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INTRODUCCION 

La mola hidatiforme fue descrita por hip6crates, pero -

hasta 1827 Boisin se dio cuenta de que derivaba del corion 

Marchand en 1895, fue el primero en deecibir su or!gen a 

partir del trofoblasto. 

El. nombre de mola hidatiforme se deriva del lat!n hyda

tid, que significa ves!cula acuosa, y de mola o masa. 

·En 1910 James Ewing. divide a la enfermedad trofobldstim 

en tres variedadcer Mola Hidatiforme, mola invasora y corio

carcinoma. La etiología correcta de mola hidatiforme fue 

comprobada en 1977 por Kajii y Ohama, cuando demostraron que 

todos los cromosomas en las molas verdaderas son de 

paterno. 

origen 

La neoplasia trofoblástica pertenece al grupo de enfeL 

medades humanas de las que se conoce poco sobre su causa, 

mientras el diagn6etico y tratamiento se han desarrollado 

hasta un punto en el que la morbilidad es baja y la mortali

dad es rara cuando se ·1 llevan a cabo los bien conocidos prin, 

cipios del tratamiento. Hace 10 anos, las descripciones de 

la mola hidatiforme se extendian ampliamente en las dificul

tades del diagn6stico, con discusiones sobre el significado 

de los t!tulos de gonadotropina cori6nica humana y del posi

ble valor de los ultrasonidos. 

La mola hidatiforme os la enfermedad trofobláetica ';:+r'b-
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gestacional más frecuente. Su frecuencia varia en todo el 

mundo. Dicha frecuencia es mayor en mujeres menores de 20 

y mayores de 40 anos, en pacientes con estado económico ~ 

jo y en aquellas cuyas dietas son deficientes en proteinas 

y ácido fólico. 

· ·. ~ Se presenta embarazo molar en 5% de las gestaciones -

subsecuentes de mujeres con antecedente de mola. En 16% de 

los casos progresa a mola invasora, y en 2.5'}(. a coriocar-

cinoma. 

En los óltimos anos, los avances que se han obtenido 

en el diagn6stico de esta enfermedad han sido gracias al 

advenimiento de métodos de gavinete sofisticados como el 

radioinmunoanálisis y la ultrasonograf!a. Esto nos ha lle

vado a un diagnós~ico más preciso y oportuno, disminuyendo 

de una manera muy impottante los indices de morbilidad y 

mortalidad. Siendo estos actualmente muy bajos, siempre y 

cuando, el seguimiento, diagnóstico y tratamiento do esta 

enfermedad sean los adecuados. 

El presente estudio esta enfocado a conocer a fondo -

la patología en cuestión y darnos cuenta que porcentaje o

cupa en nueotra unidad hospitalaria, asi como saber los mA 

todos diagnósticos, tarap6uticos, y de seguimiento entre -

otros. 

2 



DEFINICION Y FRECUENCIA 

La mola hidatiforme es una gestación patológica carac

terizada por !numerables vesiculas hidrópicas y avaeculares 

derivadas de las vellosidades coriales, acompaftada de cam -

bios hiperplásicos variables del epitelio cori6nico, que se 

desarr~llan por ausencia de vasos fetales. En estas condi-

ciones los liquido& de la circulación materna, transportados 

a traváz del trofoblast~, no pueden seguir su curso normal 

y se acumulan en las vellocidades produciendo un edema gra

ve de su estroma. 

El aspecto macrosc6pico de la mola hidatiforme caract.!!, 

ristico es de un racimo de uvas por el tremendo edema de 

las vellocidades. 

,,, El embarazo molar puede ser clasificado como completo 

o parcial basado en su morfolog1a, histopatología y cario-

tipo. La mola hidatiforme completa se presenta con vellosi

dades cori6nicas difusas hidrópicas e hiperplasia difusa 

del trofoblasto con ausencia de embrión o feto identificable 

~a mola parcial se caracteriza por los siguientes rasgos -

patológicos: 1) Vellosidades cori6nicas de varios tamaftos -

con edema focal y cavitaci6n, 2) hiperplasia focal leve a 

moderada, 3) vellosidades coriales ordenadas con inclucionee 

de estroma trofobl4stico, y 4) estructuras embrionarias o -

~etal identificables. 
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fetal identificables. 

Las variaciones geográficas que encontramos de mola 

hidatiforme son impresionantes. como puede apreciarse en la 

tabla 1. En general las areas geográficas o paises desarro.! 

lados e industrializados tienen una menor incidencia, mien-

tras que, los paises subdesarrollados presentan una mayor 

frecuencia. En Estados Unidos la frecuencia oscila de uno -

en 1500 a 2000 embarazos, mientras que en Taiwan es de uno 

en 82 a 120 embarazos. En méxico encontramos una frecuencia 

de uno en 200 y en Hong Kong uno en 242. 

Analizando estos datos se considera que la mola hidatiforme 

es una enfermedad do la pobresa y el subdesarrollo. 

En paioos occidentales la frecuencia do coriocarcinoma 

·es de uno en 10,000 a 70,000 embarazos y de uno en 1250 a 

6,000 en paises asiáticos. En Estados Unidos se reporta una 

frecuencia de uno on 40,000 embarazos. Se cree que el corig 

carcinoma es consecutivo a mola hidatiforme en el 5()'¡1(, de -

los casos, 25% ocurro después de un aborto espontaneo, 22 % 

deepu6s do un embarazo con parto normal y cerca del 3% des

pués de un embarazo ect6pico. 

