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INTRODUCCl.ÓN 

Dos padcci111ientos que desde la antigüedad han interesado a la comunidad 
científica y médica son la l·:NFl:RMl·:D/\D TROFOBL/\STIC/\ GEST/\CIONAL 
y la TOXEl\.-111\ DEL EMBl\R/\/(). entidades nosológicas estudiadas en f(>nna 
profusa por grandes investigadores y durante rnucho ticn1po .. sin que se conozca 

aún la génesis de cada una de ellas. 

La Prt:c.:cla111psia-ccla111ps1a s'--· ha pr·cscntadn co1110 la principal causa ch: 

n1ortalidad inatenta en los paises en vías de dcsarTollo .. y en nuestro pals sigue 

ocupando el p1·iJ11cr lugar ( 1 .2 ). 

l .a Pn:cela111psia-ecla111psia es un padecimiento obst<.!trico en exclusn·a. que 
afecta tanto a la 1nadrc y a su hijo .. co1no a la sociedad a la que pertcncccn: 

mientras que la ENFERMEDAD TROFOBL/\STIC/\ se puedc prcscmar fuera 
de la gestación .. con10 una neoplasia trofoblástica desarTollada a pa11i1· de.: cc.!lulas 
gcnninalcs gonadalcs .. tanto fc1ncninas corno 111.asculinas (ovúricas y tcsticularcsL 
por lo que cs imprescindible. no omitir GEST/\CION/\L al rcfcnn1os a la 
ENFERMEDAD TROFOBLl\STICI\ CiESTACIONi\.L (ETGJ (3). 

La ETG es un padecimiento fascinante para los que la estudian y tratan de 
cmnprenderla. y una pesadilla para quienes la padecieron sobre todo antes del 
gran avance c.:n su tratamiento alrededor de 1956 (3.4,5). Gracias a la gran 
cantidad de investigaciones que se han realizado. hoy en día. se han logrado 
irnportantcs avances para <lis111inuir la rnortalidad asociada a cada uno de estos 

padeci111ientos. 

Se ha considerado conveniente hacer una rcvisión sobre la relación 
existente entrc la Enfermedad Trofoblástica Gestacional asociada con toxemia por 
ser poca la información existente en las últitnas décadas y en la literatura 
disponible, sólo se menciona en su mayoría, co1110 una complicación más de la 
ETG. siendo poco lo conocido de las implicaciones que esta asociación puede 
tener. 



En n:1est:-o país. el últi1nos estudio referente al tema es de MacGregor y 
Castelazo Ayala cn 1966 (6). cs decir. hace 1n;ís dc 5 lustros. por lo que es 
prudente hace1· algunas rcconsidcraciones sobre cstas. 

El ténnino ETG abarca un espectro de patologías especificas del 
11-ofoblasto. alteraciones benignas y 1naliguas dcl crccirnicnlo anorn1almente 
rúp1d ...... dcl trofóblasto. incluye a la 111ola hidatidifonne en sus dos fonnas: 
cornplt:tn y parcial: a la rnola invasora. al coriocarcinon1a Cicstacional así corno al 

twnor trolc>blastico del s1t in de implantación placentario ( TTLP ). 

Hertz lo rcsu1nió cn el co11<.:cpto que dicc "La n1ola hidatidifonne benigna. 
r·cpn:~c:nta el inicio de una cnfCnncdad continua~ donde el coriocarcinon1a 111aligno 
repre,-enta cl fin del cspec11·0". ( 3 ). 

Actualmente se maneja tambicn el concepto de "Enfonnedad Trofoblástica 
Gestacional Pe1·sistentc" proporcionado poi· Hertz y su grupo de colaboradores. en 
la que se incluye algunos tipos de lcsiones trofoblfJsticas potencialmente 111alignas. 
no elasificables con10 coriocarcinoma. pero que si requieren de quin1ioterapia. 
Asi como el de "Enlcnnedad Trofobhística Oculta" en aquellas pacientes en las 
euale;; no se ha podido demostrar por medios histopatológicos la presencia de 
tejido trolobl<istico anon11;1l. pero s1 a travcs d.: la titulación de Honnona 
Gonadotropina Coriónica humana (l JGC) y mús .:spccilicaincnte la fracción B 
(beta 1 por 1·adioin111unoanfJlisis ( 7 ). 

La preeclampsia-cclainpsia es la complicación 111édica más común del 
e111barazo (8). su aparición durante cl pri111er tri1nestrc es excepcional. cuando esto 
ocurre generalmente. se asocia a la 111ola hidatidifonnc, y aunque son poco 
comunes los casos con este proble111a. no deja de ser una sorpresa que este tipo de 
toxemia temprana no esta incluida en ninguna de las clasificaciones estándar de la 
toxemia (5)(9). 
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ANTECEDENTES HISTORICOS 

La ETG es conocida desde p1·incipios de la humanidad. l lipócratcs la 
describió como causa de aborto cn el aiio 640 a.C. (3,5). 

En el siglo VI /\eilius dc Amida .:111plcó cl 
gota del g1·icgo (l lyda11s); poi· la scn1cjanza 
hidatidifonnc con las gotas dc agua (3) 

tl:nnino "1 lidútidc" quc significa 
dc las vesículas de la 111ola 

AÑO 1276: l .a conocida referencia anccdótica de !:aster, quien atendió, "de 
parto'"; el vicn1es santo. a la condesa de l lennebcrg la cual dio a luz a 365 "niiios" 
(' esiculas). 182 fc1ncninas bautizados como Isabd. 182 n1asculinos bautizados 
co1110 Juan y a "I" se le consideró hennafrodita. siendo sepultada sin bautizo 
(3.10) 

A~O 1751: \Vilhams Smcllic usa d término el ténnino "mola l lidatidifonne" 
( 11 ). 

AÑO 1827: 13oisin describe d origen de la Enfrrmedad Trofoblástica a partir del 
corión (5). 

AÑO 1889: Sanger propone la presencia de un tumor derivado de la decidua del 
embarazo ( 12). 

AÑO 1889: Hubrccht acuiia el tennino Trofoblasto ( 12). 

AÑO 1893: Schmore expresa la posibilidad de migración de vellosidades coriales 
hacia pulmón (3, 13 ). 

AÑO 1894: Gottchalk atribuye al tumor troboblástico un origen sarcomatoso (7). 

AÑO 1895: Marchand descubrió el origen epitelial. rebatiendo la teoria anterior, 
y descubrió la proliferación del trofoblasto, que es la característica fundamental de 
la enfcnnedad (3,5). 



AÑO J 91 O: Ewin nornbrc corioma a la Enfermedad Trofoblástica gcstacional 
llainando coriocarcinorna al proceso rnaligno (7) . 

. ·'\ÑC) 1922: Zondek y l'\.scheirn deseubr·ieron una sustancia en la orina de rnujcrcs 
o::mbarazadas: Honnona C1onadotropina Coriónica de la que su fracción B (beta) 
.:s la piedra angular· en el seguirniento y diagnóstico oportuno de persistencia (3) . 

. -'\ÑC> 1940: Herting establece que la ,·aseular·izac.:ión deficiente de las 
vellosidades coriónicas condicionan la pr<.!scnera de la mola ( 9.5 ). 

AÑC) 1956: Li. Hertz y Spcncer· obtienen la pr·irncra curación ele corioc¿Ircinorna 
metast:isico con el uso de quimioterapia con nietotrcxate. en Maryland . 

. -'\ÑO 1959: Bark descr·ibc la hip<.!rplasia trolclbl<istrca (hiperactividad corial). en 
la cnfrnncclad benigna y rnaligna ( 12). Thomas y Cols .• así como Douglas y su 
<:quipo descubren trofoblasto en sangn.: venenosa uterina. cada uno en forma 
indcp.:ndicnte ( 1 J ) . 

.-\.ÑO 1961: Hertz describe la corr<.!lación entre mola hidaticlitormc. mola invasora 
y coriocarcinoma (J.5) A.ttwod y Park descubren tejido trofoblústico deportado 
o::n pulmón de mujeres l~1llccidas por· eclampsia ( 1 J ). 

AÑO 1972: Gotterficld describe los aspectos sonográfícos de la gestación rnolar 
(5). 

AÑO 1972: Szulrnan investiga la ausencia de antígenos del sistema ABO y HLA 
en el trof"oblasto humano explicando parte de la tolerancia inmunológica al 
embarazo ( 14 ). 

AÑO 1974: Hilges propone una nueva clasificación para la E.T.G. ( 1 5). 

ANO 1976: Vessilakos y Kajji clasifican a la mola hidatadifonne en parcial y 
completa (3 ). 



AÑO 1977: Kum1an describe al Tumor Troft"lbhístico del sitio placentario (12). 
Mono"" establece criterios de riesgo para desarrollar persistencia en base a la 
curva de cuantificación de HGC liumana ( 5 ). 

AÑO 1983: La Organización Mundial de la Salud (0.M.S) clasificó y ctapificó 
anató1nicanu:nte a la Enfcnnedad Trofoblástica Clcstacional ( 3 ). 
Lucck y cols .. descubren un organistno sctncjantc a gusanos de la onlcn de los 
H.::ltnintos. al que lla1naro11 Hidatoxi lualba. en sangre pent<::rica de pacientes con 
Enfcnnedad Trofoblústica Gestacional. pn.:cclampsia y eclampsia; 
considerándolo co1no posible agente causal de la toxc1nia y la Enfenncdad 
Trofoblástica G<:stacional (2.16.17). 

AÑO 1986: Aquiles Ayala, 1nédico 1nexicano evidencia que el organismo 
lla1nado Hidatoxi lualba es un artefacto (2. 1 8). 

AÑO 1 990: Redman describe a la prccelampsia como un proceso trofoblasto
d.::pcndientc ( 13 ). 
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DEFINICIONES 

El ténnino Enfcnncdad Troloblústica Gcstacional comprende a la mola 
hidatidilormc. mola invasora. corioca1·cino111a y el tu111or troloblástico del sitio 
placentario. 

\IOL-\ l·llD.-\TIDll'Ol<ME: 

La 111ola hidatidifórme. se describe co1no un cn1barazo gencrahncntc sin 
feto . .:n el cual las vellosidades placcnt.:ras se caracterizan por .:den1a y pérdida 
el.: la ~ asculandad. 111ostrando grados variables de proliferación trofoblástica ( 19). 

El .:n1barazo molar se clasifica con10 cornplcto o parcial basado en aspectos 
rnorfoh.Jgicos. hisropalológicos y de cariotipo (20)_ " 

En 1976 Vessilakos y Kajji clasificaron a la mola hidatidifonne en dos 
.:ntidades: Parcial y completa ( 3 ). 

La mola hidatidilon11c completa es la proliforación trofoblástica anonnal. 
benigna. que carece de tejido c1nbrionario o fetal. Se caractcri7~• por la ausencia o 
pérdida de la vascularidad de las vellosidades. hipcrplasia del trofoblasto y 

mmefacción hidrópica del corión con pott:ncialidad de apanc1on para una 
variedad maligna de la cnfcnncdad y tiene un cariotipo cromosómico 46 XX. Se 
han reportado 46 XY de contenido exclusivamente androgénico (3.20). 

La mola hidatidifonne parcial es la concepción anon1rnl benigna que 
contiene elementos embrionarios o fetales, en Ja que la placenta muestra 
n:llosidades anormales, que alternan con área de tumefacción hidrópica focal o 
hiperplasia trofoblástica. Usualmente son de cariotipo triploide, 69XXY, 
69XYY. La potencialidad de aparición de una variedad maligna de la enfennedad 
esta prácticamente ausente. aunque se ha relacionado con Enfonnedad 
Trofoblástica Persistente y Prccclampsia. (3.14.20). 



E,- una varicdad maligna dc la Enfonrn.:dad Trofobl<istica Gcstacional. es 
mm mola hidatidifon11c que ha invadido el mio1netrio en diferentes grados de 
p;:nctrac1ón y en cxtcnsioncs variables desde focal hasta parcial. Puede invadir el 
l't11nh_")tl '--' vagina. Por su proxi111idad a los vasos sanguíneos uterinos f"avorccc la 
h;:n1,,rrai,:1a y por la facil dcpo11a<::ión dc células trofoblústicas. la 111etástasis. 
C0nQ~1t..:L.1 antcnonncntr.: co1110 coriocarci1101na velloso o Curiodcnorna Dcstruens 
1_:._5) 

COIUOCAR<·1:-.;0!'IA GESTACIONAL 

e- \."'1110 

Trol0blastica 
p:ulifcración 
';:llo,;ida..!cs. 

111c:nc1orh1 Hcr1z. "es cl fin del cspectro de la Enlcnnedad 
Cicstac1onal "_ cs un turnor epitelial puro derivado de una 

incontrc>lada dc elcmcrnos citotrofoblásticos sin fomrnción de 
pur· es<' sc lc dcnorninó "Coriocarcino1na Avclloso". lctalmente 

n~ali~nl' s111 11·a1a111icn1,1. tiene fricil penetración arterial. lo que origina 111etastásis 
e:i fonna rüpida a vagina~ pultnón~ cerebro~ riñón.. hígado y vulva. El 
c ... ,ric(:ar..:1110111a gesta\..·1onal se caracteriza por penetración trofoblástica a vasos 

s.lllguineus, auscnc1a cmnplcta dc ,;cllosidades y afección del cito y 
;;mei11otr0foblasto. Dcbcrú sospecharse cuando se encuentre nódulo he1norrágico 
placentano: feto hidrópico de causa inexplicable; trofoblasto no velloso sólido 
p0stpan0: metústis en pulmón, ccrcbr·o o hígado de una e1nbarazada. (3.5). 

Tl'.!'IOR TROFOBLASTICO DEL SITIO PLACt:NTARIO: 

E;; el originado en el sitio de implantación de la placenta fonnada por 
cdulas intennediarias citotrofoblásticas ( 12). 
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E:"'l'EH.1\-IEDAD TROFOHL1\.STICA (;ESTACIONAi. PERSISTENTE 

Se considera cuando después dt: 8 scrnanas postcvacuación molar., la 
cuantificación de la fracción B (beta) d<: la 1 ICiC s<: mantiene estable. se eleva o si 
despues de habc1·sc hecho negativa. rcnparcc<:. aún con cifras bajas (5). 

Pl~EECl.A~IPSIA - ECl.A~IPSIA 

l .a pn:eclatnpsia. conocida como toxcmia gravídica o ta111bién denominada 
Htpencnsión Proteinúrica gestacional. por definición clásica. es un padecimiento 
obstétrico. donde la aparición de hipcncnsión arterial con proteinuria. edema o 
a111bos. es inducidn por el ..:mbnrazo despu..:s de la vigésiina se1nana de la 
g~sta~ión (2 1 ). 

Refiéndose a la precclmnpsia. Sibai se expresa así: 

"La ecla1npsia suele caracterizarse por· un proceso duradero y gradual que 
cornienza con un cuadro de pre<:clarnpsia y cuhnina en convulsiones 
generalizadas. co111a~ o an1bos cuadros" f ~2) 

Se rnanifiesta por hipertensión persistente. proteinuria y ede111a 
generalizado. con signos clinicos coexistentes que son: cefalalgia. hiperreflexia. 
incremento ponderal repentino y cxc.:sivo. dolor en epigastrio o cuadrante 
superior derecho. alteraciones. visuales. coagulopatia de consmno, oliguria. 
retardo en el crecimiento intrauterino (RCIU) y muerte fetal. ( 17,21,22) 

La aparición de la toxenlia durante el primer trimestre del en1barazo es 
excepcional, cuando esto aparece, generalmente se asocia a mola hidatidiforme. 
(:'.9). 
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CLASIFICACIÓN 

La aparición de toxcn1ia en ca.sos de crnbarazo 1110Jar es poco con1l1n, así 
corno los estudios sobre este problema. pero es una sorpresa que este tipo ele 
asociación no cst~ considerada en ninguna de Jas clasificaciones cst.úndar de la 

toxemia (9.2 1 ). 

L.a pn.:ecla111psia suele clasificar-se cuino leve o gr·avc de acuerdo a la cifi-a 

de presión anerial rnaterna. el gr·aclo de proteintu-ia y el de dislimción de diversos 
órganos. Un au111ento anonnal de la presión ar1erial constituye el punto ele 
referencia tradicional para el diagnústico de preeclampsia. aunque exrstc 
contr·oversia en los limites entre lo "nonnal" y "anonnal". Este aumento de la 
presión aner·ial. en el pasado se prupuso como el incr·crncnto de JOrrnnl Iµ en la 
pr·esión sistólica o 1 5mml lg. en la diastólica. en la crnbarazada para efectuar el 
diagnóstico. ( 2 1 ). Aunque. la presión a1"le1·i<1l 11<1 es una cifra absoluta. es un 
parámetro arbitrano que ca111bia durante todo el crnbarazo normal y disrninuye en 
el prirner y segundo trirncstr·c para aunH.:ntar hacia el térnli110 a niveles sc111cjantcs 

a los que tenia en la 111uje1· no ernbarazada. 

La enfennedad suele clasificarse. sobre bases clinicas en Jc,·e o grave. Se 
considera leve si la presión anerial llega en 2 ocasiones a 140/90 1111111-lg: con una 
diferencia de 6 horas (con proteinuria o sin ella). (23 ). La precclampsia se 
considera grave cuando ap;u-ccen cualquiera ele los siguientes criterios: presión 
anerial ele al menos J 60/ 1 1 O 1111111-lg; proteinuria de al menos 5g/24 horas: 
oliguria (menos ele 400 ml/24 hrs.); trombocitopenia (menos ele 1 Oüx 10-'/111111-'): 
eclerna puhnonar-. alteraciones cerebrales o visuales persistentes y dolor 
persistente epigástrico o del cuadrante superior derecho abdominal. (23.29). El 
diagnóstico de la eclampsia se hace cuando a la paciente con preeclampsia se 
agregan crisis connrlsivas o estado de coma. (23,2·1,29). 

