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RESUMEN

Objetivo
Determinar  la  prevalencia  de  embarazo  molar  no  sospechado  en  abortos  del 
primer trimestre del embarazo.

Material y métodos
Se  realizó  un  estudio  de  tipo  observacional,  transversal,  prospectivo,  en  122 
pacientes  que  presentaron  aborto  del  primer  trimestre,  sin  datos  clínicos  ni 
ultrasonográficos de embarazo molar.  Se realizó estudio histopatológico de las 
muestras obtenidas de la evacuación uterina. Se excluyeron pacientes con datos 
clínicos o ultrasonográficos sospechosos o confirmatorios de mola hidatiforme o 
cualquier variedad de enfermedad trofoblástica gestacional.

Resultados
Se documentó el diagnóstico de mola hidatiforme en 9 de las 122 pacientes (7%). 
En  8  de  las  pacientes  con  diganóstico  histopatológico  de  mola  hidatiforme  el 
diagnóstico  clínico  y  ultrasonográfico  de  ingreso  fue  como  aborto  incompleto, 
mientras que en una el diagnóstico ultrasonográfico fue huevo muerto retenido. No 
hubo diferencia en cuanto a antecedentes obstétricos, pruebas de laboratorio o 
cuadro clínico de las pacientes con mola y del resto de las pacientes. 

Conclusiones
La  prevalencia  de  embarazo  molar  no  sospechado  se  considera  alta  y  su 
sospecha en el primer trimestre del embarazo puede ser difícil, lo cual aumenta el 
riesgo de presentar complicaciones asociadas, por lo que es necesario descartar 
la presencia de embarazo molar en cualquier caso de aborto del primer trimestre.

Palabras clave: mola hidatiforme, aborto del primer trimestre



I. INTRODUCCIÓN

La  Enfermedad  Trofoblástica  Gestacional  (ETG)  comprende  un  grupo  de 

enfermedades  interrelacionadas  que  incluyen:  mola  completa,  mola  parcial, 

mola invasiva, tumor del sitio placentario y coriocarcinoma, presentando diversa 

propensión a invasión y diseminación.  La Neoplasia Trofoblástica Gestacional 

(NTG) representa una de las enfermedades malignas frecuentemente curables 

aún cuando exista enfermedad metastásica1,2.  Aunque la NTG usualmente se 

desarrolla después de un embarazo molar, puede ocurrir después de cualquier 

gestación.

La  ETG  representa  un  espectro  fascinante  de  tumores  trofoblásticos 

proliferativos  y  constituye  uno  de  los  importantes  éxitos  de  la  oncología 

moderna.  En los últimos 15 años se observó un incremento significativo en la 

sobrevida  y  en  la  curación  como  consecuencia  de  la  terapia  multimodal, 

especialmente con la combinación de agentes quimioterápicos.3

Antes  de  la  introducción  del  Metotrexate,  los  tumores  trofoblásticos  eran 

tratados únicamente con cirugía y radioterapia con una sobrevida a cinco años 

del 20%.  Posteriormente a la publicación  de Li y cols., en la cual reportó la 

sensibilidad de los tumores trofoblásticos al Metotrexate, el índice de curación 

se incrementó al 75%.3

Epidemiología

La incidencia de la ETG varía de manera importante según diferentes regiones 

geográficas.  La frecuencia del embarazo molar en países Asiáticos es de 7 a 
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10 veces mayor a la reportada en Norte América o Europa 4.  Así, la incidencia 

de mola hidatiforme es de 1:125 gestaciones en Taiwán,  y  la  incidencia  de 

embarazo molar en Estados Unidos de Norte América es aproximadamente de 

1 en 1,500 nacidos vivos.

En  México,  Quiñonez  en  San  Luis  Potosí  4 encontró  una  incidencia  de 

embarazo molar de 1 por cada 415 partos; Mendoza Meixueiro en el Hospital de 

Ginecología  y  Obstetricia  N°  3  del  Centro  Médico  “La  Raza”  5   observó  un 

embarazo molar por cada 249 embarazos y también uno por cada 172 partos. 

Llaca-Fernández reporta 1 caso por 394 embarazos 6.

La diferencia en las cifras reportadas de incidencia se ha explicado, al menos 

parcialmente, según los resultados de las publicaciones se deriven a partir de 

estudios realizados en muestras poblacionales o muestras hospitalarias.

Por  otra  parte,   la  elevada  incidencia  de  embarazo  molar  en  algunas 

poblaciones  ha  sido  atribuida  a  ciertos  factores  socioeconómicos  y 

nutricionales. Se ha observado en estudios de casos-controles que el  riesgo 

para el desarrollo de una mola completa se incrementa conforme disminuye el 

consumo dietético de caroteno y grasa animal  7.   Por otra parte, Parazzini y 

cols., 8 en un estudio italiano reportaron que un menor consumo de caroteno se 

asoció con ETG.

El riesgo de gestación con una mola completa también aumenta con la edad 

materna avanzada.  Se ha reportado un incremento en el riesgo de cinco a diez 

veces superior  en mujeres mayores de 40 años.  Tal  vez debido a que los 
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óvulos de las mujeres con dicha edad son más susceptibles de una fecundación 

anormal.  Aún así  se reporta  como factor  de riesgo los extremos de la vida 

reproductiva 6.

Parazzini y cols., (1986) reportaron que el riesgo para el desarrollo de una mola 

parcial  no  se  asoció  ni  con  la  edad  materna  ni  con  factores  dietéticos  9. 