Aproximadamente el 80% de las molas hidatiformea rogr.!. 

san espontaneamente; 15% se comportan como enfermedades 

trofoblásticas gcstacionales no metastásicas y 5% se deriva 

a enfermedad trofoblrtstica gestacional metastásica. La mola 

invasora ocurre aproximadamente en 1/15,000 embarazos. 
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TABIA 1 

FRECUENCIA MUNDIAL DE MOLA HIDATIFORME 

Pais FRecuencia 

Estados Unidos l/l.500 embarazos 

Irlanda l/l.190 embarazos 

Australia l/ 695 embarazos 

Francia l/ 500 embarazos 

Israe1 l/ 460 embarazos 

Hong .Kong l/ 242 embarazos 

,Japón l/ 232 embarazos 

India l/ 160 embarazos 

México l/ 200 embarazos 

Filipinas l/ 173 embarazos 

Taiwan l/l.20 embarazos 

Fuonto1 Tratado de Oinecolog!a do Novaka 



EPIDEMIOLOGIA 

La estrecha relaci6n entre la mola hidatiforme y el C.Q. 

riocarcinoma se reifleja en la epidemiolog!a de esta enfer-

medad. Aunque el coriocarcinoma puede aparecer tras cual '!n:r 

quier concepción. el riesgo aumenta gradualmente tras la 

aparición de una mola. 

Hay pocos estudios epidcmiologicos fiables de la en

fermedad trofobláetica en poblaciones definidas. Una razón 

de esta deficiencia ce la dificultad de enumerar todos los 

nuevos casos en una población. 
La incidencia de la mola hidatiforme ce mucho mayor 

en paises asiáticos (Indonecia, Singapur, Japón, etc) que

en Estados Unidos donde se reporta una incidencia de 100 en 

10,000 en Indonecia y 6.9 a 7.7 por 10,000 partos en cali-

fornia, 5.8 por 10,000 embarazos en Nueva York y 10.8 por 

10,000 embarazos como total en Betados Unidos. 

La mayoria de loe autores coinciden en que el riesgo 

de un embarazo molar aumenta fuertemente an mujeres por en

cima do los 40 artos de edad, se han reportado casos en muj.!!_ 

res jóvenes por abajo de los 20 anos de edad. En base a una 

serie de datos Slocumb y Lund sugirier6n que las mujeres 

jóvenes tenian sustancialmente mayor riesgo. La tabla 2 que 

da el riesgo relativo de molas por embarazos resgistrados -

en B grandes pobl.aciones, mantiene la opini6a de que las 

cifras 3on mayores en mujeres jóvenes. No obstante, el in-

cremento observado on mujeres mayores es mucho mas drt.mático 

La relac6n con la edad materna es similar a la observ!!. 

dn con e1 s!ndromc da Down: no obstante, no hoy 

que indiquen una relación entre ésto y la mola. 

s 

informes 



TABLA 2 

RIESGO DE MOLA HIDATIFORME SEGUN LI\ EDAD DE LA M!\DRE 

Edad de 1a madre(aftos) 

Pais No. casos -20 20-24 25-29 30-34 35-39 

Roino Unido 572 0.98 0.98 1.00 1.02 1.13 

Singapur 213 3.31 l.30 l.OO o.es 0.84 

Japón . 381 l.12 1.18 l.00 0.76 l.lS 

Israel 447 1.83 l.33 1.00 l.17 1.67 

Bate.dos Unidos 335 l.31 l.15 l.OO 1.08 o. 77 

Suecia 631 1.25 l.05 l.OO 0.92 l.02 

Uganda lBl 0.79 0.90 l.00 l.48 2.67 

Estados Unidos 31965 1.63 l.44 1.00 1.03 

P:romeaio 1,53 1.17 1,00 l,04 l.33 

Fuentol Cl!nicas Obstotricas y Ginecologicas Vol. l/1985. 



Ln mola hidatiforrne se presenta aproximadamente una 

vez en cada 1.500 ·a 2,000 embarazos en Estados Unidos y 

Europa, pero es mucho más frecuente en otras partes del mun 

do en especial en algunas regiones de Asia. donde la fre 

cuencia es al menos 10 veces la de los Estados Unidos. Se 

ha comprobado una incidencia sorprendentemente elevada en -

M~xico y entre los nativos de Alaska. 

Las diferencias geográficas en la incidencia pueden -

ser debidas a factores raciales, socioecon6micos,culturales 

o del 

dit.da 

medio ambiente. La población multirracial mejor estu-

es Hawai. donde se encontró mayor incidencia media 

entro las mujeres Japonesas, chinas y filipinas y 

incidencia entre lae caucásicas y hawaianas. 

menor 

Se ha sugerido que la mala alimentnci6n y el. bajo ata-

tus socioecon6mico contribuyen a la elevada incidencia do 

molas en Asia. Hay poca evidencia directa para sostener es

ta tesis. 

La aparición de multiples embarazos molares en una 

misma mujer es rara, pero ocurre con mayor frecuencia de la 

esperada. Se menciona que del o.s al 2% do mujeres con mola 

hidatiformes tuvieron embarazos molares previos. 

El aborto espontáneo es comdn en mujeres qtie han teni

do mol.as, particularmente si fueron recurrentes. El riosgO 

de mola también puede estar relacionado a geme1aridad1 De -

George comunicó 4 molas hidatiformos en 890 embarazos geme

lares. 

