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I. ANTECEDENTES :

1. INTRODUCCION.

La Neoplasia Trofobldstica Gestacional (NTG); pertenece a
un grupo de patologfas gineco-obstétricas de las que se cono-
ce poco su patogénesis. No obstante, la mortalidad es rara -
y la morbilidad baja, si se llevan a cabo los principios ade-
cuados para dlagndstico, tratamiento y seguimiento. (1).

Es de vital importancia el conocimiento de esta patologfia
debido a la relacién estrecha entre el embarazo molar y el co
riocarcinoma. La captacién de pacientes con enfermedad trofo
bidstica gestaci&nal debe tener un enfogue 'multidisciplinario
basado en la actitud clinica e investigativa en forma {ntegral
con las esferas: endocrinclégica., oncolégica, génetica, hema-
toldgica, cardiovascular y pulmonar, con el fin de realizar -
un manejo adecuado y oportuno para con las pacientes. (2).

2. HISTORIA. '

HipScrates fué quién describié inicialmente esta patolo--
gia mencionando las caracteristicas del tejido expulsado. Pos
teriormente en 1827 Boisin, describe en sus publicaciones el
origen coridnico; Sanger en 1889, sugiere el origen a partir-
de la decidua; en 1894 Gottschalk postula que el coriocarcino
ma es un tumor de origen fetal. (3).

Marchand en 1895, demuestra que estos tumores origihados-
del epitelio coridnico se componen de células de clto~y sinci
tiotrofoblasto y reconoce que ocasionalmente hay formaéi-que-
no encajan dentro de las modalidades de mola hidatiforme, mo-
la invasora o coriocarcinoma y las denomina coriocarcinoma -
atipico. (4).

En 1903 Teacher, realiza un egstudio sobre tumores trofo--
bldsticos definiendo se espectro de origen uterino. En 1910,
Ewing divide el coriocepitelioma de Marchand en coricadehoma ~
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destruens y coriocarcinoma; y el corjoepitelioma atfpico en en
dometritis sincitial y el sincitioma. (5).

Ascheim y Zondek en 1927, mencionan los estudios sobre 1los
niveles de hGC obtenidos en plasma y orina de estas pacientes.
En 1940 Herting, refiere que el origen del embarazo molar estd
condicionado por las vellosidades placentarias con vasculatura
deficiente. Edmon posteriormente, describe los cambios hidré-
picos en las dos terceras partes de los abortos estudiados.(6)

En 1956 Li y Hertz, descubren la aplicacidén terapéutica --
del metotrexate en el coriocarcinoma metdstasico, siendo ésta,
la primera evidencia de quimioterapia en enfermedades malignas.
Novak en 1954, descarta el término endometritis sincitial por
considerarlo un residuo del postparto, postaborto o postmolar.
En 1957 Prawirohardjo, seflala el potencial maligno y letal del
coriocarcinoma destruens. (7).

En 1961 Hertz, establece la interrelacién de la mola hida-
forme, mola invasora y coriocarcinoma. En 1972 Gottesfeld, --
describe los aspectos sonogrdficos del embarazo molar. En es-
te mismo afio Kobayashi establece los criterios diagnésticos ul
trasonogrdficos de la mola hidatiforme. (B8).

En 1977 Morrow, propone la curva de cuantificacién de hGe,
subunidad Beta para establecer criterios de riesgo y persisten
cla. En este periodo Schlaerth, calcula la tasa de hGC sérica
semanal postmolar. De 1977 a 1982 Vassilokos, Szulman y Jaobs
sugieren 1a existencia de dos tipos molas desde el punto de --
vista morfolégico y citogenético. (9).

3. CLASIFICACION.

La clasificacién de la NTG. ha sufrido diversos cambios a
lo largo de la historia de esta patologfa. Antes se agrupaban
lag entidades constituyentes de la enfermedad como formas dis-
tintas, actualmente se conoce que hacen parte de un s6lo proce
so bioldgico. (10).
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Durante las dos Wltimas décadas se han propuesto diversos
sistemas de clasificacidén basdndose en los aspectos morfoldgi
cos, histopatoldgicos y comportamiento clinice. Prawvirohard-
jo y cols., realizan una clasificacién la cual es adoptada en
Singapur desde 1966, estf incluye: mola hidatiforme, coriocar
cinoma velloso y coriocarcinoma avelloso. (11).

En 1970 Hammond, propone una clasificacidn de la NTG. en-
base a su comportamientd clinico, teniendo en consideracién -
la duracidn de la enfermedad y los factores gue causaron re--
sistencia a la quimioterapia. La subdividid en bajo y alto -
riesgo: 1. No metastdsica (confinada a itero) y 2. Metastaisi-
ca (fuera del dtero). (12, 13).

En la Universidad de Hong-Kong en 1970, se adopta una cla
sificacién que fue establecida en base a una encuesta realiza
da en la Sociedad Internacional para estudjo de Neoplasias -~-
trofobldsticas. Se basa en la relacidn de hallazgos morfolé-
gicos de 1a énrermedad, comportamiento clinico, factores de -
riesgo y de pronéstico. Dicha clasificacidn propone: (14,15)
Estadio 0O: Embarazo molar de bajo y alto riesgo.

Estadio I: Enfermedad no metastdsica. (confinada a dtero).
Estadio II: Enfermedad metastdsica:

a) pelvis y vagina. b) pulmén.

¢) cerebro, h{gado, rifién, a. gastrointestinal.