Adicionalmente,  Berkowitz  y  cols.,  en  1995  reportaron  que  el  riesgo  de 

presentar  mola  parcial  se  asoció  significativamente  con  el  uso  de 

anticonceptivos orales y con antecedentes de irregularidades menstruales 10.

Embarazo Molar

Características Patológicas y Cromosómicas

El  trofoblasto  es  un  tejido  único  que  se  origina  a  partir  de  la  masa  celular 

externa del embrión antes de la implantación.  Se encarga de la fijación física 

en el endometrio y de la secreción de HCG en cantidad suficiente para detener 

el ciclo menstrual inminente y proseguir el embarazo.  El trofoblasto es único 

por que carece de antígenos de histocompatibilidad (HLA) y antígenos ABO, 

haciéndolo  invulnerable  al  rechazo inmunitario  materno,  invadiendo,  de  esta 

manera, la decidua materna y sus vasos, lo mismo que tejidos conjuntivos del 

miometrio  subyacente;  conserva  una  corriente  embólica  dirigida  desde  los 

espacios sanguíneos intervellosos hacia la circulación pulmonar materna y una 

cantidad minúscula hacia los vasos sistémicos.  Aún no se ha dilucidado  el 

método de eliminación del trofoblasto del organismo materno, pero al parecer 

ocurre poco después de terminar el  embarazo normal.   Korhonen, en 1997, 
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estudió el tiempo de eliminación tanto de la fracción α como de la β de la HCG, 

encontrando  para  el  día  21  del  puerperio  un  63.3%  y  del  0.8% -  26.7%, 

respectivamente 11,12. 

La mola hidatiforme puede clasificarse como completa o parcial con base en su 

morfología, histopatología y cariotipo.

La mola hidatiforme completa carece de tejido embrionario o fetal identificable. 

Las vellosidades coriónicas presentan inflamación generalizada e hiperplasia 

trofoblástica  difusa  y  el  sitio  de  implantación  del  trofoblasto  presenta  una 

importante atipia difusa.  

Desde 1977, año en el que se caracterizó a la mola completa y a la mola parcial 

como entidades patológicas diferentes, se han reportado 15 casos de embarazo 

gemelar doble con mola hidatiforme completa en uno y feto viable en otro 13.

Las  molas  completas  usualmente  muestran  un  cariotipo  46,  XX  y  dichos 

cromosomas son enteramente de origen paterno. 

La mayoría de las molas  completas se originan a partir de un óvulo sin núcleo 

que es fecundado por una célula espermática haploide (23,X) que duplica sus 

propios cromosomas 14,15.

Aunque la mayoría de las molas completas tienen un patrón cromosómico 46, 

XX aproximadamente el 10% presentan un cariotipo 46, XY.  Dichas molas se 
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originan  a  partir  de  la  fecundación  de  un  óvulo  sin  núcleo  por  dos  células 

espermáticas  14.   Se sabe que a pesar de que los cromosomas en la mola 

completa son de origen paterno, el ADN mitocondrial es de origen materno, por 

lo  que  se  requiere  al  menos  un  cromosoma  X  para  la  continuación  del 

embarazo 15.

La  patogénesis  de  la  mola  hidatiforme,  particularmente  la  mola  completa, 

sugiere la existencia de un elemento hereditario en la carcinogénesis, ya que 

los cromosomas de la mola completa son de origen paterno 16. Esta situación 

motiva hacia la realización de estudios epidemiológicos de los padres y sus 

familiares  con  objeto  de  indagar  la  ocurrencia  de  cáncer  asociado  con 

predisposición hereditaria, en virtud de que la mola hidatiforme completa puede 

considerarse como una condición premaligna y la carcinogénesis en este caso 

tiene base genética 17.

Por  otra  parte,  Iwahashi  y  cols  (2001)  investigaron  las  características 

estructurales de la mola hidatiforme y determinaron diversos tipos de expresión 

de  la  colágena  en  muestras  de  tejido  velloso,  que  se  obtuvieron  tanto  de 

gestaciones  normales  como  de  molas  completas.   Mediante  sofisticadas 

técnicas de inmunohistoquímica determinaron una débil tinción en el estroma 

velloso de la colágena tipo I,  tipo III y IV en la mola hidatiforme en comparación 

con tinciones derivadas de muestras de embarazos normales.  Dichos autores 

sugirieron que las alteraciones tanto en la distribución como en la composición 
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de  la  colágena  pudieran  desempeñar  un  importante  papel  dentro  de  la 

fisiopatología y estructura de la Mola Hidatiforme 18,19.

 La  mola  hidatiforme  parcial  presenta  las  siguientes  características  que 

incluyen:   vellosidades  coriónicas  de  diverso  tamaño  con  inflamación  e 

hiperplasia trofoblástica focal, atipia leve y focal del sitio de implantación del 

trofoblasto, escalonamiento de los contornos vellosos, inclusiones trofoblásticas 

estromales prominentes y tejido fetal o embrionario identificable 19.

 La mola parcial usualmente tiene un cariotipo triploide, mismo que resulta de la 

fecundación de un óvulo aparentemente normal por dos células espermáticas 

19,20.