Se ha descubierto recientemente que la diferencia mor

fol6gica entre las molas parciales y las completas refleja 

una diferencia· genética fundamental. Las molas parciales --
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son habitualmente triploides o tris6micas, mientras que -

las completas son ncrmalmente 46,}0( con dos haplotipos pa-

ternos idánticos y ningun cromosoma materno. Algunas molas 

completas aparecen por fertilización disp6rmica(46,XX o 46, 

XY) y, raramente, a partir de un cigoto aparentemente nor-

mal con cromosomas maternos y paternos. La triploidia, ob-

servada en las molas parciales, aparecen frecuentemente por 

fertilización disp6rmic~. La relaci6n entre molas parciales 

y completas es aproximadamente 2:1. 
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PATOGENESIS 

Las molas hidatiformes se presentan debido a óvulos 

defectuosos que no abortan espontanea.mente y dan lugar. a 

insuficiencias vnaculnros del tejido placentnrio. El tejido 

trofoblástico funciona1 torna l!quido dol flujo sanc¡uineo y 

lo acumula en el estroma velloso, ya que el óvulo patológico 

no puede desarrollar una circulación fetal. Esto da como r_!!. 

sultado una acwnulación progresiva del l~quido de las vell.2, 

sidades coriales y la formación de la mola. 

En base a estudios morfológicos y citológicos recientes 

so ha comprobado que existen dos categorias distintas de mg 

la hidatiforme. la clásica, completa o verdadera y la par-

cial o ;incompleta. Estas dos variedades de mola presentan -

diferencias morfológicas bistol6gicas,genéticas y de poten 

cial maligno. 

Microsc6picamente la mola se caracteriza por ser una 

masa vascular que reemplaza toda o parte de la estructura -

placentaria normal. Las ves!culas se forman de las vellosi

dades que han experimentado una degeneración hidrópica y -

frecuentemente semejan racimos de uvas. Estas vos!culas PU.!!. 

den variar en ta.mano desdo unos cuantos mil!rnetros basta 

el v6lumen do una uva. dependiendo do la edad geataciona1 

So considera la mola, una placenta aberrante, compuesta por 

vellosidades dilatadas con diminutas ves~culas o ampUlns. -
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Estas se encuentran ensartadas como cuentas en fragiles 

filamentos de tejido conjuntivo, conservando poco de la es

tructura de las vellosidades dol cori6n normal. La masa en 

general, es un agregado desorganizado de unidades llenas de 

líquido y regularmente dispuestas sobre un delicado esque-

leto cori6nico, junto a esto hay cantidades variables de -

decidua y coagulas sanguineos. Estas molas no prasentan,co.!:_ 

d66 umbilical ni membranas amni6cicas. Las vellosidades mo-

!aros están contenidas en el endometrio geet.acional y no 

muestran evidcnciu de circulaci6n fetal. En algunos casos -

pueden encontrarse capilares, poro si~ sangre. Generalmente 

presentan una mnrcada hipcrplasia y anaplaeia del trofoblá.,!! 

to. 

El examen microsc6pico molar revela una degenernci6n 

hidrópica de las vellosidades cori6nicas que eventualmente

formAn quistes, una ausencia de vasos sanguineos fetales 

en las vellosidades y una proliferación del trofoblasto. 

9. 



ClASl:FICACION 

1. Según su relación con el embarazo existen dos gruposi 

1) Enfermedad trofoblástica gestacional que deriva de la 

existencia previa de un embarazo, e incluye: 

a) Mola hidatiforme 

b) Mola invasora 

c) Coriocarcinoma 

11) Enfermedad trofoblástica no gestacional que deriva de 

tumores de ovario. 

2. SegOn su comportamiento clínico, en: 

l) Enfermedad trofobl6stica benigna: 

a) Mola hidatifo:rme 

b) Degeneración tnolar de la placentatmola transicio-

na.l). 

e) Vellosidades hidrópicas en huevo ernbrionado. 

11) Enfermedad trofoblástica no metastásicaz 

a) Mola persistente 

b) Mola invasora 

e) Coriocarcinoma. 

111) Enfermedad trofoblástica motastásica. 

3. Segd.n grado do riesgo: 

1) De bajo riosgo{buen pronóstico) 

a) Titulas de gonadotropinas cori6nicas menores de 

100, 000 Ul en orina. o de 40,000 Ul en sangre. 

l.O 



b) Sintomas de menos de 4 meses do duración 

e) Sin metástasis hepáticas ni cerebrales. 

11) De alto riesgo(mal pronóstico) caracterizado por: 

a) Titules de gonadotropinas en orina mayores de 100, 

000 Ul o de 40 1 000 Ul en sangre .. 

b) S1ntomas de más de 4 meaos de duración. 

e) Met.4stasis renales, cerebrales o rectales. 

11 



HISTORIA Nl\TURAL 

AproximadBmcnte el 80% de las gestaciones molares se 

resuelven completamente después de su cvacunci6n, pero el -

resto desarrolla la enforrnedad trofoblástica persistente.De 

este 20%, el 15% corresponde a corioadenOma···destruens y el 

5" a coriocarcinoma •. 

Después do una gestación molar el riesgo de una segun

da mola es 4 a 5 veces mayor. Episodios repetitivos de en-! 

fermedad trofoblástica gestacional se han observado on 0.8% 

a 3% de los casca. En estudios de casos de pacientes con -

gestaciones molares repetitivas se han observado una mayor 

incidencia de secuelas trofoblásticas y han presentado pocos 

embarazos normales subsecuentes. 

El estudio de pacientes después de una sola mola hida~ 

tiforme con resolución espontanea después do su evacuación 

demostró que la fertilidad y función reproductiva permano-

ce normal. No presenta un aumento en abortos espontaneas 

anormalidades congénitas. 6bi~os ni partos prematuros. 

Las pacientes que recibierón quimioter~ia por enfer

medad trofoblástica gestacional persistente, muestran un l.!. 

gero incremento en la incidencia de abortos espontanees y 

placentas acretae. 

El diagnóstico de enfermedad trofoblástica después de 

un embarazo a término es siempre coriocarcinoma, mientras -
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que e1 mismo dingn6atico despu6s de la mo1a, aborto espon -

taneo o embarazo ect6pico puedo ser corioadenoma destruens 

o coriocarcinoma. 