Driscoll clasifica la NTG segin el grado de hiperplasia:
I. Hiperplasia mfnima, trofoblasto bien diferenciado.

II. Hiperplasia moderada, trofoblasto moderadamente diferenc.
III Hiperplasia severa, trofoblasto indiferenciado.

En 1974 Hilges, propone la clasificacidén de NTG que preva
lece en forma general: mola hidatiforme, mola invasora y co--
riocarcinoma. Enfatizando que pertenecen a un mismo proceso-
bioldgico. (16, 17).

La clasificacidn clfnica de la NTG gue prevalece es:
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I. BENIGNA:

a} Mola hidatiferme.
b) Degeneracidén molar.
c) Vellosidades hidrdpicas.

II, MALIGNA:

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

B. METASTASICA:

EVOLUCION HGC. METASTASIS QUIMIQ.

a) Bajo riesgo -4 meses -100000U vagina/pulmén NO.
b) Alto riesgo +4 meses +1000000 higado/cerebro SI.

Para determinar criterios de alto riesgo se toman en cuenta:
1. ‘Tamaifio uterino mayor para la amenorrea.
Titulacidn de hGC en orina @e 24 hrs. mayor a 100000 UI/ml.d
mayor a 40000 mUI/ml. en plasma. (fraccidn Beta).
3. Tiempo de‘evolucidn mayor a 4 meses.
’ 4. Quimioterapia previa.
5, Existencia de matdstasis a cerebro o higado.
6. Embarazo molar previo.
7. Quistes tecalutefnicos mayor a 8 cms. de diamétra.
8. Edad materna mayor a 35 aflos.
9., Otros: toxemia, hipertircidismo, embolismo trofobldstico, --
factor Rh negativo con grupos AB o B., CID. (19).

Segin la OMS. la clasificacién es:

1. Mola hidatiforme: completa y parcial.

2. Mola invasora.

3. Coriocarcinoma gestacional,

4. Tumor trofobldstico del sitioc placentario.

La FIGO estadifica 1a NTG en cuatro etapas:

Etapa I Tumor confinado a cuerpo uterino.

Etapa 1T Tumor extrauterine. (iimitado a drganos genitales).
Etapa III Tumor con extensidn pulmonar.

Etapa IV Tumor con metdstasis a otros sitios.
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4. DEFINICION.

La Neoplasia trofoblistica gestacional estd constituida por
un espectro de trastornos de las células trofobldsticas. 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 aloinjertos trofobldsticos prolifetaivos que incluyen
mola hidatiforme, mola invasora, corilocarcinoma y tumor del si-
tio placentario. (15, 20).

En si, la patologfa se refiere a la proliferacién anormal o
atfipica de las células de Langhans y sinciciales con degenera--
cién vascular de ias vellosidades coriales. Es la presencia de
un tejido genéticamente y antigénicamente extrafio, en los teji-
dos maternos. (19, 20).

5. HISTOPATOLOGIA.

La MOLA HIDATIFORME estd caracterizada macroscépicamente co
mo una masa de estructuras quisticas transldcidas, que guardan-
semejanza con un "racimo de uvas". Los 1dculos individuales va
rian en tamafio desde microscdpico hasta 3 ems. de diamétro. Mi-
croscépicamente se caracteriza por la presencia de tumefaccidén-
hidrdpica de las vellosidades coridnicas, concomitante con gra-
do variable de proliferacidn neopldsica del trofoblasto, hay eg
troma edematoso y mixomatoso laxo revestido de epitelio coriéni
co que consiste en cito y sincitiotrofoblasto, vascularizacidn-
nula o inadecuada de las vellosidades coridnicas con grados va-
riables de hiperplasia y maduracidn del epitelio coriénico de -
revestimiento. (20).

Se estima que la mola hidatiforme aparece como consecuencia
de interferencia con la meiosis, alteracidn de la ovulacidn, --
prolongacidén de la fase folicular, inadecuada fase lutefnica y
por tanto la produccidn de dvulos defectuosos, sin nidcleo. (21).

Morfoldgicamente la mola puede ser: completa o parcial.
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A. Completa:

Corresponde a la tumefaccidn hidrépica total de las vellosi-
dades con pérdida de la vascularizacién, tapizadas de tejido con
juntivo mesenquimal en maduracidn, autdlisis y reabsorcidn fetal
antes del iniclo de la circulacidén feto-placentaria. La tumefac
cidn es universal dando la apariencia conocida como “racimo de-
uvas". Es la forma mds comin, representa un.67%. (22).

Citogendtica:

Contienen una dotacidén diploide de cromosomas paternos, lo =-
cual fué observado por los genetistas con las técnicas de bandas
Q de tincién cromosdmica, en la cual no se hallaron cromosomas -
maternos. (22, 23). Actualmente, segin la teorfa androgénica,-
se acepta que la mola completa con cariotipo 46,XX se produce -
por fertilizacidn de un Svulo vacio por un esperma haploide 23,X
que se duplica para dar una dotacién de 46,XX. (24).

. Sin embargo, hay una forma de mela 1la cual tiene un carioti-
pd‘46,XY (heterocigdtico) lo cual esta dado cuando se fertiliza-
un évulo vacio per dos espermas que contienen una dotacidn cromo
sémica de 23,X uno y 23,Y el otro. Teorfa dispé&rmica. (25).

La mola cpmpleta es precursor de coriocarcinoma en un 3%, y-
un 15% puede complicarse a molz invasiva. (26).

