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Ecografía temprana 2D y Doppler en mola 
hidatiforme: presentación de un caso clínico

Early ultrasound 2D and Doppler in hydatidiform mole: 
presentation of a clinical case

Oscar A. Bonilla-Sepúlveda MD1, 
Lina M. Corrales-Santa MD2

Resumen: la mola hidatiforme es una patología obstétrica rara, con una presentación clínica que ame-
rita hacer un correcto uso de las pruebas diagnósticas disponibles, especialmente el ultrasonido y el 
Doppler, de forma temprana en la gestación, en pacientes asintomáticas, para establecer el diagnósti-
co y la clasificación adecuada y oportuna, lo que va a mejorar favorablemente el pronóstico. El trata-
miento de elección es la evacuación uterina y el seguimiento estricto de los niveles de β-hCG. En este 
manuscrito se presenta el caso de una paciente de 21 años de edad, primigestante, con 10+4 semanas 
de amenorrea no confiable, quien consultó a la Clínica del Prado (Medellín, Colombia) por diagnóstico 
ecográfico de mola. Se utilizó como fuente primaria de información del caso la historia clínica y se rea-
lizó una búsqueda de la literatura relacionada, con el uso de las palabras clave “mole” e “hydatiform” 
en las bases de datos Medline, vía PubMed y Clinical Key, publicada entre 2011 y 2016, en inglés y 
español, para complementar el manuscrito.
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La descripción de la enfermedad tro-
foblástica gestacional fue hecha por 

primera vez por De Vega en 1564 [1], pero 
fue hasta 1889 que Saenger hace la pri-
mera clasificación de esta condición, en la 
que se distinguen tres tipos de neoplasias: 
el sarcoma decidual, el sarcoma deciduo-
celular y las formas intersticiales destructi-
vas [2]. En 1980 Surwit y Hammond propu-
sieron, desde el punto de vista pronóstico 
y terapéutico, clasificarla como mola hi-
datídica (que puede ser parcial o comple-
ta, generalmente de evolución benigna), 
mola invasiva, coriocarcinoma y tumor del 
sitio placentario (de comportamiento ma-
ligno) [3]. 

La enfermedad trofoblástica gestacional 
corresponde a una proliferación anormal 
de las células trofoblásticas de la placenta 
humana que, en común, produce una hi-
persecreción de la gonadotropina corióni-
ca humana (hCG), excepto en el caso del 
tumor del sitio placentario que produce 
lactógeno placentario (hPL). Ambas hor-
monas sirven como marcadores tumorales 
de progresión o persistencia de la enfer-
medad [4].

La mola hidatiforme se ha definido histo-
lógicamente como parcial o completa. La 
forma completa es la más común; esta 
surge de la fecundación de un óvulo des-
provisto de cromosomas maternos, con la 
posterior duplicación del ADN paternal o 
la disomía uniparental, 46XX, y no presen-
ta ningún tejido fetal [5,6]. La mola parcial 
es más inusual; se forma por la fecunda-
ción de un óvulo sano por dos esperma-
tozoides, lo que resulta en un cariotipo 
triploide 69XXY, 69XXX, 69XYY, que por lo 
general contiene tejido embrionario [7-
11]. A nivel histopatológico la mola hida-
tiforme completa surge de las vellosidades 

trofoblásticas y se caracteriza por hiper-
plasia, con apariencia hidrópica y vasos 
sanguíneos anormales. Por el contrario, 
en la mola parcial la hidropesía de las ve-
llosidades y la hiperplasia trofoblástica es 
irregular y focal [12].

La incidencia de la mola hidatiforme varía 
de un caso por cada 1.000 embarazos en 
Estados Unidos a cuatro casos por cada 
1.000 embarazos en las mujeres hispanas. 
La forma parcial es la más frecuente [13]. 
La edad es el principal factor de riesgo 
para este padecimiento, donde las muje-
res menores de 20 años y las mayores de 
40 años tienen una alta probabilidad de 
sufrirla [14].

