientes abandonam o acompanha-
mento e apenas metade delas comparece a 
todas as consultas médicas do seguimento 
pós-molar (2). Diante desta realidade, esfor-
ços têm sido feitos para mudar esse paradig-
ma, melhorando assim a qualidade de vida 
das mulheres acometidas pela DTG. Para 
melhorar esse cenário é fundamental que 
os médicos conheçam e se atualizem nas 
estratégias diagnósticas e terapêuticas para 
mulheres acometidas pela DTG — que é o 
grande objetivo deste artigo.

Classificação da DTG
A DTG é classificada em dois grupos de 

importância clínica: uma forma benigna, re-
presentada pela mola hidatiforme (MH), e 
outra maligna, e por vezes metastática, ca-
racterizada pela neoplasia trofoblástica ges-
tacional (NTG) (6). 

A MH constitui uma anomalia placentária, 
que agrupa tecidos com aumento anormal 
das vilosidades coriônicas, acompanhado de 
grande proliferação trofoblástica, apresen-
tando hiperplasia variável e focal do cito e 
sinciciotrofoblasto. A MH é a forma clínica 
mais comum de DTG, apresentando duas en-
tidades distintas: mola hidatiforme completa 
(MHC) e mola hidatiforme parcial (MHP), com 
base em suas diferenças morfológicas, histo-
patológicas, genéticas e evolutivas (7). 

Já a NTG cursa com os seguintes espec-
tros clínicos: mola invasora, coriocarcino-
ma, tumor trofoblástico do sítio placentário 
(TTSP) e tumor trofoblástico epitelioide (TTE) 
(7-9).

Epidemiologia
As diferenças epidemiológicas são mar-

cantes no que tange à incidência da DTG, 
tanto entre regiões como entre países, es-
tando relacionadas não apenas a diferen-
ças genéticas, imunológicas, ambientais e 
nutricionais, mas também à variabilidade 
metodológica entre as séries publicadas (7). 
Aventa-se que a incidência mundial de DTG 
é de 1:1.000 gestações (10); nos países asiá- 
ticos e da América Latina a incidência é 
três a seis vezes maior que a reportada na 
Europa ou América do Norte (11). No Brasil 
estima-se que a doença ocorra em 1:200-400 
gestações (2, 9), cerca de cinco a 10 vezes 
mais frequente que na América do Norte e 
Europa (1). Infelizmente, grande parte dessa 
casuística não reflete dados populacionais, e 
sim de base hospitalar, proveniente dos ser-
viços que acompanham mulheres com essa 
doença.

Etiopatogenia
Apesar de a etiologia da DTG ser desco-

nhecida, sua patogenia repousa em uma ga-
metogênese imperfeita. Os fatores de risco 
associados à sua ocorrência são os extremos 
reprodutivos (notadamente idade materna 
avançada), histórico reprodutivo de gravidez 
molar e estado nutricional (12).

A MHC caracteriza-se por hidropsia difu-
sa e hiperplasia trofoblástica da superfície da 
vilosidade coriônica (7). Na maioria das vezes 
ocorre pela fertilização de um oócito despro-
vido de material genético por um esperma-
tozoide haploide (23X ou 23Y) que duplica 
seus cromossomos, resultando em diploidia 
(13). Portanto, a MHC tem origem genética 
exclusivamente paterna (androgenética). Já 
a MHP ocorre quando um oócito haploide 
(23X) é fertilizado por dois espermatozoides, 
resultando em um zigoto com 69 cromosso-
mos (triploidia) (13).

