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INTRODUCCION. 

La gé'nesis desconocida hasta el momento actual de la enf c~ 

mednd trofobl~stica Restacional, ha dificultado la unificnci~n 

de criterios en los planes de estudio y manejo integral de las 

pacientes portadoras de dicha patolog!a y considerando la mayor 

frecuencia del padecimiento en al~unas re~iones del mundo, den­

tro de las cuales se encuentra nuestro pa{s, siendo particular­

mente frecuente en el Hosoitnl de la Mujer del S.S., de acuer­

do a lo reportado nor Torree del Toro y ?.arate S.; en una revi­

sión de mayo de 1969 al mes de abril de 1970 (88) encontraron 

una incii!encio de enfermedad trofohlásticn y embarazos ·norma­

les de 3.22 x 1 000 (1:312). 

En Estados Unidos, Cohcn (17) reporto una frecuencia de -­

mola hidntidiforme desde l:l 200 hasta 1:2 000 embarazos y poE 

ticularmente refiere una relación de 1:600 abortos electivos 

del primer trimestre. Hayashi (36) en su estudio de 1970 a -

1977 observó una incidencia de 1.08 x l 000 embarazos. 

As! podríamos mencionar otros autores, los cuales se mcnciE_ 

naran posteriormente, dandonos cuenta de la importancia de es­

te padecimiento, teniendo como uno de los objetivos primarios 

de esto tesis el conocer el estado actual de la enfermudod trE, 

foblastica en la Clínica de Enfermedades Trofoblasticas del 

Hospital de la Mujer del s.s •• 
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Am'ECEDENTES. 

La alteración de los mecanisoos a través de los cuales se 

imp_l.de la invasión del organismo materno por el tejido trofo­

blástico y se origina la placenta, va a dar orir,en a la neo-­

plasta trofobláetica gestacional, Se empleo el t~nnino de ne~ 

plastas sestacionales paro distinguirlas de las neoplasias no 

gestacionales, como los carcinomas embrionarios que a pesar de 

su semejanza histoldr.ica y de actividad endÓcrina, no tienen 

lo misma sensibilidad a la quimioterapia, (9,24,51), El íeto 

anato"micamente liBado a la madre es al mismo ticmno hiatoin·­

compatiblc desde el punto de vista ~enJtico. lnnunolÓgicamente 

el feto se comporta como un aloinjerto en el hueaped matcrno,­

pero sobrevive mas tiempo del aue podr!a eererarse de cualquier 

otro tejido ordinario (49). La coexistencia materno-fetal en­

te basado en ln intervención de meconisoos inmuno rcr,ulodorcn -

que por uno parte protcBcn al huésped materno de lo lnvoniJn -

por el tejido corial y por otra, evitan el rechazo del injerto 

fetal. Sin cmborr,o, deben existir ciertos mecanismos poro loe~ 

lizor las actividades de estas c¿lulos supresoras y complejos -

inmunes bloqueo.dores a nivel de lo rlocentn, yo que de otrn modo 

podrion procccer a los células troíobl.o'sticos de otros zonas de 

los tcjidoa maternos, permitiendosclcs colonizar y proliferar. 

Se ha mencionado tambiJn una ausencia de respuesto lflillu----
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no16gica que puede representar una expresión de tolerancia 

inmunolÓgica o de "Paraliais inducida11 a la expresión ant! 

génica. ( 60) 

Para explicar la supervivencia del aloinjerto feto-pla­

centario se han mencionado varias teoriaa entre ellas: 

- La inmadurez ancigéntca del feto (Little. 1924). 

- Expresión de bajos niveles de antígenos HL-A y D por la-

placenta (Goodfellow, 1976). 

Falta de inmunogenicidad del trofoblaa
0

to que actua por .. 

"deaconexiÓn" de la expresión de antiReno HL-A, B y C. -

(Barnetable y Bodtner, 1978), 

- La teoria de la barrera inmunolÓ8ica del trofoblasto 

conatituída por la capa fibrinoide fue rechnzada por 

WYN?I en 1967. 

Lo que se ha comprobado es que la mujer grávida produce 

anticuerpos anti HL-A en respuesta a loa ant:Cgenos foto.les 

los cuales son eopec!ficoo para loa antígenos anti HL-A h.2, 

redados del padre; que el sitio de implantación do la pla­

centa os el área de contacto de los antígenos fetales ex -

traños con el tejido materno y es probablemente a este ni­

vel donde ocurren interacciones inmunolÓzicas, (49) 

Las investigaciones inmunolÓgicaa sobre loa relacionea­

entre el cancer y loa trasplantes homopl:acicoa, conduje-­

ron a un nuevo conocimiento de ln particular situación in­

aunolÓgica de las neo~lasias trofoblÓsticas, que represen­

tan un espectro do motividad crofoblástica sin límites ma-
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nifiestos entre lo benigno y lo maliBno (38), Por otra par­

te. el tejido trofobl,scico es norrnal~ente invasor, depare~ 

cien snnguinea, por lo que algunos autores suelen llamarlo­

ºCancer Fisiológico"; en virtud de que el trofoblasto asien 

ta normalmente en el interior de los vasos sanguíneos, es -

frecuente que se produzcan emboliznciones a ln circulaciÓn­

pul~onnr (Schmorl). En autopsias a mujeres embarazadas y -

puerperas, Attwood y Pnrk encontraron tejido trofoblá'stico­

en los pulmones del 43.6% de los casos, (24, 51). 

Otra cnracter!sticn es la ausencia de membrana1 basal cu­

ya ruptura pudiera considerarse como siena de invasión neo­

plÓsicn. 

Los tumores trofoblÓsticos son hcter&ctonos; en decir, -

son estrictamente homoinjertos sobre la madre y poseen una­

composición genética y por lo tanto nntir,énicn, distinta o­

lo del huésped. 
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OESCRIPCION JIISTORICA. 

El termino "hida'tide" se introdu~o en el siglo VI, aun­

que el padecimiento ya era conocido desde HipÓcratca en el 

año 460 A.C.. En 1894 6ottocholk reconocio el oriBen fe-­

tal del tu.'llor, que fue denominado "sarcomacorio". Un año­

después Marchand descubrió su origen epitelial llamándolo­

"coriocpitelioma" y de!Ilostró que la caracterí.stica funda-­

mental es lo proliferación del trofoblasto. El tJrmino 

"trofoblosto" fue introducido por Hubrccht en 1908 ¡ siendo 

Ewing en 1910 quien los denomino "carcinor.:ios", llamando e~ 

rioadcnomn dcstrucns a la mola invasora y coriocarcinoma -

al proceso maligno (22,26). Desde lo legendaria historia­

de Margarita, Condesa de llcnncberc, ouicn expulsó vesiculas 

caractcr!sticns de esta enfen:1ednd en el año de 1276, las­

cuales fueron bautizadas cada una como hombre o mujer suc~ 

sivamente; esta alteración ha causado gran preocupación a­

loe investigadores, sobre todo, como lo mencionan en sus -

publicaciones Hcrtig y Sheldon en 1947 y llertic y Mnnscll­

en 1956, por la gran variedad r.i.orfolÓr,ica entre las "enfc!. 

medades trofoblé'sticas11 y el potencial significado pronÓst! 

co de estas variaciones. (37) 
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CLASIFICACIOH. 

La cayor{a de las clasificaciones se han desarrollado -

a partir de la de Ewing, (26), basada a su vea en la de 

Harchand las cuales incluyen los siguientes t'rminasi 

a)Hola vesicular o degeneración hidrópica simple, 

b)Mola vesicular con proliferáciÓn trofoblástica. 

c)Endometritis sincicial. 

d)Sincicioma, 

e)Corioadcnoms destruena y 

f)Corioepitelioma o coriocarcinoma. 

En la actualidad se tiende a prescindir de las clasifi­

caciones coniplicadas y a agrupar las enfermedades trofobla.!. 

ticas gestacionales en: 

A. Mola hidatiforcie. 

B. Hola invasora o corioadcno~a destrucns. 

c. Coriocarcinoma o coriocoltelioma. 

D. No clasificable. 

Las tres primeras entidades se distinguen clarancnte con 

criterio histológico, en base a la retención de estructuras 

vellosas reconocibles en el tejido coriÓnico neopl~eico (9) 

Hertz (39) y cols propusieron el concepto de " Enferme-­

dad Trofobl&etica Persistente " para incluir alcunos tipos­

de lesiones trofoblásticas potencialmente malir,noe que no -

se podían clasificar como coriocarcinomas, pero auc oi re--
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auer!an quimioterapia. 

As{ como aquellas ~acientes en las cuales no se puede -­

demostrar por medios histopatológicoa la presencia de trof2. 

blasto anormal, pero si se detecta a través de la titula--~. 

ción de hormonas sonadotrofinas coriónicas y mas aún por r!. 

dioinmuno análisis de la sub-unidad beta. 
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ETIOLOGIA. 

Desconocida hasta el momento actual. Se considera como -

factores predisponentes generaloente aceptados la desnutri -

ción el nivel socio-económico bajo (9,22,31,35,70,71,72,76, 

88 0 91,95), factores climatológicos, raciales, deficiencias 

endócriñas, infecciones (virus, toxoplasma), consaguinidad, 

deficiencias inmunológicas, aberraciones cromosÓmicas, etc. 

son heterogeneos y algunos contradictorios para dar result~ 

dos significativos. 

Recientemente se ha descrito la presencia de multiplcs -

formas de un orr.anismo denominado Hidatoxi Lualba, en pa -­

cientes con enfermedad trofoblástica gestacional y en pacie~ 

tes toxémica~ en frotis de sanp,re periferica (56). 

ASPECTOS INMUUOLOGICOS, 

La resruesta inmune se haya bajo control genético (Bena­

ccrraf y MoDcvitt, 1972) (49). Makino y colo han propuesto 

el origen androgénico de las llamadas molas completas (58).­

La androgénesis es el desarrollo de un huevo bajo la influe2 

cia de un nucleo espermático, mientras que el nucleo del Ó~ 

lo esta ausente e inactivo (92,97), Existen dos posibilidades 

que podrinn explicar el mecanismo de androRénesis: 

a) La fertilización de un huevo por un espermatozoide diplo! 

de debido a la falta de división mei~tica Il ( 58). 
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b) Fertilización de un huevo por un espermatozoide haploide 

seguido por duplicacioñ de este cromosoma después de la di­

visión meiótica (97). 

Yamashita y cole (97), demostraron que el tejido molar -

expresa especificidad homocigota A y B, la cual fue identi­

ca a aquella del padre pero no a la de la madre, analizando 

antígenos linfocíticos humanos (HLA-A y HLA-B espcc{ficos) 
• 

en 13 moles completas y los linfocitos de coda padre. 

Lawler y cole. (53) demostraron anti HLA anticuerpos es­

pecíficos para los esposos HLA específicos en el suero de -

primigrávidas con mola hidatidiforme. Estos estudios demue~ 

tran que el tejido molar expresa HLA ant!gcnos los cuales -

muestran especificidad para HLA paterno. 

Vasilakos (89) divide a las molas en pnrciales y comple­

tes, las "molas parciales" pueden tener embrión o anexos 

ovulares, tienen constitución cromosÓmica nnormal, general­

mente tri o tetraploid!as (poliploid!as). Cnrr observó que 

la triploidÍa es la forma de poliploid{a mas frecuente. 

Las "molas completas" no contienen producto ni anexos, -

tienen un patrón cromOsÓmico normal 46 XX y tienden a la m~ 

lignidad, (44,46,50,89,92,95,97). 

De acuerdo con Botella Llusia (12) , en la mayoría de los 

casos todo el corion sufre la transformación molnr por lo -

que el feto sucumbió precozmente por imposibilidad de nutri~ 

se y como aun no esta osificado se autolizan sus tejidos 



10 

reabsorbiendose de un modo total, ror lo oue en estos tipos 

de mola nunca se encuentran vesti~ios del feto; en cambio. en 

la mola parcial rueden sobrevivir el embrio~ (aola cmbrionoda). 