B. Parcial: {embrionada o fetiforme)

Su incidencia es de 25%. La degeneracidn hidrépica ocurre-
después que se ha completado la formacidn de la placenta y Be -
l1imita a un‘'drea de ias vellosidades, podemos observar al amnios
las vellosidades y al embrién. La alteracidén primaria es con--
troversial, pudiera ser el trofoblasto o el dvulo aiterado.(27).

citogenética:

Las investigaciones por andlisis cromosdmico con bandas Q y-
C y de antfgeno HLA, han sefialado una dotacidn haploide supernu-
meraria de 23 cromosomas en un 80% de los casos, pudiendo ser --
aportados por cmnalquiera de los progenitores. (28).
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La triploidia resulta de ia fertilizacién de un §vulo por
un esperma con dotacidn de 46,XY error en la primera divisidn
meidtica paterna. La hiperplasia esta confinada al sincitio-
trofoblasto. Existe el riesgo de complicaciones proliferati-
vas o invasivas en este tipo. (29).

" La MOLA INVASORA es la proliferacién anormal del trofoblas
to de su lugar de implantacidén, en un estad{o intermedio en-
tre la mola benigna y el coriocarcinoma. Mal llamado coriocar
cinoma destruens. Generalmente invade al miometrio, pero pue-
de haber embolizacidn a drganocs como: vagina, ligamento ancho
parametrios o peritoneo, también afecta a distancia: pulmones
cerebro e higado. Progresa a‘menudo, pero suele experimentar
regresién espontdnea. Su incidencia es de 1 al 9% de toda 1la
patologfa trofobldstica. (30, 31, 32, 33).

Microscdépicamente, el epitetio de las vellosidades es no-
tablemente hiperpldsico y algo atipico, con proliferacidn de
componentes cibicos y sincitiales. Macroscdpicamente, los ha
1iazgos son variables, dependen del grado de invasién y van -
desde hemorragias focales en el miometrio a grandes lesiones-
cavitarias que comprometen todc el espesor del mismo y perfo-
ran la pared uterina llegando a invadir los parametrios. (30).

E1 CORIOCARCINOMA, es una neoplasia embrionaria maligna o-
tumor epitelial maligne, muy agresive con proliferacién de cé-
lulas del cito y sincitiotrofoblasto con ausencia de vellosida
des coriales, con tendencia al crecimiento rdpido e invasivo.-
Hay predominio del citotrofoblasto. Microscépicamente se ca--
racteriza por penetracidn trofobldstica al miometrio y a vasos
causando hemorragia y necrosis. MacroscSpicamente se presenta
como una masa blanda, amarillenta, friable con focos de necro-
ais e isquemia y reblandecimiento quistico y hemorragia. (34).

Las metdstasis se hacen por via hematdgena, es muy rara la
via 1linfdtica. Los sitios mds afectados son: pulmén (75%), va
gina (50%), e) resto: ovarios, vulva, hfgado y cerebro. (15).
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Aproximadamente un 52% de los casos, siguen a la expulsidn
de una mola, un 20% postaborto, un 25% postparto y un 3% poste
rior a un embarazo ectdpico o como componente de un teratoma -
ovdrico. (26,35).

La relacidn entre la mola y el coriocarcinoma, es refleja~
en la epidemiologia, distribucidn geogrdfica y tendencia fami-
liar. El riesgo de coriocarcinoma aumenta tras la aparicidn -
de un embarazo molar. (37).

6. EPIDEMIOLOGIA.

El riesgo de embarazo molar aumenta después de los 40 afios
habiendo informes acerca de la incidencia de molas en pacien-=-
tes menores de 20 afios. Slocumb y cols. sugleren que las pa—-
cientes jévenes corren sustancialmente mayor riesge. No obs—-
tante, el incremento observado en estas pacientes de mayor edad
es mucho mds dramdtico y es posible que el pico de mujeres sea
debido a una sobrecomunicacién selectiva de molas. (37).

La asociacidn descrita de 1a paridad con la incidencia de
la mola hidatiforme, es probablemente una consecuencia indireg
ta del efecto de la edad materna. Algunos autores no conside-
ran que la paridad tenga relacidn con la incidencia. (38).

Se ha descrito una incidencia mayor para las pacientes con
grupos sangufneos A, y una menor para aquellas con grupo 0. Se
consideran de peor prondstico las pacientes con grupos AB y B.
con factor Rh negativo. (39).

En Asia, se ha observado que el nivel socioecondmico estd-
relacionado con la incidencia del embarazo molar, atafiéndolo a
una inadecuada nutricién. La aparicidn 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
padeciéo cinco o mds molas. (40).

El riesgo de NTG puede estar unido a gemelaridad. DeGeorge
comunicd cuatro molas en 898 embarazos gemelares. La Vecchia-
describié una mola seguida de coriocarcinoma en gemelos homoci
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gotos, lo cual sugiere una suceptibilidad genética en algunas
pacientes, influenciadas quizds por el medio. (41, 42). Amba
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
quistes tecaluteinicos. Curry y cols. denotan crecimiento en
un 20% de las pacientes, con didmetros de 5 a 15 ems. La apa-
ricién de estos quistes es variable, ya que se pueden presen-
tar en el puerperio postmolar. Esta alteracién es reflejo de
los niveles de HGC, una vez se evacia el embarazo molar, los
quistes inveolucionan sin requerir tratamiento alguno. Curry-
encontrd mds tendencia a la malignidad en presencia de quis--
tes. (43,44,45).

