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I. ANTECEDENTES 

l. INTRODUCCION. 

La Neoplasia Trofoblástica Gestacional (NTG), pertenece a 

un grupo de patologías gineca-obstétricas de las que se cono­

ce poco su patog6nesis. No obstante, la mortalidad es rara -

y la morbilidad baja, si se llevan a cabo los principios ade­

cuados para diagn6stico, tratamiento y seguimiento. (1). 

Es de vital importancia el conocimiento de esta patología 

debido a la relaci6n estrecha entre el embarazo molar y et c2 

riocarcinoma. La captaci6n de pacientes con enfermedad trof~ 

bl,stica gestacional debe tener un enfoque•multidisciplinario 

basado en la actitud clínica e investigativa en· forma {nte gral 

con las esferas: endocrinol6gica, oncol6gica, g•netica, hema­

tológica, cardiovascular y pulmonar, con el f!n de realizar -

un manejo adecuado y oportuno para con las pacientes. (2). 

2. HISTORIA. 

Hip6crates fuá qui6n describi6 inicialmente esta patolo-­

gía mencionando las características del tejido expulsado. Po~ 

teriormente en 1827 Boisin, describe en sus publicaciones el 

origen cori6nico; Sanger en 1889, sugiere el origen a partir­

de la decidua~ en 1894 Gottschalk postula que el coriocarcin~ 

ma es un tumor de origen fetal. (3). 

Marchand en 1895, demuestra que estos tumores ori¡i~ados­
del epitelio cori6nico se componen de cálulas de cito·,y sine! 

tiotrofoblasto y reconoce que ocasi<?nalmente hay forma~'· .. que­

na encajan dentro de las modalidades de mola hidatiforme, mo­

la invasora o coriocarcinoma y las denomina coriocarcinoma 

atípico. (4). 

En 1903 Teacher, realiza un estudio sobre tumores trofo-­

blásticos definiendo se espectro de origen uterino. En 1910, 

Ewing divide el corioepitelioma de Marchand en corioadenoma -
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destruens y coriocarcinoma; y el corioepitelioma atípico en e11 

dometritis sincitial y el sincitioma. (5). 

Ascheim y Zondek en 1927, mencionan los estudios sobre los 

niveles de hGC obtenidos en plasma y orina de estas pacientes. 

En 1940 Herting, refiere que el origen del embarazo molar está 

condicionado por las vellosidades placentarias con vasculatura 

deficiente. Edmon posteriormente, describe los cambios hidr6-

picos en las dos terceras partes d~ los abortos estudiados.(6) 

En 1956 Li y Hertz, descubren la aplicación terap~utica -­

del metotrexate en el coriocarcinoma metástasico, siendo fata, 

la primera evidericia de quimioterapia en enfermedades malignas. 

Novak en 1954, descarta el término endometritis sincitial por 

considerarlo un residuo del postparto, postaborto o postmolar. 

En 1957 Pravirohardjo, sefiala el potencial maligno y letal del 

coriocarcinoma destruens. (7). 
En 1961 Hertz, establece la interrelaci6n de la mola hida­

forme, mola invasora y coriocarcinoma. En 1972 Gottesfeld, -­

describe los aspectos sonográficos del embarazo molar. En es­

te mismo afio Kobayashi establece los criterios diagn6sticos Uk 
trasonográficos de la mola hidatiforme. (B). 

En 1977 Horrow, propone la curva de cuantificaci6n de hGC, 

subunidad Beta para establecer criterios de riesgo y persisten 

cia. En este periodo schlaerth, calcula la tasa de hGC sárica 

semanal postmola~. De 1977 a 1982 Vassilokos, Szulman y Ja:obs 

sugieren la existencia de dos tipos molas desde el punto de -­

vista morfológico y citogenético. (9). 

3. CLASIFICACION. 

La clasificaci6n de la NTG. ha sufrido diversos cambios a 

lo largo de la historia de esta patología. Antes se agrupaban 

las entidades constituyentes de la enférmedad como formas dis­

tintas, actualmente se conoce que hacen parte de un s610 proc~ 

so biológico. (10). 
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Durante las dos Últimas décadas se han propuesto diversos 

sistemas de clasificación basándose en los aspectos morfológJ. 

cos, histopatol6gicos y comportamiento clínico. Pravirohard­

jo y cols., realizan una clasificación la cual es adoptada en 

Singapur desde 1966, está incluye: mola hidatiforme, corioca~ 

cinema velloso y coriocarcinoma avelloso. (11). 

En 1970 Hammond, propone una clasificación de la NTG. en­

base a su comportamientó clínico, teniendo en considerac16n -

la duraci6n de la enfermedad y los factores que causaron re-­

sistencia a la quimioterapia. La subdividió en bajo y alto -

riesgo: l. No metastásica (confinadá a útero) y 2. Metastási­

ca (fuera del útero). (12, 13). 

En la Universidad de Hong-Kong en 1970, se adopta una el~ 

sificaci6n que fue establecida en base a una encuesta realiz~ 

da en la Sociedad Internacional para estudio de Neoplasias -­

trofoblást icas. Se basa en la relación de hallazgos morfoló­

gicos de la ~nfermedad, comportamiento clínico, factores de -

riesgo y de pronóstico. Dicha clasificación propone: (14,15) 

Estadio O: Embarazo molar de bajo y alto riesgo. 

Estadio I: Enfermedad no metastásica. (confinada a útero). 

Estadio II: Enfermedad metastásica: 

a) pelvis y vagina. b) pulmón. 

e) cerebro, hígado, riH6n, a. gastrointestinal. 

Driscoll clasifica la NTG según el grado de hiperplasia: 

I. Hiperplasia mínima, trofoblasto bien diferenciado. 

Ir. Hiperplasia moderada, trofoblasto moderadamente diferenc. 

III Hiperplasia severa, trofoblasto indiferenciado. 

En 1974 Hilges, propone la clasificación de NTG que prev~ 

~ece en forma general: mola hidatiforme, mola invasora y co-­

riocarcinoma. Enfatizando que pertenecen a un mismo proceso­

biológico. (16, 17). 

La clasificación clínica de la NTG que prevalece es: 
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I. BENIGNA: 

a) Mola hidatiforme. 
b) Degeneración molar. 
e) Vellosidades hidrópicas. 

