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lflTllODUCClON 

.Bajo la denominacidn de "NEOPLASIA TROF'OBLASTICA GESTACIONAL" 
ae concideran habitualmente· tres entida.<'Íest 

1) Mola Hidatiditorme 
2) •ola Invasiva 
3) Cloriocarcinoma 

Son neoplasias que se originan en el corion fetal de acuerdo con 
HERTZ (20), La Mola hidatiditorm.e benigna, representa el inicio -
de una enfermedad continua, en tanto que el altamente maligno COOI 
riocarcinome. representa el f'inal del espectro, 

1,- LA MOLA HIDATIDIPOHMB, es una placenta aberrante compue4 
ta de vellosidades dilatadas, de diminutas vesfculas a bullas de 
hasta 2 cm de d.iilmetro y trotoblasto hiperplásico o atf pico, 
Laa vellosidades tienden a ser avasculares, al igual que las nor­
males las vellosidades molares est4n normalmente contenidas en el 
endcmetr:l.o geatacicnal., 
La intiltraci6n asociada del dtero por el trotcblástc puede no 
exceder a la del emba:t'Szo normal. 
En consecuencia, el nombre se deriva del latin hydatid, que sign!, 
fiaa •esf cula acuosa, y mola o masa. 
El aspecto macrosoopico caracter!stioo de una Mola Hidatiditorme 
es de un racimo de uvas. 

2,- ll!OIA INVASIVA O CORIOA!lllNOMA DESTRUCTOR corresponde a ;;,.. 
las molas que se caracterizrut por una penetraci6n anorm'1l e inva­
sidn local extensa acompa!'!adas de proliferacidn trofoblástioa __ 
excesiva. 

"MOLA INVASIVA• indica vellosidades IilOlares halladas en -­
cualqu1er parte :fuera de su lugar no:nnal de implantaci6n, 
flormalmmte se encuentran en el miometrio, pero en otros casos -
puede estar en la pared vaginal o el pul.1116n. 
Aunque esta definicidn no considera el tipo de trotobl~sto, la m~ 
yor parte de las molas invasivas muestran actividad trofobl~stica 
moderada o marcada • 
.Por su rresencia en lui:ares ectdpicos, los :frafl!lentos de tejido -
molar viable se comportan como depdsitos en s~nl.'%'e producidos por 
una neopldsia maligna. 



2 

El ti!r.nino "COlUOA.OENOl•iA DESTRUENS" AS inapropiado, ya que -
la lesidn no se origina a p~rtir de glándulas ni las produce, no 
es benieno, y no es necesariamente destructivo. 

La denominacidn "MOLA INVASIVA" es much<' más recomendable, -
segura, simple, e incontrov~rtida, ~unque no expresa la propen--­
sidn neopldsica de la lesidn. 

1l1. diaendstico de Nola Invasiva se hace habitualmente por B!l 
giográt!a o estudio ultrasonogréfico, a no ser que se haya extir­
pado el dtero u otros drg!lnos. 
La laparotomf e. o la laparoscop!a puede revelar un cuerpo uterino 
protuberante y detonne, que contiene la le~idn invasiva creciendo 
hacia adentro y sustituyendo al miometrio. 
La ~ola Invasiva rersmente se diagndstica a partir de le~oe 
uterinos. 

3.- COtUOC!utCii<vt:A Es una neopldoia. maligna compuesta pura-­
mente de epitelio coridnico, esto es, de trotoblasto. 
No siempre se recuerda que el tumor puede ocurrir durante o des-­
pu•s de cualquier gestacidn. 
El. coriocarcinom~ tiene una bien eanada reputacidn de aparecer -­
ein pre'ri.o a...:l.so y de un curso cl!nico devastador; y, sin embargo 
es potencialmente la más curable de todas las entermedades me1ig­
nas ginecoldgicas. 
Debido a su rareza, el diaendstico puede retrasarse, o perderse 
por completo, privando as! a la paciente de la posibilidad de cu­
ra. A simple vista, el tumor parece una masa obscura y hemorrllei­
ca en lP. pared uterina:o cuello o vagina, muestra ulcereci6n ext11t 
sa, con diseminacidn superticial creciente o penetrecidn muscular 
Son frecuentes lae pertorecionee uterinas. 
Sdlo el trotobldsto me1i¡¡no tiene la capacidad de invadir conduc­
tos arterial.es. 

Al microscopio, el Coriocarcinoma de la gestacidn se caract.!!. 
riza por un crecimiento desordenado del tejido trotobl4stico 1 tBll 
to del sincitiotrotobldsto como del citotrotoblasto dentro del -­
nrdsculo, con destruccidn de este dl.timo y necrosis por coaeuJ.a--­
cidn extensa. 
El trotoblásto sdlido no es un residuo normal en el dtero poetge.!!, 
taoionei. 
Las pacientes pueden presentar una variedad de s!ntomas, nodulos 
yagine1ee hemorrágicos, lesiones pulmonares, roture hep4tica y -­
las complicaciones neurologicas. 



Solamente se ha documentado la invasidn vellosa en pocas oc~ 
sionee, y la metástasis retal pooo comdn. 
El coriocarcinoma gestacional es una neoplásia parasitaria dnica. 

Las metástasis en los pulmones, cerebro o h!gado represen~ 
tan Coriocarcinoma hasta que se excluya esta posib~lidad. 

Bl.eton (10) demostrd dos características micrascdpicasr La -
reaccidn linfoplaemocitaria en los tejidos huespedes, con pronds­
tico favorable y la invasidn trotobldstica de los vasos eangu!~­
neoe con un prondstioo desfavorable. 
1!111 general la presencia de vellosidades esencialmente nonnales es 
tranquilizadora. 
Normalmente tras el parto, el end~metrio contiene residuo trato­
blásticos pero no vellosos. Este trotoblásto regresa en las dos o 
tres semanas siguientes. (10,12,20) 

U. NBO:t'LASIA TROPOBLAS!ICA GESTACIONAL (NTG) ea dnica entre 
las entermedades malignas humanas por la secrecidn de un marcador 
tumorsl. fiable, la gcnadotropina coridnica humana (hGC), y por su 
sensibilidad a la quimioterapia, por lo que se le clasifica clini 
camente como s 

A) BlilfIGNA 
B) MALIGNA 

Beta dl.tima categoria se subdivide en: 

- •nASTASICA 
NO XETASTASlCA 

las pacientes con diagndstico anatomopatoldgico de coriocar­
cinoma o aola invasiva ccrresponden a la claeificacidn clfnica -
enfermedad trotoblástica maligna, porque casi siempre evolucionan 
en esa f'orma y necesitan tratamiento. 