Estudios realizados en coriocarcinomas, Scott en 1962 ob­

servo que la compatibilidad de grupo sanguíneo materno-fetal 

era superior a la esperada. Robinson y cole. en 1963 demos­

traron una tolerancia inhabitual para los nnt{gcnos paternos 

representada por la supervivencia prolongada de injertos es­

poso-paciente. Por otra parte, los exá"menos de lcucoogluti­

nacion del suero de pacientes contra los leucocitos de sus -

esposos fueron negativos, lo cunl aumenta la posibilidad de 

ouc exista un P,rndo anormalmente alto de similitud ~cnctica 

de estas parejas, ?or lo tanto, la persistencia anornal del 

trofoblasto en el huésped materno presupone un r,rado eleva -

do de histocompatibilidad entre madre y feto (Magcnscn y -­

Kissmeyer-Nielson, 1966), Los estudios de Mossonen (1963) 

y de Iliya (1967) apoyan la idea de que el coriocarcinoma 

fuera mas frecuente en oatrimonios consangulncos y m~ximo -

en casos de incesto, (24,51). 
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FRECUEUCIA. 

Se ba observado una mayor frecuencia de este padecimiento 

en los paises subdesarrollados y en especial en algunas re-­

gionee del mundo como es el Oriente (33,70,90). 

La enfermedad trofobl~stica gestacional es particularnen­

te frecuente en el Hospital de la Mujer de la S.S.A.México,­

tal vez por la misma razón que menciona en su trabajo Rolon­

(76) de Paraguay de ser un hospital de concentración de emb.! 

razas patológicos y atender una población de un nivel socio­

cultural y económico mHy bajo. 

Mientras que en Estados Unidos en 1979 Cohen (17), Jerome 

(48) y Hayashi (36) reportan una incidencia de mola hidatid!. 

forme de 1:1,200, 1:1, 500 y 1:923 respectivamente. El mis­

mo año en Japon, tchinoe (45), Nakano (66) y Sasaki (79) en­

contraron 1:358 y 1:522 embarazos los dos primeros y 1:392 -

partos el ultimo. 

En México, Marquez-Monter (59) en el Hospital General S.S 

A:, en 1968 reporta 1:216; McGregor (61) en el H.G.0.-1 IMSS 

en 1969 observó una frecuencia de 1:613; Zarate A. (98) en -

1982 informa de una incidencia en el H.G.0.-4 IMSS de 1:710 

embarazos. En el Hospital de la Mujer Torres del Toro y Za­

ra te (88) en 1970 encontraron 1:312 embarazos y 1:87 abortos 

y en 1982 Perez A. (70) reporta 1:358 ~embarazos y 1:52 abo~ 

tos. 

. 
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FRECUENCIA DE LA HOLA HlDATlDlFORHE. 

AtrrOR .PAIS AÑO FRECUENCIA 'Z 

NOVAK E.U. 196S i,2 soo 0.04 

HERTIG Y SHELDON E.U. 196S lo 2 062 o.os 

JE RO ME E.U. 1979 1,1 500 0.06 

COHEN E.U. 1979 i,1 200 o.os 

HAYASHI E.U. 1977 1,923 0.10 

DE SNOO HOLANDA 196S lo 1 200 0.08 

RINGERTZ SUECIA 1970 1,1 560 0.06 

FERNANDEZ BRASIL 196S i, 1 071 0.09 

CABRERA CHILE 196S 1,829 0.12 

ARAMBURU GUATEMALA 1965 1,670 0.14 

KIHG CHINA 196S l,S30 0.18 

BRINOEAN FRANCIA 196S l,soo 0.20 

ZARATE HEXICO 1982 i,110 0.14 

HCGREGOR MEXICO 1969 1,613 0.16 

TORRES DEL TORO HEXICO 1970 1,312 0.26 

FERNANDEZ-DOBLADO MEXICO 196S 1,400 o.2s 

PEREZ-ALVARADO MEXICO 1982 i,340 0.29 

HARQUEZ-MONTER MEXICO 1968 lo216 0.46 

SASAKl Y NAKANO JAPON 1980 i,s22 0.19 

ICHINOE JAPON 1979 1,358 0.27 

HASEGAWA JAPON 1967 1,232 0.43 

LLEWELLYN-JONES LUALA LUMPUR 196S 1,341 0.29 

KARZAVINA RUSIA 196S i,333 O.JO 

ACOSTA-SISON FILIPINAS 196S 1,200 o.so 
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De acuerdo con el estudio de Jerome (48) ninguna de las 

pacientes tuvo un embarazo normal después de 2 o más geste 

cianea molares consecutivas. 

La frecuencia de molo de repetición observada en nues-­

tro medio es muy alta como se puede apreciar en el siguiente 

cuadro: 

FRECUENCIA DE LA MOLA DE REPETICION 

Pérez Alvarado 

Vargas-Lopez 

Mathieu y llolman 

Jerome 

México 

México 

E.U. 

E.U. 

1982 

1980 

1978 

1979 

1:16 molas 6,0 ~ 

1:33 molos 3.0 ~ 

1:127molas 0.7 ~ 

1:166molos 0.6 ~ 

Chun (21) y Acoeta Sisan (1) reportan una frecuencia del 

2l de mola do repetición. 

La frecuencia de corioodcnoma destruens no ha sido repo~ 

todo por todos los autores dedicados al estudio de los cn-­

fermedades trofoblásticas, tal vez por la diíicultad de es­

tablecer el diagnóstico histopatolÓgico en aquellos pacien­

tes que desean conservar ln función reproductora y por lo -

tonto reciben quimioteropin sin llegar a confirmarse el 

diosnóstico de molo invasora. Como puede observarse en el -

siguiente cuadro las cifras son muy variables. 
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FRECUENCIA DE CORIADENOMA DESTRUENS. 

Pérez-Alvarado 

Nakano y Sasaki 

Marquez Honter 

México 

Japón 

México 

1982 1:11,343 embarazos 3.07. 

1979 1:5,182 embarazos e.21 

1968 1:8,454 embarazos 1.27. 

El coriocarcinomn puede ser una secuela de cualquier ti­

po de embarazo (normal, aborto, ectópico o molar), aunque -

el embarazo molar es el que con mayor frecuencia precede al 

coriocarcinoma (68,69,83,94). Sin embargo Brewer (13) re -

porta que un tercio de coriocarcinomas son precedidos de m2 

la hidatidiforme, un tercio de abortos y un tercio de emba­

razos normales, 

El coriocarcinoma consecutivo a embarazo ectÓpico es 

excepcional. 

Por su parte Hertig Nielson y Benitez B. ( 37,67,9) men­

cionan que más del 50% de los coriocnrcinomas tienen como -

antecedente mola hidatidiformo o mola invasora. 

El per!odo de latencia entre el embarazo molar y el cerio 

carcinoma es menor en comparación con abortos, cctÓpicos o -

embarazos normales. (69) 



FRECUENCIA DE CORlOCARCINOMA. 

AUTOR AÑO PAIS INCIDENCIA 

Park 1967 Inglaterra l,10,000 recién nac 

Ringerts 1970 Suecia 1,41,000 embarazos 

Yen Mac Nahon 1968 E.U. 1:40,000 embarnzoa 

Kolated y Hognested 1965 Noruega 1,20,000 partos 

Brewer y Cabie 1967 E.U. 1:16,026 partos 

Pérez-Al'larndo 1982 Mexico 1,17 ,015 embarazos 

Torres del Toro 1970 Mexico l,9,969 embarazos 

N.a ka no y Saaaki 1979 Ja pon l,8,062 embarazos 

Niela en 1979 Groenlandia 1,5,245 embarazos 

Ring. 1965 Hong. Kong 1,3,708 embarazos 

Llewellyn Joncs 1965 Kunla Lumpurl:3.564 embarazos 

Knrquc~ Montcr 1968 Mexico 1:2,818 embarazos 

Acosta Sison 1967 Filipinas l,l,382 cmburazos 

Po en y Dojojopronoto 1965 Indonesia l: 570 embarazos 

Pai 1967 India l: 525 embarazos 

Liu y Ticn 1964 China 1: 718 Partos 

Wein y Ouyang 1963 Taiwan 1: 496 partos 

Park 1966 K.orca l' 169 embnruceg 

1 
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Respecto a la edad la enfermedad trofoblástica gestacional 

puede p~esentarse en cualquier 'poca de la vida reproduct!, 

va (2,3,52,63,69,83). Aunque Scott (80) y Hayashi (36) en 

E.U. encontraron una mayor frecuencia después de los 35 

aHos. Nakano (66) en JopÓn y Torres del Toro (88) y Perez 

Alvarado (70) en México observaron una mayor incidencia e~ 

tre los 20 y 30 arios de edad. Por su parte, Nielsen (67)­

al igual que Perez-Alvarado reportaron una reciente alta -

incidencia entre jovenes de 13 a 19 años y primicestas. No 

bbstante que en general se acepta que es más frecuente en­

las multlparas. 

En cuanto al intervalo trascurrido entre el embarazo 

previo y la enfermedad trofoblástica gestacional (2,3,52,-

68,74,94) se considera en la cayor!a de los casos, menor -

de un año. Siendo generalment~ mas corto cuando se trata­

de embarazos molares, (69) 

La literatura mundial (2,3,45,52,62,68,74) esta de acue~ 

do en que la frecuencia de complicaciones maliBnas es nota­

blemente alta en mujeres de más de 40 años de edad, 

Sasaki (79) refiere una incidencia de cambios malignos 

en relación con grupos de edad muy demostrativa: en menores 

de 24 años de 9.5%; mientras que de los 40 a los 44 años de 

27.31. y después de los 45 años de 54,2%; sin embargo, no eu 

contro ninguna relación con la diferente edad del esposo. 
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CUADRO CLINICO. 

Aunque el cuadro clínico del embarazo molar es bien cono­

cido. en las primeras etapas del desarrollo molar no existen 

signos que lo distingan de un embarazo normal. 

El síntoma mas frecuente es la hemorragia vaginal. presen­

te en el 70~ de los casos estudiados por el Dr Percz A. (70) y 

en el 89% de los reportados por Curry (20) . Dicho sangrado 

aparece tras una amenorrea de tiemoo variable, acompañado de 

los síntomas caracter!sticos de una gestación (51), en canti­

dad variable desde escasas p,otas hasta una hemorragia profu­

sa. Puede aparecer inmediatamente antes del aborto, pero mas 

frecuentemente se presenta en forma intermitente desdo varias 

semanas antes (24, 30, 51, 95). Debido a la hcmorrar,ia y a 

la hipovolemia intensa y de rápida aparición se explica la -

anemia segun Pritchard (95). 

Las náuseas y los vómitos son más frecuentes y mas inten -

sos que loa embarazos normales (24,51, 95), Curry (20) los -­

encontró só'lo en 147. de los casca, Sin embarRo en este estu­

dio se observaron cuadros de hipcremeais r.rav!dica en el 34% 

de loa casos (70) . Tambié'n es frecuente la aoarició'n de dolor 

cÓlico en hinogastrio (21•, 51). 

La frecuencia de toxemia gravÍdica asociada a la enferme -

dad trofobla'stica es variable, desde un 10~ segun natman (73) 

y 12~ para Curry (20) hasta el 50l de los casos reporta~os por 

Chuen (21) en llonp, Kon~. Relacionando éste_, como &lti ---
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mo la toxemia con el crecimiento uterino. Por su parte, 

Scott (80) indica que la responsable de la toxicosis es, 

mas bien la actividad biol&gica de las vellosidades coria--

1es engrosadas que el crecimiento uterino, hecho apoyado -­

por Llewellyn Janes (57) en Malaya, Hertz por su parte, la­

atribuye a la sobrcdistensión uterina. Mulroy en 1977 ha -

descrito en tales casos una notable elcvacitin del nivel de-

renina en el plasma (73). 