Diagnóstico
A MHC cursa, em geral, com sangramen-

to transvaginal ocorrendo entre a sexta e a 
16.ª semanas de gestação em 80%-90% dos 
casos. Atualmente, o diagnóstico precoce, 
através do uso universal da ultrassonografia 
obstétrica e de testes precisos do hCG, fez 
com que outros sinais e sintomas clássicos — 

Pontos-chave:

> A DTG é classificada em dois 
grupos: uma forma benigna e 
outra maligna;

> A forma benigna é 
representada pela mola 
hidatiforme (MH) e a forma 
maligna pela neoplasia 
trofoblástica gestacional (NTG);

> A MH constitui uma anomalia 
placentária.
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A hCG é o marcador 
biológico hormonal da 
gravidez, produzido de 

forma excessiva pela MH 
e NTG, constituindo-se 

um marcador tumoral da 
DTG. Esse hormônio é 

facilmente medido 
quantitativamente na 

urina e no sangue e seus 
níveis têm mostrado 

correlação com a 
gravidade da doença.

como volume uterino maior que o esperado 
para a idade gestacional (28%), hiperêmese 
(8%) e hipertensão induzida pela gestação no 
primeiro ou segundo trimestre (1%) — ocor-
ressem menos frequentemente (7), chegan-
do mesmo a haver pacientes com diagnósti-
co de MHC assintomáticas.

Já entre as pacientes com MHP, em mais 
de 60% dos casos a sintomatologia confun-
de-se com abortamento incompleto ou mes-
mo retido, sendo o diagnóstico geralmente 
feito após avaliação histológica de amostra 
proveniente de curetagem. Ainda assim, o 
sangramento transvaginal está presente em 
75% das pacientes com MHP, sendo o princi-
pal sintoma apresentado (7). 

A hCG é o marcador biológico hormonal 
da gravidez, produzido de forma excessiva 
pela MH e NTG, constituindo-se um marca-
dor tumoral da DTG. Esse hormônio é facil-
mente medido quantitativamente na urina e 
no sangue e seus níveis têm mostrado corre-
lação com a gravidade da doença. 

A ultrassonografia exerce um papel fun-
damental no diagnóstico da gravidez molar. 
Mediante esse método biofísico pode-se 
observar que a vilosidade coriônica da MHC 
apresenta edema hidrópico difuso, gerando 
um padrão vesicular ultrassonográfico carac-
terístico, que consiste em múltiplos ecos ane-
cogênicos dentro da massa da placenta. Há 
ausência de embrião/feto e de seus anexos 
(Figuras 1 e 2). A ultrassonografia também 
pode facilitar o diagnóstico precoce de MHP, 
demonstrando espaços císticos focais dentro 
da placenta, à semelhança de “queijo-suíço”, 
demais de aumento do diâmetro transversal 
do saco gestacional (7) (Figuras 3 e 4).

Tratamento
Para o correto tratamento das pacientes 

acometidas com MH é necessário levar em 
consideração as seguintes estratégias: 

Encaminhar as pacientes para centros de 
referência

Há consenso de que o tratamento de pa-
cientes com DTG deve ser realizado em CRs 
onde exista vasta experiência de uma equipe 
multidisciplinar capaz de providenciar não 
apenas o seguimento pós-molar, como tam-
bém o adequado e precoce tratamento dos 
casos de NTG (14). Estudos demonstram que 

Figura 1: Ultrassonografia de mola hidatiforme 
completa (MHC). Na imagem é possível observar 
a vilosidade coriônica da MHC com edema 
hidrópico difuso, gerando um padrão vesicular 
ultrassonográfico característico, que consiste em 
múltiplos ecos anecogênicos dentro da massa da 
placenta. Há ausência de embrião/feto e de seus 
anexos.

Figura 2: Macroscopia de mola hidatiforme 
completa. A imagem mostra vesículas 
características da doença, que representam 
as vilosidades coriônicas hiperplasiadas. Há 
ausência de embrião/feto e de seus anexos.