Por otra parte, las pacientes con diagndstico anatomopatol6.i 
t!i.ao de mola hidatiditorme pueden corresponder a las categorías -
de entermedad trof'obl4stica benigna (80") o maligna (201'.) 

CLlSl.l'ICACION .Da LAS NBPLASIAS !ROFOBLASTICAS GESTACIORALBS llALIG 
NAS. 
1. BTG no metast4sicas 

1I. B!G metast4sicas 
A."Bu.en pron&etico• - hay metastasis 7: 

l. HGC en orina menor de 100 000 Ul/l, o hGC s4rica menor de 
40 000 mUl/l (RIA B-hGO) 

2. Sfntomas de malignidad presentes durante meno• de 4 meses 
3. No hay met'8tasie cerebrales y hep,ticas 
4. Ro reaibierdn quimioterapia previa 

B0 "11a1 prondstico•- bay met,stasia y: 
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l. hGC urinari" mayor de 100 000 Ul/l, o so!ric" mayor de -
40 OOOmUl/ml (RIA !'l-hGC) 

2. S!ntomas de mali!!tlidad presente durante más de 4 meses 
3. h!etdetasis cerebrales y hepdticae 
4. Quimioterapia previa ineficaz 
5. Ji4barazo a t':nnino precedente. 

Aunque algunos de estos factores pue~en afectar posiblemente 
el reeuJ.tado del tratamiento para pacientes con NTG no metdstasi­
ca, el pron6stico excelente de l"s pacientes con esta fo:nna limi­
tada de NTG hace su uso menos critico. 

Las metástasis cerebrales o hepáticas son caraoter!scas pro­
nosticas de NTG cetástasicas, como·reconocieron inicialmente~ 
Hertz y cole (7) Le.e metdstasie en estos lugares están asociados 
con una supervivencia reducida, probablemente debido a la resie-­
tencia a las drogas. 
Tambi&n las complicaciones hemorrágicas de estas metástasis pue­
den provocar la muerte antes de que pueda estableceree la terapia 
adecuada. 

LA 140LA HIDATIDil'OlllilB fU¡I deecrita por Hipdérates, pero has-
1827 Boisin no se dio cuenta de que derivaba del corion. Machand, 
en 1895, fUe el primero en describir su origen a partir del trof'.11. 
blásto. 
F.ri 1976 Vaseilakos y Kajji, clasificaron las molas hidatidiformes 
en un primer tiempo en dos entidades: (10,15) 

l 0 lllOLA C:OlllI'!.E'rA 
11. MOJA PAROIAL 

• in41oaron que oierta morfología y rasgos oitogen,ticoe de las 
molas pueden ser predictivos de subsecuentes secuelas m"1ignaa. 

Ellos observaron que las molas completas fUeron daracteriza­
das por la exclusiva ocurrencia de el cariotipo femenino 46XX bu-; 
bll una ausencia de vellosidades nonnales; La ausencia de un em-­
bridn, oord6n o membran~e amni6 tices y la marcada presencia de -
hiperplásia y anaplasia trofobláetica. (4,10,20) 

Las molas Parciales f'uerdn asociadas con un feto, cord6n y/o 
membranas a.'111116ticas; la ausencia de anaptasia de las cdluJ.as t~ 
foblásticas; hiperplásia marcada; y cariotipo que incluye tris~ 
mias, triploidiae y tetraploidias significativamente (4,10,20) 

En 1978 Szulman y Surti reportar6n que las r.!olae Hidatidifo¡: 
mes pueden ser divididas dentro de 2 distintos síndromes. 
El.los describierdn a la lf.ola Co;npleta o Clásica sin un embridn o 
teto y con un cariotipo diploide. 
La Jolola .Parcial en l'l cual hay feto y con cariotipo triploide. 
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Come se deduce de lo anterior, hay mucha similaridad morf'ol.4 
gica entre las molas parciales y com~letas. Una vez que se demos­
tr6 su individualidad a trav4s de estudios citogen&ticos sus diC.1. 
rencias morfol6gicas se establecier6n. L.os dos tipos de molas puJ!. 
den diferenciaree actunlmonte en el 100~. 

ClTOGENETlCA. Al contrario que en una concepci6n normal en -
la que cada progenitor aporta una dotaoi6n haploide de 23 cromosg, 
mas, las molas completas contienen una dotaci6n diploide de cromg, 
somas derivados exclusivamente del padre (9). 

Loe genetietas responsables de este haliazgo emplearon las -
tdcnicae de bandas Q de tinc16n cromos6mica, para comparar los -­
marcadores presentes en loe cromosomas de las c•lulas de tejido -
molar y loe leucocitos sanguíneos periCéricos de ambos padres. 
Fn las mo1as examinadas no habian cromosomas matenlos~ Estos ha.-­
llazgos se conCirmar6n con el uso de otras técnicas de bandas erg, 
mos6mico, marcadores enzimáticos, o tipifioaci6n del antígeno HLA1 
y ahora se acepta que la cl4•1ca mola completa oon un oariotipo -
46Xlt se produce por la Certilizaci6n de un "ovulo vacio" por 1m -
espe:nnatozoide haploide (23X que se duplica para dar una detaoi6n 
46 xx. 

La Mola Completa con cariotipo, 46 XY aparece por fertiliza­
ci6n de 1m "ovulo vacío" por dos espermatozoides (dispermia), que 
contienen una dotaci6n cromos6mica de 23X uno y 23 Y el otro. 
Las molas completas son implantes en el organismo matenio total-­
mente derivados del padre y la mayoria son completamente homocig~ 
tices. 