La aparición de hipcrtiroidismo ocurre en el 3 al 10% de 

las pacientes y se manifiesta cl{nicamcnte, sobre todo, por 

taquicardia; los signos oculares y el temblor son poco fre­

cuentcs1 aunque se han reportado casos de verdadera tiroto­

xicosis. Siendo la responsable la actividad intrínseca ti­

roestimulante de la UCG, según Higgins (41), o la presencia 

de tirotropina coriÓnica humana (HCT) producida por el tro­

foblasto como lo refiere Ratnam (73), El signo de explora­

ción mas frecuente es el exagerado crecimiento uterino (24, 

30,51,95), que no esta en relación con el tiempo gestacio­

nal en alrededor del 50% de los casos (20,33,73,95). Sin -

embargo nosotros sólo lo encontramos en el 35~ de los casos¡ 

en el 25 al 30~ de las pacientes (30,33) el Útero es más -

pequeño de lo esperado, sobre todo en aquellos casos en 

que la mola persiste mas nll~ de las 20 semanas. (51) 

El estlmulo excesivo de HCG sobre los ovarios provoca -

la formación de los quistes tecaluteínicos, cuya palpación 

puede ser de ayuda para el dia5n6stico, aunque la mayoría-
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de las veces tales quistes sólo rueden palparse cuando ha 

sido expulsada la mola (24, 51), Ratnan (73) los refiere 

con una frecuencia del 81. cuando son unilaterales y 127. 

cuando son bilaterales. 

Coppleson (18) los encontró en el 27% de su serio; con 

una cifra similar fueron diagnosticados en el 277. de nues­

tros casos. 
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ANATOUIA PATOLOGICA. 

La enfermedad trofoblástica gestacional es una prolifera­

cion anormal de células sinciciales y de Langhans, desde lo 

benigno hasta lo maligno, constituyendo un espectro de anor­

malidades del corion mas que entidades nosológicas separa -­

das (38). Se ha pretendido correlacionar el comportamiento 

Je estas tres entidades en bases puramente morfológicas, ha­

biendo observado contradicciones (10,81,93). 

MOLA llIDATIDIFORME, 

Hacroscópicamentc. Se caracteriza por un conjunto de vcs!cu­

las que varian de tamaño de 0.3 a 4 cms. con una pared trans­

lucida muy delgada, de superficie lisa y con arcas blanqueci­

nas irregulares de tejido granular, las vesículas estan uni-­

das entre a! por finos bandos de tejido conjuntivo dando la -

apariencia de un "Racimo de Uvas 11 (9). 

Microscópicomente, Los vesículas esta.n formadas por tejido -

conjuntivo muy laxo, con pocos fibroblostos y con n~cleos 

ovoides de cromootina muy dispersos. La cromatina sexual 

puede ser identificada fácilmente. Hoy pocas células de Hof­

bauer y muy pocos vasos sanguíneos (9), Los vesículas están 

cubiertas por citotrofoblasto y sincitiotrofoblasto con varios 

grados de hiperplasio y onaplosio. Por lo general, los dos -­

capas del trofoblasto proliferan, pero pueden limitarse el pr~ 

ceso sobre todo al sinciciotrofoblasto, Se ha considerado por 

algunos autores, de valor pronóstico el grado de hiperplasia y 
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anaplasia del tejido trofoblástico, no se ha -

logrado relacionar la estructura histológica de las molas -

con su virtual tendencia maligna como lo demostraron Hovak 

y Sech (95). 

Hertig y Edmonds encontraron que dos tercios de los hue­

vos patológicos presentaron degeneración hidatidiforme ini­

cial y pensaron que muchas molas tenían su origen en vello­

sidades con vascularizaciÓn deficiente y que si se hubieran 

exnminado precozmente podrían encontrarse al menos un saco­

fetal. Donald y Hellman apoyan esta teoria de "transiciÓn" 

a través de estudios ultrasónicos incipientes. Wynn y Do-­

ries al microscopio electrónico observaron que el epitclio­

hiperplá'sico que rodea las vesículas, presentaban sir.nos de 

intensa actividad metabólica, mientras que el trofoblasto -

que recubre las vellosidades, cxclu{do de ln nutrición ma-­

terna, presentaba signos de degeneración mas o menos inten-

sn. (95) 

Los tres rasgos histolÓgicos clásicos que se consideran 

son: 

a) Degeneración hidrópica y tumefacción del tejido estromal 

do las vellosidades. 

b) Ausencia o eacasct de vasos sanguíneos. 

c) Proliferación mas o menos intensa del trofoblasto. 
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CORIOAOEUOMA DESTRUENS, 

La mola invasora no se distingue histolÓgicamente de la -

mola hidatidiforme, excepto oor su capacidad de infiltración 

a los tejidos vecinos; miometrio, rnrametrios, endocervix e 

inclusive la vaRina (9,22). El corioadenoms dcstruens no so­

lo muestra el cuadro de una intensa proliferación del trofo­

blasto, sino también ~na extensión del mismo fuera de sus l! 

mites normales de invaciÓn; a veces se encuentran incluso m! 

tastasis lejanas, pese a lo cual, la estructura de la vello­

sidad corial se conserva. (51) 

CORlOCARCINOMA. 

Se caracteriza por crecimiento proliferante del trofobla~ 

to anaplJsico que irrumpe en grandes cantidades en el miomc­

trio y sus vasos produciendo hcmorrnr,ia y necrosis, sin es-­

tructurns vellosas (22,51). HistolÓílicamente hay un patron­

plexiforme de citotrofoblasto cubierto por sinciciotrofobla~ 

to, con grados variables de pleomorfiamo y atípias (75). Se 

advierte gran onap~asin con muchos n~cleos hipercromáticos,­

con un aumento considerable de la relación núcleo-citoplasma 

y presencia de numerosas figuras celulares y nucleares mons­

truosas. Estos cordones celulares infiltran los tejidos ve­

cinos y forman trombos con pcrmenciÓn de vasos tanto venosos 

como linfáticos. (9) . 
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Segun Bur (14} y HcKay (64) cuando hay evidencia de enfe~ 

l!ledad trofobl{stica en utero es muy difícil y aun imposible, 

determinar por medios clínicos, endocrinológicos o patal~gi­

cos si la lesión es una mola invasora o un coriocarcinoma. 

Desde el punto de vista bioquímico tinciones para fosfa­

tasa, estearasa 5-nucleotidasa no específica, glucógeno y -

glucoproteína, hierro inorgánico; no son de ayuda diagn~st! 

ca para separar las lesiones benignas, potencialmente malig 

nas y las malignas del trofoblasto, la fosfatasa alcalina se 

distribuye en forma distinta en los diferentes tipos de tro­

foblasto, en forma irregular en las molas invasoras y aun en 

coriocarcinom.as. 

Algunos autores (75) han correlacionado el aumento de la 

baaofilia del trofoblasto con el grodo de invasibilidod y m~ 

lignidad, os! como su resistencia o la digestión con ribonu­

cleasa y se ha descrito que el contenido de fosfatoso y 5~n~ 

cleotidasa tiene un patrón de distribución irregular (14),­

estos elementos parecen ser de valor pronóstico en cada caso. 
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EHDOCRINOLOGIA. 

Las enfermedades trofobl~sticas producen uno de los mej2 

res "marcadores de tumor" en elevadas cantidades, la ganad!!. 

tropina coriónica humana (H.CG), que es una glucoproteína 

compuesta de subunidodes alfa y beta, con peso molecular de 

37,000 aproximadamente que se encuentra en niveles altos en 

los embarazos molares; hecho descrito por Zondeck en 1942, 

HCbson en 1955, Delfs en 1957, Chun en 1964 (73), Inicial-­

mente se efectuaron valoraciones biológicas, mas tarde de-­

terminaciones en suero y posteriormente han sido odoptadas­

pruebos inmunológicas como métodos rápidos y fidcdi~nos de­

dil\gnóstico de embarazo. 

Otras hormonas producidas por el trofoblasto incluyen -­

al lactÓgeno placentario humano (HPL) y tirotropina coriÓn! 

ca humana (HCT) , El trofoblosto es muy activo en la este-­

roidogÓneeie, habiéndose encon~rado testosterona y dehidro­

testosterona en cantidades crecientes en el suero, asi como 

niveles anormales elevados de 17 bcta-estradiol, 17 alfa-d~ 

hidroxiprogcsterona y progesterona. 

De todas estas hormonas solo la BOnadotropina cori~nica­

humana ha resultado Útil en el diagnóstico y vigilancia de­

las enfermedades trofobl~sticas. Auncuc se ha observado -­

que con una proporción baja de HCG-HPL JlUcde ayudar al din& 

nóstica de molas no abortadas (73). 
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FACTORES DE 1.A COAGULACION: 

Se observaron importantes cambios en el sistema fibrinolf 

tico y de coagulación. 

Hay un aumento del fibrinÓgeno sJrico, factor VIII y de -

los productos de degradación del fibrinÓgeno, con reducción 

del factor X, plasminógeno y activadores del plasminÓgeno -

(Tsakok, Koh y Ratnam, 1976). 

Se ha comprobado que el estado de la coagulación no pue­

de ser identificado clÍnicamentc, puesto que el volumen de­

la hemorragia no se relaciona directamente con el estado -­

precario de la coagulación (Tsakok, 1981) (73). 
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DIAGNOSTICO. 

El diagnóstico de enfermedad trofoblástica se basa a men!:!_ 

do en un alto lndice de sospecha por el cuadro clínico y se­

tiene la certeza diagnóstica cuando se observan las t!picas­

veslculas en la vagina. 

Los métodos diagnósticos pueden clasificarse en no agrcs! 

vos y agresivos, aunque en general, los métodos agresivos han 

sido substitu!dos por tccnicas no agresivas. 

Métodos diagn&sticos no agresivos: 

Incluyen rayos X, estudios hormonales y centelleo-beta ultra­

scinico, 

RAYOS X. 

Las partes fetales solo son visibles radiolÓBicamente des­

pués de las 16 semanas de amenorrea. En ocasiones se obtiene 

resultados positivos falsos y puede haber dificultad en casos 

de feto coexistente con mola (mola parcial). No hny que olvi 

dar el riesco siempre presente de irradiación de un feto nor­

mal (73) . 

ESTUDIOS HORMONALES. 

Lo determinación de UCG es un dato de utilidad diagnóstica 

y pronÓstica. Segun Dclfs (23) en el embarazo normal el ni-­

vel de HCG alcanzo un máximo de unas 500 000 U.1. hacia el --

650. dio, aunque en las geetacionco múltiples puede ser mas -
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elevado o presentarse mas tardíamente¡ sin embargo, en todos 

los casos se observa un descenso hacia el 2o. trimestre. 

Hosbon (43) sostiene que la prueba es sospechosa cuando -

la dilución de éstas es de 1:200 o mas después de la 14a. s~ 

mana de gestación y refiere tres casos y Coppleson (18) uno 

en que las pruebas bioldgicas resultaron necativas. Una co~ 

probación seriada de valores constantemente altos tiene mucha 

mas fuerza diagnóstica que una sola determinación. 

Casi todos las pruebas de embarazo son positivas sólo 

cuando el nivel de HCG es superior a 500 a 1 000 U.I./l. 

