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INTRODUCCION 

La mola hidattforme fue descrita por primera vex por 
H1p6crates; Botstn en 1827 0 todavfa no reconoce su origen -
cor16n1eo; Sanger en 1889, su9tere por vez primera la exts
tencta de un tumor especial derivado de la dectdua del emb!,. 

razo; Gottschalk en 1894, postula que el cortocarctnoma era 
un tumor de origen fetal¡ hasta 1895 Harchand {l), demues

tra que estos tumores originados exclusivamente en el eptt~ 
lto cort6ntco constan de células cttotrofobl&sttcas y stncl 
tiotrofobl!sttcas, reconociendo tambt~n. casos ocasionales 
de enfermedad trofobl4sttca que no encajaban en ninguna mo· 
dalidad de mola htdattforme. cor\oadenoma destruens y cort~ 
carcinoma, 1\am!ndole cortocarctnoma atfp1co. 

Teacher, en 1903 realiza un estudio sobre tumores trof~ 

bl6sticos, definiendo su espectro de origen uterino; en 
1910 Ewing (2), d1yide el cor1oep1te11oma de Marchand en c~ 
rioadenoma destruens y coriocarclnoma y el cor1oep1te11oma 
at1ptco en endometr\tis s1nc1t\al y s1nc1t1oma~ usando el -
término endometrttis sincitial para designar la presencia -
de un número eKces1Yo de células trofobtasticas mononuclea
res y polinucleadas en la zona de imp\antac16n y el mtome
trio subyacente, acompaftado de una reacc16n inflamatoria. 

El tErmtno sinc1t1oma, actualmente en desuso, se apli
caba a endometritis stncitial con caracter1sttcas de neopl! 
s1a. En 1954 1 HoYak y Seah, descartan el término endome
trit1s s1nc1t1al por considerarlo un residuo del embarazo -
normal, aborto o mola hidatlforme. 

En 1957, Praw1rohardjo y col. 1 senalan el potencial ma
ligno y letal del coriocarctnoma destruens, realizando la -
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clasfftcae14n hfstolGgfca stgutente: 
-Ho11 Htdattforme 
-Corfocarcfnoma Velloso ( destruens o mola Invasiva 
-Cortocarcfnoma Avelloso 
(clasfftcactdn adoptada en Singapur desde 1966). 
La Neoplasia Trofoblástfca Gestacfonal. pertenece al -

grupo de enfer~edades de las que se conoce poco sobre su -
causa. mientras que el dlagn6stfco y tratamiento se han de
sarrollado hasta un punto en el que la morbilidad es baJa,
y la mortalidad es rara, cuando se llevan a cabo los bien -
conocidos prfncfpfos de tratamiento. 

La historia de la medicina abunda en ejemplos de subdf
vfsf6n de entidades clfnlcas establecidas durante algún - -
tiempo en sfndromes separados, Esto sigue habitualmente a -
la aplfcacfdn de nuevas técnicas que generan nuevos cr1te~ 
r1os taxon6mlcos y la mola hldatfforme es un ejemplo re~ 

ciente. 
Bajo la denomfnacl6n de Neoplasia Trofob14stlca Gesta

clonal y de acuerdo a la claslflcacl6n clfntca trad1cfonal 
que se basa en caracterfstfcas morfol6gfcas y evidencia de 
fnvastvfdad, se consideran tres entfdades: 

- Hola Hldatfforme 
- Hola Invasiva 
- Corfocarcfnoma (3). 

La Hola Hfdatfforme es una placenta aberrante compuesta 
de vellosidades dilatadas de diminutas vesfculas a bullas -
de hasta 2 cm. de dt(metro, adheridos a fr4glles filamentos 
de tejido conjuntivo, conservando poco de la estructura de 
las vellosidades ramificadas del corlan normal. La masa es 
un agregado desorganizado de unidades llenas de lfqufdo, -
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1rregular•ente dfspuestas sobre un del1cado esqueleto cort~ 
n1co y Junto a fste. hay cantidad variable de dec1dua y co! 
gulos sangutneos. Una bGsqued• mtnucfosa nos revela a men,H. 
do el saco corfdntco. pudiendo fdentfftcarse el aNnfos e tn 
cluso un e•brt6n; estos componentes se hacen peque"os por -
el volu•en absoluto de tejido motar. mtcrosc6pfca~ente el -
volumen de las veltosfdades aumenta, y las capas trofobl&s
tfcas muestran m4s o menos hfperpl11sf11 y attpfa, los Vasos 

de las vl!!llostd1des son escasos y sfn sangre y a menudo de
generados, es coman la necrosis focal dentro de los islotes 
del trofoblasto y grandes porciones de la mola pueden ser -
necr6tfcos, 

Existen dos criterios par11 la deflnfciOn morfol69fc11 de 
una mola hfdatfforme : COHPLETA y PARCIAL que son: 

1.- Un tfpo únfco y caractertstfco de tumefaccfón de 
las vellostdades placentartas que lleva a la forrna
c16n de vestculas, 

2.- Htperplasfa trofobl!stfca y displasfa que unen. a -
primera vtsta 0 estos conceptos al corfocarcfnoma(4). 

