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INTROOUCCION 

La enfermedad trofoblastica gestaclonal es una patología donde se agrupan 

la mola, la mola invasiva y el corlocarclnoma. 

Esta entidad ha sufrido un importante avance en cuanto a su diagnóstico 

y tratamiento. Aunque su etiología es desconocida hasta el momento actual, 

se consideran como factores predisponen tes: la desnutrición, el bajo nivel 

socio-económico, factores raciales, genéticos, infecciosos, lnmunol6glcos y 

geográficos; por lo que la incidencia de la enfermedad varia según el gr~ 

po de pacientes estudiados, 

Su diagn6stico se basa en datos clínicos, laboratorio y gabinete, y gracias 

a un marcador específico, la sub-unidad B de HGC (Hormona Gonatropina 

Corionica), es posible vigilar su evolución y evitar su mallgnlzaci6n; aún 

en este caso de malignizaci6n el avance en quimioterápii:os efeclivos permi­

te un tratamiento optimo. 

El presente trabajo investiga la Incidencia de esta enfermedad en el Hosp!_ 

tal A. B.C., lnstltuc16n de a•lstenda privada en la Cd. de México, que 

por sus características de pacientes, su estado socio-económico, raza, na­

cionalidad, costumbres y hábitos alimenticios, se hace necesario la determ!_ 

nación de la incidencia con el fin de corroborar si los factores de riesgo 

mencionados en la literatura corresponden a los encontrados en dicha po­

blacl6n. 



ANTECEDENTES 

Clasificación.- La mola fue descrita por Hlpócrates, pero no fue sino has­

ta 1827 en que Boising se di6 cuenta que derivaba del corion. Marchand, 

en 1895 fue el primero en describir que su origen era apartir del trofo­

blasto ( 10). Debido a que esta patología esta incluida en las enfermed!. -

des del trofoblasto: mola, mola invasiva, coriocarcinoma~ su conceptua1íza­

ci6n es la siguientes: 

Mofa hidatidiforme: Es una placenta aberrante compuest" por vellosidades 

coriales dilatadas, hasta de 2 mm de diámetro, es un agregado desorgani­

zado de unidades llenas de liquido, irregularmente dispuestas sobre un d~ 

licado esqueleto cori6nico, aunado a grados variables de prollferaci6n trof~ 

blástica. Microsc6pícamente, el volumen de estroma de las vellosidades au­

menta, las capas trofoblásticas muestran más o menos hiperplasia y atipla. 

Los vasos de las vellosidades son escasos y sin sangre, a menudo degene­

rados. En resumen se componen de vellosidades cavitadas, vesiculares e 

hiperplasia troloblástica. 

la mola invasiva índica vellosidades molares halladas en cualquier parte 

fuera de su lugar de implantación. Normalmente se encuentran en el endo­

metrio pero en otros casos puede estar en la pared vaginal o en el pulmón. 

La mayor parte de las molas invasivns muestran actividad trofoblástica mo­

derada a severa. Esta entidad es llamada también coriocarcinoma de!"truens 

( 1) (9). 

Es necesario mencionar que 2 características de la implantación normal pu~ 

den ser interpretadas como ~nfermedad '.rofoblástica invasiva., una de eJldS 

es que el trofoblasto de impfantación normal puede infiltrar el miornetrio y 

el endomctrio superficial, por de la placenta; células trofoblástlcas, tanto 



mononucleares como multinuclearcs, se insinuan entre las células intrínsecas 

de la mucosa y el músculo simultáneamente; por otro lado el trofoblasto in­

vade los vasos uterinos en el punto de implantación, produciendo masas C!} 

dovasculares y émbolos (8). 

El coriocarcinoma es una neoplasia maligna compuesta puramente de epitelio 

corlónico, esto es, de trofoblasto. Naturalmente, la mayoría de estas lesio­

nes surgen del trofoblasto gcstacional y dentro del útero gravido. 

El corlocarcinoma tiende a presentarse sin previo aviso y con un curso el~ 

nico devastador, sin embargo, es una enfermedad que es potencialmente la 

más curable de todas las enfermedades malignas ginecológicas. 