II. MALIGNA: 

A. NO METASTASICA: 
a) Mola persistente. 
b) Mola invasora. 
e} Coriocarcinoma. 

B. METASTASICA: 
EVOLUCION 

a) Bajo riesgo -4 meses 
b) Alto riesgo +4 meses 

HGC. METASTASIS 

-lOOOOOU vagina/pulm6n 
+lOOOOOU hígado/cerebro 

QUIMIO. 

NO. 
SI. 

Para determinar criterios de alto riesgo se toman en cuenta: 

l. Tamaño uterino mayor para la amenorrea. 

2. Titulaci6n de hGC en orina de 24 hrs. mayor a 100000 UI/ml.6 

mayor a 40000 mUI/ml. en plasma. (fracción Beta). 

3. Tiempo de evolución mayor a 4 meses. 

4. Quimioterapia previa. 

S. Existencia de matástasis a cerebro o hígado. 

6. Embarazo molar previo. 

7. Quistes tecalute!nicos mayor a 8 cms. de diamétro. 

6. Edad materna mayor a 35 años. 

9. Otros: toxemia, hipertiroidisma, embolismo trofoblástico, 

factor Rh negativo con grupos AB o B., CID. (19). 

según la OMS. la clasificaci6n es: 

l. Mola hidatiforme: completa y parcial. 
2. Mola invasora. 
3. Coriocarcinoma gestacional. 
4. Tumor trofoblástico del sitio placentario. 

La FIGO 
Etapa I 
Etapa II 
Etapa III 
Etapa IV 

estadifica la NTG en cuatro etapas; 
Tumor confinado a cuerpo uterino. 
Tumor extrauterino. (limitado a 6rganos 
Tumor con extensión pulmonar. 
Tumor con metástasis a otros sitios. 

genitales). 
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4. DEFINICION. 

La Neoplasia trofoblástica gestacional está constituida por 

un espectro de trastornos de las células trofoblásticas. El CA 

lificativo de gestacional se aplica para diferenciarlo del co-­

riocarcinoma primario de ovario. 

La NTG se refiere a las ·alteraciones tanto benignas como mA 

lignas de atoinjertos trofoblásticos prolifetaivos que incluyen 

mola hidatiforme, mola invasora, coriocarcinoma y tumor del si­

tio placentario. (15, 20). 

En sí, la patología se refiere a la proliferaci6n anormal o 

atípica de las cé~ulas de Langhans y sinciciales con degenera-­

ci6n vascular de las vellosidades coriales. Es la presencia de 

un tejido genéticamente y antigénicamente extraño, en los teji­

dos maternos. (19, 20). 

5. HISTOPATOLOGIA. 

La MOLA HIDATIFORME está caracterizada macroscópicamente e~ 

mo una masa de estructuras quísticas translúcidas, que guardan­

semejanza con un "racimo de uvas". Los lóculos individuales v~ 

rían en tamaño desde microscópico hasta 3 cms. de diamétro. Mi­

croscópicamente se caracteriza por la presencia de tumefacción­

hidrópica de las vellosidades coriónicas, concomitante con gra­

do variable de proliferación neoplásica del trofoblasto, hay e~ 

trama edematoso y mixomatoso laxo revestido de epitelio corióni 
ca que consiste en cito y sincitiotrofoblasto, vascularización­

nula o inadecuada de las vellosidades coriónicas con grados va­

riables de hiperplasia y maduración del epitelio cori6nico de -

revestimiento. (20). 

Se estima que la mola hidatiforme aparece como consecuencia 

de interferencia con la meiosis, alteración de la ovulación, -­

prolongación de la fase folicular, inadecuada fase luteínica y 

por tanto la producción de óvulos defectuosos, sin núcleo. (21). 

Morfológ!camente la mola puede ser: completa o parcial. 
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A. Completa: 

Corresponde a la tumefacción hidr6pica total de las vellosi­

dades con pérdida de la vascularizaci6n, tapizadas de tejido con 

juntivo mesenquimal en maduración, autólisis y reabsorción fetal 

antes del inicio de la circulación feto-placentaria. La tumefa~ 

ción es universal dando la apariencia conocida como 11 racimo de­

uvasn. Es la forma más común, representa un.67%. (22). 

Citogen~tica: 

Contienen una dotación diploide de cromosomas paternos, lo -

cual tué observado por los genetistas con las técnicas de bandas 

Q de tinción cromosómica, en ta cual no se hallaron cromosomas -

maternos. (22, 23). Actualmente, según la teoría androgénica,­

se acepta que la mola completa con cariotipo 46,XX se produce 

por fertilización de un 6vulo vacío por un esperma haploide 23,X 

que se duplica para dar una dotación de 46,XX. (24) • 

. · Sin embargo, hay una forma de mola la cual tiene un carioti­

po 46,XY (heterocig6tico) lo cual esta dado cuando se fertiliza­

un 6vulo vacío por dos espermas que contienen una dotación crom~ 

sómica de 23,X uno y 23,Y el otro. Teoría dispérmica. (25). 

La mola c~mpleta es precursor de coriocarcinoma en un 3%, y­

un 15% puede comp;icarse a mola invasiva. (26). 

B. Parcial: (embrionada o fetiforme) 

Su incidencia es de 25%. La degeneración hidrópica ocurre­

después que se ha completado la formación de la placenta y se -

limita a un• ·área de las vellosidades, podemos observar al amnios 

las vellosidades y al embrión. La alteración primaria es con-­

troversial, pudiera ser el trofoblasto o el 6vulo alterado.(27). 

Citogenética: 

Las investigaciones por análisis cromosómico con bandas Q y­

e y de antígeno HLA, han señalado una dotación haploide supernu­

meraria de 23 cromosomas en un 80% de los casos, pudiendo ser -­

aportados por cualquiera de los progenitores. (28). 
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La triploidia resulta de la fertilización de un óvulo por 

un esperma con dotación de 46,XY error en la primera división 

meiótica paterna. La hiperplasia esta confinada al sincitio­

trofoblasto. Existe el riesgo de complicaciones proliferati­

vas o invasivas en este tipo. (29). 