Las Molas Faroiales también son genéticamente anormales y -­
presentan 1m cariotipo triploide; e~to es poseen 69 cromosomas en 
lugar d• 46 normales. Se encontr6 que la dotaci6n haploide super­
numeraria de 23 cromosomas puede ser aportada por cualquiera de -
los progenitores, esto se lleva a cabo por 2 mecanismos• dispermi:t 
o fertilizaci6n de 1m 6valo normal por un espermatozoide que lle­
"t'e la carga patenta total 46 XY. "'albos mecanismos son operativos 
en el 75 al 60~ de los casos de triploidia. 

CONSIDERACIONES CLINlCAS 
Tradicionalmente la mola hidatidiCorme se presenta con san-­

grado uterino al principio del embarazo¡ con un dtero eran~e, P"­
ra la fecha de geetaci6n, hiperemesis grs.vidarum,· y algunas veoes 
toxemia preeclllmptica al principio del embarazo. 
La Mola Completa normalmente se haoe eintomatica a las 6 u 6 sema 
nas de gestaoi~n y, si no se evacda, se abortar« espcntllneamente 
aproximadamente a las 16 6 16 se111Bnae. 
La mola parcial puedo presentarse algo mds tarde, particularmente 
si hay un reto y especialmente si hay poca degeneraci6n hidatidilll 
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HEMORRAGIA.- El síntoma de hemorragia con mola hidatidifonne 
ea casi universal. Se encontrd en el 97" de 300 pacientes descri­
tas por Goldstein y Berkold.tz; en el 89" de las 337 pacientes de~ 
oritas por Curry y cols(2). EJ. sane;rado puede comenzar a la <>.'ar­
ta semana tras el dl.timo peri6do. Se describe como "jugo de ciru.=, 
la" debido a la licuefacci6n del codi!ulo intrauterino. 

CRBCDUENro UTERINO.- La segunda característica clínica más 
comdn de la mola clásica ea el crecimiento uterino excesivo. Para 
que el dtero sea considerado grande para la fecha por mola hidati 
difo:nne, deberla ser cuatro semanas mayor que la edad gestacional 
era as! en el 51" de la serie de Goldstein y Berkowitz (2,8,10) -
en el 46" de las pacientes evaluadas por Curry y cole. El dtero -
esta aumentado de tamaflo no solo por el tejido trofobláetico pro­
liferativo sino también por la gran cantidad de eanl'?'e coBFUlada. 
En el momento de la evacuaci6n da la mola, la hemorragia inicial 
extraída ea de "sangre antigua" y ha estado en el dtero durante -
aJ.gdn tiempo. El dtero muy aumentado de tamaflo está coaciderado -
como un factor de riesgo para la subsiguiente neopláeia trofoblás 
tica (10,20,2¡¡). El dtero muy aumentado de tamaflo ea una ee!'lal de 
peligro para la posible embolizaci6n pulmonar d• tejido molar. 

Incluso con la mola clásica, el dtero tendril el mismo tamaflo 
que la edad geetacional en el 30 6 40" de los casca y será menor 
para la fecha en el 15 al 20!'. La oportunidad de que haya secuela 
trofobláetica ea menor con estos dterce más peque!'losf y, clar811l"I!, 
te, la evacuaci6n del dtero es t&cnicamente más simple. 

HIPElll!MEsIS GRAVIDARUM. Los v6mitos excesivos en el embaraEo 
han sido descritos oomo un síntoma frecuente en el embaraEo molar 
7 ain .. bargo se comprob6 en e6lo el26% de la serie de Gol~etein 
., Berlco"1tz (2,10) y en 20,r de la serie de Yale (10). Parece es­
tar en relaoi6n con un dtero muy aumentado de taml\fio y con un ni­
vel da hGC ei¡¡n1ficat1vamente elevado. Aparte de la mola hidatid.1 
fo:nne los v6mitoe excesivos del embarazo pueden estar en relac16n 
con• l) embarazo gemelar1 2) diabéte~eatacional; y 3) neopláeia 
intracraneal 

DATOS SUGESTIVOS DE PRE-ECLAMPSIA. Es otro signo clásico de 
presentaci6n del embarazo molar. 3e observ6 en el 27~ de paoien.­
tes del Centro para la enfermedad trofobláatica de Nueva Inglate­
rra. La mayoria de laa molas clásicas se diaenostican a las 10 6 
12 semanae de edad eestacional, por lo que la preeclampeia podría 
no haberse desarrollado todavfa. 

•B'l!ODOS DIAGNOSTIOOS. 
Nuestra capacidad para diagn6sticar molas hidatidifo:nnse con 

1'1abilidad camb16 radicalmente con el advenimiento de loe ultraeJ!. 
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nidos, Goldstesfeld y cols., Koho:ni y Bl.aakwell (3,15) des-­
aribieron los aspectos sonogn1'.ficos 4el embarazo molar hace l' ª• 
La detecci6n radiol6gica del esqueleto fetal nunca ser« dtil. El. 
diagn6stico sngiogn1:fico era difícil. La amnio~a se hizo poJll! 
lar justo en el momento en que estaban introduciendo los ultraso­
nidos, por lo que esta completamente superada por la ultrasono~ 
ffa. La principal ventaja de la ultrasonograf'!a y los dem«s m&to­
dos diagn6etioos, es que el embarazo molar se puede detectar en -
el primer trimestre. 
Aunque ee ha descrito el parto de un teto viable con mola hidati• 
diforme, el feto frecuentemente tiene mdltiples anomalías oong&ni 
tas, siempre que se encuentren cambios molares, debe interrumpir-
se el embarazo. · 
Los embarazos molares deben ser tratados ten pronto como se haya 
establecido el diagn6etico ultrasonogriifico. Antes de las 6 u 8 -
semanas de edad gestacional, las vesf culae de la mola pueden ser 
tan pequeaas que el diagn6etico Ultrasonogr'fico puede no ser el~ 
ro. No obstante si no hay ni saco ni aoraz6n fetal, el diaen6eti­
oo debe ser posible con otro ultrasonido una seman" más tarde. 