Características de la mola hldatidlforme.- La mola hldatidlfonne suele ocupar 

la cavidad uterina, rara vez se localizan en las salpinges y ovarios, puede 

ser completa o incompleta, esta división se ha corroborado mediante el aná­

lisis cromosómico {19,20). En la mola completa el embrión muere muy pron­

to, en un estadio de unos cuantos milímetros antes del establecimiento de -

la circul;tclón embrio-placentaria y sus eritrocitos rara vez se ven en los 

vasos de las vellosidades. Macroscópicamentc estos casos son impres.ionan­

tes, porte hay una tumefacción visible generalizada y pronunciada de vell!:!_ 

sidades, dando la apariencia de racimo de uvas. La mola completa contiene 

una dotación diploide de cromosomas derivas exclusivamente del padre. La 

clásica mola completa con cariotipo 46XX se produce por una fetilización de 

un óvulo vacio por un espermatozoide haploide (23X) que se duplica para 

dar una dotación de 11GXX. La mola completa 46XY aparece pot fertilización 

de un óvulo vacio por 2 espermatozoides {dispermia). (24). 

La clrc.unstanclas y el mecanismo de la pérdida de la dotación cromosómlca 

haploide materna permanecen desconocidos, 



Lo anterior implica que las molas completas son Implantadas en el organis­

mo materno. derivadas del padre y que la mayoría de estos son homocigo­

tos. 

La placenta en la concepción molar Incompleta o parcial también esta sujeta 

a la típica tumefacción hidatidiforme de las vellosidades, aunque esto últi­

mo se expresa de manera focal y fortuita quedando muchos grupos de ve­

llosidades coriales aparentemente normales e inalteradas. Los embriones o 

fetos viven mucho más que los de las molas completas y rara vez pueden 

llegar a termino. 

Las malas parciales o incompletas son genéticamente anormales y presentan 

un carlotipo trlploide esto es, poseen 69 cromosomas en lugar de 46 norm~ 

les. Se encontró que la aportación haploide supernumeraria de 23 cromoso­

mas pueden ser aportadas por cualquiera de los progenitores. De entre 

las numerosos mecanismos teoricamente posibles los más frecuentes mostra­

ron ser los 2 mecanismos de diandra: Dispermia (fertilización de un óvulo 

normal con 2 espermatozoides) o fertilización por un espermatozoide que 

llev• una carga paterna total de q6XY {por falta de división reductiva du­

rante la gamet<'genésís { t2). 

La mola completa tiene mayor frecuencia de malignizaci6n. (1). 

También se ha demostrado mo1as hídatidiformes parciales tetraploides por 

contribución paterna de cariotipo 92XXXY por falta de la división mltótica 

de un cigoto normal. ( 11) • 

Etiología e incidencia.- Aún permanece coma enigma una etiología conocida 

y sus fa~tores de riesgo no san cli1ros. Se h" implicado: ecJad. descenden­

cia, estado socio-económico, mal nutrición, deficiencia de vitamina A. infe~ 

ción viral, consanguinidad, paridad, edad del primer embarazo, anticoncee 



tivos orales, localización geográfica, todos con resultados contradictorios 

( 16,27). 

La incidencia de la enfermedad se expresa generalmente en relación con el 

número total de embarazo de una comunidad, más que de Ja población to­

tal. 

La Incidencia varia en diferentes poblaciones, desde 1 :85 en lndonecia, 

hasta 1: 1700 en USA una diferencia 20 veces mayor (3). 

En México, se ha considerado una incidencia de t :613 embarazos, aunque 

otras serles reportan 1: 400. ( 15). 

Esto depende de las diferentes poblaciones y centros de estudio. la may~ 

ria de los autores coinciden en que el riesgo del embarazo mcilar aumenta 

fuertemente en mujeres mayores de LID ar1os, sin embargo, actualmente se 

presenta en grupos m~s jovenes ( 17}. 