La HOLA INVASORA es la proliferación anormal del trofobla.!! 

to de su lugar de implantación, en un estadía intermedio en­

tre la mola benigna y el coriocarcinoma. Mai llamado corioca~ 

cinema destruens. Generalmente invade al miometrio, pero pue­

de haber embolización a órganos como: vagina, ligamento ancho 

parametrios o peritoneo, también afecta a distancia: pulmones 

cerebro e hígado. Progresa a menudo, pero suele experimentar 

regresión espontánea. Su incidencia es de 1 al 9% de toda la 

patología trofoblástica. (30, 31, 32, 33). 

Microscópicamente, el epitelio de las vellosidades es no­

tablemente hiperplásico y algo atípico, con proliferación de 

componentes cúbicos y sincitiales. Macroscópicamente, tos hA 

llazgos son variables, dependen dei grado de invasión y van -

desde hemorragias focales en el miometrio a grandes lesiones­

cavi tarias que comprometen todo el ~spesor del mismo y perfo­

ran la pared uterina llegando a invadir los parametrios. (30). 

El CORIOCARCINOHA, es una neoplasia embrionaria maligna o­

tumor epitelial maligno, muy agresivo con proliferación de cé­

~ulas del cito y sincitiotrofoblasto con ausencia de vellosid~ 

des coriales, con tendencia al crecimiento rápido e invasivo.­

Hay predominio del citotrofoblasto. Microsc6picamente se ca-­

racteriza por penetraci6n trofoblástica al miometrio y a vasos 

causando hemorragia y necrosis. Hacrosc6picamente se presenta 

como una masa blanda, amarillenta, friable con focos de necro­

sis e isquemia y reblandecimiento quístico y hemorragia. (34). 

Las metástasis se hacen por vía hematógena, es muy rara la 

vía linfática. Los sitios más afectados son: pulmón (75%), v~ 

gina (50%), el resto: ovarios, vulva, hígado y cerebro. (15). 
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Aproximadamente un 52% de los casos, siguen a la expulsión 

de una mola, un 20% postaborto, un 25% postparto y un 3% post~ 

rior a un embarazo ectópico o como componente de un teratoma -

ovárico. (26,35). 

La relación entre la mola y el coriocarcinoma, es refleja­

en la epidemiología, distribución geográfica y tendencia fami­

liar. El riesgo de coriocarcinoma aumenta tras la aparición -

de un embarazo molar. (37). 

6. EPIDEMIOLOGIA. 

El riesgo de embarazo molar aumenta después de los 40 años 

habiendo informes acerca de la incidencia de molas en pacien-­

tes menores de 20 años. Slocumb y cols. sugieren que las pa-­

cientes jóvenes corren sustancialmente mayor riesgo. No obs-­

tante, el incremento observado en estas pacientes de mayor edad 

es mucho más dramático y es posible que el pico de mujeres sea 

debido a una sobrecomunicación selectiva de molas. (37). 

La asociación descrita de la paridad con la incidencia de 

la mola hidatiforme, es probablemente una consecuencia indire~ 

ta del efecto de la edad materna. Algunos autores no conside­

ran que la paridad tenga relaci6n con la incidencia. (38). 

Se ha descrito una incidencia mayor para las pacientes con 

grupos sanguíneos A, y una menor para aquellas con grupo O. Se 

consideran de peor pronóstico las pacientes con grupos AB y B. 

con factor Rh negativo. (39). 

En Asia, se ha observado que el nivel socioeconómico está­

relacionado con la incidencia del embarazo molar, atañéndolo a 

una inadecuada nutrición. La aparición de un embarazo molar -

incrementa la posibilidad de tener otro igual. Esta frecuen-­

cia esta en un 0.5 a 2%. Algunas pacientes han referido haber 

padecido cinco o más molas. (40). 

El riesgo de NTG puede estar unido a gemelaridad. OeGeorge 

comunic6 cuatro molas en 898 embarazos gemelares. La Vecchia­

describió una mola seguida de coriocarcinoma en gemelos.homoc! 
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gotas, lo cual sugiere una suceptibilidad genética en algunas 

pacientes, influenciadas quizás por el medio. (41, 42). Amb~ 

ni describe tres familias en las que se relaciona con miem--­

bros cercanos entre ellas: 1) paciente con dos molas y una -­

hermana con una mola y tres abortos y una prima con una mola, 

2) paciente con tres molas, una hermana con mola y esterili-­

dad posterior, y 3) paciente con tres molas,. una hermana con 

dos molas y un coriocarcinoma, y otra hermana con una mola. -

En algunos casos de NTG los ovarios muestran evidencia de 

quÉtes tecalute!nicos. Curry y cols. denotan crecimiento en 

un 20% de las pacientes, con diámetros de 5 a 15 cms. La apa­

rición de estos quistes es variable, ya que se pueden presen­

tar en el puerperio postmolar. Esta alteración es reflejo de 

los niveles de HGC, una vez se evacúa el embarazo molar, los 

quistes involucionan sin requerir tratamiento alguno. curry­

encontr6 más tendencia a la malignidad en presencia de quia-­

tes. (43,44,45). 

La incidencia de NTG se expresa en relación con el número 

total de embarazos reportados en una comunidad, muchas de las 

tablas de incidencia están basadas en la experiencia de un -­

hospital. (46). En paises occidentales ocurre en 1:2500 emb~ 

razas. En México, Márquez Monter en 1963, informa la inciden 

cia de 1:200 embarazos en el Hospital General de México, (47) 

Mc.Gregor (IMSS) informa una incidencia de 1:603, en el Hospi 

tal de la Mujer es de 1:320 embarazos, en el INPer la rela--­

ci6n es de 1:370, y zárate informa (IMSS) 1:710. (47). 

En Colombia la incidencia es de 1:308, Brasil (Fernández) 

1:1071, y en Chile (Cabrera) 1:829. (15,20). En USA. la in­

cidencia promedio es de 1:115. En Nueva York la tasa es de -

1:1700, en HonolulÚ 1:1326. En Francia (Brenden) 1:500. En 

Asia y Nigeria se estima de 1:200. En China 1:100, en Indo-

nesia 1:85 y en Formosa 1:62 embarazos. (20). 

