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INTRODUCCION

Bajo la denominacién de "NROPLASIA TROPOBLASTICA GESTACIONAL"
ae concideran habitualmente tres entidades:
1) Hola Hidatidiforme
2) Mola Invasiva
3) Cortocarcinoma

Son neoplasias que se originan en el corion fetal de acuerdo con
HERTZ (20), La Mola hidatidiforme benigna, representa el inicio -
de una enfermedad continua, en tanto que el altamente maligno cowx
riocarcinoma representa el final del espectro,

1,- LA MOLA HIDATIDIFORME, es una placente aberrante compueg
ta de vellosidades dilatadas, de diminutas vesfculas a bullas de
hasta 2 cm de didmetro y trofoblasto hiperpldasico o atfpico.

Las vellosidades tienden a ser avasculares, al igual que las nor-
males las vellosidades molares estdn normalmente contenidag en el
endometrio gestacional,

La infiltracién asociada del dtero por el trofobldsto puede no -
exceder a la del embarazo normal.

En consecuencia, el nombre se deriva del latin hydatid, que signi
fica vesfcula acucsa, y mola o masa.

E]l aspecto macroscopico caracterfstico de una Mola Hidatidiforme
es de un racimo de uvas,

2.~ MOLA INVASIVA O CORIOADENCMA DESTRUCTOR corresponde 2 <ew
las molas que se caracterizan por una penetracién anormal e inva.
s1én local extensa acompafadas de proliferacién trofobldstica ~—-
excesiva. X

“MOLA INVASIVA" indica vellosidades molares halladas en —w=
cualquier parte fuera de su lugar normal de implantacién.
Normalmerte se encuentran en el miometrio, perc en otros ¢agos —-
puede estar en la pared vaginal o el pulmén.

Aunque esta definicién no congidera el tipo de trofobl4sto, la ma
yor parte de las molas invasivas muestran actividad trofobléstica
moderada o marcada.

Por su prresencia en lugares ectépicos, los Fragmentos de tejido -
molar viable se comportan como depdsitos en sengre producidos por
una neoplésia maligna.



£l término "COWIOADENONA DESTRUENS" as inapropiado, ya que -
la lesién no se origina a partir de gldndulas ni las produce, no
es benigno, y no es necesariamente destructivo,

La denominacién “KOLA INVASIVA" eg muchc més recomendable, -
segura, simple, e incontrovertida, aunque no expresa la propen——-
8ién neohldsica de la lesién,

Bl diagnéstico de Xiola Invasiva se hace habitualmente por an
glogrdffa o estudio ultrasonogrffico, a no ser que se haya extir-
pado el dteroc u otros Srganos,

La laparotomfz o la laparoscopia puede revelar un cuerpo uterino
protuberante y deforme, que contiene la lesién invasiva creciendo
hacia adentro y sustituyendo al miometrio.

La ¥ola Invasiva raramente se diagnéatica a partir de legrados —-
uterinos,

3.- CORIOCA4CIINGIA Es una neoplédsin maligna compuesta purtee
mente de epitelio coriénico, esto es, de trofoblasto.
No siempre se recuerda que €l tumor puede ocurrir durante ¢ des—
pués de cualquier gestacién.
El cortocarcinoma tiene una bien ganada reputacién de aparecer --
sin previo swiso y de un curso c¢linico devastador; y, sin embarge
es potencialmente la mé4s curable de todas las enfermedades malig-
nas ginecolégicas,
Debido a su rarezs, el diagnéstico puede retrasarse, o perderse
por completo, privando asf a la paciente de la posibilidad de cu-
ra. A simple viasta, el tumor parece una masa obscura y hemorrdgi-
ca en la pared uterina; cuello o vagina, muestra ulceracién exteg
sa, con diseminacién superficial creciente o penetracién muscular
Son frecuentes las perforaciones uterinas,
3810 el trofoblidsto maligno tiene la capacidad de invadir conduc-—
tos arteriales,

Al microscopio, el Coriocarcinoma de la gestacién ee caracte
riza por un corecimiento desordenado del tejido trofobldatico, tap
to del sincitiotrofobldsto como del citotrofoblasto dentro Ael «
mdsculo, con destrucelén de este dltimo y necrosis por coagulae——
cién extensa,

El trofobldsto sélido no es un residuo normal en el Gtero postges
tacional.