La diferencias geográficas pueden Influir en la incidencia debido a factores 

raciales, genéticos, ~ocio-econ6micos, culturales o del medio ambiente. Se 

ha sugerido que la mola y el status socio-económico han contribuido a la 

elevada incidencia de mola en Asia (3). 

Cuadro clínico. - Frecuentemente la mola hidatidiforme se presenta con san­

grado uterino al principio del embarazo, con un útero grande para la edad 

de gestaci6n. Hiperemesis gravídica y algunas veces toxemia. Al principio 

del embarazo la mola completa se hace sintomática a las 6-8 semanas de ge~ 

taci6n y si no se evacua se abortará parcialmente entre las 15-18 semanas 

di? edad gest~cional. La mola pardal puede presentarse algo más tarde pa!:_ 

tkul~rmente si hay un reto y especialmente si hay poca degeneración de Ja 

pl•centa [ 10). 

El sangrado de la mola es casi universal, se encuentra en un 90-97i de 



los casos y puede comenzar en la 4a. semana, se ha descrito como jugo de 

ciruela debido a la licuefacción del coAgulo intrauterino. La anemia es una 

manifestación tardía. 

La segunda característica es el crecimiento uterino excesivo. El útero esta 

aumentado de tamaño por el tejido trofoblástico proliferatlvo, el útero muy 

aumentado de tamaño es un riesgo por la posible embolizaclón a pulmón. 

Los vómitos excesivos son frecuentes en el embarazo molar, pero es neces! 

rio tomar en cuenta otros diagnósticos diferenciales que se relacionan como 

hiperemesis, embarazo gemelar, o una particular sensibilidad al embarazo 

único y normal. 

Es de especial importancia la frecuente asociación de hipertensi6n inducida 

al embarazo con embarazos molares que persisten en el segundo trimestre. 

Puesto que el síndrome de hipertensión inducida al embarazo rara vez se 

observa antes de las 24 semanas. 

Métodos diagnósticos.- Junto a la historia clínica la exactitud diagnóstica 

se puede obtener por medio del ultrasonido, la seguridad y precisión de 

la ecografía hace que sea fa tl?cnica de elección, La amnla9rafía se hizo p~ 

pular justo en el momento en que se estaba introduciendo el ultrasonido 

como herramienta diagnóstica. La amniografra es simple y fiable despu~s de 

las 12 semanas, cuando el ütero se ha hecho íac:ilmente accesible¡ sobre -

las sínfisis se inyectan 5-10 milímitros de material de contraste con una ag~ 

¡a del número 19-21, e! material de contraste contornea las vesículas y la 

Imagen es diagnóstica. La amniografia esta completamente superada por la 

ultr::tsonografia. ya que e-;t;t última puede. ser diagnóstir.a tamhtón desde el 

primer trimestre y con menos riesgos. 

Diagnóstico histológico. - Es importante subrayar que en la actualidad mu-



chas molas se descubren antes de que desarrolle el cuadro clínico típico, 

presentandose como abortos espontáneos o abortos provocados que solo se 

reconocen si existen estudios anatomopatol6gicos. 

El problema más espinoso en el diagnóstico diferencial de las lesiones trof!:!_ 

blástlcas es el distinguir el aborto hldropico de una mola hldatldlforme, el 

primero no tiene secuelas importantes; el diagnóstico de mola lleva a cost2. 

sas medidas diagnósticas y el seguimiento inquieta a la paciente, además 

de observar medidas anticonceptivas efectivas. Los errores más comunes 

se product!n por la poca familiaridad del observador con las características 

del embarazo normal o por la inadecuada toma de muestras de los tejidos. 

Complicaciones.~ La pérdida excesiva y prolongada de sangre" lleva eviden­

temente a la anemia. La tirotoxicosis se ha descrito frecuentemente como 

concomitante con un embarazo molar, los parámetros tiroideos estan frecue~ 

temente elevados; se ha descrito tirotoxicosls clínicamente manifiesta con r~ 

querlmientos de propanolol y yodo antes de la evacuación, por lo que se d~ 

be buscar en toda paciente con mola. 