La inclidencia de NTG se expresa en relacidn con el nimero
total de embarazos reportades en una comunidad, muchas de las
tablas de incidencia estdn basadas en la experiencia de un -~
hospital. {(46). En paises occidentales ocurre en 1:2500 emba
razos. En México, Mdrquez 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---
cidn es de 1:370, y 2drate informa (IMSS) 1:710. (47).

En Colombia la incidencia es de 1:308, Brasil (Ferndndez)
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 Honoluld 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 l:62 embarazos. (20).
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En Filipina (Acosta) estima 1:200 y en la India 1:160. En
Taiwan (Wei) 1:120 embarazos. En Australia la tasa es de 1;
820. (37). El coriocarcinoma es mis raro que la mola hidati-
forme, con un cuadro epidemioldgico similar, y'se asocia a mg
las persistentes. (43). En los pafses occidentales se estima
una frecuencia de 1:10,000 a 1:70,000 embarazos. En Asia es
de 1:250 a 1:6,000, en Singapur se reporta 1:4,298, con un -
.riesgo 26 veces mayor en mujeres mayores de 45 afios. En USA,
la incidencia es de 1:20,000 embarazos. (49,50). Una de ca-
da 30 molas hidatiforme se transforman en coriocarcinoma. --

7. DIAGNOSTICO.

El cuadro clinico del embarazo molar es variado, estd ca-
racterizado por: hemorragia uterina en la primera mitad dgl -
embarazo, crecimiento uterino anormal, hiperémesis gravidica,
quistes tecalute{niéos, expulsidn de vesiculas, ausencia de -
partes fetales y de FCF. En el USG. se puede observar una -
imagen en *copos de nieve" o en "panal de abejas". La cuanti
ficacién de hGCH en orina se reporta por encima de 100,000 UI
/ml. Si en una paciente postmolar, observamos reaparicidén -
del sangrado uterino, subinvolucién uterina, persistencia de-
quistes tecalutefnicos y curva anormal de regresidn de la HGC
debemos pensar en un coripcarcinoma, descartando entonces la-
presencia de metdstasis a nivel pulmonar.'cerEbro; hféado Yy -
vagina. : .

_En caso de retencién de teiido‘molar con elevacidn conti-
nua de hGCH ocho semanas postevacuaéién molar, sangrado uteri
no continuo, presencia de quistes y subinvolucién uterina, se
descartard la posibilidad de mola persistente.
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8. TRATAMIENTO.

El tratamiento de la MOLA HIDATIFORME tiene dos objetivos:
1) 1a evacuacidn uterina mediante induccidn con oxitocina o el
uso de prostaglandinas, o por legrado por aspiracién.. 2} se-«
guimiento estricto para descartar malignidad, el cual incluye-
una buena exploracidén fisica, seguimiento hormonal (hGCH) y el
control de la fertilidad minimo durante un afio. .

.En el CORIOCARCINOMA, ademds se deberd éplicar guimiotera-
pia, ante lo cual se administran sélos o combinados, dentro de
los cuales tenemos: Metotrexate, Actinomicina-D, 5-FU., Citro-
vorum, y Etopdsido.

En el caso de MOLA PERSISTENTE, se dard quimioterapia por
ciclos, y al 3er. dfa se realizard dilatacidn y legrado. Se .va
lorard la histerectomia en aquellas pacientes mayores a 40 aflos
con paridad satisfecha.

Dentro de las indicaciones para la quimioterapia tenemos :
1) curva de regresidn de hGCH anormal (elevacién de la titula-
cién en dos semanas consecutivas o meseta durante tres o mds -
semanas consecutivas), 2) presencia de metdstasis, 3) hemorra-
gia uterina continua, 4) diagnéstico de coriocarcinoma o mola-
invasora, y 5) paciente de alto riesgo que no pueda ser seguil-
da.

Las indicaciones para el cambio de agente incluyen: 1) me
seta persistente en los niveles de hGCH, 2) re-elevacién de 1la
hGCH, 3) aparicién de nuevas metdstasis, 4) aumentoc en el tama
fio de metdstasis antiguas, y 5) toxicidad excesiva por la dro-
ga. '

La gufa de toxicidad por gquimioterapia incluye: ieucocitos
~ 2500, PMN. - 1500, plaquetas -100,000, y TSGO - 50.
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IT. MARCO TEORICO.

La Neoplasia Trofobldstica Gestacional tiene caracteris
ticas particulares que la diferencian de otras neoplasias.-
El trofoblasto produce grandes cantidades de hGC, la cual -
puede ser utilizada como marcador para el diagnéstico y se-
guimiento de la enfermedad. (15,19). .

La necesidad de un control adecuado de esta patologfa -
se desprende del hecho que un 15% de las pacientes con emba
razo molar desarrollan la forma maligna. (15).

A pesar de las investigaciones realizadas, adn quedan -
muchas interrogantes al respecto: ¢(Por qué son estes tumo--
res sensibles de manera tinica a la quimioterapia y otros --
no?, ¢(Por qué algunas pacientes son capaces de concebir --
otra vez sin que ocurra mola y otras no?, ¢Cdal serd la me-
jor forma de localizar estos tumores cuando estdn ocultos y
asintomdticos?. (15.19).

varios autores han profundizado sus estudios en esta pa
tologfa, han realizado investigaciones para normar criterio
de manejo, tratamiento y seguimiento. Szulman, brinda infor
macidn importante sobre la anatomopatologfa y etiologfa del
embarazo molar. Tyrey actualiza el punto de vista endocri-
noldgico y sugiere esquemas de seqguimiento y vigilancia hor
monal de estas enfermedades. (15).

