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I.- INTRODUCCION. 

En los dltimoa affoe, los avances en el campo de la repro 
duccidn humana han sido considerables, aportando cada vez = 
ml:Ís 'y mejore• conocimientos, siendo por lo tanto la inveet! 
gacidn de todos los procesos relacionados con el desarrollo 
y crecimiento del cori6n y en especial. del trofoblasto, uno 
de loe termia m.4s apasionantes de la Gineco-Obetetricia. 

La enfermedad trofoblástica, como ultima.mente se le ha -
dado en lle.mar a esta patolog!n, aparece en las mujeres con 
frecuencia variable en relacidn a edad, paridad, geograf!a-
7 estrato socioecondm.ico, planteando hondos problemas tanto 
a patólogos, clínicos, onc&logos y fisidlogoe, en relaci6n­
a etiología, complicaciones y tratamiento. 

La naturaleza de la mola hidatidiforme, neoplásica o de­
generativa es todavía un tema de controversia, loe factores 
que intervienen en eu transformaci6n carcimomatoea ootán 
tuera del alcance de los conocimientos actuales, pero al h~ 
cho pert'ectamente documentado de que en algunos cnsos el 02 
riocarcinoma evoluciona oapontánonmonte aumenta coneidera-­
blemente el inter4s de los investigad.oros por alcanzar rrue­
vaa metas al respecto. 

Lo que llama poderosamente la atenci6n, os que ademlf:a do 
las hormonas gonado1;rd'.ficae producidae por estos crecimien­
tos corial.ee y que son un parámetro importante para su ee-­
guimiento clínico, el resto de la t"unci6n end.6crina, adn no 
bien eetudiu.«a, y cuya inveatigaci6n y balance podrían sor­
da inoal.culable vaJ.or para e1 pron6etico y tratamiento de -
esta entidad. 

A\fn queda mucho por precisar en relaci6n con la enferme­
dad trof'obástica, pero lo que ya os un nuevo recurso tera-­
pedtico, es una sustancia derivnda del Acido pteroil glutá­
mico, el Metrotexate, ha hecho surgir una nueva esperanza a 
las portadoras de esta enfermedad y que ya empieza a eer u­
tilizado con relntivo 4xito en otr~campos de 1a Ginecolo-­
gía como es el tratamiento médico del embarazo ect6pico, y 
esperamos en el :f\fturo aparezcan m.ievaa euetanciae cada vez 
md'e eficaces en el tratamiento de esta entidad. 
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II,- HISTORIA, 

Seguramente que la mola es un proceso conocido deeie -
remota antiguedad. Aetius, en el siglo VI, ue6 a1 parecer 
por vez primera el tér.nino hidátide, para clasificar a B.§. 
ta leeidn placentaria; posteriormente, diversos autores -
ee ocuparon del tema pudiendo considerarse que esta etapa 
de conocimiento preliminar te:r.nina con loe estudios de 
Marchand en 1895, quien introdujo el tármino corioepite-­
lioma y demostr6 que correspondía a un tumor maligno der.!_. 
vado del trofoblasto embrionario. Este mismo autor, tres_ 
ai'ios después, consideraba la proliferacidn trofobláatica 
como el punto de partida de la mola hidatidiforroe. 

Aquí se inicia una nueva etapa que tiende a le prcsi-­
c16n de los conceptos clínicos y anatómicos. Teacher, en_ 
1903, revisa 192 caeos de tumores corinlea y Ewing, en -
1910, publica un trabajo que tuvo gran influencia en el_­
quo hac!a ver "que la relacidn entre la estructura histo-
16gica y el pron6atico es extremadamente insegura". Ewing 
ue6 el t6nnino genérico de corioma, y en él incluy6 ln mo 
la hidatidiforme, la endometritia sincitial., el corioade:­
noma deatruene y el coriocarcinoma, usando estos términos 
prácticamente con sus connotaciones actuales. La extensa 
reviei6n de Meyer en 1930 para la enciclopedia de Henke y 
Lubareh actualiza loa conocimientos patol6gicos hacia ese 
afio, pero no e.f'lado datos esenciales. 

La tercera etapa del conocimiento de estos tumores, -­
que llega hasta nuestros d!ae, se caracteriza por la co 
rrelaci6n 1e loa hechos anat6~icos con loe funcionales, y 
en particular con los fenómenos honnonales e inmunol6gi 
CQB. 

En 1927, Aschheim y Zondek demostraron lR actividad &2. 
nedotr6pica de le orina de le mujer embarazada, pero su o 
rigen citotrofobláetico no se demostró en fonne evidente­
haste que ae pudo obtener secreción hormonnl por plncentS: 
humana cultivada (Stewart y otros, 1948). Actualmente es­
ta hor.none se hR det~nninado en formB bio16gica y se ha 
cuantificado en unidades intern~cioneles. Estos eatudios­
han tenido gran repercuei6n clínica, facilitada en nueet;o 
medio por la sencillez de le prueba con Rnfibioe. Por dl­
timo, el conocimiento de l? produccidn de hormones este-
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roi i.eo por el tro!'obl9.ato placentario promete un nuavo ca.:n­
po de estudio dentro del aspecto endocrinoldei:o. 

En 1946 se e3tablecid en Balti~ore el Registro de Corio­
epitelio~a en memoria de A. P. Xathieu, dirigido por Novak, 
con el fin de archivar todos loa casos de coriocarcinoma y 
precisar sus caracteres. En loa ai'loa más recientes han apa­
recido la extensa monografía de Smalbraak (1957) y la impo_!: 
tante serie de artículos resultado de la conferencia sobre 
"El trofoblasto y sus tU'l\Ores", patrocinada por la Academia. 
de Ciencias de Nueva York, en octubre de 1958. 

En estos '11 ti•nos años se ha enfocado el inter6s en los -
ten6menos de invasi6n, transporte, inmunidad y regresidn 
del trofoblosto. Desde 1949, Schopper y Pliess habían habla 
do sohre un mecanis~o regulador fetomnterno de la nctividPi 
prolirerativa del trofoblasto. Y, por ~ltimo, Bardawil y 
Toy, en trabajos muy recientes, tratan de explicar la re 
greeidn espontánea observada de ciertos tu.~ores por fcn6me­
nos inmuno16gicoe de seneibilizncidn de los tejidos maternm 
a BU9tanciae de origen trofoblástico. Po3iblemente estos 
trabajos tengan gran aplicaci6n futura en 1a clínica. Aquí 
en M6xico se han presentado varios trabajos sobre tu.~ores -
ooriales tanto desic el punto de vista clínico, como anntd-
mioo. · 
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III.- EL !IUE\'O HUll.UIO Y SU REPRODUCCION. 

A1 ocurrir la ovulaci6n, el folículo roto se transfor­
ma inmediatamente en una gldndula de eecrecitSn interna, • 
el cuerpo amarillo, que produce cantidades importantes de 
hormonRs con el fin de proveer a la ~adre de un medio re­
ceptivo adecuado, en el caso de que el dvulo sea fecunda­
do y se inicie un embarazo. Los cambios hormonal.es influ­
yen precierunento sobre la migreci6n del cigoto, determi-­
nan el sincronismo en su llegada a la cavidad uterina, -
permiten su nidocidn y posterionnente son responsables de 
;l.a progreei6n y desarrollo del t!mbarazo. De esta manera -
se hace patente una interrelncidn entre loe organismos m!!, 

.terno-p1acenta-reto, la cual aparentemente n~egura el pr!?_ 
greeo de la geetocidn. Aunque tal ~nterrá1aci6n hormonal_ 
es eVidente, el mecanismo directamente responsable at1n -­
tiene puntos oscuros e imprecieoe; por tal motivo es int.!, 
resante revisar loa distintos factores que se hRn involu­
crado en el mantenimiento del emtarRzo. 

1).- PECUNDACION, TRANSPORTE Y NIDACION. 

El dvulo liberado es vinble por nproximodnmente 12 ho­
ras y durante este intervalo se encuentro cubierto por -­
una masa esponjosn que estd constituída por c~lulas de la 
gran~t1oaa y restos del líquido folicular. El dvulo es cal? 
tado por la ~imbria tubdrica y migra hncia el segmento ~­
íetmico-ampul.ar en donde ocurre la fecundacidn. Tan pron­
to como ocurre ~sta, el cigoto empiezo A dividirse hnsta 
la f'aae de blestoci to y atraviesa la trompR de Pnlopio -­
con destino a le cavidad uterina en donde quedo flotando_ 
aproximado.mente por dos días al cabo de 102 cueles pene-­
tra en el endomctrio; todos estos sucesoe se llevan a ca­
bo en aproximad.amento aiete d!as. 

Para que todo lo enterio se produzca, es neceoaria una 
serie de innU.encias hor.r.onRles pern:isivo.s que están con_!! 
tituídaa por loe cstr6gcnos y la proeesterona producidos 
por el cuerpo ameriJ.lo. el cuAJ. ee el responsable de man= 
tener 1as etapas mds temrronas del embarazo. 

El blastocito eatá constitu!do rior dos partee, una ex­
terna que es el trof'oblnsto, el cunJ_ rodea íntimamente a 
la otra Cf!tni.ctura. que es el embri6n, existiendo una ca= 
Vidad entre las dos la cuel sdlo se intcrnL"?lpe en un pun-
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to de contacto. En el momento de la implentoci6n el trofo­
b1esto se ha diferenciado en dos tipos d6 cdlulas, un~ in­
terna, el citotrofoblasto o capa de Lnnghane y e1 einciti~ 
trofoblaeto. El sincitiotrofoblaeto penetra en e1 endome-­
trio, el cual a su vez formR una reacci6n predeciduel a1r~ 
dedor del trof ob1esto y de esta manera se establece un in­
tercambio vascular. Aproximadamente siete días deepu~s de_ 
la fecundaci6n, el trofoblasto inicia la producci6n de go­
nad~tropina cori6nica lo cual pasa de in.~ediato a la circ~ 
1aci6n materna y aparentemente vn a actuar sobre el cuerpo 
amarillo para prolon8ar su funci6n y asegurar as! la conti 
nuaci6n del embarazo. Este momento se puede considerar co­
mo el principio del intercambio end6crino entre la ~adre Y 
el producto de la concepci6n. 

2),- DESARROLLO DE LA PLACENTA. 

J:a rlª~enta es un 6reono altamente especializado, cone­
titu{do por tejido materno y fetal, que tiene un nWnero i~ 
preeionante de interacciones complejas de tipo bioquímico_ 
y biof{3ico, con el feto. 

De la placenta depende casi por completo ln nutrición,_ 
respiraci6n y excroci6n feta1. Comparte con el feto funcio 
nos encaminad~s a 1a elaboración de eateroides y otras ruñ 
ciones metabólicas constituyendo así, la unidad ~etoplnceñ 
te.ria. Influye en e1 desarrol1o del feto y en su adapto -= 
ci6n a la vida extrauterina, repercutiendo nogativamente -
cuando se R.1tera en cualquiera de sus fwiciones. 

La relación entre trofoblasto y endometrio dará lugar 
a1 tipo de unión, siendo en el hombre hemocoriaJ., por aer 
deatruído el endotelio de loa vasos maternoa y ponerse en­
contacto la sangre materna con el. corion. El endometrio en 
fase progeetacional. hacia el sexto a octavo d{a de la ovu­
lac16n tiene una gran pro~ucción 4e mucopolisacáridos, glu 
c6geno y l{pidos que a¡udardn a su nutrici6n de implantar: 

••• 
Normalmente el blnstocisto se imflle.ntn en l.n cnra poste 

rior del dtero cerca del pl~no m~dio, entre los d!ae 6 y 7 
despu~a de 1a fecundeci6n. Al. octavo día el sincitiotrofo­
blaeto va destruyendo loa vasos sanguíneos maternos adya-­
centes y forman-lo 1.Reunas sringu!nea~ que sirven de a.1.imen­
to para el nuevo c~bri6n junto con La~ º'lulas que se han 
destruido por el. trofoblasto. 

En el noveno d!e ~el deerrrollo, el blastooito se ha in 
traducido 'l'lds profundYmcnte en el t-'n·loxctr10 quedando tot!­
mcnte ínclu!~o en el reisreo. 
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En el sincicio aparecen vacuolas intracitopldsmicas que al 
fusionarse forman una extensa laguna. 

Los d!as l.1 y 12, el sincicio adl"'.ui.ere un aspecto trab!, 
cul.ar en el polo embrionario y los espncios lncunares for­
man una red intercomunicad~, al contrario de lo que sucede 
en el. polo vegetativo, en el que hay pocos espacios lacun~ 
res~ Concomitantemente loe capilares maternos fonnan sinu­
soides que proceden de anastomosis entre las arterias eep! 
rales y las venas endometriales. Estos sinusoides son ero­
sionados por las células sincicia1ee pennitiendo la llega­
da de sangre materna al .'3istema. lacunnr. Mi.entras tanto lm 
c'lu1ae endometria1es se han tornado poliéd~icas y el es-­
trama aparece edematoso denominándose a esta transforma -­
ci6n, reaccidn decidua1. 

Entre los días l.O y 13, aparecen una serie de lagunas -
dentro de la masa celular trofobldstica, que rápidamente -
confluye para fonnar el eopacio intervelloso. A partir del 
día 14, de la base cori6nica parten c~lulqs que originan -
columnae trabecularea que son invadidas por o6lulae mese~ 
quimatoeas, de las que se forman los troncos vellosos pri­
marios, de los cuaJ..ea parten ramificncionee hncia o1 eepa 
cio intervelloso y la unidn dccidual, formando las vel1osi 
dados secundarias. M6~ tarde, los troncos vellosos se vas= 
cularizan dentro de loa núcleos ~eaenquimatosoa, transfor­
mdndose en vel1oeidadca terciarias. En este momento la par 
te diata1 de los troncos vellosos queda cubierta por e1 cI 
totrofoblaato que al proliferRr laternlmente, constituye= 
la cubierta citotrofoblásticn. Eata divide el oinoicio en­
una capa definitiva que persiste como capa limitante del -
espacio intervelloao y otra periférica localizada entre la 
decidua y la cubierta trofoblástica, que degenera y ea re­
emplazada por material fibrinoide originando más tarde la 
capa de Nitabuch. 