De la enfonncdacl trofoblástica se han efoctuado varias clasificaciones, sin 
embargo, no todas son ele utilidad clínica; por lo que sólo se mencionarán las más 
difundidas. 
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En 1974. l-lilgcs cslablcció una clasificación clínica dividiendo a la 
Enfcnncdad Trofoblúslica Gcslacional en benigna y rnaligna. con vigencia aún 
(3.5.12.15). 

{

"<>l.,\ ltll>JI \l>fl<>k'\.tl 

BENJ(fNA 1>1.C;J·.:0-.:1.k·\C.:IC>S \.l()J.·\H 

l>H 11 SJ:H.\C:IO:-..: IUl>ROlfll'lc \ 

E 

:-...tALJ<iN:\ 

G 

Ml:TASTASICA 

BAJO H.IJ.:S(j(} 

{

11<¡.c.. . .'-IOO.OOO l .I L 24 llOHA.o.,; 

Dl 'J.l:_ \CIÓ:-.: SI:" r~1.'..tAS \.ffSOU 

DI.(_ 1 /\ 1 k<J .\.11-.Sl:..S 

.'.11 T .\S f .·\SI' ·\ \' .\(H' \O 

f'l 'L\.IO:-.; 

U>·\D .'.fJ::-.o;oH Dt-. -'~.\:':os 

Debido a que la variedad benigna es una ahcración localizada. que se 
resuelve n1ediante cvacuac1on, se hizo necesario una clasificación de las 
Neoplasias Trofobláslicas Gestacionales. que fuera de mayor utilidad y con valor 
pronóstico. 

En 1973, Hammond y cols. sugieren una nueva clasificación basada en la 
observación de que las pacientes con factores de alto riesgo requieren un 
tratamiento agresivo con quimioterapia (4) Cuadro 1 
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ENFERMEDAD TROFOBLASTICA GESTACIONAI 

'.'10 :\IETl\STASIC.·\ 

SIN TU/l.10R FUER;\ DEI. lJTER 

A) DE BUEN PRONOSTICO 

- l\IENOS DE ·I MESES DEL ULTl/l.1C 
E:\llJARAZO 

- HGC - 100,000 Ul/I EN ORINA 
P - 40.000 mlJ/ml EN SUERO 

- SIN l\-1ETASTASIS EN 1 llGADO. N 
EN CEREBRO 

- SIN Ql IJ:\llOTERl\PIA PREVI.·\ 

CUADRO NO 1 

METASTASICA 

TUMOR FUERA DEI. L:TER 

B) l\11\I. PRONOSTICO 

- Ml\S DE 4 MESES DEI. ULTl/1.10 
E/1.113,\Rl\ZO 

- f-IGC • 100.000 Ul/I EN ORINA 
/> + 40,000 rnU/ml EN SUERO 

- /l.1ETAST,\SIS 1\ 111c;,\DO os ' e 

- CON Ql!IMIOTERAPll\ PREVIA 

- E/1.113,\RAZO PREVIO A TEIU.flNO 

l ll\Ml\.10ND Y COLS 

1973 
( 3 ) 

En 1982_ la Federación Internacional de Asociaciones de Ginecologia y 
Obstetricia (FIGO) fonnuló una clasificación por etapas para la variedad maligna 
basándose en criterios anatómicos (3). Cuadro 2. 



ETAPA 1 

ETAP.·\ 11 

ETAP.-\ 111 

ETAPA!\' 

1982 

CUADRO NO. 2 

CLASIFICACION DE LA FIGO 

~rur11or contenido cstrict;1n1cntc en el cuerpo uterino 

Se extiende a los anexos. fi1cra del útero. se Jin1itH 
a órganos gcnitalc~ 

Se extiende hacia los puln1oncs. con afección de los 
genitales o sin ella 

El 1un1or da n1cto:istasis hacia cualquier sitio 

( 3 ) 
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,_ 

LA ORGANIZACIÓN MUNDIAL DE LA SALUD 
(0.M.S) 
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FACTORES DE RIESGO 

l'vtéxico sigue ocupando 11110 de los primeros lugares de incidencia de 
Enfermedad 1rofoblástica. jumo con paises como Japón y Filipinas. 13raken 
reponó en l 9S~ una muy alta incidencia de l'.:TG en Asia. Africa. Centroamérica. 
~ Arnériea del Sur ( 12.25) rclacionandola con el subdesarrollo, en donde influyen 
fr1c1ores señalados de riesgo. como ednd. nivel socioeconómico, alirnenlación, 
raza. tactorcs ~linuiticos .. etc 

EDAD: 

Ln rnayQría de los autores refieren que pacientes que se embarazan teniendo 
menos de 20 arios de edad o más de 40 arios tienen mayor riesgo de presentar la 
ETG y coinciden que la rnayo1· incidencia es entre los 20 y los 30 nfios. 
correspondiendo a la etapa de mayor reproducción. (7, 12). 

Se cncontn'l que las mujeres con más de 40 años tienen un riesgo de 5 a 1 O 
n!ces 1nayor de presentar mahgnización de rnisrna que las rnujeres de rnenor edad 
1.::.19.26). 

Berkow1tz y Cols., reponan una edad rnedia de 27.9 afias para la incidencia 
en la mola parcial. (20). 

La edad para la asociación de ETG complicada con eclampsia fue de 
29 '--) 5 afios según recopilación de Newman y Eddy en una revisión de 133 
arios. (26). 

Para la preeclampsia-eclampsia también. La mayor incidencia se repona en 
la segunda década de la vida, p1·obablcmcnte por ser la de mayor reproducción. 
12.~7). 



PARIDAD: 

La 1nola hidatidifonnc es 111<is co111t"111 en pri1nigcstas y 1nultigestas de 1nás 
de 4 cn1barazos_ 

Bagashave rcponó un awnento de 1·iesgo de J-:T(3 en 111ujcres con paridad 
n1ayl-'í de .> 

Para la asociación de Enfennc.:dad Trofoblüstica Gestacional con ecla1npsia 
s..: reponó un 64 7°/ó de multigcstas y un 35 29~-ó para primigcstas (7,25,26). 

Nulipar·as con historia positiva de abo11os ..:spontúncos. tienen factor de 
riesgo tnás clc:vado para E-re; así nlisn10 .. el antecedente de una gestación 1nolar 

rncre111enta el riesgo de 011-<1 gestación molar ( 1 2) 

Sin embargo. CwTy y Cols. manitit:stan que.: 1<1 paridad no altera el riesgo de 
<1parición de embarnzo molar· y no influye en el dc.:sarrollo de ETG maligna ( 19). 

En cornparación para la toxcrnia, la nuliparas tienen un riesgo global de 5 a 
6ºo en contraste con 111enos de 1°/ó en las rnultigestas (28). En nuestro pais, para 
la eclampsia. Manínez Abundis y c.:quipo; encomraron que el 58.69%, de sus 
pacientes eclúmpticas fueron primigestas (24): 1nientras que Panduro Barón y 

Cols .• a su vez infonnan 41 % primigcstas; 29.4'% secundigestas; 1 1. 7°--ó tri gestas 
y 1 7.6°/ó. multíparas hasta 1989. (2). 

R.-\.CIALES: 

Las diforcncias geográficas en la prevalencia de la ETG pueden ser debido 
n factores genéticos relacionados con la raza. Y es este el factor de riesgo 1nás 
mnpliamente descrito, ya que la mayor incidencia se tiene en paises de Asia, 
A.frica, Centroamérica y América del Sur. Es mas alta en las mL!_jeres japonesas 
que en las caucásicas. así como en las negras de E. U .• en relación con las blancas. 
(3.12). 
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Algo similar ocurre con la prceclarnpsia-eclmnpsia. hay mayor incidencia 
.:e ella. en gn1pos de 1nujcres jóvenes ele raza negra con respecto a las de r<t7..a 
t>lanca (28) 

'IVEL SOCIOECONÓMJCO: 

~e ha encontrado la ETG con 111ayo1· frecuencia en 1nujeres de nivel 
~ • .)cioe.:c,nón11co bajo (J.5. 12.25 ). Factor qut: st: ha relacionado con los h<ibitos 
.:1etéticc'S. Asi 111is1no. el nivel sociocconónlico bajo se ha encontrado corno 
:"..ictor de riesgo par·a la toxeniia. 

Berko\\·itz rt:fiere un rnenor rit:sgo de presentar ETG cuando hay un 
:ncrcmento en la ingesta de carotenos en la dicta. 

Parazzrni encontró que las pacit:ntes con d1t:ta baja en proteínas o 
:nicronutrie111es tienen rnayor riesgo de prt:sentar la ETG ( 12). 

Los factores nutricionales, se han relacionado con el nivel socioeconórnico 
área geográfica. bajo la hipótesis de que la mala alirnentación con predominio 

je ingesta de hidratos de carbono y lipidos aumenta la probabilidad de 
;:irese111ación de la ETG. Tarnbién la precclarnpsia-eclarnpsia se asocia con dicta 
?obre en proteínas. (J ). 

Sl.SCEPTJBILIDAD FAMILIAR Y PERSONAL: 

Existen estudios señalando embarazos molares repetitivos en varios 
nlicrnbros de una farnilia. coinciden que a mayor número de gestaciones 111olares 
mayor probabilidad de que culmine su espectro en una variedad maligna (3). 
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Para la ¡>reeclan1psia hay ~oin.;ide11eia con la predisposición familiar y con 
la hipótesis. de que se hereda de 1nancra concordante a un gen único. autosónlico. 
recesivo. La frecuencia calculada para la expresión del gen para la prceclan1psia 
se encuentra entre 0.20 y 0.25'Yo 

La frecuencia esperada de prec:cla1npsia en madres y hermanas d<.: personas 
afectadas es: de 2~ 0/o en las hijas de: 1nujcrcs con prccclarnpsia y 39~,ó en las 

hennanas. 

Para las nuliparas. <.:I ri<.:sgo global au1nenta casi cuatro vec<.:s si hubiera 
ant<.:cedente demostrado de pre<.:clampsia en la nrndre de la paciente y casi seis 
,·eces si hubiese un episodio d<.:n1ostrado de preeclampsia en una hennana del 
caso prospectivo. 

COMPAÑEROS Sl<:Xl.'ALES 

La incidencia de la prceclampsia aumenta al cmnbiar de cotnpai1ero sexual 
y. en un e111barazo posterior después del uso de métodos de control natal que 
e,·iten la exposición a espennatozoides {28). 
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ETIOLOGÍA Y PATOGENIA 

GENERALIDADES: 

/\ctualmente. la etiología de la Enfcnncdad Trofoblústica Gcstacional se 
desconoce. sin c1nba1·go. se han considerado factores predisponcntcs y varias 
teorías; factores tales con10 nivel sociocconómico bajo. desnutrición; factores 
raciales: deficiencias endocrinas: factores climúticos: consanguinidad: 
abcnaciones cro1nosó1nicas: infecciones. Algunos factores son individuales y 
otros co1nuncs tanto a la r-:·rG co1110 a la ·roxctnia Ciravidica. 

De las teorías n1ás conocidas estú la de l lerting. que atribuye la ETG a una 
circulación fetal inadecuada. donde después de la muerte del c111brión sigue el 
apone sanguíneo y el trotoblasto sigue 1·cccptando agua. al no haber circulación. 
no drena liquido. dando lugar a la dcgencrnción hidrópica. 

Las teorías 111ás aceptadas actuahncntc son las basadas cn aspectos intnuno
citogcnéticos. 

Lo que se detecta en atnbos padcci1nicntos, es una alteración del tejido 
placentario, por este motivo se están llevando a cabo múltiples estudios 
citogcnéticos e inmunológicos con el fin de cmnprcndcr la etiología de ambos 
procesos tnorbosos. 

La fecundación es un fcnónu;no por el cual se unen dos células 1nuy 
especiales, que llevan cro111oson1as con carga genética única para producir un 
organismo dentro de la 1nadre. Para que estas células gcnninativas puedan 
efectuar dicho proceso biológico adecuadatncnte se deben realizar una serie de 
cambios en el núcleo y en el citoplasma antes de su fusión. esto es 

11< 



cspcnnatogénesis y ovogénesis según se trate de la célula gcnninativa masculina o 
Je: la f.:mcnina respectivamente. La finalidad de estos cambios serf1 disminuir el 
nún1c1·0 de cromosonias a la rnitad de lo que presenta la célula sornfitica nonnal. 
por medio de dos divisiones tncióticas. y quedar asi. las células germinativas 
preparadas para la fecundación (30). 

La cdula so1nútica lunnana posee 4(> cromosornas ( 44 cro1noso1nas 
a11tosó1nicos y dos cromosomas sexuales: XX en la tnujcr y X Y en el hotnbrc). 
corresponden a 23 cromosomas diploidi.;s. Las células genninativas ri.;quicren 
J1s1ninuir a la mitad el nún1i.;1·0 nonnal de cro1nosomas. /\si. iniciahncntc atnbas 
células genninativas ri.;quii.;rcn distninuir a Ja mitad el n(nncro nonnal de 
"'7ron1oso1nas . 

. -\.si. inicialmente ambas células germinativas duplican su DN/\ (4nDNA) e 
111mediata111cnte da inicio Ja primera división mciótica. de la cual se obtienen 23 
cro111oso1nas diploides con 2nDNA. En esta división los cron1oso1nas de atnbos 
pronúcleos se disponen en el huso; dividiéndose por el centro, ocasionando 
aparearniento de los cromosomas hornólogos c intercarnbio de rnatcrial genético. 

En la segunda división rnciótica se obtienen 23 cro111oson1as únicos 
1 haploides) que contienen 1 nDNA (la mitad de los cromosomas de la célula 
so111ática humana nonnal). Esquema No. 1. Posteriormente cada una de las 
células genninativas presentan una serie de cambios morfo-funcionales conocidos 
corno ovogéncsis y espenniogénesis, con lo cual se tendrán dos células maduras. 
el óvulo y el espermatozoide en condiciones para que se realice la fecundación. 
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REPRESENTACION ESQUEMATICA DE PRIMERA Y SEGUNDA 
DIVISION MEIOTICA 

~®®@ 
A B e D 

CO~TJE:-..:E -'nADN PRIMERA DIVSION 

CR0,10S0,1AS DIPLOIDESJ MEIOTICA 

:...->.5 CELL'LAS 

l._:"OSTIESES 211 ADN 

· .:!.': CR<..>'-10SOJ\.1AS 

i-IAPLOIDES 

~ 
()(~ ~':,~;~::-:.::.~~';_~"' \l_V ~ OOVOSONME>OnCA 

/ / \ 

CD(]) 
CELULAS 

RESULTANTES 

DE LA SEGUNDA 

DIVISION MEIOTICA 

..-\.. Los cromoson1as hon1ólogos se acercan n1utuan1cntc. 

B. Los cromosomas homólogos se aparcan. 

C. Los crornosoma...c;; homólogos intercambian fragn1cntos de cromátidas. 

D. Los cromoson1as se apartan. 
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En cuanto el espermatozoide ha penetrado al ovocito, éste termina su 
sc;:gunda division n1cióticn y en estos c;1sos se forrnan Jos pront'iclcos rnascuJino y 
fornerun,> idéntrcos 111orlc>lógica111c11tc. Antes de la fusión de <llnbos pronúcleos 
duplrcan su I:>:--:1\ y los crornosornas d<.: arnbas células se disponen en el huso. 
dividic.!ndos<.: ~ ,>bt<.:niendo dos cc.!hrlas con el rnat<.:rial genético <.:n cantidad norrnal 
1 .2n[JN.·\ J Pt."Stcrionnentc cstas células c.xpcritncntan una serie de divisiones 
111eroticas. d<.:n,>111111:\ndosc cc.!hrlas blas!únwras. En el periodo de 12-16 células, el 
~·1gohJ t1c-ne u11 ~n1po de células ccntr«aJes (n1asa celular intcn1a) que dani lugar al 

<.'111bnón. der1<>111111adn crnbr·ioblasl<>. y que la n1asa celular· externa (ectoblasto) 
,iar¡j ong<.:n al lrot<)blasto. sicnd<> prectrr-sor·a de la plac<.:nta. l\111bos tipos 
'"-~Jul:ir~~ son h'llpotcncialcs. 

Existen t.:oJ"ias que retle1·<.:n que posiblemente el troloblasto proviene del 
.-ron1os,>n1a s,·xual patcrno y cl .:rnbrioblasto del materno. con lo cual se ha 
tratado J.: ..:xplicar· la gcncsis y por lo tanlo el origen andrógeno de la ETG. 

La rmplantacrón del blastocisto hurnano en el útero ocurre 
aproxin1adamente al sexto día poslerio1· a la fecundación. Hacia la tercera sc1nana 
J.: d<:!sarrollo. la rnasa ccl11la1· int.:rna esl<i fr>nnada por dos capas, se deno1nina 
Jisco gcn1tinat1vo bilantinal. que postcriorrnente s<.: diferencia en disco 
g.:nninanvo tnlarninar ( ectodcrrno. mesodermo y endodermo) 

A.si contonne se desarrolla la masa celular externa (tro.foblasto) se 
rntroduc.: cada vez nnís en la rnucosa uterina ya encontründose diferenciado al 
rnicio de la tercera semana en dos capas: el citotroloblasto y el sincitiotrofoblasto 
1 teniendo capacidad de dividirse solamente el citotroloblasto). 