Clínicamente, las formas de la mola hi-
datiforme se diferencian en el modo de 
presentación, los hallazgos del laboratorio 
y el pronóstico. La mola completa se pre-
senta usualmente con sangrado vaginal 
(84%), aumento del tamaño uterino (50%) 
y niveles altos de β-hCG (50%), considera-
blemente mayores a los esperados para la 
edad gestacional (por lo general más de 
100.000 mUI/mL). La mola incompleta se 
presenta como un aborto incompleto, sin 
aumento uterino ni niveles elevados de 
β-hCG [11]. Por su parte, la presencia de 
hipertensión inducida por el embarazo o 
hipertensión gestacional durante el primer 
trimestre del embarazo sugiere el diagnós-
tico de mola hidatiforme [15-17].

Desde el punto de vista clínico es impor-
tante el estadiaje de la mola hidatiforme 
propuesto por la Federación Internacio-
nal de Ginecología y Obstetricia (FIGO): I, 
cuando la enfermedad está confinada al 
útero; II, cuando la enfermedad se extien-
de fuera del útero pero se encuentra limi-
tada a las estructuras del aparato genital; 
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III, cuando la enfermedad se extiende fue-
ra del útero hacia los pulmones, con o sin 
afectación de las estructuras del aparato 
genital, y IV, cuando presenta otras locali-
zaciones metastásicas [18].

El tratamiento de las molas se realiza 
mediante evacuación por legrado. El se-
guimiento con niveles de β-hCG en suero 
se recomienda a las 48 horas después de 
la evacuación, cada una a dos semanas, 
mientras estén elevados, y mensualmen-
te durante seis meses después de que los 
niveles de β-hCG vuelvan a la normalidad 
[19,20]. En cuanto a la enfermedad tro-
foblástica gestacional el tratamiento con 
quimioterapia está indicado en los casos 
en los que las cifras de β-hCG a los seis 
meses después de la evacuación persis-
ten elevadas, o cuando se diagnosticó por 
histopatología un coriocarcinoma [12].

El objetivo de este manuscrito es presen-
tar un caso clínico con cuadro subclínico y 
enfoque diagnóstico y terapéutico exitoso, 
hasta un año de seguimiento, de mola hi-
datiforme.

Reporte de caso
Paciente de 21 años, grávida: 1, paridad: 
0, aborto: 0 (G1P0A0). Fecha de última 
menstruación no confiable, amenorrea 
de 10+4 semanas, raza mestiza, con estu-
dios de secundaria completos y estudios 
técnicos, soltera. La paciente no presenta 
antecedentes patológicos de importancia, 
niega cirugías previas, fumar y consumir 
alcohol u otras drogas, y planifica con ano-
vulatorios orales.

La paciente consultó en diciembre de 2015 
a la Clínica del Prado, institución privada y 
centro de referencia obstétrica de la ciu-

dad de Medellín (Colombia), por altera-
ción en el resultado del examen de ecogra-
fía transvaginal realizada el día anterior, 
donde se reportaba una gestación molar, 
útero gestante con múltiples vesículas en 
su interior (relacionadas con la gestación 
molar), espesor de la cavidad uterina de 
32 mm y útero en anteversión. En la con-
sulta la paciente niega dolor abdominal, 
pérdidas vaginales, náuseas o vómito. En 
general, se encuentra una paciente asin-
tomática desde el inicio del embarazo, a 
pesar del diagnóstico ecográfico.

En el examen físico presenta un peso de 
58 kg, talla de 1,57 m, presión arterial de 
110/60 mmHg, presión arterial media de 
76 mmHg, frecuencia cardiaca de 78 la-
tidos/min, frecuencia respiratoria de 18 
respiraciones/min. La paciente no había 
iniciado el control prenatal. Su hemocla-
sificación era A+. Se observaron: mamas 
normales, sistema cardiopulmonar nor-
mal, abdomen blando, depresible, sin 
masas ni megalias, genitales externos nor-
males. Al tacto vaginal se encontró: cuello 
posterior cerrado, útero en anteroverso-
flexión de 10 cm y anexos normales.