Figura 3: Ultrassonografia de mola hidatiforme 
parcial (MHP). A imagem ultrassonográfica 
pode facilitar o diagnóstico precoce de MHP, 
demonstrando espaços císticos focais dentro 
da placenta, à semelhança de “queijo-suíço”, 
demais de aumento do diâmetro transversal do 
saco gestacional.
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pacientes acompanhadas nos CRs têm 10 
vezes menor morbimortalidade: melhor con-
trole dos sintomas clínicos da mola, meno-
res complicações cirúrgicas do esvaziamento 
uterino, início mais precoce e oportuno da 
quimioterapia para o tratamento da NTG 
e, por isso, cursam com menores escores 
de risco, quimiorresistência e ocorrência de 
metástase. É visto também que metástases 
ocorrem com menor frequência nos CRs do 
que em outras instituições (14).

Avaliar as condições clínicas da paciente 
com gravidez molar e solicitar exames pré-
operatórios para o esvaziamento uterino

Uma vez que o diagnóstico de gravidez 
molar seja suspeitado por história clínica, 
exames físicos, níveis de hCG e achados ul-
trassonográficos, a paciente pode ser avalia-
da para a presença de complicações médicas 
(anemia, hemorragia, cistos tecaluteínicos, 
síndrome de hiperestimulação ovariana, pré-
-eclampsia, hipertireoidismo, síndrome de 
angústia respiratória aguda, embolização tro-
foblástica, edema agudo de pulmão e trom-
boembolismo pulmonar) através dos sinais 
vitais e de testes laboratoriais como hemo-
grama completo, exames bioquímicos, perfil 
hepático e da tireoide, análises urinárias e 
radiografia de tórax. A avaliação pré-opera-
tória pode também incluir tipo sanguíneo, 
níveis séricos de hCG e eletrocardiograma, 
se necessário (7).

É de bom padrão solicitar prova cruza-
da e reserva de dois hemoconcentrados de 
hemácias para o procedimento cirúrgico, no-
tadamente nos casos de úteros aumentados 
para a idade gestacional.

Utilizar técnicas adequadas para promover 
o esvaziamento uterino para tratamento 
da gravidez molar

Uma vez no CR, e estando a paciente he-
modinamicamente estável, deve o médico 
assistente ter conhecimento técnico em re-
lação à escolha do método de esvaziamento 
uterino mais apropriado (7). 

A indução do abortamento molar e his-
terotomia não são métodos recomendados 
para o esvaziamento uterino. Esses métodos 
aumentam a morbimortalidade materna, de-
terminando maior perda sanguínea e esva-
ziamento incompleto que requer curetagem, 
além de aumentarem a chance de emboli-
zação trofoblástica. Ademais, ainda cursam 
com aumento do risco de disseminação tro-
foblástica e desenvolvimento de NTG pós-
-molar, requerendo o uso de quimioterapia 
(7).

A histerectomia é uma alternativa de 
esvaziamento uterino para as pacientes 
com idade materna avançada já com prole 
constituída. Em adição ao esvaziamento da 
gestação molar, a histerectomia fornece es-
terilização permanente e elimina o risco de 
invasão miometrial local como uma causa da 
NTG não metastática (7). Todavia, pelo risco 
de metástase, a histerectomia não permite a 
alta da paciente do seguimento pós-molar.

Apesar de alguns locais ainda realizarem 
a curetagem uterina no esvaziamento molar, 
esse método não tem sido recomendado, 
pelo maior risco de perfuração uterina (cuja 
parede fica mais delgada e a víscera amo-
lecida), como também de ocorrência de si-
néquias uterinas (3). Além disso, quando 
há grandes volumes uterinos, a duração da 
curetagem pode ser aumentada, o que pode 
levar a maior tempo operatório, maior perda 
sanguínea e maior necessidade de medica-
mentos anestésicos (15).

A aspiração uterina é o método de es-
colha para pacientes com gravidez molar. A 
aspiração manual intrauterina (AMIU) é o mé-
todo mais difundido no Brasil, de grande dis-
ponibilidade nas maternidades, podendo ser 
empregado em pacientes que desejam man-
ter sua fertilidade, independente de tama-
nho uterino (7) (Figura 5). Trata-se de técnica 
de baixo custo, segura e efetiva. A despeito 
da possibilidade de se empregar esse méto-
do com anestesia paracervical, seu uso não 

Figura 4: Macroscopia de mola hidatiforme 
parcial. Através da imagem é possível observar 
placenta com vesículas hidatiformes e presença 
de feto e de seus anexos.