Las células sincitilcs son la linea fronteriza del tejido fetal invasor, estando 
estas celulas srnticiales en contacto con las células materr1as y el plasma materno. 

Para el dia 19-20 post-ICcundación, el e1nbrión está unido a la envoltura 
trofoblá.srica (placenta) por el cordón umbilical únicamente. Alrededor de Jo 40 
días posteriores a la fecundación el trofoblasto invade cerca de 40-60 arteriolas 
espirales de las cuales 12- 1 5 van a ser las principales y van a dar lugar a Jos 
cotiledones ( 12). 

21 



La arteria uterina da origen a las arterias arcuatas que tienen 111últiplcs 
ra111as radiales que después sc transforn1an cn las espirales confonnc penetran la 
pared uterina. Durantc el embarazo 1<.!1nprano nonnal. hay cambios histológicos 
.:n las arterias cspiralcs (substitución dc eletncntos cndoteliales y tnusculares. por 
trofoblastos)(3 l .32). Debido a quc t:I tcjido tn>foblústieo fotal migra en dos fases: 
La prilncra "ola" de invasión trofi.Jblüstica se observa en los sc~1ncntos dccidualcs 
.:ntrc las 1 O ~ l 6 S<.!tnanas dt: la g<.!stación. y la st:gunda se advierte en los 
:-.cg111cntos 11110111ctrialcs entre l (> y 22 se1nanas '\,.. durante esta segunda 
:nign1ción .. lo~ nervios adrenérgicos situados en la base de la arteria espiral 

..i.:sapareeen nonnaln1t:nt<.! o pit:nkn su función durantc d etnbarazo. (2 1.32) Las 

..lrtcrias espirales son transfonnadas en vasos dilatados dt; baja rcsistt.:ncia para 

facilitar el intcrcan1bio 111úxi1110 de nutrientc.!S y gases. Lo cual se logra n1ediantc 

!a desintegración de la lú1nina clastica interna para que :-;e tnantenga una delgada 

rnembrana basal t:nt1·<.! cl <.!ndotclio y cl 111úsc11lo liso. !\ continuación. cl 
rroloblasto p..:netra las arterias espiralcs y la capa media es substituida por la 
rnat1·iz que conti<.!n<.: <.!l citotrofoblasto y haccs dc fibrina 

Se cr..:e que estos cainbios sc lirnitan a la d..:cidua en el prirner trirnestre y se 
;!Xticndcn a In parte 1nio111ctral en etapas tc111pranas del segundo trin1cstrc. 

Alredcdor de la se1nana 1 9 de la gestación. el ..:nrollamiento dc las arterias 
.:spirnles desaparcce. tal vez porque la fonna del útero cambia de esferoide a 
.::ilindrica (31 ). 

Las células endotdiales están unidas a la pared del vaso sanguineo por 
medio de colágena y diversos glucosmninoglucanos incluyendo fibronectina. 

El endotelio (células epiteliales planas) está en contacto con la sangre, lo 
.::ual constituye una posición estratégica para participar en ajustes homeostáticos: 
.::omo barrera fisica y 1netabólica regula el transporte capilar. el contenido de 
liquidos plasmáticos. part1c1pa en el proceso de la hemostasia y regula la 
reactividad del músculo liso vascular, como reacción a estitnulos vasoactivos. 
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La prostaciclina (PGl2) y el factor relajante derivado del endotelio (EDRF) 
son los mediadores mas impo11antcs de vasodilatación. La PG 12 es un 
eicosanoidc vasodilatador· potente e inhibe la agregación plaquetaria. rnientras que 
el EDRF es el óxido nitroso (N02) derivado de L-ARGININA. 

La generación y sccn.:ción di..:I anión supcróxido por células cndotclialcs 
,·ascularcs lesionadas y 111.acrófagos causa el acutnulo de t:I.JRF. 

Las contracciones di..:pi..:ndii..:ntcs del 
araquidónico. tal vi..:z i..:stcn dctcrrninadas 
prostaglandina f-12 (J>Gll2). (33) 

cndotdio. inducidas por 
por TROMBOXANO 

ácido 
A2 y 

Todo lo anti..:rior es de irnpor1aneia para con1pr·ender los lcnó111cnos que se 
originan en la E·rc; asociada a prcccla111psia-ccla111psia. 

La rnola cornplcta como se 111...:111.:ionó antcriorrncntc, consta de un cariotipo 
de -16XX. de origi..:n pati..:n10 exclusivo. donde por una razón desconocida se 
pierde el mat.:rial crornosómi.:o rnatcrr10. y el csp.:nnatozoide con d rnaterial 
genético haploidi..: (1 n) se introduce .:n un óvulo vacío o "inactivo" donde duplica 
la infonnación gcnctica (2n) anti..:s d.: la división c.:lular. dando patrón -16XX, ya 
que el cariotipo 46YY es incompatible con el desarrollo del cigoto desde etapas 
muy te1npranas (3, 15,20), siendo este mati..:rial d.: origen hornocigoto, androgénico 
y rnonospénnico. 

Hay tres rnccanismos descritos para la fecundación de un óvulo anucleado 
que son: Fe11ilización por clispermia; fenilización por un cspcnnatozoide diploide 
y la fertilización por un cspcnnatozoidc haploidc que replica su material nuclear 
en el óvulo vacío o inactivo. 

La fertilización por clispennia es aquélla donde en un óvulo vacio penetran 
2 espennatozoides haploides. ya sean XY o XX. el material será androgénieo 
(procedente del padre). heterocigoto y dispérmieo. 

Otro mecanisrno propuesto para la concepción de la mola completa es la 
fertilización de un óvulo anucleado (sin material genético) por w1 espemmtozoide 
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diploidc (2nDNA) que por 
Esquema No. 2 

alguna razón no culminó su división mciótica. 

l\.101.A COl\.1PLETA 
REPRESENTACIÓN GRAFIC/\ DE MECANISMO DE FERTILIZ/\CIÓN 

23x A 

23x B 

23y 

~ 

46y e 

... '\ Fertilización por espermatozoide haploide que duplica su material en un 
óvulo con nuclco vacio o "inactivo" 

B. Fertilización dispCrn1ica 

C. Fenilización por espermatozoide diploide 

ESQUEMA NO 2 
l'o'UCLEO YACIO O INACTIVO o 



En las rnujeres que han presentado rnola parcial. se han encontrado 
translocaciones de c1·omoso111as. lo cual puede ser causa de interferencia en la 
rneiosis y así aurncntar la producción de óvulos sin núcleo o con este inactivado. 
en las molas parciales se han encontrado fotos con cariotipo diploiclc. tctraploidc. 
trisomias dobles. tctraploidias y malformaciones congénitas mirltiplcs ( 15). La 
triploidia es una anornalia congénita comím. la cual ocur-rc en una proporción del 
2°/o de todas las gestaciones hun1anas reconocidas y en un 20~o de Jos abortos 
cspontáru.:os con un cariotipo anorrnal. 

Szuhnan y Cols.. han reportado que en el 86'~º ele las concepciones 
triploides se encuentran criterios histológicos de mola hidaticlilonnc parcial (20). 
el 1nccanisn10 es la fertilización de un ovociro haploidc -In- por dos 
espennatozoides haploiclcs, ciando lugar a una lriploidia drantrica (por· proceder 
del padre dos lineas celulares) donde el material será hctc.:rocigoto y dispérmico. o 
bien por dos cspcnnatozoides. uno diploidc y otr-o haploide, originando una 
tctraploidia (C:.15.20) Esquema No. 3 

La causa principal de prccclarnpsia-cclarnpsia es aún desconocida. sin 
crnbargo. esta condición parece surgir de la placcnra. ya que el transtomo es 
sicn1prc curado por el vaciamiento uterino. y puede también desarrollarse sin un 
feto a partir de mola hidatidifonnc. (34 ). 

Acosta-Sisson sugirió que la toxemia con mola hidatidifonnc es el resultado 
del crecimiento exagerado del útero, el awnento en la producción de 
gonadotropinas coriónicas y la retención de agua. (9,35) 
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MOLA PAACIAL 

REPRESENTACION ESQUEMATKA DE MECANISMO DE FERTIUZACIÓN 

cv ~ 
A 
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B 

~® 
A. fEATllZACIÓN DE UN OOCITO HAPlOIDE POR 2 ESPERMATOZOIDES 

HAPlOIDESo ORJGlt.IAl'•DO Ut.IA TRIPlOIDIA DIANTRICA 

8 .. FtATIIZACIÓN DE UN OOCITO HAPlOIDE POR l ESPEMMTOZOIDES 
DIPlOIDESo ORIGINANDO Ut.IA TRIPLOIDIA . 

C. ftATllZACIÓt• DE UN OOCITO HAPLOIDE POR 2 ESPERMATOZOIDES 
l ._LOIDE Y l DIPlQIOE, ORIGINADO l.WA TETAAPLOIOIA 

ESQUEMA No. 3 
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El sincitiotrofoblasto cubre las vellosidades cononicas haciendo mayor 
superficie de contacto directo entre la placenta y la sangre matcnia (34 ). La 
invación ele arterias espirales uterinas por extravcllosidades trofobl<istieas tienen 
el efecto ele proporcionar los cambios fisiológicos requeridos para a111ncntar el 
flujo sanguineu de la unidad lctoplacentaria. Por lo tanto el control de la invasión 
troloblústica puede depender de propiedades intrínsecas. tales como la producción 
de cnzin1as protculíticas y la cxprc.:siún de un antígeno no clásico .. así corno de 

células r11atcn1as. 

Los lc11eocitos fonnan el componente mayor del cndo1nctrio dccidualizado 
hurnano )"en el pri1ner trin1estre son lint<>citos granulados. rnacrófofos y leucocitos 
T. Se sugi~·re que los lc:ucocitt>s deeid11alizados tienen actividad de cél11las 
asesinas~ sc.:L"rcción dc oxitocina,. t:xprcs1ón antigénic.a y runción de 
inn11111osupres1ón. ( 39). 

La uni<>n del trofoblasto letal con el tejido matcn10 en el lecho vascular 
uteroplaccntario puede llevar a un aumento de radicales libres de oxigeno; los 
radicales libres de oxigeno y los p..:roxidos lipidos pueden lonnar el vinculo entre 
la mala adaptación inmunológica hipotética y el daiio celular endotelial q11c se 
conoce ocurr..: durante la preeclan1psia. (8). 

Se han acun1ulado datos que den1uestran signos rnorfológicos, funcionales y 
bioquímicos dd dafio cndotelial en la prccclampsia. 

Los cambios morfológicos sciialados en los rifioncs, arterias espirales. 
hígado u artenas umbilicales sugieren lesión subyacente de endotelio o en la pared 
vascular en la preecla1npsia. 

En la atcrosis aguda. hay un daiio de la pared muscular y oclusión de la 
arteria espiral por agregados de fibrina. plaquetas y macrófagos llenos de lipidos 
(Jipofagos); es lesión carnctcrística de la prceclampsia. pero no especifica; y 
pudiera contribuir a la disminución del flujo uteroplacentario. 

El signo patológico renal más característico de Ja preeclarnpsia es Ja 
llamada "endoteliosis capilar glomenilar". 
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La implantación del blastocisto en el endometrio y su continuo crecimiento 
sin r·echazo. se opone a rnuehos cone.:ptos de condiciones ele vida para inje11os o 
transplantes. El blastoeisto originúndose de dos juegos ele antígenos ele 
histocompatib1lidad llega a ser· un inje110 dentro de la capa superficial del 
endo1nctrio. y por definición. se conoce conto "Aloinjerto" 

S/uln1an en 1972 investigó la ausencia del antígeno al sistc1na Al3C); en el 
rrofnblasto humano. explicando lo que lo hace i111nunc al rechazo materno. 

Kaliss ~ Dagg sugirieron la "tol.:rancia inmunológica" del tejido placentario. 
este es el rnccanisrno por el cual se ha tn1tado de explicar el porqué el organisrno 
matento no reacciona contra si 111isn10 o contra el feto (36 ). ya que si la acción 
suprcsn.·a in111unológica no existícrn,. c.:I éxito de cualquier cn1barazo pudiera ser 
pelig1·,,s,). por los antígenos externos del foto que continuarnente se relacionan con 
Ja cin.:ulación 111atcr11a. 

El sistema l-ILA. es un sistema de antígenos de superficie celular·. 
codificado por locus gencticos dentro del cornplejo mayor ele histocompatibilidad 
humana. l-IL·\ significa l-listocompatibilidacl Humana. L leucocito y A antígeno. 
Este s1stt.!1na st: cncut:ntra localizado en el cro1noso111a autosó111icn 6 y contiene 

ntas de 1 .000 genes. aunque se han identificado pocos. Existen cuatr·o locus 
ligados a esta región; A. B. C. y D. con varios alelos cada uno. Los antígenos 
HLA-A. J-IL.-\-B y HLA-C se encuentran en plaquetas. células de tejidos y 
reticulocitos. no se han demostrado en eritrocitos rnaduros. ni en fonna soluble en 
suero o calostro. El Antígeno HLA-D sólo se ha encontrado en linfocitos B y en 
monocltos. La incompatibilidad HLA entre lapar·eja parece influir en el 
pr·onóstico de tumores trofoblásticos. (39). 

La antigenidad del trofoblasto se considera que est<i dirigida por una serie 
de factores que operan como barreras entre la superficie 1naten1a y fetal. fon11ada 
por una cobertura fibrinoide y glucoprotcica (sialonurcina) que es electronegativa 
y esta relacionada con la alfa-fetoproteina que bloquea la estimulación mitógcna 
ele los linfocitus non1tales ( 21 ,32,38). 

27 



Caracterizada por que los glomerulos estan agrandados y muestran 
turgencia y vaciolización de las células endoteliales. con obstrucción parcial o 
completa del interior del capilar. Friedman y Col s.. encontraron que algunos 
autores afim1an que los depósitos de fibrina observados en plano subendotelial 
son signos de coagulación dise1ninada. en tanto otros afimmn que tales depósitos 
(que también pudieran contener lgG. lgM y C3). son raros y representan 
atrnpamiento inespecífico que es consecunccia de obstn1cción del interior del vaso 
por las células cndoteliales hinchadas y daiiadas. 

Los nervios adrenérgicos se denervan en fonna ineo111pleta por lo que las 
areterias espirales son capaces aún de vasoeonstricción. lo cual es dado porque al 
follar Ja segunda migración trofoblástica. la arterias siguen siendo musculares. sin 
dilatación y capaz de vasoconstricción (21 ,32) ( 40.4 l ). 

Los ca111bios bioquí1nicos incluyen un i11cre111ento de TX/\2 y una 
disminución de PG 12. (ya que la fuente principal de prostaciclina la cosntilllyen 
las células endoteliales); así como mayores niveles plasmáticos de substancais 
situadas normalmente en la membrana de la célula endotelial. en particular el 
antígeno del factor VIII, la fibronectina y una mayor actividad mitógena en la 
sanI,,rrc. (32,40). 

En la preeclampsia la invasión eitotrofoblástica es limitada a la dccidua 
superficial y pocas arteriolas se abren (38) porque Ja expresión molecular de la 
adhesión celular por el citotrofoblasto es interrumpida por in"·asión 
citotrofoblástica anonnal; y esto sugiere que una subpoblacíón de células 
trofoblásticas falla en su diferenciación temprana dando como resultado posible 
que se altere el delicado balance de la interacción adhesiva que nonnale1nent.: 
pennitc la invasión citotrofoblástica. en favor de aquéllas que frenan este proceso. 
lo cual produce una invación uterina superificla, segun lo hallado en el cstudio dc 
Zhou y Cols., esto quiza apoya que desordenes de embarazo como la 
prceclrunpsia yn el RCIU pueden ser ocasioados pro una estrecha relación entre 
cñelulas materno feralcs anonnales dentro de la placenta que causan una 
inadecuada invasmn de arterias espirales y aterosis aguda. Estudios 
inmunoistoquímicos de la subinvolución de las arterias uteroplacentarias sugieren 
también una relación matemofctal anonnal en el lecho placentario (39). 
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Se pudiera explicar la disminución del flujo uteroplacctario por el defecto 
observado en la prcccfarnpsia de fa falta ele invasión de los tn1foblastos en las 
arterias espirales o la invasiún i11co111plc::ta de ellas (2 1,>2) J·:sta lc::sion c::s b::isica 
en el lecho plaeentarro y se inieia en el 1110111ento de (;1 11nplantación. por lo que 
Zuspan fo p1·,,pnne eo1110 un defecto "eongé11i10" adqu1ndo ( 2 1 ) 

Claudc Bcn1.anJ en 1 895. y otros auton.:s postc.:nonnentc han confirn1ado~ la 

a<...:u111ulacic°H1 de ghu:úgcno en c111bara/.os nonnalt:s. lunrtado en gran parte.: por el 

1e111prano dc~atTollo del tnit<iblasto e11 el prinie1· trirnestre. El aun1ento c::n el 
contt:nido d~·J gh1cúgcno csta ;1sociado a una c.:lcvéu..:i<'H1 J 6 \.·cccs 111ayor de 

sintctasa de.: ghu..:ógc..:nn y a un aurnento 3 \.Cees 111ayo1· dc la actividad de Ja 

fosf(Jlipasa di:I ghu.:og.cno 

1:11 la mayo1· parte de tipos cel111<11·<.:s. un ;1111nento en el contenido de 
glucogcno c.::-' asociado con in111adun..:z celulaL o tr·a11sf(H·111ac1ún rnaligna La 
pr·inctpal excepción es la diferenciación de IH.:patocitos ' miocitos. qw.: ta111bién 
t:xpn:san gran cantidad de glucúgcno. 