Signos y Síntomas

Mola Completa

La presentación clínica de un embarazo con mola completa se ha modificado en 

las  últimas  dos  décadas.  El  sangrado  transvaginal  ocurría  en  97%  de  las 

pacientes durante los años sesentas y setentas 21.  Aproximadamente, 50% de 

las pacientes presentaban anemia (hemoglobina menor a 10 g/dl) debido a que 

el sangrado usualmente era importante.  El útero se palpaba más grande en 

relación con la edad gestacional en el 50% de los casos y se asociaba con una 

importante elevación de la HGC.  Asimismo, en el  50% de las pacientes se 

desarrollaban prominentes quistes tecaluteínicos de manera bilateral derivado 

de la hiperestimulación ovárica por los elevados niveles circulantes de HGC 22. 

6



La hiperemesis y la pre-eclampsia se diagnosticaban en un 26% y 27% de los 

casos de manera respectiva y usualmente ocurrían en pacientes con un útero 

grande y niveles elevados de HGC.

La insuficiencia respiratoria (2% de las pacientes) y el hipertiroidismo (7%) eran 

complicaciones  muy  importantes  aunque  poco  frecuentes.  La  insuficiencia 

respiratoria usualmente ocurría a causa de  complicaciones cardiopulmonares 

derivadas  de  embolia  trofoblástica,  pre-eclampsia,  reposición  excesiva  de 

líquidos  y  tormenta  tiroidea.   Esta  última,  a  menudo  ocurría  durante  la 

evacuación de la mola en pacientes sin tratamiento para hipertiroidismo.

En  la  misma  época,  el  embarazo  de  una  mola  completa  usualmente  se 

diagnosticaba durante el segundo trimestre, pero en la actualidad el diagnóstico 

generalmente se realiza durante el primer trimestre.  El diagnóstico temprano es 

posible debido a la disponibilidad de la ultrasonografía y a la sensibilidad de la 

prueba para la HGC.  Así, en la actualidad, la mola completa usualmente se 

diagnóstica  antes  de  que  se  presenten  los  signos  y  síntomas  clásicos.   El 

sangrado transvaginal  ocurre en 84% de las pacientes y  continúa siendo el 

síntoma  más  común.   Debido  a  la  detección  temprana,  el  útero  mayor  en 

relación a la edad gestacional, la hiperemesis, anemia y la pre-eclampsia ahora 

se observan en el 28%, 8%, 5%, y 1% de las pacientes respectivamente 23.
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Mola Parcial

Las pacientes con mola parcial usualmente no manifiestan las características 

clínicas de una mola completa.  Más bien,  presentan signos y síntomas de un 

aborto incompleto.

Berkowitz  y  cols.,  (1985)  reportaron una serie  de 81 pacientes en donde el 

crecimiento uterino y la pre-eclampsia ocurrieron únicamente en cinco pacientes 

(6.17%)  7.  En  ningún  caso  se  registraron  quistes  ováricos  tecaluteínicos 

prominentes, hipertiroidismo o hiperemesis. Los valores de HGC previos a la 

evacuación fueron cuantificados únicamente en 30 pacientes (37.03%)y en solo 

dos casos (7%) excedieron 100,000 mIU/ml.

Es importante tener en consideración que el diagnóstico de un embarazo con 

mola parcial de manera frecuente se realiza después de la revisión histológica 

de los especímenes obtenidos de la evacuación.

Ultrasonografía y diagnóstico de Mola Hidatiforme

La  ultrasonografía  constituye  un  instrumento  sensible  para  la  detección  de 

molas completas.  Debido a la inflamación de las vellosidades coriónicas, la 

mola completa produce un patrón sonográfico vesicular característico (en copos 

de nieve).

La ultrasonografía también contribuye de manera importante al diagnóstico de 

una  gestación  con  mola  parcial.   Dos  hallazgos  sonográficos  se  asocian 
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significativamente con el diagnóstico de mola parcial: Cambios quísticos focales 

en la placenta y una relación mayor  de 3:2 entre la dimensión transversa y 

anteroposterior  del  saco  gestacional  24.   Cuando  ambos  hallazgos   se 

encuentran presentes, el valor predictivo positivo para el diagnóstico de mola 

parcial es del 87%.  En pocas ocasiones, el estudio ultrasonográfico demuestra 

la  presencia  de  un  feto  con  múltiples  anomalías  congénitas  asociadas  con 

cambios hidrópicos focales de la placenta.

Historia Natural del Embarazo Molar y Factores Pronósticos

Se sabe que la  Mola Hidatiforme completa  presenta potencial  tanto para  la 

invasión  uterina  como  para  la  diseminación  a  distancia.   Después  de  la 

evacuación de una mola, la invasión uterina y la metástasis ocurren en 15% 

para mola completa y 4% para mola parcial  25.

A  pesar  de  que  en  la  actualidad  los  embarazos  con  Mola  Completa  se 

diagnostican  de  manera  más  temprana,  este  hecho  no  ha  influido  sobre  la 

incidencia de la tumoración postmolar 26.

En el año de 1997, Berkowitz y Goldstein, comunicaron una revisión efectuada 

en 858 pacientes con diagnóstico de embarazo con mola completa y señalaron 

que el riesgo de persistencia tumoral fue considerablemente menor en aquellas 

pacientes sin datos de crecimiento trofoblástico importante, ya que de manera 

posterior a la evacuación se registró invasión en 3.4% y metástasis en 0.6% de 

los casos.  Por lo que dichos autores concluyeron que las pacientes con mola 

completa quienes presentan elevados niveles de HGC y un crecimiento uterino 
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excesivo deben ser consideradas como de alto riesgo para persistencia tumoral 

27.