Entro loe d!as 16 y 17 se establece una genuina circula 
ci6n placentaria que se completa cuando los vasos del em :­
bridn se unen a los vasos coridnicos. 

Ea a partir de la cuarta se:nana de vida en que .las ye_.:. 
llosidndes están presentes en toda la superficie del saco 
cori6nico. Las que ee orientan hacia lf> cavidad uterina., -
que están en contacto con la decidua cnpeUl.or, degeneran -
transformándose en el carien "liso" y las que entdn en con 
tacto con la 1eciduo ~P-snl fonnPn el corion frondoso. De = 
éste broten lrs ve1losida1ee primarias ricos en tejido co­
nectivo, las cueles rápidamente empiezan a rami~icarsc ex­
tendiéndose, algunas hnste la lómine bnenl de la decidua y 
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a.llhiri~ndose a el1a constituyendo os{ las vellosidades an­
claje o adherentes, otras se ramifican en todas direccto-­
nes fonne.ndo arborecencios que ter:inon libremente en el -
espacio intervelloso. Durante el tercer mes de la gesta--­
c~6n, la deci~ua proyecte dentro de los eepacioP interve-­
llosos, un ~etermine1o ndmero de tebiquee que dividen lR -
superf'icie materno de le placenta en 18 o 20 16bulos deno­
mina~os cotiledones. 

Hacia el final del cuarto mes, la placdnta ha alcanzado 
su forma definitiva y aunque continda creciendo hasta el -
final de la gestactdn ya no sufre m&e cembioe, quedando fi 
nal.mente constitu{da por una porci6n fetal formado por el 
corion frondoso y una porcidn materna formnda por la deci­
due basal. En el ledo fetal de 1a placenta es circundada -
por la place coridnica y en ledo materno por la decidua b~ 
sel., siendo ésta, el cndcmetrio del d.tcro grávido. 

La placenta humana normal y e t~rmino ca un órgano dis­
coidal de unos 15 a 20 c:ns de di~171etro y de 1. 5 n 2 eme de 
espesor. Pean co::no promedio 500 gr. sin membranas. Su tama 
fto depende de l~ durnci6n del embarazo, del peso del feto-;' 
de la ta11a y peso maternos y de enfermedndea espec!ficae. 
Tiene un color azul acerado. La euperf'icie materna es de -
aspecto granular, muestra mdltiplee perforaciones vascula­
res pequeftes y otros mayores hasta de 2 cms de diámetro en 
coda coti1eddn, que corresponden e 1os veeoe maternos des­
garrados durante el desprendimiento placentario. Está cu-­
bierta de una copa de dEtciduo y fibrinR que oe separa con 
la placente durante c1 parto. 

La circulecidn plnccnteriP. tiene un comr:onente materno 
y otro ~etal.. La circulncidn ~nternR se realizo como sieua 
•Le. san~e que entra en lo placenta e unn presión de 60 o 
80 111111 de Hg, irrumpe rdpidnmente en la parte basal por loe 
espacios intervelloeos en f'onna de chorro, llega a la pla­
ca coridnice desde donde fluye de regresa can más lentitud 
por entre laa vellosidades hncie lo porte ba3nl. empujándo 
la en rasdn de la preeidn cjercidn junto a loa orificios : 
de salida de 1n plnca basnl, donde drena hncin lne vcnns -
pflvic9s. Une parte i~~ortRnte tlel chorro a9ccndente se -­
desvía for.r.And.o corriPntes la+.erAlFa entre lP~ vcllasida -
des 1ibres, tavorcci~n1o el intercn~bio gaseoso y metabdli 
co y con e1 sincitiotrofoblesto 1ue posee en eate parte u: 
na grnn proporcidn de: tej~io end.oplásmico ruc:o9o" .. 

La sangre fetAl pase a lo plAccntu y Rtrnvée de las o~ 
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terias u:nbilicale:s, diacurre por el corion y bestece la 
placenta, las arteri~s u.~bilic~les en su trayecto se rami­
fican, perforan el corion y se dirigen· a las vellosidedes 
primarias donde forman las arterias cotiloideas. 

3) ·- PUNCION PLACENTARIA. 

La placenta humana posee funciones metab6lioas de s!nt_! 
sis hormonal, de tennorregulacidn, mantiene una zona inmu­
nol6gicamente inerte entre la medre y el feto y comparte -
funciones de esteroidogéneaia con el feto construyendo con 
6ste, una unidad f etoplecentaria. 
a).- Metabolis:no placentario.- Una de las funcionea prireo.!: 
diales de la placenta es establecer una superficie de int.!!" 
cambio de gases y nutrientes maternofetales. La placenta -
humana utiliza aproximadamente 1.25 g. de glucosa por Kg -
por hora in vi tro, fosforils la glucoao en una proporcidn 
de un milimol por gramo por minuto y posee un sistema oct.!_ 
vo de glucosa 6 fosfato para la produccidn de glucosa. En 
presencia de insulina sintetiza gluc6geno que es almacena­
do y en circunstnncias especiales transformodo en glucoon 
para cubrir loe requerimientos cnerg~ticos del feto, nde -
más, se ha comprobado que la placenta es capaz de producir 
ácidos grasos y asteroides. 
b).- Enzimas.- Se han descrito mds de 60 enzimas placenta­
rias que actdan en el metabolismo placentario, de los car­
bohidratoa, proteínas, l!pidoa, «cidos nucl~icoe y hormo-­
naa asteroides. 
e).- Transferencia placentaria.- La placenta poeee 4 meca­
nismos de transporte: 

D1fuai6n simples En ella, las subatnncina atraviesan la 
placenta desde una regidn de alta concentracidn a otra -
de baja concentraci6n, dependiendo del peso molecular, -
diaociecidn idnica y solubilidad dn llpidos. Por este me 
canismo se realizan el intercambio gaseoso y el del agui 
Difusidn facilitada: Ocurre acgdn lna diferencias dE con 
contraci6n pero R mayor velocidad de la que cabría eepe= 
rar eegd.n principios exclusivamente físicos, por lo que 
se considera existen procesos de transporte a trav~a de 
sistemas portadores que no uti1izfl.rl energía en forma es­
pecial. En esta forma se transportan glucosa y otros az~ 
caree. 
Transporte activo: Se ef'ectda contra un grediente electn 
químico a través je siEtemas portadores aue están asociO:: 
d.oe con un metabolismo activo y que exig~n energía. Por­
este sistema se transportan vita~in~s, ominoáci1o9, n3! 
c~mo nlgunos 'f.inerAles. 
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Fenómenos especiales: a).- pinocitosis y b).-_ paso de -
e1ementos c~rpusculares a travás de fisuras de las ve~-
11osidadee. placentarias. 

PRO!:>UCCION i{:..iaY.ONAL DE LA I'LACENTA. 

1).- Gonadotrofina coridnica.- Esta hormona ha sido dete~ 
tada a1rededor d.el día 7o. de la gestaci6n. 'Es una -
glucoprote!na de un peso molecular aproximado de 36-
40,000 da1tonee y sus propiedades in'tlunolde:icae y 
biológicas son similares a las de la hormona luteini 
zante. Posee dos subunidades. La eubunidad alín es -
idántica en ceda une ~e les glucoproteínas, mientras 
que las subunidedes beta difieren, de tal fonna que­
eon ~stae las que proporcionan la especiali~ad hona.2_ 
nnl.. 

Deepu&s de la i~plantncldn del blastocito ln pro­
ducción HCQ aumenta en fonna logarítmica hneta alcaa 
zar una meseta a las 6 a 8 semanas d.c embarazo. Alr~ 
dedor de los 40 a 90 d!ae del embarazo, loe valoree­
plaemdticos de HCG varían entre 70,000 y 200,000 UI 
por mililitro. El ~étodo m~s preciso para diacnost,!. 
car el embarazo ea el descu~ri~iento de HCG en sue­
ro o en orínn, disponiéndose en 1~ actualidad de 
pruebes muy aensiblee parn la eubuhided beta de la 
HCG; por RIA o por eatimaci6n de rodioreceptorce 
RRA para HCG. J 

Esta hornonn es capaz de inducir la ovulaci6n de 
fol.!cul.oe previamente sensibilizados por la FSH, lu 
teinizar las células foliculares, estimular el cue~ 
po ldteo para la producci6n de progcsterona, cstimu 
lar las células de Leydis, produciendo teatoaterona. 
Estudios in vi tro htan de:nostrado que la HCG inhibe -
la respuesta linfocitnria n la fitohemaglutinina, 1c 
lo que se deduce que esta her.nona podría ser el meen 
nismo por virtud del cual no se rechaza el blestoci= 
to implanto.do. Le. HCG es 1.c utilidi:!1 en el trnter.lien 
to de le insu~icien~i8 1el cuerpo lúteo, en el pro = 
ndstico de lo llmenazn de cPorto, en' 1~1 t"·11,bornzo ect6 
pico y en el control dingn6stico y tratamil'nto de i'B 
enf'enoed~d trofobl1stic~ ecotecional. 

La HC~ hu~e.nA 1c~~percce l~ntcm~ntc 6 ~ e sems:maa 
dcspuéa .le evscunJc (·l en:bnrP7.0 molar. Su scmidesin­
tegr~ci6n es 1e 32 e 37 horas. Después Uel porto a -
térr.i.Jlo su nclarr:i'l1it..·:ito es- prt<ctice.T.ente ir."t\f;r!:1t1to. 
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2).-

3).-

4) .-

Somatomamotropina cori6nice humane.- Anterior:nente -
se le dcno~inaba Lact6geno placentario hU!I!a.~o (hPL) 
por su acción biológica. Sin embnreo, 1ebido a sus -
pro~ied~des similerco a 1ae de le ho:rr.ona humana 1el 
crecimiento, ee denominó prolPctina coridntca del e~ 
cimiento. E? un polip,~tido de 19 amino6cidos con un 
peoo de 21,000 dn1tonea. Se produce en el sincitiotE 
~oblaeto normal y también en el tejido tuir.oral trof,2. 
bldatico desde la 4a. semenn de gcotaci6n, la produ~ 
cidn ea superior a un gra.~o en 24 horaa y tiene unn­
Vide mediq de 30 minutos.Sus eccionee son mdltiples 
y poco precises. Tiene una acción estimulante del 
crecimiento, aumenta el peoo corporal, lo retención 
del nitrdeeno y el desarr~llo de las ep!~isia tibia-
1ee. Su accicSn más importante durante el embarazo ee 
1a de ahorrar glucoaa, también es la responsable de-
1a resistencia ~aterna a lo insulina que tiene lugar 
en 1a 2a mitad del embarazo, asegurando de eeta fOI"l!­
ma loe nutrientes ndecundos para el feto. 
Su conccntracidn plnemáticrt est6 en relecidn directa 
con la mosP placenteria y en relación inveren con la 
concentracidn de elucosn sanGUínen materna. Su pro-­
duccicSn en 24 hre en el embarazo nonnal es de oproxi 
modnmente 3 grs. En el embarazo moler, ésta honnonn­
ee baja y 1a HCG alta en comparación con el embarazo 
nonne.1 en que embae hormonas se encuentran elevadas. 
Tirotropina coriónicn humane (hCT).- Ea unA glucopr~ 
te{na de la cual ee tienen pocos conoci~ientoe. Tie~ 
ne accidn estimulante sobre el tiroides lo que expli 
caría 1ae variaciones de le función tiroidea que oc~ 
rren durante lo gestac16n. En 1975 Kenimer y cols d8 
mostraron que en 1e enfermed~d trofobláatice gesta : 
ciona1 existe un estado hipertiroideo, que no existe 
hCT y que la dnica hormona descubierta en estas pn-­
cienteo es la HCG que tiene tanto acciones de HCG co 
mo de TSR. -
Glucoprote!na betn-I específica del embnrn2'.o (PSBG) r 
Se produce en el sincitiotrofob1asto a partir de loe 
6 6 7 días de la ovulación. Sus valoree guor1An rele 
cidn con el peso y sexo :lel feto, pues loo nlveles = 
son mayores cupndo el ~eta ea mosculino. No cuardn -
re1Rci6n con el peso de le placenta. En el embarazo 
molar pue4e detectarse antes y después ie la evacua­
cidn, observándose cierto paraleli~mo con la HCG e -
inclueo er. un pacif!nte que postt."riorni:ntE· ,le'Tiostrd -
recidi vn se d(>teetd antes ln PSGB 1,UI? la HCIJ lo que 
euf!iere que podr!~ tener uno ero.n i 1.port1?ncirl "?;n el 
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descubrimiento temprano de la recidiva de lR enfer­
medad trofoblástica e incluso de le enfenneda~ ocu! 
ta. 

5).- Hormonas esteroideas. Unidad Peto-placentaria.- El 
~eto y la placente están invo1ucrndos en l~ sínte-­
aie de esteroidea durante la gestaci6n, y constitu­
yen una eut6ntica unidad fetoplacentaria. Su f'un -­
cidn eeteroidog&nica ee entiende como un eiste~a de 
compartimientos f'uncionale6 en el que ee integran -
madre, placenta y feto. 

