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6-A.  GINECOLOGIA Y OBSTETRICIA
DRA. ARELY ALEJANDRA AGUILAR VELASCO

ENFERMEDAD TROFOBLÁSTICA GESTACIONAL 



Enfermedad
Trofoblástica Gestacional 



¿Qué es la Enfermedad
Trofoblástica Gestacional
(ETG)?

Conjunto de tumores caracterizados por
proliferación anormal del trofoblasto.

El trofoblasto produce hCG.
La medición de hCG es esencial para diagnóstico,
tratamiento y seguimiento.



Clasificación
Histológica de

la ETG

Mola completa (benigna)
Mola parcial
Mola invasiva (maligna)

 Mola
Hidatidiforme

Coriocarcinoma
Tumor trofoblástico del sitio
placentario
Tumor trofoblástico epitelioide

Neoplasias
Trofoblásticas No

Molares

Estas neoplasias malignas se desarrollan semanas o años
después de cualquier tipo de embarazo, pero con frecuencia
siguen una mola hidatidiforme.



Mola Hidatidiforme Mola Completa

Proliferación anormal de trofoblastos y
vellosidades con edema estromal.

Clasificación según:

a.Cambios histológicos
b.Cariotipo
c.Presencia/ausencia de elementos

embrionarios

Vellosidades coriónicas anormales
→ vesículas claras de distintos tamaños
No hay tejido fetal
Mayor riesgo de desarrollar NTG

Mola Parcial

Cambios hidatidiformes focales y menos
avanzados
Puede contener tejido fetal

1.Ambas formas suelen llenar la
cavidad uterina

2.Raramente ocurren como embarazos
ectópicos
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 Epidemiología y factores de riesgo 
predisposición étnica con la mola
hidatidiforme

factores de riesgo más fuertes:

edad

mola hidatidiforme previa

mujeres en ambos extremos de la edad
reproductiva

03

aumentado la prevalencia en los
asiáticos, hispanos e indios americanos

las más vulnerables

Las adolescentes

Mujeres de 36 a 40 años 40
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 Epidemiología y factores de riesgo 

Mola completa anterior, el
riesgo de otra mola es del 0.9%

Mola parcial anterior,
la tasa es del 0.3%

Después de dos molas completas
anteriores

aprox 20% de las mujeres tiene una
tercera mola
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PATOGÉNESIS



PATOGÉNESIS



PATOGÉNESIS



PATOGÉNESIS



PATOGÉNESIS



PATOGÉNESIS



HALLAZGOS CLÍNICOS.
A medida que avanza la gestación los síntomas tienden a ser mas
pronunciados en las molas completas que en las parciales.

Sangrado Uterino.
Manchado.
Hemorragía Profusa.

Hemorragía Uterina Oculta.
Anemia por Deficiencia de Hierro.
Náuseas y Vómitos significativos.

1-2 semanas de Amenorrea.



HALLAZGOS CLÍNICOS (Físicos)
Crecimiento Uterino.

Mas rápido de lo esperado.
El útero se torna mas suave.

Ovarios.
Mas llenos y Quísticos.
Quistes Teca-Luteínicos.
Por sobreestimulación Ovárica de la hGC.

Feto.
Movimiento del corazón fetal se encuentra ausente en las molas
completas.

Preeclampsia y Eclampsia.
Cómunes en MH avanzadas.



DIAGNOSTICO



MEDICION DE B-HCG EN SUERO
La mayoría de las pacientes en un inicio tienen
sangrado irregular lo cual indica que deben realizarse
pruebas de embarazo y ecogra-fía. 

Algunas mujeres pueden presentarse con entrada
espontánea de tejido molar.

Con un embarazo molar completo, los niveles sericos
de B.hCG suelen estar por encima de los niveles
esperados para la edad gestacional

DESCARTAR que estos valores sean erroneos y
falsos negativos  ËFECTO GANCHO
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ECOGRAFIA
PILAR DEL DIAGNOSTICO DE LA ENFERMEDAD
TROFOBLASTICA 

Una mola completa aparece como una masa
uterina ecogenica con numeroos espaciosos
quisticos anecoicos pero sin feto o saco
amniotico ¨TORMENTA DE NIEVE

Una mola parcial tiene caracteristicas que
incluyen una placenta miltiquistica engrosada
junto con un feto o al menos un tehido fetal

01

02

Aveces se puede confundir con un embarazo
multifetal o un lejomioma uterino con
degeneracion quistica
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1000 Px con embarazos molar, la sensibilidad y especificidad
reportadas en la ecografia es de 44 y 74%

Los inmitadores mas comunes son el aborto completo o
incompleto 



PATOLOGIA
La vigilancia de la neoplasia subsiguiente después del
embarazo molar es crucial.