-9-



En Filipina (Acosta) estima 1:200 y en la India 1:160. En 

Taiwan (Wei) 1:120 embarazos. En Australia la tasa es de l: 

820. (37). El coriocarcinoma es más raro que la mola hidati­

fo:.me, con un cuadro epidemiol6gico similar, y· se asocia a m~ 

la~ persistentes. (43). En los países occidentales se estima 

una frecuencia de 1:10,000 a 1:70,000 embarazos. En Asia es 

de 1:250 ~ 1:6,000, en Singapur se reporta 1:4,298, con un -

riesgo 26 veces mayor en mujeres mayores de 45 años. En USA. 

la incidenc~a es de 1:20,000 embarazos. (49,50). Una de ca­

da 30 molas hidatiforme se transforman en coriocarcinoma. 

7. DIAGNOSTICO. 

El cuadro clínico del embarazo mola.r es variado, está ca­

.rae ter izado por: hemorragia uterina en la primera mitad d~l -
~mbarazo, crecimiento uterino anormal, hiper.emesis gravídica, 

quistes tecaluteíni~os, expulsi6n de vesículas, ausencia de -

partes fetales y de .FCF. E.n el USG. se puede observar una 

imagen en "copos de nieve" o en 11 panal de abejas". La cuan t.!. 
ficaci6n de hGCH en orina se reporta por encima de 100,000 UI 

/ml. Si en una paciente postmolar, observamos reaparici6n 

del sangrado uterino, subinvoluci6n uterina, persistencia de­

quistes tecaluteínicos. y cur.va anormal de regresi~n de la HGC 

debemos pensar en un coriocarcil)oma, desear.tanda entonces la­

presencia de metástasis a ·nivel pulmonar, cerebro; hígado y -

vagina. 

Eri caso de retenci6n de tejido molar con elevaci6n conti­

nua de hGCH ocho semanas postevacua~i6n. molar, sang.rado uteri 

no continuo, presencia de quistes y subinvolución uterina, se 

descartará la posibilidad de mola persistente. 
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8. TRATAMIENTO. 

El tratamiento de la MOLA HIDATIFORME tiene dos objetivos: 

1) la evacuación uterina mediante inducción con oxitocina o el 

uso de prostaglandinas, o por legrado por aspiración •. 2} se-­

guimiento estricto para descartar malignidad, el cual incluye­

una ~uena exploración física, seguimiento hormonal (hGCH) y el 

control de la fertilidad mínimo durante un año. 

•En el CORIOCARCINOMA, además se deberá ~plicar quimiotera­

pia, ante lo cual se administran sólos o combinados, dentro de 

los cuales tenemos: Metotrexa.te, Actinomicina-D, 5-FÍJ., Ci tro­

vorum, y Etopósido. 

En el caso de MOLA PERSISTENTE, se dará quimioterapia por 

ciclos, y al 3er. día se realizará dilatación y legrado. Se v~ 

!orará la histerectomia en aquellas pacientes mayores a 40 años 

con paridad satisfecha. 

Dentro de las indicaciones para la quimioterapia tenemos : 

1) curva de regresión de hGCH anormal (elevación de la titula­

ción en dos semanas consecutivas o meseta durante tres o más -

semanas consecut.ivas), 2) presencia de metástasis, 3) hemorra­

gia uterina continua, 4) diagnóstico de coriocarcinoma o mola­

invasora, y 5) paciente de alto riesgo que no pueda ser segui­

da. 

Las indicaciones para el cambio de agente incluyen: 1) m~ 

seta persistente en los niveles de hGCH, 2) re-elevación de la 

hGCH, 3) aparición de nuevas metástasis, 4) aumento en el tam~ 

fio de metástasis antiguas, y 5) toxicidad excesiva por la dro­

ga. 

La guía de toxicidad por quimioterapia incluye: leucocitos 

- 2500, PMN. - 1500, plaquetas -100,000, y TSGO - so. 
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II. MARCO TEORICO. 

La Neoplasia Trofoblástica Gestacional tiene caracter!~ 

ticas particulares que la diferencian de otras neoplasias.­

El trofoblasto produce grandes cantidades de hGC, la cual -

puede ser utilizada como marcador para el diagnóstico y se­

guimiento de la enfermedad. (l5,l9). 

La necesidad de un control adecuado de esta patología -

se desprende del hecho que un 15% de las pacientes con emb~ 

raza molar desarrollan la forma maligna. (15). 

A pesar de las investigaciones realizadas, aún quedan -

muchas interrogantes al respecto: ¿Por qué son estos tumo-­

res sensibles de manera única a la quimioterapia y otros -­

no?, ¿Por qué algunas pacientes son capaces de concebir -­

otra vez sin que ocurra mola y otras no?, ¿CÚal será la me­

jor forma de localizar estos tumores cuando están ocultos y 

asintomáticos?. (15,19). 

Varios autores han profundizado sus estudios en esta p~ 

tología, han realizado investigaciones para normar criterio 

de manejo, tratamiento y seguimiento. Szulman, brinda info~ 

maci6n importante sobre la anatomopatolog!a y etiología del 

embarazo molar. Tyrey actualiza el punto de vista endocri­

nol6gico y sugiere esquemas de seguimiento y vigilancia ha~ 

monal de estas enfermedades. (15). 

Cuando se cuenta con un centro de atenci6n de la NeoplA 

sia Trofoblástica Gestacional en donde se ofrezca una vigi­

lancia hormonal y quimioterapia oportuna, el pronóstico me­

jora dramáticamente y la curación alcanza practicamente el 

total de los casos. (19). 

Como es natural, una vez identificado el problema los -

progresos acerca de éste, empiezan a crecer, a pesar de las 

varias interrogantes sin responder. Por lo tanto se debe -
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normar el tipo de manejo para esta patología agresiva, indivl 

dualizando para cada paciente, y por ende, si no prevenir, 1~ 

grar mejor manejo pronóstico en base a un buen tratamiento y­

seguimiento adecuado. (15,19). 

III. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA. 

1) cúal es la frecuencia de la NTG maligna en el servicio 

de gineco-obstetricia del Hospital General: 11 Dr. Manuel Gea -

G6nzalez" ?. 

2) Fué adecuado el control de las pacientes con NTG ma1ig 

na en t~rminos de diagnóstico, tratamiento y seguimiento pos~ 

evacuación ?. 

rv. JUSTIFICACION. 

Debido a que la población que se atiende·en el Hospital -

corresponde a alto riesgo para presentar esta patología, pre­

supone esto una mayor incidencia de la NTG, por lo cua1 se d~ 

be implementar un protocolo de manejo para e1lo. Basados en 

un sistema apropiad~ de detección, tratamiento y control pos~ 

evacuación. 