La lnfer:ción asociada con mola también es una manifestación de diagnóstico 

tardío y usualmente sigue a un aborto espontáneo de mola o se desarrolla 

tras un legrado una infección secundaria. 

A partir del tejido molar se liberan substancias tromboplásticas a la circu­

lación materna lo que produce un consumo de plaquetas y deplesión de fi­

brinógeno pudiendo desencadenar un cuadro típico de coagulación intrava! 

cu lar diseminada. 

Cantidades variables de trofoblasto con estroma velloso o sin el. escapan 

del útero con el flujo venoso, e~pecialme11te al momento de la f'Xpulsión es­

pontánea o del legrado de una gran mola, el volumen embolizado puede ser 



suficiente como para producir síntomas de embolia pulmonar aguda (31}, 

Frecuentemente en casos de mola los ovarios contienen numerosos quistes 

futefnícos, cuyo tamaño puede variar desde ef microsc6plco hasta 10 cm o 

~s de diámetro, Ja superficie de los quistes es lisa, amarilla y revestida 

de células luteínlcas; se ha estimado su Incidencia en 25-60% ( 1), 

Se piensa que los quistes luteínicos se deben a hiperestimulacl6n por gra!:! 

des cantidades de gonadotroplna cori6nica secretada por el trofoblasto pr!!_ 

liferant-e. Después de la expulsión de la mola los quistes involucionan y 

por úhimo desaparecen; si no existe indicación quirúrgica su tratamiento es 

conservador. 

Pronóstico.- El pron6stico es variable de acuerdo a diferentes series, el 

riesgo de una mola de malignizarse es alrededor del 10-zoi o en otras se­

ries del 2-Jt ( 1-3). 

Tratamiento.- El tratamiento de elección es fa evbcuación mediante el Jegr~ 

do por aspiración o por curetage. La cstimulaci6n uterina mediante prosta­

glandinas y oxitocina intravenosa tienen algunos inconvenientes. 

La estimutacíón puede fallar por completo o requerir muchas horas para 

una evacuación con éxito, esto ocurre con la oxitocina )' las prostaglandi­

nas se acompii.an de sus efectos colaterales indeseables, además se debe 

realizar legrado complementarlo; su papel se centra en mejorar las condi­

ciones cervicales para su evacuación ínstrumental. 

La histerectomfa es el método de elección en el tratamiento de la mola no 

complicada er. la mujer madura con paridad satisfecha. 

La histerotomía como alternativa al tratamiento ha sido relegada pur el le­

grado~ la indicación concreta para este procedimiento en la actualidí\d es 

un embarazo molar acompa11andose de un feto potencialmente viable en el 



cual se puede efectuar la hlsterotomfa al alcanzar la madurez del producto 

(6). 

Seguimiento, - El seguimiento de la enfermedad se ha determinado cada vez 

con mayor precisión. 

Corno primer marcador tumoral de la enfermedad se encuentra la hormona 

gonatroplna corlonica la cual tiene reacción cruzada con LH FSH y TSH 

por sus cadenas alfa por lo que ofrece falsos positivos { 14). 

Aunque se ha reportado en un grupo d~ pacientes que la subunldad alfa 

es representativa de hormona gonadotropina coriónica (9). Sin embargo, 

la subunidad beta de hormona gonadotropina cor16nica es mucho más esp~ 

cífica para la enfermedad ya que no desencadena reacción cruzada con 

TSH y FSH y solo un ti con LH. (14). por lo que es más especifica y 

tiende a permanecer más tiempo elevada y tarda más en negativizarse (7). 

En la actualidad resulta más específica la determinación de fracción libre 

de subunldad beta, pero su costo es elevado ( 15). 

En terminas generales el rastreo de la enfermedad involucra unrt tele de 

tórax al inicio del control y determinación semanal de fracción beta hasta 

negativizarse espaciandose después a cada mes hasta completar un año 

agrcg~ndose anticonccpción efectiva. Si no disminuyen los títulos de frac­

ción beta o si aumentan se repite el legrado y se comienza con tratamien­

to para enfermedad invasiva (ll). 