Ast, la mola completa presenta una tumefaccf6n hfdrópf
ca untversal de todas las vellosidades placentarias que 11!, 
va a un11. r&pida acumulacf6n en vesículas, tapizadas por un 
anillo perffértco de tejfdo conjuntivo mesenquimal en madu
ract6n. la hfperplasfa trofob16stfca afecta tanto al ctto
trofoblasto como al sfncltiotrofoblasto, el embrf6n muere -
muy pronto. en un estad fo de unos cuantos mfl fmetros, antes 
del establecf111fento de la c1rcula.cf6n embrto-placentarfa y 
sus eritrocitos nunca se ven en los vasos de las vellosida
des, macrosc6pfcamente es bastante impresionante la tumefaE_ 
ct6n vesicular general y pronunciada de las vellosidades, -



-·-

especialmente, pasando el prl•er trtmestre de embarazo. dan
do la bien conocfda apariencia de h RACJHO OE UVAS M (S). 

Contrariamente a la concepcf6n normal, en que cada pro
gent tor aporta una dotacf6n h•plotde de 23 cromosomas, las 
molas completas contienen una dotacf~n dfplofde de cromoso
mas derivados exclusivamente del padre (6), Los genettstas 
con la tEcnfca de bandas •o• de tfnctón cromos6m1ca obser
varon que en las molas c~aninadas no habfa cromosomas matcL 
nos, mientras que los que habfa derivaban por completo del 
genona paterno (7), conftra&ndosc estos hallazgos con nue
vas tEcntcas de bandas cro~osó=icos, marcadores enztm!ttcos 
o tfptffcacfón del antfgeno HLA, acept!ndosc actualmente, -
que la mola completa con cariotipo de 46 XX se produce por 
fertflizact6n de un óvulo vacfo por un espermatozoide ha
plofde ( 23 X ), que se duplica para dar una dotación de -
46 XX. La rara mola conpleta con carfotfpo 46 XY, apa-
rece por fertfltzact6n de un óvulo vacfo por dos espermato
zoides (dfspermla), que contienen una dotac16n cromos6mtca 
de 23 X uno y 23 Y et otro (S). 

En sfntesfs la mola co~pleta es una partenogenoma total 
mente derivada del padre, pudiendo ser homoctg6tfco (46 XX) 
o heterocfgotfco 46 XY, pero en cualquier caso constituye -
un implante total en la madre, cabe agregar que la mola co~ 
pleta es el precursor habitual de un corfocarctnoma. 

La Hola Hfdatfforme Parctal, su morfog~nesfs es tema de 
especulact6n y controversia, representado por una parte, 
por la optnf6n de que el fallo prfmarfo est~ en el trofo
blnsto, y por otro, que la lesf6n surge de un óvulo alte
rado. Se ha reconocido durante muchos anos que la mola hf
dattforme tlptca est! desprovista de embrión-feto vfabte, -
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en el momento del dfagnósttco clfnfco, sfn e~bargo una bOs
queda diligente a menudo se ve recompensada por el descubr! 
miento de la vesfcula corf6ntca, amnfos y embrl6n o fragme~ 
tos enbrtonartos en nedto de un embarazo tfplco molar. (As
tas son genéticamente anormales, con carfotfpo trfplotde), 
es dectr, poseen 69 cromosomas en lugar de 46 normales; fn
vestlg4ndose por anilfsfs cromos6mfco con bandas Q y C, es
tudios de polimorfismo enzimático y de antfgeno HLA, se ha 
seftalado que la dotación haplotde supernumeraria de 23 cro
mosoMas, puede ser aportada por cualquiera de los progeni
tores. A fines de los 60 y principios de los 70, se demo1 
tr6 que la mola parcial tenfa carlotipos anormales como tri 
plo1d1a y menos frecuente trisomfa. La placenta en la -
concepct6n molar parcial también est! sujeta a la lfpfca t~ 
mefacci6n hfdatiforme de las vellosidades completa con for
mact6n de vesfculas. expres!ndose de manera focal fortuita, 
quedando muchos grupos aparentemente normales inalteradas, 
confinada la hfperplasta al slncttlotrofoblasto, los embrf! 
nes-fetos viven mucho m!s que los de las molas completas y 
rara vez pueden sobrevivir a t~rmlno, no obstante, mueren a 
las 9 semanas de edad y sus restos macerados se pueden en
contrar en especfmenes abortados en el 2 9 o Jer trimestre. 