Las pruebas de inhibición de hemoaglutinación series no -

·descubren niveles inferiores a 625 U.I./l,; estos pruebas e~ 

recen de valor por debajo del limite normal de hormono lute~ 

nizante hipofisiaria o a nivel mas bajo de los identifica 

bles de HCG en pacientes con enfermedad trofoblÓstica, 

La radioinmunovoloración (RIA) más específico para la ca­

dena de subunidod beta de HCG permite distinBuir entre gono­

dotropinas coriónico humona y hormona luteinizante y es tan­

sensible que descubre niveles muy bajos de HCG (menos de 30 

U.I./L.). Actualmente se considera indispensable para el di~ 

nóstico y tratamiento, pero sobre todo para el seguimiento 

apropiado de las pacientes con enfermedad trofoblástica, dis­

poner de un método de valoración tan preciso, sensible y fi­

dedi3no de HCG como la radioinmunovaloraciÓn de subunidad be 

ta (73), 
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También se ha empleado la valoración de radiorreceptor -

(RRA) para HCG con la ventaja de obtener los resultados en 

tlrmino de una hora, siendo ademés buena la correlación con­

RIA. Sin embargo, la sensibilidad es menor ya que su limite 

es de 30 U.I./l., lo cual reduce su utilidad. Recientemente 

se han reportado algunos casos de coriocarcinoma en los que 

aumento' HCG-alfa mientras que HCG y HCG-beta disminuyeron a­

fueran negativas. 

Despuis de la evacuación de una mola se observa disminu -

ción rápida en el nivel de HCG, el título de inhibición de -

la hemoaclutinación se torna negativa por 4 a 6 semanas y la 

rodioinmunovnloraciÓn durante 9 a 12 semanas. 

Se consideran anormales y como prueba de la presencia de 

coriocarcinoma los tres siguientes factores: (73) 

a) Niveles altos persistentes de llCC. 

b) Estabilización en meseta de los niveles. 

c) Elevación secundaria. 

ULl'RASONOGRAFIA. 

Esta técnica desarrollada por Ooneld (25) y Brown en 1961 

(73) en Glesgow besada en la ecograf {a por ultrasonido en el 

que se transforma el eco en una señal luminosa que se reconc 

fotográficamente en forma de imágen ultrasónica bidimensional 
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conocida como "torbellino de nieve", Este método se ha con, 

siderado como el mas digno de confianza (Gottesf eld y Thom~ 

son, 1967; Barnett y Norley, 1974). No obstante, alnunos -

procesos como aborto sÓptico, aborto fallido o fibroadenoma 

en el embarazo pueden simular la mola al ultrasonido (Chew-

1977); por lo que para reducir el mlnimo la posibilidad de 

resultados positivos falsos, debe obtenerse en todos los C! 

sos imá'gen en escala gris (Sauvage, Crane y Kopla, 1974).(73). 

METODOS DIAGNOSTICOS INVASIVOS O AGRESIVOS, 

Incluyen el sondeo uterino, amniograf!a y arteriografia -

p~lvica. 

Sondeo Uterino, 

Acosta-Sieon (citado por Buxton (15) y Ratnam (73) en 1958 

emplea en los casos de duda la introducción cuidadosa de una 

sonda en. el utcro, con lo cual comprueba la falta de resisten­

cia de las membranas ovulares. Este método reQuicre mucha --

prudencia y habilidad, pues se corre el riesgo de interrumpir 

un embarazo normal. 

Amniografia. 

Bayen y Apolo en 1957 (citados por Ratnam (73)); describie­

ron la tecnica de amniograf!a por primera vez informando del -

aspecto característico en "burbuja jabonosa" de la mola y que 

consiste en la radiograf{a después de la inyección transabdo-
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minal de medio de contraste en el útero (27). Siendo obli&! 

do descartar antes el embarazo normal por aspiracicin del cou 

tenido uterino, si se obtiene líquido se suspende la maniobra 

CT~. 

Arteriografía p~lvica. 

En 1955 Borell y Fernstrom (11) y BegB y Stichbury (8) in­

trodujeron este método que permite distinguir entre un procc• 

so maligno y uno benigno (Takahashi y Nagata, 1971)(8,11,73), 

Este fue un método diagnóstico valioso que actualmente tiende 

a desaparecer, como todos los métodos invasivos, por el rice• 

go de complicaciones que implica. 

El centelloograma y la tomografia axial computarizada (TAC) 

recientemente han hecho posible el diagnóstico de metastasis­

cerebrales y hcp~ticas, 

Es conveniente sefiala~ la ncceaidad de efectuar diagnósti­

co diferencial con embarazo gemelar, polihidrnmnios, embarazo 

y miomatosis uterina y placenta previa que no raras veces ce~ 

duce al error diagnóstico y consecuentemente al manejo inade­

cuado. 
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PRONOSTICO. 

Se haya directamente relacionado con el retraso en la -

institución de la terapéutica adecuada y con la aparicio'n.: 

de las posibilidades de complicación como ; Hemorragia, -

sépsis y toxicosie, perforación uterina, metéstasis trofo­

bl~sticas y evolución a coriocarcinooa (51,95). 

La mortalidad inmediata por mola hidatidiforme anterior­

mente era hasta de un 10% a causa de las complicaciones me~ 

clonadas. Mathieu encontró una mortalidad inmediata de so-

lo 1.47. (95). 

Chun (21) señala 7~ de casos con hemorragia grave, uno de 

ellos con muerte de la paciente, la toxicosis raramente pro­

duce ataques eclárnpticos aunque en ocasiones puede llevar a 

un desenlace fatal (51). 

Desde luego que el empleo de antibiÓcicos, quimioccrÓpi -

coa, transfusiones sanguíneas y la aspiración del utero por­

vacio han contr!buido a evitar las complicaciones ~raves y 

por tanto disminuir la morbilidad y mortalidad de Danera muy 

importante, 

La localización más frecuente de las metástasis son : Pu! 

món, vagina, cerebro, hígado y tubo sastrointcstinal, si -

bien las tres primeras ocurren más a menudo que las Últimas. 

Algunas metástasis son excepcionales como a encías, baiu 
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y músculos gemelos (Hertz, 1978) (73), Las metástasis pulmo­

nares sin que haya signos clínicos de malignidad se presen-­

tan en 5~ aproximadamente de los casos (21,18 y 69), tales -

metástasis se presentan con mayor frecuencia en mujeres hip~ 

alimentadas y por encima de los 38 años de edad (51). Acosta 

Sisan (1,2), Chun (21) y Goldscein y Reid (27), señalan que 

la frecuencia de metastasie "benignas" disminuye considernbl!!_ 

mente cuando se realiza un tratamienco profiláctico con meth2_ 

trexate. Segun Hertz con el empleo de la quimioterápia, aun 

en loa casos de corioepitelioma con metástasis, puede obtenc~ 

se en un 751. remisiones prolongadas asi como curaciones com-­

pletas. Por otro lado, con la quimioterápia ~uede conservar­

se la capacidad reproductiva de la mujer. Dumoulin y Bagshwe 

citan un caso de embarazo después de tratamiento citostático­

de un coriocarcinoma y seis cosos mas de la bibliografía. P! 

ro Brewer las remisiones despueS de quimiotera'pia alcanzo un 

BS~ (51). No hay duda de que los células coriÓnicos permane­

cen a veces en estado latente durante largo tiempo. antes de 

que se manifieste su malignidad, como se ha demostrado en a­

quellos cosos en que se ha podido excluir con seguridad un e'!!! 

borazo desconocido por haberse ef cctuado una histerectomía 

despues de lo enfermedad trofoblástica (95) . 

La evolución a coriocarcinoma es del 2 al 17% de los casos 

(1,37,95) y representa la causa más frecuente de muerte. 

Los controles son necesarios para poder detector malignidad 
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ESC\UEMA DE MAHEJO. 

I. Pacientes oue inRresan al Hospital de la Mujer del s.s •• -
como urBenciaa y son enviadas a la Unidad TocoouirJrgica por 

hemorragia de la primera mitad del embarazo, diagnoaticandose 

portadoras de mola hidatidiforme, con expulsio'n de tejido DO­

lar. 

l) Biometr!a hemática, 

2) Grupo sanguíneo y factor Rh. 

3) Solicitar paquete globular y/o sangre total con pruebas 

cruzadas de compatibilidad, 

4) Aspiració"n y legrado .uterino instrumental posterior, en 

forma delicada con administración simultánea de oxicocina,20 

U.1. en goteo endovenoso. 

S) Enviar el material extraído o estudio histopatoló~ico en 

bolsas con forool, separando el tejido molar y la decidua. -

Enviar algunas vesículas en bolsa con -solució'n salina para 

estudio citogené"tico. 

6) Internar al piso correspondiente a la Cl{nica de Enferme­

dad trofoblástica para comoletar su estudio y control. 

11. Pacientes que ingresan al Hospital con embarazo molar in­

tacto o con sosnecha del mismo. 
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1) Internar al piso de la Clínica de Enfermedades Trofoblást!, 

cae • 

2) Historia Clínica completa. 

3) Biometria hemática completa. 

4) Grupo sanguíneo y factor Rh. 

5) Quimica sanguínea. 

6) Pruebas funcionales hepáticas. 

7) Pruebas de tendencia hemarrag!para. 

8) Examen general de orina. 

9) Dosificación de gonadotropinas coriónicas. 

l~}Telerradiograf!a de Torax. 

ll)Ultrasonoy.raf!a pe'lvica. 

12)Citología cervico-vaginal. 

13)Frotis y cultivo de exudado cervico-vaginal en ausencia de 

sangrado. 

De acuerdo con lo anterior se clasificara' a la paciente c2 

mo portadora de la enfermedad trofoblástica. probablemente be­

nigna¡ dividiendose en dos grandes grupos considerando su 

edad y paridad, 

A. Pacientes jovenes con deseos de conservar la función ro•• 

productora . 

1) Administración de paquete globular de acuerdo al resultado 

de biometria hemácica. 
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2) Aspiración como procedimiento evacuador primario, con ad!n! 

niatración de oxitocina en el transoperatorio. 

3) Enviar material extra!do para estudio histopatolÓgico y ci­

togenético como se espectftco' anteriormente, 

4) Tomando en cuenta la evolución de la paciente se dará de -­

alta a las 48 hrs postevacuación,.citandose a la consulta exte~ 

na de la Clínica en B días con nueva dosificación de gonadotr~ 

pinas coriónicas y biometria hemética. Además se dan instruc­

ciones de acudir a Urgencias en caso de presentar alguna com­

plicación (sangrado, dolor, etc.) 

B. Pacientes de mas de 35 años de edad que no desean conservar 

su función reproductora. 

1) Administración de paquete globular según el resultado de la 

biometria hemática. 

2) Histerectomía total en bloque, conservando uno o ambos ane­

xos de acuerdo a cada caso en particular, para reducir la posi 

bilidad de posterior malignidad, 

3) Dosificación de gonadotrofinas coriónicas y biometria hemá­

tica de control al So. día de posthisterectom!a. 

4) De acuerdo a la evolución se dará de alta al So. día citan­

dose a la consulta externa en 8 días con nueva dosificación de 

gonadotrofinas coriónicas. 

5) Seguioiento de acuerdo a las normas de la Clínica. (Pag,41). 
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Algunos autores recomiendan la administració'n preventiva -

de Actin01!licina O, al evacuar la mola, para evitar la posible 

malignización trofoblastica posterior. 

De acuerdo con otros autores (33,85) en el Hospital de la 

Uujer del S.S., no utilizamos nuimioterapia profild'cticn, ya 

que, el monitorco adecuado <le las gonadotrofinas coriónicns -

después de la evacuación molar descubrirá teopranamente el 10 

a lSt de pacientes que, cstad!sticomente podrían requerir qui­

mioterapia, y no exponemos innecesariamente al 85 a 907. de los 

pacientes a los efectos tóxicos de tal medicación, Sin cmbar­

P,O, hay un Rrupo de nacientes consideradas de alto riesp.o (se­

gun S.L.Curry), (14), caracterizadas por: 

a) Edad avanzada ( más de 35 años), 

b) Embarazo de mós de 20 semanas de evolució'n. 

c) Utero de tamaño excesivo paro el tiempo Restncional, 

d) Presencio de grandes quistes tecaMluce~nicos, 

e) Títulos elevados de p.onadotrofinos coriÓnicas. 

Actualmente se discute la posibilidad de administrar ~ui -

mioterapia a estos p,rupos de pacientes. 