Las pacientes pueden presentar una variedad de sfntomas, nodulos

vaginales hemorrdgicos, lesiones pulmonares, rotura hepdtica y =
las complicaciones neurologicas.



Solamente se ha documentado la invasién vellosa en pocas oca
siones, y la metdstasis fetal poco comdn,
El coriocarcinoma gestacional es una neopldsia parasitaria dnica.
Las metdstasis en los pulmones, cerebro o hfgado represen—
tan Coriocarcinoma hasta que se excluya esta posib:_l.lidad.

Elston (10) demostré dos caracterfsticas microscépicass La -
reaccién linfoplasmocitaria en los tejidos huespedes, con pronés-
tico favorable y la invasién trofobldstica de los vasos sanguf——-
neos con un pronéstico desfavorable,

En general la presencia de vellosidades esencialmente normales es
tranquilizadora.

Normalmente tras el parto, el endcmetrio contiene residuo trofo--
bl4sticos pero no velloscs. Este trofobldato regresa en las dos o
tres semanas siguientes, (10,12,20)

LA NEO¥LASIA TROFOBLASTICA GESTACIONAL (NTG) es dnica entre
las enfermedades malignas humanas por lar secrecidn de un marcador
tumoral fiable, la gonadotropina coriénica humana (hGC), y por su
sensibilidad a la quimioterapia, por lo que se le clasifica clini
camente como $
’ A) BENIGNA
B) MALIGNA
Beta dltima categoria as subdivide en:

= METASTASICA
-~ NO METASTASICA
Las pacientes con diagnéstico anatomopatolégico de coricear-
cinoma o mola invasiva ccrresponden a la clasificacién clfnica -
enfermedad trofobldstica maligna, porque casi siempre evolucionan
en esa forma y necesitan tratamienteo,
Por otra parte, las paclentes con diagnéstico anatomopatolés
#ico de mola hidatidiforme pueden corresponder a las categorfas -
ade enfermedad trofobl4stica benigma (80%) o maligna (20%)

CLASIPICACION D3 LAS NEPLASIAS TROFOBLASTICAS GESTACIONALES MALIG
NAS,
L. NTG no metastdaicas
II, NTG metastdsicas
A,"Buen pronéstico” - hay metastasis y:
1, HGC en orina menor de 100 000 UL/1, o hGC sérica menor de
40 000 mUl/1 (RIA B-hGC)
2, Sfntomas de malignidad presentes durante menos de 4 meses
3, No hay metédstasis ceredbrales y hepdticas
4, No recivierén quimioterapia previa
B,"Mal pron8stico”~ hay metdstasis y:



1. hGC urinaria mayor de 100 000 U1/1, o sérica mayor de -
40 000mUl/m) (RIA B-hGC)

2. Sfntomas de malignidad presente durante més de 4 meses

3. Metdotasis cerebrales y hepdticas

4. Quimioterapia previa ineficaz

5, hmbarazo a término precedente,

Aungue algunos de estos factores pueden afectar posiblemente
el resultado de) tratamiento para pacientes con NTG no metdstasi-
ca, el pronéstico excelente de las pacientes con esta forma limi-
tada de NTG hace su uso menos critico.

Las metédstasis cerebrales o hepdticas son caracterfscas pro~
nosticas de NTG metdstasicas, coma-reconocleron inicialmente =ew
Hertz y cols (7) Las metdntasis en esatos lugares estfn asociados
con una supervivencia reducida, probablemente debido a la resiS-.
tencia a las drogas,

También las complicaciones hemorrdgicas de estas metdstasis pue--
den provocar la muerte antes de que pueda establecerse la terapia
adecuada, ’

LA MOLA HIDATIDIFORME fué descrita por Hipéérates, pero has-
1827 Boiain no se dio cuente de que derivaba del corion. Machand,
en 1895, fue el primero en describir su origen a partir del trofg
blésto.