La experiencia ha de~ostrado que existen riesgos subs
tanciales de compltcactones prollferativas e invasivas en -
las molas parciales, aunque el riesgo es menor que en las -
molas cl!s1cas (9). La relación entre mola parcial y com
pleta es de 2:1. 

La Hola Invasiva es la proltferac16n anormal del trofo
blasto que no se Incluye en la mola htdatiforme y el corto-
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carctnoma, representado por vellosidades molares en cual
quier parte fuera de su lugar normal de 1mplnntact6n, por 
ejemplo: mtometrto, pared vaginal o pulmón. Por la pre
sencia en lugares ect6ptcos 1 los fragmentos de tejtdo mo
lar vtable se comportan como dep6sttos de sangre producf· 
dos por una neoplasta maligna, la mola tnvastva fue llama
da ta111bt!n cortoadenoma destruens, pera este térm1no. es -
inadecuado ya que la 1est6n no se ortgfna a partir de 916~ 
dulas, nt las produce, no es benigna y no necesartamente -
es desctructtva, por lo tanto el término mola invasiva es 
m&s adecuado, seguro, simple e lncontroverttdo, aunque no 
expresa la propenst6n neolpl!stca de la les16n. 

El Corfocarcfnoma es una neoplasia maligna compuesta 
puramente de epttelto cort6nfco o sea trofoblasto, la may!!_ 
rfa de estas lesfones. surgen de trofoblasto gcstactonal y 
dentro del Gtero gr!vfdo,"esta ~eoplasta tiene bien ganada 
su reputación de aparecer sin previo aviso, y de un curso 
clfntco devastador y stn emb~rgo, es la m!s curable de -
las enfermedades malignas gtneco16gfcas; este tumor est& -
compuesto de trofoblasto no velloso y tiende a ser necr6-
ttco y hemorr!gfco, adem&s de no tener estroma vascular, -
obteniendo su nutrtct6n por tnv~st6n de los vasos sanguf
neos "maternos•, esta propensión de afectac16n se refleja 
por la dtsemtnact6n hemat6gena tfpfca del tumor. Se en
cuentra tanto stncttfotrof~blasto como cttotrofoblasto, -
siendo li:ste último el m&s predominante y crece como masa 
s611da o plexfforme. 

Algunas mujeres se presentan con subtnvolucl6n uterina 
y sangrado puerperal• como precursores del dtagn6sttco de 
cortocarcfnoma, posterior al parto normal, pueden tdentff! 
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carse discretas c~1ulas trofobl!st1cas dispersas en el úte
ro • durante' aproximadamente dos semanas, haciendo hincapié 
que el trofoblasto sólido no es un residuo normal en el -
Otero postgestactonal, por lo tanto el trofoblasto proltfe· 
rat1vo, debe plantear la postb\ltdad diagn6sttca de una ne~ 

plasta cori6ntca. 

La estrecha relact6n entre la mola h1dat1forme y el co
r1ocarc1noma se refleja en la epidemio\09,a de estas enfer
medades, aunque el cor1ocarc1noma puede aparecer posterior 
a cualquier concepción, el riesgo aumenta grandemente tras 
\a aparición de una mola; por esta relación directa, la di~ 
tr1buc16n geogr!fica de la mola hidatiforme y del cor1ocar
c1noma estan estrechamente relacionados. 

Las dos ent,dadcs aparecen también. mSs a menudo de lo 
esperado en la misma mujer o sus parientes. 

El riesgo de un embarazo molar aumenta fue~te~ente en -
~ujeres por encima de los 40 afto~. habiendo informes con
fl,ctivos sobre la relativa frecuencia d~ molas en mujeres 
menores de 20 aftos. Slocumb y Lund, sugieren que las muje
res j6venes tienen substancialmente mayor riesgo (10). 