En la,.; pnmigrávidas con preecfarnpsia prnteinurica se encontró exceso de 
produetos tk deg1·adación de glucógeno hasta un aumento 1 O veces 1nayo1· 
con1parado CL1Il los controlc.:s a la 1nis111a edad gcstac.:1onal~ ca111bios si1nilarcs se 
t:ncontraron l.!ll las rnicrovcsiculas tr·l)fnblústic.:as dc1·ivadas de la rnola 

hidatidifon11.: 

La acumulación de glucógeno en las vellosidades sincitiotrofobl::isticas 
pueden ser un marcador metabólico de la irnnadurcz ele estas células. las cuales 
son incapaces de dividirse. las itnplicaciones de:: estos hallazgos en la patogenia de 
la prceclainpsta se encuentran en discusión. ( 34 ). 

Los r.:siduos de galactosa alfa 1-> galactosa han sido dcscr·itos en la 
superficie celular de los hunores trofoblásticos. Cristiane y Cols., examinaron su 
expresión celular en trofoblasto humano en difc1·entes estados de implantación 
placentm·ia, usando rnétodos intnunohistoquisticos, y dernostraron que hay 
galactosa alfa 1-> galactosa en el troloblasto intersticial y vascular durante el 
ernbarazo (42). El trofoblasto 1nolar acumula exceso de glucógeno, pcr·o las 
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células del coriocarcinonm contienen mayor cantidad (0.4mg glucógcno/mg 
proteína) (34 ). lo cual concuerda con los hallazgos de Cristiane de que la 
concentración de galactosa alH1 1-3 galactosa estú rnuy elevada en el trofoblasto 
invasor. mola y coriocarcinorna: y rnuy disn1inuída en los cspccírncncs 
pobr·crncntc invasivos corno aborto espontáneo y rnonosornías XO (42)_ 

La sirrnhtud entre los hallazgos en el smcitiotrolc>blasto de prceclarnpsia y 

Je la n1ola hidatidifr>nne: asr corno el aumento de glucógeno en el 
sinciotiotrofoblasto en prceclúmpticas puede indicar una rcgr·csión para un 
fenotipo de tn>foblasto 111ús inmadun:.> según Ark,vright y C'ols. 

Si el metabolisn10 del glucógeno trofoblástieo. cs un rnarcador dc 
cstirnación del trofóblasto en 111ovi1nicnto. entonces ta111bién pucdc ser 
conclacionado con el gr·ado en que el trofoblasto dcponado puede perturbar la 
circulación materna ( 34 )_ En la precclampsia hay un aurnento en la proliferación 
del citotrofoblasto de las vellosidades. la intensidad de los carnbios son 
relacionados con la severidad y duración del desorden, así corno tarnbién 
aumenta la pcrdida de vellosidades trofoblüsticas. Chua y colaboradores han 
confinnado que esas células son dcnarnadas en cantidad elevada en la circulación 
materna ( 13.34 ). 

El antígeno Ca es expresado por una variedad de tejidos nonnales, así 
como por varias neoplasias malignas, incluye vellosidades placentarias 
sincitiotrofoblasticas que aparecen primeramente como brotes sincitiales a las 20 
sernanas de ¡;estación y progresan paulatinarnentc en tamaflo y grosor en la 
superficie del trofoblasto (43). Bishop y Monis en su serie publicada de 22 casos 
de pacientes con prccclarnpsia encontraron la expresión intensa y prernatura del 
antígeno Ca evaluado con un marcador de madurez del arbol velloso, Jo que 
sugiere que la cxprcsron prematura del antígeno Ca en las vellosidades 
trofobláticas en la preeclampsia es debida a una modificación externa y temporal, 
r·elacionada a 1111 gen de activación. (43 ). 

Los cambios estructurales de la morfología de las vellosidades 
crofoblásticas no son especificas para preeclampsia e isquemia; también pueden 
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observarse con mola hidatidifoi-mc, diabetes, ambos a veces asociados con 
pr·ccclampsia, y adcm;is en tejido normal temprano del prirncr trimestre (34). 

Pagc hace mús de 50 aiios sugirió que la anonnalidad en el rápido 
cr·ccimicnto de las vellosidades de las vesículas placentarias requiere m{ts sangre 
qw.: aquellas placentas nonnalcs en la misrna edad gestacional, lo cual produce un 
n:lativo grado de isquctnia. y ta111biCn pn.1puso que la ci1·ctdación no es suficiente 

p<H"a aportar el incrcn1cnto en la demanda. una substancia prcsora es fonnada en la 
placenta corno rcusltado de la isqucrnia de los tejidos coriónicos (9,44 ). Kunnan 
y equipo cxpcri1ncntal111cntc dcrnostraron que la isquetnia placentaria se detennina 
por un factor· h11111oral 1·esponabh.:s del a11111cnto persistente de la presión 
sanguinca.(9 ). 

El gnrpo de Súnchez-Torres observó hace ya casi 30 aiios que nt la 
presencia del feto, ni el liquido amniótico son necesarios para la aparición de 
manifostaciones clinicas de prccclampsia y eclampsia; así mismo que la placenta 
es el 1c_1ido que produce la subst<mcia o substancias que son responsbles de 
rnanifcstaciones clínicas e histopatológicas de la toxetnia en el etnbarazo molar y 
en el embarazo tardío, con la condición de que el tejido placentario este bajo un 
proceso pn.:,·io de isqucrnia. Tatnbién ellos dc111ostraron que las pacientes con 
mola hidatiditonnc y manifestaciones clínicas de toxemia siempre tienen una 
lesión renal. (glumerulocndoteliosis ). la cual es exactamente igual a las descritas 
en casos de toxemia tardía. catnbios patogonomónicos de la enfennedad. (9). 

Arkwright y colaboradores mencionan a su vez. la isquemia placentaria 
cmno factor en la patogénesis de la preeclampsia, basados en los cambios 
histológicos similares encontn1dos en vellosidades coriónicas de placentas 
cultivadas bajo condiciones hipóxicas. lo cual es apoyado por la elevada 
incidcncia de infartos placentarios encontrados en pacientcs preeclúmpticas. 
(isquemia local en la placenta). (34). 

La HGC es producida por el citotrofoblasto y tumores de origen corial. 
Aparece a las dos sen1anas de la mnenorrea secundaria por e1nbarazo. 
Alcanzando sus 111áxi1nos niveles a las 12 semanas; y disminuye en tneseta hacia 
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el final del embarazo. En la mayoría de las nn1jcrcs a las 48 horas postparto 
desparece del suero (45). (CUADRO NO. 4) 

o 
1.000 a 2.500 

2.500 a 3.000 

3.500 a 50.000 

Más de 100.000 

CUADRO NO 4 
(45) 

Negativo (No hay embarazo) 

Marcada hopoactividad coriónoca 

Ligera hopoactividad coriónica 

En el promer trimestre Embarazo normal 

Noveles máximos del 60 al 70 día de 
amenorrea 

Hiperactividad coriónica, compatible 
con mola hidatidiforme, mola invasora o 
coriocarconoma. Embarazo gemelar. 

Osanthanondh expone que la ausencia de un hipcrtiroidismo tranco en estas 
pacientes se explica por varias razones: 

1) La falta de un incremento claro en el nivel senco de Triyodotironina libre 
< FT3) en pacientes con ETG cuando hay elevación franca de tiroxina libre (FT4) y 

2) La falta de hipcrtiroidismo clínico se puede deber a una pobre conversión 
periférica de tiroxina total (T4) a triyodotironina (T3), explicado por un aumento 
selectivo en Ja ETG del nivel de metabolización de (T3) en relación con (T4). 
aunque esto parece incierto: 
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.3) Puede explicarse tarnbién por una disrninución de sensibilidad de los órganos 
blanco a las honnonas tiroideas en las cnfennas. sin embargo. no hay evidencia 
que excluya o .::sic a favor de estas posibilidades. 

~o se puede distinguir o predecir· en la ETG la presencia o ausencia de 
t1rotox1cosis en base a la prueba de función tiroidea. según Osathanondh y 
colaboradores. (46)_ 
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FRECUENCIA 

La aparición de toxc111ia en casos de ernbarazo molar es poco co111t111, por Jo 
que estudios sobn:: este tc1na son escasos (2(>,35,47 ,48,49,50.51,52.53.54,55). 

Page n:p,>1·tú 1 O casos de toxcmia en 30 pacientes con 111ola hidatidifonnc 
en 1939(9.5~) 

Chclsc~ ~ L"osgrovc y Prcccc cnco11traron ~5 casos de cclarnpsia asociada 
con 111ola .. o dcgcncra<.:ión ntolar de la placenta en una revisión dc la literatura 

desde 1866 a 19-1(>. (26.48.51). 

/\costa-Sison obsen.-0 que de 85 pacientes con mola hidatidifonne, 3 1. 
36.4 7°/o) tu,·i.:ron hipertensión y de estas. 1 O ( 1 1. 76%>) cursaron con hipertensión. 
albuminuria. c1Iindniria y hematuria en 1 956. ( 9.35 ). 

Stanlc~ Post reporta la aso..:iac1ún en un 1 O a 40°/;, en 1959. (-18). 

La fre..:w.:ncia de e111barazo mola complicado con prceclampsia reportada 
por MacGregm· y Cols .. en la Clínica de Ginecología No. 1 de 1 MSS en 1966 fue 
de 8.27°/o. Y hace allusión a que Márquez y Alfaro de la Vega manifiestan que la 
tercera parte de sus pacientes con ETG tuvieron toxemia. en el Hospital General 
de México p.:11eneciente a SS/\ en 1 966. ( 6 ). 

De la serie de Curry Cols., en 1975. un 12'% presentó preeclampsia 
complicando a la ETG. ( 19 J. 

En una serie de 8 1 pacientes con diagnóstico de mola parcial realizado por 
Berkowitz, Goldstein y Bernstein en el Centro de Enfennedad Trofoblástica de 
Nueva lnglawrra, se cncotró la relación mola parcial y toxemia en 2.5º/o, 
publicado en 1985. (20). 

Matus Cosiles y Pérez Segura en 1989 reportan la asociación entre 12 y 
27%. (5). 
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INCIDENCIA: 

La incidencia para la E.T.Ci. varia dependiendo del Hospital en que se 
realice el estudio. en México. se enc1u.:111ra de 1: 144 ernbarazos a 1 :681 
en1barazos. L'"uadro No. 5. 

La inc1d.:11cia dc rnolas en relación al número de abor1os es de 1 :42 abortos 

'12,2.'). 

La incu.Jcncia de la cclampsia se reporta de 0.02 a 0.5°/ó de todos los 
cgrcsos obstetricos. En nuestro Hospital en 1111 periodo de 4 años ( 1988 a 1992) 
se cncontró 0.26~,,_ y corTcspondc a 1 :385 embarazos. La única rnención en 
nuestro Hospital que se hace de la incidcncia dc la ETG con eclampsia es la de 
García Flores. la cual fue del 0.5o/o ( 1 .:n 190 cclámpticas). (56). 

FRECUENCIA DE ENFERi'\-IEDAD Tl~OFOBLASTIC.-\ GESTACIONAL 
REPORTADA EN ;\lf:XICO 

AUTOR 

HOSPITAL GEl'ERAL FERNANDEZD 
HOSPITAL G-0 :-.:o 1 111.ISS CASTEL.AZO 
HOSPIT . .\L GE!':ERAL MEX. SSA ','>!ARQUEZ .'>! 
HOSPITAL G-0 :-.:o l 111.!SS MCGREGOR 
HOSPITAL G-0 :>:o 3 lll.ISS :ZETINA F 
HOSPITAL NEZAHUALCOYOTL SSA 'URBIETA 
HOSPIT..\L DEL\ .'l.lUJER SSA TORRES T 
HOSPITAL 20 DE .'JOVIEM13RE ISSSTE .11.tARTINEZ P 
HOSPITAL DE L·\ MUJER SSA ;PEREZA 
HOSPITAL UNI\.. PUEBLA ZARAIN 
l!\:ST ·'·-"'CIOAL PERIN,\TOLOGiA ,FERNANDEZ A 
CE:--.'T. .'\IED. 111.ISS TORREÓN. COAl·I. fWALSS 
HOSPITAL DE L.\ MUJER SSA :PEREZA 
HOSPITAL DE L.\ .'l.1UJER SSA ;t\YALA B 

CL'ADRO No. 5 
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AÑO 

J<JSX 

J'.162 
1963 
1965 
1967 
1967 
1970 
1970 
1982 
1984 
1986 
1989 

! 
1989 

_!_9'¿1 

FRECUENCIA 
,'\fOLA; E,'\I BARAZO_ 

l:.JOO 
1.395 
1.200 
l 613 
1 625 
l. 11111 
1:312 
1:552 
1 340 
1.14-l 
1.370 
1:680 ' 1:346 1 
1:379 J 

{3.12,25) 



CUADRO CLÍNICO 

La toxcmia que se asocia con mola hidatidifórmc se manifiesta en fonna 
¡:-recoz. Ja eclampsia que co111plica Ja gcstación molar est<j generahnente precedida 
¡:-...:-r sintotnatol<>!,!ia prccchítnptica (9 .5ú) 

Datos 1.:lin1cos considerados dc una probable dcgcncración tnolar son: 
:'..lngradc1 tn111s"·agi11al prolongado. aur11cnto dcsporporcionado en el ta1nafio 

t::~rino \.!ll n.:lación con la a111cnurn.:a~ acentuación dt: J.as rnanifestacioncs 

":..lgosirnpáticas (las cuales rnuchas vecc-s acornparlan el t:rnbarazo norrnal)~ así 
..:-..'1110 presencia de signos clínicos dt: 1oxcn1ia, <.:orno hipt:rtc.:nsión. cdcrna de grado 

"..1nablc. signos neurológicos. alb11mi1111na (9.20.35.55 1 

Los signL)S y sintornas clüsicos dc un etnbarazo molar con1pleto incluyen, 
2::>ane de: lo ya mencionado: 

- Quis1t:s Tecaluteinicos 
- Niveles de HGC rnarcadamentc elevados. 
- Hipercmésis gravidica quc pm:dc o no asociarse con toxcrnia y/o 

hipeniroidismo. 

l\·fientras en la mola parcial. el signo y síntoma más frecuente son el 
;angrado vaginal y Ja ausencia de latido cardiaco fetal. en un 72.So/o 
:.;-speerivainentc y el cuadro clínico no es distinguible del abono incompleto no 
;:iolar. (20). La sintomatología presente para la rnola completa fue sanf,,'Tado 
:;rerino anonnal en 89%. náusea y vómito excesivo 40°/o, prceclampsia 12°/o; dolor 
'.:rpogástrico 10%; e hipcrtiroidismo en el 1 al 10%. (7.12.19.25). 

Desde 1940 se ha notificado el hipcrtidoroiclismo clinico en asociac1on con 
.:OTG, probablemente como resultado de Ja elaboración de un estimulador tiroideo 
;::or el tejido trofoblástico. (46). 

Los quistes tecaluteinicos después de la evacuación uterina de mola 
hidatidiforrne parcial se encuentran en un 13.6%, 1nientras que en la 1nola 
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con1plcta se encuentra un crecimiento ovárico significativo de 8 cn1 o más en el 
14 ~/c. ( 19). 

/\si rnismo se han eneontrado en el 67~/;, de las pacientes que desarrollaron 
ETG pcrsisitentc posterior a una eclampsia complicando el embarazo molar. (26)_ 

Con·efaeionando el larnaño utcnno excesivo y niveles elevados del HGC 
con la presencia de prccclarnpsia: se encontró tarnafio uterino rnayor para Ja edad 

gcstacional en las pacientes con 1110Ja h1datidifbn11c o utcro rnayor de 20 scrnanas 

de gestación. con rnayor aparición de sintornatología preclárnptica en asociación 
COll ETG. ( 19.26.35.53)_ 

El 1 00° ;, dc los casos de ET( i complicado con cclarnpsia se encuentra 
hipcr,c.:nsión_ protcinuria., cdcrna y san,µrado vaginal en la rnayuría de Jos casos. 

Las rnanifestaciones neurológicas están presentes antes de la prin1era 
convulsión. los signos neurológicos incluyen: 

- 1-Iemrplejia 
- Parestesias 

- Amnesia 
- Afasia 

Los síntomas neurológicos incluyen cefales. ansiedad, inquietud, letargia, 
desorientación. vcnigo, alucinaciones y estupor (55)_ La inconsistencia 
prolongada es la manifestación neurológica más común. Las alteraciones visuales 
comunes son: fotofobia, diplopía, escotomas o visión borrosa; la amaurosis (o 
ceguera conical) es rara (22,55)_ 

La HGC se detecta en suero u orina de todas las pacientes como mola 
hidatidifon11e o ETG maligna ( 19). 

Los niveles de HGC se miden por el método de la subunidad B (beta) por 
radioinmunoanálisis (RIA), descrito originalmente por Vaitukaitis y Cols., porque 



las pruebas de ernbarazo requieren una concentracron urinaria de HGC de 
aproxi111ada111entc 1 OOOUl./L para obtener resultados positivos y en el seguimiento 
de la enfermedad. el 25'% de las pacientes con ET(j maligna se les cl<.:tcctó 
.::oncentraciones urinarias de 1 IGC menor de 1OOOU111.. por lo que se ha 
.::onsidcrado que en si. las pruebas de embarazo son útrles cuando son positivas. 
pero no tienen ningún valor p:u-a el seguimiento de la ETCi ( 19.20). 