En general, entre mayor s~a el intervalo de tiempo en

tre e1 evento gestacionnl y el descubrimiento de tejido tr.Q. 

foblástico persistente, mayor es la probabilidad de que este 

tejido sea coriocarcinoma. Un tejido diagnosticado basta -

seie meses despu6a do una gestación anormal frecuentemente 

es corioadenoma dcstrucns, pero despu6s de este tiempo ge-

nera1mente es coriocarcinoma. 

13 



INMUNOLOGIA 

Para comprender la conducta compleja de la enfermedad 

trofoblástica, hay que entender primero e1 mecanismo que o-

pera durante la gestación normal para frenar la conducta 

eeudornaligna del trofoblasto. Al parecer, al.1.n en el embara-

zo normal la reacción inmunitaria se,,altera. Probablemente 

existe un tipo doble do dispositivo defensivo, uno local a 

nivel uterino para limitar Ia invasión de este por las vel-

losidades coriónicas y un segundo agente general, que lim!. 

ta y suprime el crecimiento do elementos trofoblásticos cx

traui:erinos. 

Las vellooidades corionicas de un embarazo normal tie-

nen la capacidad de presentar grados bastante intensos de 

invasión de la decidua materna. Este tejido trofobl6atico -

puede ir penetrando en el miometrio pero generalmente a ni-

vel de la unión del miometrio y decidua(capa de Nitabuch) , 

existe una terminación bastante brusca de esta tendencia in, 

~asora, probablemente por algun tipo de inhibición l.ocal. 

Sin embargo, en estudios patológicos no es raro observar --

focos de trofoblnsto penetrados profundamente en el miome--

rio, por ejemplo, después de una cesarea hiaterectomia. 

Algunos autores sugieren que las gonadotropinas cori6-

nicaa humanas puede representar un anti.geno celular auperfi_ 

cial que bloquea la identificación o el rechazo de las cál!! 

las trofobláaticas por loa linfocitos maternos. 

14 



El sitio de implantación molar es el lugar de mayor -

contacto entre el tejido molar y ell huésped. Asi que se ·~ha 

intentado investigar si en este sitio existe una respuesta 

inmune humoral o celular. Se ha encontrado que las pacien

tes con un primer embarazo molar completo no tienen inmun.Q. 

globulina ni complemento en el. sitio de implantación. Pero 

a utia paciente con un segundo embarazo molar completo se -

l.e encontró inmunoglobulinallgG e lgM) y complemento lC3) 

confinados a las arterias decidualea. 

Parece ser qua los primeros embarazos molares no indg_ 

cen una respuesta inmunológica del huésped, sin embargo, se 

ha encontrado que en los sitios de implantación de un se-

gundo embarazo molar hay un incremento cinco veces mayor -

de lo normal de cálulas •r, particularmente células T auxi

liares. Estas tiendena a gregarse alrrededor de las arta-

rias deciduales en un patrón similar al del rechazo inmung, 

l6gico para aloingertos cutáneos humanos. 

Para investigar la respuesta potencial inmunohumoral 

del huésped al aloingerto molar se ha medido los complejos 

inmunes circulantes en pacientes con este embarazo. A la 

hora de la evacuación molar los valores de los complejos

inmunes circulantes estaban dentro de los rangos normales 

Pero en pacientes que se han estudiado hasta su remisión, 

15 



por medio de muestras seriadas de gonadotropinae cori6nicas 

se ha encontrado un aumento progresivo de los niveles de -

complejos inmunes circulantes, conforme iba avanzando esta 

remis~6n. 



SINDROME DE GESTACION MOLAR PARCIAL Y COMPLETA 

Con la aplicación del analisis cromos6mico, se han -

descrito recientemente dos síndromes clinicopatol6gicos di~ 

tintos, a saber, la clásica mola completa diploide y la mo-

la triploide parcial con un feto. Estas representan todos 

o casi todos los embarazos molares 

La definición morfol6gica de una mola hidatiforme, su 

caracter completo o parcial, descansa en dos criterios: l) 

Un tipo dnico y caracter!stico de tumefacción de las vello-

cidades placentarias que llevan a la formación central de 

cisternas y 2) hiperplasia trofoblástica y displasia que 

unen, a primera vista, estos conceptos al coriocarcinoma. 

La mola completa presenta una masa do vea!culas claras 

algunas de las cuales apenas son visibles y otras alcanzan 

varios cont!mctros de diámetro y a menudo cuelgan en raci--

mos de delgados ped!culos. La masa puede crecer tanto como 

para llenar el 6tcro de un embarazo avanzado. Se caracteri-

za porz a) Degener.ación hidrópica y tumefacción del estrena 

de las vellocidades; b) ausencia de vasos sanguineos en las 

vellocidades tumefactadas; e) proliferación más o monos in-

tensa del epitelio trofoblástico, y d) ausencia de feto y 

amnios. 

Al contrario que en una concopci6n normal en la que c.!_ 

da progenitor aporta una dotación haploido de 23 cromosomns 

las molas completas contienen una dotación diploide de cro-
17 



mosomas derivados exclusivamente del padre. Los genetistas 

han observado que en las molas no existen cromosomas mater

nos. Actualmente se acepta que la cl4sica mola completa 

con un cariotipo 46,:XX se produce por la fertilizacidn de 

un "6vulo vacio" por. un espertMtozoide haploido(23 ,X) que 

se duplica para dar una dotación 46,XX. La rara mola complj!, 

ta con cariotipo 46.XY aparece por fertilización de un "6vy_ 

lo vacio" por dos capcrmatozoides(dispermi.a), que contienen 

una dotación cromos6mica de 23,X y 23,Y uno y otro cromoso

ma. Sorprendentemente, no se "ba descrito todavía ningun caso 

de mola complet~ 46, XX origi.nados por di.spermia. 

cuando las alteraciones hidatiformes son focales y me

nos avanzadas y existe un feto o al menos un saco amniótico 

el proceso se clasifica como una mola parcial. Hay tumefac

ción "bidatiforme lentamente progresiva do algunas vellocid.!!, 

des avascularos, mientras que otras vellosidades vascu1ari

zadas que participan en la circulaci6n fetoplacentaria se 

conservan. La hipcrplaoia del trofoblasto os focal en voz 

do generalizada, y el car.iotipo es t!picamente triploide 

con un complemento haploide materno y dos paternos. 

