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Mola Hidatidiforme y Coriocarcinoma

Carlos Manuel Pereira Garra * Carlo§ Luis Zúñiga Brenes**

HISTORIA

Es interesante recordar que desde la época de Hipócrates y su
pupilo Diocles las molas eran reconocidas como causa de aborto.
Actius en el siglo VI antes de Cristo fue el primero en usar el término
"hidatide" y Hans Chiari reconoció en 1877 un coriocarcinoma y
postuló que era un tumor de origen epitelial. Sanger propuso el tér~

mino deciduoma maligno para el coriocarcinomay durante cierto
tiempo se usó esta designación. Fue Marchand quien reconoció que
en los casos de coriocarcinoma hay dos tipos distintos de células que
tienen un origen COmún: el trofoblasto placentario; antes de Mar~

chand el concepto que prevalecía era que el sincitiotrofoblasto tenía
origen materno y el citotrofoblasto era de origen fetal. Des.pués de
estudiar la implantación de huevos normales en 1898 Marchand de­
cidió que ambas capas derivan del feto y que el coriocarcinoma era
un verdadero tumor trofoblástico. En 1903 Teacher hace una reco·
pilación de todo lo publicado hasta ese momento en coriocarcinoma.
Hertig y 5heldon en 1947 publican su primer trabajo sobre clasi~

ficación de las molas en grados de I a VI. basándose en la hiperpla­
sia y anaplasia del trofoblasto, poco después estos mismos autores
simplifican su clasificación original basándose en los mismos factores
de hiperplasia y anaplasia del trofoblasto y deciden clasificar las
molas en tres grupos.

PATOGENESIS DE LA MOLA:

Se define la mola hidatidiforme bajo los siguientes conceptos:
)": ausencia de feto intacto, 29 : Presencia de vellosidades coriales
edematosas que culminan en la formación de quistes. 39 Desintegra..
ción de vasos sanguíneos y 49 grado variable de proliferación trofo­
blástica. En 1943 Hertig sugirió qUe el mecanismo patogénico prin­
cipal en el desarrollo de la mola es la muerte o la lesión del huevo
durante el período crítico entre la 3' y 5' semanas de gestación, cuan­
do la circulación fetal se fusiona con el Corion y el trofoblasto sobre·
vive y prolifera faltando la circulación, porque toma los componentes
nutritivos de la sangre materna del espacio intervel1oso. En apoyo de
esta teoría está la observación de que en abortos tempranos. pueden
demostrarSe grados variables de edema de las vellosidades en la pla­
centa y en las placentas a término pueden encontrarse edema de las
vellosidades periféricas, donde la circulación fetal es precaria o está
ausente. E9tas variaciones normales sugieren que en casos ocasionale!'
(uno en dos mil embarazos) la placenta junto con el huevo lesionado
y ~us membranas es retenido y se desarrolla la clásica mola alrededor
de la Remana 17'. En resumen: a) En los abortos espontáneos el
huevo patológico se encuentra frecuentemente en las etapas tempra­
nas de la gestación (alrededor de la décima semana).
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b) Los huevos patológicos muestran una mayor incidencia de vello~

sidades hidatidilormes (50-75' i ). que los huevos no patológicos
(5-15%).

e) En los huevos patológicos, cuanto mayor es la lesión más grande
es la incidencia de cambios hidatidiformes en las vellosidades.

d) La edad de las molas transcisionales es aproximadamente de I 6
semanas y las clásicas de I 7 semanas.

e) Definiendo: entre más temprana sea la muerte del huevo, es mayol
el tiempo disponible para el desarrollo de cambios hidatiditormes.
debidos a la secresión continuada del trofoblall'to. Entre mayor sea
la retención del huE.vo viable. éste es menos patológico. el tiempo de
secresión e60 menor y el edema también menor. Park, St Andrews y
Scotland han objetado esta teoría. basándose en las siguientes raza..
nes:

a) En un 30 a 50% de los huevos patológicos, no hay cambios hida­
tidiformes.

b) Si la progresión es continua, las molas transcisionales deberían de
ser muy comunes; sin embargo, éstas son muy raras.

c) La explicación dada para la hiperplasia del trofoblasto es muy
pobre, pues se asume que la acumulación de líquido en el estroma de
las veUosidades sirve de e3tímulo para la proliferación trofoblástica.