Es bien sabido que este tipo de estudios plantea dificu1-

tades debido a la falta de uniformidad en lo referente a cri­

terios de diagnóstico, tratamiento y seguimiento. Por tal m~ 

tivo se debe realizar un estudio que nos permita conocer la -

magnitud real del problema y determinar cual fué el manejo 

ofrecido a las pacientes y de acuerdo a los resultados, prom~ 

ver y mejorar dicha atención, normando los procedimientos a -

seguir en cada caso. 

Con este estudio unificaríamos criterios en nuestro servJ. 

cio, y se daría una mejor atención a nuestras pacientes. 
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V. OBJETIVOS. 

l. Conocer la frecuencia de NTG maligna en el Hospital durante 

los Últimos diez años, pretendiendo determinar y comparar -

nuestra frecuencia con la literatura nacional e internacio­

nal. 

2. Evaluar el tipo de tratamiento y manejo posterior estableci 

do en cada una de las pacientes. 

3. Describir el perfil epidemiol6gico de las pacientes. 

VI. MATERIAL Y METODO. 

Se realizó un estudio descriptivo, observacional, retrospe~ 

tivo y longitudinal, en el Hospital General: 11 Dr. Manuel Gea.·-­

GÓnzalez", incluyendo pacientes atendidas durante 1980 a 1989.-

De un total de 38,445 pacientes obstétricas; que ingresaron 

al servicio, se analizaron 180 expedientes de pacientes con el 

diagnóstico de Neoplasia Trofoblástica Gestacional. Del total­

de expedientes, hubo que excluir 12 casos debido a que no cum-­

plían con los requisitos para inclusión, resultando una muestra 

final de 168 casos. 

Universo de estudio: expedientes de pacientes con NTG ma­

ligna atendidas en el servicio de gineco-obstetricia del Hosp! 

tal. 

Tamaño de la muestra: consisti6 en la revisi6n de todos -­

los expedientes de las pacientes con·NTG atendidas durante los 

Últimos diez años. 

Criterios de inclusión: el estudio cobijaba todos aquellos 

expedientes completos de las pacientes que recibieron atención 

en el Hospital y que contaran.con reporte histopatológico que 

corroborara el diagnóstico. 

No hubo criterios de exclusión. 
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Hubo eliminación de los expedientes incompletos. Dentro 

de las variables dependientes tenemos: edad gestacional por­

FUM., tiempo de evolución, niveles de hGC., series radiológi 

cas, fondo uterino, sintomatología, tratamiento instaurado,­

tipo d.e morfología y USG. 

Las variables independientes incluían: edad, paridad, ni 

vel socioeconómico y estado nutricional. 

En base a las variables mencionadas se valorará el segui 

miento postmolar, así como el diagn6stico y tratamiento ins­

taurados. 

En la validación de datos se usarán medidas de tendencia 

central y dispersión, razones y proporciones. 

La presentación de resultados será en tablas y gráficas. 

Consideraciones éticas: De acuerdo al Título segundo cf 

pitulo I fracci6n del Reglamento de la Ley General de Sa-

lud en materia de investigación para la salud, se considera­

una investigación sin riesgo, ya que sólo se consultarán ex­

pedientes y no se evaluarán pacientes. 
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VII-. RESULTl\DOS. 

Del análisis de los 168 casos de NTG, los resultados fueron: 

FRECUEN.Cll',; 

La frecuencia encontrada en el Hospital fue de 1:226 y 1:1950 

casos en sus formas benigna y maligna respectivamente. De los -

20 casos de NTG maligna detectados, 18 cursaron con clase no me­

tastásica (90%) y 2 casos con clase metastásica (10%). 

El número de ingresos vari6 entre 2930 (1900) y 4729 (1906) 

pacientes obstétricas. Los casos de NTG variaron entre 9 y 30,­

en 1981 y 1989 respectivamente. 

(Ver gráfica No. l) 

NIVEL SOCIOECONOMICQ; 
El nivel socioecon6mico más afectado fué el bajo, representA 

do por 05 pacientes (51%), seguido del nivel medio con 47 pacie~ 

tes (28%), no se consign6 en 36 pacientes (21%). 

Ver gráfica No. 2. 

EDAD MATERNI\; 

La mayor frecuencia se encontró en el grupo etáreo de 20 a 30 

años (45%), un 26% correspondió a menores de 20 años, un 18% en­

tre 30 - 40 años, y un 11% en pacientes mayores a 40 años. 

Ver gráfica No. 3. 

PARIDAD; 

Respecto a este par,metro, reportamos los siguientes datos 

Primigestas 50 pacientes (30%). 

Gestas I a II 53 pacientes (31%). 

Gestas III a IV 25 pacientes (15%). 

Más de G IV 40 pacientes (24%). 

Ver gráfica No. 4. 
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VII. RESULTADOS. 

Del análisis de los 168 casos de NTG, los resultados fueron: 

FRECUENCIA: 

La frecuencia encontrada en el Hospital fue de 1:228 y 1:1950 

casos en sus formas benigna y maligna respectivamente. De los -

20 casos de NTG maligna detectados, 18 cursaron can clase no me­

tastásica (90%) y 2 casos con clase metastásica (10%). 

El número de ingresos varió entre 2930 (1980) y 4729 (1986) 

pacientes obstétricas. Los casos de NTG variaron entre 9 y 30,­

en 1981 y 1989 respectivamente. 

(Ver gráfica No. l) 

NIVEL SOCIOECONOMICO: 

El nivel socioecon6mico más afectado fué el bajo, represent~ 

do por 85 pacientes (51%), seguido del nivel medio con 47 pacie~ 

tes (28%), no se consignó en 35 pacientes (21%). 

Ver gráfica No. 2. 

EDAD MATERNA: 

La mayor frecuencia se encontró en el grupo etáreo de 20 a 30 

años (45%), un 26% correspondió a menores de 20 años, un 18% en­

tre 30 - 40 años, y un 11% en pacientes mayores a 40 años. 

Ver gráfica No. 3. 

PARIDAD: 

Respecto a este parámetro, reportamos los siguientes datos 

Primigestas 50 pacientes (30%). 