Pontos-chave:

> A indução do abortamento 
molar e histerotomia não são 
métodos recomendados para o 
esvaziamento uterino;

> Aumentam a 
morbimortalidade materna, 
determinando maior perda 
sanguínea e esvaziamento 
incompleto;

> Ainda cursam  com aumento 
do risco de disseminação 
trofoblástica e desenvolvimento 
de NTG pós-molar.
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Quer na curetagem, quer 
na aspiração uterina, 

deve-se utilizar de modo 
parcimonioso a infusão 

venosa de ocitocina, pelo 
risco aumentado de 

hipotensão e de edema 
agudo de pulmão. 

Nos casos de útero muito 
aumentado em que se 
teme a perfuração ou 

hemorragia 
intraoperatória, 

macrodoses de ocitocina 
sintética podem 
ser utilizadas, no 

máximo 40UI.

é recomendado para o esvaziamento uterino 
molar, pelo maior tempo do procedimento. 
Já a vácuo-aspiração elétrica (V-A), além de 
mais prática, cursa com um esvaziamento 
uterino mais rápido nos úteros aumentados, 
notadamente naqueles maiores que 16cm. 

Quer na curetagem, quer na aspiração 
uterina, deve-se utilizar de modo parcimo-
nioso a infusão venosa de ocitocina, pelo 
risco aumentado de hipotensão e de edema 
agudo de pulmão. Nos casos de útero mui-
to aumentado em que se teme a perfuração 
ou hemorragia intraoperatória, macrodoses 
de ocitocina sintética podem ser utilizadas, 
no máximo 40UI. O uso de ocitocina tem o 
objetivo de diminuir o sangramento e o risco 
de perfuração da parede uterina pelo enrije-
cimento do miométrio (3).

Promover a alta da paciente após o 
esvaziamento uterino com contracepção

Mulheres diagnosticadas e tratadas com 
MH são aconselhadas a não engravidarem 
pelo menos até seis meses após o seu nível 
de hCG ter retornado ao normal (valor de re-
ferência para não grávidas), para garantir que 
qualquer plateau ou elevação dos níveis de 
hCG identifique a transformação maligna da 
MH em NTG (16). Visando evitar tal condi-
ção é importante saber quais métodos con-
traceptivos são seguros para uso sistemático 
durante o seguimento pós-molar, período de 
vigilância hormonal dos níveis de hCG. Para 
essas pacientes pode-se recomendar, com 
segurança, métodos hormonais (via oral, 
vaginal, transdérmica, injetável e implante), 
além dos métodos de barreira (16). Os dispo-
sitivos intrauterinos e o sistema intrauterino 
liberador de levonorgestrel estão contraindi-
cados até a remissão da doença, pelo risco 
de perfuração uterina nos casos de mola in-
vasora ou de coriocarcinoma uterino. 

Seguimento pós-molar
O seguimento pós-molar é fundamental 

para a detecção precoce de quais pacientes 
vão evoluir para NTG. Seu princípio funda-
mental é a dosagem sérica semanal de hCG 
até que se atinja três dosagens consecuti- 
vamente normais (valores inferiores a 5mUI/mL), 
alcançando-se assim a remissão da MH.  
Mais da metade das pacientes apresentarão 
regressão completa da hCG para valores 

dentro da normalidade após dois meses de 
esvaziamento molar (7).

A paciente deve ser orientada a realizar 
a mensuração de hCG sempre no mesmo la-
boratório, a fim de utilizar a mesma técnica 
de dosagem, de preferência aquela capaz 
de identificar todas as suas formas. Poste-
riormente, as dosagens devem ser realizadas 
mensalmente, por seis meses, a fim de ga-
rantir a cura da MH. 