El compuesto básico paro el inicio de la esteroi 
dog,neeio es la s:!nteaia del colesterol a partir 
del acetato. La sangre ~eterno dona colesterol que 
es el precursor de la pregnenolona, ~ste experimen­
ta hidroxilaci6n en les suprarrenales fetales con-­
virti,ndoae en dehidroepiondroaterona la cual el. pa 
ear por el hígado fetal se convierte en 16 alfa-hi= 
droxi dehidroepiandroetcrona que al ser transporta­
da a ln placenta y ulteriormente oxidada a 16 alfa 
hidroxinndrostendione y e 16 alfa hidroxitestoeter2 
na le cual, ee nrometizn~e por toios los enzi~as 
placentarias transf'ormdndoee en eetriol. 

Estos ~iemos cambios pueden efectuorae en el hí­
gado ~etal aunque en menor proporción que en le pl!!, 
centa. Por otra parte, la dehidroepiendroaterona e­
laborad~ en 1Rs suprnrrenales fetales, puede ser 
traneportadn n ln placenta donde ea oxidada a nndrm 
tendiona y aromati7.ede par~ formar eetrona y eotre= 
dio1. Retos eetr6genoa pason a1 orgeniamo materno -
(hígado) que conjuga el estrio1 con dcido glucur6ni 
do en posici6n 16 y metabolize a la estrona. Be ea: 
ta forma parte de los estr6genoa conjugados, son r-
1iminedos por la bilis y el intestino :naternoo y o­
tra parte vuelve por el sietema portal al hígado e-
11minIDldose ulteriormente por el riffdn y en conee -
cuencin por la orina materna, siendo el glucurdnido 
de eetriol el producto ter:ninal mayor de la dehidro 
epiandrostcrona y de lo hidroxidehidroe:piandroster2 
na eecretadRs por les suprarrenales fetales. Por o­
tra porte 1n pregncnolona formadn en le plncenta, -
puede oxidnrse o proeeateronA en ln~ c~1ules del e:h 
citiotro~oblosto y ser fuente de u~ gran nd.mero de­
metaboli toe. Si es hidroxilElda en ln~ suprerrenal1_•e 
fetales en los carbones 17 y 21 Cor.un cortieol; ni -
ocurre en los carbones 15 y 16 produce la 15 alfn -
hidroxiprogesterona y lA 16 alfn hidroxiprogestero­
na. En cnmbio, si lo ~rog~~tercnn e3 red~cid~ en el 
cn•b6n 20 su metnboli3xo final derd el prcgnandiol. 
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IV.- CONCEPTO Y CLASIPICACION. 

B1 t4rmino Enfermedad Trofobláetica designa un conjunto 
complejo de alte~cionos del trofoblaeto que plantea diver­
eoe problemas de orden morfo16gico, biol6gico, clínico y t!, 
rap&utico. 

La claeif icaci6n DUÍs aceptada en la actual.ided es la ei­
glliente: 

1.- Segdn su relacidn con el embarazo, existen dos grupos: 

Enfermedad Trofobláetica Gestacional que deriva de la 
existencia previa de un embarazo, e incluye: 

Mola Hidatidiforme 
- Mola Invasora 
- Coriocarcinoma. 

- Enfermedad Trofoblástica No Geetacional que deriva de 
tumores del ovario. 

2.- Segd:n su comportamiento clínico: 

Enfermedad Trofoblástica Geatacional Benigna1 

Embarazo molar 
- Mola Tranaiciona.1. 
- Mola embrionada. 

Enfermedad Trofobláetica Gestacional. Kaligna1 

Sin Ketdetaaie: 
Mola persistente. 

- Mola invasora. 
- Coriocarcinoma. 

Con metástasis. 

3.- Segd.n grado de riesgos 

De Bajo riesgo y/o buon pron6stico: 

Corta duraci6n ( menor a 4 meses ) 
HCG urinaria menor de 100,000 UI/24 hrs. o frac­
ci6n bota de HCG a&rica menor de 40,000 UI/m1. 
Ausencia de metástasis cerebrales o hepáticas. 
Sin antecedentes de quimioterapia significativa. 

De A1to riesgo y/o mal pron6etico: 

Duracidn larga (mayor n 4 moseo ) 
HCG urinaria mayor de 100,000 UI/24 hrs. o frac­
ci6n beta de HCG ª'rica mayor de 40,000 UI/ml 
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Metdstasie cerebra.1ee o hepáticas. 
Antecedentes de quimioterapia :fallida. 
Neoplasia trofobl~stica geetaciona1 posterior a 
embarazo de t&rmino. 

V.- CARACTERISTICAS BIOLOGICAS. 

Tanto 1a mola hidatídica como el coriocarcinoma, tienen -
hechos biOldgicoe de extraordinaria importancia. 
1.- Se presentan en mujeres de edad geetaciona1, mu.jeree,por 

tanto, jdvenee. 
2.- No se trata de formaciones autdctonae sino de procesos -

degenerativos o tumores de origen fetal. injertados en el 
organismo de la madre. La resistencia que ésta pueda ºP.2. 
ner a la invasidn coria1 y el mutuo equilibrio entre es­
tos dos elementos son imposibles de evaluar a priori, y 
plantean problemas defensivos e inmunitarios de la máxi­
ma importancia. 

3.- Coneervan on su desarro11o las propiedades hietol!ticne, 
nngiooláeticas, angiol!ticae, anticongulantee y de pene­
tracidn en los tejidos normales que posee el trofoblaeto 
joven. Como &l, pueden dar origen a "metástasis fieiold­
gicae". 

4.- Ambos procesos tienen una caprichosa dietribuci6n googt"!! 
:tica, eogtln oo observa a1 considerar la rrocuencia. 

5.- Tanto la mola hidat!dica como el corioepitelioma, son t~ 
mores enddcrinos, hecho importante desde el punto de vi,! 
ta bioldgico, y del que se derivan importantes aplicaci.2, 
nea c1Ínice.e. 

6.- E1 coriocarcinoma ea el t.inico tumor de la economía huma­
na que carece de estroma y, por ello, do vaeoa; se nutre, 
como el huevo en la fase hiatiotrdfica, por imbibicidn. 
A pesar de ser un tumor epitelial, tiene un marca.do cards. 
ter hemdfilo, que lo semeja al enrcoma. Carácter impar 
tanta ea, tambi&n, su extraordinaria malignidad. l 
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VI,- FRECUENCIA, 

Las eetad!eticae recogidas en los servicios obst,tricoe 
no renejan le. verdadera frecuencia de la enfermedad trof.2, 
blástica, puesto que, prácticamente, todas estas pacientes 
se hospitalizan, pero no todas l.ae embarazadas. 

1).- Precuencia de la mol:a. 

; 

Su frecuencia es muy variable, existiendo una mar­
cada diferencia geogrdfica .. 

Ae! tenemos que: 

La frecuencia enc!lntrada en el área de Extremo Oriente 
es la siguiente: 

Pilipinas 
J'ed. llal.a.ya 
Jap6n 
Taiwan 
Hong-Kong 
Pilipinaa 
:India 

Precuencie. en 

M&xico 
•&xico 
Chile 
Chile 
Guatemala 
Brasil 

Brecuencia en 

Reino Unido 
Holatña 
Noru1p 
Nueva York 
Loe Angeles 
Bhode l111and 
Boston 
Chicago 

1/120 
l/290 
1/232 
1/120 
1/242 
1/253 
1/160 
1/400 

loa pa:!ees 

1/400 
1/613 
1/829 
1/987 
1/670 
1/975 

Acoata Sieon, 1959 
Derek, 1965 
Hasega"ª• 1.957 
Wai y Ouyang, 1973 
Chun y cole., 1964 
Baja-Panlilio, 1969 
Fai, 1957. 

Latinbamerioe.noa& 

Pernd:ndez Doblado, 
Kac Gregor y cole, 
Cabrera, 1946 
l'uga, 1961 
Aramburu, 1958 
Pernández, l.958 

1958 
1969 

Europa occidental y en Norteam&rica. 

1/1.190 Stevenaon y cole, 1959 
l/l.200 De Snoo, 1946 
l/l.300 Koletad y cola., 1965 
l/l.000 Douglea, 1959 
1/1.115 We1terhout y cole., 1969 
1/1.450 Yen y Mac llahon, 1969 
l/2.062 Hertill8 y Sheldon, 1947 
1/2.093 Brewer y Gerbie, 1967 

Se carece de estadísticas fiabl.es pare. los países de -
Africa. Seg\{n Teoh (1971), la f'recuencia para el Oeste 
de Africa es muy similar a lo. de Ex tremo Oriente. 
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Prscuencia da a1gunos países de especiales caracter!sti~ 
cas raciBl.es o geogn1'ficas. 

- Ruai.a l./333 Karsavina, 1949 
- Israel J./460 Brmñes y Peretz, J.965 
- Australia J./7J.0 Beischer y cola., J.970 
- Au.stralia J./820 Copp1eson, 1958 
- K4'xi.co l./400 Pernández Doblado, l.958 
- BspaJ'la l./92l. Bsca1anta y cole., l.972. 

Pactores gen4'ticoa, raci~lea, a1imontnrios y en.f'arme 
dades crd'nicae endd'micas, han tratado do explicar esta­
desigual distribucid'n en el Ttll.lndo, y hay numerosas set!!_ 
dísticas en pro y en contra de eotos asertos. 

En re1acid'n con el aborto, la f"recuonciJl de mola ea 
tambiln bastante elevad.ar lo cunl se demuestra en la -
eig11iente tabla: 

- Keyer 
- GDrdon 
- Logan 

2596 abortos 
4500 abortos 
7121 abortos 

J./26J. 
1/214 
1/99 

2) ~- Precuencia de1 coriocarcinoma. 

Bn «anaral guarda relaoid'n con la de la mola hidat! 
dica. Teabiln existen variacionea geogrdficas. 

- Pilipino.e 
l'ormosa 
Extremo Ote 

BE. UU. 
Austral.ta 
ftOl'Uega 
Ea paila 

J./J..148 
l./ 496 
J./ 250 
J./3.708 
l./40.000 
l./32.000 
l./33.000 
J./30.000 

Acosta Sisan, 1967 
Wel. y Ouyang, J.963 
Joint Projet, 1959 

Yen y 11.ac Mahon, 1968 
Coppleeon, 1956 
Koletad y Hogneetad, 1965 
Use.ndizaga y cole., 1973 

Bn el Extremo Oriente la deganoracid'n carcinomatoen 
a parti.r de la moln, es ln siguiente: 

Pili.pinae 11~ Joint Project, 1959 
Taiwan 2&,C. Pno-Chang y Shu-Chao, 1956 
Hong Xong 21.5~ Joint Project, 1959 
BE. UU. 2 .3 ~ Yen y llac Mahon, 1968 
Australia 4.3 ~ Coppleson, 1958 
Ro:n1.ega 3.0 ~ Kolsted y Hogneetad, 1965 
Eepaila 3.04~ Ueandizaga y cola., 1973 
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VII.- ETIOPATOGENIA. 

La etiolog!a de l.e mola 13er.nanece aún en el camt10 de lo 
desconocido. Para un grupo de autores (Hertig y Edmona.e, -
1940; Edmonds, 1952), 1a illteracitSn pr1ncipa1 es una ma1-
formaci6n congd'nita de la plac~nta consecuencia del fal.l.o 
en la angiogd'nesie fetal. La vitalidad del trofoblasto no 
reeu1ta afectada, ya que, en su mayor parte, depende de la 
circul.aci6n materna. El. edema sería consecuencia del paso_ 
de l!quido y eustanciR.s nutricias a la estroma, que no pU,!. 
den ser llevado e al embridn por falta de vasos. La hiper-­
trofia trofobl.áetica es consecuencia del estímul.o que eup,2. 
ne el agrarñamiento de la vellosidad. 

Para aotro autores (Park, 1959), la anormalidad in1.cia1 
radica en una hiperplasia primitiva del trofoblaeto y ede­
ma secundnrio, que terminaría, por presión, atrofiando loe 
vasos ve1loaitarios. 

Por uno u otro mecanismo, se llega a la vel.loaidRd molar 
con sus típicas o.l.teraciones histopatológicaa. El creci -­
miento displdsico, hiperplásico y, en illtimo td'rmino, neo­
plásico, dar!o.n origen al coriocnrcinoma. 

Diversos autores han eeffalado la alta incidencia de mo­
la en determinados pa{Aos con bajo nivel de vida, en l.oe 
que las condiciones de alimentación son insuficientes. 

Segd:n Aaosta Sison (1959), los tumores trof'obldsticos 
son frecuentes entro l.as mujeres pobres f'ilipinne. Es una 
enfermedad que afecta a las mujereo dP. condición humilde de 
paísee ori~~tal.ee; se cree que lo cnuéa es un gen def'ectu~ 
so en un cromosoma, basado en una dieta deficiente en el 
contenido proteínico. 

Se ba seftn.1.ado tambidn l.a importancia de la ro.za como 
f'actor predisponente en el padecimiento de la mol.a. As!, 
se destaca lo. mayor i.ncidencia en le.e mujeres orientales, 
las de raza negra y l.as de roza judía, americanas. 

Ruyk (1951), menciona la importancia de determinados v! 
rus en l.a gd'neeie de la molo.. 

Tambidn se han invocado loa fallos en los mecP.nismoe i!! 
mu.nológicoe maternos, como cause de la enfermedad trofo -­
bl~atica. Las alteraciones prolife!'f'tivas del trofobl.asto 
serían ].a consecuencia de un trastorno o fallo del mecanie 
mo inmu.nológivo defensivo que normal.mente existe por 1as = 
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diferencias genéticas entre e1 tejido fetal y e1 me.terno. 
Robin y co1a., seRalan una elevada tolerancia contra los -
antígenos paternos. Ello habla en favor de un parecido &!_­

n&tico poco corm1n e intensamente manifiesto entre los tej! 
dos maternos y paternos. 