Se le ordenaron diversos paraclínicos los 
cuales presentaron los siguientes resulta-
dos:

Gonadotropina coriónica humana subuni-
dad beta (β-hCG) cuantitativa al ingreso: 
119,680 mUI/mL, rayos X de tórax: normal, 
y ecografía transvaginal: gestación molar, 
útero de 78 x 56 x 46 mm, endometrio he-
terogéneo de 40 mm, con imagen ecográfi-
ca en «panal de abejas», ovarios normales 
sin quistes tecaluteínicos (véase figura 1). 
La evaluación con Doppler color mostraba 
flujo vascular de baja resistencia a la peri-
feria de la masa (véase figura 2). Alanina 
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aminotransferasa: 28 U/L, aspartato ami-
notransferasa: 20 U/L, lactato deshidro-
genasa: 325 U/L, creatinina: 0,55 mg/dL, 
hormona estimulante de la tiroides (TSH): 
2,66 mlU/L, hemoglobina: 13,2 g/dL, he-
matocrito: 39,5 g/dL, leucocitos: 5.050/
mL, neutrófilos: 5%, linfocitos: 40 % y pla-
quetas: 239.000/mL.

Posteriormente, se procede al traslado de 
la paciente para hospitalización para rea-
lizar la maduración cervical con misopros-
tol, en dosis de 800 µg vía vaginal, y para 
el posterior curetaje, el cual permitió ob-
tener abundante cantidad de restos ovu-
lares, con aspecto en racimo de uvas, los 
cuales se enviaron a estudio histopatológi-
co; no se envió cariotipo. El procedimiento 
no presentó complicaciones, por lo que la 
paciente fue dada de alta a las 48 horas 
del ingreso.

Se realizó revisión a la semana siguiente, 
en la que la paciente refiere que se siente 
bien y tranquila. Al examen físico se en-
contró escaso sangrado vaginal, no fétido. 
En la ecografía transvaginal se observó: 
cuello posterior, largo y duro, orificio cer-

vical externo cerrado y sangrado muy es-
caso. El reporte de patología indicó mola 
hidatiforme completa. La β-hCG se negati-
vizó a las tres semanas. Se continuó con el 
seguimiento con β-hCG mensual durante 
seis meses, la cual permaneció negativa. 
La paciente permanece asintomática, sin 
requerir nuevas ecografías para el segui-
miento.

Discusión
La ecografía es el método de elección para 
el diagnóstico de mola hidatiforme. La 
forma completa se presenta típicamente 
en la ecografía como un útero agranda-
do, cavidad endometrial heterogénea y 
varias imágenes lacunares hidrópicas en 
su interior, en las que no se identifica em-
brión, con la apariencia de «tormenta de 
nieve» o «racimo de uvas», los cuales se 
encontraron en el presente caso. Estos ha-
llazgos ecográficos son poco específicos y 
se pueden confundir con restos ovulares, 
son más frecuentes a mayor edad gesta-
cional y no siempre están presentes en el 
primer trimestre; además, se presentan de 
forma similar a un aborto retenido [21]. 

Figura 2. Ecografia transvaginal en modo Doppler 
color que muestra vascularización periférica del 
tejido trofoblástico.

Figura 1. Ecografia transvaginal que muesta la 
cavidad uterina ocupada por imagen en panal de 
avejas.
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En el presente caso se describe como el 
diagnóstico precoz, en el primer trimestre, 
permitió el tratamiento temprano, e im-
pactó de forma positiva en la evolución de 
la enfermedad.

La tasa de detección ecográfica global de 
mola hidatiforme oscila entre el 34% y el 
56%, según estudios previos [22-24]. Can-
to-Rivera y colaboradores (2011) [25], en 
un estudio retrospectivo realizado en 59 
pacientes con sospecha de mola hidati-
forme, encontraron una tasa de detección 
ecográfica global alrededor del 80%, sin 
diferencias significativas en la capacidad 
de detección de la mola completa frente 
a la parcial. Una dificultad que presentó la 
ecografía radicó en la existencia, no des-
preciable, de molas no detectables (falsos 
negativos = 20,4%) que, de no ser realiza-
do el estudio histológico, pasarían desa-
percibidas y complicarían posiblemente 
el pronóstico de las pacientes. Por ello, el 
estudio ecográfico se debe complementar 
con la medición de los niveles séricos hor-
monales de β-hCG, el Doppler y el estudio 
histopatológico recomendado para to-
dos los abortos. De forma contraria, años 
atrás, Fowler y colaboradores (2006) [24], 
al igual que Kirk y colaboradores (2007) 
[26], plantearon que la ecografía es poco 
sensible y específica para la detección de 
la enfermedad trofoblástica gestacional e 
identifica menos del 50% de todas las mo-
las hidatiformes.