La Mola Hid!>tidif'orme da la imagen tfpica en "Panal de Abeja" 

GONADOTROHNA CORIONICA HllMANA 
Durante los primeros me9es del embarazo loe valoree de la gg, 

nadotropina cori6nica humana est«n muy elevados. Normalmente, du­
rante los dfas 50 a 80 de los embarazos hay una secreci6n máxima; 
en las gestaciones multiples los valores dricos pueden ser ext~ 
ordinariamente eleT9.doe; sin embareo, en general, los valores s&­
ricos de hGC mayores de 100 000 mlU/ml se relacionan con una enf«' 
medad trofoblástica de la gestaci6n, más que con un embarazo nor.. 
mal. Las neoplásias·trofobláaticas conserven la cap<lcidad de la -
placenta normal para produeir esta hormona polip~ptida. Los estu­
dios de tr.tdgley y :Fierce, (4,10), hnn localizt>.do la síntesis de ;;. 
la hGC en las c&lulas sincitiales trofobláeticas. 

La hormona esta compuesta por dos ORden<ls polipeptidioas, -­
identificadas como alfa y beta. Estas subunidades de la hormona -
se producen por separado y se unen para foMar la hormona activa. 
La cadena A de la hGC es similar, si no identica, a la óadena al­
fa de la hormona luteinizante (LH), pero la subunidad beta es -~ 
exclusiva de la hGC. La presencia de esta hormona constituye la -
base de 1as pruebas de embarazo. · 

on 1957, Delfs (10) demostr6 que las determinaciones en se-­
rie cuidadosns de la hGC despuds de evacuar una mola predeofan -­
con precisi6n su conducta beniena o malicna. 
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Vaitukaitis y co1s. (10,20) describier6n unR radioinmunova.1~ 
raci6n espec!tica pRra 1a subunidad beta. de HGC, que permite me­
dir va1ores bajos de la hormona en presencia de LH, por~ue no ti~ 
ne rea.cci6n cruzada de grado importante. 

IM~ERRUPCION DEL m.IBARAZO MOLAR 

El legrado por succi6n, que rdpidamente se ha convertido en 
el medio preterido de interrumpir el caso normal del embarazo mo­
lar; (4,10) la estiruulaci6n con oxitocina y prootaglandinas y la 
histerotom:ia., que se reservan pa.ra. las paciP.··tes con teto y mola; 
y la histerectom!a para ciertas pacientes ~ue han pasado sus ailos 
reproduoti vos. 

El embarazo molar es una oontraindicaci6n para la intusión -
de soluciones hipert6nicas. En el pasado se emple6 el tre.tamiento 
expectante en espere. de aborto espont~eo, esto simplemente pe"'11 
te el orecimie~to continuado de la mola con un riesgo mayor de -­
complicaciones. As!, al menos en ausencia de un feto viable, no -
hay lugar hoy d!a para el tratamiento expectante de la mola hida­
ti.diforme~ 

LEG:lA.DO l'OR SUCCION. Aproximadamente la mitad de las molas ;. 
hidatiditormes se presentan en un estadio de aborto. Una vez que 
ha comenzado el aborto espont~eo, debe acometerse tan pronto co­
mo sea posible la extracci6n completa del embarazo molar debido 
a la inminente e imprescindible amenaza. de hemorra~a. protusa.. Si 
hay una hemo:rra,gia. importante, se instaura infusión intravenosa -
de oxitoc:lna. 
J.a evacuación del contenido uterino s!ll,J.eva a cabo en el c:uir6fa­
no bajo anestesia general. 
Trae la evacuación de la. mola, se utiliza una legra cort9l1te pP.ra 
la. extracción molar que permanezca.. La. invasi6n extensa del miom~ 
trio (mo1a. invasiva o oorioadenoma destruensl puede ya haber ocu.. 
rrido. Tras el legra.do la 6xploraci6n bimanual recto-vaginal de­
termina~ si aledn ovario est4 B.W>entado por quistes teca.luteini­
coe. El legraélo primario puede ser sufioiente para. cc~pletar 1a -
evacuaci6n de un embarazo molar cuando el dtero es pequef!o, esto 
ea, de 10 semanas o menos. No obstante, para molas mayore~, el l~ 
grado por as~iraci6n es c1sramente el procedimiento de elección. 

BSTI!!.UL.\CIOH UTE!!INA. Loe dos oxitó cicos, la oxitocine. in­
travenosa. y la. prostae;landina. E2 en supositorios. Las prostaelan­
dinae, ee acompa..~sn muy a. menudo de ereotoe colaterales, v6mitos, 
diarrea, n4ueeas, ceta.1eas o eecalostr!os. Pi.nalmente, la inicia­
ci6n de las contracciones uterinas puede aumentar el rie~go de em 
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embolizaoi6n trofobl.ástica. 

lllSTEROTOMIA. La. evacuaci6n por succidn ha rele¡;ado a la hi.!l. 
terotomia a un papel menor en el tratamiento del embarazo mol.ar, 
la cesárea se practica al a1canzar la madurez o cuando la hemo~ra 
gia, toxemia u otro.e complicaciones justifican la íntervenci6n. 

•. .. lUSTERE~U. La histerectom!a es el m~todo preferido de -­
tratamiento de la mola hidatidifonne no complicada en la mujer rn.!!, 
dura que desea tenninar su fertilidad. 
La sepsis, hemorragia, toxemia, o hipertiroidismo acompe.~ando a -
una gestacidn mol.ar son contraindicaciones relativas para el tra­
tamiento primario con histerectom!a, esta se debe hacer· con la mJ!. 
nor manipul.acidn. 

La mola se deja in situ, y los vasos dtero-ováricos y uteri­
nos se lieBD r&pidamente para minimizar cualquier riesgo que exi.!l. 
ta de emieracidn de tejido mol.ar. . 
Los quistes tecaluteinicos no deben extirparse porque involucio-­
nan espontáneamente. 
Ocasionalmente, en una paci9*te con un embarazo no complicado, -­
puede dia¡¡;ndsticarse incidentalmente una mola hidatidiforme por -
ultrascnogra!!a en presencia de un feto normal de medio trimestre 
Recomendamos que estos embarazos se sigan muy de cerca sin inter­
venoidn, a1 menos hasta asegurar la viabilidad retal a no ser que 
se desarrollen erectos adversos sienificativos. 