Baggieh y cola. (1968) informaron respecto al patr6n de 
1a cromatina sexual en 90 casos de mola; en el 88~ de los 
cortes estudiados había predominancia de lao c&lulea croma 
t!n positivas. Trataron de explicar la preponderancia de = 
&atas c&lulas en la mola y fonm.tl.aron la hip6tesie relati­
va a la existencia do dos l!nene celulares: una, represen­
tando el resul.tado de la dni6n de los prom!cleoe masculino 
y femenino; y la otra, consecutiva a la endorreduplicnci6n 
de las cJlulae haploidcs del aegundo corpúscu1o polar, 
siendo esta ú1tima la que desarrollará la mola hadatiforme. 
Sogd'.n esta teor!a, no os necesario postular la ll'D.lerte fo -
tal. o del embri6n primario. 

Kaji y Chama (1977), utilizando t&cnicos especiales pa­
ra identificacidn de la procedencia do los cromooomns, han 
demostrado el origen ar:drog&nico de ~atoe. Esto supone qur. 
el huevo se desarrolla por el eet!mulo de un eopermatozoi­
de sin participaci6n del mlcleo del 6vu1o, duplicándose el 
rn1cleo del espermatozoide; o tambi&n podrá originares por 
un eepennatozoide diploide. Como una c41ula tiene que poso 
ar al menos un cromosoma X para sobrevivir, ae supone que_ 
solo existen moles XX, ya que las YY degenerarían muy pre­
cozmente. 

Tambi&n so han estudiado las anomalías cromoa6micRe que 
pueden aparecer en la mola, y se hn comprobado que en loe 
casos en qua existen e.lteracionee, como en el do la tetra­
ploid!a, pUede tratar~e de una mola invasora. Malcino (1963) 
as de la misma opinidV, al afirmar que lee molas destructi 
vas son las que presentan camb1Qa cromoe&micos del tipo tO 
traploid!a, y sefialán asimismo que todas lee molas estudi;­
dae presentan un ceriotipo femenino. -
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VIII.- ANATOMIA PATOLOGICA. 

Para el. estudio anatomopatol6gico, ea dtil la claeiCi­
cación preconizada por la Unión Internacional contra el -
Cáncer de 1.967: 

Mola hidatídica. 
No invasora 
Invasora. 
Coriocarcinoma. 
Diagn6atico mo rfol.6gico incierto. 

1.- MOLA HIDATIDICA. 
Be la degeneración bidrdpica de l.a vell.osidad co 

ria1 aoompa.ftada do un grado variable de hiperpl.aeia y 
anapl.asia. 
- Aspecto macrosc6pico .- El embarazo , que ha sufrido 

la transformación molar, se presenta, al sor expul­
sado, como un COJ18lomerad.o vesicu1oeo, informe,blan 
do, cubierto de sangre líquida y coagul.ada, con un_ 
vol.dmen variabl.o, que puedo llegar basta el de una 
geetaci6n de 5-6 meses. Llama la atención la auaen:' 
cia del embrión. Las vesículas, de aspecto y conte­
nido seroso, varían de tnmario desde l. mm a. mde de l 
cm. Bl proceso puede afoctar a la totalid~d dol hu~ 
vo o a una parte (mola parciRl) y excepcional.mente_ 
coexistir con un embri6n (mola embrionnda). 

Aspecto microacdpico.- El cuadro hietopatol6gico V!!. 
r!a mucho segt.{n sea el segmento de la me.ea molar que 
ea estudia y de la forma en quo ae ha obtenido el -
material.. Bo obligatorio el estudio de 5-10 fragmen 
toe de distinta zona de la mola. -

Las a1teraciones se refieren a loe tres elemen -
toe conetitut~voe de la vellosidad: loa vaaoa, la -
estroma y la cubierta trofobldetica. Los vasos fal­
tan en su totalidad en la mayoría de los caeoa. En 
la estroma se aprecia una marcada degenraci6n de sus 
elementos conjuntivos y un marcado edem:'3. intersti­
cial.. En cuanto a la cubierta trofoblástica, el gra 
do de hiperplaeia y anaplaeia es muy variable y ha: 
sido relacionado por Herting y Sheldon con el grado 
de malignidadr la cual se muestra en la siguiente -
tabla: 
GRUPO I .- Mo1a benigna. No hay biperplaeia trofo­

b1áetica, y ei la hay debe de ser leve. 
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GRUPO II .- Mola probablemente benigna. Leve a mod~ 
rado grado de hiperplasia trofobldstica 

GRUPO III.- Mola posiblemente benigna. Hiperplasia_ 
con leve anaplasia del trofoblasto. 

GRUPO IV .- Mola posiblemente maligna. Grado varia­
ble de hiperplasia y moderado de anapl~ 
sia trofobldsticas. 

GRUPO V .- Mola probablemente maligna. Grado vari~ 
ble de hiperplaeia y marcado de anapla­
eia trofobldsticas. 

GRUPO VI .- Mola maligna. Hiperplaeia exuberante y 
marcada anaplaeia del trofoblaeto, que 
a menudo invade el miometrio. 

Beta claeificacicSn ha sido criticada por algunos aut2_ 
rea ante la imposibilidad de diferenciar entre lo posible 
y lo probable; por eso se ha simplificado reducidndola a 
solo tres tipos: 

1.- Mola vesicular aparentemente benigna. Leve hiporpla­
eia trofobldstica. 

2.- Mola vesicular potencialmente maligna. Moderado gra­
do de hiper ,1laoia y de anaplasia del trofobl.aeto. 

J.- Mola vesicular aparentemente maligna. Marcada ana.pl.~ 
aia e hiperplaeia trofobldeticas. 

Ln.e alteraciones trofobldsticao ea refiP.ren fundamen­
talmente a l~e c~lulas de Langhans, que se plurieetrati­
fican y forman verdaderas yemas o mamelones de crecimien 
to, pero también oe observa habitualmente proliferacidn 
de las c&lulne d9l aincitio formando rnnaas de citoplasma 
con micleoe apretados e intensamente teaidos. 

Bn la mola no invasora o intracavitnria, el crecimiog 
to molar no penetra en el. miometrio. 

Bn la mola perforante o invasora, caracterizada por -
la capacidad 1e invasidn del miometrio y de las estructu 
ras vecinas, r en algunas ocasiones, produccidn de motd~ 
tasia, el grad~ de penetracidn del. miometrio puede lle -
gar hasta la eerosn uterina o incluso perforarla e irru~ 
pir en l.a cavidad abdominal. Esta diferenciqci6n s&lo pu!. 
de hacerse en la lnparotom!e. o al efectuar el estudio -
de la pieza. La invnsidn se real.izll fund::tmentri.lmentc a -
trnv&s 4e las venas intra~iometrie1es; por esta v!a pue­
de metaetatizar en diversos 6rganos, metdetasie que in-
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c1ueo pueden malignizarse y dar origen a un coriocarcino­
ma primitivo ect6pico. 

2.- CORIOCARCINOMA. 
Tumor maligno, constituído exclusivamente por ele­

mentos trofobl~sticoe de la vellosidad. 

- Aapecto macroec6pico.- Macroec6picamente puede apa­
recer como un tumor nodular elevado sobre la super­
ficie de la cavidad uterina, circunscrito y de as-­
pecto hemorrágico. Menos a menudo, tiene forma dif!! 
ea, apenas elevado sobre el endometrio, y en otras 
ovasiones puede adoptar forma polipoide. Hay que t~ 
ner presente que a veces el endometrio que lo revia 
te puede estar intacto aislando el tumor de la cav! 
dad uterina. 

Aspecto microec6pico. El cuado histopatol6gico ha 
sido comparado al trofoblaeto precoz. Consiste en 
masa de eincitio y citotrofoblaato, dispuoetae en 
cordones neoplásicos macizos, sin estroma, en loe 
que no quodn ro.otro de arquitectura velloeitaria. 
Como 01 trofoblaoto joven, presenta gran cantidad 
de alteraciones morfológicas, y con cierta frecuen­
cia, zonas de necrosis, hemorragia e inf'iltraci6n -
1infocitaria. 

B1 dtero ea de tipo poagrav{dico oubinvoluciona~ 
do, con una cavidad de 8-10 eme de longitud. Bn su 
interior se observan masas de· aspecto rojizo y de -
conaistencin friable, que se presentan circunscri -
tas o infiltrantee. Los ovarios son de tipo grav!­
dico bann.l y raras veces se observen loe quistes te 
caJ.ute!nicoe de la mola. -

3.- DIAGNOSTICO MORPOLOGICO INCIERTO. 

Bn este grupo se encuentran todos loo cnDoo en loa 
que el grado de malignidad es de difícil enjuiciamien 
to. Ya hemos visto las dificultados hietopatol&gicaa­
para encasillar dentro de un grupo evolutivo ciertoa­
tipos de mola. Morfología y biología están íntimamen­
te hermanadas en la enfermedad trofoblástica, y el p~ 
t&logo no debe olvidarlo a la hora de hacer un dicta­
men. 
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IX.- ASPBCTOS CLINICOS. 

i.- MOLA HIDATIDICA • 
.- Sintomatolog!a.- Desde el ounto de vista clínico, el em 

barazo molar se inicia comO si fuera normal; nada permI 
te entonces sospechar la degoneracidn de las velloaida= 
des coriales, y es a partir del segundo mes o más tarde 
cuando aparecen los signos y síntomas del proceso. 

En la anamnosie, la paciente refiere una amenorroa,en 
general de pocas semanas, ncompailadas con frecuencia de 
manifestaciones acentuadas de sialorrea y v&mitoe. 

El síntoma irás ffocuento es la hemorragia uterina a­
normal, generalmente en el primer trimestre y que se 
presenta en más de 9~ de las pacientes con embarazos -
molares. Tres cuartas partes de las pacientes con hemo­
rragia presentan dicho síntoma antes del término del teL 
cor mes del embarazo. Un tercio de 1na pacientes preeen 
tan hemorragia profusa tranavagina1. En mde de 81Y,( de 
1oe casos 1a primera prueba de existencia de una mo1a -
hidatidiforme ea la expu1ei6n de tejido veeicu1ar. 

Se ha comunicado que existe nduaen y v6mito, a menu­
do excesivos pero en ocasiones di~!c11ee de diferenciar 
de mo1eetiae similares que normalmente ocurren en e1 em 
baro.za en 14-32" de lne pacientes con mo1n hidntidica.­
Bn 1~ de las pacientes con embarazos molares se preee~ 
tan nd:ueeae y v6mitoo 1o suficientemente intensos para_ 
ameritar hoapit&l.izaci6n. 

Se ha dicho que la prooc1ampsia en el primer trimes­
tre o en rases tempranne del segundo, ee presentan en -
10-1~ de las pacientes. 

Ocurre hipertiroidiamo por producción de tirotropina 
en e1 tejido mo1ar hasta en ,~do los pacientes con mo 
la. Las manifeotacionee desaparecen después de evacuar­
la mola. A1guna paciente ocasional puede requerir trat~ 
miento antitiroideo por un tiempo corto. 

- Signos.- El signo m.:fe frecuente de un embarazo molar es 
un crecimiento uterino desproporcionado. Aproximadamen­
te ia mitad de iae pncicntee tienen un dtero de dimen-­
eiones exceoives pnra 1a edad gestaciona1, pero en un -
tercio de e11ee e1 útero ee tnda peque~o de lo esperado. 

A peear de 1ae dimensiones uterinas, no se escuchan 
ruidos cardiacos feta1ee, y los rayos X no reve1an som­
bras esquel,ticas. A veces es provechoso para 1ae pacien 
tes, extraer grandes o peque~as ma.sne de tejido vee~cu--
1ar característico. 
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En 1a mola de tipo ma1igno, el proceso puede perforar 1a 
pared uterina, dando lugar en ocasiones a una hemorragia 
intraabdomina1 grave e incluso mortal. Esta variednd des 
tructiva puede igualmente invadir las vías vasculares p~ 
diendo aparecer metástasis a nivel de vagina, vulva o 
pulmones, según sucede en el coriocercinoma, francamente 
tnaligno. Sin embargo, el corioadonoma desttuena causa in 
vasi6n local mds que general. 

Exámen clínico general.- Existe con frecuencia un~ ane -
mia acentuada, con disminuci6n de los gldbulos rojos y -
de 1a hemoglobina. Dicha anemia guarda relaci6n con la,­
frecuencia e intensidad de las hemorragias, pero puede -
eer tambi&n hemol,tica y t6xica y presentar en ocasiones 
subictericia. 

Con relativa frecuencia aparecen signos de toxemia 
que se inician m&e precozmente que en los embarazos nor­
ma1es. Chun y cole., de Hong-Kong, loe encontraron en el 
5~ de los casos. Así, es fácil observar edema.e, hiper-­
tensidn, albuminuria y cilindruria, y tambi&n, como seH! 
lan Talbort y cole., defectos de la coagulacidn. 

Bxploracidn genital.- El vol~men del útero es exage%'"9.dO 
con relacidn a la &poca 4e la gestación a que correspon­
de, 7 resulta eepecialmcnte dtil comprobar la rapidez 
con que eo verifica el crecimiento del drgano. 

A pesar del gran vo1úmen del útero, no so palpan par­
tee fetales y la detecci6n de los latidos cardiacos fet~ 
les con los u.l.trasonidoa resulta negativa, a menos que -
ee trate de una mola embrionada. 