En 1976 Vassilakos y Kajji, clasificaron las molas hidatidiformes
en un primer tiempo en dos entidades: (10,15

I, MOLA COMPLETA

II. MOLA PARCIAL
¢ indicaron jue cierta morfologfa y rasgos citogenéticos de 1las
molas pueden ser predictivos de subsecuentes secuelas malignas,

Ellos observarcn que las molas completas fueron daracteriza-
das por la exclusiva ocurrencia de el cariotipo femenino 46XX hu~
b una ausencid de vellosidades normales; La ausencia de un efleea
brién, cordén o membranas amnié ticas y la marcada yresencia de -
hiperpldsia y anaplasia trofobvldstica. (4,10,20)

Lag molas Parcimles fuerdn asociadas con un fete, cordén y/o
membranas amiéticas; la ausencia de anaplasia de las células trg
fobldsticas; hiperplédsia mareada; y cariotipo que incluye trisoms
mias, triploidias y tetraploidias significativamente (4,10,20)

En 1978 Szulman y Surti reportarén que las Molas Hidatidifor
mes pueden ser divididas dentro de 2 distintos sfndromes.

Ellos describierdn a la Wola Completa o Clésica sin un embrién o
feto y con un cariotipo diploide.
La ilola Farcial en la cual hay feto y con cariotipo triploide,



Comc se deduce de lo anterior, hay mucha similaridad morfold
glca entre las molas parciales y completes. Una vez que se demos
tré su individuelidad a través de estudios citogenéticos sus aife
rencins morfolégicas se establecierén, Los dos tipos de molas pue
den diferenciarsze actualmonte en el 100%.

CITOGENETICA, AL contrario que en una concepcién normal en -
la que cada progenitor aporta una dctacién haploide de 23 cromosg
mas, las molas completas contienen wuma dotacién diploide de cromp
somas derivedos exclusivamente del padre (9),

Los genetistas responsables de este hallazgo emplearon las -

té8cnicas de bandas Q de tincién cromoaémica, para comparar 108 -
marcadores presentes en 108 cromosomas de las céflulas de tejido -
molar y los lemaocitos sangufneos periféricos de ambos padres,
Bn las molas examinadas no habian cromosomas maternos, Fstos ha—-
1llazgos se confirmarén con el uso de otras técnicas de bandas crg
mosémico, marcadores enzimédticos, o tipificacién del antfgeno HIAj
y shora se acepta que la cldeica mola complete con un cariotipo —
46XX se produce por la fertilizacién de un "ovulo vacio™ por un -
espermatozoide haploide (23X que se duplica para dar una dotacién
46 XX,

La Mola Completa con cartotipo, 46 XY aparece por fertilizae
cién de un “ovulo vacfo" por dos espermatozoides (dispermia), que
contienen una dotacién cromosémica de 23X uno y 23 Y el otro.
Las molas completas son implantes en el organismo materno totalw-
mente derivados del padre y la mayoria son completamente homocigd
ticos.

Las Molas Parciales también son genéticamente anormales y e
presentan un cariotipo triploide; esto es p 69 cr 5 en
lugar A6 46 normales, Se encontré§ que la dotacién haploide super-
numeraria de 23 cromosomas puelde ser aportada por cualquiera de -
los progenitores, esto se lleva a cabo por 2 mecanismos: dispermi
o fertilizacién de un 8vulo normal por un espermatozoide que lle-
ve la cargs paterna total 46 XY, imbos mecanismos son operativos
en el 75 al 80% de los casos de triploidia,

CONSIDERACIONES CLINICAS

Tradicionalmente la mola hidatidiforme se presenta con san-.
grado uterino al principio del embarazoy con un dtero grande, pa-
ra la fecha de gestacién, hiperemesis gravidarum, y algunas veces
toxemia preecldmptica al principio del embarazo.
La Mola Completa ncrmalments se hace esintomatica a las 6 u 8 semp
nas de gestacién y, si no se evacda, se abortard espontdneamente
aproximadamente a las 16 8 18 semanas,
La mola parcial puede presentarse algo mds tarde, particularmente
81 hay un feto y especialmente si hay poca degeneracién hidatidia



HEMORRAGIA,~ E] sfntoma de hemorragla con mola hidatidiforme
es casi universal, Se encontr$ en el 97% de 300 pacientes descri-—
tas por Goldstein y Berkowitz; en el 89% de las 337 pacientes deg
eritas por Curry y cols(2)., E) sangrado puede comenzar a la cvar-
ta semana tras el dltimo periédo. Se describe como "jugo de cirug
l1la" debido a la licuefacecién del codgulo intrauterino.