Diagnóstico e estadiamento da 
neoplasia trofoblástica gestacional

A forma clínica da NTG apresenta varia-
ções de acordo com a doença inicial, como 
também de sua extensão e diagnóstico his-
tológico. Algumas características, como úte-
ro aumentado, sangramento vaginal e cistos 
tecaluteínicos presentes nos ovários, podem 
ser indicativos de NTG pós-molar. Entretan-
to, sabe-se que mais de 50% das pacientes 
com NTG não apresentam esses achados 
clínicos e, por isso, o diagnóstico clássico 
de NTG é realizado quando se identifica 
plateau (oscilação menor que 10% entre 3-4 
dosagens consecutivas de hCG) ou eleva-
ção dos níveis séricos de hCG após o es-
vaziamento molar, ou, ainda, aparecimento 
de metástase (notadamente pulmonar e ge-
nital) (17). A detecção precoce dessa forma 
maligna, seguida de tratamento adequado, 
promove a cura de quase todas as pacien-
tes, com plena preservação da capacidade 
reprodutiva (5, 8). 

Feito o diagnóstico, a Federação Inter-
nacional de Ginecologia e Obstetrícia (FIGO) 

Figura 5: Aparelho para realizar aspiração 
manual intrauterina. A imagem mostra a seringa 
com material aspirado durante procedimento de 
esvaziamento uterino em paciente com gravidez. 
É o método mais difundido no Brasil, de grande 
disponibilidade nas maternidades, podendo ser 
empregado em pacientes que desejam manter 
sua fertilidade, independente de tamanho 
uterino.
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TABELA: Sistema de estadiamento FIGO 2002 da neoplasia trofoblástica 
gestacional (19)

NTG: Estadiamento e classificação FIGO (Washington, 2000)

FIGO estadiamento anatômico

Estádio I — Doença restrita ao corpo do útero

Estádio II — NTG em pelve, vagina, anexos, ligamento largo

Estádio III — NTG com extensão para os pulmões, com ou sem envolvimento genital

Estádio IV — Todos os outros locais de metástases

Sistema de estadiamento prognóstico modificado pela OMS (adaptado de FIGO)

Fatores de risco Pontuação*

0 1 2 4

Idade (anos) <  40 ≥ 40 – –

Gestação anterior Mola Aborto Termo –

Intervalo (meses) entre 
gestação antecedente e 
NTG < 4 4-6  7-12   > 12

hCG (mUI/mL) pré-
tratamento de NTG < 103 103-104 > 104-105 > 105

Maior tumor (cm) < 3 3-4 ≥  5 –

Sítio de metástases Pulmão Baço, rim Gastrointestinal Cérebro, fígado

N.º de metástases – 1-4 4-8 > 8

Falha quimioterapia – – Agente único Dois ou mais 
agentes

FIGO: Federação Internacional de Ginecologia e Obstetrícia; NTG: Neoplasia trofoblástica gestacional; OMS: Organização Mundial 
da Saúde.
*≤ 6 = baixo risco; ≥ 7 = alto risco.

recomenda o imediato estadiamento da 
NTG, que combina a distribuição anatômica 
da neoplasia ao sistema de escore de risco 
(Tabela). Este sistema utiliza fatores prog-
nósticos para avaliar o risco de resistência 
à quimioterapia: o escore de seis ou menos 
significa doença de baixo risco, tratada com 
quimioterapia por agente único; o escore de 
sete ou mais significa NTG com grande chan-
ce de quimiorresistência e, por isso, necessi-
ta de um tratamento com múltiplos agentes 
antineoplásicos (18, 19).