Cuando se cuenta con un centro de atencién de la Neopla
sia Trofobldstica Gestacional en donde se ofrezca una vigi-
lancia hormonal y quimioterapia oportuna, el prondstico me-
jora dramdticamente y la curacidn 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 patologfa agresiva, indivi
dualizando para cada paciente, y por ende, si no prevenir, 1o
grar mejor manejo prondstico en base a un buen tratamiento y-
seguimiento adecuado. (15,19).

III. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

1) cdal es la frecuencia de la NTG maligna en el servicio
de gineco-obstetricia del Hospital General: "Dr. Manuel Gea -
Génzalez" 7,

2) Fué adecuado el control de las pécientes con NTG malig
na en términos de diagndstico, tratamiento y seguimiento post

evacuacidn ?.

IVv. JUSTIFICACION.

bebido a gque la poblacién que se atiende en el Hospital -
corresponde a alto riesgo para presentar esta patelogia, pre-
supone esto una mayor incidencia de la NTG, por 1o cual se de
be implementar un protocolo de manejo para ello. Basados en
un sistema apropiado de deteccidn, tratamiento y control post
evacuacién.

Es bien sabido que este tipo de estudios plantea dificul-
tades debido a 1a falta de uniformidad en lo referente a cri-
terios de diagndstico, tratamiento y seguimiento. Por tal mg
tivo se debe realizar un estudioc 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, promo
ver y mejorar dicha atencién, normando los procedimientos a -
seguir en cada caso.

Con este estudio unificar{amos criterios en nuestro servj
cio, y se darfa una mejor atencién a nuestras pacientes.
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V. OBJETIVOS.

1. Conocer la frecuencia de NTG maligna en el Hospital durante
los dltimos diez afios, pretendiendoc 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 epidemioldgico de las pacientes.

VI. MATERIAL Y METODO.

Se realizé un estudio descriptivo, observacional, rétrospeg
tive y longitudinal, en el Hospital General: "Dr. Manuel Gea.'--
Gdénzalez", 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
diagndstico de Neoplasia Trofobldstica Gestacional. Del total-
de expedientes, hubo que excluir 12 casos debido a que no cum--
plfan con 1os requisitos para inclusidn, resultando una muestra
f£inal de 168 casos.

Universo de estudio: expedientes de paclentes con NTG ma-
ligna atendidas en el servicio de gineco-obstetricia del Hospi
tal.

Tamafio de la muestra: consistid en la revisién de todos --
los expedientes de las pacientes con.NTG atendidas durante los
dltimos diez afios.

criterios de inclusién: el estudio cobijaba todos aquellos
expedientes completos de las pacientes que recibieron atencidn
en el Hospital y que contaran. con reporte histopatolégico que
corroborara el diagnéstico.

No hubo criterios de exclusidn.
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Hubc eliminacidn de los expedientes incompletos. Dentro
de las variables dependientes tenemos: edad gestacional por-
FUM., tiempo de evolucidén, niveles de hGC., series radioldgi
cas, fondo uterino, sintomatologfa, tratamiento instaurado,-
tipo de morfologfa y USG.

Las variables independientes inclufan: edad, paridad, ni
vel socioecondmico y estado nutricional.

En base a las variables mencionadas se valorard el segui
miento postmolar, as{ como el diagnéstico y tratamiento ins-
taurados.

En la validacién de datos se usardn medidas de tendencia
central y dispersién, razones y proporciones.

La presentacién de resultados serd en tablas y grdficas.

consideraciones éticas: De acuerde al Titulo segundo cd
pitulo I fraccién I del Reglamento de la Ley General de Sa-
lud en materia de investigacién para la salud, se considera-
una investigacién sin riesgo, ya que sélo se consultarin ex-
pedientes y no se evaluardn pacientes.
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VI, RESULTADOS.

Del andlisis 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 khenigna y maligna respectivamente. De los -
20 casos de NTG maligna detectados, 18 cursaron con clase.nc me -
tastdsica (90%) y 2 casos con clase metastdsica (10%).

El nimero de ingresos varid entre 2930 (1980) y 4729 (1986)
pacientes obstétricas. Los casos de NTG variaron entre 9 y 30,-
en 1981 y 1989 respectivamente.

(Ver grdfica No. 1)

NIVEL SOCIOECONGMICO:

El nivel socicecondmico mds afectado fué el bajo, representa
do por B85 pacientes (51%), seguido del nivel medio con 47 pacien
tes (28%), no se consigﬁé en 36 pacientes (21%).

Ver grdfica No. 2.

EPAD MATERNA:

La mayor frecuencia se encontrd en el grupo etdreo de 20 a 30
afios (45%), un 26% correspondid a menores de 20 afios, un 18% en-
tre 30 - 40 afios, y un 11% en pacientes mayores a 40 afios.

ver grifica No. 3.

PARIDAD:

Respecto a este pardmetro, reportamos los siguientes datos :
Primigestas 50 pacientes {30%).

Gestas I a II 53 pacientes (31%}.

Gestas III a IV 25 pacientes {15%).

Mds de G 1V 40 pacientes (24%).

Ver grifica No. 4.
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VII. RESULTADOS.

Del andlisis 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 con clase no me-
tastisica (90%) y 2 casos con clase metastdsica (10%).

El ndmero de ingresos varid entre 2930 (1980) y 4729 (1986)
pacientes obstétricas. Los casos de NTG variaron entre 9 y 30,-
en 1981 y 1989 respectivamente.