CRECIMIENTO UTERINO,- La segunda caracterfstica clfnica més
comdn de la mola clé4sica es el crecimiento uterino excesivo. Para
que el dtero sea considerado grande para la fecha por mola hidati
diforme, deberfa ser cuatro semanas mayor que la edad gestaclonal
era asf en el 51% de la serie de Goldstein y Berkowitz (2,8,10) -
en el 46X de las pacientes evaluadas por Curry y cols. El dtero -
esta aumentado de tamafio no soclo por el tejido trofoblédstico pro-
1iferativo sino también por la gran cantidad de sangre coagulada.
En el momento de la evacuacién de la mola, la hemorragia inicial
extrafda es de "sangre antigua" y ha estado en el dtero durante -
algén tiempo. E1 Stero muy aumentado de tamafio estd comciderado -
como un factor de riesgo para la subaiguiente neopldsia trofoblés
tica (10,20,21). El dtero muy aumentado de tamafio es una seflal de
peligro para la posible embolizacién pulmonar dé tejido molar.

Incluso con la mola c¢ldsica, el dtero tendrd el mismo tamafio
que la edad gestacional en el 30 6 40¥ de los casoms y serd menor
para 1a fecha en el 15 al 20¥, La oportunidad de que haya secuela
trofobldstica es menor con estos Uteros mAs pequeffoss ¥y, clarsmen
te, la svacuacién del dtero es técnicamente méds simple,

HIPEREMESIS GRAVIDARUM, Los vémitos excesivos en el embarazo
han sido descritos como un sfntoma frecuente en sl embarazo molar
¥ oin embargo se comprob8 en sblo e126% de la serie de Coldstein
¥ Berkowitz (2,10) y en 20% de la serie de Yale (10), Parece es—-—
tar en relacién con un dtero muy aumentado de tamafio y con un ni-
wel de hGC significativamente elevado. Aparte de 1la mola hidatidi
forme los vémitos excesivos del embarazo pueden estar en relacién
cons 1) embarazo gemelar; 2) diab&teggestacional; y 3) neoplédsia
intracraneal

DATOS SUGESTIVOS DE PRE.ECLAMPSIA. Ez otro signo cldsico de
preaentacién del embarazo molar, Se observé en el 27% de pacien.
tes del Centro para la enfermedad trofobldstica de Nueva Inglate-
rra. la mayoria de 1las molas clésicas se diagnostican a las 10 §
12 semanas de edad gestacional, por lo que la preeclampsia podrfa
no haberse desarrollado todavia,

METODOS DIAGNOSTIOOS,

Nuestra capacidad para diagnésticar molas hidatidiformes con
fiabilidad cambié radicalmente ocon el advenimiento de los ultrasg
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nidos, Goldstesfeld y cols., Kohorn y Blackwell (3,15) des—
cribieron los aspectos sonogrificos del embarazo molar hace 15 a,
La detecciédn radiolégica del esgqueleto fetal nunca serd dtil, El
diagnéatico anglogrifico era diffcil. La amiograffa se hizo popu
lar justo en el momento en gue estaban introduciendo los uliraso-
nidos, por lo que esta completamente superada por la ultrasonogra
f£fa. La principal ventaja de 1a ultrasonograffa y los demds méto-
dos diegnésticos, e8 que el embarazo molax se puede detectar en -
el primer trimestre,
Aunque se ha descrito el parto de un feto viable con mola hidatie
diforme, el feto frecuentemente tiene mfltiples anomalfas congéni
tas, siempre que se encuentren cambios molares, debe interrumpira
ae el embarazo, :
Los embarazos molares deben ser tratados tan pronto como se haya
establecido el diagnéstico ultrasonogrifico. Antes de las 6 u 8 -
semanas de edad gestacional, las vesfculas de la mola pusden ser
tan pequeffas que el diagnéstico ultrasonogrdfico puede no ser cla
ro. No obstante si no hay ni saco ni corazén fetal, el diagnésti-
co debe ser posible con otro ultrasonido una semana méds tarde,

La lola Hidatidiforme da la imagen tfpica en "Panal de Abeja™

GONADCTROFINA CORIONICA HUMANA

Durante los primeros meses del embarazo los valores de la gg
nadotropina coriénica humana estdn muy elevados, Normalmente, du-
rante los dfas 50 a 80 de los embarazos hay una secrecién méxima;
en las gestaciones multiples los valores séricos pueden ser extra
ordinariamente elevados; sin embargo, en generel, los valores sé-
ricos de hGC mayores de 100 000 mlU/ml se relacionan con una enfe
medad trofobldstica de la gestacién, mds que con un embarazo nore
mal, Las neopldsias trofobldaticas conserven la capacidad de la -
placenta normal para produgir esta hormona polipéptida, Los estu-
dios de Miidgley y fierce, (4,10), han localizado la sintesis de &
l1a hGC en las células asincitiales trofoblisticas.