En n111_1.:res con asociación de 1 óTC i con prcccla111psia se reportan niveles de 
llGC fracción B de 99::1.(>00 Uf/L (5}J. y a su ve/' para esta asociación se 
manifiestan 111,·cfes séricos de hasta 1 .280.000 n1lJ1111f pre.:vacuación el<! fa mola: 
2-l horas después del proccdi111icnto quirúrgico (legrado) la fracción B se ha 
llegado a reportar en tirulos de 70.J·IO IJllJ/ml en las paei<.:ntcs con cclalllpsia. 
126). 

Niveles inusualrn<.:nte altos de 1 IGC se pueden encontrar <.:n e1nbarazos 
nonnales: y una sola dctenninación de l ICiC no puede ser diagnóstica de 
gestación 111olar. aunque los valores sean n111y altos ( 19 ). 

En las pacientes con eclarnpsia y rnola. un 50º'º presenta sintmnas 
pulrnonares después de la evacuación 111olar· ( 26 ). y esto ha sido relacionado con 
un incre111cnto en la incidencia ele ETC i persistente 

En pacientes con embarazo molar· y datos de preeclarnpsia. fallecidas sin 
evidencia de convulsiones. se ha encontrado en sus autopsias 
glomeruloendotcliosis. corno en las ecl::"1111pticas y hemorragia cerebral. (35). 

La retención severa ele nitrógeno en la toxernia tardía. puede ocurrir cuando 
hay oliguria marcada o anuria. aunque con poca frecuencia por lo que tarnbién es 
ocasional este fenómeno en los casos de gestación molar y prceclampsia. (9). 
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DIAGNOSTICO 

lniciahnc:nte es la sospecha clínica en base a los signos y síntomas de la 
.:nfenncdad. ;. auxilí:indonos con <:slud1os de gabinete y laborarorio; entre los que 
J..:stacan d uhrasonogn1111a ( lJS(i ). <:sludios radiológicos: rclerorax; romografia 
.. !..Xi3-1 CC"1tlputan4':ada y resonancia M;1gnéric::1 nuclear. 

D..: los ..:srudios d.: laboratorio. la cuanrilicación de HCiC en orina y la 
~ubunid:.1d B.:ra sérica. son imprescindibles. así como el estudio hisroparológico 
¡:-ara difrrenciar tipo de mola: completa. purcial, o cnfennedad maligna; sin restar 
in1p'-•rtancia al t!'studio crornosónlico para confinnar el diagnóstico 

El diagnóstico de ETG persistenrc se hace cuando los niveles de HGC 
'ucl ven a ele' ars.: o pennanecen en rnes.:ta por un período rnínirno de .3 semanas 
, .::o. y por elle). la dctenninación de la fracción 13 es la piedra angular en el 
~-"gu11111""nto ;. diagnóstico oportuno ck p.:rsistcncia, o ETG rnaligna u oculra. (3 ). 
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TRATAMIENTO 

El tratamiento es quirúrgico. con o sin qui111ioterapia. 

1) QlllRURGICOS: 

Tene1nos cin1gia conscrvador·a de la limción reproductiva y la no 
conservadora de ella . 

. ·\.) VACIA'.'llENTO lJTEIUNO: 

Las tccnicas para la evacuación del cn1barazo 111olar pueden ser la 
aspiración endoLller·ina con dilatación y legrado. rnétodo rüpido. seguro y efectivo 
para la evacuación del útero en todas las pacientes. con una pérdida hernática 
rnininia previa inducción de la 111adurcz cervical con prostaglandinas. cuando no 
se ha iniciado d trabajo de aborto ( 10.19 ). 

Otro procedin1iento es el Legrado Uterino lnstrurncntal cuando no se cuenta 
con los recursos para la aspiración; con utilización de oxitocina durante el acto 
quirúrgico como profilaxis contra la pt:rloración uterina accidental. 

B) HISTERECTOl"llA: 

La histcrectornía cmno tratamiento inicial para el embarazo molar podría 
reducir significativamente el riesgo de ETG persistente. aunque ha sido poco 
usada en los años recientes para la evacuación del embarazo molar y es 
generale1nente reservada para pacientes con sangrado transvaginal profuso o 
incoercible; o con sospecha clínica de perforación o n1ptura por invasión 
( 19.26,35). 

La histerectomia primaria se selecciona como procedimiento si la paciente 
tiene su pariedad satisf'echa y es mayor de 35 añós o bien. cuando persiste con 
hemorragia vaginal después de quimioterapia sin enfenncdad fuera del útero . 
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La histereclomia no excluye las pruebas conlinuas ele HGC (4, I 0,25). 

11) Ql'l1"110TEKAPIA: 

Es coadyuvante al tratamiento quirúrgico. La ETG maligna 
< coriocarcinoma 1netastúsico) li1e Ja pri111er neoplasia maligna curada con 
quimioterapia en 1956 por Li Hertz y Spencer. realiz~-iela con Metotrexate. 

El Metotrexatc es el agenle qui111ioterapcutico de elección como terapia 
inicial en pacienle con ETG pers1stenle en el C.'entro de Enfermedades 
Trofoblústicas de Nueva Inglaterra ( 3.5.20). 

Si se detectan 1netastásis o Jos niveles scricos de HGC.' per111aneccn en 
1nese1a o se elevan dcspucs cit.: 60 días de la evacuación. debe tratarse con 
quimioterapia ( 19). 

La Actinomicina D es muy efi<.:az en la profilaxis de secuelas malignas del 
t!tnbarazo 1nolar; se ha restringido a p:u.:ientes con crcci111iento uterino y ovárico 
bilateral. por el alto potencia de desarroll:u- ETG maligna. aproxirnadmnente 
existe un 20°0 de posibilidad de que se produzcan. ( 19). 

Se utilizan varios agentes quimioterapcuticos en la ETG 111aligna de bajo y 
alto riesgo: Melotrexate, Aciclo Folinico. actinomicina D, Etopósido, 5-fluoracilo, 
ya sean solos o combinados, con resultados satisfactorios. Generalmente se trata 
con la adrninistración de dos medicainentos: 

1) Methotrexate 0.4 mg/kg/5 días 
2) Actinomicina D 1 O mcg./kg/5 días 

Y corno terapia ele rescate: 

Ácido folinico O. 1 mg/kg/5 días. Algunos autores indican este 
1nedicamento asociado al methotrexate como agente único, usándolo en días 
alternos. 
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TRATAMIENTO DE LA PREECLAMPSJA -
ECLAMPSIA 

f) A~TIHIPERTENSIVOS:: 

l-Iay controversia en cuanto a su uso: si debe o no usarse en la 
preeclampsia leve; en aquéllas pacientes que tiene un incre111ento de 30/20 1111111-/g 
.:le la presión arterial en cualquier nivel pueden ser indicativos de su uso. Otros, 
lo recomiendan cuando la TA diastólica es igual o mayor de l 1 O 1111111-lg. 

1) HIDRAL-'-CINA: 

Es el antihipet1ensivo mas 111cncionado para el tratan1icnto de la toxe1nia, se 
han diseriado dos esquemas de uso: 

- Dosis: 5-1 O mg IV con intervalos de 15-20 minutos hasta obtener una respuesta 
;;atisfoctoria de TA 140/90. 

- Dosis 2-5 mgrs., 1 V en bolos que pueden repetirse a los 20 minutos. Su único 
mconvenientc. es que en nuestro hospital no cuenta con la presentación 1 V. solo 
\'O. 

2J '°IFEDIPl~A: 

Es el ideal para disminuir en forma rápida la hipertensión, mediante la 
administración sublingual de 1 Omg. con intervalos de 10-15 minutos hasta obtener 
una TA control. Previa reposición de líquidos. 

- ).iifedipina en dosis de 20-40 mgr. YO, cada 24 Hrs . 
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3) ALFAMF:Tll-DOPA: 

- Dosis de 500 a 2000 mgrs en VO. en 24 horas. 

-'> METOPIU>LOL: 

- Dosis: 1 00 a 200 mgrs. en 24 hrs. VO. 

11) ANTICONVlJLSIVOS: 

Se utilizan en la eclampsia y en la preeclan1psia severa. cuando hay signos 
y sintomas de alanna para la ir1111inencia de eclarnpsia. o agravación de la toxernia: 
crnno son: taquicardia. presión arter·ial diastólica mayor de 1 1 Orn1nl-lg taquipnca 
y/o disnea. oliguria, hematuria, proteinuria mayor de 3g/l, edema generalizado o 
por el contra1·io, datos de deshidratación y hemoconccntración severa. dolor 
c.:pig<isrr·ico. 

Los sintomas prernonitorios rn;is frecuentes de convulsiones son: Cefalea 
persistente (90%>). transton1os visuales (40'%) y dolor epigristrico. /\Iteraciones 
neurológicas manifestadas por irritabilidad, reflejos osterotendinosos au1nentados. 
fasciculaciones, clonos. El propósito del tratainiento es conservar las fi.mciones 
vitales en la c111barazada: control de las convulsiones y prevención de su 
recurrencia; corr-ección de la hipoxernia y aciden1ia; control de la hipertensión 
intensa: y control de la hipertensión intracraneal. 

Se en1plean: 

1) SULFATO DE J\<IAGNESIO: 

Es el recomendado. Existen varios esque1nas de administración. en nuestro 
Hospital utiJi7~·1111os los recomendados por Zuspan o Sibai. 



- Regimen Intramuscular de Pritcharcl; Dosis ele inicio 4 grs. IV administrado en 
3 a 5 minutos + 1 O grs. IM. Corno dosis de saturación seguidos de 5 grs. IM 
co1no dosis de sostén cada 4 hrs. 

Regimen intravenoso ele ZUSP/\N: Se administran 4 grs IV en 1 O minutos. 
dosis de saturación y posterionnenle de 1 a 2 grs, cada hora como sostén. 

- Rcg11nen Intravenoso de Sibai: Se administran 6 grs 1 V en 1 O minutos dosis 
de saturación y postcrionnc.:ntc.: 1 a .1 grs ca<.Ja hora con10 sostén. 

Cualquiera ele los 3 esque1nas se 1na111ienen por 1 2-24 posterior a la 
presentación de la última convulsión. 

2) DIFENILlllDANTOINA (DFll): 

. .-...nticonvulsivo y estabilizador de 1ne1nbrana. Se desconoce su mecanismo 
de acción. 

Dosis de sa1un1eión: 7-15 mg/kg peso. IV DOSIS UNICA. 
!Vlantcnimiento 7 mg/kg dividido en :" dosis diarias por 48 hrs. 

3) DIACEPAN: 

Su dosis es de 5-1 O mg 1 V directos para yugular la crisis. 

111) TRATAMIENTO ANTIEDEl'<IA CEREBRAL: 

1) MANITOL: 

Diuretico osmótico. Se utiliza ya que se repuso volumen. Dosis: 0.5 gr/kg 
de peso IV e/12 hrs. 



2) CORTICOIDES: 

Acción antiinflmn;l!oria, anticdcrna y estabilizador de membrana. 
- Dexamctasona: Dosis inicial: 0.2 rng/kg IV 
- Mantcnimicnto: 0.1 mg/kg cada 6 hrs. IV 
- Mctilprcdnisolona: Dosis inicial: 0.5 mg/kg dc peso IV. 

Dosis Sostén: 0.1 mg/kg dc pcso IV. 

Sc mant1cnc el tratarnicnto durantc 48 horas. junto con la DFH. 

D) PROTOCOLO DE PITTSIJlJRGll: 

Cuando a pcsar dcl 111ancjo previo. las pacientes persisten con convulsiones 
hacen necesario cl empico de barbitúricos y miorelajantcs. Requiriendo 
intubación y asístcncia vcntilatoria 111ecúnica. 

Para ellos 
gl ucosada al 5° o~ 
dosis respuesta. 

apruxin1adan1cntc. 

se administran 2 gr de tiopental diluido en 500 ce de sol 
úmpula de pavulón ( 1 a 2 mg/ml) IV c/4-6 hrs., y se infunde a 

mantcnicndo cstc corna barbitúrico por 48 hrs .. 

Para la rcposición del vohuncn se rccornicndan soluciones glucosadas o 
soluciones de Ringcr Lactato con 5°/o dc glucosada a razón de 60- 1 50 mJ/hrs. 

En casos de trombocitopenia y alteración de los 111ecanismos de 
coagulación, con manifestaciones de destrucción anonnal de Jos eritrocitos 
1 hemóhsis microangiopática) o sin ella. un tratamiento con heparina, fracciones de 
sangre fresca, plasma fresco congelado, albúmina, plaquetas. fibrinógeno y los 
factore5 específicos de la coagulación que sean necesarios se deben utilizar. 

Todo lo anterior se utiliza como monitoreo de electrocardiograma (ECG), 
electroencefalograma (EEG), Electrólitos séricos y PVC. Una vez estabilizada 
hernodinámica y neurológicamente la paciente, se procede a dar tratamiento de la 
ETG: Evacuación uterina o histerectomia. 
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SEGUIMIENTO 

La cuantificación de la subunidad B (beta) de HGC es la llave para el 
seguirniento adecuado. (3. 19). 

La rnayoria de los autores r·ccornicndan: 

1) Ex:irnen médico pélvico con un intérvalo dt: 1 s<:mana en las primeras 4 
senu1nas para evaluación continua de la regresión uterina y ováricét .. así con10 el 

USG pélvico. 

2) R IA. sérico de Fracción B de 1-IGC a intérvalos de 1 s<:rnana. Las primeras 4 
sen1anas y post<:rionnent<: e/2 scrnanas hasta las 12 sernanas. a panir del cual será 
cada rnes hasta el 6" rnes y después cada seis 111cses hasta cornpletar los 2 arios. 

3) Pnrebas de Funcionamiento Ht:pático p<:riódicos cada mes los primeros 3 
rnescs. 

4) Tele de torax a intervalos de 4 semanas. los prim<:ros 3 meses: y triJnestral los 
siguientes 9 meses. Se deben incluir pacientes tratadas con histerectomia. 

5) El control de la fertilidad es indispensable aunque <:xiste discrepancia en 
cuanto al tiempo de este. la cual dependerá de la edad. deseo de fertilidad y 
evolución de la enfennedad. 

El seguimiento continuo hasta que aparece la regresión espontánea (Valores 
de HGC sérica no medibles o menores de 5 mUl/1111: o 3 pruebas consecutivas 
negativas) con intervalo de 1 semana. O bien. se decide instituir quimioterapia 
ante la evidencia de ETG maligna ( 19). 

* No existe un criterio confon11e en el manejo del control de fertilidad en la 
paciente con ETG. 



PRONOSTICO 

Se espera que después de la evacuación de un crnbarazo rnolar co1nplc10, 
enrrc el 1 5 a 25 % de las pacicnrcs desarrollen ETG pcrsislcnle; micnlras que para 
la rnola parcial es de 9. 9'~-;, scgl111 lo cncorurado por Bcrko~\'ilz difieren un poco 
sobre la incidencia de ETCI Persislente dcsp11<:s de mola hidalidifonne parcial. 
dios rcponan en 1994 un 4°<.. (n1enor a lo cncon1n1do en J 985 por ellos misrnos) y 

concuerdan con un 20°/,, para la mola complcla. ( 5 7) 

El cr·ccimicnto ovárico bilateral y el mayor laniaiio uterino proporcionan un 
incremcnlo potencial para d<.:sarrollar· secuelas rnalignas. J\cosla-Sison y olros 
inv<.:sligadorcs (kspués. noraron un 1an1aiio ulcrino mayor en las pacienrcs con 
mola hida1idif<1nn<.: y prccclarnpsia. así mismo Ncwman y Eddy para la asociación 
de mola hidaridit<>nnc y prceclampsia -eclampsia ( 19.26.35.55). 

La pcrsisrencia de quistes tecal111éinicos de 8 o müs ccn1ir11c1ros en un 49o/o 
coincidieron con seculas malignas de ETG ( 19), en 1a1110 que el 67 o/o de pacienlcs 
que prescnlaron ETG pcrsisrenle posrcrior a la cclarnpsia complicando un 
ernbarazo rnolar luvicron quislcs tecalureínicos. 

El desarrollo de sin1oma1ología pulmonar aguda después de la evacuación 
de la mola. ha sido asociada con un incremento cn la incidencia de ETG 
persis1en1e. De las pacienlcs con eclampsia y mola. un 50% lo prescnlan después 
de la evacuación molar (26). 

Se ha comprobado que en la mola hidatidifon11e primar-ia se observan 3 
difcrcnles comportamientos: 

I ") Pacienles con re111isió11 csponlánca después de la evacuación ulerina de mola 
hida1idifonnc: 80%; 

2°) Pacientes con ETG pcrsisitenlc, sin evidencia de meraslásis, lraladas con 
quimioterapia: 16%; 



3'') Pacientes con enfcn11edad matastásica demostrada después de e1nbarazo 
molar pnmario: 4o/o ( 19). 

La enfcnnedad trofoblástica de repetición varia en su incidencia. de 2.5o/o a 
1 5°/o observandose un incretnento en años recientes. según se puede ver en el 
cuadro l'o. 6. Se ha reponado que en la ETG de repetición hay hasta un 44.4~,;, 
de presentación de preccla1npsia. "A mayor niunero de en1barazos 1nolares menos 
0ponun1dades de e1nbarazo normal". (7.11. 12). 