Adem4s se ha descrito la presencia de ant!geno Rh (D) en la 
superficie del trofobldsto molar. ConsigUientemente, una mujer ~ 
llh (D) negativo que est• sensibilizada al ant!geno Rh(D) debe Pl'S!. 
tegerse con la e.dr.11.nistraoidn de inmunoglobu.J.ina Rh. 

COMPLICACIONES NO NEOFLASICAS DEL E.IBAR.\ZO MOLAR 

Las pacientes con riesgo de complicaciones no neoplásicas 
del embarazo molar se identifican a menudo fdoil.merl!e con un examen 
r!sico completo. . 

OOl4i'LICACIONES ENDOCRINOLOGIOAS. 
Hipertiroidismo trofobl.ástico. Su prevalencia precisa en as~ 

oiacidn con el embarazo mol.ar es desconocida. El hipertiroidismo 
aparente se ve con niveles altos de hGO circulante. Se sabe que -
la hGO está compuesta de subunidades alfa y beta y que la subuni­
dad aira es homdloga de la hormona estimulante del tiroides (TSH) 
hormona l.uteinizante (LH), y hormona fol:l.culo estimulante (1SH). 
lo que a la hGO le falta de potencia como estimulador de1 tiro:l.~ 
dea lo suple la ~ita concentrsoi&l • 
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La TSH medida por radioinmunoensayo es no:nnalmente bajo o normal. 
Aa! se lleg6 a la conclue16n de que existe un exceso de hormona -
tiroidea circulante a nivel de la hipofisis. 
Con el Fropanolol se disminuirdn los efectos cardiacos de la tir4 
to:licosis. 

C:Oll!FLICACIONBS RESPIRA!!ORIAS 
La embolizaci6n trofobl4stica en el pulmdn se produjo en el 

2 al. 3~ de las pacientes, siempre se producir« en pacientes con -
el dtero agrandado sisnificativamente, la embolizaci6n s6lo se ha 
ce cl!nicamente manifiesta tras la evacuaci6n de la mola. · 

La infecci6n asociada con la mola hidatidiforme usualmente -
sigue a un aborto espontdneo de mola y esta es controlada con los 
antibioticos adecuados. 

La coagulncidn intravascular diseminada, puede desarrollarse 
durante el tratamiento. A partir del tejido molar se liberan sus­
tancias trombopláaticas a la circulaci6n; lo que conduce a un coa 
sumo de plaquetas y depleci6n de fibrinogeno. El tratamiento debe 
ser la I"<tpida evacuaci6n de la mola con la correcci6n ~oncomitan­
te de la depleci6n ·da plaquetas y fibrindgeno. 

BEGDIENES DB QUI!4IOTER.\PIA DE AGENTE UNICO UTILIZADOS EN BL TR.\TA 
MIENTO DS LA BNFS~4EDAD TROFOBL:,STICA FOSTMOLAR NO METASTASICA -

ll!etotrexato 5 d!as 
0 1 3mg/kg IV o IM diariamente durante 5 dias cada 2 semanas 

Actinomicina D 5 d!as 
10-12 m(!/ IV diariamente durante 5 d!as cada 2 semanas 

Metotrexato- factor citrovorum 
Metotrexato, l.O - 1,5 me/kg IV o Il!, 2,4,6 y 8 d!as. 
El ciolo se repite a los 18 d!as, dependiendo del t!tulo de -
hGC . 

Actinomicina D2pulsada 
1.25 mg/ m IV una vez cada dos semanas 

El. metotrexate y la actinomicina D , 5 dfas pueden darse altern~­
tivamente. 

EFIDl!lilOLOGIA DEL a!BARAZO MOLAR 
La estrecha rslaci6n entre la mola hidatidiforme y el corio­

carcinoma se refleja en la epidemiolog!a de estas enfe.,.ed~des. -
Aunque el coriocarcinoma puede aparecer tras cual.quier concepci6n 
el riesgo aumenta grandemente tras la aparici6n ne una mola. 

La incidencia de la mola hidatidifo:nne se expresa en rela.-~ 
ci6n con el ndmero total de embarazos en una comunidad. 
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La incidencia de 1a mo1a hidatidifonne se expresa en re1a--­
ci6n con e1 ni1mero tota1 de embnrazos en una comunidad. 
La frecuencia mundia1 fluctua entre 1• 173 nacimientos reportados 
en l"i1ipinas, hasta 1: 2500 nacimientos infonnadoe en Est&dos -
Unidos, 1• 1290 en China. En M~xico 1os valorea publicados van -
desde 1: 625 nacimientos hasta 1: 144. 

E1Jo\D D:': LA MADRE.- La mayoria de loa nutorea coinciden en -
que e1 rieseo de un emh3razo molar aumenta fuertem~nte en mujeres 
por encima de 1os 40 effos de edad. S1ocum y Lund (4,10) BUFieren 
que 1as mujeres jovenes tenian sustancialmente mayor riesgo. 

PAIUDAD Y EDAD PATERNA.- No demostr6 nin~a re1aci6n. 
RAZA.- Las diferencias geoeiáficas en la incidencia pueden -

ser debidas a factores raciales, aocioeconomicos, cu1tura1es o '3.a 
del medio ambiente. Ha habido infonnes de que lea mujeres negras 
en loe Estados Unidos tienen tanto cifras mayores como menores de 
mo1a hidatidifonne que 1aa b1ancas. 
Incidencias ds1 Ooriocarcinoma es de 1: 10 000 a 1: 70 000 embara 
zos en paises occidentales y de lo 250 a 1•6 000 en Asia, en --= 
Estados Unidos es de 1: 20 000 embarazos. 

Embarazos rrevios.- Los embarazos previos comunicados varían 
marcadamente de un e~tudio a otro< del O a1 51~ para los abortos 
del 9 a1 83~ para lns molas, y de1 7 al 82f para los embarazos es 
t6picoe o nonna1es. 