La hormona esta compuesta por dos cadenas polipeptidicas, =
identificadas como alfa y beta. Estas subunidades de la hormona -
se producen por separado y se unen para formar la hormona activa.
La cadena A de la hGC es similar, si no identica, a la dadena al-
f2 de 1la hormona luteinizante (IN), pero la subunidad beta €8 ——
exclusiva de la hGO, La presencia de esta hormona constituye la -
base de las pruedbas de embarazo.

¥n 1957, Delfa (10) demostrd que las determinaciones en Se--
rie cuidadosns de la hGC despuds de evacuar una mola predecfan —.
con precisién su conducta benigma o maligma.
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Vaitukaitis y cols. (10,20) describierén una radicinmunovalg
racién especffica para la subunidad beta de HGC, gque permite me-
dir valores bajos de la hormona en presencia de LH, porague no tig
ne reaccién cruzada de grado importante,

.

INTERRUPCION DEL EMBARAZO MOLAR

El legrado por suceidn, que rédpidamente me ha convertido en
ol medio preferido de interrumpir el caso normal del embarazo mo-
lar; (4,10) la estimulacién con oxitocina y prostaglendinas y la
histerotomia, que se reserven para las pacie-tes con feto y mola;
¥ la histerectcmfa para ciertas pacientes nue han pasado sus aflos
reproductivos,

El embarazo molar es una contraindicacién para la infusién -
de soluciones hirerténicas, In el pasado se empled el tretamiento
expectante en espere de aborto espontdneo, esto simplemente permli
te el crecimiento continuado de la mola con un riesgo mayor de —-
complicaciones, Asf{, 8l menos en ausencia de un feto viadble, no -
hay lugar hoy dfa para el tratamiento expectante de 1la mola hide~
tidiforme,

LEGRADO POR SUCCION. Aproximadamente la mitad de las molas =
hidatidiformes se presentan en un estadio de aborto, Una vez que
ha comenzado el ahorto espontédneo, debe acometerse tan pronto co-
mo sea posible la extraceidn completa del embarazo molar debido
a la inminente e imprescindible amenaza de hemorregia profusa, Si
hay una hemorragia importante, se instaura infusién intravenosa =
de oxitocina, .

Ia evacuacién del contenido uterino sglleva & cabo en el quiréfa~
no bajo anestesia general,

Tras la evacuacién de la mola, se utiliza una legra cortante pera
1a extraccién molar que permanezca, La invasién extensa del miome
trio (mola invasiva o corioadenoma destruens) puede ya haber ocue-
rrido. Tres el legrado la éxploracién bimanual recto-vaginal de—-
terminard si algdn ovario est4 aumentado por quistes tecaluteini-
cos. El legrado primario puede ser suficiente para completar 1la -
evacuacién de un embarazo molar cuando el dtero es peque®o, esto
es, de 10 semanas o menos. No obstante, para molas mayore=, el le
grado por aspiracién es claramente el procedimiento de eleccién,

ESTINULACICN UTRRINA, Los dos oxitd cicos, la oxitocine ine--
travencss y la prostaglandina B2 en supositorios. Las prostaglan-
dinas, se acompafian muy & menudo de eTectos colaterales, vémitos,
diarrea, nfuseas, cefaleas o escalosfrfos, Pinalmente, la inicia.
cién de 1las contracciones uterinas puede aumentar el riesgo de em



enbolizacién +trofobldstica,

HISTEROTOMIA. Ls evacuacidén por succién ha relegado & la hig
terotomia a un papel menor en el tratamiento del embarazo molar,
1a cesirez se practica al alcanzar la madurez o cuando 1la hemorra
gia, toxemia u otras complicaciones justifican la intervencién.

YL HISTBRECTOMIA, La histerectomfa es el método preferido de ——
tratamiento de la mola hidetidiforme no complicada en la mujer ma
dura que desea terminar su fertilidad,

Ia sepsis, hemorragia, toxemia, o hipertiroidismo acompafando a ~
una gestacién molar son contraindicaciones relativas para el tra-
tamiento primaric con histerectomfa, esta se debe hacer con la me
nor manipulacién.