En la tabla {A) , mostramos el riesgo relativo de mola 
por embarazo, registrados en B estudios, definiendo el rte~ 
go de un embarazo molar a la edad de 25 a 30 anos. como una 
untdad. Ho obstante el tncrcm~nto observado en mujeres de 
mayor edad, es mucho m!s dram!tico y es postble que el pico 
de mujeres jóvenes sea debido a una sobrecomuntcact6n sel e~ 
tiva de molas o una subcomun1cact6n de embarazos en este -
grupo de edad. 

La relac16n con la edad materna es stmtlar a la obser
vada en el stndrome de Down 0 sin haber re1act6n entre estas 
dos. 
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La asoctac16n frecuentemente descrita de 1a paridad con 
la 1nc1dencfa de la mola htdattforme, es probablemente una 
consecuencia fndfrecta del efecto de la edad materna sobre 
la tncfdencla. La referencfa 11 y 12 concluyen que la pa
ridad no set! relacionada con la neoplasia trofobl&stlca 
gestactonal. Asf como la edad paterna no mostr6 ninguna r~ 

1acf6n. 
En Asia se ha observado que la mala alfmentacf6n y el -

bajo status socfoecon6mtco contribuyen a la elevada Incide~ 

eta de las ~olas. 
La aparfct6n de múltiples embarazos en una misma mujer 

es rara, pero ocurre con mayor frecuencla de la esperada, -
el 0.5 al 2 % de mujeres con mola tuvieron embarazos mola
res previos, unas cuantas refirieron tener 5 o m!s molas. 
Un s6lo caso tuvo 10 molas en dos matrfmonfos, fndfcando -
que la responsabflfdad era más materna que paterna, el abo!, 
to espontlneo es común en mujeres que han tenido molas, Pª!. 
ttcularmente sf fueron recurrentes. 

El riesgo de molas hfdattformes también puede est~r uni 
do a la gemelartdad. De George, comuntc6 4 molas en 898 e~ 
barazos de gemelares {13). La Vecchta (14), descrtbf6 una 
mola segutda de corfocarcfnoma en gemelos homoctgotos, es
tas observaciones sugieren una susceptfbtlfdad genética en 
algunas mujeres. pero consecuentes por el efecto de un fac
tor ambiental. compartido por miembros cercanos de una fa
milia. Hay también dos tnformes de neoplasia trofobl&stfca 
gestacfonal famfltar. Ambant, describe tres famtltas(lS)! 

1.- Una mujer con dos molas y una hermana con una mola 
y tres abortos y una prima con una mola. 

2.- Una mujer con tres molas, con una hermana con mola 
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h1d1t1forme 1 •~enorrea y esterilidad subst9uiente. 
3.- Una ~ujer con tres molas • con una hermana con dos 

molas y un coriocarctnoma y otra con una ~ola. 

Cuando menos en algunos casos de r.101A htdattforme y ta~ 
biEn en $U protottpo 1nal igno. e1 cor1ocarctnoma. los ov;,~ 

rtos muestran una altcracl6n interesante, que se presenta • 
como un crecimiento pol\Q\d'stfco notabl-e, con lutelntzac1dn 

ex~gerada de las cé1ulas. pr~domtnantementc de la teca, m&s 
que de la granulosa. Curry y col .• observaron que ocurre 

en un 20 S de pacientes con rno1a hídatiforme; e\ crectrnle~ 

to puede ser de S a 10 cm., aunque se hiin observ11:do quistes 
m(s grandes; la ~poca en que aparecen éstos, e~ ~ar1able y 

en algunos casos no se presentan hasta despuEs de la eva
cuación de la mola. 

Esta alteración representa una respuesta exagerada del 
tejido ov(rfco a los ~a1ores anorITTales altos de hormona go
nadatroflna coriónica que secret~ et trafoblasto prolifera~ 
te. a ml!dtda que dfsmfnuye la hormona gcnadotroflna cort6-
nica (H.C.G.)después de la terap~utica, los quistes regre
san espont4neamente y no nl!Cesttan tratamiento. 

Curry y col. 1 encontraron que cuando hay crecimiento ov! 
rico en mola hidattforme, la frecuencia de secuelas ma119-
nas ts mis elevado. 

En el Centro H~dlc~ de Vale se informó una frecuencia 
de quistes tecalutefnicos ZO 1 menor de lo descrito en el 
centro y en el s1.Jrol:lste de Inglaterra (l6). 