Tratamento da neoplasia 
trofoblástica gestacional

Quimioterapia com metotrexato ou ac-
tinomicina-D (agente único) é indicada para 
pacientes com NTG de baixo risco. Nas pa-
cientes com NTG de alto risco o tratamen-
to quimioterápico com múltiplos agentes, 
regime EMA/CO (etoposida, metotrexato, 
actinomicina-D alternando ciclofosfamida/
vincristina) ou regime EP/EMA (etoposida, 
metotrexato, actinomicina-D e cisplatina), 

deve ser utilizado desde o início (20). A ci-
rurgia é tratamento coadjuvante, realizado 
em pacientes com doença residual locali-
zada, sem resposta ao tratamento quimio-
terápico (21). Cura completa da doença é 
observada em 100% dos casos de NTG de 
baixo risco e é superior a 80% nas pacientes 
de alto risco (22).

Futuro reprodutivo após 
gravidez molar

A gravidez molar e a NTG provocam 
preocupação em relação às gestações sub-
sequentes e fertilidade, podendo afetar a 
qualidade de vida das pacientes acometidas 
por essa doença (23).

Sabe-se que antecedente de MH au-
menta o risco de recorrência da doença, que 
ocorre em torno de 0,8%-2% das pacientes 
com história pregressa de DTG (23). Todavia, 
essa eventual nova gravidez molar não está 
onerada com pior prognóstico, evolvendo 
para NTG em cerca de 7%-25% das pacien-
tes (24). 

Pontos-chave:

> Quimioterapia com 
metotrexato ou actinomicina-D 
(agente único) é indicada para 
pacientes com NTG de baixo 
risco;

> Nas pacientes com NTG 
de alto risco o tratamento 
quimioterápico com múltiplos 
agentes deve ser utilizado 
desde o início;

> A cirurgia é tratamento 
coadjuvante, realizado em 
pacientes com doença residual 
localizada e sem resposta ao 
tratamento quimioterápico.
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Poucos estudos têm avaliado a primeira 
gestação subsequente à quimioterapia para 
NTG. Sabe-se que os agentes antineoplá-
sicos podem carrear maior risco de danos 
genéticos, efeitos teratogênicos ou mutagê-
nicos nos óvulos (25). Gestação em seguida 
a quimioterapia decorrente de NTG persis-
tente apresenta alto risco de abortamento, 
quando a gravidez ocorre com menos de seis 
meses da última sessão de quimioterapia 
(25), assim como de natimortos (1,5%), em 
comparação com a população geral (0,8%) 
(23). 

Apesar dessas constatações, após a MHC 
e a MHP, como também a NTG, as pacien-
tes podem esperar futuras gestações com 
resultados semelhantes aos encontrados na 
população geral. Contudo, pelo risco eleva-
do de nova gravidez molar, exames de ultras-
sonografia devem ser realizados no primeiro 
trimestre da gestação subsequente, a fim de 
se confirmar o desenvolvimento normal da 
gestação. Todo o produto da gravidez de-
verá ser' enviado para estudo anatomopa-
tológico. Ademais, deve o hCG ser medido 
seis semanas após qualquer tipo de gravidez 
(abortamento, prenhez ectópica, parto), a fim 
de se excluir coriocarcinoma gestacional não 
molar (23). 

Considerações finais
Apesar de a DTG apresentar diversos fa-

tores de risco de sua ocorrência e complica-
ções clínicas importantes, nos últimos anos a 
doença teve progresso em seu prognóstico, 
devido à criação de centros de referência 
que oferecem tratamento com avançadas 
técnicas de esvaziamento uterino, dosagem 
precisa de hCG e esquema quimioterápico, 
permitindo assim a cura sistemática.

O seguimento pós-molar é de extrema 
importância para assegurar a adesão à vigi-
lância hormonal da hCG e para a melhora 
da qualidade de vida das pacientes e de seu 
futuro reprodutivo. A atualização das estra-
tégias diagnósticas e terapêuticas envolvidas 
no tratamento da DTG, foco deste trabalho, 
tem por objetivo melhorar esse cenário, con-
tribuindo para o maior conhecimento sobre 
o assunto.
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