Por otra parte, los ~teros de mayor tamaño al corresnondic~ 

te a 20 semanas que ontip,uamente se recomendaba evacuar a tr~ 

ve~ de histerotomfa ror vía abdominal, actualmente se evacua -
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por aspiracictn con sangrado escaso y poco riesp.o de perfora­

cio'n; adminsitrando·siempre en el transoperacorio oxitocina 

endovenosa, esto debido a ouc ue ha demostrado una incidencia 

mayor de malignidad postmolar en comparación con la dilatación 

y legrado uterino, 

Ho obstante, se tendrá' al momento de la evacuación el equ!. 

po necesario para cfectu~r una histerectom!a de inmediato en 

caso de complicaci6n (perforació'n o sangrado abundante). 
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MOLA IUVASORA. CORIOADENOMA DESTRUENS, 

1, Paciente que 15 dias despu{s del vaciamiento molar prese~ 

tan cllnicamente y por estudios de laboratorio y gabinete d~ 

tos de accividad trofoblástica persistente, (sangrado uteri­

no persistente, subinvoluciÓn uterina, títulos de HCG positi 

vas), se deberá investigar la presencia de metástasis, 

a) Internamiento a la Cl!nica de enfermedades trofoblásticas 

b) Historia Cl!nica completa, 

e) Biometria hemática completa. 

d) Grupo sanguíneo. 

e) Química sanguínea. 

f) Pruebas funcionales hepáticas. 

g) Pruebas do tendencia hemorrag!para. 

h) Examen general de orina. 

i) T!tulos de gonadotropinas coriÓnicas, 

j) Telerradiograf!a de tórax. 

k) Ultrasonograf!a pélvica y hépatica, 

1) Encefalo y hepatogamagrama. 

o) Legrado uterino instrumental (segundo) • 

Si se demuestra la presencia de metástasis se iniciarL de 

inmediato quimioterapia. Si el diagnóstico final es de cori~ 

carcinoma se seguirá la conducta terap:utica correspondiente 
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En ausencia de meta'stasis y de acuerdo a la edad y parl 

dad de la paciente podrá seguirse una conducto conservadora Ó 

radical: 

A. CONDUCTA CONSERVADORA: QUIMIOTERAPIA. 

a) Pacientes con pruebas funcionales hepáticas y de tendencia 

hemorrag!para normales,: 

Methotrexate 0,4 mg/Kg de peso/dia/5 dias vía oral, 

Se repite el ciclo con una semana de intervalo hasta que se -

negativicen los títulos de gonadotrofinas coriónicas, d&ndose 

un ciclo má's después de la primera determinación negbtiva de 

HCG. En la semana de intervalo se administra acido fÓlico ~-

l mg/Kg de peso/dia. 

b) Pacientes con pruebas funcionales hepáticas o pruebas de -

tendencia hcmorrag{para alteradas: 

Actinomicina O (Act D) 10 a 13 mcg/Kg (dosis maxima 750 mcg)/ 

dia/S diae por v!a intravenosa. 

Se repiten los ciclos con una semana de intervalo hasta obte­

ner titulación de HCC negativa, dandose un ciclo adicional. 

A todas las pacientes sometidas a quimioterapia se les d~ 

berá practicar biometria hemitica y pruebas de tendencia hem~ 

rrag!para de control cada tercer dia. 
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B. CONDUCTA RADICAL. HISTERECTOMIA. 

a) En pacientes de mas de 35 años. multíparas y sin contra­

indicación de cirugía, conservación de uno o ambos ovarios. 

b) Pacientes con sangrado uterino abundante, incontrolable 

por los medios habituales, sin importar la edad, paridad· o 

el riesgo de diseminación del proceso. 

De este grupo de pacientes podrían seleccionarse algunos 

casos para quimioterápia postcirug!a. 

rior). 

(Mismo esquema ante-

En todos los casos al darse de alta hospitalaria, las 

pacientes seran citadas a la consulta externa de acuerdo a 

las normas de seguimiento de la Clínica de Enfermedades Tr2 

foblásticas. 

\ 
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NORMAS DE SEGUIMIENTO. 

Después de la evacuación molar, las pacientes son contro­

ladas en la consulta externa de la cl{nica durante dos años, 

manteni:ndose control de la fertilidad, En caso especial por 

razones de edad, deseo de nueva gestación y de acuerdo a la 

evolución, se podrá reducir el seguimiento a un año. 

I. Primera consulta semanal: Las pacientes se dividen en dos 

grupos: 

A. Pacientes sin manifestaciones de actividad trofoblástica. 

a) Sangrado uterino mínimo o ausente. 
b) Utero involucionado. 
e) Quistes tecaluteínicos en regresión o ausentes. 
d) Titulacíon de HCG negativas o en franca disminución. 
e) Cita en 15 dias con nueva dosificación de gonadotrofinas 
coriónicas. 

B, Pacientes con manifestaciones de actividad trofoblástica. 

a) Sangrado uterino moderado persistente. 
b) Utero subinvolucionado. 
e) Presencia o aumento de volumen de quistes tecalute!nicos. 
d) Títulos de gonadotrofinas coriónicas estables o elevación 
de los mismos . 
e) Internar en la Cl{nica de Trofoblasto para investigar per 
sistencia de actividad trofoblástica, malignización y/o me-~ 
tástasis • 

Se solicita: 

l) Biometria hemática completa. 
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2) Pruebas funcionales hepácicas. 

3) Pruebas de tendencia hemorragípara. 

4) Química sanguínea. 

5) Exámen general de orina. 

6) Dosificación de gonadotropinas coriÓnicas en orina de 24 

horas. 

7) Telerradiograf{a de torax. 

8) Ultrasonor.rafía p~lvica y hepática. 

9) Encefalo y hepatogamagrama 

10) Legrado Urterino Biopsia, 

Con los estudios anteriores se integrara una de las si-­

guicntes tres posibilidades diagnósticas. 

A. Mola llidatidiformc con niveles persistentemente elevados 

de hormona coriÓnica gonadotropica. 

B. Mola Invasora. Corioadenoma Destruens. 

C. Coriocarcinoma, 

De acuerdo al diagnóstico establecido se indicara la con­

ducta terapéutica, Una vez concluído el tratamiento, control 

on la consulto externa según los norma.o de seguimiento de 1o 

Cl!nica de Trofoblasco. 
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11. Segunda y tercera consulta quincenales. 

a) Clínicamente asintomáticas. 

b) Utero involucionado. 

e) Quistes tecalute{nicos ausentes o en franca regresión. 

d) Titulación de gonadotrofinas coriónicaa en orina de 24 hra 

negativas. 

e) En la segunda consulta quincenal se envía al servicio de -

Planificacio'n Familiar para control de fertilidad, recomenda!!. 

dese la aplicación de 0.1.U. 

111. Cuarta, quinta y sexta consultas; MensuB1es. 

a) Cl{nicamente asintomática. 

b) Exploración ginecol¿gica. 

e) Titulacio'n de hormona coriÓnica gonadotrÓpica. 

d) Tratamiento de la patolog{a~ intcrcurrence como: 

infecciones vulvovaginales, anemia, etc. 

IV. sé'ptima y octava consulta; Trimestrales. 

a) ct!nicamente asintomácica. 

b) Exploración ginecol~gica. 

e) Titulación de gonadocrofinas corio'nicas en orina de 24 hra. 

d) R.adiograf !a de tórax en la primera crimescral. 
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e) Análisis de laboratorio de rutina en la segunda trimestral. 

Incluyendo citología cervico-vaginal. 

V. Novena y de'cima consultas: semestrales. 

a~ Clínicamente asintomática, 

b) Exploración ginecolÓgica, 

e) Titulación de HCG en orina de 24 hra. 

d) En la segunda semestral solicitar estudios paracl!nicos co~ 

pletos, citolog{a cervico-vaginal, radiografía de tórax, 

VI. Onceava consulta. Al completarse los dos años de seguimie~ 

to. 

a) Revisión de caso. 

b) Interrogatorio y exploración completos. 

e) Interpretación de estudios de laboratorio y gabinete solici 

tados. 

d) Se suspende control de fertilidad, 

e) Alta de la clínica y cita cuando presente amenorrea para -­

diagnóstico de embarazo y solicitar ultrasonograf !a para con-­

firmar gestación normal; en caso contrario reingresar a la Cl! 

nica, 
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OBJETIVOS DE LA TESIS. 

OBJETIVOS PRIMARIOS. 

CONOCER EL ESTADO ACTUAL DE LA ENFERHEDAO DE TROFOBLASTO 

GESTAClONAL EN EL HOSPITAL DE LA MUJER DEL S.S. 

COMPROBAR LA UTILIDAD DEL MANEJO PROTOCOLIZADO A TRAVES­

DE UNA CLltllCA DE ENFERHEDADES TROFOBLASTICAS EN EL HOS­

PITAL DE LA MUJER DEL S.S. 

OBJETIVOS SECUNDARIOS, 

CONOCER LA FRECUEllCIA DE ENFER."!EOAD TROFOBLASTICA CESTA­

CIONAL EN EL HOSPITAL DE LA MUJER DEL S.S. 

CONCER EL ESTADO SOCIO-ECONO?tlCO DE ESTAS PACIENTES. 

DETERMINAR LAS CARACTERISTICAS CLINICAS COMUNES EN ESTAS 

PACIENTES, 

ESTABLECER LA METODOLOGIA DIAGNOSTICA EMPLEADA EN EL 110! 

PITAL DE LA ttuJER DEL S.S. 

CONOCER LA FRECUENCIA DE LAS LDIFERENTES ETAPAS CLINICAS 

EN BASE AL ESTUDIO HISTOPATOLOGICO. 



46 

CONOCER EL RESULTADO DE LOS TRATAMIEtrros APLICADOS A 

ESTAS PACIENTES, 

CONOCER LA EVOLUCION CLINICA POSTERIOR AL TRATAJtlENTO 

IMPUESTO. 
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HIPOTESIS DE LA TESIS. 

Siendo lo enfermedad trofoblÓstica r.estacional un pade­

cimiento frecuente entre las pacientes que acuden al hosn! 

tal de lo Mujer del s.s., pertenecientes la ~ran mayoría o 

un media socio-econÓoico bajo, Consideramos conveniente -

realizar un estudio clínico paro conocer los característicos 

de lo población afectada y poder determinar el riesr.o pnro 

la población general tonto poro los formas beni~nas como 

malignas y aún para los casos de molo de repetición. 
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MATERIAL Y METODOS. 

Se realizó un estudio retrospectivo longitudinal descri~ 

tivo en la clínica de Enfermedades del Trofoblasto del Hos­

pital de la Mujer del S.S., en un perlado comprendido de 

Enero de 1980 a Diciembre de 1984. 

Se estudiaron 215 pacientes con diagnóstico histopatolÓ­

gico de enfermedad trofoblásticn a las cua:cs se les intc -

rrogo'su edad, antecedentes cconónico-socio-culturnlcs, p,i­

ncco-obst6tricos, incluyendo gestaciones molares previas, -

aspectos clínicos como presencia de síntomas disncurover,ct~ 

tivos y la intensidad de los mismos, semanas de p,estación -

al momento de la interrupción del embarazo; correspondencia 

del crecimiento uterino con la fecha de amenorrea, sangrado 

genital y la ~rcsencia de nuistcs tcca-lutc!nicos. 

Entre los exámenes de laboratorio se incluyeron biometria 

hemático, químico sanguínea, nruebns de tenJencia hemorreef 

para, pruebas Jo. función hcrática, p,runo sanp,u{neo y Rh, ex~ 

mcn general de orina y dosificación de hoTI!lona coriónica en 

orina. 