La incidencia de la mola htdatfforme se expr~sa 9ener1l 
mente en relac16n con el número total de embarazos en una • 



comuntdad, m&s que con la pobl•ctGn total; de ~ste modo, las 
ctfras son mis confiables en cuanto a sus tasas de natali
dad¡ muchas tablas de 1nc1denc1a estan basadas en experten
cta acumulada de un Ontco hospital, supontendo que la pobl~ 
ctGn atendtda por el hospftal. para el tratamtento de la m.Q_ 
la htdattforme e~ la mfsma que va al hospital para el cuf
dado obstEtrtco de rutfna, sobreesttm4ndose las ctfras por 
mOltfples factores como por ejemplo: Pafses subdesarrolla
dos donde las mujeres con embarazos no complfcados sean -
atendidas en su domtcf\to y/o un hospital que atfenda una -
gran &rea atrayendo especfrtcamente la neoplasia trofob14s-
ttca gestactonal. En pafses occidentales ocurre en l de 
cada 2,000 embarazos, aunque en Asta y Hl9erla ocurre en 1 
de cada 200 embarazos y en China en 1 de cada 100 embarazos, 
en Indonesia oscila en l de cada BS embarazos, en Estados -
Unidos en l de cada 1,700 e~barazos, siendo una dtferencta 
veinte veces mayor, 

En Chtna se realiz6 un estudio retrospectivo de dos m1-
11ones de mujeres, de las cuales 5,863 tuvieron mola htda
ttforme de 7.5 millones de embarazos (2), Kfng en Hong Kong 
en el ano de 1956, durante un perf6do de 20 anos encontr6 • 
una 1ncldenc1a de l de cada 530 gestaciones y un caso de e~ 
rfocarcfnoma en 3,708 gestaciones, 

En Taiwan la 1nctdenc1a de mola es del en cada 120 em
barazos¡ la poblac16n multlrracial mejor estudiada es Hawa1 
donde He Corrtston (17), encontró mayor Incidencia media e~ 
tre las mujeres japonesas, chinas y ftlfpfnas y menor tnc1-
dencta entre las caucasianas y hawaianas.~ en un estudio -
tambi~n en Hawat, se claslffcaron serles de aborto espont&
neo, mola completa, parcial y no molar, habiendo un exceso 
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de molas completas en emigrantes mis recientes. que son los 
filipinos. 

Por lo tanto las molas parciales no parecen estar fuer
temente re\actonados con la raza. 

En nuestro Pa1s, Hlrquez Honter, en 1963, informa la t~ 
ctdencta de 1 en 200 embarazos en el llospttal General de 
HAxtco (18). 

El cortocarctnoma es mis raro que la mola htdattforme, 
siendo el cuadro eptdemto16gtco stmtlar al de ~ste, con un 
draa&ttco incremento del riesgo en embarazos ultertores, un 
posible ptco de tnctdencta en las madres m&s jóvenes, mayor 
incidencia en las zonas de Asta y una asoctact6n de corio
carctnoma con mola hidattforme recurrente tanto tndtvtdual. 
como familiar. Estimándose una tnctdencta de 1:10,000 a 
1:70,000 embarazos en pa1ses occidentales y de 1:250 a 
1:6,000 embarazos en Asia (19), en Singapur se informa una 
fnctdencta de 1:4,298 nacidos vivos (20), con un riesgo 26 

veces •ayor en mujeres mayores de 45 aftos. En Estados Unl 
dos la incidencia es de 1:20,000 embarazos. 

Sólo uno de cada 30 molas htdat1formes se transforman -
en cortocarctnoma, s'n embargo, el coriocarc1noma es 1000 -

veces ~ayor despu~s de una mola, que de un embarazo normal. 

El objetivo del presente trabajo es estimar la Inciden
cia de Heoplasta Trofobl!sttca Gestactonal, en el Hospttal 
General Dr. "Manuel Gea Gonz!lez M en los Olttmos siete 
ª"os, pretendiendo conocer y comparar nuestra fnctdencta -
con la de otros pafses, ya que como sabemos la mola htdatt 
forme tiene un potencial de maltgntzact6n ( 15i}, que pu; 
de prevenirse a través de marcadores espccff1cos y sensi
bles que permften su turoct6n. (Zl). 
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MATERIAL V HETODOS : 

Se revisaron todos los expedientes de pactentes que fu~ 
ron atendtdas por gestact6n 0 desde 1981 a 1987 1 con cr1te
rfo de 1nclust0n de expedtentes con resultado htstopato16-
gtco que corroboraran el dtagn6st1co de neoplasia trofobt•~ 
ttca gestacfonal, excluyendo y elfmtnando expedientes in
completos, asf como sfn resultado hfstopato16gtco. 