Por otra parte, también se ha observado un mayor riesgo de NTG en pacientes 

mayores de 40 años de edad.  Tow (1966) reportó la persistencia tumoral en 

37% de mujeres mayores de 40 años con diagnóstico de mola completa.  Se 

sabe  que  las  molas  completas  en  mujeres  mayores  de  40  años  presentan 

mayor frecuencia de aneuploidía, lo cual pudiera estar en relación con un mayor 

potencial de invasión y metástasis 28.

 Rice y cols., (1990) reportaron persistencia tumoral no metastásica en 16 de 

240 pacientes (6%) con diagnóstico de mola parcial.  En dicha comunicación los 

autores señalaron que de las pacientes con persistencia sólo una presentó los 

signos y síntomas clásicos de embarazo molar.  Adicionalmente, 15 pacientes 

(94%) tuvieron diagnóstico de aborto incompleto.  No se encontraron diferencias 

clínicas significativas  entre  aquellas pacientes que desarrollaron enfermedad 

persistente de aquellas sin persistencia 29.

El diagnóstico diferencial entre una gestación molar y un aborto no molar debe 

establecerse con precisión,  en virtud que las pacientes con gestación molar 

presentan mayor riesgo para el  desarrollo de secuela maligna y enfermedad 

trofoblástica gestacional persistente.
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A pesar de que los criterios histopatológicos se encuentran bien definidos, la 

diferencia entre un aborto espontáneo y una mola hidatiforme parcial y otros 

tipos  de  ETG  continúan  dependiendo  de  la  variabilidad  interobservador  e 

intraobservador.  Está demostrado que la identificación de triploidía mediante 

técnicas  sofisticadas  de  análisis  de  ploidía  de  ADN  puede  confirmar  el 

diagnóstico histológico de mola hidatiforme parcial 19. Por otra parte, se señala 

que  la  clasificación  histológica  en  diversos  grados,  no  tiene  significado 

pronóstico 30.

Evacuación Quirúrgica

Después de realizar el diagnóstico de un embarazo molar, la paciente debe ser 

evaluada  cuidadosamente  en  busca  de  complicaciones  médicas  tales  como 

pre-eclampsia,  desequilibrio   hidroeletrolítico,  hipertiroidismo  y  anemia.   En 

primer instancia, la condición de la paciente debe ser estable y posteriormente 

se plantea el método más apropiado de evacuación.

Si  la  paciente desea preservar  la  fertilidad,  puede efectuarse histerotomía  y 

aspiración  de  quistes  ováricos  tecaluteínicos  durante  el  procedimiento 

quirúrgico.   La  histerectomía  elimina  el  riesgo  de  invasión  local,  más  no 

previene el desarrollo de metástasis 3.

El  legrado  por  aspiración  con  posterior  curetaje  constituye  el  método  de 

evacuación electivo para las  pacientes con deseo de preservar la fertilidad, 

independientemente del tamaño del útero 31.  Conforme se verifica la dilatación 
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del  cérvix,  el  cirujano  puede  encontrar  sangrado  uterino  debido  a  sangre 

retenida.

Poco  después  de  la  succión,  comienza  la  evacuación,  el  sangrado  uterino 

usualmente es fácil  de controlar y el útero rápidamente retorna a su tamaño 

normal.  Si el tamaño del útero corresponde a más de 14 semanas de edad 

gestacional,  debe  colocarse  la  mano  a  nivel  del  fondo  y  estimular  su 

contracción.

Cuando termina la evacuación por succión, se realiza  curetaje con la finalidad 

de remover cualquier tejido coriónico residual 3.

Las pacientes con factor sanguíneo Rh negativo deben recibir inmunoglobina 

Rh  durante  la  evacuación,  debido  a  que  el  factor  Rh  D  se  expresa  en  el 

trofoblasto 3.

Papel de la Quimioterapia profiláctica

La administración de quimioterapia profiláctica cuando se efectúa la evacuación 

molar es motivo de controversia.  Sin embargo, diversas investigaciones han 

reportado que la quimioprofilaxis disminuye el riesgo de tumor postmolar 32.

En 1993, Berkowitz  y Goldstein concluyeron que la quimioterapia profiláctica 

puede  ser  de  utilidad  para  pacientes  con  diagnóstico  de  Mola  Completa  y 

consideradas  de  alto  riesgo,  especialmente  en  casos  donde  el  seguimiento 

hormonal es difícil o no está disponible el recurso 25.

Seguimiento Hormonal

Después de la evacuación molar, a todas las pacientes se les deben realizar 

cuantificaciones  periódicas  de  HGC  para  asegurar  la  remisión.  Las 
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cuantificaciones deben efectuarse de manera semanal hasta que los valores de 

HGC se mantengan negativos por dos semanas, posteriormente se realizan de 

manera mensual por seis meses, y bimensual por seis meses más, así como 

exploración física cada dos semanas hasta la negativización de la fracción beta. 

Posteriormente se realiza cada  tres meses 33 (Figura 1). 

                             Figura 1

Las  pacientes  deben  utilizar  algún  método 

anticonceptivo  durante  un  año.   Los  Dispositivos 

Intrauterinos no deben utilizarse hasta que se normalicen los niveles de HGC 

por  que existe  el  riesgo de perforación  uterina  o  infección  en  caso de que 

existiera  tumor  residual.   Si  la  paciente  no  desea  esterilización  quirúrgica, 

entonces deben considerarse los anticonceptivos hormonales y los métodos de 

barrera 34,35.

Neoplasia Trofoblástica Gestacional

Consideraciones patológicas. 