Mediante tacto vagina1, ee percibe que el segmento in 
feriar se fo.t'1lla tempranamente. 

Loe quistes de ovario que suelen acompafl.ar a dicha en 
tidad, pueden alcanzar tamaaoe colosales, determinando -
incluso grandes síntomas de compresi6n; otras vecee, los 
ovarios apenas están aumentados, pese a que el exáinen m! 
crosc6pico muestra una indudable luteinizacidn. Cuando -
ios ovarios son erandee y poliquíeticos, tienden a conser 
vo.r eu forma ovoide de conjunto, aunque la superficie º!.­
t& nufs o menos lobulado. 



2.- CORIOCARCINO~.A. 

La :forma mal.igna de la enfermedad trof'obllÍstica pue­
de derivar de una mola hidatídica en el. 50.C, de un abo~ 
to en el 25-3~ o del trof'oblaeto de un embarazo normal. 
en el 20-25:' .. Excepcionel.!Dente puede originarse de un 
embarazo ect6pico. 

Cuando pueden relacionarse con el padecimiento pre 
vio de una mola, los síntomas son llamativos. Xo as! 
loe que surgen deepuls de un aborto y los que aparecen 
deapu&e de un parto normal rn.ds o menos lejano • 

. - Síntomas.- Desde el. punto de vista clínico, l.os s!nto -
mas nuis llamativos son los siguientes: 

•otrorregia.- Ee el síntoma más importante. Es perai~ 
tente, de cierta intensidad, y de col.or oscuro, aunque 
esporádicamente pueda tratarse se sangre roja. Se pr~ 
santa pnfcticamente en todoe los casos, incluso des-­
pule de haberse instaurado 1aa menstniacionea. 
P&rdidae f'tidao.- Betas metrorragias al.tornan con p&r 
didae f'&tidas de color cnf'if, origino.das por la necro--
sis de las capas auperf'icinlea de ln. neoplasin, quo -
pone en libertad el contenido de los homa.tomn.s intra­
mu.ral.ee. 
Inf'ecci6n.- Con frecuencia, se aoocia un proceeo in-­
feccioeo, causante de la f'etidez y de los accesos fe­
briles. 
Otros.- A 1os síntomas locales, depend lentos del tumcr 
primitivo, se pueden unir mu.y precozmente s!ntomaa -­
pu1monnrea, vaginal.es o corebrales, que traducen el -
ca.r&cter metastdsico de la neoplasia, y la localiza-­
ci6n de lae motáatasie. El estado general ea afecta -
en fase tard!a. 

R:x.imon clínico.- A la exploraci6n se aprecia un aumento 
y reblandecimiento del dtero; la permeabilidad cervical. 
puedo permitir el tacto de mnens f'riables que snngran. 
Los quietes teca.luteínicos ae aprecian solamente en nl­
gu.noe casos con antecedente pr6ximo de una mola. 

X.'°' DIAGNOSTICO. 

Una vez realizado el diagnóstico ·ie sospecha por los da-­
tos anterionnente expuestos, se hn de recurrir a practicar -
exp1oracionee complementarias, que a continuaci6n exponemos; 
Se solicitarán los siguientes cxi:fmenos: 
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l.- Dosifioacio.nes hormonal.es. 
Una caracter!stica de importancia máxima de las en:fe_E 

mededes trofoblásticae gestaciona1es es su capacidad de 
producir gonadotropina cori6nica huma.na (HCG), hormona -
que puede detectarse en suero o en orina de virtualmente 
todas las pacientes con mola hidatiforme o en:f'ermedad -
trofobl~stica maligna. Es necesaria la vigilancia cuida­
dosa de las concentraciones de HCG, para el diagnd'stico·, 
tratamiento y loe cuidados de la evolucid'n de esta enf"er 
meded. -

Normalmente durante los d!e.a quinduag~simo a octogfe.! 
mo de un embarazo normnl. hay un brusco twiximo de produc­
oid'n de gona.dotropina, de manera que la orina puede te~ 
ner cantidad.ea de HCG ~aa elevadas como en muchos casoa 
de mola hidatiforme. Los embarazos gemelares o supernam~ 
rarios pueden sor causa do un título extraordinariamente 
al.to. Un valor en crecimiento constante tiene mayor eig­
nif1cac16n que una sola valoracid'n (md'.s de 100 000 UI). 
Todas las valoraciones biol6gicas deben interpretarse B.!. 
e;dn los eet~ndaroe proporcionados por el laboratorio co­
rrespondiente. 

La cantidad do HCG que se encuentra en el suero o se 
excrota on la orino. oe rolnoionn íntimo.mente con el mbm 
ro de c&1ulas tumorales •iablee presentes. Diversos estÜ 
dios indican_~ue una º'!~la. tumoral produce aproximada-: 
mente 5 x l.O - 5 X 10 UI de HCG en 24 hrs. 

La utilidad de un a.ruUisia de goná.d.Otropina.s depende 
de la c~fra de titu1acid'n de HCG de la paciente y la sen 
eibi1ided de la prueba. So ha encontrado que hasta 25~: 
de l.as pacientes con enf ermodad trofobláotica. maligna 
tienen ooncentracioneo urinnriaa de HCG elevad.ao pero 
por abajo de loa valoree detoctabl.es en p:ruebaa urinaria• 
de embarazo. JA prueba inrnunold'gica. de embarazo m.da sen­
aibl.e detecta concentraciones de HCG no menores de 2oour 
/1t. La mayor parte de talos estudios requiere concentl'!, 
cionee do HCG mayores de 500-1000 UI-lt do orina po.ra -­
dar un resultado positivo. Le.a pruebas biol6gicae de em­
barazo detectan concentraciones de HCG entre 3000 y 5000 
UI. Por lo tanto una. p:ruoba. de embarazo negativa. en la­
paciente que sufrid' unn mola no tieno valor para determ! 
na.r en forma e~acta la evoluci6n de la enf"ermedad. Debe 
utilizarse una prueba de bioanálieie o radioirum.inoamO.i­
eis mde sensible que detecte concentraciones inferiores 
a l.as hipofisiariaa baealos. 
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Debido a que 1a HCG y LH tienen cadenas al.fa idtfnti-­
cae. la mayor parte de l.as pruebas no penoi te diferen -­
ciar entre estas dos hormonas. Por tanto, una titu1aci&n 
de HCG •normai• se encuentra entre 20 y 30 UI (concentr.!!; 

'ci&n hipofieiaria de LH). Sin embargo, ).a.e cadenas beta 
de 1a.s HCG y las LH no son iguales. Se dispone de un sn! 
lisie específico para la subunidad beta de la HCG que -­
penni.te detel'1!linaciones precisas de HCG hasta una conce]l 
tra.cidn cercana a O. Con g6nadae funcionales una ttu.jer -
excreta menos de 4 UI de HCG en 24 br9. Ra a nivel de es 
ta.a cirrae pequeffae de excreci6n de gonadotropinae que = 
el atull.ieia específico para la subunide.d beta de la gona. 
dotropina. cori6nica ha sido mds dtil, ya que no tiene lB 
acci6n czuzadn con la hormona luteinizante, como sucede 
oi ee emplea in HCG total.. -

En la mayor parte de las veces, las concentraciones lb 
HCG B.J.oetra.n una. declinaci6n progresiva hacia la norma.li 
dad 14 semanas despu~e de la evacuación de un embarazo = 
molar. Si se detectan met4etaeis o ln titul.aci&n de HCG 
ee eleva o mantiene constante, debe concluirse que per-­
eiste una masa tu.moral vinbl e. 

2.- Diagnd'etico Rad.iol6gico. 
Las tlcnicae radiográficas han ~anido una vida tan e­

~ecti..,.. como t'Ugaz. La histerogre.:fía, la amniograf!a pel 
vi.e.na 7 1a amniogrnría han quedado auperadaa eon el adv6 
niaiento de 'la ecogT&f'!a. Otro tonto cabe decir de la eñ' 
cintigraf!n con ie6topos. -

La Ecografía, ea sin duda, el m6todo complementario <.b 
afs valor, Tª que permite, por un la.do, descartar un emba 
razo normal y, en eegunlo td'rmino, la dcmoatraci6n de la -
típica imagen ecogrdrica de la mola. 

La falta de vi ilal.idr.d te'\al. ·Be establece por la aueen 
cia de movimientos cardiacos y por la ausencia do eetruC 
turas ovulares. -

La i.magen ecogrtf:t'ica típica de mola corresponde a lo 
que se ha dndo en l1amar •en torbel1ino do ni.evo•. Se-­
B'in Donal.d (1963), este signo, unido a los ya citadoe, 
daría a la ti!cnica ecográ.t'ica un 961' de seguridad diag-­
n6eticn. 
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XI.- DIAGNOSTICO DIPERoNCIAL. 
En general, la mola hidatídica suele etiquetarse inicia!, 

mente como una amenaza de aborto. La persistencia de las h!,. 
morragiae y la aparición de otros síntomas hacen pensar en 
ella y solicitar la ayuda del laboratorio y de la ecogratíi 
con lo que se consigue un diagnóstico correcto. 

Se hace necesario recurrir en algunos caeos al diegnóati 
co diferencial con el embarazo gemelar y con la asociación­
mola gestación. Excepciona1mente ae pueden presentar cesos­
de diagnóstico difícil, por tratarse de una mola parcial O 
embrionada. 

La aparici&n de un cuadro de irritación peritoneal, con_ 
fundamentada hipóteeis de mola hidatídica, debe hacer pensar 
en la posibilidad de una variedad perforante. 

XII.- EVOLUCION. 

La tendencia evolutiva de la mo1a ea hacia su expulei6n 
espontánea. La expulei6n tiene lugar entre el 3o y 5o mes_ 
en 50-70<.' de los casos. 

En la aiguiento tabla se mu.ostra ,la posibilidad de la_ 
tranaformacidn de la mola en coriocarcinoma: 

ll'111pinae 
Taiwan 

Hong-KD!l& 
BB. UU. 
Auetra11a 
JJoruega 

Eepafta 

XIII.- COMPLICACIONES. 

11" 
26 " 

21.5 " 
2.3 " 
4.3 " 
3.0 " 

3 .04,r. 

Joint Project 1959 
Pao-Chang y Shu-Chao 

1956 
Joint Project 1959 
Yen y Ka.e J!ahon, 1966 
Coppleson, 1958 
Koletad y Hognoatad, 

1965 
Ueandizaga y cole., 

1973. 

La barrera fetomaterna contiene orificios suficientemen­
te grandes para. permitir el paso de elementos tisulares y -
celulares. Son frecuentes las deportaciones trofobl~eticae_ 
a loe pulmones y tienen manifestaciones tote.lmento imprede­
cibles incluyendo la regresión espontánea. Una complica -­
ci6n espectacular que pone en peligro la vida durante un em 
barazo molar en pacientes con dimensioneo uterinas mayores_ 
a las correspondientes para 16 semanas, es un síndrome de -
insuficiencia pulmonar aguda caracterizado pos 1nic1ac16n -
edbita de disnea, a menudo con cianosis. Los síntomas se i-
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nician a menudo 4-6 horae después de la evacuaci.cSn. A tra -
vis del tiempo, se he. atribuído el síndrome a la deporta--­
cid'n masiva de trot"ob1aato hacia 1a vaecu1atura mu.acular , 
pero la causa mds probable puede ser e1 edema pu1monar se­
cundario a diefunci6n cardiaca y adminietraci~n excesiva de 
1Íquidoe. Sin embargo, puede ocurrir embo1iz.acidn pulmonar_ 
moeiva morta1 por deportaci6n lle masas de tejido velloso ª!. 
gdn se ha demostrado en estudios de necropsia. 

ll'lí .- TRA~AMIENTO. 

Una vez confirmado el diagnd'stico de embarazo mo1ar de­
be procederse lo antes poeib1e a su evacuacid'n por v!a va­
ginal.. 

Antes de iniciar ol tratamiento, deben corregirse loa -
desequilibrios electrolíticoe y compensar la anemia que ~ 
diera erlstir por le.e plrd.idae de sangre, recurriendo, si_ 
es preciso, a 1a tre.nsfusi6n. Asimismo, se tre.tardn adecua 
demente los esto.dos de toxemia que suelen acompaffnr a di-= 
cha entidad. 

El tratamiento depende del momento evolutivo de lo mo­
la. Aaf. tenemos que: 

l.- Mola aoepechnda por la clínica.- Debe con:firmaroe el 
diagndstico por la dete:rminacicSn cuantitativa de HCG 
en orina y por la ecografía. 

2.- •ola diagnosticada pero sin expul.sar.- Somos po.rtida-­
rios de verificar activamente su ovacuaci6n P91" lae -­
Tentajae que eupone tener posibilidad do tratar corros. 
tamente las eventual.es incidencias que se produzcan. 
B1 m«todo de elecci6n ee el 1ogrado por aspiraci&n, s~ 
guro, rdpido y efectivo en caai todos loo caeos. Debe 
iniciarse 1a adminietraci6n endovenosa do oxitocina 
ajustando la dosis eeglln reepUeote., en ocasiones es n~ 
oeeario la dilntaci6n cervical con tallos de hegar o -
de laminaria previo a la adminietracidn de oxitocina. 
Algunos centros prefieren la administraciin de proata­
gl.andinas por vía intramuscular o intravenosa. Tnn 
pronto como se ha iniciado la expulsión molar, ea com­
pleta con aapiraci6n intrauterina ocguido por un legr~ 
do instrumental con cucharilla cortante enviando ol t~ 
jido do la decidua basal para eotudio hiotopatol6gico. 
Puede practicarse c1 lagrado por aspiraci6n en forma -
segura inc1usive cuando el dtcro tiene las dimenoionoa 
de un embarazo de 28 semanas. Por lo general la p6rdi-
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da hemática es moderada, pero deben tomarse las preca~ 
ciones debidas para transfusiones cuantiosas. CU.ando -
se evacda una mola hidatiforme grande por l.egrado por 
aspiraci&n, debe tenerse todo preparado para una 1apa­
rotom!a puesto que p~ede requerirse histerectom!a, hi~ 
terotcnn{a o l.igadura bilateral. de 1as arterias 11iacas 
i.nternas en caso de perforaci6n o hemorragia. 