 El p57KIP2 es una proteína nuclear cuyo gen se
imprime paternal y se expresa maternalmente. 

 Esto significa que el producto genético se
produce sólo en tejidos que contienen un alelo
materno.
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Debido a que las molas completas sólo
contienen genes paternos, la proteína p57KIP2
está ausente en las molas completas y los
tejidos no recogen esta tinción
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La evaluación histopatológica se consigue mejorar mediante
tinción inmunohistoquímica para la expresión de p57 y
mediante genotipificación molecular

La inmunotinción para p57KIP2 resulta un medio eficaz para
aislar la mola completa de la lista de diagnóstico.



📌 CRITERIOS CLÍNICOS PARA SOSPECHAR ETG
                                                                     • Hemorragia uterina anormal.

 • Crecimiento uterino mayor al esperado por edad gestacional.

                                                                                                                       • Ausencia de frecuencia cardíaca fetal.

 • Quistes tecaluteínicos.

 
                                                                                    
                                                                        
                                                                                 • Hiperémesis gravídica.

 • Hipertensión antes de las 20 semanas de gestación.

 • Niveles elevados de hormona gonadotropina coriónica (hGC).



📌 DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL (POR ULTRASONIDO)

 • Hematoma retroplacentario.01

02
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 • Degeneración de miomas.

 • Anormalidades retroplacentarias.





 Identifica complicaciones, como:
Preeclampsia
Hipertiroidismo
Anemia
Agotamiento de electrólitos 
Enfermedad metastásica











Criterios para sospecha de malignidad. 

 En los días 
1, 7, 14, y 21 

pos-evacuación











Tratamiento para
Mola Hidatidiforme

(MH)



Objetivo del tratamiento
Curar la enfermedad (MH es curable al 100%)
Preservar o no la fertilidad, según deseo de la paciente

 Opciones de tratamiento quirúrgico
AMEO
Histerectomía en bloque
LUI 
Histerotomía



AMEO 
Primera elección en pacientes que
desean preservar fertilidad

Requiere oxitocina IV durante procedimiento

Indicada en pacientes con paridad
satisfecha

Evitar en altura uterina ≥16 SDG por riesgo de
embolia pulmonar

Histerectomía en bloque

Disminuye riesgo de evolución maligna
en 97%



LUI
Alternativa a AMEO (más riesgo de perforación)
Usar solo si no se cuenta con AMEO

En pacientes Rh negativas, aplicar
inmunoglobulina anti-D post evacuación

Consideraciones adicionales

Histerotomía
Solo si el tamaño fetal impide AMEO



Manejo de mola parcial:
A) Pacientes con paridad satisfecha

B) Pacientes sin paridad satisfecha:

Evacuación del útero mediante:
AMEO
Legrado Uterino Instrumental (LUI)
Histerotomía

Si se diagnostica mola parcial en un embarazo
temprano, se debe interrumpir  con consentimiento,
debido al alto riesgo de complicaciones materno-
fetales.

Se indica histerectomía en bloque
Se conservan los ovarios















Se recomienda la dilatación
cervical preoperatoria con un
dilatador osmótico ------------
--->si el cuello uterino está
mínimamente dilatado



















MOLA INVASIVA.

CORIOCARCINOMA.

TUMORES. 
Sitio Placentario.
Trofoblástico Epiteloide.

NEOPLASIA
TROFOBLÁSTICA
GESTACIONAL.

Suceden posterior a  una Mola Hidatiforme, un cuarto aborto
espontáneo o un embarazo tubárico.

Se diagnostican por níveles séricos de  B- hGC.



HALLAZGOS CLÍNICOS.
A medida que avanza la gestación los síntomas tienden a ser mas
pronunciados en las molas completas que en las parciales.

Sangrado Uterino Irregular.
Continuo e Intermitente.
Hemorragia Repentina y a veces Masiva.