Este concepto se opone al mecanismo aceptado de la acumulación de
líquido en una estructura quística, se debe a la hiperactividad o hiper..
plasia del epitelio y no el mecanismo contrario. Park propone un
concepto diferente, donde el papel principal lo juega una anormali~

dad trofoblástica primaria qUe puede ser de dos tipos:

a) Un disturbio de tipo displásico de naturaleza funcional o una neo­
plasia benigna que no produce alteraciones permanentes para el pa~

ciente.

b) Un proceso neoplásico maligno que se disemina y mata rápidamen~

te al paciente.
En la forma benigna el carian anormal no puede soportar la vida
embrionaria y se produce un aborto o puede ocurrir que la displasia
o neoplasia benigna produzcan una hiperactividad trofoblástica con
secreción aumentada de líquido dentro del estroma vellositario com­
primiendo los vasos sanguíneos, atrofiándolos y produciendo una
mola hidatidiforme. En )a forma maligna, la anormalidad esencial es
la naturaleza maligna del trofoblasto y ésta puede manifestarse des­
pués del parto en el caEO de un coriocarcinoma que sigue un embara­
zo normal o la malignidad puede manifestarse tempranamente. evi..
tando el desarrollo del embrión y provocando un aborto al que sigue
un coriocarcinoma o finalmente la malignidad puede manifestarse
como una alteración funcional que causa hipersecreción con atrofia
vascular y muerte embrionaria (mola hidatidiforme) a la que sigue
un coriocarcinoma. McKay y colaboradores analizaron el contenido
de las vesículas después de aspirar cuidadosamente el líquido y com­
pararon los electrolitos y proteínas de las vesículas molares con el
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líquido coriónico normal y el contenido del suero materno obteniendo
los resultados siguientes:

Constituyente

Sodio

Potasio

Cloro

Proteínas total

Soluto total

Glucosa

Cakio

Fósforo
inorgánico

Fosfatos
(Bodansky)

Líquido vesícula 1 Líquido Suero
mojar coriónico materno

123.0 mEq/litroI 132.2 136.0

6.7 mEq/Jitro I 5.3 5.0

107 mEq/litro I 113.2 115.0

1.07 grs% I 0.733 6.1

10254 osmole/Htrol No determinado 0.275
.~~-'

72.' mgrs'!c 89.0 118.7

7.4 rngrs l/!" No determinado 9.1

12 mgrs (,; 9.6 6.9

Alcalinos 8.4 U 4.8, 2.6

:..A:..cl:..·d:.::o__s --'--'7:...:..'-'U=--__-'-_~ =-2.:.:.':..6 =--_-'0.4

Mc Kay concluye que el líquidQ molar es de tipo intersticial y
tiene la misma constitución que el líquido de edema y el líquido as..
cítico.

ETlOLOGIA:

El concepto de falta de desarrollo o muerte del embrión como
causa de mola necesita un mecanismo etiológico que lo explique;
entre otros se han propuesto los siguientes:
Teoria viral: se han hecho estudios COn líquido aspirado de una moJa
había sufrido una transformación maligna, el cual Se pasó a través
de Uh filtro Seitz, se inoculó en la membrana corioaJantoidea de em­
briones de pollo y se produjeron lesiones de tipo proliferativo en el
sitio de inoculación y en sitios distantes, tumores mesodérmicos y
ectodérmicos en el hígado. que fueton interpretados como lesiones
metal>tásicas. Por exámen de este material en el microscopio electró..
nleo se observaron partículas de tipo viral que medían entre 5O y
100 micras. Teoría genética: Las aberraciones cromosómicas proba.
blemente ligadas al sexo, explicarían las moJas repetidas en una misma
paciente, El otro tipo de aberración cromosómica, sería por falta de
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separaClOn como ocurre en el mongolismo. Teoría inmunitaria: Las
vellosidades eOTiales "invaden" en forma directa los vasos sanguíneos
de la madre produciéndose en algunos casos "deportación placenta.
ria" a pulmones o hígado, 10 que podría constituir un estímulo sufi­
ciente para producir una respuesta antigénica que juega un papel
importante en el rechazo de la placenta para producir un aborto.
Cuando la respuesta es insuficiente puede haber retención de tejido
placentario después de la muerte del huevo con transformación molar
o coriocarcinomatosa. Teoría de las infecciones crónicas: La presen·
cía de múltiples molas en una misma paciente han sugerido la posi.
bilidad que exista un factor inflamatorio crónico en la madre del tipo
de toxoplasmosis o enfermedad citomegálica que condiciona la dege.
neración molar. Epidemiología: Existe un grupo de factores diversos
como la dieta, nivel socio~económico, nivel cultural, etc. en esta~

pacientes que pueden jugar un rol muy importante en la etiopatogenia
de la mola y que explicarían las dificiencias geográficas en la inciden~

cia de la enfermedad trofoblástica. De los reportes de la literatura
médica sobre incidencia de mola y coriocarcinoma, en diversas partes
del mundo Se observa que las cifras más altas corresponden al Asia
donde Acosta Sisón en Filipinas, King en Hong Kong y Hasegawa
en Japón reportan cifras tan altas Coma una mola por cada dosdento~

partos, en cambio en Estados Unidos la incidencia reportada por
diferente~. autores es diez veces menor (una mola por cada dos mil
partos). En Latinoamérica la'3 cifras varían en diversos países: Fer·
nández en Bras~1 encontró una mola por 1071 partos, Cabrera en
Chile 1 en 829, Aramburu en Guatemala 1 en 670, en México Fer­
nández Doblado 1 en 400 y Márquez Monter 1 en 200,