El riesgo de coriocarcinoma originado a partir de una 

mola bidatiforme pa~cial es escaso. 

Hay muchas semejanzas clínicas entro los dos sí.ndromas 
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que contribuyen al retraso en el reconocimiento de sus -

caracteres separados. Asi, aparte de las similaridades mor

fol6gicas, las caracteristicas que comparten son los elev~ 

dos titulos de gonadotropinns cori6nicas iniciales, el ex

cesivo aumento de tamafto uterino y la aparición de quistes 

tecaluteinicos ováricos~ la relativamente alta incidencia -

de preeclamsia, una frecuencia significativa de enfermedad 

trofoblástica recidual definida por unas curvas de poseva-

cuaci6n de hCG anormalea. una comparación cuantitativa,bas~ 

da en una revisi6n de 200 embarazos en el Hagee- Women's -

hospital, revel6 que la mola parcial puede verse mejor como 

una veroi6n atenuada del síndrome clásico completo. Asi,los 

títulos iniciales de hCG en las molas parciales tienden a -

ser menores y su v\lelta a la normalidad mucho más rápida 

y las pacientes con curvas posoperatorias anormales que 

justifican la quimioterapia fueron la rara excepci6n. El -

crecitniento uterino que se acercaba a un 50% de incidencia 

en pacientes con molas completas, alcanzaba s6lo el 11'}(. en 

aqu6llas con rnolasparcialos. La preeclamsia, aparentemente 

de igual sevBridad en ambos síndromes tendía a afectar un 

mes m.ts tarde a las pacientes con mola parcial. 

El diagn6stico de mola parcial se realizó correctamente 

en sólo una pequefta proporci6n de casos, principalmente en 
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pacientes con manifestaciones clínicas obias como preeclam. 

sia y/o feto superviviente en el segundo trimestre. El diag, 

n6stico, no obstante, ha mejorado óltirnamente, gracias a la 

aplicación de la sonografia, capaz de demostrar tanto el -

caracter focal del cambio hidatifonne como la prccencia de 

saco gestacional y do sus contenidos. La relativamente avan 

zadas edades gestacionales en el momento de la admisión en 

el hospital, afirman a~n más la proposici6n do que muchas 

molas parciales tienden a ser clínicamente silentes y asi 

son más dificilcs de diagnosticar preoperatoriamente. 

En suma, estos hallazgos senalan las dificultados del 

diagnóstico clínico de los embarazos molares, especialmente 

en mujeres con síndrome parcial. En ambos s1ndromos, muchos 

casos no se diagnostican basta que un aborto espontaneo o 

una prceclamsia llame la atención de la paciente. El tan 

citado ótoro grande para la fecha de óltima regla, prueba 

sor infrecuente, lo que resulta chocante en las pacientes -

con molas parciales. 
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Ctm.DRO CLINICO 

En los periodos iniciales del desarrollo de una mola 

existen algunas características que la distinguen de un -

embarazo normal, pero hacia el final del primor trimestre y 

durante el segundo trimestre suelen ser evidentes las impo.!:, 

tantea alteraciones siguientes: 

Hemorragia. La hemorragia uterina constituye el signo 

destacado y puede variar desde "manchas" a hemorragias pro

fusas. Puedo ser marrón oscuro(como zumo de ciruela) o rojo 

brillante, y puedo continuar durante s6lo unos diaa·, o apa

recer de forma intermitente a lo largo de varias somanas.-

La hemorragia escasa ocurre en el 10')(. de los cmbara~os pre

coces, pero una metrorragia prolongada debe hacornoo ponoar 

on una mola hidatiforme. Como consecuencia de esta hemorra

gia la anemia es basto.nto com~n. En ocacionos, puedo haber 

una hemorragia considerable dentro del Gtero, oculta. 

Tnmano uterino. El signo más frecuente de embarazo mo~ 

lar es un crecimiento uterino desproporcionado. Aproximada

mente la mitad de las pacientes tienen un ütero de dimansi2 

nea excesivas para la edad gestacional, pero en un tercio de 

ellas el ütero es más pequefto de lo esperado. 

Para que el dtero sea considerado grande para la fecba 

de amenorrea por mola hidatiforme, deberia ser cuatro sema

nas mayor que la edad gestacional. En la mola clásica, el 
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dtero tendrá el mismo tamano que la edad gestacional en el 

30 6 40% de loe casos y será menor para la fecha en el 15 

al 20%. La oportunidad de que haya secuelas trofoblásticas 

es menor con estos óteros más pequenos: y, claramente. la -

evacuación del;dtero es tácnicamente más simple. El ótero 

está aumentado de tamano no sólo pee el tojido trofoblasti

co proliferativo sino también por la gran cantidad de sangre 

coagulada. El dtcro muy aumentado esta considerado como un 

factor de riesgo para la siguiente neoplasia trofoblástica. 