Gestas I a II 53 pacientes (31%). 

Gestas III a IV 25 pacientes (15%). 

Más de G IV 40 pacientes (24%). 

ver gráfica No. 4. 
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FONDO UTERINO: 

El mayor número de pacientes (34%), se relacion6 con una 

altura uterina mayor para la amenorrea, en un 20% el fondo -

uterino fué igual, en un 16% fué menor y en SO pacientes, no 

se conslgn6. ( 30%). 

Ver gráfica No. 5. 

CUANTIFICACION DE hGCH•: 

La cuantificaci6n se rea1iz6 post-molar, encontrándose 

Menor a 10,000 10 pacientes ( 6%). 

10 mil a 100 mil 40 pacientes (24%). 

100 mil a 250 mil 25 pacientes (15%). 

Más de 250 mil 20 pacientes ( 12%). 

No consignado 73 pacientes (43%). 

La cuantificación se realizó mediante recolección de­

orina de 24 hrs. post-molar. 

Ver gráfica No. 6. 

REPORTE HISTOPATOLOGICO: 

TIPO No. PACIENTES PORCENTAJE 1 

Mola hldatiforme parcial 68 40 % 

Mola hidatlforme completa 45 27 % 

M. persistente 10 6 % 

M. invasora 7 4 % 

Coriocarcinoma 3 % 

No consignado 35 21 % 

Ver gráfica No. 7. 

SINTOMATOLOGIA: 

Dentro de la sintomatología referida por las pacientes -

encontramos: 
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SINTOMATOLOGIA: 

Sangrado transvaginal 

Ausencia movilidad fetal 

Crecimiento uterino excesivo 

Expulsión de vesículas 

Hiperemésis gravídica 

Pre-eclampsia 

Ver gráfica No. 8, 

EDAD GESTACIONAL POR FUM.: 
TRIMESTRE 
Jo. 

JI o. 

No consignado 

Ver gráfica No. 9. 

DIAGNOSTICO DE INGRESO: 

Embarazo molar 

Aborto (Io. y IIo. trimestre) 

Huevo muerto retenido 

Tumoración ovárica 

Miomatosis uterina 

Inserción baja de placenta 

Hiperplasia endometrial. 

Ver gráfica No. 10. 

No.PACIENTES 

151 

68 

57 

40 

30 

15 

No.PACIENTES 
38 

90 

40 

No.PACIENTES 

90 

42 

13 

10 

5 

5 

3 

PORCENTAJE 

90 %. 

40 %. 
34 %. 

24 %. 

18 %. 

9 %. 

PORCENTAJE 
22 %. 

54 %. 

24 %. 

PORCENTAJE 

54 jl(;. 

25 %. 

%. 

6 %. 

%. 

3 %. 

2 %. 
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ESTUDIOS DE GABINETE: 

RX. t6rax 

RX. cráneo 

U.S.G. obstétrico 

No consignado 

Ver gráfica No. 11. 

SEGUIMIENTO POSTMOLAR:* 

Regular 

Irregular 

Sin control 

No, PACIENTES 

130 

110 

90 

45 

No.PACIENTES 

75 

15 

78 

PORCENTAJE 

77 %. 

65 %. 

54 %. 

27 %. 

PORCENTAJE 

45 %. 
10 %. 

45 %. 

*Se tomó en cuenta hasta la negativización de la hGCH en 

determinaciones seguidas. 

Ver gráfica No. 12. 

ESTANCIA INTRAHOSPITALARIA: 

Menor a 24 hrs. 

l a 7 días. 

Más 

Ver gráfica No. 13. 

No.PACIENTES 

60 

89 

19 

PORCENTAJE 

36 %. 

53 %. 

11 %. 
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30 

INGRESOS 1980-1989 

············::----~..d,'.-..... "-,:;;;/(· 
_/ . 

,._,,-- . ' 

.. H 87 u 19 

ili1J NO.CAllOI ....._ INCllUIAOSX10G 

OllAPICA lfo, l. 

Sn eata gr,rlca ae puede apreciar que el n.S..ro ••~tn­
greao• varld entra 2930 (1980) y 4729 (1986) paclen_tea 

.obat,tricaa. Loa caaoa de Neoplasia Trofobliatica G•.!! 
tacional representados, dan una frecuencia de 1:228 y 

111950 embarazos, en aua ror•aa benigna y maligna r••­
pectiva••nte. Loa·caaoa d• N~ variaron entre 9 y ·30 
en 1981 y 1989 reapecttvamante. De lo• 20 caaoa da 
NTG Maligna, 18 cursaron con cla~a no metaat•atca (91*) 

y 2 caaoa con c1aae metaat••ica (l°"l· 
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N,, lt:=' 
1 'V-'- SOCIO ECONOMICO 

Pe 0.05 (85) 

GRAPICA No, 2. 

El nivel socioecon6micoáa afectado ful! ei bajo, repr.!. 
sentado por 85 pacientes (51%), seguido del nivel lll!dio 
con 47 pacientes (28%), no se.conaign6 en,36 casoa. 
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ORAPICA No. 3. 

La .. yor frecuencia ee encontr6 entra laa edades de 20 a 
30 aRoe, •iendo de 74 pacientes (45•). Las menores de -
20.años siguieron con 44 casos (26%). El grupo de 30 a 
40 años preeent6 32 paciente• (18~). y las mayores de 40 
añoa, representaron 11• (18 pacientes). 
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PARIDAD 

p ( 0.05 (50) 

GRAFICA No. 4. 

In este ·pari•etro se puede observar una mayor frecuencia 
entre la• primigestas (301'), siendo menor entre las mul­
tigest••· 
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FONDO UTERINO 

Pe 0.06 (67) 

GRAPICA No. 5. 