(Vver grdfica No. 1)

NIVEL SOCIOECONOMICO:

El nivel socioecondmico mds afectado fué el bajo, representa
do por 85 pacientes (51%), seguido del nivel medio con 47 pacien
tes (28%), no se consignd en 36 pacientes (21%).

Ver grdfica No. 2.

EDAD MATERNA:

La mayor frecuencia se encontrdé en el grupo etdreo de 20 a 30
afios (45%), un 26% correspondid a menores de 20 afios, un 18% en-
tre 30 - 40 afios, y un 11% en pacientes mayores a 40 afios.

ver grdfica No. 3.

PARIDAD:
Respecto a este pardmetro, reportamos los siguientes datos :
Primigestas 50 pacientes (30%).

Gestas I a II 53 pacientes (31%).
Gestas III a IV 25 pacientes (15%) .
Més de G IV 40 pacientes (24%) .

ver grdfica No. 4.
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FONDO UTERINO:

El mayor nimero de pacientes (34%), se relaciond con una
altura uterina mayor para la amenorrea, en un 20% el fondo -
uterino fué igual, en un 16% fué menor y en 50 pacientes, no
se consignd. {30%).

Ver gréfica No. 5.

CUANTIFICACION DE hGCH#:
La cuantificacidn se realizé post-molar, encontrdndose :

Menor a 10,000 10 pacientes ( 6%).
10 mil a 100 mil 40 pacientes (24%) .
100 mi1 a 250 mil 25 pacientes {15%) .
Mds de 250 mil 20 pacientes (12%).
No consignado 73 pacientes (43%).

* La cuantificacién se realizd mediante recoleccidn de-
orina de 24 hrs. post-molar.
Ver grédfica No. 6.

REPORTE HISTOPATOLOGICO:

TIPO No.PACIENTES PORCENTAJE :
Mola hidatiforme parcial 68 40 %
Mola hidatiforme completa 45 27 %
M. persistente 10 6 %
M. invasora 7 4 %
Coriocarcinoma .3 Z %
No consignado . 35 21 %

Ver grdfica No. 7.

SINTOMATOLOGIA:

Dentro de la sintomatologia referida por las pacientes -
encontramos:



SINTOMATOLOGIA:
Sangrado transvaginal
Ausencia movilidad fetal
Crecimiento uterino excesivo
Expulsidn de ves{culas
Hiperemésis gravidica
Pre~eclampsia

Ver gr&fica No. 8,

No.PACIENTES
151
68
57
40
30
15

EDAD GESTACIONAL POR FUH.:'

TRIMESTRE

Io.

Ilo.

No consignado

Ver gréfica No. 9,

DIAGNOSTICO DE INGRESO:

Embarazo molar

Aborto (lo. y IIo. trimestre)
Huevo muerto retenido
Tumoracidn ovdrica
Miomatosis uterina

Insercién baja de placenta

Hiperplasia endometrial.

Ver grifica No. 10.

No.PACIENTES
38

90
40

No.PACIENTES
90
42

13
10

PORCENTAJE :

20 %.
40 %.
34 %.
24 %.
18 %.
9 %.

PORCENTAJE

22 %.
54 %.
24 %.

PORCENTAJE :

54 %.
25 %.
7 %,
6 %.
3 %,
2 %.
2 %,
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ESTUDIOS DE GABINETE:

No.PACIENTES
RX. tdrax 130
RX. créneo 110
U.5.G. abstétrico ’ 90
No consignado 45
Ver grdfica No. 1l1l.
SEGUIMIENTO POSTMOLAR:*
No.PACIENTES
Regular 75
Irregular i5
Sin control 78

PORCENTAJE
77 %.
65 %.
5S4 %.
27 %.

PORCENTAJE
45 %.
10 %.
45 %.

*Se tomd en cuenta hasta la negativizacidén de la hGCH en

determinaciones seguidas.

Ver grdfica No. 12.

ESTANCIA INTRAHOSPITALARIA:

No.PACIENTES

Menor a 24 hrs. 60
1 a 7 dfas. ‘89
M4s 19

ver grdfica No. 13.

PORCENTAJE
36 %.
53 %.
11 %.
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GRAFICA No. 1.

En esta gréfica se puede apreciar que o1 nimero decin~
gresos varid entre 2930 (1980) y 4729 (1986) pacientes

obatétricas. Los casos de Neoplasia Trofobléstica Ges

tacional repregsentados, dan una frecuencia de 1:228 vy
1:1950 embarazos, en sus formas benigna y maligna res-
pectivamente. Los casos de NTG variaron entre 9 y " 30
en 1981 y 1989 respectivamente. De los 20 casos de -~
NTG Maligna, 18 cursaron con clage no matastésica (90x)
Yy 2 casos con clase metastidsica (10%).
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GRAFICA No. 2.

El nivel socioeconémicomés afectado fué el bajo, repre
sentado por 85 pacientes {51%), seguido del nivel medio
con 47 pacientes (28%), no se, consigné en 36 casos,
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EDAD MATERNA
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GRAFICA No. 3.