E1 riesgo de coriocarcinoma tras la aparici6n de mola hidat! 
difonne es aproximadamente del 2 a1 3% que es 1,000 veces mayor -
detras de un embgrazo norm..'3.1. 

Grupos Sangufneos.- Diversos estudios han seffa1ado un exceso 
de grupo S3.?lgu!neo A y un d~ficit de1 erupo'o en mujeres con co­
riocarcinoma. Los ¡;rupos sangu!neos trunbi~n se relacionaban con -
1a evo1uci6n, teniendo peor pron6stico los grupos B y AB 
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OBJETIVCS DEL ESTUDIO 

OEJETIVO GENEAAL.-
El motivo de este estudio es conocer la prevaléncia de la -

Eni'ermeded Troi'oblástica Cestacionnl en el l!oapite.l aecional Gen~ 
ral "Ignacio Zar!lgoza", valorar su impacto como problema de salud 
aef como determinar las caracterfsticas epidemiol6gicas en nuee-­
tras pacientes y compa?"1r nuestras estadísticas con la reportada 
en ls literatura mundial. 

Conociendo lo anterior proporcionaremos un diagn6stico opor­
tuno, trata:niento adecuado y una prPvenci6n de las complicaciones 
que pudieran llegar a ser hasta f'atales al mali¡>nizarse una mola 
completa y presentarse un coriooarcinoma 

013JSTIVOS ESPECIFICOS.-
X.- Canecer la incidencia del embarazo molar 

II.- Realizar un diaenc'.!stico oportuno de la 1.:01a Hidatidif'onne 
III.- Esquematizar un protocolo de tratamiento del. Embarazo !.!g, 

J.ar. 

JUSTIFICACION 

Si conocemos la prevalencia y características epidemiologi­
cas de la Eni'ermedad Troi'oblástic~ Gestacional proporcionaremos -
un diegn6stico oportuno, tratamiento adecuado y una prevenci6n de 
las complicaciones '1Ue pudieran llegar hasta f'atr.lee al rualieni­
zarse una mola completa y presentarse un coriocarcinoma, evi.tando 
lo anterior repercutird en el benei'icio de la paciente en costos 
y salud, representando una ventaja al Instituto así como al país 
al preservar una poblaci6n más sana inteirrada al desarrollo del -
mismo. 

Para la cien~ie m~dica un estudio dtil para poder ser evalu~ 
do comparativamente con otros, extrayendo un provecho que benef'i­
ciará a la paciente sin importar nacionalidad. 
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~lATEllIAL 'f ll.ETOOOS 

Se realiz6 un estudio prospectivo del l de marzo de 1990 al 
31 de ijul,j.o de 1992, se revisar6n todas las pacientes que fuer6n 
referidas al servicio de tococirug!a, presentando sintomatologfa 
sugestiva de enfennedad trofoblástica eestacional, corrobordndose 
el dia¡::n6stico por laboratorio hGC hormona eonadotropina cor16ni­
ca fraccidn beta, y por ultrasonido, al confirmarlo, se proced16 
a la evacuacidn, en forma espont<hlea o mediante inducci6n; poete­
riormente se realiz6 legrado uterino instrumental, 

&1 todos los casos el tejido expulsado u obienido por legra­
do se enV16 a patoloe!a para continuar el diagndstico, 

Le.a pacientes que se captaron en 1990 y principios de 1991 -
completaron un a~o de seeuimiento, las pacientes captadas en 1992 
adn continuan en vigj.lancia, 

. Se excluyeron del estudio aquellas pacientes referidas al ~ 
aerYioio con diagn6stico de enfermedad trofobldstica gestacional 
por ultrasonido que al evacuar el embarazo se llncontr6 producto y 
placenta normales, as! como aquellas pacientes que carecieron de 
reporte h1stopatol6i;tco y no continuar6n seguimiento de control. 

RBSULTADOS 

lfn el peri6do de estudio hubo un total de 14,701 nacimientos 
se captaron 28 casos de Enfermedad Trofoblástica Gestacional, de 
las cuales 10 (35,7f,) no se corroboro el diaen6stico por estudio 
histopatoldgj.co; 2 (7.1~) no continuaron seguimiento de control, 
las cuales se excluyeron del grupo. Quedando 16 (57,1f), lo qull -
4a una frecuencia de. l• 918 nacimientos y representa el O,llf 
(~abla l) 

BDAD,- :r... edad promedio de la paciente f'u6 de 29,6 ;t. 13,4 a, 
como rango de 16 a 43 Bi'los. (Tabla 2) 

PARilll\D,-·Ftteron 3 primigestas (18,7~); l secundigesta (6,25 
~) y 12 multigestas (75lf) (Tabla 3) 

:MBDIO SOCIOECONOMICO,- Todas las pacientes pertenecieron al 
medio sooioeoonomioo bajo 16 (100-) 

EDAD GESTACIONAL.- :r... edad gestacional promedio al momento 
del diagndstico fue 14,5 semanas; 8 del primer trimestre (50f): 7 
del seeundo trimestre (43,7,t:); '11 l del tercer trimestre (6,2"·), 
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TI:E1t!PO DE HOS~ITALIZACION.- promedio de 3,5 días 
SINTOMATOLOGIA.- Los síntomas m's frecuentes t'Ueron n'useas 

y v6mito en 12 pacientes (BO~); y el sieno m's frecuente f'ue ean­
srado trenevagina1 en 14 pacientes (87~) (Tab1a 4) 

Es importante mencionar que 12 pacientes (75~), se present6 
disparidad entre crecimiento uterino y amenorrea 

KlCAlllENES 08 LABORATORIO.- A todas las pacientes se les rea-
11z6 ouantificaci6n de Hormona gonadotropina cori6nica fracci6n -
beta en orina de 24 horas, así corno d~terminaci6n de ~rupo sanzu1 
neo. De este grupo 9 pacientes soa tipo A (56,2~); y 7 tipo O -­
(43,7:() 

ElCAllENES DE GABINETE.- Bl ~ltraeonido t'Ué el método de diag­
n6stico primordial, realizándose ·en tod"s laé pacientes y mostr6 
enfermed~d trofobl1stica gestacional (100%). 
Se realiz6 telerradiografia de t6rax previo al e¡¡reso del hospi-­
tal. 