11 aaror nllaero de paciente• •e r•lacion6 con una altura 

uterina aaror para la aaenorrea (34•1· en 33 pacientes -
(2°"1' el fondo uterino fu~ igual a la amenorrea, en 28 
ca•o• (l&•> fu' aenor, y en 50 pacientes no se conaign6. 
(3°"). 
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CUANTIFICACION DE HGC • 
----------------------·---/' 

ao{-~ J. 
j . 

tlO~ . •,,' ·•· 
\ \\'."'"''.: 

• a 4 ti 

· P e· 0.05 (73) 
GRAl'ICA No, 6, 

•La cuantificaci6n de hGCH se realiz6 en forma poetmolar -
recolectando orina de 24 hre. Se encontr6 en 85 pacie.!l 
tea (51~). cifraa compatibles con embarazo molar. Loe 
nlÚl•roa de abajo de la gr,fica corresponden a• 1) menor 
a 10,000 UI/•l·• 2) 10 mil a 100 mil UI/ml., 3) 100 mil 
a 250 •11 UI/•l., 4) •'• de 250 mil UI/ml. y 5) no con­
aignado. 
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REPOR fE HISTOPATOLOGlCO 

60 -

50-

r·. ,· ·.vi 
JO~ 1 \\\'.\i 

·, ·., .. : 
.1.\ · ...... 

, ___ _ 
• \'¡ 

'•¡ "t 

3 4 • • 
p < 0.06 (58) 

GRAPICA No. 7. 

Los ndmeros abajo de la gr~fica corresponden al resultado 
del estudio hietopato16gico1 1) mola hidatiforme parcial, 
2) mola hidatiforme completa, 3) mola persistente, 4) mo­
la invasora, 5) coriocarcinom_a y 6) no consignado. 

El reporte manifestó un 67% de enfermedad benigna y un 12 
% de enfermedad maligna. Dentro de la forma maligna, se 
presentd coriocarcinoma en 3 pacientes, mola invaaora en 

7 pacientes y mola persistente en 10 pacientes. 
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SINTOMATOLOGIA 

·"/¡ j ..... ·¡ 

[.:: .................. · .... ·.·: .. ·.·-.:.:: .. :····:.···:·:::····· ... :::~.··:::·::::··:~:::·::.~:·::::::.] 
.¡ 

a 3 4 1 1 

P e 0.06 (161) 

GRAFICA No. a. 
L_oe n.S.ero• d• abajó d• la. grlfica corree~nden a las 

siguientes •Íntoma•1 1) sangrado tranevaginal, 2) au­

sencia de •ovilidad fetal, 3) crecimiento •xag•rado -
uterino, 4) expulei6n de vesículas, 5) hij,eremeeis y 

4) pr•-ecla•peia. 
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EDAD GESTACIONAL X FUR. 

Pe 0.06 (90) 

GRAFICA No. 9. 

La edad geetacional tul mayor dentro del IIo. trimestre 

repreeentada ·por 90 pacientes (54"), en el Io. ee capt6 

38 pacientes (22"f y en 24%, no se consignó el dato. -
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'.JXS. t:E INGRESO 

100 -

P e 0.{\!5 (90) 

GRAFICA No. 10. 

Los diagn6sticoa de ingreso fueron diferentes en un 46~ 

de las pacientes. Los ndmeroe de abajo de la gr,fica­
corre•ponden •• 1) embarazo molar (54•>• 2) aborto Io.y 
IIo. trimestre (25•), 3) Huevo muerto y retenido (7"),-
4) tumoraci6n ov,rica (6•), 5) miomatoeis uterina (3•), 

6) inaarci6n baja de placenta,(3•) y 7) hiperpla•ia en­

dometrial ( 2•). 
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ESTUDIOS , DE GABINETE 

p ( 0.05 (130> 

QIU\PtCA Ho. 11. 

Esta gr,fica muestra como a un gran ndmero de pacientes 
ae lea aoliclt6 Rx. cr,neo (65%), como rutina para esta 

patología. Así mismo, un 27% de las pacientes no cont~ 
r6n con ning~n estudio. Debido a la falta de uniformi­
dad acerca de loa estudios que se deben eollcltar, no -
•• lea hace una aonitorimac16n adecuada a l•• pacientes. 
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SEGUIMiENTO POSTMOLP..R 

p ( 0.06 (78} 

GRAPICA No. 12. 

Bl seguimiento postmolar fu~ regular en un 45% de las 

pacientes (1), en un 10% se consider6 irregular (2), 

y otro 45% no tuvo control (3). Se tom6 e~ cuenta la 

cuantificaci6n seriada de B-HGC. 
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ESTANCíA !NTRAHOSPITALARIA 

100~·' 

i 
1 

ao.; 
! 
1 

110-. 

i 
/ 

t::r 
/ 

/ 
/ 

(:~.·.\\'.'.\\\\\{,, ! .. 

~oJ. 

j 
¡ .. /--~~/1_,,. · 1 
,/ / 1 ¡ 

,· 

1 • 7 DIM MAS 

Pe 0.05 (89) 

GRAPICA No. 13. 

La estancia intrahoapitalaria tu' inneceaaria en un 55% 

de las pacientes en cuanto a No. días/cama. Un 36% de 
las pacientes fueron egresadas en 24 horas (60) y en un 

11%, las pacientes duraron mis de una semana hospitali­

zada (19). 
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VIII. DISCUSION. 

La falta de uniformidad en la nomenclatura y criterios de 

manejo y de diagnóstico de la Ueoplasia Trofoblástica Gesta-­

cional, establece un problema para realizar un estudio epide­

miológico. La incidencia no se toma sobr0 una población gen~ 

ral, si no, dentro de una comunidad establecida. 

Se encontró una frecuencia de 1:228 y 1:1950 casos en sus 

tipos benigno y maligno respectivamente, similar a lo report~ 

do en la literatura nacional (46,47,48), comparable con lo p~ 

blicado en otros países latinos (20,45,48), con una marcada -

diferencia entre países orientales (20,37,38). 

Es de mencionar que por ser este Hospital de concentración 

la frecuencia ha ido aumentando debido a mayor captación de -

pacientes. 

Incidencia de la NTG comparativa: (forma benigna). 

USA.· 1:115. NUEVA YORK 1:1700. 

HONOLULU 1:1326 !'RANCIA 1:500. 

MEXICO: ASIA Y NIGERIA 1:200. 

Márquez M. 1:200. INDONESIA 1:85. 

McGregor 1:603. HONG KONG 1:530. 

H. Mujer 1:320. INDIA 1:160. 

INPer 1:370. AUSTRALIA 1:820. 

IMSS 1:710. l'ORMOSA 1:62. 

COLOMBIA 1:308. BRASIL 1: 1071 

CHILE 1:829. CHINA 1:100. 

FILIPINAS 1:200. TAIWAN 1:120. 