La mola se deja in situ, y los vasos dtero-ovdricos y uteri-
nos se ligan rédpldamente para minimizar cualquier riesgo que exig
ta de emigracién de tejido molar, .

Los quistes tecaluteinicos no deben extirparse porque involucio—
nan espontdneamente,

Ocasionalmente, en una paciefite con un embarazo no complicado, w=
puede diagnésticarse incidentalmente una mola hidatidiforme por =
ultrasonograffa en presencia de un feto normal de medioc trimestre
Recomendamos que estes embarazos se sigan muy de cerca sin interw
vencién, al menos hasta asegurar la viabilidad fetal a no ser que
ase desarrollen efectos adversos significativos,

Ademds se ha descrito la presencia de antfgeno Rh (D) en la
superficie del trofobldsto molar. Consiguientemente, una mMujer -
Bh (D) negativo que esté sensibilizada al antfgeno Rh(D) debe pro
tegerse con 1a administracién de inmunoglobulina FRh,

COMPLICACIONES NO NEOFLASICAS DLL EMBARAZO MOLAR

Las pacientes con riesgo de complicaciones no neoplédsicas —e
del embarazo molar se identifican a menudo fAcilmerte con un examsn
fiaico completo. :

COMPLICACIONES ENDOCRINOLOGICAS.

Hipertiroidismo trofodléstico. Su prevalencia precisa en asg
citacién con el embarazo molar es desconocida, E1 hipertiroidismo
aparente se ve con niveles altos de hGC circulante, Se sabe que -
1a hGC estd compuesta de subunidades alfa y beta y que la subuni-
4ad alfa es homéloga de 1a hormona estimulante del tiroides (TSH)
hormona luteinizante (IH), y hormona foliculo estimulante {?SH),
10 que a 1a hGC le falta de potencia como estimulador del tirol—
des lo suple la alta concentracién .
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La TSH medida por radioinmunoensayo es normalmente bajo o normal,
Asf se llegb a la conclusién de que existe un excesc de hormona -
tiroidea circulante a nivel de la hipofisis,

Con el Fropanolol se disminuirdn los efectos cardiacos de la tirg
toxicosis, .

COMILICACIONRS RESPIRATORIAS

La embolizacién trofobldstica en el pulmén se produjo en el
2 a} 3% de las pacientes, siempre se producird en pacientes con -
el dtero agrandado significativamente, la embolizacién sélo se hg
ce clinicamente manifiesta tras la evacuacién de la mola, -

la infeccién asociada con 1a mola hidatidiforme usualmente -
sigue a un aborto espontfneo de mola y esta es controlada con los
antibloticos adecuados.

La coagulacién intravascular diseminada, puede desarrollarse
durante el tratamiento. A partir del tejido molar se liberan sus-
tancias ¥rombopldsticas a la circulacidn, 1o que conduce a un con
sumo de plaquetas y deplecién de fibrinogeno. El tratamiento debe
ser la r4pida evacuacién de la mola con la correccién €oncomitan-
te de la deplecién de plaquetas y fibrinégeno.

BEGIMENES DE QUIMIOTERAPIA DE AGENTE UNICO UTILIZADOS EN BL TRATA
MISNTO DE LA ENFERIEDAD TROFOBLASTICA FOSTMOLAR NO METASTASICA

Netotrexato 5 afas

0,3mg/kg IV o IM diariamente durante 5 dias cada 2 semanas
Actinomicina D 5 dfas ’

10-12 mg/ 1V diariamente durante 5 dfas cada 2 gemanas
Netotrexato- factor citrovorum

Netotrexato, 1.0 — 1,5 mg/kg IV o IIf, 2,4,6 y 8 dfas,

Fl ciclo se repite a los 18 dfas, dependiendo del tftulo de =

hGC
Actinomicina Dapuleads-.

1.25 mg/ m”~ IV una vez oada dos gemanas

El metotrexate y la actinomicina D , 5 dfas pueden darse altemc-
tivamente.