Se tomaron en cuenta los siguientes par~metros: 
edad de la paciente, medfo socfoeconOmtco, estado nutr! 

ctonal, antecedentes gtneco·obst~trfcos (gesta.para, ces~
rea, aborto, embarazo ect6p1co, antecedente de mola prevfa), 
edad gestacfonal por fecha ú\tfma de regla, fondo utertno,
sfntomatologfa, ex6menes de laboratorto y gabinete. 

La Jnc1dencta de neoplasta trofobl6stfca gestactonal se 
presentar& en tablas comparativas y c!lcu1o porcentual, asf 

como los datos obten1dos en el estudto se mostrar6n de lft • 
misma forma. 



Tabla A. Riesgo de mola htdattforme segan la edad de -
la madre. 

Edad de la madre (aftos). 
I de 

Paf s casos 20 20.24 25-29 30-34 35.39 40-44 45-49 50 

Retno u. 57 2 0,97 0,98 1 ,00 1,02 l, 13 2. 28 29-74 80,76 
Singapur 213 3,31 l,30 1,00 o.as 0,84 1,66 14,32 
Jap6n 381 1 • 12 l, 18 1,00 o. 76 l t 18 2,41 39,24 
Israel 4'7 l.BJ 1, 3 3 1 ,00 l • 17 1,67 S,33 18,33 
EEUU. 335 l , 31 1, 15 1,00 1. 08 0,77 11 61 22 ,33 
Suecta 631 l. 25 1,05 1,00 o. 92 1,02 3. 34 

' Uganda 181 0,79 0,90 1,00 1,48 2,67 11, 4 2 M 
~ EEUU. 31965 l '6 3 1,44 

l ·ºº l • 03 2,87 ' 

Promedt o l. 53 l, 17 1,00 1,04 1,33 2,66 24,89 80,76 

*· Clllculo del riesgo rela~1onado con el observado en mujeres de 25·29 anos. 
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R E S U L T A D O S ; 

Se revisaron los expedientes de pacientes con d1agnds· 

tfco de "eoplasta Trofobtlsttca testacfonal, ingresados a 

la Jnst1tuctdn, durante los anos comprendtdos de t9Bl a 

1%7. 

De un total de 27 0 014 pacientes gestantes ( partos 

ces!reas. abortos, embarazos ect6~1cos ) Ingresadas, $e 

analitaron 106 e~ped1entes de esta muestra. se excluyeron 

4 casos y eltm1nando 6 casos, resultando una muestra total 

de 96 casos. 

Los ingresos observados en el perfodo de estudio va

rtaron entre 3,133 hasta 4,729 1n9resos; el nümero de 

casos de neoplasia trofob1&sttca gestactonal vart6 de 8 a 

20 casos por ano y la 1nc1denc1a obtenida var16 entre 

1:193 a 1:392. {tabla r1. 



Aft• 

1981 
1982 
1983 
1904 
198S 

• 1986 
1987 

Tabla l. 

NEOPLASIA TROFOlllAST ICA GESTACIOHAL (N. T .G.) 

Total tngresos casos H. T. G. lnctdencta 

J.133 B 1: 392 
3.841 13 1: 296 
3.813 11 1 :347 
3.930 13 1: 302 
3.706 13 1: 285 
4,729 lB 1: 262 
3. 57 3 20 1 : 193 

• En este ano la poblac16n de ingresos aumento debtdo alos 
sismos de 1985. (septtembre), 

' 
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En relac16n al medio socioecon~m1co de las pacientes 
se observ4, 10 siguiente: 

Tabla Il. 

HEOPLASIA TROFOBLASTICA GESTACJONAL 

Medio soc1oecon6m1co I casos Frecuencia S 

bajo S2 54.16 

medio bajo 17 17.70 

medio ' 9.39 

no constgnado 18 18.75 

TOTAL " 100.00 s 

p <o. os nivel bajo. 
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De acuerdo a la edad de la madre, mostramos los si
guientes resultados, en la tabla 111. 

Tabla 111 

HEOPLA.SIA TROFOBLASTlCA GESTAC10t1Al 

Edad casos Frectencta • 
< 20 al'los 28 29. 16 

20-JO anos 39 40.62 

30-40 aftos 17 17.70 

) .to aftas 12 12.52 

TOTAL 96 100.00 i 

p (o.os : edad 20-JO a. 
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En relae16n a la paridad encontramos lo stgutente: 

Tabla IV. 