MATERIAL Y METODOS:

Se revisaron los archivos del Hospital México desde el inicio de
sus labores en setiembre de 1969 hasta diciembre de 1971, con el
fin de estudiar todos 10'3 casos de enfermedad trofoblástica diagnos.
ticados y tratados en ese centro durante ese lapso. Desde el punto de
vista clínico se tabularon los siguientes datos: edad, número de em·
barazos, partos. abortos. legrados, tiempo de amenorrea, altura ute·
l'ina, sangrado vaginal. contracciones dolorosas. emesis gravídica,
cifras de tendón arterial, pérdida de peso, amniografía, determina·
ción de gonadotrofina coriónica y tratamiento. De los archivos del
departamento de Patología del Hospital se revisaron todas las lami·
nillas correspondientes il los casos estudiados (entre cinco y ocho
muestras de cada caso) teñidas con hematoxilina y eosina y se clasi·
ficaron de acuerdo con el método de Hertig y Mansell en tres grados.
Además se obtuvo el dato estadístico del número de partos y abortos
atendidos en el Hospital México durante el mismo período.

Resultados :

En el período comprendido entre setiembre 1969 y diciembre
197 1 se atendieron 7 177 partos y 101 O abortos, dando un total de
8187 embarazos y se encontraron 13 molas, 2 corioadenomas des·
tluens y 3 coriocarcinomas. lo que representa una mola por cada 620
embarazos. un corioadenoma por cada 4050 embarazos y un corio·
carcinoma por cada 2700 embarazos. La mayor incidencia de enfer·
medad trofoblástica se encontró en la década comprendida entre 20
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y 29 años con ci,nco molas. un corioadenoma y dos coriocarcinomas
(cuadro 1). Con relación al número de embarazos ocho pacientes
eran primigestas y cuatro pacientes tenian más de quince embarazos;
el promedio para todas nuestras pacientes fue de 3.95 embarazos pOI

paciente (cuadro 2). Un número muy pequeño de pacientes tenían
antecedentes de aboltos (6 pacientes) (cuadro 3). Los sintomas di.
cos más frecuentes fuerun el sangrado vaginal y contracciones dolo­
rosas, y el diagnóstico se hizo por clínica en 13 casos. Se hizo amnio­
grafía en 8 pacientes y determinación de gonadotrofina coriónica en
siete casos (Cuadros 4·5-6). El tratamiento instituido en la mayor
parte de estas pacientes fue cirugía combinada con quimioterapia (cua.
dro 8). Cuatro pacientes murieron, dos de ellas con metástasis gene­
ralizadas de coriocarcinoma. una con mola tratada con Metotrexate
Que desarrolló una pancjtopenja y una con corjoadenoma Deslruens
tratada con Metotrexate que hizo una aplasia medular (cu.adro 9).
Del estudio histológico realizado en las trece molas con el fin de c1a~

sificadas, obtuvimos Jos siguientes datos: dos casos grado I. siete ca~

sos grado II y cuatro casos grado 111.

SUMMARY:

The files of the "Hospital México" were reviewed in arder to
gel aU the cases oE trophoblastic disease diagnosed and tJ"eated in thia
inst"tulion during lhe period seplember 1969 lo december 1971;
there were I3 cases oE hydatidiform moJes. 2 cases of chorionadenoma
destruens and 3 cases of choriocarcinoma; during the saIlle period
8187 pregnant woman were admitted; therefore. the frequency of
hydatidiform mole in om material was I case far 620 pregnancies,
I case oE chorioncarcinoma lor 2700 pregnancies. and 1 case oE chorio
adenoma destruens for 4050 pregnancies. The highest incidence was
in patients between 20 lo 29 years old. mast af them primigravidas.
Most oE the patients were treated with Sungery and chemotherapy;
4 patients died, 2 with metastasis oE chorioncarcjnoma. J with hyda­
tidiform mole treated with Methotrexate who developed pancytope·
nia and I with chorionadenoma destruens. who aEter the Methotre·
xate treatrnent developed aplastic anemia.