Se considera que existe Neoplasia Trofoblástica Persistente (NTP), si después 

de cuatro semanas de la evacuación, la concentración de la fracción β de HGC 

se  mantiene  estable,  se  incrementa  o  bien,  en  caso  de  que  vuelva  a  ser 

detectada después de haberse negativizado (aún con cifras bajas).  Una vez 

comprobada la persistencia y su extensión se califica como NTP.  Un 50% de 

los casos de NTP está precedido por Mola Hidatiforme, 25% por aborto y el 

25% por embarazo normal.
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MOLA INVASORA

Constituye una lesión localmente invasora, rara vez metastásica, caracterizada 

microscópicamente  por  invasión  trofoblástica  del  miometrio  con  vellosidades 

identificables.  Desde el punto de vista microscópico, esta lesión se caracteriza 

por hiperplasia de elementos citotrofoblásticos, sincitiales y por la persistencia 

de  vellosidades.   La  mola  invasora  puede  penetrar  más  allá  del  sitio  de 

implantación ordinario y las vellosidades con el trofoblasto pueden alojarse en el 

miometrio, las venas uterinas o ambos sitios.  De esta manera, por analogía con 

la  placenta  acreta  y  percreta,  la  invasión  uterina  puede  originar  ruptura, 

hemorragia  y  sepsis,  mientras  que la  invasión  de  los  vasos puede producir 

embolización a la región vulvo vaginal, a los anexos o al ligamento ancho, lo 

mismo que a los pulmones.  Con mayor frecuencia, ocurre invasión miometrial 

en menor grado, obstaculizando la involución uterina después de la evacuación, 

lo  que  culmina  con  hemorragia  uterina  persistente.   Cuando  ocurre 

embolización  venosa  pulmonar,  las  concentraciones  de  HGC  se  mantienen 

elevadas y se retrasa su normalización.  Es imposible determinar con precisión 

su frecuencia, ya que no se dispone de datos patológicos.  La vasta proporción 

de  enfermedad  trofoblástica  residual  se  considera  representativa  de  mola 

invasiva y embolizante, a juzgar por las mesetas de regresión de HCG.  Así, 

rara  vez  se  hace  un   diagnóstico  diferencial  real  entre  mola  invasora  y 

coriocarcinoma  y  la  mayoría  de  las  pacientes  se  tratan  como  casos  de 

enfermedad trofoblástica residual o Neoplasia Trofoblástica 36.
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 CORIOCARCINOMA

Constituye aproximadamente el 5% de los tumores del trofoblasto.  Representa 

un  tumor  epitelial  puro  constituido  por  células  de  citotrofoblasto  y 

sincitiotrofoblasto.   No contiene estructuras vellosas.  Se observan en forma 

variable áreas necróticas e incluso pueden estar ausentes.  Cuando ocurre en 

una placenta de término se puede confundir con un infarto placentario.  Las 

raras  veces en  que se  presenta  en  la  trompa,  puede simular  un  embarazo 

tubario ya que al igual que éste, tiene aspecto de masa hemorrágica friable.  Se 

calcula  que  el  coriocarcinoma proviene la  mitad  de  las  veces  de  una mola 

hidatiforme; en un 25% de la placenta de un embarazo de término y el restante 

25% de un aborto 37.

TUMOR DEL SITIO PLACENTARIO

Es un  tumor  extremadamente  raro  que  se  origina  del  sitio  de  implantación 

placentaria  y  semeja  a  una  forma exagerada de  endometritis  sincitial.   Las 

células trofoblásticas infiltran el miometrio con invasión vascular.  El Lactógeno 

Placentario  Humano se encuentra en las células del  tumor,  mientras que la 

tinción inmunoperoxidasa de HGC es positiva solamente en algunas células y la 

concentración sérica  de HGC es relativamente baja.

La histerectomía es el tratamiento de elección preferido para las pacientes con 

tumores trofoblásticos del sitio placentario.  Aunque se ha observado un curso 

benigno en la mayoría de los reportes para estos tumores, se sabe que son 

relativamente resistentes a quimioterapia y pueden ser mortales 37.
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Historia Natural.

Enfermedad No Metastásica.

La NTG localmente invasora se desarrolla en 15% de las pacientes después de 

la evacuación de una mola completa; del 4 al 10% después de una mola parcial 

y  con menor  frecuencia después de otros tipos de gestación.   (Berkowitz  y 

Goldstein 1993).  Un tumor trofoblástico puede perforar el miometrio y producir 

sangrado  intraperitoneal,  o  puede  erosionar  los  vasos  uterinos  y  causar 

sangrado  transvaginal.   Un  tumor  necrótico  puede  servir  como  nido  de 

infección. Adicionalmente, existen niveles persistentemente elevados de HGC.