NEOPLASIA TROFOBLASTlCA GESTAClOHAL 

Paridad casos Frecuenc 1 a < 

o 32 33.34 

1 22 22.91 

2 8 8.33 

3 7 7.29 

4 8 8.33 

+ 5 19 19.80 

lOHL 96 100.00 < 

p (0,05 : de nu11poras. 
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ESTA ,.,. 
SALJl/ icSIS 

DE !A 

En la tabla siguiente referimos los resultados de la 
relac16n del fondo uterino con edad gestactonal, el cual -
segGn los datos observamos que no siempre corresponden de 
acuerdo a la fec~a última de regla. tabla Vt. 

Tabla VI 

NEOPLASIA TROFOBLASTICA GESTACIOHAL 

Hallazgos exploract6n casos frecuencia • 
Fondo uter,no} edad gestac. 31 32.JO 

Fondo uterino= edad ges tac. 17 17. 7 o 

Fondo uterino<edad ges tac. 32 33.34 

Ho cons 19011.do 16 16.66 

TOTAL 96 100.00 • 
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En relac16n con la cuant1f1cact6n de hormona gonadotro
ftna cort6n1ca en la neoplasia trofobl4st1ca gestactonal en 
nuestras pacientes se encontró lo stgufente: 

Tabla Vtl 

NEOPLASIA TRDFOBLASTtCA GESTACIONAL 

determfnac16n de H.C.G. cuantttativa al tngreso. 

miles de unidades ' casos FreCul!ntfa t 

negativa 3 IS 

10,000 5 25 

10 a 100,000 2 10 

100 a 250,000 4 20 

250 a 500,000 5 25 

500,000 1 5 

TOTAL 20 100 s 



Los reportes htstopato169fcos de los casos fnclufdos, -
mostraron los sfgufentes datos: tabla v. 

Tabla V. 

NEOPLASIA TROFOBLASTICA GESTACJONAL 

Reporte pato16g1co f casos Frecuencia • 
•ola h1dattforme/pro11f.mfnima 4 4. 16 

mola hidotfforme/prollf.mod. 2 2.10 

degenerac16n h1dr6p1ca 4 4. 16 

mola hidat./potenc.benfgna 11 17. 70 

mola htdat./potenc.maltgna 12 12. 52 

1101 a hfdatfforme 43 44.80 

mola hfdat.bentgna 4 4.16 

otros Dfagn6stfcos • 4.16 

CORIOCARCINOHA 1.04 

no concluyente 5 5.20 

TOTAL 96 100.00 • 
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OISCUSIOM ; 

E1 estudio ep1demfo14g1co de estos padectm1entos se ca
racteriza por 1as ~uchas dificultades que presenta ( Hertz -
1979 ),e~1st1endo desde luego gran número de ratones para -
ello, no stendo la menos importante, la falta de untformi-
dad en 1a nomenclatura. Por otra parte, la natura1eta de 
la enfermedad es de tal fndole, que en ~uchos casos no se -
descubre signo alguno, basando entonces el tratamiento en -
los niveles altos de hormona gonadotroftna cor,6n1ca, som
bras en la radfograf1a de t6ra~ o en un angiograma pétvtco 
positivo. Siendo el dfagn6sttco htstol69tco el ünfco crj_ 
terto aceptable. 

Hay otros factores que originan confusfdn, como son los 
que afectan a ta poblacf6n en riesgo. la cual se 1ntegr~ • 
por mujeres que inlclan su vlda sexual a temprana edad, lo 
Que se traduce en un gran nUmero de anos de e~po~lción al -
rfesgo de concepc!6n; por otra parte, la antfconcepclOn Y 
la estertltzec16n ejercerfan un gran Impacto posttfvo sobre 
el rtesga. ye que por cada concepct6n que es evitada, es 
prevenida una postble mola. 

Por Ult1mo. existe vna 9ran diftcultad en conocer el n~ 
•ero exacto de concepclones 1 lo que se refleja en las dife
rentes for•as en Que fste es comunfcadoo por ejemplo, en -
funcf6n al número de embarazos, de nacidos vivo' o de par
tos étc, 

En los er.pedtentes revisados se observó que la tnclde! 
eta pro~edio de neoplasia trofobl&sttca gestaclonal (1:229}, 
se encuentra dentro del rango fnformado en nuestro Pafs(J8). 
comparable a lo reportado en pafses en vlas de desarrollo -
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sfmflares al nuestro (2), dfffrfendo a la de pafses subde
sarrollados1 en donde la 1nctdencfa es mayor, probablemen· 
te por fnfluencfa tanto genética como ambiental (6). 