En cuanto a la forma maligna, las estadísticas reportan 

En el occidente: 1:10,000 a 1:70,000 casos. 

En Asia: 1:250 a 1:6,000 casos. 

En u.s.A. 1:20,000 casos. 
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El nivel socioeconómico bajo fué el más afectado, reportán­

do un 51%, lo cual es probablemente una consecuencia directa de 

la inadecuada nutrición (40). 

La edad materna con mayor frecuencia.rué encontrada entre -

20-30 años, (45%), lo cual no es acorde a lo reportado en la -

literatura en donde marcan que después de los 40 años y antes -

de los 20 años la incidencia aumenta (37). 

En cuanto a la paridad, algunos autores no consideran que -

halla relación, lo toman como una consecuencia indirecta rela-­

cionada con la edad materna (38). se encontró una frecuencia -

alta entre las prlmigestas y secundigestas (31%). 1 

El fondo uterino en la mayoría de las pacientes fué mayor -

para la amenorrea, encontrando una frecuencia de 34%. Esto es 

similar en lo reportado en la literatura, donde dan un 38 y 51% 

a una altura mayor, 30-40 % a una altura acorde, y 15-20% a un 

fondo uterino menor (10,15,48). 

La cuantificación de hGCH se les realizó a las pacientes en 

forma postmolar, encontrando que en 85 pacientes (51 %), hubo -

cifras compatibles con embarazo molar. Haciendo notar que no -

se consignó el resultado de estas dterminaciones en un 43% de -

tas pacientes, lo cual se traduce en un mal seguimiento a las -

mismas. Así mismo, no se cuenta con una curva de regresión ho~ 

mona! basados en la cuantificación de la B-GCH, lo cual hace -­

que a cada paciente se les maneje diferente, perdiendo un pará­

metro para clasificarlas en alto o ~ajo riesgo (6,9,15,44). 

El reporte histopatológico, fué benigno en un 67% y maligno 

en un 12%. Se encontr6 que en un 21% de las pacientes no hubo­

registro de los reportes de patología, y de estas, al 50% no se 

les procesó las muestras debido a que no fueron llevadas para -

su estudio. 

La sintomatología que presentó la mayoría de las pacientes, 
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incluye: sangrado transvaginal (90%), ausencia de movilidad fe­

tal (40%), aumento exagerado del fondo uterino (34%) y expulsión 

de vesículas en un 24%. Lo cual está acorde a lo reportado en -

la literatura (1,10,37,48). En cuanto a la hiperémesis gravídi­

ca Y al síndrome hipertensivo, no se hallaron resultados simila­

res, ya que se encontró un 18% y 9% respectivamente, siendo ma­

yor la incidencia dentro de lo reportado a nivel nacional (3,10, 

47). 

La edad gestaconal fué mayor dentro del IIo. trimestre (54%) 

estando esto relacionado con más mortalidad. (15). 

En cuanto a los estudios de gabinete, no se registraron en -

un 27% de las pacientes, lo cual indica que se está relevando su 

importancia. Debido a la falta de uniformidad acerca de los es­

tudios que se deben solicitar, no se les hace una monitorización 

completa a las pacientes. Se les solicitaron radiografías de -­

cráneo a un 65% de las pacientes, lo cual redunda en su economía 

ya que no es un estudio inmediato, y que se deba aplicar a todas 

las pacientes (7,12,20). 

Los diagnósticos de ingreso, fueron diferentes en un 46%, lo 

que refleja la diversidad de la patología en cuanto a su presen­

·taci6n y las dificultades diagnósticas. Esto, ha sido reportado 

por algunos autores (20,37,48). 

El seguimiento postmolar no fué adecuado debido a la falta -

de uniformidad en cuanto a estudios solicitados y manejo de la -

paciente. Además, no concientizando a las pacientes del proble­

ma a tratar, abandonan el seguimiento, con lo cual no se conclu­

yen los estudios. Es de notar que un 45% de las pacientes, fué­

atendida en forma regular, y otro 45% se quedarón sin control. -

La estancia intrahospitalaria fué innecesaria en cuanto a el 

No. dias/cama, en un 55% de las pacientes, lo cual no se refleja 

en la buena evolución de las pacientes, si no, en mayor gasto p~ 

ra la misma. 
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IX. CONCLUSIONES: 

La frecuencia de Neoplasia Trofoblástica Gestacional que se 

encontr6 en el Hospital fué de 1:228 y 1:1950 casos en sus for­

mas benignas y maligna respectivamente. 

El nivel socioecon6mico más afectado fué el bajo (51 %). -­
El grupo etáreo más afectado rué entre 20 - 30 años (45 %). 
Se observó mayor incidencia entre las primegestas (30 %).­

El fondo uterino se correlacionó con una altura mayor para 

la amenorrea (34 %). 

Un 51% de las pacientes presentaron cifras hormonales (HGC) 

compatibles con uñ embarazo molar. 

Al 89% de las pacientes se les procesó la muestra en patol~. 

gía, al restante 11%, no se le encontró reporte histopatológico . 

por no contar con muestra alguna. 

La sintomatología más frecuente fué: sangrado transvaginal­

(90%), ausencia de movilidad fetal (40%), aume~to exagerado del 

fondo uterino (34%), y expulsi6n de vesículas (24 %). 

La edad gestacional en donde se manifestó más, fué durante­

el Ira. trimestre (54 %). 

Los estudios de laboratorio y gabinete se realizarán en fo~ 

ma indiscriminada a todas las pacientes, siendo algunos innece­

sarios para las mismas. En algunas pacientes no se realizó nin 

gún examen (27 %). 

El diagnóstico de ingreso estuvo acertado en un 54% de las­

pacientes. 

El seguimiento postmolar fué regÚlar en un 45%, siendo este 

porcentaje muy bajo, lo que hace suponer una falta de informa-­

ción a la paciente sobre su patología, mal manejo del expedien­

te clínico y la falta de un protocolo de manejo, para estable-­

cer criterios de diagnóst·ico, tratamiento y seguimiento, esta-­

bleciendo una vigilancia hormonal estricta y una canalización -

oportuna de las pacientes que requieran quimio o radioterapia.-
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La estancia intrahospitalaria en algunas pacientes (55 %), 
fué larga e innecesaria, lo cual no se justifica en la mayoría 

de las veces. 
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