Hemorragía Intraperitoneal.
Perforación Miometrial.



Clasificacion

1.  Mola invasora
 (invasive mole / chorioadenoma destruens)

Deriva de una mola completa o parcial.
Histología: presencia de vellosidades coriónicas hidrópicas que
invaden el miometrio, acompañadas de proliferación trofoblástica.
A diferencia del coriocarcinoma, sí conserva vellosidades coriónicas
.
Puede causar necrosis y hemorragia local, raras veces metastatiza  



Clasificacion

2.  Coriocarcinoma gestacional

Tipo maligno más común de GTN.
Caracterizado por:

Proliferación y anaplasia trofoblástica intensa (citotrofoblasto +
sincitiotrofoblasto).
Ausencia completa de corionic villi.
Extensas áreas de necrosis y hemorragia.
Alta capacidad de invasión y metástasis tempranas  



Clasificacion

3. Tumor trofoblástico del sitio placentario (PSTT)

Raro (<2 % de GTN) y deriva del trofoblasto intermedio de la
implantación .
Histología:

Proliferación mononuclear del trofoblasto intermedio, sin
vellosidades.
Núcleos hipercromáticos, citoplasma eosinófilo o anfifílico, mitosis
bajas.
Menor hemorragia y necrosis comparado con el coriocarcinoma  



Clasificacion

4. T umor trofoblástico epiteloide (ETT)
 

Aún más raro, derivado del trofoblasto intermedio tipo coriónico .
Histología:

Nódulos bien definidos, con células uniformes intermedias (citoplasma
eosinófilo/claros).
Matriz hialina tipo perlerín, necrosis “geográfica”, posible calcificación .















 Bajo riesgo
 Mujeres con puntuaciones de 0 a 6 de la WHO
 

Alto riesgo
 Puntuación ≥7 



Tratamiento



El manejo óptimo es en centros especializados por
oncólogos.
Pronóstico excelente, incluso con enfermedad
diseminada.

Tratamiento para ETG

Tratamiento primario: Quimioterapia.
Histerectomía: opción en casos específicos como tratamiento
adyuvante o primario.



Monoterapia es suficiente para
GTN no metastásica.
GTN metastásica de bajo riesgo.

Agentes comunes
Metotrexato (menos tóxico).
Actinomicina D

Tratamiento se mantiene hasta que β-
hCG es indetectable.

Quimioterapia:
Bajo Riesgo



Se utiliza quimioterapia combinada.

Régimen común: EMA-CO
Etopósido
Metotrexato
Actinomicina D
Ciclofosfamida
Vincristina (Oncovin)Actinomicina D

Tasa de curación = 90%
Puede requerirse cirugía o radioterapia adyuvante.

Quimioterapia:
Alto Riesgo



Evita efectos teratogénicos.
Evita confusión diagnóstica (embarazo vs. recurrencia).

Vigilancia serológica por 1 año (niveles de β-hCG).

Si hay embarazo en este periodo, la mayoría
cursa con resultado favorable.

Seguimiento Posterior
al Tratamiento

Anticoncepción efectiva es crucial:



EMBARAZO
POSTERIOR



EMBARAZO POSTERIOR
 mujeres con mola
hidatidiforme previa

 no tienen alteración
de la fertilidad

resultados de sus
embarazos suelen
ser normales

2% de desarrollar enfermedad
trofoblástica en un embarazo posterior

evaluación ecográfica en el
embarazo temprano y
posteriormente

Si hay
indicación

 Px que hayan completado con éxito la
quimioterapia con GTN que retrasen el
embarazo durante 12 meses

 no tienen alteración de la
fertilidad
Embarazos normales



EMBARAZO POSTERIOR
Después del
tratamiento de la
mola hidatidiforme o
GTN

Analisis patologica:
 placenta o los productos de la
concepción 

nivel sérico de β-hCG se mide 6 semanas después del
parto 



CRITERIOS DE
CONTRAREFERENCIA



Mola hidatiforme completa y parcial
El manejo de la Mola debera ser una unidad hospitalaria en la cual cuente con

UCIA, Banco de Sangre y servicio de Anestesiología.



Mola hidatiforme completa y parcial



Neoplasia trofoblástica gestacional Vigilancia y
Tratamiento en el servicio de Oncología.



¡Muchas
gracias!
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