Se observ6 un aparente aumento de lr frecuencta, duran
te los Olttmos tres anos, de 1:400 a 1:200, probablemente -
secundario a que en nuestra lnstitucf6n, a parttr de 1985, 
se atienden preferentemente embarazo de alto rfesgo, a df
ferencfa de anos anteriores, en donde la atención era fndf~ 
criminada. 

El medfo socfoecon~mfco bajo fue el mSs afectado, lo ~ 

que est& de acuerdo con los reportes existentes (2) p<o.05 

en relación al ntvel socloecon6mfco bajo); la edad ~as fr~ 

cuentemente afectada en la muestra estudiada (20 a 30 aftas) 
tambt~n cofncfdt6 con la reportada en otros estudios ( p <. 
o.os ) (11,12). 

la parlda~ no influye en la fncfdencfa de neoplasia tr~ 

fobl&stfca gestaclonal, según se ha Informado (11,12); sln 
embargo, en nuestro estudfo se present6 en prfmfgestas en -
aproximadamente la mitad de los casos (58 1). 

Por otra parte los datos clfnfcos que predominaron fue
ron: anemia, sangrado transvagfnal. hfpercmests y dolor ab
dominal, que son los descritos c18sfcamente en esta patolo
gfa¡ no hubo la correlacf6n mencionada de fondo utertno ma
yor a la edad gestactonal ( 23,24,25,26, 27 )., ya que en 
nuestros casos se encontr6 una frecuencia sfmflar entre el 
fondo uterino mayor, menor o Igual a la edad gestacfonal, 

la presencia de quistes tecalutefn1cos fue de 8.33 S , 
frecuencia muefto menor a la comunmente considerada de 20 S 
(22); en un número reducido de casos se observo expuls16n -
de vestculas por vfa vagtnal, mencionando, no obstante, que 
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s61o se present6 un caso de eclampsia postevacuact6n y nin
gún caso de t1rotoxtcosts. 

Debe considerarse que los datos obtenidos pueden no ser 
del todo ftdedfgnos por contar con expedientes incompletos 
en la anotac16n de datos clfntcos, tanto de tnterrogatorto 
como de exploracf6n ffsica, lo que se traduce en la difi
cultad de obtener datos exactos. 

S61o en 20 casos se realizó la determinación cuantita
tiva de hormona gonadotrofina cor16ntca y de éstos, en 10 
se encontraron valores compatibles con gestación molar ( 
mayor de 250,000 U.l/l •• y untcamente en el 29 i de los e~ 
sos el dtagn6sttco se comple•ent6 con estudio ultrasonogr! 
ftco, lo que demuestra que los estudios de laboratorio y -
gabinete, no se llevan a cabo como deberfa de ser. 

Desde el punto de v1sta de del dtagn6sttco de ingreso 
a la lnstttuct6n se pudo observar que en el 73 i fue de -
mola htdatlforme y en un 27 i se elabor6 otro dlagn6sttco, 
como: amenaza de aborto, aborto en evoluclOn, aborto lnCO!!!. 
pleto del ler Y 2• trt~estre, aborto diferido, placenta pr_!t 

vta, tnserct6n baja de placenta, probable cancer de endo~e
trt~. desprendtm1ento prematuro de placenta normotnserta, -
Etc, 

De la muestra estudiada H•96, et 44.BO i fue de mola -
htdattforme, en et 12.5 i mola htdattforme potencialmente 
maltgna y en un s61o caso, cortocarctnoma. 



CONCLUSIONES : 

l.· La fncfdenc1a de 14 mola h1dat1forme en nuestra 
Jnstituci6n es de 1:229. similar 4 la reportada pr~ 
vtamente en nuestro Pafs, 

2.- Probablemente exfste un determinante qenéttco que -
t~plique mayor incidencfa en pafses asf§ttcos de 
condtcto~es de desarrollo stmilares al nuestro. 

3.- la pob1ac1~n soctoecon6mlca baja es la mSs afectada. 

4.- Este padecimiento es m&s frecuente en Ja primera 
gestacfón. 

5.• No existe manejo adecuado del expediente clfnfco ni 
de segutmfento de las pacientes. 

6.- Se considera necesario el establecimiento de una • 
c1tnica de Neoplasia Trofob1&stlca Gestaclona1 en -
nuestra Inst1tuci6n; para unificar criterios de 
dfa9nóst1co. tratamiento y seguimfento de las p~
cientes. 
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