Entre los exámenes de gabinete se incluyeron telerrndio­

grnf!a de tórax y ultrasonor.raf!a pélvica. 
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Se analizó el método evacuador de la gestacio'n malar. co­

mo son legrado uterino instrumental, aspiración y legrado, -

histerectom!a en bloque, histerectoo!a rost-evacuaciÓn molar 

as! como la administración de quimioterapia en al~unos casos. 

Finalmente el seguimiento post-evacuación molar durante -

dos aijos con revisión clinica, solicitud de exámenes de lab~ 

ratorio y p.abinete y control de fertilidad. 

Se indicó control de fertilidad por el mismo tarso 11 codas 

las pacientes con paridad insatisfecha; a las pacientes con 

paridad satisfecha se les programó para control definitivo de 

fertilidad. 
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RESULTADOS. 

En el per{odo de Enero de 1980 a Diciembre de 1984 de un 

total de 65 887 embarazos normales se encontró una incidencia 

de enfermedad trofobla'sticn de 3.26 x 1 000 (1:306). En tan­

to que lo tosa de incidencia de abortos y enfermedad trofobla! 

tica fue de 25 x 1 000 (1:40) de un total de 8 572 abortos. -

Obteniendosc una incidencia total de 1:346 embarazos (2.88 x 

1 000). 

Del total de 215 caeos estudiados, 204 correspondieron a -

molo hidatidiforme con una frecuencia de l: 365 embarazos. Ci!l 

co coriondcnomas dcetrucns para uno frecuencia de 1:14 091 º1.!!. 

bnrazos y seis coriocarcinocos con una frecuencia de 1:12 410 

embarazos. (Graficn No. 1). 

EDAD. 

El promedio fue de 26.4 años con un rango de 13 a 48 años 

correspondiendo un 43% a la tercera década de lo vida, 

(Graficn UO. 2). 
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l'fOLA lllDATIDIFORt-'E 

CORIOADENOMA DESTRUENS 

CO!tIOCARCINOMA 
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ENFEIL~EDAD TROFOBLASTICA r.P.STACIONAL. 

F R E e u E N e 1 A. 

GRAFICA Ilo. 1. A 

HOSPITAL DE LA MUJER S.S. 
1985. 
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IHCIDENCIA EN RELACION AL No. DE El-'BARAZOS 

@ MOLA lllDATIDIFORME 

CORIOADENOMA DESTRUENS. 

CORtOCARCINO!iA. 

G!iAlA IQJ: J. C."'\. 

GRAl!lCA No. 1. S 

HOSPITAL DE LA "UJER S.S. 

1985. 
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ENFERHEDAO TROFOBLASTICA GESTACIONAL, 

DISTRIBUCION POR CRUPOS DE EDAD. 

CRAf<'ZCA No. 2 
HOSPITAL DE LA ~lUJER S.S. 

1985. 
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LUGAR DE ORIGEN. 

La mayor!a correspondió a pacientes de la provincia 607. 

sólo el 401. fueron originarias del Distrito Federal. 

ESCOLARIDAD. 

La mayorla de las oacicntcs tcn!an educación priMnria 

66.57. , con 12% de annlf.ahctisrno y el restante 21,57. con cd~ 

caciÓn secundaria o mayor, (Grafica No. 3), 

NIVEL SOCIO-ECONOMICO. 

El 727. tuvo un nivel bajo y el 2C% restante un nivel soci2 

económico medio-bajo, Ninr,una paciente tenía un nivel de vida 

alto. 

OCUPACION, 

El 397. de las nacientes estaba dedicada a labores del ho -

p.nr y el 11% trabajaba fuera del ho~ar, tres de ellas como d2 

ncsticas y el resto en empleos suh-nrofcsionales. 
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Et1FERMEDAD TROFOBLASTICA GESTACIONAL 

ESCOLARIDAD, 

A. ANALFABETAS. 

B. ESCOLARIDAD SECUNDARIA O MAS. 

C. ESCOLARIDAD PRiltARIA. 

c. b&.'E>% 
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GRAFICA No. 3 HOSPITAL DE LA MUJER S. S, 

1985. 
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TOXICOMANIAS. 

Se encontró' tabaquismo en el 10% y etilismo en 5~ de los 

casos. rcfiricndose en la mayor!o de ellas como ocasional, 

~ITECEOENTES GINECOLOGICOS, 

La menaren quedo comprendida en un rango de 9 o 18 años, 

el 68% de los pacientes presentaron lo menaren entre los 12 

y 14 años, (r.rofica No. 4). 

VIDA SEXUAL ACTIVA. 

Fue iniciado como c{nimo a los 12 años y como má'xtmn a los. 

38 años. El 79~ de las pacientes iniciaron lo actividad se ~ 

xuol entre los 15 y 20 años (Grofico No. 5). 

ANTECEDENTES OBSTETRICOS. 

Se observó' un elevado porcentaje de primi~estas (34~) y de 

multigestos (37~). El mayor nómcro de r.cstociones correspondió 

o dos pacientes de 45 años, Gicndo G XVII, PXVI, uno gcstnciÓn 

molar con diar,nóstico histopatolÓgico de mola hidatidiformc, -

en ambos casos. (Cuadro No, I). 
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ENFERMEDAD TROFOBLASTICA GESTACIOUAL 
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CUADRO No. I. 

ENFERMEDAD TROFOBLASTICA GESTACIONAL, 

ANTECEDENTES 

GESTAS PARAS 

73 39 

35 25 

27 16 

44 21 

36 22 

215 123 

OBSTETRICOS 

CES REAS 

14 

1 

15 

ABORTOS 

89 

28 

4 

4 

125 

HOSPITAL DE LA 

MUJER S.S. 

1985. 
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MOLA DE REPETICION. 

El antecedente de 5cstació'n molar previa estuvo presente 

en 10 pacientes. El mayor n~mcro fue de cuatro molas pre­

vias en dos pacientes de 25 y 27 años de edad, GV,PO, AV, 

molares y diap,nÓstico histopatol~r.ico del Último embarazo 

de mola hidatid!forrnc. Tcnicndosc una frecuencia de 1:20 

embarazos molares (Grafica No.6). 

EDAD GESTACIONAL. 

La edad cestacional al momento de la expulsión o evacua -

c!Ón molar se encontró en un rango de 5 a 38 semanas, con un 

promedio de 18 semanas; observandosc una mayor incidencia e~ 

tre las 11 y 20 semanas (58%) (Cuadro No. II). 
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F.NFERMEDAD DEL TROFOBLASTO GESTACIONAL 

MOLA 

! 2. 
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CUADRO NO. 11 . . 

ENFERMEDAD TROFOBLASTICA GESTACIONAL. 

SEMANAS DE GESTACION, 

SJ!MANAS NO. DE CASOS '· 
10 o menos 22 ll 

ll - 15 55 28 

16 - 20 58 30 

21 - 25 28 14 

26 - 30 20 10 

31 o mas 14 7 

TOTAL 197 100 " 

Hospital de 
s.s. 1985. 

la Mujer 
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SINTOMATOLOGIA. 

La disneurovegetosis en 451. de los casos estuvo ausente o 

fue leve, y en el restante 557. fue moderada o intensa. (Gra-

fica No. 7). 

El sangrado transvaginnl estuvo presente en 167 casos (7! 

por ciento de las pacientes), el restante 22 í. in~rcsaron al 

Hospital por hiperemeeis grav!dicn, para contrl orenntal, 

por ausencia de motilidad fetal, con diagnostico de turnara -

cion uterina o anexinl o post-legrado uterino extrahospitnl!!_ 

rio, hobiendose confirmado histopatol6gicnmence la mola hid~ 

tidiforr.te, acudiendo para control posterior. En cuanto a la 

sintomatolog!a de toxemin grav!dica o hipertiroidismo, consi 

deramos que no se documentaron los casos ndccuadarnente para 

poder reportarlos. 

Relación de semanas de amenorrea y crecimiento uterino: 

En 75 pacientes (J5t) el crecimiento uterino fue mayor al 

correspondiente para el tiempo de arnnorrea; en 49 pacientes 

(231.) estuvo de acuerdo y en las restantes 90 pacientes (42%) 

el crecimiento uterino fue menor. Estos datos pueden estar 

alterados por haberse incluÍdo algunos casos de cxpulsioñ -­

parcial de tejido molar. 
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ENFERl1EDAD TROFOBLASTICA GESTACIONAL. 

DISNEUROVEGETOSIS, 

A. AUSENTE 

L. LEVE 

H. MODERADA 

S. SEVERA. 
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GRAFICA No. 7 
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L 

HOSPITAL DE LA MUJER S.S. 

1985. 
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QUISTES TECA-LUTEINICOS. 

Se deteccaron unicamente en 58 pacientes (27i). (Cuadro No. 

III). 

EXAMENES DE LABORATORIO Y GABINETE, 

Los examenes de laboratorio no pudieron ser evaluados por 

que la mayoría de las pacientes ingresaron al Hospital con -

expulsión parcial de la gestación molar, sin controles pre -

vios. 

La doaificació"n de p,onadotropinae coriÓnicas previas a la 

evacuación molar sólo se efectuó en 77 pacientes, en algunas 

de ellas extrahospitalariacente, encontrando que el 43~ de -

los casos tenían entre: mls de 100 000 y menos de 500 000 U. 

1./1, en la orina de 24 horas. (CUADRO No. IV). 

TEL~RRADIOGRAFIA DE TORAX. 

Se efectu6 en 186 casos de los cuales en 169 fueron repor­

tados como normales, en 8 casos imagen nodular sospechosa de 

metostasis y en las 9 restantes con infiltració'n basal y au -

mento de la trama vascular. (Grafica Ho. 8). 
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CUADRO NO. III. 

ENFERMEDAD TROFOBLASTICA GESTACIONAL 

SIGNOS CLINICOS 

NO. DE CASOS 

SAHGRADO TRANSVAGINAL 167 78 

CRECIMIENTO UTERINO MAYOR 75 35 
A• LA AMENORREA. 

QUISTES TECALUTEINICOS 58 27 

Hospical de la Mujer 
s.s. 1985. 
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CUADRO NO. .l.V .. 

ENFERMEDAD TROFOBLASTICA GESTACIONAL. 

CUAtITIFICACION DE GONADOTROFINAS CORIONICAS. 

No. U/l. 

10 000 a 25 ººº 
25 000 a so 000 

50 000 a 100 000 

100 000 a 250 ººº 
250 000 a 500 ººº 
mas de 500 000 

TOTAL 

No. DE CASOS. PORCENTAJE 

10 

s 
8 

14 

19 

21 

77 

12.9 

6.5 

10.4 

18.2 

24.7 

27.3 

100 -¡: 

Hospital de la Mujer 
s.s. 1985. 
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ULTitASONOGRAFIA PELVICA. 

Se efectuó eBtudio ulcraaonográ'fico en el 53% de los casos 

emitiendose un diagnó'stico correcto en el 97~ de los casos, -

confirmado por estudio histopatolÓgico posterior. 

DIAGNOSTICO HlSTOPATOLOGICO, 

En 209 casos se reportaron molas hidatidifonnes y en seis 

coriocarcinoma. No obstante, de las 209 pacientes con dia3-

noatico histopatolÓgico de mola hidatidiformc, de acuerdo a -

la evolución clínica, pereistcncio del sangrado, subinvolucio'n 

uterina, gonadotropinas cori6nicas con niveles persistentea -

altos y ultrasonograf{a pélvica, se fundamento el diaBnÓstico 

de corioadenoma dcatruens en cinco casos, habiendosc descarta­

do la presencia de metÁatasis, Resultando finalmente : 

MOLA HIDATIDIFORME 204 casos, CORIOCARCINOMAS 6 casos y CO­

RlOADENOMAS DESTRUENS 5 casos, (Cundrn No. V), 
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CUADRO NO. V, 

ENFERMEDAD TROFOBLASTICA CESTACIONAL. 

DIAGNOSTICO, 

MOLA llIDATIOIFORME 

CORIOAOENOMA DESTRUENS 

CORIOCARCINOMA 

TOTAL: 

204 

5 

6 

215 

Hospital de la Mujer 
s.s. 1985. 
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TRATAMIENTO. 