CUADRO N" 1

EDAD N" CASOS

\0 - 19 años 1

20 - 29 .. 8

30 - 39 .. 2

40 - 49 ..
5

50 - 59 .. 2

TOTAL 18
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CUADRO N. 2

N. de EMBARAZOS N° CASOS
11

1 8

3 1

4 1

7 1-----
11 2

14 1

15 2
-

16 2

TOTAL 18
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ANTECEDENTES OBSTETRICOS

CUADRO N9 3

205

IN9 Expediente I Edad I ~~:- I Partos IAbortos ILegradosI
21801485 53 a 15 13 1 No

22000%0 50 16 14 1 1

22102487 49 14 11 2 2

22603622 45 11 10 O ----
Alfabético 43 " 9 I ----
23002616 40 16 13 2 ----
23003988 40 15 12 2 -
23003318 39 7 6 O -
23900412 31 4 3 O ----
24400870 25 I O O ----
24504683 24 2 1 O ----
24807169 23 2 1 O ----
24704170 23 1 O O ----
24704765 23 1 O O ----
25007834 21 1 O O -

I ---
25004929 21 I O O ----
25102540 20 3 2 O ----
25206668 18 I O O -
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CUADRO N9 4

SINTOMAS N9 Casos

Sangrado Vaginal 11

Contracciones Dolorosas 11

Emesis Gravídica 8

Aumento Tensión Arterial (3) 3

Pérdida de Peso I

CUADRO N9 5

Método Diagnósticu

N9 de Casos

Clínico

13

CUADRO N9 6

Histológico

5

RxIE.tudio previo a tratamiento Lab. I
I Amniollrafía I 8

~lerminación gOnadOlrof':in::a~ '~-_-_-_-_~-~-~+!-1---''::'/-1-0-=-3--'

1, Coriónica 1 '1

1
--,-,1/-=..;20,-=--0=--c-I -1

1/500= 3

I I
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CUADRO N9 7
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N9 EXPEDIENTE Tiempo Amenorrea Altura Uterina

21801485 - semanas 9 cm.

22000360 30 semanas 16 cm.

22l'02487 14 semanas 22 cm.

22603622 17 semanas 16 cm.

Alfabético 15 semanas 27 cm.

23002616 22 semanas 24 cm.

23003988 10 semanas 8 cm.

23003318 31 semanas 22 cm.

23900412 15 semanas 23 cm.

24400870 30 semanas 22 cm.

24504683 22 semanas 15 cm.

24807169 22 semanas -

29704170 9 semanas 16 cm.

24704765 20 semanas 13 cm.

25007834 10 semanas 14 cm.

25004929 9 semanas 10 cm.

25102540 14 semanas -+

25206668 18 semanas -
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TRATAMIENTO

CUADRO N9 8

N9 QUIRURGICO QUIMIOTERAPIA

Expediente Legrado Hislero- Hist~ Histerecto Previo Post.
tamía rectomís salping hil Cirug. Cirugía

21801485 sí sí

22000360 sí sí

22102487 sí sí

22603622 sí sÍ sí

Alfabético sí si sí

23002616 si

23003988 si sí

23003318 sí

23900412 sí

24504683 sí sí

24807169 sí

24704170 si sí sí

24704765 sí

25007834 sí sí

25004929 sí

25102540 sí sí sí

24400870 sí sí sí

25206668 sí
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DIAGNOST,CO y EVOLUCION

CUADRO N9 9

Hasta Ener.l72 Bien

Hasta Ener.l72 Bien

Hasta Feb.l72 Bien

Hasta Ener.l72 Bien

Hasta mayol7l Bien

Hasta Ener.l72 Bien

Hospitalizada Trat.

Muerte ~ Pancitopenia

Muerte por aplasia medular

Embarazo actual 21 semanas

Hasta Ener.l72 Bien,__---'-'----Ce..:

Metástasis Resultado T rat.

Pulmones

Pulmones
'-ligado-Ovar. Muerte

N9 Tipo
Expediente Histológico

21801485 Mola---
2200360 Mola

Coriocat~

22102487 cinoma

22603622 Mola
Corioade~

Alfabético noma D.

23002616 Mola

23003988 Mola

23003318 Mola

23900412 Mola
-- ---Coriocar.

24400870 cinoma

24504683 Mola

24807169 Mola
Corioade.

24704170 noma D.

24704765 Mola

25007834 Mola

25004929 Mola
Coriocar~

25102540 cinoma

25206668 Mola Hasta Ener.l72 Bien

TOTALES:

Mola Hidatidiforme = 13 casos

Corioadenoma Destruens = 2 casos

Coriocarcinoma = 3 casos
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