Enfermedad Metastásica

La NTG metastásica ocurre en 4% de las pacientes de manera posterior a la 

evacuación de una mola hidatiforme completa e infrecuentemente después de 

cualquier  gestación.   La  NTG  metastásica  a  menudo  se  asocia  con 

coriocarcinoma,  que  tiene  propensión  por  invasión  vascular  temprana  con 

amplia diseminación.  Los sitios más frecuentes de metástasis son pulmonar 

(80%),  vagina  (30%),  cerebro  (10%)  e  hígado  (10%).   Debido  a  que  las 

neoplasias trofoblásticas están perfundidas con vasos frágiles, las metástasis 

con frecuencia son hemorrágicas.  Las pacientes pueden presentar signos y 

síntomas por sangrado derivado de dichas metástasis, como por ejemplo en 

forma de hemoptisis o déficit neurológicos agudos.  Las metástasis cerebrales y 

hepáticas son poco frecuentes y usualmente ocurren de manera concomitante 

con enfermedad metastásica en pulmones o vagina 7.
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Por otra parte, en algunos países esta complicación del embarazo se presenta 

un  caso  por  cada  1,000  embarazos,  siendo  en  México  una  complicación 

frecuente, con incidencia de un caso en cada 301 embarazos, y en un 14.5% de 

los  casos  de  embarazo  molar  se  ha  informado  un  progreso  a  enfermedad 

trofoblástica persistente  38. En un estudio similar realizado en el IMSS (León, 

Gto),  se  reportó  una  prevalencia  de  12.1% en pacientes  en  las  que  no  se 

sospechaba embarazo molar 38.

Se ha estimado que en los lugares donde las muestras obtenidas de legrado 

uterino de abortos no son enviadas para su estudio histopatológico de rutina, se 

omite 16% de los casos de mola hidatiforme completa y hasta 70% de casos de 

mola hidatiforme parcial, lo cual trae graves consecuencias a las pacientes 38.

El  embarazo molar es de particular interés por la frecuencia en la que esta 

enfermedad progresa a enfermedad trofoblástica persistente, aproximadamente 

17.1%  de  las  pacientes  con  mola  hidatiforme  requieren  quimioterapia 

subsecuente, por ello es importante distinguir la mola hidatiforme de otros tipos 

de pérdidas fetales del primer trimestre 38.

Planteamiento del problema

La ETG comprende un grupo de enfermedades interrelacionadas que incluyen: 

mola  completa,  mola  parcial,  mola  invasiva,  tumor  del  sitio  placentario  y 

coriocarcinoma, presentando diversa propensión a invasión y diseminación.  La 

Neoplasia  Trofoblástica  Gestacional  (NTG)  representa  una  de  las 

enfermedades malignas frecuentemente curables aún en caso de enfermedad 

metastásica 2,3.  
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La ETG es un problema de salud, el cuál se presenta en nuestro hospital con 

una  alta  frecuencia,  sin  embargo,  ¿Cuál  es  la  prevalencia  de  esta  entidad 

nosológica actualmente en el Hospital General de Ticomán en pacientes con 

aborto incompleto en las que no se sospecha embarazo molar?, ¿Qué tanto 

coinciden los resultados histopatológicos con los hallazgos por ultrasonido y los 

datos clínicos previos a la evacuación uterina de las pacientes?, ¿Cuál es el 

resultado histopatológico del tejido extraído mediante evacuación uterina?

La evolución del curso natural de la ETG esta sujeta a múltiples variables; la 

importancia de establecer los niveles de detección y atención permiten corregir 

las desviaciones en estudio y manejo de esta enfermedad.

Justificación

En  los  últimos  15  años  se  ha  observado  un  incremento  importante  en  los 

índices de sobrevida y curación de las pacientes con Tumores Trofoblásticos 

Proliferativos. Lo anterior, resultado especialmente del tratamiento mediante la 

combinación de agentes quimioterápicos. Sin embargo, resulta imprescindible 

que la participación del médico especialista en Ginecología y Obstetricia  sea 

minuciosa en cuanto al reconocimiento, evaluación, manejo y seguimiento de 

las  pacientes  con  ETG  y  NTG,  debido  a  que  este  grupo  de  entidades 

frecuentemente son curables. Por otra parte, se ha observado un incremento en 

la cantidad de pacientes que se atienden en el Hospital General de Ticomán 

con diagnóstico de ETG. 
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Además debido a la alta incidencia de embarazo molar en nuestro medio y las 

complicaciones que se asocian a cifras altas de morbimortalidad materna, es 

necesario  conocer  la  prevalencia  del  embarazo  molar  en  pacientes  en  las 

cuales no se sospecha de antemano esta patología, para realizar estrategias 

con el fin de disminuir la morbilidad materna así como los costos del tratamiento 

de las complicaciones subsecuentes.

Por  lo  anterior,  surgió  la  necesidad  de  realizar  este  trabajo  para  revisar  la 

prevalencia  de  embarazo  molar  no  sospechado  e  instaurar  el  tratamiento 

oportuno y adecuado para evitar las complicaciones ya descritas.

Hipótesis

Dado  que  se  trata  de  un  estudio  descriptivo,  no  requiere  formulación  de 

hipótesis.

Objetivos

General

Determinar la prevalencia de embarazo molar no sospechado en pacientes que 

presentan aborto  del primer trimestre.

Específicos

1. Correlacionar los síntomas y signos de presentación con los resultados del 

estudio de histopatología
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2. Diagnosticar oportunamente el embarazo molar no sospechado para iniciar el 

tratamiento y seguimiento de manera oportuna.

3. Determinar la existencia de complicaciones postoperatorias

4. Correlacionar  los hallazgos ultrasonográficos reportados en pacientes con 

aborto incompleto y sus variantes (embarazo anembriónico, aborto diferido y 

huevo muerto retenido) con el resultado histopatológico.