En 171 casos (771.) se efectuó le1?.rado uterino instrumental 

en virtud de la exnulsiÓn narcial de la nestació'n molar a su 

in~reso. En 33 pncientes (14.87.)se practicó evacuaciuÓ por -

aspiración seguida de legrado de la cavidad uterina, en S ca­

sos (2. 2'%) histerectomía en bloQUe, siendn estas pacientes de 

mas de 35 añod y sin deseos de conservar su función reproduc­

tora y en 3 pacientes (l,Jh) histcrectomia post-legrado por -

coriocorcinoma (Grafica No,9). 

QUIMIOTERAPIA, 

Se administró quimioterapia con un sólo agente (Hethotre -

xate), tres y cuatro ciclos respectivat::1entc de 0.4 rng/ltg/ dia 

por 5 dias, a tres pacientes con corioadenoma destruens y a -

otra con coriocarcinoma no metastasico con resultados sntisfn~ 

torios. 

Seis pacientes recibieron tratamiento combinado, quimioter! 

pia y se les realizó histerectomia, tres de las cuales con co­

rioadcnorna y tres con coriocarcinoma no metastasico obteniend~ 

se buenos resultado en todas ellas. 
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Dos pacientes en las que se diagnostico coriocarcinoma me­

tastasico de mas prono'atico fallecieron a pesar de la quimio­

terapia de triple agente administrada fuera del Hospital. 

(Grafica No.9). 

CONTROL DE FERTILIDAD. 

A pesar de insistirse en la necesidad de mantener el con­

trol de fertilidad por un mínimo de dos años, once pacientes 

se embarazaron dentro del primer año del seeuimicnto con dia~­

noatico ultrasonográfico de presencia de saco gestacional em­

brionario. 
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DISCUSION Y COHEtrtARIOS. 

En el trabajo realizado por nosotros el cual comprende un 

estudio retrospectivo longitudinal descriptivo, en la Clini­

ca de Enfermedades del Trofoblasto del Hos?ital de la Mujer 

del SS., siendo este realizado en un lapso de Enero de 1980 

a Diciembre de 1984; en donde fueron estudiadas 215 pocien-­

tes con Diagnostico HistopatolÓ3ico de enfermedad trofoblas­

tica nestacional, se obtuvo que en un total de 65 887 cmbar~ 

zos normales se encontró una incidencia de enfermedad trofo­

blastica de 3.26 x l 000 (1:306) siendo esta similar a la 

presentada en esta misma Institución en 1982 por el Dr. Pe 

rez A. (70), et cual reporta 1:358 embarazos e inferior a la 

reportada por el D. Morquez Montero (54) en el Hosoital r.en! 

ral del S.S., en 1968, el cual reporta 1:216 embarazos. El 

Or Hac Gregor (Gl) en el H,G,O, del IMSS en 1969 encontro' 

una frecuencia de 1:613 y el Dr ?.arate A. (96) en 1962 infor 

ma de una incidencia en el H.r..o.- 4 del IMSS de 1:710. 

Dentro de los factores que pudieran influir en relaci6n a 

la mayor frecuencia encontrado en los Hospitales de la Seer~ 

torio del Sector Salud, es probablemente el bajo nivel socio 

econ~Dico; en cambio las pacientes derecho habientes del IHSS 

tienen un mejor nivel socio-económico. 
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México siBue ocupando uno de los prir.leros lugares de inci­

dencia de enfet'tlledad trofoblástica, junto con otros países e~ 

mo son Japón y Filipinas en donde se han reportado frecuencias 

mas altos de ésta enfermedad. en comparación con otros ~a!scs 

como Estados Unidos, Suecia, en donde la frecuencia varia en­

tre 1:2 000 y 1: 1 560. Relacionando ésto con el subdesarro­

llo, en donde influyen factores como edad, nivel socio-econd"­

mico, alimentnció'n, raza, factores climatológicos, etc. (9,22, 

31,35,70,71,88,91,95). 

Analizando la edad de oparicioá de la mola hidntidiforme, -

nosotros encontramos una mayor incidencia entre los 21 y JO -

aWos, siendo esta de un 43%, aunque sabemos que lo enfermedad 

trofoblnstice puede presentarse en cualquier época de la vida 

reproductiva. Las estad!sticas en México nrcscntadas por To­

rres del Toro (88), P&rcz Alvarodo (70), junto con las de Ja­

pón por Nnkano (66) y en Greenlan por Hielscn (67), coinciden 

en la mayor incidencia con las encontradas por nosotros en p~ 

cientes entre los 20 y 30 años de edad, corresrondiendo esta 

etapa a la de mayor reproducción. 

El .luear .-de orteen en nuestros resultados fue de un 60'7. de 

pacientes de provincia y un 407, de la caQital, la imnortancia 

de este hecho no se estableció ya que consideramos que este -

punto no se documento por medio de un estudio socio-económico 

auc marcara las diferencias de el nivel socio-econóoico entre 

ambos erupos, 
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La influencia del bajo nivel socio-econo'ínico, considerado 

como factor predisponente reportado en la literatura mundial 

y confirmado en nuestros resultados: 72h de nuestras pacien­

tes con nivel socio-económico bajo, 28% con nivel socio-econ~ 

mico medio bajo y definitivamente en el nivel socio-econó'mico 

alto no se encontraba ninguna paciente, no queriendo decir -­

que en este nivel de vida no se encuentra ningun caso de mola, 

ya que existen otros factores los cuales influyen en la pre -

sentación de le misma, sabemos que en los ~sises desarrollados 

esta enfermedad, as! como otras natolog!as encontradas en la 

mujer embarazada, son raras por su mejor nivel socio-económico 

y cultural. 

El nivel socio-económico bajo, escolaridad nuln o primaria 

incompleta, dedicados a labores domesticas, caracterizan a la 

gran mayor{a de nuestras pacientes las que por lo tanto pre 

sentan un mayor riesgo de padecer esta y otras enfermedades -

llamadas de la pobreza. 

Entre loe antecedentes gineco-obetetricos encontramos que 

la menaren se presentó entre los 12 y 14 años correspondiendo 

a un 6BX. no pudlendolo relacionar de ninguna manera con el -

padecimiento ya QUe la mayor!a de mujeres presentan la menar­

en en esta misma edad. 

La vida sexual activa se encuentra un 79~ entre los 15 a 

20 años de edad encontrando que en ultimas fechas el inicio 
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de vida sexual activa es mas temrrana tal vez debido al.desa­

rrollo y liberación de las nuevas generaciones, aue se esta -

llevando a cabo en muchos palees, el fin de nuestro estudio -

no es analizar los motivos de este inicio temprano, pero si -

como repercute esto en la presentació'n de esta patolog{a, to­

mando en cuenta los factores ya mencionados en los cuales se 

encuentran pacientes mal nutridas,analfabetas, sin trabajo y 

que ademas con varias gestaciones haciendo un circulo vicio­

so para el desarrollo de ésta patoloe!a, aunque no se esta -

blece influencia directa entre el inicio de la actividad se­

xual y la enfermedad trofoblastica. 

En rclacioÓ al número de gestaciones, en nuestros result!_ 

dos la diferencia entre las multi~estas 377. y los nrimir.estos 

de 347. fue pequeño, en comrarociÓn con otros autores de lo 

literatura mundial los cuales refieren es mas frecuente en -

multiparns (2,3,63,69). 

El promedio de edad gestocional en el momento de el Dio&­

nóstico encontrados por nosotros fue de 18 semanas¡ corres 

pondicndo o un 587. entre las 11 y 20 semanas, coincidiendo 

con lo reportado en lo biblior,rofía, ya que se troto esto p~ 

tolog{a como de la primera mitad del embarazo. 

El cuadro cllnico del embarazo molar es bien conocido, en 

las primeras etapas del desarrollo molar no existen signos -
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que los ~istinsan de un embarazo normal, la sintomatolog{a di! 

neurovegetativa como náuseas y vómitos la encontramos de mode­

rada a intensa en el ssi en comparación a otros reportes con -

los encontrados por el Dr. Perez A. (70) ~ue fue de un 347.. Se 

ha sugerido que esto, esta dado por la actividad biolÓgica de 

las gonadotropinas coriónicas mas oue por el crecimiento uter! 

no. 

El sangrado uterino sigue siendo el signo mas constante, h~ 

biendose encontrado en un 781. de los casos, oue es un poco por 

debajo de los reportados por Curry (20) y otros autores de un 

891 pudiendo ser desde unas cuantas gotas hasta un sanp,rado -

profuso, el cual ocurre previo a la expulsión de la mola. En 

el 22~ de nuestros casos se tuvo que hacer diagnóstico difen­

cial con otras enfermedades como obito fetal, tumoración ane -

xial o uterina e hiperemesis grav!dico de otro origen. 

Con respecto a la toxemia y al hipertiroidismo no se pueden 

establecer conclusiones, debido a Que no se efectuó el diar,no~ 

ticode tales patolog{as por falta de apoyo clínico y de labor! 

torio. Aunque se ha reportado la frecuencia de toxemia aaoci~ 

da a enfermedad crofoblástica como variable, desde un 10% se -

gun Ratman (73) y 12% para Curry (20), hasta un 507. de los ca-

sos reportados por 

ciÓn de la toxemia 

Chen (21) en llonr. Kong. Se ha hecho rela -

con el crecimiento uterino Chuen (21) 

Hertz (40) , aunque otros autores como Scott (80) y Janes 

y 

(57)-
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en Malaya lo relacionan con la actividad biolo"Sica de las ve-­

llosidodes coriales engrosadas. mas que con el crecimiento ut! 

rino. Hulroy en 1977 ha descrito en tales casos de toxemia una 

notable elevación del nivel de renina en el ~losma (73), 

La aparicio'n de hipcrtiroidismo ocurre en el J al 10~ de 

las pacientes y se manifiestan clinicamente, sobre todo, por -

taquicardia; los signos oculares, el te~blor, son poco frccue~ 

tes, aunque se han reportado casos de verdadera tirotoxicosis. 

Siendo la responsable la actividad intrínseca tiroestimulantc 

de la gonadotropina coriÓnica, segun Higgins (41), o la prescn 

cia de tirotropina coriónica humana (llCT) producida por el tr~ 

foblasto como lo refiere Ratman (73). 

La relación de semanas de amenorrea y crecimiento uterino -

encontrada por nosotros fue de 35~ mayor el crecimiento uterino 

a las semanas de gestación, en comparación con otros autores -

los cuales reportan 501. (24,30,51,95), considerando aue esta -

diferencia ~orccntual esta influenciada por el hecho de auc so­

lo la tercera parte aproximadamente de nuestros casos ingresan 

con el embarazo molar integro. 

La presencia Je quistes tcca-lutelnicos reportados ror nos~ 

tros con cifras parecidas a las reportadas por otros autorcs,­

sicndo de un 271., ser.un Rataan (73) en un 8% cuando son unila­

terales y 12 % bilaterales y Coppleson (18) un 271. de sus casos 

En nuestros casos no se encontraron complicaciones de estos aui! 
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tes teca-lute!nicos, reabsorbiendose en el 100% de los casos 

en un lapso de 5 meses. soincidiendo esto con lo encontrado 

en la literatura mundial. 