No es frecuente la recurrencia de una mola, pero al ocurrir los casos son 

mucho más severos y con mayor frecuencia se malignizan (2}. 

Sr. han reportado embarazos normales a termino c..Jespi.;és del tratamiento 

quimfoterápico para ta mola recurrente o corlocarcinoma (30). 

Aunque la ovulación se establece después de haber evacuado la mola se 



han reportado casos de recurrencia asociados al uso de inductores de la 

ovulación. (29). 

10 
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MATERIAL Y METODOS 

Se trata de un estudio retrospectivo, transversal, descriptivo, y observa­

cional de revisión de casos. 

Se hizo una revisión de 6 alias, de 1962-1969, de expedientes clínicos y 

patológicos del servicio de gineco-obstetricla del Hospital A..B.C. 

OBJETIVO: Encontrar la Incidencia de la enfermedad trofoblástlca gestacl2 

nal (mola} en los pacientes atendido• en el Hospital A.B.C., de 1962-1969. 

HIPOTESIS: la enfermedad trofoblastlca gestaclonal se relaciona entre otros 

factores 1 con el estado socio-económico de la población estudiada. 

DEFINITICION DE LA POBLACION OBJETO: Revisión de expedientes clíni­

cos de pacientes obstetrlcas atendidas en el Hospital A.B.C., de 1962-1969. 

CRITERIOS DE INCLUSION: Todas las pacientes con el diagnóstico clínico 

o hlstopato16gíco comprobado. 

CRITERIOS DE EXCLUSION: Pacientes sin diagnóstico clínico o histopatoló­

glco comprobado. 

VARIABLES ESTUDIADAS: Edad, sexo, estado socio-económico, área geogr~ 

fica de procedencia, método diagnóstico y tratamiento. 

RECURSOS: 

1.- Archivo clínico del Hospital A.B.C.: Revisión de expedientes clínicos de 

pacientes obstétricas de 1962-1969. 

2.- Hojas de programación de eventos quirúrgicos y obstétricos de sala de 

labor del Hospital A.B.C., de 1962-1969. 

J.- Hoja~ de concentrado mensual d1: eventos {1uirúrgicos y obstétricos de 

sala de labor del Hospital A.B.C., de 1982-1969. 

4.- Reportes histopatólogicos del archivo de patología del Hospital A.B.C., 
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de 1962-1969. 

s.- Recopilación de documentación de programación de eventos quirúrgicos 

y obstl!tricos, asl como concentrado mensual en archivo muerto del Hospi­

tal A.B.C. 

6.- Estadísticas de la Clínica de trofoblasto del Hospital de la Mujer, SSA 

de junio de 1966 a julio de 1966. 
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RESULTADOS 

Para conocer la frecuencia con que se presenta la enfermedad en el HospL 

ta1 A.B.C., se tuvo que buscar el número de casos con diagnóstico de m~ 

la en ocho años y correlacionarlos con todos los eventos obstétricos de C!!_ 

da año para sumarse a todos los actos obstétricos durante ocho años; en­

tendiendose como eventos obstétricos: partos, cesáreas, legrados y emba-

razas ect6picos, y en cuanto al número de legrados obtenidos por año fue 

necesario restar el número de legrados biopsia que fueron enviados a pat~ 

logía para evitar alterar los eventos obstétricos, resultando un total de 

133q9 durante ocho años. Cuadro No. 1. 

De donde encontramos la siguiente incidencia: 

!O_c!S~S- - - _x 
13349 

1000 = 2 .23 

2. 23 casos por cada 1000 embarazos (eventos obstétricos). 

O sea 1 por cada 448 eventos obstétricos. 

Durante los años de 1982 a 1989 se cncontrélron 30 casos con diagnóstico 

de mola. 

El promedio de edad de la población fue de 29. 7 años. 60t ( 18 pacientes) 

provenían de estado socio-económico alto y 40i ( 12 pacientes) de estado 

socio-económico medio. 

83t eran pacientes de nacionalidad mexicana 125 pacientes) y 16.6\ extra!! 

jeras (Spaclentes). 