5.  Conocer  el  método  de  evacuación  uterina  más  utilizado y  establecer  las 

ventajas y desventajas en base a complicaciones derivadas del mismo
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II. MATERIAL Y MÉTODOS

Se  llevó  a  cabo  un  estudio  de  tipo  observacional,  descriptivo,  transversal, 

prospectivo,  en el  Hospital  General  de Ticomán de enero a mayo del  2009, 

donde  se  incluyó  a  todas  las  pacientes  que  ingresaron  al  hospital  con 

diagnóstico  clínico  o  ultrasonográfico  de  aborto  incompleto,  huevo  muerto 

retenido, embarazo anembriónico o aborto diferido del primer trimestre, en las 

que no se sospechara embarazo molar. Se enviaron las muestras de tejido para 

estudio histopatológico obtenidas luego de la evacuación uterina ya  sea por 

AMEU o LUI. Los resultados del interrogatorio fueron captados en una cédula 

de  recolección  de  datos  donde  se  incluyó:  edad,  escolaridad,  antecedentes 

ginecoobstétricos tales como gestas, paras, abortos, cesáreas, tipo de aborto 

(espontáneo o voluntario), antecedente de ETG, así como datos clínicos a su 

ingreso  (sangrado,  dolor,  etc),  y  datos  ultrasonográficos.  No  se  incluyeron 

pacientes con datos clínicos o ultrasonográficos sospechosos o confirmatorios 

de  mola  hidatiforme  o  cualquier  variedad  de  enfermedad  trofoblástica 

gestacional.

El  estudio  histopatológico  se  llevó  a  cabo  en  el  servicio  de  Patología  del 

Hospital General de Ticomán.

La  base  de  datos  se  realizó  hojas  tabulares  (excell)  y  se  realizó  análisis 

estadístico  con medidas de  tendencia  central  (media,  mediana,  moda)  y  de 

dispersión (desviación estándar), porcentajes.
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III. RESULTADOS

Durante el período de estudio se realizaron 122 estudios de histopatología de 

muestras de evacuación uterina por aborto del primer trimestre, de las cuales 9 

tuvieron el diagnóstico de mola hidatiforme, 8 de ellas como mola incompleta  y 

sólo una paciente tuvo el diagnóstico de mola hidatiforme completa, con una 

prevalencia de 7.4%. Cinco pacientes tuvieron el diagnóstico histopatológico de 

endometrio secretor (4.1%), una de ellas se diagnosticó como decidua (0.8%) y 

en 107 (87.7%) pacientes se corroboraron las vellosidades coriales. (Figura 2)

La edad de las pacientes con diagnóstico de mola hidatiforme tuvo un rango 

entre 15 y 42 años, con una media de 24.8 ±10.05 años. Para el resto de las 

pacientes el rango de edad fue entre 13 y 42 años, con una media de 24.1 ± 4.3 

años, como se muestra en la tabla I.

Ochenta  y  cuatro  pacientes  tuvieron  escolaridad de  secundaria  (68.9%),  19 

pacientes con preparatoria (15.6%), 17 pacientes con primaria (13.9%) y sólo 2 

(1.6%) escolaridad profesional, como se muestra en la figura 3.

De las pacientes con diagnóstico de mola hidatiforme incompleta (8), tres fueron 

primigestas,  y  cinco  fueron  multigestas;  y  una  de  éstas  habían  presentado 

antecedente de enfermedad trofoblástica gestacional (figura 3).  Ninguna tenía 

antecedente de operación cesárea. (Tabla II)

En relación a las semanas de gestación al ingreso se obtuvo una media de 9.2 

semanas de gestación con ± 1 semanas, y la altura del fondo uterino tuvo una 

media de 10.6 cm con una DE de ±1.1, como se muestra en la tabla III.
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De las 122 pacientes 111 (91%) presentaron aborto espontáneo, mientras que 

11 (9%) presentaron cuadro clínico de aborto de manera voluntaria (programa 

ILE),  figura 4.

En relación al cuadro clínico, el 100% de las pacientes presentaron sangrado 

transvaginal, mientras que el dolor sólo lo presentaron el 83.6%, es decir, 102 

pacientes, las 20 (16.4%) pacientes restantes negaron este síntoma. (Figura 5). 

Además ninguna paciente presentó expulsión de material con aspecto vesicular 

o alguna otra sintomatología que hiciera sospechar la enfermedad trofoblástica 

gestacional.

En relación a pruebas de laboratorio presentaron una media para hemoglobina 

de 12.04 ± 0.85 DE, para hematocrito la media fue de 37.4 ± 1.72 DE, para 

cuenta plaquetaria  la media fue  de 261 ± 46.8 DE, para tiempo de protrombina 

se reportó una media de 15 ± 0.71 DE, mientras que para el tiempo parcial de 

tromboplastina fue de 30.4 ± 1.54. (Tabla IV)

En  relación  a  los  datos  ultrasonográficos  no  se  reportaron  hallazgos 

compatibles  con  embarazo  molar,  tales  como  imagen  en  copos  de  nieve, 

quistes tecaluteínicos, etc.

En 88 pacientes el método de evacuación uterina utilizado fue legrado uterino 

instrumentado  (72.1%),  mientras  que  en  34  pacientes  (27.9%)  el  método 

utilizado  fue  AMEU.  En  ninguna  de  las  modalidades  de  evacuación  se 

reportaron complicaciones. (Figura 6)
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El diagnóstico de ingreso de las pacientes fue de aborto incompleto en 100 

pacientes  (82%),  Huevo  Muerto  Retenido  en  9  pacientes  (7.4%),  embarazo 

anembriónico en 7 pacientes (5.7%) y aborto diferido en 6 pacientes (4.9%), 

como se muestra en la figura 7.