En conclusión ni el crecimiento uterino mayor a la ameno­

rrea, ni la presencia de Quistes tcca-lutc{nicos constituyen 

datos cl{nicos confiables parn el diaKnó'stico de enfermedad 

trofoblástica, 

El diagno'stico de enfermedad trofohlástics se basa a menu­

do en un alto {ndice de sospecha por el cuadro cl(ntco ya rnc!! 

cionado anteriormente y se tiene la certeza diagnóstica cuan­

do se observan las t!picas vcsiculas en al vagina. Entre los 

m6todos de diaenostico que se cuentan en esta institucióÍl son 

los siguientes: 

La cuantificació'ri 'de gonadotropinas coriÓnicas las cuales­

sÓlo se pudo efectuar en 77 pacientes, debido a que ln mayor 

parte de pacientes habían expulsado parcialmente lo mola en 

el momento de inereso al llospitnl; resultando un 43"/. con ci 

fras de máa de 100 000 y menos de 500 000 Ul/L en orina de 24 

horas, siendo estas cifras no concluyentes paro dar un dio~ -

nostico de certeza ya que sobemos QUC existen embarazos prin­

cipalmente a los 65 días de él, que se nueden reportar cifras 

ton altas como &atoa y tnmbic'n en embarazos multiplcs; aunque 

generalmente se acepto que en el 2o trimestre descienden; 

sin emborr.o no se pueden desechar totalmente este dato corno -
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apoyo pnra el diagno'stico cl!nico. Existen mé'todos tan bu,! 

nos como son la lprueba de inhibici&n de hemoaglutinaciÓn ser!, 

ca que descubre niveles inferiores de 625 UI/L, careciendo de 

valor por debajo del limite normal de hormona LH. La radioin­

munovaloracion (RIA), mas espec!fica para la cadena de subuni­

dad beta de hormona gonadotrofics permite distinguir entre la 

llGC y la LU y es tan sensible que descubre niveles muy bajos -

de gonadotropinns coriÓnicas (alrededor de 30 Ul/L). 

El Ultrasonido es un m6todo muy confiable para el diag.nó'st! 

co de mola hidatidiformc, ya que en nuestros estudios obtuvi-­

mos un 97i de certeza; estando de acuerdo con otros autores e~ 

mo Gottesfeld y Thompson 1967 y Bartmet y Norley 1974, aunque 

tambicn se tienen un mínimo de resultados falsos positivos, 

Una vez hecho el diagnoático se procede al tratamiento que 

consiste en la evacuocio~ de la mola hidatidiformc: 

Los md"todos existentes son legrado uterino instrumental, el 

cual se paractivo en un 77% de nuestros casos, siendo este re! 

lizado en virtud de la expulsión parcial de la mola. 

En el legrado uterino instrumental se ha descrito como com~ 

plicaciones la h~morragia intensa y la perforación uterina, -­

por lo que antiguamente se realizaba en aquellas pacientes que 

rrcscntaban un embarazo que corrcspondia por fondo uterino a 

una gestoci&n de aproximadamente 20 semanas; administrando ~r~ 

viomentc oxitocina a dosis respuesta, para dilatar el ccrvix y 
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la expulsión parcial de la mola y posteriormente legrado ute­

rino instrumental complementario. Esto traía consigo compli­

caciones como : No respuesta a la oxitocina, hemorragia que 

pod!a llevar a nuestras pacientes a un estado de Shock y per­

foracidn uterina; lo que condujo a otros autores a recomendar 

la evacuación de la mola a través de histcrotom{'a en estas p~ 

cientes. 

En nuestro hospital se ha introducido desde 1982 la aspir~ 

ciÓn y legrado uterino complementario, con lo cual hemos evi­

tado las complicaciones como son hemorragia intenso y pcr€or~ 

cienes, sobre todo en las molas integras sin necesidad de re­

currir a la inducto-conducción previa, teniendo sólo precau -

cion de administrar oxitocina. en el transopcratorio y el pos~ 

operatorio. 

Por otra parte en los casos estudiados por nosotros a los 

cuales se les practicó legrado uterino instrumental en forma 

primaria, no observamos ningun caso de perforación uterina. 

Otro método de tratamiento descrito en el protocolo de e!!. 

fermedad de trofoblasto del Hospital es la histerectom{n en 

bloque la cual s~ efcctua en pacientes mayores de 35 años y 

paridad satisfecha y fue efectuada en el 21. de nuestros casos. 

La quimioterapia seguida de histerectom(a sólo se adminis­

tro a los casos de coriocarcinoma teniendo buenos resultados 

y sólo dos de nuestras pacientes fallecieron a resar del tra-
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tamienco con quimioterapia multiple, ya que se trataba de un 

coriocarcinoma metastáaico de mal pronóstico. 

Estamos de acuerdo que existen un nWnero de pacientes con­

sideradas como portadoras de enfermedad trofoblÍstica persis­

tente demostrada por pereistcncia de niveles altos de hormona 

gonadotropina corióñica a los cuales se les administró quimi~ 

terapia hasta la negativización de las gonadotropinas. Noso­

tros no observamos en nuestros estudios ningun caso, 

Es ampliamente reconocido que la quimioterapia es uno de -

los mejores recursos con loa que se cuenta actualmente ya que 

tanto el corioadenoma y el coriocarcinoma responden favorabl~ 

mente en general a ella, 

Durante los 5 años de estudio no se observo' ningun caso de 

muerte debida a la enfermedad trofoblástica benigna. 
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RESUMEN. 

Se estudiaron 215 pacientes de la Clínica de Enferll'ledades 

del Trofoblasto del Hospital de la ~ujer, del S.S., con dia5-

noatico histopatolÓgico de Enfermedad Trofoblastica r.estacio­

nal, durante un per!odo comprendido de Enero de 1980 a Dici~ 

bre de 1984. 

Encontrandoae que de un total de 65 887 embarazos normales 

la incidencia de Enfermedad Trofobtástica es de 3.26 x 1 000 

(1:306), con una tasa de incidencia de aborto y enfermedad 

trofoblÚstica de 25 x 1 000 (1:40) de un total de 8 572 abor­

tos, obteniendose una incidencia total de 1:346 embarazos 

(2.88 X l 000). 

Del total de 215 casos, 204 correspondieron a mola hidati­

diforme con una frecuencia de 1:365 embarazos; 5 corioadenomns 

destruens para una frecuencia de 1:14 891 embarazos y 6 corio­

carcinomas con uno frecuencia de 1:12 410 cmborozos, 

Se investigaron datos como edad. la cual fue en promedio -

de 26.4 años; escolaridad, encontrando un 66.S~ con educacio~ 

primaria, 12~ analfabetos y 21.S~ educaciJñ secundaria. 

El nivel socio-económico fue en un 72t bajo y 281. medio-ha-

jo. 
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Los antecedentes Gineco-obtetricos como menarca en un ran­

go de 9-18 añ'os; el inicio de vida sexual activa fue de 79% -

entre los 15 - 20 años, encontrando una alta frecuencia entre 

prúnigestas 34~, en comparación con 37t de las multiaestas. 

Entre la sintomatolog{a se encontró un 45% con disneurove­

getoaie leve y un 55% de moderada a severa. El sanarado tran~ 

vaginal se report6 en 7Bt de las ~acientes. El 35~ presenta­

ba mayor crecimiento uterino en relació'n a las semanas de &es­

tacion. 

Se detectaron en 27% de las pacientes Quistes Teca-lute(ni-

coa. 

Se solicitaron exáinenes de laboratorio y gabinete como: 

Ultrasonograf{a pélvica, cuantificación de gonadotropinas co·­

riÓnicas y telcrradiograf{a de tórax. 

El dinsno'stico se realizo histopstoto'gicnmcntc y el trata­

miento institu!do fue un 77l de leerndo uterino instrumental, 

15t aspiración y legrado uterino complementario; 2.2% histere~ 

tomia en bloque y 1.3~ histerectomin post-legrado. 

La quimioterapia con un sólo agente Mcthotrexate se admini! 

tr6 en tres pacientes con corioadeno~a destruens y a uno con -

coriocarcinoma no metastásico con resultados satisfactorios. -

Seis pacientes recibieron tratamiento combinado, nuimioterapia 

e histerectom!a, por presentar tres corioadenomns y tres corto-
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carcinomas no metast,sicos. Dos recientes fallecieron a -

pesar del tratamiento con triple agente quisioterapico debi­

do a que se trataba de un coriocarcinoma ~etastÓsico de mal 

Pron¿stico. 
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CONCLUSIONES, 

I. Siendo el Hospital de la Mujer del S.S. un Hospital de 

concentració'n de embarazos patolÓgicos al que asisten pacie~ 

tes de escasos recursos econÓmicos con nivel socio-econo'Ínico 

y cultural bajo, la tasa de incidencia de enfermedad trofo -

blastica es alta, 

II. La incidencia de enfermedad trofoblastica y embarazos -

normales es de 3.26 x l 000 (1:306). La proporció'n de enfer­

medad trofoblÓstica y total de embarazos es de 1:346 (2.88 x 

l 000), Correspondiendo Ja mola hidatidiforme 1:365 embarazos 

corioadenoma destruens 1:14 891 embarazos y coriocarcinomas -

1:12 410. 

III. El estudio histopatolÓgico de lo obtenido por el m~todo 

de legrado uterino instrumental de todas las pacientes se ha­

ce indispensable por la alta frecuencia de enfercedad del tro­

foblasto en rclaci6n con los abortos; encontrado por nosotros 

la cual fue de 25 x 1 000 (1:40) de un total de 8 572 abortos. 

IV. La edad promedio fue de 26.4 años, 
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V. Se observó' una alarmante alta frecuencia de pacientes 

primigestas (341.). 

VI. La incidencia de mola de repetición fue igualmente muy 

alta (1:20 gestaciones), 

VII. El promedio de edad gcstacional al momento de la evacu~ 

cien fue de 18 semanas. 

VIII. Los s!ntOtnlls de disneurovcgetosis moderada y severos se 

presentaron en ssi de los casos. 

IX. Se observó" un crecimiento uterino mayor al tiempo de am~ 

norrea en sÓlo el 357. de los casos. 

X. Los qu!stes teca-lute!nicoR se detectaron en la cuarta -

parte de los casos. 

XI. Los t!tulos de gonadotropinas cori~nicas en orina se en­

contraron entre 100 000 y 500 000 U.I./l. en cerca de la mitad 

de los casos; lo mejor es efectuar radioiru:iunoensayo y determ! 

nacion de la subunidad beta de las gonadotropinas, sobre todo 

para el seRuimiento de las pacientes. 



89 

XII. La ultrasonograf{a es un elemento de gran ayuda para 

el clínico, por su alto grado de seguridad dia~nóStico y por 

su inocuidad, 

XIII. La telerradiograf!a de tórax es indispensable para el 

diagnó"stico integral y el seguimiento de las pacientes. 

XIV. El reporte histopatol~gico en los casos de malignidad 

es definitivo para el tratamiento, pero en los casos de en -

fermedad trofoblástica benigna puede ser mas importante la -

evolución cl!nicn y la titulnció"n de gonadotropinas coriÓni­

cas, de aqu! la necesidad del seguimiento por un tiempo de -

dos años para detectar recurrcncins y/o malignizaciones. 

XV. El criterio para efectuar histerectom{a en bloque fue 

Pacientes de mas de 35 años de edad con paridad satisfecha y 

enfermedad trofobla"'stica sin evidencia de malignidad, clinica 

por laboratorio ni radiologicamente, 

XVI. Lo histere~tom{a no evito lo necesidad del control pos­

terior por dos años. 

XVII. consideramos que el mé"todo mas recomendable de evacua­

cion molar es la aspiración seguida de legrado uterino instru-
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mental, debido a la disminució'n de las complicaciones como 

son hemorragia profusa y perforaciones uterinas. 

XVIII. El uso de mcthotrexate corno ú'nico agente resulto' -

ser de utilidad en aquellos casos de corioadenor.in destruens 

y de coriocarcinoma no mctastasico. 

XIX. Igualmente el tratamiento combinado de quimioterapia 

e histerectom!n, en los casos que fue necesario, diÓ result!!, 

dos satisfactorios. 

XX. La Clínica de Enfermedad Trofoblastica ha iniciado -

estudios genéticos y planea otros inmunoló'gicos en aquellas 

pacientes con mola de repetición, los que esperamos ·tiuednn 

brindar algun beneficio a estas pacientes. 
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