En cuanto al diagnóc;tico de ingrt!SO 14 casos ingresaron como huevo muer:, 

to retenido representando L•n ll6i. S casos se diagnosticaron por ultrasonL 

do lo que representa un 16~ en 3 casos se hizo diagnóstico de aborto in­

completo siendo el to't. 



C U A D R O 

ANO PARTOS CESAREAS LEGRADOS LEG. BIOPSIA TOTAL ECTOPICO 

1989 729 541 379 163 216 22 

1988 684 511 :l98 136 162 12 

1987 763 538 392 172 220 21 

1986 723 463 323 192 131 23 

1985 722 496 290 132 158 11 

1984 881 507 419 162 257 17 

1983 1139 688 532 159 373 19 

1982 1266 685 526 139 387 11 

Total 6880 4429 1904 136 

Total Eventos Obstétricos 13349 
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Por medio de diagnóstico clínico se encontró el 2oi (6 casos) y en solo 2 

casos {6.6\) se sospecho el diagnóstico al encontrar títulos elevados de 

hormona gonadotropina cori6nica. El diagnóstico final se realizó por histo­

patología en el 10oi ( 30 casos l , 

18 pacientes (soi) eran católicos, 10 pacientes (3Ji) eran judíos y 2 p~ -

cientes (G.sil tenían otra religión. 

2Q pacientes (eoil se dedic"ban a labores del hogar y 5 pacientes (20i) 

trabajaban como profesionistas. 

Por regla general el tratamiento definitivo se realizó por medio de legrado 

uterino en 93t (28 casos) y en el restante 7t se reí11lz6 de la siguiente m~ 

nera: uno por histerectomía total abdominal y en otro caso por histerotomia 

y evacuación preservando útero con una gestación de 24 semanas, 

El promedio de edad gestacional al momento del diagnóstico fue de 11. 2 S!:_ 

manas; 6 casos l20%) se diagnosticaron antes de las 10 semanas y 2ll casos 

(BOU se rP.alizaron después de las 10 semanas. 

En 9Gi (29 casos) por histopatología se encontró mola completa y solo en el 

3.3\ (1 caso) se encontró mola parcial. 

Ningún caso se presentó después de una mola previamente diagnosticada. 

Solo en 3.3't (1 caso} existió desarrollo posterior de corlocarclnoma, de~ -

pués de un año de la evacuación molar el cual se presento con un cuadro 

de abdomen agudo por ruptura uterina y hemoperitoneo sin elevación en 

los niveles de hormona gonadotropina cori6nica al parecer en su seguimie!1 

to. 
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ANALISIS DE RESULTADOS 

Y CONCLUSIONES 

Es conveniente comparar los resultados con otro estudio, por lo que S!:. -

lecclonamos al Hospital de la Mujer de la SSA en donde tienen un estudio 

similar al respecto. 

La incidencia encontrada en et Hospital de la Mujer de la SSA de Junio 

de 1986 a Julío de 1988 en donde hay~mos 30453 eventos obstétricos, en 

los cuales se presentaron 112 casos de mola los que nos da una Inciden­

cia de 3.6 por cada 1000 embarazos u eventos obstétricos; esto es l por 

cada 277 eventos obstétricos. 

Es de observarse que nuestra población estudiada integra un número me­

nor de eventos obstétricos, 13JQ9 durante 8 años, lo que nos hace tener 

una menor población estudiada. 

Si observamos que la mola se relaciona aún más con los legrados y abor­

tos que r.on el resto de eventos obstétricos tendremos la slguknte rel! -

ción; En el Hospital A.B.C., 15.7 por cada 1000 legrados, esto es, 1 por 

cada 66 legrados, en comparación con el Hospl tal de la Mujer en relación 

con abortos en donde se hallaran 28. S casos por 1000 legradas, es decir 

1 por cada 38 legrados, sacando la incidencia por medio del nClmero total 

de casos entre el r.úmero total de abortos o legrados obstétricos por 1000. 