La mayor fr cia se 1tré entre las edades de 20 a
3o_aﬂon. ajaendo de 74 pacientes (45%). Las menhores de -
20 afioa siguieron con 44 casos (26%). EL grupo de 30 a
40 afios presentd 32 pacientes (18%), y las mayores de 40
afios, representaron 11X (18 pacientes).
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PARIDAD

. W\ B
ao" \ \\ \ \\\\2 éw / \}\\‘:\
a0y \\\\\\\1 \\\\\\\\\\ A \\\\

:D’ ., i
=
= .
- \
Ky
Y

10-{"' \‘\\\\‘ '\\\\\ '\“ ‘ \\ !
ittt L\\\\\\\ \/ \\\m\\ A
-0- 1-2 a-4

P ¢« 0,05 (50)

GRAPICA No. 4.

En este pardmetro se puede observar una mayor frecuencia
entre las primigestas (30%)}, siendo menor entre las mul-

tigestas.
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FONDO UTERINO
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P < 0.05 (57)
: GRAFICA No. 5.

R mayor némero de pacientes se relaciond con una altura
uterina mayor para la amenorrea (34X), en 33 pacientes -
(20%), el fondo uterino fué€ igual a la amenorrea, en 28
casos (16%) fué menor, y en 50 pacientes no se consignd.
(30%). :
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CUANTIFICACION DE HGC
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GRAFICA No. 6. -

*La cuantificacién de hGCH se realizd en forma postmolar -
recolectando orina de 24 hrs. Se encontr§ en 85 pacien
tes (51X), cifras compatibles con embarazo molar. Los
nimeros de abajo de 1a grérica corresponden a: 1) menor
a 10,000 UI/ml1., 2) 10 mil a 100 mil UI/mi., 3) 100 mil
a 250 mil UI/ml., 4) wmda de 250 mil UI/ml. y 5) no con-
signado.
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REFORITE HISTOPATOLOGICC
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GRAFPICA No. 7.
Los nimeros abajo de la grdfica corresponden al resultado
del estudio histopatoldgico: 1) mola hidatiforme parcial,
2) mola hidatiforme completa, 3) mola persistente, 4) mo-
l1a invasora, 5) coriocarcinoma y 6) no consignado. -
El reporte manifestd un 67% de enfermedad benigna y un 12
% de enfermedad maligna. Dentro de la forma maligna, se
presentd coriocarcinoma en 3 pacientes, mola invasora en
7 pacientes y mola persistente en 10 paciantes. -
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SINTOMATOLOGIA
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GRAFICA No. 8.
Los nimeros de abajo de la.gréfica correayonden a les
siguientes sfntomas: 1) sangrado transvaginal, 2) au-
sencia de movilidad fetal, 3) crecimiento exagerado -
uterino, 4) expuiu16n de vesfculas, 5) hiber.neuis y
4) pre-eclampsia.
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EDAD GESTACIONAL X FUR.

t
|

/ / )'
l

| A b ‘~\\\\\\\K\ |
R }l\\\\\\\\\ P\ \ \ A7
L \\:\\'\‘\\ P k\\\\\\\\\\\\\ / \\\ N

\\ 1) LN
1o THIM g2 TRIM NO OONBIG.

P < 0,06 {80)

'
40«{'
\\

GRAFICA No. 9.
La edad gestacional fué mayor dentro del IIo. trimestre
r‘prolcntldi .’pqr 90 pacientes (54%), en el Io. se captd
38 pacientes (22%) y en 24%, no se consigné el dato. -
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GRAFICA No. 10.

Los diagnésticos de ingresc fueron diferentes en un 46%
de las pacientes. Los mimeros de abajo de 1a gréfica-
cortenpdndon a: 1) embarazo molar (54%), 2) aborto Io.y
Ilo. trimestre (25%), 3) Huevo muerto y retenido (7%),-
4) tumoracién ovérica (6:),'5) micmatosis uterina {3%),
6) insercidn baja de placenta (3%) y 7) hiperplasia en-
dometrial (2%). '
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ESTUDIOS DE GABINETE

it I /"~
AN R RN

AX.TORAX  RX_CRANEO uaa NO CONSIO.
P < 0,05 (130)

GRAPICA No. 11.
Bata grifica smuesatra como a un gran mdmero de pacientes
nl‘lcu solicité Rx, crdnec (65%), como rutina para esta
patolagfa. As{ miemo, un 27% de las pacientes no conta
tdén con ningdn estudic. Debido a la falta de uniformi-
dad acerca de 1os estudios que se deben solicitar, no -
se leas hace una monitoriracién adecuada a las pacientes.
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SEGUIMIENTC POSTMOLAR
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GRAFICA No. 12.
Bl seguimiento postmolar fuf€ regular en un 45% de las
pacientes (1), en un 10% se conslder$ irregular (2),
y otro 45% no tuvo control (3). Se tomé eh cuenta la
cuantificacién seriada de B-HGC.
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ESTANGIA INTRAHOSPITALARIA
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GRAFICA No. 13.
La estancia intrahospitalaria fué innecesaria en un 55%

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

11%, las pacientes duraron mfs 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 diagndstico de la Neoplasia Trofobldstica Gesta--
cional, establece un problema para realizar un estudio epide-
mioldgico. La incidencia no se toma sobre una poblacidn gene
ral, si no, dentro de una comunidad estableéida.

Se encontrd una frecuencia de 1:228 y 1:1950 casos en sus
tipus benigno y maligno respectivamente, similar a lo reporta
do en la literatura nacional (46,47,48), comparable con lo pu
blicado en otros pafses latinos (20,45,48), con una marcada -
diferencia entre pafses orientales (20,37,38).

Es de mencionar que por ser este Hospital de concentracidn
la frecuencia ha ido aumentando debido a mayer captacidn de -
pacientes.