Hiperemesis qrav!dica .. Los vómitos excesivos en el em

barazo han sido descritos como un síntoma frecuente en el 

embarazo molar, scgdn estudios de Goldstein, Berkowitz y 

Yale. En el 14 a 32% los vómitos son similares a los del em. 

barazo normal. En el 10% de los casos los vómitos son tan 

intensos que ameritan la hospitalización do la paciente. 

Hipertensión inducida por el embarazo.La preeclamsia 

es otro signo clásico de presentación de embarazo molar. Se 

observó en el 12-27% de las pacientes estudiadas en el Cen

tro para la Enfermedad Trofoblástica del Sudeste y en el do 

Nueva Inglaterra, respectivamente. Se menciona que la pree

clamsia on el primer trimestre o en fases tempranas del se

gundo, un dato desusado del embarazo normal, es patognom& 

nico de mola hidatiforma. 
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fun9i6n tiroidea alt~rada. El niV$l dE!: tiroxina s6ricn 

puado esta~ elevada a~reciable~nta, pero Ql hipertiroidis

mo cl!ni~~nte e~ident~ es ra~o. Se ha identificado hiper~ 

tiroidistno en el 2% de los casos.Las manifestacionen desap!'!. 

z:-eeen después · d.e evacuilr la mola. 

EtnboliJ!I. .. Cantidades variabl..€!s da tl."ofoblasto. escapan 

del dtero con el flujo venoso. Especialmente durante la ~x-

~ula~6n e$pOntanca o de la evacuación terap6utica dE!: una 

gran mola. oc~cionando signos y s!ntomas de embolia pultno

n~r aqwla. El dtero muy &utnentado e~ una ~ertal d~ peligro 

para la posible emboli~aei6n ~ulmonar de tejido mola~. 

23 



FUnci6n tiroidea alterada. El nivel de tiroxina s6rica 

puede estar elevada apreciablemente, pero el hipertiroidis

mo clínicamente evidente ce raro. Se ha identificado hiper

tiroidismo en el 2% de los casos.Las manifestaciones desapA 

recen despu's de evacuar la mola. 

Embolia. cantidades variables de trofoblasto, escapan 

del átero con el flujo venoso. Especialmente durante la ex

pulsi6n espontanea o de la ev3cuaci6n terap6utica de una 

gran mola. ocacionando signos y síntomas de embolia pulmo

nar aguda. El átero muy aumentado eo una eenal de peligro 

para la posible embolizaci6n pulmonar de tejido molar. 
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DIAGNOSTICO 

La hemorragia persistente y un ~tero aumentado mayor a 

la amenorrea, despierta la sospecha de mola. 

El avance m4s importante en el diagnóstico de mola hi

datiforme ha sido la introducción de la sonograf!a p61Vica. 

Sin embargo, se ha reconocido recientemente que la im!gen -

aonogr,~ica t!pica(tormenta de nieve) no siempre esta pre-

sente, y los hallazgos ultrasónicos son menos especificos 

que loa reportados. 

Otros de los mátodos de diagnóstico importantes para 

mola, es la cuantificación de gonadotropi.nas cori6nicos(hCG) 

Existe una relación cuantitativa directa entre la cantidad 

de tejido trofoblástico y los niveles eéricos y urinarios -

do gonadotropina cori6nica. Un embarazo normal no excede 

las titulaciones de 100,000 Ul, pero en embarazos multiples 

se puede llegar a presentar t!tulos basta de 500,000 Ul. Se 

han visto casos de molas parciales con titulas de hCG den-

tro de la normalidad. 

Es muy importante que el procedimiento de detección de 

detección de bCG sea tan sensible que pueda diferenciar en

tre niveles muy bajos y resultados negativos. Est6 es nece

sario para poder minimizar la quimioterapia en las pacientes 

que inician una remisión y también para saber· cuando aumen

tarla si los niveles de bCG vuelven a elevarse. 



Actualmente gracias a loe avances tecnol6gic~s, conta

mos con la aublUlidad beta de la gonadotropina titulable en 

suero. Esta subunidad ea especifica y no produce reacción 

cruzada con la hormona luteinizante, fol~culo estimulante y 

tirotr6pica. 

Romero on su articulo, reporta una diferencia estadis

ticamente significativa con el uso combinado de la sonogrA 

f!a y titulaci6n de hCG, reportando una efectividad de BB. 

6" con esta combinación, mientras que con la ultraaonogra-

f!a sola fue de 41.6%. Estos hallazgos confirman que la es

pecificidad do la sonograf!a encontrada para la mola hidat!, 

forme, puede ser incrementada por el uso de titulos de hCG. 

La amniograf!a se hizo popular antes de la introducci

ón del ultrasonido. Se dice que es Otil a aprtir de la duo

dácima semana de gestación. Se introduce en la cavidad ut.!!_ 

rina 5-10 ml de medio de contraste que da una imilgen t!pica 

de panal de abejas. Este mátodo ha sido superado por la ul

trasonograf!a que no es agresiva para la madre ni ol feto, 

si os que éste existe. 
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Ml\NEJO 

Una vez confirmado el diagn6stico de embarazo 

debe interrumpirse. 

molar 

El m6todo do elección es el logrado por aspiración o 

succión bajo anestesia genoral o por bloqueo paracorvical y 

sedación, complementandoso con una legra cortante para la 

·_exploración pausada de 1a cavidad uterina y la extracción 

de cualquier tejido molar que pennanesca. 

El legrado primario puede ser suficiente para compe-

tar la evacuación de un embarazo molar cuando el dtero ea 

pequeno, esto es, de 10 semanas o menos de edad gestacional 

En este caso el riesgo de hemorragia y perforación es bajo 

para considerar el legrado como un procedimiento seguro. No 

obstante, para molas mayores, el legrado por aspiración es 

claramente el procedimiento de elección. 