Antee del. legra.do por asp1ra.ci6n, a menudo ee util! 
za.be. la. histarectomía en pacientes con dimensiones ut!. 
rtnas mayores n las correspondientes a 12-14 semana.e. 
:La hieterectomía contirnta si~ndo un.a opci6n para pacien 
tea que no deeoan embarazos 1'uturoe o mujeres de lll.D.yor 
edad, 7a que tienen mayor probabilidad do presentar S.!, 
cuo1aa maligna.a. Si se encuentran quistes tecaluto!ni­
coe durante la hieterectom!a debon deje.reo intnctoa -
loa ovarios, ~uesto que ee presenta regreai6n al. tama­
flo normal conforme disminuye 1a titu1ación de HCG- La 
hi.stereetom!a no elimina la necesidad. de vigilancia cui 
dadosa de 1a evolucitS'n y determinaciones de HCG aunqus-
1a. posibilidad de enf'ermodad metaati!eica deapui!a de b.i!!_ 
terectom!a por enfermedad tro!obl~otico geataciotUll ea 
baja .. 

3.- •oia parcial.uonte expulsada.- tegrado cuidndoao, toma.a 
do 1n precaucidn de mantener el dtero contre.!do al. má.­
ximo mediante la adminiatraci6n de oxit6cicos, para e­
vitar la perforacid'n .. 

4i- •ola aparentemente expulaada en QU totaJ.ida.4.- Si la -
evacuac16n hn aido eapontdnoa y reciQnte, os acnqeja-­
ble obra.r como on el caeo a.nterior. Si ha tenido lu.gar 
hac4 md'.$ tiempo o ei e1 vaciamiento ha sido quin1rg1co 
ha.y que mantener en vigilancia a la paciente. 

TRATAMIENTO PROPILACTICO. 

Bl tratamiento profil~ctico con Metratexate (M~X) -
para evitar la degeneracidn maligna. poetevacuaci6n de_ 
una mola, no eetd exento de riosgoa, ya que puede oca­
sionar toxicidad o mu<!rto oecundnria. B.1 tratamiento -­
prof'ildct1co. Eete surgid dabido al. difícil control de 
las molas postevaounci6n, en dcterminndaa árena, por -
ejemplo, oa e1 caso del Extremo Oriente. 

Algunos autores, como Bagg1eh, prefieren la aotino­
m.icina D durante 5 d!ae consecutivos a dosie de 12 ll&f 
kg/d!a, como terap6utica. profiláctica, pues observaron 
u.n menor número de efectos secundarios que en 1aa pa-
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cientes que recibían MTX a dosia de 15 mg/día durante 
5 días. 

El tratamiento de la mola hidati.forme no f'inal.1.za -
con su evacuac16n. ta paciente debe ser sometida post,!_ 
riormente a una vigilancia cuidadosa y regu.1ar, sobre_ 
todo de los títulos de las gonadotropinaa, las cuales_ 
deben negativizarse a las 14 eemanas post~cuaci6n m~ 
lar .• Cuando 100 t{tul.os de las gonadotropinae en su 
fracci6n beta crecen o se mantienen en meseta durante 
el seguimiento, se comienza ln quimioterapia inmediat!!:_ 
mente. 

VJ:GILANCIA DESPGES DE UN EMBARAZO MOLAR 

Ind:ep•ndient••onte del m~todo de evacuaci6n, es india 
pensable la vigilancia mediante titulacioneo serindas de 
HCG en todas las pacientes, dadn la frecuencia de 15~ de 
enfermedad. maligna (l~ mola invasora y 5~ coriocarcinorna) 

Hartmann y cole., recomiendan el siguiente esquema: 

Dosificación de HCG 
Signos clínicoo:(HBEs) H. Hietoria clínica 

B.. Hemorragia 

Radiografía p.ümonar 
Oontracepcid'n oral.. 

R .. Aumento del tamafto del dtero 
s. Reblandecimiento del dtero. 

La dosi~icacidn de HCG debe hacerse aemen•Jmente trae -
1a evacuncid'n durante un mes, y si ea negativa• quinccnal­
mente durante el segundo y tercer mee. A las 8 semanas de 
la evacuncid'n total. de la mola, lao gonadotropinas deben -
ser negativas, es decir, por debajo do 5 mUI/ml. Si perais 
te la negatividad, ee dariín dosificaciones mensua.les hasta 
1os 10-12 meses. Bopeoio.l. importancia tiene la positiva -­
ci6n despu«a do una época de silencio gonadotropo. Si las_ 
gonn.dotropinae positivas per*ioten, y mucho más, si aumen­
tan, debe aoopecharee con mucha probabilidad la pereiaten­
cia de actividad bioldgica del trofoblnato y eventual ma--
1ignizncidn. No debe olvidarse que cantidadeo de 80-150 u:r 
por 24 horas de LH son normales en el ciclo oexual., y que_ 
de no utilizaree t6cnicas de radioinmunoam(lisis con anti­
cuerpos anti-ft-RCG pueden producirse reacciones cruzndaa -
con la hormona luteinizAnte .. 

Loe signos clínicos HBEe eetnblocidos ~or Acoeto-Si.aon 
tienen un gran vaJ.or si, nsimis~o. fueron precedidos de -
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una aparente involucidn uterina normal y desaparicidn de -
todo tipo de metrorragias. 

La radiograf'ía de t6rax permite diagnosticar la evolu -­
ci6n de las metdataeia pulmonares en caso de que existieran 
previamente. o la aparicidn en el curso evolutivo ulterior. 

Estas pacientes deberán recibir anticonceptivos bucales 
con fines de evitar un embarazo y suprimir la excreci6n de_ 
gonadotropina hipof'isiaria permitiendo así la diferenciaci6n 
entre HCG y LH. 

Debe real.izarse exploraci6n ginecol6gica una semana dee­
pu~s de la evacuaci6n del útero, momento en el que se debe 
tomar sangre para la primera titulaci6n de HCG poetevacua-­
ci6n. Debe intentarse precisar las dimensiones uterinne y -
las maoae anexialee, así como buscar cuidadosamente en vu.1-
va, vagina, uretra y cuello uterino, datos de metáatasia. A 
menos que se presenten s!ntomao, debe repetirse la explora­
ci6n a intervalos de 4 semanas durante todo el período de -
observacid'n. 

Uba paciente que ha iniciado la rem1ei6n espontánea con_ 
titulaciones negativas, exploraciones y rndiogrnf'!ae de td­
ras durante un affo y que desea embarazarse debe suspender -
100 medicamentos anticonceptivos. 

TRATAlllIENTO DE LA ENPERMEDAD TROPOBLASTICA PERSISTENTE Y 
DEL CORIOCARCINOllA. 

Cuando loe títulos de 1a p-HCG crecen o se mantienen en 
meseta durante el seguimiento, deba empezarse la monoq*1.m.1~ 
terapAa, previa a la cual deban realizarse 1ae eiguientee -
exploraciones: 
1.- Historia clínica y exdmen m€dico 
2.- Radiografía de tórax 
J.- Bstudio hepitico y cerebral. 
4.- Pielo¡¡rat'íae 
5.-.B1ectroencefalograma.. 
6.- 'l'!tu1o de )l-HCG pretratamiento 
7.- TAC 
6.- U1trasonidoe. 

Entre loa eUJ¡U..imas de tratamiento tenemos: 

I.- MTX: 20-25 mg, IM diarios por 5 días (Repetir cada 7 
d!ae ei es posible) 

II.- Aot1nom1cina D: 0.5mg IV diarios por 5 días 
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III.- MT'X 5 mg VO cada 24 hre por 5 días y descansar 5 d!ltl 

I 'l .- MTX: l mg/kg, I!ll días 1, 3, 5 7 7 
Acido :rol!nico 0.1 mg/kg Ihl d!as 2, 4, 6 7 8 
(repetir cada 7 aiae si ea posible) 

Siempre que se administre uno de estos esquemas debe lle -
varee un control el cual se resume en el siguiente cuadro: 

A.- Repetir el tratamiento a interva1oe de 7-10 d!as depen 
diendo de la toaicida.d. 

B.- Se contimla la adminietreci6n del fdrmaco hasta que loa 
títulos de }1-HCG sean norcnal.es. 

c.- Se cambia la quimioterapia: 
l. Si aumentan loe t!tuloe do p-HCG 
2. Títulos en meseta. 
3. Evidencia de nuevas metdstesis. 

D.- Control de laboratorio 
1. Leucocitos superiores a 3,000 
2. Polinuclearee superiores a 1 1 500 
3. Plaquetas superiores a 100,000 
4 • Blll'f, SGOT, SGPT normales. 

R.- Otros tipos de toxicidad. que obligan a posponer la QT 
1. Graves u1cereoioUee en la boca o gastrointestinal.es 
2. CU.reo febril. 

P.- Se da como remisidn de la etltormedad. cuando hay 3 t!t~ 
los eemaneJ.ea consecutivos normales. 

De todas formas, antes de la e1ecci6n del tratamiento es 
necesario establecer el pron6etico de la enfermedad, que de 
alguna forma cond.icionard la pauta terap8utica. BBgehawo en 
cuentra como posibles factores implicados en el pronóstico 
de la enfermadad a 1os siguientes. Dn a cada uno de elloe u 
na puntuaci6n eegdn su importancia. Se suman las puntuacio= 
nee adjudicadas a ce.da fnotor 1 logrd:ndoee una cifra total. 
En t&rminoa generales, cuanto md:e baja ea ln puntuncidn me­
jor es el prondetico 1 y .cuanto más o.ita, mayor es el riesgo 
de un reau1tado fatal. 
Bxiste bajo riesgo cuando ln puntuaci6n ea inferior e. 55, -
riesgo al.~o cuando la puntuación está por encima de 95, y 
riesgo medio cuando la puntuaci6n está comprendida entre 55 
7 95. 

Las pacientes de bajo riesgo reciben una teraplutica no 
t6xica, mientras que lee que tienen un alto riesgo son tra­
tad.as mds enárgicamante. 
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PRONOSTICO Y CONDUCTA AD:?CUADA DESPlraS DE UNA MOLA 
HIDATIDIFORllE 

Edad (a3os) 

paridad 

Antecedentes 
de1 elGbarazo 

Interval.o (des­
de el parto a1 
i.nicio de Q'! .. 
meses) 

HCG (en p1asme. 
en QI/ml.;en ori 
na UI/día) -

ABO~xd' 

lhtmero de aet411 
tasio -

.tugar de ae td.s­
taais 

Tam.ílo de tWDOr 

• l'.nf'il t:racidn -
11ntocitaria 

Batw11o i.nmwlo-
1cSgico 

QT previa 

o 

39 

1, 2>4 

Mola 

A X A 
X JI 
xAll 

Jfinguna 

!Jo detec 
tndae -
Pul.mdn 
Vagi.na 

10 

39 

3 6 4 

Aborto 

4 - 7 

0 X 0 
A X 0 

1 - 4 

:&s•o 

Ri.ild'n 

20 

'?lrmino 

7-12 

io4-105 

JI, X 

Allx 

40 

>12 

4-6 + de 8 

conducto Cerobrs.1 
gastroint. 
Hígado 

<3 eme 3-5 ">" 5 eme 

Acentuada •adorada Ligera 

Reactivo 1'o reactivo 

Presenta. 
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A continuaci&n mencionarell'IOs el Tratamiento adecuado a1 
riesgo eegdn la vlasificaci&n antes mencionada: 

1.- Pacientes da bajo riesgo. 

2.-

3--

•etrotexate: 1 mg/kg cada 46 horas x 4 D 

Aoido fo1ín1co: 6 mg IM o FO, 30 horas daepule de cada 
MXT 

Se repi.te deepud'e de cada 6 días de interva1o. 

Pacientes de riesgo medio. 

Tanda 1 Actinomicina D 10ug/kg/d!a Días 5 a 7 :IV 

Tanda 2 V'incrietina 20ug/kg IV Días 1, 3 (5) 
C1c1of'osfarnida 400mg/kg IV Días 1, 3 ( 5) 

Tanda 3 Hidrixiurea 0.5g 12 hrB Días 1, 2 
X 4 

•etotrexato lmg/kg DI Días 3, 5, 7 y 9 
Ac. folínico 6mg Illl Días 4, 6, 8y 10 
6-Mercapto- 111(!/kg X 3 D!ae 3-9 

purina día PO 

Entre cada tanda so deja un período de descanso oin 
edlli.n:ietrar medicamontoe, de 7-9 días. 

Casos reeistentee o de A1to riesgo 

Hidroxiurea 500mg c/12 h• X 4 PO días 1, 2 

Vincristina lmg/m2 I'T día 3 

ftX 100mg/m2 IV dÍn 3 
200mg/m2 12 he día 3 

Ao. t'o1ínico 
1n1'ueidn 

12mg/m2 U C-12hB X 4 IV- días 5, 6, 7 
empezando 12 he d1Jepuls 
do1 M'l'X 

Acti.nom.icina D lOug/kg IV días 5, 6, 7 

Ciclof'oot'amida 600Mg/m2 IV día 5 

Adriamic!.na 30mg/m2 IV día 10 

••1:f'al.lln 6mg/m2 IV día 10 

Be necesario un intervalo de 9-14 días entre sucesivas 
tanda.e. 
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El total de curaci6n en e1 Tratamiento de 1a E.T.G. aho­
ra excede a1 g~. 