ARATO!.!IA PATOLOGICA.- El informe de hi.stopatología confirm6 
el dia!ll'l6stico de Mola Hidatidiforme en las 16 pacientes; de las 
cuales l fue coriocarcinoma (6,2\(); ll Mola Hidatidiforme I (68,7 
~); y 4 Mola Hidatidiforme II (25~). (Tabla 5) 

SEGUIMIENTO.- l'ue realizado en el Servicio de Ginecología a 
base de controles de Hormona gonadotropina cori6nica, f'r"cci6n -
beta en orina de 24 horas, en ~onna sema.nallpor tres ocasiones n!!, 
gativas, quincenal por dos ocasiones ne¡oativas y mensual hasta -­
completar un ai'!o. 

El seguimiento con telerradll.ografia de t6rax por cuatro OC.!!, 

sienes con intervalo de 1 semana, la tercera al mee y la cuarta a 
loe 6 meses. 

CONTROL DE LA I!ERTILIDAD.- lb todas ].as pacientes se realiz6 
con Hormonales Orales, los cuales se indicaron después de pre•en­
tar en dos ocasiones consecutivas niveles de hormona gonadotropi" 
na cori6nica fracci6n beta en orina de 24 horas negativas. 
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TABLA 1 

DIAGNOSTICO PRESUNCIONAL DE 
miPEH!f.EDAD TROPOBLA.STICA G~STACIONAL 

No. 

Diagnóstico Corroborado 
por Histopato1ogfa 16 

Diagnóstico No Corroborado 
por Histopatologfa 10 

No seguimiento de 
Contro1 2 

Sintomato1og1a sugestiva de 
Enfennedad trofobldstica g. 28 

Total de nacimientos 14.701 

TABLA 2 

EDAD DB LAS PACIENTES CON EMBARAZO MOLAR 

" 

BDAD f 

16 - 23 2 

24 - 31 7 

32 - 39 6 

40 - 47 l 

!rO!rAL 16 

Edad minima 16 ef!OS 

Bdad mi1xima 47 eflos 
Promedio 29.6 B!ios 

frl 

12.5 

43.7 

~ .• 5 

6.3 

ioo.o 

15 

" 
1, 

57.1 

35,7 

7.1 

ioo.o .. 

' 

r-



TABLA 3 

m.:BARAZO l!OLAR BN RELACION A 

ANTECBDEr:Ti:;s GINBCO-OBSTETRICOS 

No. pacientes 

Pr:l.migeetas 3 

Secundigeetae 1 

f. 

18.7 

6,2 

lhuJ. tigestas 12 75,0 

'" 

" 

TABLA 4 

PRBatraNCIA RELATIVA 
DE LA SINTOMATOLOGIA PREBBNTADA 

51ntomas "º· pacientes 

Sangrado transvaginal 14 

Nduseaa y v6mitc 12 

.Disparidad entre crecimiento 
uterino 1 amenorrea 12 

f. 

87 

80 

80 

16 

' 

"' 



17 

na. 1 

EMBARAZO MOLAR 

RB<-ORTB DB ANA~OUIA PATOLOGICA 

.llOU. I 11 

llOU. lI 4 

OOBlOCARCINCllA 1 



MOLA:i HIDATIDIF'ORM&.; POR 1.000 E:i!llARAZOS 

1 2 3 4 5 

Israel 1---.,.... 
Japon l: 522 
tll!xico l: 613 

Australia l: 820 

6 7· 8 

Mlxico ISSSTE HRIZ l• 918 
EE. UU. l; 923 
Uganda 1: 970 
EE. UU. 1: 1000 
China 
Israel 
Suecia 
EE.UU. 

l• 1290 
l• 1300 
l: 1560 
1; 1724 

9 10 11 12 

18 

Comparaci6n de Incidencia por pa!s de Mola Hidat1diforme 
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DI3CUSION 

Le. prevalencia de la enfennedad trofoblástica gestacional es 
variable, dependiendo del área geográfica; la mayor frecuencia se 
ha infonnado en el Oriente, en l; 173 nacimientos; en los E:stados 
Unidos se ha encontrado una frecuencia de l, 2500 nacimientos. En 
M4!xico, las frecuencias son también variables, dependiendo princ,! 
palmenta del tipo de ?Oblaci6n atendiia; para los hospitales del 
IMSS en el Distrito Pederal va de l; 345 a 1;625 nacimientos, la 
frecuencia para loe hospitales de la icretar!a de Salud es alred~ 
dor de 1; 200 y la cifra más alta es de l; 144 en la ciudad de ~ 
Fuebla. 

Se observ6 en nue3tro hospital un caso de enfennedad trofo~ 
blástica gestacional por cada 918 nacimientos cifras que son más 
bajas que las publicadas en estudios previos en el pa!s. 

La distribuci6n de la enfennedad trcfoblástica gestacional ~ 
por grupos de edad refleja a la de la poblaci6n aten1ida en nues­
tro hospital, en donde predomina el grupo joven. Braken (2) seña­
la a la edad madura como factor de riesRo, sin embargo • Slocumb 
y Lund (10) refieren a la mujer muy joven como de mayor riesgo; -
nuestros hallazgos no apoyan ni una ni otra hip6tesis puesto que 
el nÓJnero de pacientes~en los extremos de la vida reproductiva. 

Se distribuyo de manara semejante, observando el mayor n'1~e­
ro de casos de los 24 a 31 a~os de edad, etapa idonea para conce­
bir. 

La paridad observada en el grupo 1e estudio es alta, esto es 
reflejo del tipo de poblaci6n atendida en nuestro hospital. 

Como está descrita que la enfennedad trofobl~stica gestacio­
nal presenta sintomatolog!a temprana semanas y/o traba.jo de abor­
to antes de la semana 16 de gestaci6n en la mayoria de nuestras -
pacientes, el diagnostico se hizo antes de esta fecha. 