FRECUENCIA DE MOLA DE l~EPETICIÓN 
REPORTADA EN MEXICO 

1:-o;STl"ITCION AUTOR 

HOSPITAL DE LA MUJER SANDOVAL 
HOSPIT."i.L DE L.'\. MUJER :PEREZA 
HOSPITAL G-0 No. 4 IMSS 'DOMINGUEZ G 
1-IOSPIT."i.L DE LA MUJER .PINEDA P 

CUADRO No ó 
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AÑO 

1980 
1982 
1988 
1992 

FRECUENCIA. 

.1 :33 molas 6.0°/o 
1 16 molas 3 0% 

12.30% ! 
'1.7 molas 15.5 

(7.1 1.12) 



OB.JETIVOS 

1) Actualizar la infonnación existente en nuestro país sobre esta asociación. 
2) Conocer la incidencia de la asociación de ETG complicada con Preeclampsia
cclarnpsia. 
3) Averiguar si hany i111plicacioncs derivadas de esta asociación_ 
4) Detcnninar el grupo dc cdacl cn quc se prcscnta con rnas frccucncia esta 
patología. 
5) Identificar factores cpidcmiológicos de riesgo para ETG complicada con 
prccclampsia- eclampsia. 
6) Estimar los días de estancia hospitalaria 
7) Conocer la mortalidad. 
8) Detcnninar los factores que dificultan el seguimiento. 
9) Promover la creación de centros de registro para el control de ETG en los 
principales núcleos de población. 

BENEFICIOS 

1) Conocer las complicaciones de esta asociación para ciar mayor calidad de 
atención. 

2) Detección oportuna de los factores de riesgo para diagnóstico y tratamiento 
oportuno. 

3) Diminuir la morbi-mortalidad que conllevan. 
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MATERIAL V METODOS 

Se efectuó un estudio retrospc<.:tivo, longitudinal, de tipo descriptivo, de 
pacientes que presentaron. ETCi aso<.:iada <.:on Preeclampsia-eclampsia y que 
acudieron al HOSPITAL DE L/\ MlJJJ:R, DE L/\ SECRET/\RI/\ DE S/\LUD 
en el periodo comprendido del 1 º de marzo de 1991 al 28 de tebrero de 1 994. 

Se 1·e,.-1saron 232 expedientes clinicos con diagnóstico de ETG y se 
estudiaron 1 7 casos. utilizando como criterio de inclusión el diagnóstico definitivo 
de ETG complicado con prccclm11psia.ecla111psia documentado por clinica, 
laboratorio. y/o rcport<! histopatológ1<.:o. 

En cste lapso de 3 años. hubo en el 1 lospital de la Mujer un total de 39,755 
egresos obstétricos, reportándose una relación 111ola/e111barazo 1 : 171 y 111ola 
abono 1 .21, al 111isn10 tie111po se encontró una relación prceclarnpsia/embarazo de 
1: 1 1 y eclatnpsia/embarazo de 1:361 

Nosotros cncontran1os un 7 .33~-ó de ETG con1plicada con Preeclmnpsia, 
con una relación de 1 : 1 3 gcstacioncs rnolarcs y de estas, un 23. 5~/º fue en mola 
de repetición. con una relación rnola de repetición I mola 1 :23; y relación 
e1nbarazo 111olar con precclarnpsia de 1 :205. 

Tomando las siguientes variables de la historia clínica: 

1 J Edad 
2) Estado civil 
3 J Escolaridad 
4) Ocupación 
5) Nivel sociocconómico 
6) Numero de gestaciones 
7) Antecedentes de la ETG previa 
8) Edad gestacional 
9) Altura del fondo uterino. 
1 O) Presencia o ausencia de quistes tecaluteínicos 
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1 1) Cuantificación del sangrado -mínimo. moderado. abundante. 
12) Se tornaron en cuenta los síntomas y signos de preclmnpsia-eclampsia: 

* Acufcnos 
* Fosfenos. 
*Cefalea. 
* f liperrelh::-.ia 
* Crisis con\.·uJsivas 

13) Hiperemesis gravidica 
14) De los resultados de gabinete y laboratorio se recabaron los resultados de: 

- Biomctda Hemática; 
- Química Sanguínea; 
- EGO; 
- Ultrasonido (USG) pélvico y abdominaL 
- Telerradiografia de torax 
- Grupo y Rh de la paciente y su pareja; 
- Detenninaciones de HonT1ona Gonadotropina Coriónica (HGC) en orina 

de 24 horas preevacuación. 
- Detenninación de subunidad 13 (bc:ta) d.: l·l<IC c:n sangre. preevacuación. 
- Pruebas de funciona1niento hepütico. 
- Cuantificación de albúmina en orina de 24 horas. 
- Reporte histopatológico de mola parcial o completa y su !,,'Tado de 

hipcrplasia. 

15) Terapéutica previa a la resolución. 
16) Vía de resolución de la ETG 

- LUI 
- LUI más aspiración. 
- Histerectomía 

1 7) Días de estancia hospitalaria: puerperio fisiológico, terapia intennedia, 
terapia intensiva. 
1 8) Tiempo de seguimiento. 

52 



SEGUIMIENTO DE LA TOXEMIA: 

En las consultas de seguirniento se rnantuvieron 9 pacientes; con cifras 
tcnsionalcs diastólicas de 80 mml-lg 7(77 .8%.): de 70 mml-lg 1 ( 1 1 .1 1 o/o); y de 60 
1111111-lg 1 ( 1 1. 1 1 ·~<.). 

Ql.l l l\l IOTEl{APIA: 

Se aplicó a las 3 (33.33°/o) que desarrollaron ETG persistente: 3 ciclos a 2 
{22 22°0) y 1 ( 1 1. 1 1 °/o) apenas había conduido el primer ciclo con rnethotrexatc 
más Acido Folico. esta últirna aún continuaba en control al cierre del presente 
estudio. 

Presentaron efectos adversos a la quimioterapia: náuseas 2 (22.2º/o) y 
netropenia 2 (22.2°/o). 

CONTl{OL DE FERTILIDAD: 

Se realizaron como método de control ck fortiliclad Salpingoelasia bilateral 
tipo Pomeroy en 5 (29.4 1 o/o): colocación de DIU en 2 ( 1 1. 76°/o); se recomendó 
uso de 111étodos de Barrrera en 8 (47.06°/o);y se efectuó histerectomia en 2 
( 11. 76%) como tratamiento quirúrgico de la ETG. CU/\DRO No. 30. GRAFICA 
No. 1 l. 

M F.TODOS DE CONTROL DE FERTILIDAD 

MF.TODO No. DE PACIENTES PORCENTA.JE 

SCH 5 29.4 1 o/o 
D/U 2 11 76% 
Barrera 8 4 7 06o/o 
(Jtro 2 1 l .76•Vo 

TOTAL 17 100% 

. Se realizó histcrcctomia con10 tr;itnmicnto quirurgico de la 
ETG 
CUADRO No. 30 
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RESULTADOS 

EDAD: 

La edad de las pacientes fluctuó entre 1 7 a 4 7 aiios. distribuidas en rncnorcs 
de 20 mios: 4 pacientes (23.52'%); ele 20 a 30 aiios: 7 (41 .6°/ó); ele 30 a 40 años 
123.52ºol. y mayores ele 40 arios. 2 ( l l .76o/o).CUADRO No. 7. GRAFICA No. 1 

CUADRO No.7 

15 a 18 
19 a 20 
21 a 25 
26 a JO 
J 1 a 35 
3ó a 40 

'l.las de 40 

TOTAL DE P.·\CIENTt:s:. 

ESTADO Cl\'JL: 

NUMERO l>t: PACIENTES PORCENTA.JE 

2 11 76o/o 
2 11 76o/o 
4 23 52o/o 
3 17 ó4o/o 
3 17 ó4% 
1 5.88% 
2 11 76º/o 

. _ .JJ. 1ooo/~ 

Oc las pacientes atendidas 7 (4 l. J 7o/o) estuvieron casadas; 2 ( 11.76%) 
solteras y 8 (4-;" 05°/o) viven en unión libre. GRAFICA No. 2 

ESCOLARIDAD: 

Su escolaridad fue nula en 1 (5.8%); con primaria incompleta 4 (23.5%); 
primaria completa 5 (29.4%); con educación secundaria 5(29.4%) y con estudios 
de preparatoria o más: 2 ( 1 1. 7%). CUADRO No. 8.GRAFICA No.3 



ESCOLARIDAD 

NIVEL ACADEJ\<llCO NUMERO DE PACIENTES PORCENTA.JE 

Anal./áh,•ta."" 1 S 80o/o 

/'ru11ar1t1 111co111¡.J/eta .¡ 23 s2~-o 
i'r1111c.11·1e1 1..'0111¡,1/eta 5 29 4 Jo/o 

Sc..·c1111dar1a 5 2941°/o 

J 'ro/L•.\lt 1110/ 2 11 70o/o 

2'1VEL SOCIOECONÓ1'\-llCO: 

En 14 (8~.35~ó) fut: bajo, en ·' ( 17.65%) medio, ninguna tuvo nivel 
socioeconómico alto. GRAFICA NO. 4 

GESTACIONES: 

Entre los antecedentes ginccoobstétricos que se investigaron fueron: A) 
)'.;111ncro de gesracioncs. B) Can1c1eris1icas de la tenninación de estas. Un l 7.6'lo 
(3) fue primigesra; 23.5°,ó (4) secundigesta: 11.7'% (2) trigesta y 47.05°/u (8) 
multigesta, dentro de ellas, una gran multigesta con 16 embarazos. 
CUADRO NO 9 GRAFJCA No. 5 

NUMERO DE G ESTACJDNES 

Núm e...-,;- de geo.--:E.c.i:Sn J. 2 3 4-5 

1 
6-7 Más de 10 

.:.Vum~ dep:"1~1tes 3 4 2 4 3 1 

PoZL.e": ;a .fe 17.6 23 .5 11.7 23 .5 17.6 5.8 

CUADRO No.9 
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GESTACIONES MOLARES PREVIAS 

De las 17 pacientes. ( 1 OOo/o). 4 (23.52°/o) tuvieron una gestación molar 
previa. Cuadro No. 1 O 

ANTECEDENTES OBSTETRICOS 

CASO No. DE GESTACIONES PARTOS CESA REAS ABORTO MOLA PREVIA 

1 11 () (OBITO) 1) () 

2 VI IV (1 1 1 

3 VI IV () 1 1 
.¡ 1 (1 (1 () () 

5 11 () () 1 1 
{, 11 1 (1 (l () 

7 1 () (1 () () 

K 1 () () o o 
') IV 11 o 1 1 

10 XVI XVI () 1 ll 

11 11 1 o (1 o 
12 X IX () () ll 

13 V 111 o 1 ll 
¡.¡ IV 111 o o o 
15 111 1 1 () o 
1 (, IV 111 1) () o 
17 111 () 11 o () 

CUADRO No. to 

ESTANCIA HOSPITALARIA: 

Fue de 5 a 18 días; pacientes con duración menor de 7 días 5 (29.41 o/o); con 
hospitalización de 8 a 14 días 10 (58.82°/o); con mús de 14 días 2(11.76%). 
CUADRO No. 11 y 12 .. GRAFICA No. 6 
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DIAS DE ESTANCIA HOSPITALARIA 
DIAS 5-7 8-10 11-13 14-18 

N11111ero de ¡Jac1e11tes 5 4 5 3 
l'orce111aje 29 41 23 53 29 41 17.64 

CUADRO 11 

DIAS DE ESTANCIA POR SERVICIO 

CASO TOTAL DIAS OBSTETRICIA TERAPIA 
No. 

1 12 
2 18 

3 7 
4 8 
5 12 
6 12 
7 7 
8 8 
9 16 
10 14 
11 5 
12 11 
13 7 
14 8 
15 7 
16 11 
17 8 

CUADRO No. 12 

OCUPACIÓN DE SERVICIOS: 

7 

13 
7 
8 
5 
12 
5 
8 
5 
9 
5 
11 
5 
8 
3 
11 
8 

INTENSIVA INTERMEDIA 

5 o 
5 o 
o o 
o o 
3 4 
o o 
1 1 
o o 
o 11 
5 o 
o o 
o o 
1 1 
o o 
2 2 
o o 
o o 

Ameritaron ingreso al servicio de terapia intensiva 8 pacientes (47.06%); a 
terapia intermedia 5(29.41 o/o); hospitalizadas en piso de obstetricia 9 (52. 94%). 
CUADRO No. 13. 
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OCUPACION DE SERVICIOS EN DIAS 
TOTALDIAS OBSTETRICIA TERAPIA 
HOSPITALIZACION INTENSIVA INTERMEDIA 

12 7 5 o 
18 13 5 o 
12 5 3 4 

7 5 1 1 
16 5 o 11 
14 9 5 o 
7 5 1 1 
7 3 2 2 

EL RESTO DE LAS PACIENTES NO REQUIRIO HOSPITALIZACION EN 
TERAPIA INTENSIVA O INTERMEDIA Y PERMANECIO EN PISO DE 
OBSTETRICIA 
CUADRO No. 13 

SIGNOS Y SINTOMAS QUE MOTIVARON LA CONSULTA: 

La razón de buscar asistencia médica por parte de estas pacientes fueron 
uno o ~arios de los siguientes: 

1) Sani:.'Tado intem1itente en 14 pacientes (82.35°/c,), de las cuales presentaron 
sangrado en cantidad escasa 13 (76.4 7'%); y abundantes 1 (5.88º/o). 
2) Amenorrea secundaria 11 pacientes (64.71%). 
3) Hiperemesis 3 pacientes ( l 7.65o/o). 
-l) Dolor tipo cólico en hipogastrio 2 pacientes ( 1 1. 76%). 
5) Edema 2 pacientes ( 1 1.76%) de los cuales fue moderado en 1 (5.88% y severo 
en otro ( 5.88%). 
6) Expulsión de vesículas en su domicilio 1 pacientes (5.88%). 
7) Acufenos 1 paciente (5.88%) 
8) Hallazgo ultrasonográfico en control prenatal 2 pacientes ( 1 1.76%) una de la 
cuales tenía antecedente de una gestación 1nolar. 
9) Remitida por médico particular por persistir con niveles elevados de HGC 
posterior a la evacuación de mola 1 paciente (5.88%). CUADRO No. 14 y 15. 
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SIGNOS Y SINTOMAS AL INGRESO A URGENCIAS 

SIG~OS V SINTOMAS NUMERO DE PACIENTES PORCENTAJE 

SANCiUA/JO JN"/'/,RJ\·lfl'f·:Nn,· 
A ,.,,enorrec.1 .'ú .. -c111ulc1r1t1 

/1 f,fJCrt'fllt.:.'•0/,,-

[J<_,/or e11 l/1poJ.,:t1.'\1r1<> 

1-:dc..,.nta 

l-:X,1,11/.,,.1ú11 ele \·c..•.,·icula.\· 
Ac1!/;.•110 .... -

lla/la:go l J/1ra.\01u..1.s:nif¡co 
/(enuru/a fJor ,\lec/Jco /"arllcu/ar 

14 
11 

:i 
2 
2 

2 

(_')\SO .......... 1-...\~GRAIXJ A~U:,...<>RU.l-:Afllll"EIU•::\ll•:s1s1 IKJl.OI~ ¡1-:01-:!\t.\ fo:Xl'lil-'tJU:'lo° 
'. ·1. 1 •!\1 •s r 1 1 ~• 1 s 

' b 

9 
JO 
11 

'" 17 

roT,\L 

: 1 llAl.I. _;O<> l"S) ''" "<>S"íl<<>I. l.J.,; U Al 

' ~ 1 1 1 1 ' 
; '"""'"'~'-'íl<',: !<EMITIDA!'<'/ ~IEl>I<'<> p,,J<"llr "l.AR l"I< 11<~- ELEVAD<" ">STJ.l'I 

! ' 

llALL.VCi<> l '")ES co:..-1 ROL l'lE"-HAJ. 

1.1 o 11 1 1 

••• l_,"S{l . ._ .. l. .. ll<AS0!"0(.•.JRA~tA 
:...E\.1i ._, •.!<:JDF.RADO 
~E\'ERO 
=.:LEVAI::X>S Pl-'....SJ>l~1;.s 01~ b SJ~l\.L.\Ni\S J•oSTI.tIJ PGH. Et..Ul,\J<.i.\ZO MOLAR 

CUADRO :"o. IS 
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82 35% 
64 71~~ 

1765% 
11 76o/o 
11 76% 
5.88o/o 
5 88°/o 

11 76~~ 

5 88°/o 

ACl!FE~OS 

\"1-:. .... JC:lil • .AS 
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DIAGNOSTICO DE INGRESO: 

El diagnóstico de ingreso en el servicio de urgencia y admisión del hospital 
fueron: 

1) ETG en 8 (-17.06°/o). 
2 l ETG más hrpcn.:mesis gravidica en 2 ( 1 1_76°/o). 
:;·, ETG con PREECLAMPSIA EN 3 ( 17.65o/o). (uno (5.88%) ingresó con 
dra~>nóstico arnbiguo entre placenta previa sangrante + obito + toxen1ia leve 
,-crsus ETG con pn:eclan1psia). 