Esto es el resultado do: 
1.- Uso efectivo de pruebas sensitivas para el marcad~r tu­

•mora1 de HCG. 
2.- La sensibilidad inherente de loe tumores trofoblásticos 

a la quimioterapia. 
3.- El envío de pacientes a centros do tratamiento especia­

lizado. 
4.- La identificaci6n de factores do a1to riesgo, los cua-­

les engrandecen la ind.ividualizaci6n de la terapia. 
5.- El. uso agresivo do la combinacidn de quimioterapia, ra­

dioterapia y la intervenci6n quinlrgicn ocasional en e~ 
sos de pacientes de nJ.to riesgo. 

CIRUGIA 

Aunque la cirugía tiene solamente un papel. coadyuvante -
en el tratamiento de ios tumores trorob1áeticos, creemos ~ 
que ea importahte. 

Ante una pequeila lesidn uterino. demostra.blo, on una DUl-­
jer multípara sin metástasis evidentes. la histeroctom!a,cn 
pri11eipio, ea aceptable y ocasiona1monte curativa, pero es_ 
necesario el control u1terior mediante el radioinmunonnáli­
sia de HCG. En caso de lesiones voluminosas o cuando exie-­
ten met4etasia, es preferible dirertr 1a opornci6n hasta ~ 
que ln remia16n nen completa. Ln hieterectom.ía eo aconseja­
ble, sin dilaci6n, cuando eo set~ doearrol.1ando la rosieton 
cia a la quimioterapia y cuando la enfermedad res~dua1 oetd 
aparentemente limitada al d.tero, o en caeo de lthmorrngiaa -
profueae. 

La toracotomía puede resul.tnr beneficio9n en cnso de me­
tástasis d.nicae y resistentes a la quimiotcrnpin. Ln crano2 
tom!a e6'lo ee efectuará para extraer cod.gul.oa. 

RADIOTERAPIA. 
Cuando hay metdetaaio cerebrn1ea 1 hepáticas o en amboa,­

d~c~oe drganoe pueden irradiarse con un nivol de dosis do 
2. 000 rada, en un tratamiento que comprcnla 10 días coneecB_ 
tivOsr efectudndosc a dir-rio, pruebas de funci6n hcpdtica. 

Loo resultP.dos ternp6uticoa son lnllY alcntadoroe: curncidn 
tota1 para loa casos de buen Px y 23~ en loe de ma1 Px, eo­
gtln Goldetoin; 98~ en caao do ent'ormedad trofoblástica me-­
taetdeica de buen Px y 47~ de ma1o, para Hommond. 
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XV.- MATERIAL Y 14ETODOS, 

Se 1lev6 a cabo una revisi6n retrospectiva de los expe­
dientes de pacientes que recibieron atenci6n obst&trica en 
e1 Hospital General de Zona #36 de la ciudad de Puebla en 
al período comprendido do los meaos de Enero a Diciembre -
de 1988,. encontrando que, durante este tiempo, se atendie­
ron 13,913 pacientes embarazadas cuya reaolucidn obst~tri­
ca correspondida 9,766 partos por v!a va.ginaJ., 3,334 a 
cea~reee, 813 abortos entre los cuales se oncontraron 33 -
por enfermedad trofoblástica gestacional los cual.ea son oB_ 
~eto de esta reviei6n. Cabe mencionar que se revisaron los 
resu1tados de estudios hietopatol6gicos do 1426 muestras -
enviadas en dicho período, de las cual.es 613 correspondie­
ron a aansrados dietu.ncionn.les y otra.e causas tanto obst6-
tricaa como ginecológicne y que pura finos ostlld!aticoa se 
mencionnn on cate trabajo .. 

Bn base a esta oe1ecci6n, se realizó una exhnuetiva re­
visión de los expedienteo de 1as pacientes con onf'erm.edad_ 
trofobláetica goetacional, tabulando los siguientes datos: 

1.- 1'echa 7' dis.gndetico de Ingresoª 
2.- Bd.ad de lo.a paoientee. 
J.- Antecedentes gineco-obot&tricos 
4.- Seas.nas de amenorrea 
5.- Sintomatolog(a presentada 
6.- K&todo de di~stico 
7 .- Determinaoioneo hormonal.ea (HCG) 
e·- 'l'ratBllliento inati tuíd.o 
9·- Corroboración y clasificaci6n hietopatológica. 

10.- Seguimiento eubeecuente al vaciamiento 
11.- Metedo de Planificación Pamiliar instituido. 

Con estos parámetros oe elaboraron cuadros y gráticae e~ 
p11cat1voa, obteni&ndoee los respectivos porcentajes en re­
lación o.1 motivo del estudio, como a continuación de deta-­
llarán. 

Con loe reault~doe obtonido3 en la presente revisión, se 
trata de establecer una relación con los do los de otros 
trabajos similo.res de distintos autores de la literatura aa 
cional. y mundia1, para posteriormente elaborar las conclu_: 
sienes. 

- 35 -

--- ---------·-·--~·--·-·"-'"--. _ _.,,;., ---··-~' 



XVI.- RESULTADOS. 

Se encontr6 que del 100;' de pacientes embarazadas, el 
70.19~ correspondieron a partos, el 23.96~ a ces~reas y -
un 5.84~ a abortos. 

Del 100.C de loe abortos, un 4.05~ le correspond.16 ad~ 
generacidn molar, lo que es un 0.237~ del total. de emba?'!!: 
zos registrados que equivale a un embarazo molar por cada 
426.6 embarazos normal.es y uno por cada 24.6 abortos. 

. En rel.acidn al tiempo de nresentacidn en 01 transcurso 
del ailo, durante loa meses de Junio y Septiembre se encon 
tr6 la mayor incidencia de canoa, sietxlo en Mayo y Octu-: 
bre, loe meses de menor incidencia. GráCica No l. 

De estas 33 pacientes, a su ingreso sdlo ea erectud el 
diagndetico de certoza en 9, lo que corresponde a un 
27.2", y die.gndetico probable en 4 pacientes, ea decir en 

'el 12.l~, auma.nd.o un total de 39.3~. 1o que mani.fioata la 
dificu.ltad para integrar el dingndstico inicial. de esta -
4ntidnd patoldgica. Cuadro No l. 

En cuanto a la edad de lae pacientes, la de menor edad 
rul de 16 afloa, siendo la mayor de 37 años, con un prome­
dio de edad de 26 a~os. Teniendo la mayor incidencia el -
gnipo de 21-25 ailoe con 12 casos lo que oquivaJ.e a un 
36.3~, y el gnipo do 36-40 registrd 2 casoo o aea un 6 ~' 
no encontrando ninguno en pacientes mayores do 40 niloa ni 
en menores de 15. De esto conclu!moe que oe en la plcni-­
tud de la vida sexual de la mujer en donde ae regiotra el 
mayor nilmero de casos, como se demuestra en la Gr~fica No 
tI. 

No se encontrd ningdn caso fuera de la goetacidn, todas 
fueron catal.ogndas como cnf"ermednd trofobldetica gootaci2 
na.l. As! tenemos que ocurriernn 10 casos en prim.igostaa • 
correspondi~ndole un 30.3~. 17 casos en G II-IV, es decir 
un 51.5~ y 6 casos en G V-VII que equivale a un 18.l~. Be 
un hecho de llamar la atencidn, que en ninguna de las pa­
cientes consideradas como grandes mult!perno ( gesta ma-­
yor a VII) oe haya presentado la degeneracidn molar. 
Grdf'ica No. III. 
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GRAPICA No. I 

RELACION DS LA PRECU:i:NCIA DE CASOS OCURRIDOS pOR MES. 

No. de casos 

ENE-PEB KAR-ABR .MAY-JUN JUL-AOO SEP-OCT NOV-DIC 



CUADRO No I. 

DIAGNOSTICOS DE INGRESO. 

DIAGNOSTICO 

Huevo muerto y retenido 

Embarazo mo1ar (Cereteza.) 

Probab1e Embarazo molar 

Amena.za de Aborto 

Aborto Inevitable 

Aborto Incomp1eto 

Amenaza de Ptlrto con 
producto ~nmadu.ro 

O bito 

P1acenta previo. 

Mioma abacedado tmla embarazo 

Sangre.do uterino diefU.no~onal. 

No DE CASOS 

3 

9 

4 

4 

3 

3 

2 

2 

1 

1 

1 

)3 CBBOB 



12 

ll 

10 

9 

8 

7 

6 

5 

4 

3 

2 

1 

GRAPICA No II 

BDAD DE APARICION' DE LA .ENPERMEDAD 'lROPOBLAS'l'ICA GESTACIONAL 

No .. do caeoe 
36 3" .= 

24.~ 

18.1" 

~ 
• 
• 

6.061' 

• 

15 - 20 21 - 25 26 - 30 31 - 35 36 - 40 •do 40 

Orupos de Edad. 



22 

20 

1.8 

1.6 

1.4 

12 

1.0 

6 

6 

4 

2 

DRAPICA No III 

7RBCUENCIA DE LA ~.T.G. EN RELACION AL NUMERO DS GESTAS 

lfo de caeos 

51.5,i: 
~ 

. 'º " 

18.l" 

• 
• 

a·-- I Ir - IV V - VII 

Ndmero de Gootaa 

S.T.G. Bntermedad Trofobldatica Gestacional. 



El tiempo de amenorrea fluctu6 entre O a 13 semanas, -
encontr~ndoee que, 13 de lae pacientes cursaron con ameno 
rrea de 11-15 semanas lo que equival.e ~ un 39.3~ y edlo 2 
pacientes, o sea un 6.06~, cursaron con amenorrea de ~s 
de 30 semana.e, lo que nos demuestra que es al finalizar -
el primer trimestre de geste.ci6n, en donde aparecen con -
mayor frecuencia las manifestaciones de la en.f'ennedad tr2 
fobl~etica geetacional. Gráfiva No. IV. 

En cuanto a la sintomatología presentada, todas las p~ 
cientes cursaron con dolor y sangrado tranavaginal de du­
raci6n variable, desde 2 días hasta dos meses; 6 pacien-­
tee cursaron con amenaza de aborto (18.1~) previo o.l. diag 
n.cSstico de certeza1 s6lo en 9 pacientes se encontrd dtero 
inayor a la amenorrea, lo q\te equiva1e a un 27 .Z(, cifra -
que se repiti6 en cuanto a las manifestaciones de hiper-­
emeeie grav!dica; s6lo dos pacientes cursaron con dtero -
menor a la amenorrea lo que represente. un 6.06~ en con--­
tras•e con l.o que reporta la l.i tero.tura mundial. En una .. 
paciente se encontrd ga1actorren; en relacidn n loe de~oe 
de toxemia asociados, en 12 pncientoa (36.3~), se enoon-­
traron cifras tonsional.es elevadas, con vorincionea en la 
preei6n diast6lica desde 90 haeta 120 mm de Hg, eiando en 
21 pacientes (63.~), sus cifras tenaiortnl.ee dentro de la 
normalidad. Sdlo una paciente tenía el antecedente de bi~ 
pertensi6n arterial cr6nica. 

En 3 paoientee, 9.09~, se raport6 la presencia de qui~ 
tes taca1uteín1coe. 

De las 33 pacientes eatudiedne, edlo en 10, lo que equi 
val.e a un 30.3~ se efectuaron determinaciones de HCG pre-­
Vio al. vaciamiento uterino, con cifras que fluctuaron deo 
de 1000 UI de HCG en orina de 24 horas, hasta 256,000 UI7 
Rn el reato do las pe.cientes (23) o sea, en un 69.6", no 
se efectuaron dichas determinac~onea. ~~1ea o~frae se -
reg~stran en el cuadro No II. 

El diagnd'etico de certeza es e:f'ectu6 en el 54.5~ de 
le.a pacientes (16), ~or medio del ultrasonido p&lvico, en 
el 33.3~ (11), so lleg& nl diagndstic~ por medi~ de la 
clínica al. observar la expulsi6n do las ves!c~las típicas 
y adlo en 4 pacientes (12.1;(), el diagn6stico :fud' hecho 
mediante el estudio histopatoldgico del tejido obtenido -
mediante el legrado uterino inst"rumental. De aquí la im -
portancia de enviar a estudio hiatopato16gico todo al ma­
terial obtenido de loe legralos efectuadon, 9or muy obvio 
que sea nueetro diagn&otico. Gráfica No V. 
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GRAFLCA Ko IV. 

SEMANAS DE Al!F:NOffit¿A EN RZLAClON AL DIAGNOSTIOO 

No. .da caeoa 

24.2 

6.06" 

5 - 10 11 - 15 16 - 20 21 - 25 26 - 30 

Semanas do Amenorrea. 

6.06" 

31 - 35 



CUADRO No II • 

DSTERMINACIONES DE HORMONA GONADOTRO?INA CORIONICA EN 
ORINA DE 24 HORAS. 

'rITl1LACIONES !lo. DE CASOS 

l. 1 000 - 5,000 UI 2 

6,ooo - so,ooo UI 2 

50, 000 - 100, 000 UI 2 

l.00,000 - 150,000 UI 2 

2501 000 d aula UI 2 

'lOTAL 10 



22 

20 

18 

16 

14 

12 

10 

8 
6 

4 

2 

GRAPICA No V. 

METODO DB DIAOHOSTICO 

No de casos 

--

-. -

33.3" 

ll.t!l! 

u.s.P. CLINICA ESTODIO HISTOPATOLOGICO 

u.s.P. Ultro.eoni~o p4lvico. 