En las pacientes con diagnóstico de mola hidatiforme incompleta 8 de ellas 

ingresaron  con  diagnóstico  clínico  y  ultrasonográfico  de  aborto  incompleto, 

mientras que una de ellas ingresó con el diagnóstico de huevo muerto retenido. 

La  única  paciente  con  diagnóstico  de  mola  hidatiforme  completa  también 

ingresó con diagnóstico de aborto incompleto.
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IV. DISCUSIÓN

En el presente estudio se encontró una prevalencia menor a la reportada en el 

estudio similar realizado en el  IMSS de León, Gto.38

La edad de presentación, varía, aunque es mayor en pacientes con más de 40 

años, lo que coincide con los hallazgos de Parizzini et al (1986) y de Llaca-

Fernández en México. 1,8

En cuanto  a  los  antecedentes  gineco-obstétricos  hubo  diferencias  entre  las 

pacientes,  encontrando tres pacientes primigestas y menores de 20 años con 

diagnóstico  de  mola  incompleta,  y  de  las  5  restantes,  sólo  una  tenía 

antecedente de enfermedad trofoblástica gestacional. 

Al momento del ingreso, las semanas de gestación fueron semejantes tanto en 

las pacientes con diagnóstico histopatológico de mola como en el resto.

En  relación  con  el  cuadro  clínico  de  presentación,  todas  las  pacientes 

presentaron  sangrado  transvaginal,  pero  las  pacientes  con  diagnóstico 

histopatológico de mola no presentaron datos clínicos de embarazo molar, tales 

como aumento de volumen uterino que no coincide con las semanas de retraso 

menstrual, expulsión de vesículas, hiperémesis, etc, siendo así , no acordes con 

la literatura.

Para  los  parámetros  de  laboratorio,  no  se  presentaron  alteraciones;  y,  de 

acuerdo  a  la  literatura,  hubiéramos  esperado  encontrar  hemoglobina 

disminuida, hasta en el 50% de nuestras pacientes 22.

Los hallazgos de USG no fueron acordes al diagnóstico definitivo en los casos 

de  mola completa,  por  lo  que convendría  realizar  un estudio  encaminado a 
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verificar la sensibilidad que se está alcanzando en este centro hospitalario, ya 

que está reportado en la literatura que alcanza un valor cercano al 100% 24. 

Los métodos quirúrgicos empleados son acordes a los propuestos,  pero sin 

llevarse al cabo el legrado por aspiración previo al curetaje uterino. 3,31
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V. CONCLUSIONES

En nuestro estudio se encontró una prevalencia de mola hidatiforme completa 

menor a la referida por otra institución nacional  38, pero aún así es importante 

realizar el diagnóstico oportuno de esta patología por las consecuencias que la 

misma implica. Sin embargo en la literatura referida por Llaca Fernández en 

México se reporta 1 embarazo molar por 364 embarazos, por lo que concluimos 

que la prevalencia en este estudio resultó alta (7%).

Se encontró que en las pacientes con diagnóstico histopatológico de mola 1 

presentaba antecedente de ETG y 2 eran mayores de 40 años, lo que coincide 

con la literatura 1,8, por el contrario 4 pacientes presentaron menos de 20 años 

de edad que sólo coincidió con uno de los autores 1.

El  apoyo  de  estudios  complementarios  como  lo  es  la  ultrasonografía,  se 

encontró con un importante número de casos reportados sin alteraciones, es 

decir, sin datos sugerentes de embarazo molar, por lo que en esta entidad se 

considera  que  tal  información  repercute  directamente  sobre  su  eficacia 

diagnóstica (sensibilidad, especificidad).

No se realizó la cuantificación de la fracción beta de HCG por falta de recurso, 

ya que en nuestro hospital no se realiza, por lo que nos apoyamos en el reporte 

histopatológico como diagnóstico definitivo.

27



El diagnóstico diferencial entre una gestación molar y un aborto no molar debe 

establecerse con precisión,  en virtud que las pacientes con gestación molar 

presentan mayor riesgo para el  desarrollo de secuela maligna y enfermedad 

trofoblástica gestacional persistente.
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ANEXOS











TABLA I. EDAD DE LAS PACIENTES CON DX DE MOLA Y VELLOSIDADES

  MOLA VELLOSIDADES
MEDIA    24.1 29.4
DE 4.3       11.5

Fuente: Cédula de recolección de datos, 2009

TABLA II. ANÁLISIS ESTADÍSTICO DE ANTECEDENTES GINECO-OBSTÉTRICOS

Prueba 

estadística

Gestas Paras Abortos Cesáreas

Media 2 1 0 0
DE 1 1 0 1

Fuente: Cédula de recolección de datos, 2009

TABLA  III.  ANÁLISIS  ESTADÍSTICO  DE  SEMANAS  DE  GESTACIÓN  AL  MOMENTO  DEL 
DIAGNÓSTICO Y DE LA ALTURA DEL FONDO UTERINO

Prueba 

estadística

Semanas de gestación Altura del fondo uterino

Media 9.2 10.6
DE 1 1.1

Fuente: Cédula de recolección de datos, 2009

TABLA IV. ANÁLISIS ESTADÍSTICO DE RESULTADOS DE LABORATORIO

Prueba 

estadística

Hemoglobina Hematocrito Plaquetas TP TPT

Media 12.04 37.4 261 15 30.4
DE 0.85 1.72 46.8 0.71 1.54

Fuente: Cédula de recolección de datos, 2009
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