Por su parte, el Doppler color es una he-
rramienta moderna que, en los hallazgos 
ecográficos usuales en modo B, ayuda al 
diagnóstico de la enfermedad trofoblástica 
gestacional, en la que se aprecia un flujo 
vascular de baja resistencia dentro de la 
masa y, en especial, de la periferia a la de-
cidua, indicativo de un marcado aumento 

de la vascularización como resultado de la 
neoangiogénesis [6,9,10]. El Doppler tam-
bién es de utilidad en el diagnóstico dife-
rencial de la mola hidatiforme de la mola 
invasiva, en la que se evidencia adelgaza-
miento del miometrio, imágenes focales 
hiperecogénicas e irregulares dentro del 
miometrio, rodeada de áreas hipoecogéni-
cas con flujo Doppler periférico e índices 
de pulsatilidad bajos en las arterias espira-
les del útero [10]. 

La mola parcial se presenta clásicamen-
te con cambios quísticos en menor grado 
asociadas a un feto anormal [27]; ecográ-
ficamente, se debe establecer diagnósti-
co diferencial con la displasia del mesén-
quima placentario, el coriocarcinoma y el 
hematoma placentario. La displasia del 
mesénquima placentario es una anomalía 
vascular rara a nivel placentario, caracte-
rizada por placentomegalia y vesículas en 
forma de uva que aparecen como áreas 
hipoecoicas en la ecografía [28]. Por otra 
parte, los quistes ováricos tecaluteínicos 
grandes se pueden ver en hasta en el 30% 
al 50% de los casos de mola hidatiforme, 
secundarios a los niveles elevados de la 
β-hCG [29].

La incidencia de persistencia de la enfer-
medad trofoblástica gestacional, después 
de la evacuación quirúrgica de una mola 
completa con feto, es considerablemente 
mayor en comparación con la de una mola 
parcial con feto (10% al 28% frente 3% al 
5%) [30,31]. El riesgo de dicha persisten-
cia es independiente de si se termina o se 
continúa con la gestación. Asimismo, alre-
dedor del 15% al 25% de las mujeres con 
mola completa no tratada tendrán una en-
fermedad trofoblástica gestacional persis-
tente [32]. La probabilidad de que la enfer-
medad persista después de la evacuación 
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de una mola hidatiforme completa aumen-
ta en las pacientes con evidencia de creci-
miento trofoblástico marcado (niveles de 
β-hCG preevacuación mayores a 100.000 
mUI/mL), excesivo crecimiento uterino (si-
milar a más de 20 semanas de gestación) y 
quistes tecaluteínicos que midan más de 6 
cm de diámetro [11].

En general, entre el 80% y el 85% de los 
embarazos molares siguen un curso benig-
no y sin recurrencias locales ni metástasis, 
entre el 15% y el 20% son invasivos y solo 
alrededor del 3% al 5% desarrollan neopla-
sia trofoblástica gestacional con lesiones 
metastásicas [33].

Conclusión
La mola hidatiforme es una complicación 
obstétrica poco frecuente. La evaluación 
ecográfica temprana de la gestación en pa-
cientes asintomáticas es importante para 
establecer el diagnóstico y la clasificación 
de la mola hidatiforme, las cuales mejo-
ran favorablemente el pronóstico. El tra-
tamiento de elección de esta enfermedad 
es la evacuación uterina y el seguimiento 
estricto de los niveles de β-hCG.
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Abstract: the hydatidiform mole is a rare obstetric pathology, with a clinical presentation that requiers 
the correct use of available diagnostic tests, especially ultrasound and Doppler, early in the pregnancy, 
in asymptomatic patients, to establish an adequate and timely diagnosis and classification, which will 
improve the prognosis favorably. The treatment of choice is uterine evacuation and strict monitoring 
of β-hCG levels. In this manuscript it’s presented the case of a 21-year-old, primigestante patient, with 
10 + 4 weeks of unreliable amenorrhea, who consulted to the Clinica del Prado (Medellín, Colombia) 
for ultrasound diagnosis of mola. The clinical history was used as primary source of information of 
the case and it was made a search of the related literature with the use of the key words “mole” and 
“hydatiform” in the Medline databases, via PubMed and Clinical Key, published between 2011 and 
2016, in English and Spanish, to complement the manuscript.
Key words: Hydatidiform mole, chorionic gonadotropin, ultrasonography, Doppler Ultrasonography.
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