-1 ¡ ETG de repetición en 1 (5_88%>). 
51 .'\.mcnaza d.: aborto en 1 (5.88°/o). 
6 l Aborto incompleto del 11 trimestre en (5.88%) 
7¡ ETG persistente 1 paciente (5.88°/o) CUADRO No. 16. GRAFICA No.7 

DIAGNOSTICO DE INGRESO 
DIAGNOSTICO NUMERO DE PACIENTES PORCENTA.IE 

EIG con F're ... ·cla111¡.J.\'ia 3 l 7.65o/o 
1::..-rc; s111 l'ret.•c/c1111ps1a 8 47.06% 
1:_-rc; cun H1¡h:!ru11e ... ·1s 2 11.76% 
/:-7tj jJt!T.\'/.\º/t!lllt! 1 5.88% 
¡:; T<J e.Je re¡.Je11ció11 1 5 88°/o 
Ahorro /11cu111¡J/e10 11 1 5.88% 
Tr1111t!s1re 

An11!11a:a ele ahorto 1 5.88°/o 

TOTAL 17 100% 

. 1 (5.88%) ingresó con diagnóstico ambiguo entre placenta previa 
sangrante+Obito+Preeclampsia leve versus ETG con preeclampsia 

CUADRO No. 16 
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EDAD GESTACIONAL: 

La edad gestacional a su ingreso al 1-Iospilal varió de 8 a 23 semanas, 
distribuidas en menos de 13 semanas 3(17.65%); de 14 a 20 semanas 9(52.94'%); 
más de más semanas 2 ( 1 1 . 76%); y en 3 pacientes se desconoce la edad 
gestaeional porque 1 (5.88o/o) se encontraba en amenorrea por lactancia, otra 
(5.88~<.) perimcnopáutisica y la otra ETG era persistente CUADRO No. 17. 

TAMA:'óO UTERINO: 

El tamaiio uterino se tornó del procedimiento quirúrgico. CUADRO No. 
EDAD GESTACIONAL Y ALTURA DEL FONDO UTERINO 

C_-\.SONo- EDAD GESTACIONAI, ALTURA UTERINA 
EN SEMANAS EN CENTIMETROS 

1 17 28 
2 22 24 
3 13 20 
4 16 18 
s 19 25 
6 8.3 1 s 
7 18 20 
8 16 18 
9 ¿ ~, + 10 
10 (, ? ++ 23 
11 19 14 
12 23 12 
13 19 18 
14 16.6 15 
IS 18 15 
16 12 16 
17 ¿ ? +++ 14 

+ ETG PERSISTENTE, SEIS SEMANAS POSTLUI 
++ PERIMENOPAUSICA 
++-- LACTANDO 

) 7. CUADRO 17 

61 



QUISTES TECALUTEINICOS: 

Se rcponaron quistes rccluteinicos en 6(35.29) pacientes. siendo unilateral 
en 3 y bilateral en otras 3( 1 7 .65%>) pacicnrcs. CUADRO No. 18. No se 
consigui'"'.,. ta111at1os en expedientes. 

QUISTES Tt:CALUTEINICOS 

NO SI UNILATERAL BILATERAL 
NO. º/o NO. 'Yo NO. º/o NO. o/n 

11 64 7 6 J5_2 3 17 6 3 17 6 

CUADRO No. 18 

TRATA~llENTO MÉDICO PREEVACUACIÓN: 

Se empicaron soluciones parcnteralcs hipertónicas en 1 3 pacientes 
(76.47~ol: antihipertcnsores en 9 (52.94%>); se les hemotransfundieron paquetes 
globulares a 12 (70.59o/o); a 7 pacientes (41.18%) de 1 a dos unidades; a 5 
(29.41°/o) de 3 a 5. 

Se usó plasma fresco congelado en 7 mujeres (4 l. l 8o/o): en 1 (5.88o/o) 2 
unicades: en 2 ( 11.76%) de 3 a 5; en 3 pacientes ( 17.65%) de 6 a 1 O unidades; y 

en 1 (5.88%) fueron necesarios 1 1 unidades. CUADRO No. 19. 
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SOLUCIONES UTILIZADAS NO SI UNIDADES UTILIZADAS 
1 .. 2 3a5 6 a 10 Mas de 10 

~~;o/ Paren/eral 4 13 

.-t 1111/11,1-..•rte11 .... ores 8 9 

/-'aqucfL•s < ;!ohulare ... o 5 12 7 5 o o 
P.F.<- 10 7 1 2 3 1 

CUADRO No. l'J 

GRUPO SANGlllNEO: 

El grupo ''O" Rh positivo se encontró en l 1(64.7lo/o); el grupo "A" Rh 
positivo en 3 ( 17.65°/o); el "A" Rh negativo en 1 (5.88°/o); el grupo "B" Rh 
positivo en 1 (5.88°/o); y se ignora en 1 (5.88o/o). El grupo y RH de la pareja 
scxual se ignora en 8 (47.6%>); se indcntifieó el "O" Rh positivo en 7 (4 l .18o/o); el 
.. _ _,_ .. Rh positi,;o en 1 (5.88%) y "B" Rh positivo en 1 (5.88°/o). CUADRO No. 20. 

GRUPO Y Rh 
CASO No. ELLA PARE.IA 

1 ORh-+ SE IGNORA 
2 ARh + SE IGNORA 
3 ORh + SE IGNORA 
4 ARh ~ SE IGNORA 
5 BRh + ORh + 
(, ORh +- ORh + 

7 ARh- SE IGNORA 
8 SE IGNORA SE IGNORA 
9 ORh+ ORh + 
10 ORh+ ORh + 

11 ARh + ARh+ 
12 ORh + SE IGNORA 
13 ORh+ ORh + 
14 ORh + ORh+ 
15 ORh + SE IGNORA 
16 ORh+ BRh + 
17 ORh + ORh + 

CUADRO No. 211 
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NIVELES DE llGC EN ORINA PREEVACLJACIÓN: 

Se dctcnninó la HGC en orina de 24 hrs. en 12 (70.59o/o); no se rcali:l'..aron 
en 5 (29 .-l 1 o/o): por tener fracción B en 2 ( 1 1. 76%>). de ellas • y. no se locali:l'..aron 
los repones en 3 ( 1 7 .65°/o) (ni de l-IGC en orina de 24 hrs .• ni fracción 13 ). 

Se cnco111raro11 valores máximos de + 500,000 U l/L en 7 ( 4 1. 18%); 
-250,000 y menos de 500.000 Ul/L en 2 (11.76); +10,000 y menos de 25,000 
UI/L en 1 (5.88%): + 1000 UJ/L en 2 ( 11 .76°/o). CUADRO No. 21. 

PRE E V ACUACION 
HGC EN ORINA 24 HORAS 

CASO No. NIVELES HGC Ul/L 

1 + 500.000 
2 NO REALIZO 
3 + 500.000 
4 + 500.000 
5 NO REALIZO 
6 +250.000 PERO - 500.000 
7 NO REALIZO 
8 + 500.000 
9 + 1,000 PERO - I0.000 
JO + 1 0.000 PERO - 25.000 
11 NO REALIZO 
12 +250.000 PERO - 500.000 
13 NO REALIZO 
14 + 500.000 
15 + 1,000 PERO - 10.000 
16 + 500.000 
17 + 500.000 

CUADRO No. 21 
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'.'llVELES DE FRACCIÓN D SERICA PREEVACIJACIÓN: 

La cuantificación sérica de subunidad 13 fue de 25.929.810 rnU/ml la 
máxima y la mínima de 12 346 mU/ml. CUADRO No. 22 

ClJANTll'ICACION DE SUHLJNll>AD IJETA 
PRE•:VACLJACIÓN 

CASO No. FRACCION 11 (IJETA) mU/ml 

1 2782575 
2 NO SE REALIZO 
3 96320 
4 5943227 
5 120000 
6 NO SE REALIZO 
7 NO SE REALIZO 
8 NO SE REALIZO 
9 51456 

'º 102400 
11 NO SE REALIZO 
12 ~t26339J 

13 25929810 
14 2941451 
15 12346 
16 NO SE REALIZO 
17 NO SE REALIZO 

CUADRO No. 22 

PRESION ARTERIAL AL INGRESO AL HOSPITAL: 

Tuvieron valores de 1 10/70 111111/Hg: 3 ( 17 .65%); de 1 10/80 mmHg: 2 
(11.76%); 130/80 mmHg: 1(5.88%); 130/90 111ml-lg: 3(17.65%); 140/90 mmHg: 
1(5.88%); 150/90 mmHg: 1 (5.88%); 140/100m1111-Ig: 1 (5.88%); 150/100 
mmHg: 2 (11.76%); 160/110 mmHg: 1 (5.88%); 170/120 mml-lg: 1 (5.88%); y 
190/120 mmHg: 1 (5.88%). CUADRO 23. 
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PRESION .ARTERIAL: 

Tuvieron 120/100 rnml-lg: 1 que equivale a 5.88%; 140/J 00 mmHg; 1 
(5.88%); 150/100 mmHg: J (17.65%); 160/100 mmHg: 1(5.88%); 1701100 
mmHg: 1 (5_88°/o); 2001130 rnmHg: 1 (5_88%); las restantes 9 (52.94%) no 
ameritaron cuidados intensivos. CUADRO No. 23. 

PRESION ARTERIAL EN mmHg 

CASO No. INGRESO A URGENCIAS INGRESO A uc1• 

1 110/80 200/130 

2 130180 1501100 
3 1501100 NOREQUIRIO 
..¡ 110170 NOREQUIRIO 
5 190/120 17011 ºº 
6 130/90 1501100 
7 110170 160/100 
8 140/90 NOREQUIRIO 
9 150/90 120/100 
10 110/80 1501100 
11 1401100 NO REQUIRIO 
12 16011 JO NOREQUIRIO 
13 110170 NO REQUIRIO 
14 130190 NOREQUIRJO 
15 170/120 140/100 
16 1501100 NOREQUIRIO 
17 130190 NOREQUIRJO 

* Ingreso a Terapia Intensiva y/o a Terapia Intermedia 

CUADRO No. 23 
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Sl~TOJ\IAS Y SIGNOS: DURANTE LA ESTANCIA HOSPITALARIA. 

- Sinto111as de vasoespasmo: 
Aclifcnos en 4(23 .53o/o) fosfcnos 3 ( 1 7 .65%,); Cefalcs 1 1 (64. 7 1 %). 

CUADRO No. 24 

- .-'.Iteraciones visuales: 
Es1m,;cron ausentes en 16 (94. 12%); se manifestó como visión borrosa en 
\5.88~o). CUADRO No. 24. 

- Hipcremesis: 
Se manifestó en 8 (47.06%); ausente en 9 (52.94%). 
CUADRO No. 24 

- .-\sintomáticas: 
Sin sí111ornas ele vaso espasn10, alteraciones visuales. ni hiperen1esís 3 ( 17.65%) 

REFLEJOS OSTEOTENDINOSOS PROFUNDOS: 

Reportado como nonnales en 7 ( 4 l. l So/o) aumentado ( + ): 4 (23.53%); 
aumentados(++): 5 (29.41 o/o); aumentados(+++): 1 (5.88o/o). CUADRO No. 24 
y 25. 

SIGNOS\' SINTOMAS 
SINTOMAS Y SIGNOS SI NO 

Ac11fe11os 4 (23.53%) 13 ( 76.4 7o/o) 
Fo.ifenos 3 (17.65%) 14 (82.35%) 
Cefale.•· 11(64.71%) 6 (35 29%) 
Alteraciones 1-~isuale.o,· 1 (5.88%) 16(94.12%) 

Hi¡~ere"1e.sis 8(47.06%) 9 (52 94%) 
Alreración de Refle.Jos 
o .... ·1eo1e11di11osos 10 (58.82%) 7(41.18%) 

CUADRO No. 24 
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lllPERRE•'LEXIA OST•'OT•'NDINOSA PROFUNDA - -
CARACTERISTICAS No. DE PACIENTES PORCEN"rA.JE 

A 1u11<·ntaclos ( · ) 4 23. 53<}~ 
A 11"1cntaclos ( · •) 5 29 41°/o 

A urncntaclos ( · . ) 1 5.88o/o 

TOTAL JO 59% 
CUADRO No. 25 

CORRELACIÓN lJLTRASONOGRAt•ICA: 
USG Compatible con ETG en 15 (88.24o/o); en 2 ( 1 1 .76°/o) no se realizó. 

RX TORAX PREEVACUACIÓN: 
Reportadas nonnales 15 (88.24o/o); en 2 ( 11.76º,<>) no se reali;-~·iron. 

\"IA DE RESOLUCIÓN: 
Se utilizó aspiraión endouterina y/o legrado instrumental en 15 (88.23%); 

Histerectomia en 2 ( 1 1. 76%). 

lllSTOPATOLOGÍA: 
El infonne histopatologico reportó mola completa en 12 (70.59%); mola 

parcial en 3 ( 17.65%); se ignora en 2 ( 11.76%) ( 1 (5.88%) por LUI 
extrahospitalario y 1 (5.88%) por "material inadecuado". diagnóstico 
morfológico). CUADRO No. 26. GRAFICA No. 8 

TIPO DE EMBARAZO MOi-AR POR HISTOPATOLOGIA 
No. PACJ"ENTES PORCENTA.JE 

Mola (·on1ple1a 12 70 59% 
/vio/a I'arcu:ll 3 17 65% 
• .\Je 1g11ora 2• 11 76 

TOTAL 17 100% . Se ignora en 1 por Lui Extrahospitalario y en otro por 
"materiaJ inadecuado" diagnóstico morfblógico. 
CUADRO No. 26 
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GRADO DE HIPERPLASIA: 
Se reportó hiperplasia leve en 4 (23.53%); hiperplasia moderada en 1 1 

(64. l lo/o); e hipcrplasia grave en ninguna. Se ignora en 2 (11.76°/o) CUADRO 
No. 17. GRAFICA No. 9 

GRADO DE lllPERPLASIA 

/.e\'t! 4 23 53°/o 
Aioderada 1 1 64 71°/o 
( irave o o 
.. \·e ij:nora 2• l l .50o/o 

• Se ignora en por Lui Extrahospitalario y en otro 
por "1'.1atcria inadecuado" Diagnóstico Morfológico 
CUADRO No. 27 

EXAMENES DE LABORATORIO: 
- Pn1ebas de Funcionamiento Hepático: 

Reportadas como nonnales 12 (70.59°/o); y Alteradas 5 (29.4 1 %)(elevadas la 
fosfatasa y bilirrubinas). 

ALBUMINURIA: 
- Positiva en 14 (82.35%). negativa en 3 (17.65%). 

CUADRO No. 28 

EXAMENES DE LABORATORIO DURANTE 
ESTANCIA HOSPITALARIA 

EXAMEN NORMAL ALTERADOS 

l'n1ebasf1111cio11an1ie1110 12 (70.59°/o) 5 (29.41%) 
he¡,Jático 
Alh11nli11aria negativa positiva 

3 (17.65%) 14 (82.35%) 
CUADRO No. 28 
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SEGl'IMIENTO: 

Hasta nmrzo de 1994 estaban aún en seguimiento de la evolución tras la 
resolución quirúrgica 9 (52.94%); habían abandonado 8 (47.06°/o). de la cuales 3 
( l 7.65ºó) lo hicieron posterior a la primera dctcnninación de 1-IGC (fracción Beta) 
ncgati,·a: y las otras 5 (29.4 l'Yo) descnaron postcvacuación. 

La priinera titulación negativa ocurrió a los 14 días postcvacuación en 1 
(5.88~-o); a los 30 días en 3 (17.65o/o); a los 60 días en 3 (17_65%); a los 120 días 
en 1 (5,88°/o); a los 180 días en 1 (5_88o/o): a los 180 días en 1 (5_88º/o). 
CUADRO No_ 29_ GRAFICA No_ 1 O_ 

NEGATIVIZACIÓN Ut; t-R.ACCIÓN 11 EN llGC 
POSTEVAClJACION 

TIEMPO (DIAS) No. PACIENTES PORCENTAJE 

14 1 5,88 

30 3 17,65 

60 3 )7,65 

120 1 5_88 
180 1 5_88 

TOTAL 9 52.94°/o 
CUADRO No. 29 

Se negativizaron los valores de HGC en 9 pacientes que equivale a 52.94% 
y no se negativizaron en 3 ( 17 .65%). 

De las que permanecieron positivas. desarrollaron ETG persistente 3 
(33.330,,ó); y una de ellas evolucionó a ETG rnetastásica de bajo riesgo por 
metastásis de bajo riesgo por mestastásis a vagina. 
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DISCUSION V COMENTARIOS 

En el trabajo realizado por nosotros. encontramos que a pesar de la 
cercanía el siglo XXI y los grandes logros en el cmnpo de la medicina, aun nos es 
imposible la erradicación de la ETCi y la prceclmnpsia. eclampsia. enícnnedades 
c~'nocidas desde principios de la humanidad; sin e1nbargo. se espera que el avance 
qut! se ti..:nc en la inrnonocitogcnética pennita la prevención de ellas. en un íuturo 
próxi1110. esto es basándose en lo expuesto anterionnente. ya que las sirnilitudes 
de tejido trofoblastico en ambos padecirnientos. permite iníerir la presencia de 
uno o varios genes de actívación para su rnanifcstación ya sea co1no: 

Alteración en la división meiotica. dando lugar a células inactivas. diploides, 
tcrraploidcs, cte. 

- Ineficaz, invasión trofoblástica de la 2" rnigración con sus consecuentes efectos. 

Inmadurez del arbol trofoblástico. la cual puede ser valorada por acumulo de 
glucégcno. expresión prematura del antígeno Ca (2 1 .32.34.42). 

Asi mismo, los cambios bioquímicos e inmunológicos que pueden estar o 
no asociados al factor genético. alln se encuentra en el campo de la investigación. 

La frecuencia de la ETG asociada a toxemia en esta tesis ti.Je de 7.33% la 
cual esta relación con lo reportado en la literatura nacional disponible que es de 8 
1 (6). pero es menor al 12% de la literatura extranjera (g. lg). 