La inducción con oxitocina y proataglandinae se reser

va para las pacientes con mola y feto. Para esto so utiliza 

la oxitocina o la prostaglandina E2 en supositorios vagina

les, estos dltimos son de primera elección. 

Los problemas que presentan estas sustancias 

tiempo requerido para la expulsión molar, el hecho 

son el 

de que 

pueden permanecer restos de material molar posterior a la -

expulsión y principalmente que las contracciones uterinas 

puedan aumentar los riesgos do embolizacion do tejido molar 
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y hemorragia. 

Si la paridad de la mujer o su edad desaconsejan emba-

razos ulteriores, puede preferirse la histerectomia al leg~ 

do por aspiración. La histerectomia es el procedimiento 16-

gico en las mu je.res de 40 ai'l.os o más, independientemente de 

la paridad, y en las mujeres con tres o más ninos, sin te--

ner en cuenta la edad, a causa de la frecuencia con la que 

el coriocarcinoma sobreviene en estos grupos. Aunque la hi.!!. 

terectomia no elimina la enfermedad trofoblástica, reduce 

de forma apreciable la probabilidad de que ésta se desarro]:, 

le posteriormente. 

Después de evacuar una mola hidntiforme, en un 800' de 

las pacientes regresa cspontanearnente todo el tejido trofo-

bl,stico residual y reanudan su función menstrual normal. -

Sin embargo, en el 3-5% se presenta un coriocarcinoma y en 

un 15% hay mola persistente o invasora. 

Alc¡unos autores como Goldstein han propuesto la quirni.Q. 

terapia profiláctica como intento para disminuir la frecue.n 

cía de secuelas malignas~ utilizando actinomicina D a dosis 

bajas. 

El protocolo de seguimiento debe incluir; Determinación 

semanal de hCG hasta la remisión completa(niveles de.hCG -

normales durante 3 semanas) • Después de ln remisión completa 

la deterrninacion de la fracci6n beta de hCG ea rea1izará --

ESTA 
SALIR 
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mensualmente, durante seis meses, y luego cada 2 meses du

rante loa seis meses restantes. En pacientes que requieren 

quimioterapia o que desarrollan malignizaci6n, la determi

naci6n de beta-hCG deberá ser realizada cada seis meses 

durante 5 aftoa a partir de la fecha de r~sidn,2) explor.!, 

ci6n f!sica y ginecológica cada 2 semanas, hasta la remi-

si6n completa; 3) radiografía de torax en el momento de 

ser evacuada la mola; 4) se evitari el embarazo durante un 

afto mediante contracepcidn oral y 5) inicio r4pido de qui

mioterapia, si los niveles de hCG persieten en meseta o B.!!, 

mentan, o si aparecen mctastaais. 

Se define como curación la ausencia completa do evi-

dencia cl!nica y analitica de enfermedad al menos durante 

cinco aftoa. 
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OBJETIVOS 

El propósito fundamental del presente estudio retros

pectivo, es conocer en nuestro hospital, la frecuencia que 

ocupa la mola hidatiforme, la correlaci6n con la frecuencia 

en México comunicada, asi como, con la edad materna, nivel 

socioecon6mico, paridad, edad geetacional. antecedentes de 

abortos espontanees anteriores, presentación de hiperten-

si6n inducida por el embarazo, mátodos diagnostico& lleva

dos a cabo. 

Asi mismo, ver la forma de manejo y su seguimiento PO,!, 

molar y si se presentó alguna enfermedad trofoblástica pe!: 

aietente. 

Este estudio se realizó en el H.G.Dr Dario Fernandez 

haciendo una revisión retrospectiva de los estudios histo

patológicos enviados por ginecologia en los 3 ültimos anos 

y el analisia de los expedientes clinicos de archivo. 
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MATERIAL Y METODOS 

Se revisar6n los expedientes de patolog!a, comprendiendo 

desde Enero de 1985 a Enero de 1988, encontrandose siete 

casos de mola hidatiforrne, posteriormente so revisar6n los 

expedientes cl!nicos. 

Los datos a considerar fueron: Edad de la paciente, -

gestaciones, antecedentes de abortos previos o anteriores, 

nivel socio-económico, habitas higiénico-diet6ticos, ante

cedente de alguna enfermedad importante que pudiera tener 

relación con la patolog!a en cuestión, coexistencia de hi

pertensión inducida por el embarazo, mátodos diagnosticas 

utilizados, tratamiento realizado, si se llevó a cabo se-

guimiento posterior y si existió alguna enfermedad trofo-

bl4stica persistente poemolar y su manejo. 

Estaba contemplado realizar una revisión do la frecueá 

cia de mola, en los áltimos cinco anos, pero dado que en el 

archivo clinico sólo existian expedientes de 1985 en adelan. 

te, se procedió a consultar dicho material de ese periodo 

tanto en el departamento de patolog!a como en el archivo -

clinico. 
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RESULTADOS 

Se revisaron los estudios histopatol6gicos de los 

aftos 1985 a 1987. encontrandose 7 casos de mola hidatiforme 

en total de los cuales 2 correspondieron a 1985, 3 a 1986 

y 2 a 1987, correspondiendo una frecuencia por afto do 0.06, 

0.09 y o.06% respectivamentc.{tabla 3) 

Loa ingresos de pacientes obstétricas en 1985 fue de --

3327, en 1986 3291 y en 1987 3607. lo que da un total de 10, 

225 pacientes. (tabla 4) 

El ndmero de abortos incompletos por afto reportados en 

el departamento de estadistica sonz 428 en 1985, 375 en 1986 

y 430 en 1987. El nómero de legrados realizados por ano se 

reporta en 1985 de 415, en 1986 395 y en 1987 419i dando un 

total de abortos de 1233 y de 1229 legrados en los 3 aftos.-

(tabla S) 