Indirectamente se obtuvo el número total de partos, cesáreas y legrados 

en cada uno de los años revisados de 1982 a 19&9 en ·:?I servicio de glnec~ 

logfa del Hospital A.B.C. Obtuvimos también la incidencia de embarazo es 

tópico durante este período el r.ual resultó de 136 casos con una incidencia 

de 10.1 por cada 1000 embarazos. 



VARIABLE 

Eventos obsté­

tricos 

Legrados 

Obstétricos 

Número de 

casos 

Incidencia 

Ev.Obs/1000 

Incidencia 

Lui/tJOO 

CUADRO 

ABC 

30 

2. 2 

15. 7 

17 

SSA 

30453 

3916 

112 

3. 6 

28.5 



x2 = 

DF = 

p = 

O.H 

ESTADISTICAMENTE 

T E N E M O S: 

S. S. A. A. B. C. 

112 X1000 30 
3oqs3 ""TITii9 

3.6 xlOOO 2,2x1000 

FE=2. 9 

o. 06 [NS) 9ij% 

xlOOO 

Existe D.F. estadísticamente significativa cuando la p 

es Igual o menor a o.os [95il. 

18 

Por lo tanto las dos µoblaciones no son cstadlsticamente 

diferentes [p = 0,06) .SI lo son desde el punto de vista clínico ya q••e 

la frecuencia es 1.6 veces mas alta en SSA. (3.6/2.2 ) • 
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La población de pacientes atendidas en el Hospital Inglés es sulgéneris, en 

un 60% pertenecen a la clase soclo-econ6mico alta, y en el restante QO% a 

la clase media. Existe una población del 16% de extranjeros y un 33% de P!!. 

blación judía, por lo que esta comunidad es única en la ciudad de México. 

Podemos concluir lo siguiente: 

1.- Los resultados estadTsticamente son similares tanto en el Hospital A. B. 

C., como en el Hospital de la Mujer a pesar de que este último es un hos-

pital de asistencia social y de concentración. 

2.- La edad promedio encontrada fue de 29. 7 años. EstadTstlcamente se Sf!. 

be que el promedio de edad de la enfermedad es a los qo años, por lo que 

corroboramos que actualmente se presenta en personas más jovenes. 

3.- El 83% eran pacientes con nacionalidad mexicana y el 16.6% eran extra!:! 

jeros. (3 norteamericanas, 1 colombiana y una japonesa}. 

q.- La moyor parte ingresó con el diagnóstico de huevo muerto retenldo o 

aborto Incompleto (68%); es decir, más de la mitad de los casos Ingresaron 

sin tener el diagnóstico y solo en un 32\ se sospechó esta patología. 

5.- Es conveniente enviar siempre el producto de todos los legrados a es-

tudio histopatológico, especialmente aquellos con una gestación del primer 

trimestre en que no se sospecha la patología. 

6. - 139 casos fueron reportados como vellosidades coriales con degeneración 

hidrópica focal sin hlperplasia trofoblbstica en anatomía patológica en la re-

visión durante los 8 años, de los cualefl: 2 de ellos regresaron como mola, 

lo cual habla de un error en la recolección o lectura de la muestra, o bién 

de una le5ién precursora de mofa por Jo que pondría una especial antención 

a este diagnóstico histopatolégico. 

T(~!S 

iri LA 
~n DEBE 
üi~LiüfECA 
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7.- La incidencia de la enfermedad del Hospital A.B.C., es de 1 en cada 

qqa eventos obstétricos y 1 por cada 66 legrados. 

8.- El diagnóstico, tratamiento y seguimiento oportunos son las base de la 

curación de la enfermedad, la cual afortunadamente tiene una incidencia 

baja en nuestro medio. 

9.- Entre el Hospital de la Mujer y el Hospital A.B.C., existe una difere~ 

cía mínima en la incidencia de la enfermedad {3.6-2.Zl. sin embargo, al 

aplicar el análisis estadístico, na se encuentra una diferencia significativa, 

e~to puede deberse al diferente número de casos estudiados, por lo que 

no se sostiene en este estudio el apoyo que la literatura mundial brinda al 

factor soclo-econ6mlco en la presentación de la enfermedad. · 
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