Incidencia de la NTG comparativa: (forma benigna).

USA. 1:115. NUEVA YORK 1:1700.
HONOLULU  1:1326 FRANCIA 1:500.
MEXICO: ASIA Y NIGERIA 1:200.
Mdrquez 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. FORMOSA 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 estaé{sticas 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 socioeconémico bajo fué el mds afectado, reportin-
do un 51%, lo cual es probablemente una consecuencia directa de
la inadecuada nutricidn (40).

La edad materna con mayor frecuencia fué encontrada entre -
20-30 afios, (45%), 1lo cual no es acorde a lo reportado en la -
literatura en donde marcan que después de los 40 afios y antes -
de los 20 afios la incidencia aumenta (37).

En cuanto a la paridad, algunos autores no consideran gue -
halla relacidn, lo toman como una consecuencia indirecta rela=--
cionada con la edad materna (38). Se encontrd una frecuencia -
alta entre las prlmigestas y secundigestas (31%).'

El fondo uterino en la mayorf{a de las pacientes fué mayor -
para la amenorrea, encentrando 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 cuantificacidn de hGCH se les realizd a las pacientes en
forma postmolar, encontrando que en 85 pacientes (51 %}, hubo -
cifras compatibles con embarazo molar, Haciendo notar gue no -
se consignd el resultado de estas dterminaciones en un 43% de -
las pacientes, lo cual se traduce en un mal seguimiento a las -
mismas. Asi mismo, no se cuenta con una curva de regresidn hor
monal basados en la cuantificacidn de la B~GCH, lo cual hace --
gue a cada paciente se les maneje diferente, perdiendo un pard-
metro para clasificarlas en alto o bajo riesgo {6,9,15,44). --

E)l reporte histopatoldgico, fué benigno en un 67% y maligno
en un 12%. Se encontré que en un 21% de las pacientes no hubo-
registro de los reportes de patologfa, y de estas, al 50% no se
les procesd las muestras debido a que no fuercn llevadas para -
su estudio.

La sintomatologia que presentd la mayoria de las pacientes,
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incluye: sangrado transvaginal (90%), ausencia de movilidad fe-
tal (40%), aumento exagerado del fondo uterino (34%) y expulsidn
de vesfculas en un 24%. Lo cual estd acorde a lo reportado en -
la literatura (1,10,37,48). En cuanto a la hiperémesis gravidi-
ca y al sindrome hipertensive, no se hallaron resultados simila-
res, ya que se encontré 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 m&s mortalidad. (15).

En cuanto a los estudios de gabinete, no se registraron en -
un 27% de las pacientes, lo cual indica que se estd relevando su
1ﬁportancia. Debido a la falta de uniformidad acerca de los es-
tudios que se deben solicitar, no se les hace una monitorizacidn
completa a las pacientes. Se les solicitaron radiografias de --
crdneo a un 65% de las pacientes, 1o cual redunda en su economia
ya que no es un estudio inmediato, y que se deba aplicar a todas
las pacientes (7,12,20).

Los diagndsticos de ingreso, fueron diferentes en un 46%, lo
que refleja la diversidad de la patologfa en cuanto a su presen-
tacidén y las dificultades diagndsticas. 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. Ademds, 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 quedardn sin control. -

La estancia intrahospitalaria fué innecesarja en cuanto a el
No. dias/cama, en un 55% de las pacientes, lo cual no se refleja
en la buena evolucidn de las pacientes, si no, en mayor gasto pa
ra la misma.
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IX. CONCLUSIONES:

La frecuencia de Neoplasia Trofobldstica Gestacional que se
encontrd en el Hospital fué de 13228 y 1:1950 casos en sus for-
mas benignas y maligna respectivamente.

El nivel socioecondmico mis afectado fué el bajo (51 %). --

El grupo etdreo mds afectado fué entre 20 - 30 afios (45 %}.

Se observé mayor incidencia entre las primegestas (30 %).-

El fondo uterino se correlaciond con una altura mayor para
la amenorrea (34 %).

Un 51% de las paclentes presentaron cifras hormonales (HGC)
compatibles con un embarazo molar.

Al 89% de las pacientes se les procesd la muestra en patolo
gfa, al restante 11%, no se le encontrd reporte histopatoldgico
por no contar con muestra alguna.

La sintomatologfa mds frecuente fué: sangrado transvaginal-
(90%), ausencia de movilidad fetal (40%), aumento exagerado del
fondo uterino (34%), y expulsidén de vesfculas (24 %}.

La edad gestacional en donde se manifestd mds, fué durante-
el IIo. trimestre (54 %).

Los estudios de laboratorio y gabinete se realizarén en for
ma indiscriminada a todas las pacientes, siendo algunos innece-
sarios para las mismas. En algunas pacientes no se realizd nin
gin examen (27 %).

El diagndstico de ingreso estuvo acertado en un 54% de las-~
pacientes.

El sequimiento postmolar fué regﬁlar en un 45%, siendo este
porcentaje muy bajo, lo que hace suponer una falta de informa--
cidn a la paciente scbre su patologia, mal manejo del expedien-
te clinico y la falta de un protocolo de manejo, para estable--
cer criterios de diagndstico, tratamiento y seguimiento, esta--
bleciendo una vigilancia hormonal estricta y una canalizacidn -
oportuna de las pacientes que requleran guimio o radioterapia.-
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La estancia intrahospitalaria en algunas pacientes (55 %},
fué larga e innecesaria, lo cual no se justifica en la mayor{a
de las veces.
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