La presencia de ETG en pacientes preeclámpticas fue de 0.49% la cual es 
muy similar al 0.5°/o reponado por García Flores de eclampsia con mola, en 
nuestro hospital. la cual. hasta el momento, no es posible comparar con otras 
casuísticas a nivel nacional ya que no existen (56). 
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La edad de presentación de la ETG corresponde a la edad reproductiva de 
la 1nujer. siendo nu1s frecuente en la tercera década de la vida correspondiendo a 
este grupo el 4 1 5°/o de nucst1·os pacientes (7, 12, 20, 26), coincidimos con los 
factores prcdisponcntes conocidos, 1.:011 los encontrados. 

La gcsta<.:ión rnolar de n;peti..:ión puede predisponer a la aparición tnolar, 
sm ernbargo. 110 hay <.:oncenso unifunne sobre ello, ya que en pacientes <.:on 
crnbarazos rnolarcs de.: n:pctición tHl sit.:111prc se ha presenta.do esta 

compli..:ación.( 1 1) 

La ETG asociada a toxeniia se sugiere puede considerarse con10 factor de 
riesgo independiente para la evolución a ETG maligna (26), de nuestra casuistica 
un 33.3°0 progn:so a ETG persistente. asi rnisrno. la presencia de quistes 
tecalutcinicos, se.: puc.:dc.: asociar a la aponación de ETG persistente. 

Coincidimos con la potencialidad de aparición para una variedad maligna 
de.: la ETG maym· en la tnola complc.:ta que en la parcial (3 ). Sin embargo en estt: 
estudio~ se n.;laciona a la tnola cornplc.:ta con la aparición de toxcrnia'9 1nas que a la 

mola parcial, a diferencia de lo que ocurre.: en repones de otros paises ( 14 ). 
Quizas en nuestro rnedio esto pudiera estar ocurriendo ya que en nuestro país. a 
diferencia de naciones eon10 lnglatcrra y E. U. no se cuenta con infonnación 
disponible al respecto, y muchos de los casos dc ETG no son reponados a un 
Centro de Registro Estadístico, ademas quc son pocas las Instituciones que 
ctnpiezan a referir esta patologia a ccntros de concc.:ntración cotno es el Hospital 
de la Mujer. 

Y con10 cotnentarios finales, hacer hincapie en que en toda paciente con 
datos de preeclampsia-eclampsia antes de la semana 20 se debe sospechar ETG; y 
que en aquellas pacientes con ETG y datos de toxemia, tenemos la obligación de 
buscar quistes tecaluteinicos, registrando las dimensiones, ya que en las pacientes 
estudiadas faltó este dato pronostico tan itnportante. Asi 111is1110, el seguimiento 
de HGC sérica (fracción B); y recabar el reporte histopatológico y genético para 
su clasificación adecuada. 
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En toda paciente con ETG complicada con preeclampsia que reune uno 
ovarios factores de mal pronóstico. dcben1os vigilar con mas ahinco la aparición 
temprana de ETG maligna. 

Todo lo anterior puede lograrse con un control prenatal óptirno y oportuno. 

Y no olvidar la importancia de un método anticonceptivo durante el 
seguirnicnto para evitar errores diagnósticos que pueden ser muy larncntables para 
nuestra paciente en su salud general y reproductiva en particular. 
desgraciada1ncnte. existe aún controversia en cuanto al rnétodo anticonceptivo 
ideal en aquellas que desean futuro reproductivo. 

En cuanto a lo referente a n1orbilidad no hubo complicaciones severas no se 
presentaron transton1os renales. ni neurológicos pcnnanentcs; y en aquellos 
pacientes donde se utilizó quirnioterapia sólo se presentaron naúseas y 
neutropenia; lo anterior puede ser explicado por el tamaiio reducido de la muestra 
y el alto abandono del seguimiento. ignorándose que evolución tuvieron. 

Es 111uy i1nportantc comentar que no se tuvo ningún caso de ETG con 
cclmnpsia en esta serie. lo cual puede ser atribuido a una adecuada atención 
medica al detectar oportunamente la prccclampsia y dar mm1ejo especifico para 
evitar su progresión. 
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RESUMEN 

En nuestra tesis encontrmnos un 7.33o/o de ETG complicada con 
preeclampsia. con una relación de 1: 13 gestaciones molares. y de estas. un 23.5% 
fue en n10la de repetición. con una relación de 1nola de repetición/mola 1 :23. 

La rdación de pacientes de embarazo molar con prccclarnpsia fi1e de 1 :205 
y con un mdicc de frecuencia de 0.49º·'0. 

En esta serie no hubo pacientes de ETG cornplieada con eclampsia. 

EDAD: 

La edad media correspondió a 28.6 años ( con la menor de 17 y la mayor 
de 4 7 ruios. lo cual coincide con la edad reproductiva reportada de mayor 
incidencia tanto para la ETG como para la preeclan1psia). 

ESTADO CIVIL: 

Las pacientes tuvieron vida sexual activa en 11111on libre 8 que equivale a 
-t -%. casadas - ( 4 1 °/o). El número de conyuges nunca se consigno en el 
expedieme. 

ESCOLARIDAD 

Tu,;eron escolaridad primaria completa o menor en un 58.89o/o, escolaridad 
media 35.19%. superior 5.88°/o lo que refleja el nivel socioeconomico débil. 
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ACTl'\.IDAD 

Dedicados al hogar o labores afines (c1npleadas domesticas) en un 94.1 %. 
Lo cual concuerda con los reportados en la literatura de que es rnas frecuente en 
aJTias del hogar. 

~IVEL SOCIOECONO.MICO 

El nivel socioeconómico bajo es casi el común denonlinador de todas las 
pacienrc:;;. y a su vez es un reflejo de todo lo anterior lo cual concuerde con lo que 
que ya se sabe al r·especto. 

EDAD GESTACIONAL: 

La edad gcstacional en promedio fue de 1 7 semanas. con una mini1na de 8 y 
máxima de 23 scrnanas, de acuerdo con la litc1·a1ura, ya que la gestación n1olar 
avanzada es la que tiene rnayor oportunidad de cursar con preecla1npsia
eclan1psia. 

ALTl.RA l:TERINA: 

Fue el promedio de 18 cm .• cuyos valores extremos fueron de 1 O y 28 cm. 
Correspondió a la edad gestacional en 7 (41 %); lo que pudiera justificar la 
dificultad del diagnósrico cuando no se cuenta con USG mayor a la edad 
gestacional en 5 (29.4o/o); menor a lo esperado para la edad gestacional en 
2( 11.7°oJ; y se ignora en 3 ( 17.6%) por desconocer la edad gestacional. 

QUISTES TECALUTEINICOS: 

Se rcponaron en 6 pacientes (35%) de los cuales fueron bilaterales en 3 
( 17 .6%) y unilaterales en 3 ( 17 .6%). Y de las 3 pacientes que evolucionaron a 
ETG persistente. 2 fueron bilaterales y 1 unilateral. Desgraciadamente no se 
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consignaron 1ncdidas en los expedientes. Esto esta de acuerdo en que los quistes 
1ccalu1cin1cos son factor de pronóstico. 

GRl.-PO SANGLJINEO: 

Se .:ncontró el "O" en 11 (64.7°/.>): el "A" en 4 (23.5~/o): el "B" en 1 (5.88%) 
y s.: ignora en 1 (5.85) por que no se consignó en el expediente. De las pacientes 
que e' olucionaron tórpidan1entc a ETCi persistente -3 ( 17.6°/o)- una es grupo "A" 
y d ele su pareja se ignora: las otras 2 son grupos "O" y su parejas respectivas son 
"B"' y "O" No pode1nos concluir sobre el riesgo del grupo por ser muy pequeña la 
tlllh.!Stra. 

HOR-"IONA GONADOTROPINA CORIONICA 
PREE,.AClJACION 

En orina ele 24 horas. los valores 111axi1nos encontrados fueron de 1nas de 
500.000 Ul/L y los minimos de mas de 1000 pero menos de 10,000 UIIL. 
mientras que los niveles sericos de fracción beta los maximos fueron de 
25.929.81 O Mu/mi y los minimos de 12 346 mU/ml. 

De las pacientes con ETG persistente. solo hay reportes prccvacución de 
HGC en orina de 24 horas en 2 (66.6°/o) y fue de mas de 500,000 Ul/L; en la otras 
(.::3.3º,ó) no se cncontro reporte en el expediente clinico de HGC en orina. ni de 
fracción betasérica. solo consignado como "elevada" en los reportes diarios todo 
lo anterior concuerda con lo reportado en la literatura. 

PRESION ARTERIAL 

Al ingreso la TA promedio encontrada fue de 130/90 mm Hg. con cifras 
minimas de 1 10/70y maximas de 190/ 120 mmHg. 

De las 8( 4 7% que requirieron del servicio de terapia intenncdia o intensiva. 
la TA media de ingreso a UCI fue de 150/1 OOmm, con valores mínimos de 
120/100 y máximos de 200/130 mmHg. 
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Sl:"iTO'.\IAS Y SIGNOS F:N HELACION A TA: 

Los agrupamos en 4 bloques de acuerdo a las cifras te<nsionales arteriales a 
su ingreso a urgencias: 

1 ·· Con ei fras arteriales consideradas como fisiológicas adecuadas ( 1 1 0/70 a 
130 SO mml lg). fonnado por 6 pacientes (35.2º/o). de las cuales manif"estaban 
sint~'matología vasoespasn1ódica desde cefalea hasta acuf"enos y/o fosfenos: 
5(29.41°/o); asintó111atica estu\'o 1 ( 5.88o/o) y presentaron albuminuria 
5(29.4 1 °/o). 

2·· Con cifras diastólicas de 90 mml lg. se encontraron 5(29.4o/o) de las qu.: 
estuvieron sintomáticas con acufcnos. fosfcno y cefalea pulsátil 2 ( 1 1. 7%). y 
asintomáticas las restantes 3 ( 17.6°/ó), todas las pacientes de este grupo 
tuvi.:ron albuniinuria. 

3" Se tomaron aquellas pacientes que presentaron TA diastólica de 100 n11nl-lg; 
las cuales fueron 3 ( 1 7 .6'%), sintomática con acufcnos. fosfcnos y cefalea 
(5.8°/o). y asintomáticas las otras 2 ( 1l.7%); albuminuria sólo 1 (5.8%). 

4" Se incluyeron las pacientes con cifras diastólica de 1 1 O mmHg y 111as; ·' 
( 17.6%), las cuales. sin excepción. solo manifestaron cefalea como unico 
dato de vasoespasrno. y las 3 tuvi.:ron alburninuria. 

La sintomatología encontrada, no concordó en ocasiones con la gravedad 
de la toxernia, y es de llamar la atención que el edema sólo se presentó en un 
caso. 

El síntoma rnas comunmente referido durante la estancia hospitalaria fue 
cefalea tipo pulsatil. localizada a nivel bitemporal. frontal y occipital 1 1(64.7%); 
le siguieron hiperemesis 8(47%); y sintomas de vasoespasmo 8(47%). 

Se encontro alteración de reflejos osteotendinosos en los pacientes 
(58.8o/o), lo que le equivale a mas de la mitad de los casos. 
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PARIDAD: 

Un 1 7°/o fueron pritnigestas contra un 4 7 .05°/o de rnultigestas lo que 
concuerda con lo encontrado en la literatura en cuanto a que la incidencia de ETG 
asociada ~on toxr.:tnia es 111ayor en nu1ltigcstas. 

Tu,ieron antecedentes de ctnbarazos a tennino, s111 ningún aborto previo 
8l-l 7°/o); antecedentes de e111barazo a termino con abonos previos 5(29o/o); 4 
l23.5°/o) de las cuales ya habian presentado una gestación molar, y una de ellas 
progreso a ETG persistente y despues a ETG n1etastásica de bajo riesgo, lo que 
concuerda con los reportes internacionales. 

ESTA!"CIA HOSPITALARIA: 

En promedio, fue de 1 O dias, teniendo como mínimo 5 y máximo 18 días. 
Para la preeclampsia-eclampsia se reportan en la literatura nacional promedio de 
5 - dias con limites de 4-1 8, y en nuestro hospital 53. 7°/o pcnnaneció de 5 a 8 
dias. Ne se tiene comparac1on para la ETG en la literatura disponible 
imen1acional. Requirieron ingreso a terapia intensiva y/o inten11edia 8(47.06°/o). 

CUADRO CLINICO: 

El signo clínico mas frecuente que 1notivo la consulta fue sangrado 
transvah'lnal intennitente 14(82.35%), y en mínima cantidad lo que concuerda con 
lo descnto por la mayoria de los autores. 

CORRELACION UL TRASONICA: 

Se corroboró la gran eficacia en la detección de ETG por este medio, ya 
que en las 15 pacientes (88.2o/o) en quienes se realizó, en las 15 se realizo 
diagnostico ultrasonográfico de ETG ( 100%). 
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lllSTOPATOLOGIA: 

El tipo de embarazo rnolar que predominó por histopatología fue el 
completo en 1 2 (70.15°/o) contra 3( 17 .6o/o) del parcial. y se ignora en 2( 11. 7°/o) 
{por material inadecuado no se envió completo el espccimen y el otro fue LUl 
cxtrahospitalario ). 

De las que evolucionaron a ETG 1naligna. el 22.2°/o fue parcial con 
hiperplasia 1c,.-e, y el 66.6°/o co111plcta. con hiperplasia moderada. La mola parcial 
anterior evolucionó a ETG metastásica de bajo riesgo, lo cual es raro según la 
literatura inten1acional. 1nientras que se confirma que existe 1nayor riesgo de 
cvolución a ETG 1naligna cuando es un embarazo rnolar cornpleto. que cuando es 
parcial. 

SEGL:tl'\·llENTO: 

Dentro de seguitniento, a pesar de explicar a cada una de estas pacientes lo 
importante que significa este para su salud. se encontro un elevado indice de 
abandono, quizá debido al nivel sociocconomico y cultural bajo de nuestras 
enfen11as. 

De las que siguieron en observación 9 (52.9o/o) remitieron 6 (66.6%,). y las 
restantes. progresaron a ETG persistente 3 (33.3%). 

El tiempo promedio en que se ncgativizaron los niveles de HGC senca 
fracción B es de 60 días, con un período mínimo de 14 y un máximo de J 80 días. 

Las pacientes que evolucionaron tórpidamente. no tuvieron negativas. sino 
que persistieron con niveles séricos positivos de HGC (fracción B). Tratadas con 
quimioterapia; el 66.6°/o remitió. y el restante 33.3°/o continuaba en tratamiento. 
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~IETODO ANTICONCEPTIVO: 

En las pacientes que se mantuvieron en seguimiento, el que predominó fi1e 
el de Barrera en un 44.4°/o, la salpingoclasia bilateral en 33.3% y el dispositivo 
intrauterino (DIU) en un 22.2%. Las 2 pacientes a quienes se les realizó 
histerectomia en bloque abandonaron el seguimiento. 
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CCNCLUSIONES 

Despues de Jo anterior se concluye· de acuerdo a Jos objetivos de este 
trabajo que: 

J) Se actualizó la infónnación existerllc haciendo una revisión de Ja literatura 
disponible desde 1966. 

2) Del 1 º efe marzo de 1991 al 28 ll:brero de 1994 la incidencia de ETG 
complicada con preclarnpsia es de 1: 1 3 ernbarazo molares y el indice de 
frecuencia o.49o/o de todas las pr·eclarnpsias. La relación rnola/crnbarazo es 
de 1. 1 76 y mola/aborto 1:21. lo cual es una aira incidencia en con1paración a 
reportes prc,·ios efe nuestra intitución; es importanre recordar que es un centro 
de concclración a donde acude un gran nurncro de pacientes no afiliadas a 
sisterna alguno de seguridad social. 

3 ). De las implicaciones derivadas de esta asociación. de nuestra casuistica. se 
complicó con ETG persistenlc el 1 7.6%. considerarnos la asociación 
ETG preclampsia lacrar predisponente para Ja evolución a una fonna maligna 
ya sea ETG n1ctastasica y/o persistente. 

4). Siendo el gnrpo de edad en que se presentó con mas frccuencia el de 20 a 30 
años en un 4 1. 16°/o, con edad inedia de 28.6 años. 

5 ). Los factores predisponentes para Ja aparición de ETG complicada con 
toxemia. encontrados en esre estudio son: 

A) Nivel socioeconomico bajo, con sus repercusiones en diera pobre 
nutrientes y escolaridad baja. 

B) El ramaño uterino mayor asociado a embarazos del l1 trimestre 
(tiempo gestacional prolongado). 

C) Quistes tecaluteínicos uni o bilaterales. 
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D) Antecedentes de gestación molar de repetición 

E) Multigestas de mas de J embarazos. 

6) La estancia hospitalaria fue de 5.8 dias en las pacientes con ETG complicada 
con preeclampsia-cclmnpsia. requiriendo asistencia en terapia intennedia y/o 
intensiva el ..i 7°/o. 

7) En el presentt: trabajo no se presentó ninguna defunción dentro del gn1po 
estudiado. lo que nos da una nlortalidad nula. 

8) Se encontró un 48°/o de abandono en el seguimiento y control de estas 
mujeres. lo cual se ha atribuido al bajo nivel sociocultural de nuestras 
pacientes. aunado a la falta de grupos de apoyo multidisciplinarios corno los 
existentes para pacientes diabéticos, oncológicos. hipcrtcnsos. etc. 

9 1 En base a lo ya expuesto. proponer. con10 ya lo han hecho otros, la creac1on 
de un centro de registro estadistico de ETG en nuestro país dada la creciente 
incidencia de este padecimiento en nuestro 111edio. 
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