El s!ntoma principal fue sangra:lo ut-.ri rn anormal corroboMn 
dose al hecho por otros autores que un tamaño uterino correspon.:;.. 
diente o menor que la edad gestacional no elimina el di9gn6stico 
de enfermedad trofoblástica gestaoional. 

Todas las pacientes fueron manejadas a base 1e anticoncepti~ 
hormonales, una vez que h"'1 tenido dos titulaciones consecutivas 
negativas para her.nona gona1otropina cori6nioa. 
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CONCLUSIONES 

1.- La prevalenci" de l·~ llnfermed-td Trofoblástic"t Ge,.tacion<>l en 
nuestro estuñio :l'tl.' baja en comparaci6n con la reportada en 
la li teraturS< mundial, .tuvimos l caso por 918 nacimientos --
;ue r~pre•enta el O.l" · 

2.- La distribuci6n de la Enfermedad Trofoblástica Gestacional -­
por erupos de edad predomina en la tercera decaña de la vid~. 

3.- La tr~ada sintomitic~ de niperemesis gravidica, sangrado -­
tr?.nsva¡¡inal y crecimienti. utP.rino anorm"l es pred.ominmte en 
la 3nfermedad Trofoblástica Gestacional 

4.- Como factores de riesgo predomin6 la multiparidad en el 7~f -
de los casos as! como el nivél socioecon6mico bajo en el 100" 

5.- Sl ultrasonido el m~todo diae;n6stic~ más conf'Bble, en casi el 
100" para la Enferriedad Trofoblásticn ~estacional. 

6.- El trata'lliento de 12 ~nformedad Trofoblástica Gestacional es 
la evacW>ci6n del emb~razo mediante leerado por succi6n y po~ 
teriormGnte se comp1ementa con legrn~o uterino instrumenta1. 

7.- EJ. reporte histopatol6g:ico nos da un diagn6stico certero y nCI' 
da la pauta para el seeuimiento ulterior y manejo post emba~ 
:10 colar. 

8.- El seguimiento debe ser mediante la valor~ci6n de la fracci6n 
beta de la hormona eonadotropina cori6nica seriada por l affo. 

9.- Todas las pnciP.ntcs con :lnfermedad Trofobltsticn Gestacional 
deben ser manejadas por el servicio de Ginecoloefa asf como 8 
sus complicacioni?s. 

10.- El control de :n fertilidad post evacueci6n de un embarazo ~ 
lar debe ser con hormonnles orales. 
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5BGUIMil>NTO DEL lillBABAí&O MOLAR 

1 
5INTOMATOLOG1A SUG~STIVA 

DB l!:. T. a. 

l 
USG 

HGC (beta) 

MAGNOSTICO maGNOSTICO 

(+)A B.T.G. (-) B.T.G. 

l 1 
EM&BA<IO > 12 sm lll!B. <.12 sEll! iNor;tc1c11 EVoitc1c11 

~~Be~N;(CCNDUCc--+ LUI 4-TCRPIDA PAVORAELE 

BYl'toRO~~ICAGALll.,_DI_NA_"_' ----1 1 • i::~._rLUCIOll ____ _.PAVORABLE 

r.tx,.... _______ :;_:_~-~-~-T_o_LO_G_Ic_o _________ AL~TAJ 
t llEGA,TIVO 

u:~Tvº 
lllt TOBAX ----- l'OSITIVO A 

METASTASIS 
B~I • .{, 

NllGATIVO A 
ll!E'?A~TASI5 

RWSlON +Esl'CNTANBA 

~ 

TITULOS DE HGC 
•sEiUCA;l SE%ñANAL8."> 

TlTUl.-05 MJ::i"UALt!~ 1 
HGC :ic l ANO .. 

CONTROL tERTILIDAD HGO lC 5I!ITOMA5 
HOlllolOllALE<i ORALHS ~ 6 Sllll DSSP l!llB 

1 
CONnllllAR ElllB 

.X USQ 

51:.RVICIO 
ONCOLOGIA 

EdTABilíiACION DE 
TITUL05 DE HGC :ic 

3 591 l . 
INORBMEllTO TITULOS 
HGO X 2 SFJI OONSEC 

1 



l 
NEGATIVO 
lllETAST.l3J:S 

1 

l 
BAPLORAClON OLINIC.< 
RADIOGt!API.11. DE TORAX 
USG ~ELVICO DE:lC,<fiTAR 
l':dB.-. .aAl.O 

HGO< 500 mUl/ml-----, 
. HGC:> 500 mUl/ml .. 

L 
FOSJ:'l'IVO 

METASTASIS 

l 
SERVICIO 

SCANNERS ONCOLOGIA 
CEREBRO 

HIGADO _J 
~~1 

NEGtTIVO FOsI"T1vo 
ldETA:lT;t.SJ:S ME'l'ASTASJ:S 

! 
QUI14J:C;T lllGU'IA 
AGENTE UNICO 

)O 

HI:lTEREOTCllIA 
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Del 1 de marzo de i990 al 31 de ju1io de 1992, 16 paoientee 
con diegndstico de Fhfermedad Trofoblástica Geotacional (ETG) -
~ron captadas. 

Durante el perl.6 do de estudio httbo 14, 701 nacimientos para 
un4 frecuencia de :;&lfermedad Trofobl:!etictt Geste.ciona.l de l< 918 
nacimientos, que representa. el 0.1 ~. 

Bl s!ntoma predominante fue n!iusea, y el sirno, se.np:rado -
transvaginal; la disparidad entre el crecimiento uterino y la -­
edad gestacional fue un signo constante. 

Todos los ca.sos fUeron diaendsticado9 medie.nte u1traoonido 
7 todos tuvieron confirmaci6n histol6gica. 

Bl see;ui.Jti.ento se hace mediante· protocolo y se usan hormona 
les orales como m~todo de p1an1ficaci6n f!11!liliar. 

Se comparan los resultados tomando en cuenta lo publicado -
en la l.i.teratura. 

Concluyendo ~ue en nuestro estudio las cifras obtenidas son 
menores en oomparaci6n mund:i.al. 
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