La frecuencia de mola se9ón los legrados realizados se 

encontró de 0.51% en 1905, 0.72 en 1986 y 0.48" en 1987 y 

los casos por 10,000 pacientes internadas fue de 51 en 1985 

72 en 1986 y 48 en 1987. (tabla 6) 

El ntlmcro de molas con leve actividad trofoblástica en

contradas fue de 2 casos en 1986 y en 1987 y un caso on 1985 

molas grado 11 o con moderada actividad trofoblástica, un -

caso en 1985 y otro en 1986. (tabla 7) 

La edad materna menor encontrada fue de 21 anos, 3 casos 
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de 33 anos, 2 casos y un caso de 28,41 y 42 anos.(tabla B ) 

En cuanto a las gestaciones se encontraron 4 grandes multi

paras hasta con gesta Xl y edad topo de 42 anos; J pacien-

tes presentaron antecedente de abortos anteriores esponta-

neos, el nivel socioecon6mico de todas las pacientes fue -

bajo con habfos higi6nico-diet6ticos lógicamente deficien

tes1 ninguna paciente tubo alguna patología importante ni 

se acompaftó de preeclamsia, el mátodo de gavinote que con

firmó el diagnóstico fue la ultraeonografía en todos los -

casos1 la cuantificaci6n do gonadotropinas s6lo se encontró 

en dos pacientes con titulos de las mismas hasta 64,000 Ul 

en orina y otra con 32,000 Ul1 la forma de tratamiento fue 

mediante legrado instrumental. 

En cuanto al seguimiento sólo se encontró a una pacie!!. 

te que acudió a cita posterior, presentando títulos _de gen~ 

dotropinas negativas; el resto de las pacientes no contaron 

con seguimiento específico. No se encontró ninguna enferme

trofobl4stica maligna en estudios de patología ni en los ª25. 

pedientes cl!nicos. 
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TABIA 3 

FRECUENCIA DE MOIA HIDATIFORME POR ARO EN EL H .G • 
DR. CARIO FERNANDEZ. 

No. de casos 1985 1986 1987 

7 2 3 2 

Porcentaje anual 0.06 0.09 0.06 

TABLA 4 

INGRESOS DE PACIENTES EN EL SERVICIO DE OBSTETRICIA 

Afta 
1985 

1986 

1987 

Total de pacientes 

No. de casos 
3327 

3291 

3607 

10,225 



Afto 

1985 

1986 

1987 

Total 

Afto 

1985 

1986 

1987 

Total 

TABIA 5 

REIACION DE ABORTOS Y LEGRADOS OBSTETRICOS 
REPORTADOS POR ARO. 

No. de abortos No. de legrados 

428 415 

375 395 

430 419 

1233 l.229 

TABIA 6 

FRECUENCD\ DE MOi.A HIDATIFORME SEGUN LOS 
LEGRADOS OBSTE'l'RICOS REALIZADOS. 

No. de legrados " Casos por 10,000 pac. 

415 0.51 51 

395 0.12 72 

419 0.48 48 

1229 l.71 171 



TABIA 7 

GRADO DE MOIAS HIDATIFORMES POR ASO 

l\fto GRADO 1 GRADO 11 

1985 1 1 

1986 2 1 

1987 2 

Total 5 2 

TABIA B 

RIESGO DE MOLA HIDATIFORME ENCONTRADA. SEGUN LA 
EDAD M.1\TERNA. 

Edad materna en anoe 

No. de caeos - 20 21 28 33 41 

7 o 2 1 2 1 

42 
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CONCLUSIONES 

l.- Los casos encontrados de mola hidatiforme en este estudio 

no son significativos. 

2.- Haciendo una comparación con la frecuencia reportada en 

México y en otros paises se deducen que mas o menos se C,2 

rrelaciona con lo publicado en la literatura. 

3.- La edad encontrada en este estudio coincide con la rcpo.!'., 

tada por ciertos autores, donde se refiere edades de me

nos de 20 y mayores de 40 anos. 

4.- El nivel socioecon6mico de las pacientes fue bajo. lo -

que apoya los factores predisponentes referidos en esta 

patolog!a. 

s.- En cuanto a las gestaciones la mayor!a de.las pacientes 

fueran grandes multíparas con edades hasta de 42 aftas, -

que viene a corroborar un dato rn&s epidemiológico de es

ta enfermedad. 

6.- Loe antecedentes de abortos anteriores la mayoría de las 

pacientes lo presentaron, que es otro dato a conciderar 

en la mola hidatiforme. 

7.- Ninguna paciente presentó preeclamcia ni otra patolog!a 

de importancia relacionada conla enfermedad trofobl,sti

ca gcstacional. 

e.- El método diagn6stico de gavincte que determinó esta pa

tología en cuestion, fue el ultrasonido en todas las 

pacientes. 
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9.- La forma de resolución dol embarazo molar fue por legr~ 

do instrumental, sin reportarse ninguna complicación se

cundaria a este procedimiento, como podría ser sangrado 

o perforación uterina. 

10 .• -~s titulaciones de gonatropinas no fueron concluyentes 

y en la mayor1a de las pacientes no se realizó antes de 

la evacuación molar, quiza debido a que no se contaba -

con material especifico para su realización y por no pen, 

sar en la patología de primera intención. 

11.-En cuanto al seguimiento, sólo en una paciente se refi~ 

re en nota de expedienta su control, donde se solicitó 

titulación de gonadotropinas en orina de 24 hrs. repor

~ndose negativasr el resto de las pacientes no conta-

ron con seguimiento, quiza y casi lo aseguro debido al 

po.co estrato sociocultural que es típico de nuestra po

blación institucional. 
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