En relnci6n a1 trata.~iento institu!do, las 33 pacientes 
:f'ueron somatidas a 1egrad.o uterino instrumenta1, de las -
cuales 20 (60.6") requirieron inducto-conducci6n de traba 
jo de aborto, con dosis de ocitocina que variaron desde = 
2Ó-80 UI con rospueata dentro de las primeras 24 a 48 ho­
ras. Rn las 13 pacientes restantes (39.4~). el uso de oc,i 
tocina se limitó a1 momento de r.ealizar el l.egrado uteri­
no instrumental, ya que su diagnóstico de ingreao fu' de 
aborto inoompleto, abort~ en evolución o aborto inminente 

En el loo.' se envió ol tejido a Anatomía Patológica, -
con loa reportes mencionadoo en el cuadro No IIX. 

Podemos observar en él, que en el 48 .. 4" (16 pa.ci.entos) 
se rep~urt6 Mola Hidatiforme Grado I, en el 27 .~ ( t pa-­
CienteO) Mola Hidatiformo Grado II, no roportdnclose n1Jl8!!. 
na Mola hidatiforme Grado III (aparentomonte mnlignn)• en 
contrando sólo un caso de Corlocarcinoma (3.03"). 

As! mismo se encontraron 2 casos de mola embriona.da 
(6.06~), un caso de mola parcial (3.03") y 4 casos de mo-
1a completo. (l.2.Z(). Esta clasifico.ción se tornó en base a 
loa reportee del estudio hietopatológico de las muestras 
enviadas al. departamento de .A.natoirla patol6gica , encontra_ 
dae en los expedientes do dichas pacientes, cle.aificación 
basada quizá, en que cu.an::lo la totalidad del tejido envia 
do presentaba degenraci6n molar, se trataba de una mola = 
completa, siendo narcial., cuando s6l.o parte del tojido ~~ 
na1izado mostraba la degeneracii:Sn hidrdpica, encontrando 
tejido trofob1áetico normal.. 

3 de estas 33 pacientes (9.09~) curso.ron con Enferme -
dad Trofob24stica persistente, con una evolución clínica -
tdrpida, man:i.feetada por la persistencia del sangrado 
1iransvaginal. y titulaciones de HCG en meaeta, a.meritando 
legrado uterino en tres ocasiones, cuyos reportes de hie­
topato1og!a confirmo.ron el diagnóstico, reportando preson 
cia de vellonidndcs con degeneracidn hidr6pica e hiperpl~ 
sia del trofoblnsto. 

La evolución en doa de e1lo.s futS hacla lo. remisión, -
siendo en la tercera su evolución hacia un corioco.rcino­
me., que ameritó un mee y medio deapu6s, tratamiento qui­
rdrgico (histerectom!n total abdomin9.l. sin snlpingo-ofo­
rectom!a bilateral) con quimioternpie posterior por el -
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CUADRO No xn. 

RZSULTADOS n::; HISTOPATOLOGIA 

RZPORT.C: "º 
lf.ola Hi<lntif'>rma Grado r• 

• Mola Hidati!"orme º"""º 1I 

• Mola Hidatif'orme Grado III 

Mol ti Hi·:l!1tiformo Complota 

Mola Hidntiformo Parcio.1 

Mola Embrionada 

Coriocnrcino!ll::l 

TOTAL 

D3 CAJOS 

16 

9 

o 

4 

1 

2 

1 

33 
+ Clasificnci&n do Herting y Sheldon simptiricada. 

" 
4S.4 

27 .2 

o . 

12.2 

3.03 

6.0G 

3.03 



servicio de Oncol.og!a. 

ESTA 
SALIR 

TESIS 
DE LA 

NO DEBE 
BIBLIGTECA 

Cabe mencionar que en l.a reviei6n de l.aminil.l.aa de es­
ta \U.tima paciente, hecha en el. servicio de oncol.ogía, se 
d8termind que ee trataba de una mol.a invasora y no de un 
coriocarcinoma, y cuyo seguimiento se manifiesta hacia la 
remiaidn, ya que 1as titu1acionee de 1a fracci6n beta de­
l.a HCG _eo han mantenido negativas. 

El. segu.imionto efectuado en estas pacientes fu!Í 11.eva­
do a cabo en ol. 72. 7'/., ya que el. Z1 .3~ no asistieron a su 
C'ontrol. a pesar de habérselos dado cita a l.n coneul ta ex­
terna de ginecol.ogía a su egreso hospite1ar1o. 
· La paciente que con menor frecuencia acudid iU.& a una 
consLll.ta y a 7 la que a mayor mimero de conoul.tae acudid. 

En todao l.as pacientes sus titu1acionea do HCG poste-­
rior a1 vnciamiento uterino, 1'u.eron negativas y 1as radig 
grafías de tdrax dentro de ia norma1idad. Ninsuna preeen­
t6 evidencia de metáatasie a otro n1ve1. 

B61o wia paci.ente present6 un embarazo con curso apa­
rentemente normal., posterior a la negativizaci6n de 4 ti­
tulaciones de HCG. Actua1monte cursando con u.n ernbaro.zo 
da 10 eema.nne de geotaci6n corroborado por u.1 trnsonido 
pi!l.vioo (~eb 89). 

24 pacientes (72.7~) llevaron un m4t~o de p1an1~1ca -
cidn fami1iar eubeecuenta y un 27.~ (9 pacientes) :f'Ueron 
egresadas sin m6todo • cifro. que habla de un a1to porcen­
taje de pacientes que no 11evaron adecuado eeguimi.ento, 
como ya oe mencionó anteriormente. Gráfica No VI. 
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GRAPICA No VI. 

NETOOO DE PLANIPICACIOH FAMILIAR UTILIZADO 

No .. da caaos 

60 6 

18.1~ 

6.06~ 

DIO "·º· OTB HTA SM HSM 

DIO Dispositivo Intrauterino 
H.O. IJol'fUonnleo ora1ea 
OTD Ocluoi6n tubario. bilateral. 
HTA Histeractot:lÍ!I. total abdominal 
SM Sin método 
NS~ No s& menciona • 



XVII.- CONCLUSIONES. 

Comparando 1a frecuencia con 1a que se present6 1a En­
fermedad Tro~obláetica Geataciona1en el Hospital General. 
de Zona H 36 de la ciudad de Puebla, Pue, en el afio de 
1988, lo vual fuá motivo de este trabajo, se encontr6 que 
en t'rminoe generales, estamos acordes con otros autores 
a nivel naciona.l. como eon Perndndez del Castillo en 1979 
en el Hoepitn1 de la Mujer de la s.s.A. M6xico D.F., que 
reportaba 1 embarazo molar por cada 420 gestaciones; Mac­
Gregor, de la Esculea Mexicana de Ginecología y Obstetri­
cia, en 1969, reporta una frecuencia de uno por cada 613 
y Pernández Doblado en 1956 uno por cada 400 embarazos. 

En publicaciones más recientes, como ,son el Hoepita1 -
Regional de Monterrey N.L., se encontrd un embnro.zo molar 
por cada 700 embarazos normaloa¡ o1 el Hoepital. Universi­
tario Ignacio Morones Prieto de San Luis Potosí, Uno por 
cadn 500• ambos reportea on 1981, haciendo monci6n que en 
o~re.a eatad!etica9 a nive1 Nacional la cifro. promedio es 
de un embarazo norma.1 por onda 650 norma1ee con variacio­
nes geogníficaa importantes, siendo 1aa zonas más altas ~ 
en frecuencia los del suroeato del país, Vero.cniz y Oaxa.­
ca , uno por cado 200 embarazos y 1aa de menor, las del -
noroeste, Nuevo Le6n, Coahuila y Sonora, haata de uno por 
cada 700 embarazos. 

En un estudio practicado en eotn mioma ciudad en el -
af'lo de 1984, en el Hospital Universitario, sí se encontrd 
unas cifras discordnntoe, ya que se menciona un embarazo 
molar por cada 144 normales, siendo esto. frecuencia una 
4e las md.s altas publicadas hasta esto momento. 

A nivel continental, nos seguimos manteniendo dentro de 
lo publicado, muy por debajo de po!soo desarrollados como 
en Estados Unidoe y Cane.d~, en los que ee mencionan eota­
díeticns de un molar por 2,500 normaloo (Novak y Hertig) 
y Canadd uno por cada 2,000, y por arriba de países sub­
desarrollados como Guatemala y Belice en que ae present6 
con una frecuencia de uno por cada 300 y Coata Rica y Se! 
vador en que se present6 un ambo.rozo molar por cado. 150 -
normal.ea {Population Reporte, Serio M, No 12, 1986)• lo -
que confirma una vez más, que la Enfermedad Trofobldatica 
aigue siendo una en:fermcdo.d de pa!sea pobres del tercer -
mundo. 

En relaci6n a la edad, no hubo grandes variaciones, ya 
que aunque no en todos las publicaciones se toma en cueJP­
ta este parlimetro, Novak reporta mayor incidencia en loe 
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grupos de 20-30 afios, así como Caste1azo Ayala en 1971 y 
Castro Carbajal. en la cd de Puebla en 1986, hasta un 8~ 
en este miamo gntpo, nosotros en 1988 encontramos un 6~ 
me.nif'estando que es en la plenitud de la. vida sexua1 de -
J.a mujer cuando md.s frecuentemente aparece esta en:f'orme-­
dad, deahecharxlo 4e esta f'orma las antiguas teorías que -
afirmaban que la aparicid'n de oeta patología era f'avorec,!; 
da por la presencia de ooci toa inmaduros o prcdispuestoo 
que se. encuentran en mujeres mayores de 35 a..~oe de ednd o 
menores de 15 años. 

La paridad en rru.ostro estudio no f'ud' un f'actor dote~ 
De.nte en la aparición de la enf P.rmeda.d y más bien estuvo 

---

.Bn relación a las bajas gestacionOe, encontranlo mayor po~ 
centaje en aquellas pacientes con gesta menor a 3 (51.5~) 
estando en relación a la baja edad de 1as pacientes y el. 
'notable incremento en loa md'tbdos de planificación familinr 
7 en co~ste con países orientales en donde la relación 
ea inversa, ya que a mayor edrul y gestacid'n, mayore::J son_ 
las posibilidades do enfermedad trotoblástica. 

En cuanto a la claaiticación es preciso mencionar que 
en nuestro Hospitn.l aún no hay un criterio bien definido 
a1 respecto, ya que en varios cnsoe :f'Ueron ca1ificadao c2 
mo Molas completas y parcia1es, ta1 vez re:Cirilndoee al -
bocho de que en unas se encontraba tejido trotobldetico -
normal., aeociado a la degeneración hidrópica do la.e vellg, 
sidadea y en 1oe otros, ausencia tota1 de velloeidndea, -
ein embargo existe ya la tendencia a la clasificacidn tre. 
dicionnl. de Hertig y Sboldon en Grados I, IX y IXX en re: 
1aci6n a su. malignidad, encontrando que el mayor porcenta 
je ocurrid en el grado I , 7fYI., y 27~ grado II, incluyen:" 
do como benignas a las parciales y potoncin1mcnte malignas 
a 1as comp1etas. Estas cifras corresponde a lo publicado 
en otras revisiones. 

Respecto al. diagnd'atico oportuno de la enf"crmodad, po­
demos considerarnos un tanto re•ago.dos tal vez asociado a 
la falta de aintomatología florida en las primergs serna -
nas de geatacid'n que presentaron rw.estras paci~ntea, a la 
carencia natural. de recuroos , mi3mos que nos llevan a c~ 

meter errorfe graves, como el lamentable caso de una. pn -
ciente de 17 años, primigcsta, catalogada cooo coriocarc! 
noma, y que en la revi.sid'n de laminillas, posteri~r a ln 
histerectomía total abdominal, se determinó qu~ se trata­
ba de una mola invasora, sin embargo, el trata.miento m&d! 
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co aubeecuente y la evoluci6n de la paciente, pueden co,n 
eiderarse satisfactorios dentro de 1o que cabe. 

En 1o que se refiere al seguimiento subsecuente de nue~ 
tras pacientes, adolecemos de algunas fallas, increment!!; 
das por la idiosincracia de nueatr<:i gente, a la falta de 
una adecuada informacicSn de la gravedad de la enfermedad 
y sus complicaciones, as! como de los beneficios Que apo~ 
ta una adecueda vigilancia postevacunci&nJ pero en las ~ 
que se sometieron a un control posterior, en todas la ev2 
1uci6n fu' favorable, incluyendo a unn paciente que se -
baraz& despuás de 4 determinaciones de HCG negativas, ain 
haber recibido quimioterapia, y que actua.1mente c~raa 
con un embarazo de 10 sel'IUlnas de gestacidn, aparentemen­
te normal, corroborado por ultrasonido p~lvico en al mes 
de f'ebrero de 1989. 

Por di.timo, para concluír, creo que en tárminos gene­
ra1es estamos acordes a las publicaciones intcrnaciona-­
les al f't;lapecto, si bien mi intencidn no f'uá afiad.ir nada 
rru.evo, si es do esperar que el presente trabajo, sirva -
de eet!mulo a 1aa nuevas generaciones para poner mayor -
inter&a tanto en el diagn6stico, tratamiento, y sobre to 
do el seguimiento de estas pacientes, cuya enf'ormodad dii' 
la que aún desconocemos grnn parto, no nos h.ega dec1inar 
en rw.estro esfuerzo de vencerla, ya que ello retribuin!­
en rw.eetro propio beneficio y sobre todo, y más importan 
te at1n, en 1a salud de nuestro prd'jimo. 
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