EFIOBMIOIOGIA DEL EMBARAZO MOLAR

Ia estrecha relacién entre la mola hidatidiforme y el coriow
carcinomsa se refleja en la epidemiologfa de estas enfermedades, =
Aunque el coriocarcinoma puede aparecer tras cualquier concepeién
el riesgo aumentsa grandemente tras la aparicién de una mola,

La incidencia de la mola hidatidiforme ase expresa en rela—e-
cién con el nimero total de embarazos en una comunidad,
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La incidencia de la mola hidatidiforme se expresa en relaw—-
-cién con el nf@mero totel de embarazos en una comunidad,

La. frecuencia mundiel fluctua entre 1: 173 nacimientos reportados
en Filipinas, hasta 1: 2500 nacimientos informados en Estedos —-
Unidos, 1: 1230 en China. En México los valores publicados van -
desde 1: 625 nacimientos hasta 1: 144,

EDAD D= LA MADRE,. Ia mayorie de los nutores coinciden en —-
que el riesgo de un embharazo molar aumenta fuertemaznte en mujeres
por encima de los 40 afios de edad, Slocum y Lund (4,10) sugieren
que las mujeres jovenes tenian sustancialmente mayor riesgo,

PARIDAD Y EDAD PATERNA,~ No demostré nincuna relacién,

RAZA.- Las diferencias geogrdficas en la incidencia pueden -
ser debidas a factores raciales, socloeconomicos, culturales o da
del medio ambiente, Ha habido informes de que las mujeres negras
en los Estados Unidos tienen tanto cifras mayores como menores de
mola hidatidiforme que las blancas.

Incidencias del Coriocarcinoma es de 1: 10 000 a 1: 70 000 embara
zos en paises occidentales y de 1: 250 a 1:6 000 en Asin, en —w-
Estados Unidos es de 1: 20 000 embarazos,

Embarazos Previos.- Los embarazos previos comunicados varfan
marcadamente de un estudio a otro: del O al 51% para los abortes
del 9 al 83% para 1as molas, y del 7 al 82f para los embarazos eg
tépicos o normales.

El riesgo de coriocarcinoma tras la aparicién de mola hidati
diforme es aproximadamente del 2 al 3% que es 1,000 veces mayor -
detras de un embarazo normal,

Grupos Sangufneos.-~ Diversos estudios han sefialado un exceso
de grupo sangufneo A y un d&ficit del prupo O en mujeres con CO—
riocarcinoma. Los grupos sangufneos también se relacionaban con -
la evolucién, teniendo peor pronéstico los grupos B y AB
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OBJETIVCS DEL ESTUDIO

OBJETIVO GENERAL,-

El motivo de este estudio es conocer la prevaléncia de la -
Enfermedad Trofobldstica Cestacional en el llospital Regional Geng
ral "Ignacio Zaragoza®, valorar su impacto como problema de salud
asf como determinar las caracterfsticas epidemiolégicas en nues—-
tras pacientes y comparar nuestras estadfsticas con la reportada
en la literatura mundiasl.

Conociendo lo anterior proporcionaremos un diagnéstico oror-
tuno, tratamiento adecuado y una prevencién de las complicaciones
que pudieran llegar a ser hasta fatales al malignizarse una mola
completa y presentarse un coriocarcinoma

OBJETIVOS ESPECIFICOS,.-
I.- Conccer la incidencia del embarazo molar
IX,- Realizar un diagnéstico oportuno de la MNple Hidatidiforme
I1I.~ Bsquematizar un protocolo de tratamiento del Embarazo Mg
lar.

JUSTIFICACION

S5i conocemos 1la prevalencia y caracterfsticas epidemiologi--—
cas de la Enfermedad Trofobldstica Gestacional proporcicnaremos -
wn dingnéstico oportuno, tratamiento ndecuado y una prevencidn de
las complicaciones que pudieran llegar hasta fatales al maligni-.
zarse una mola completa y presentarse un coriocarcinoma, evitando
lo anterior repercutird en el beneficio de la paciente en costos
¥y salud, representando unz ventaja Al Instituto asf como al pafs
al preservar una poblacién mds sana integrada sl desarrollo del -
mismo,

Para 1la cienscia médica un estudio dtil para poder ser evalug
do cowmparativamente con otros, extrayendo un provecho que benefi-
ciard a la paciente sin importar nacionalidad,
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MATERIAL Y METODOS

Se realizé un estudio prospectivo del 1 de marzo de 1990 al
31 Qe julio de 1992, se revisarén todas las pacientes que fuerén
referidas al servicio de tococirugfa, presentando sintomatologfa
sugestiva de enfermedad trofobldstica gestacional, corrobordndose
el diagnéstico por laboratorio hGC hormona gonadotropina coriéni-
ca fraccién beta, y por ultrasonido, al confirmarlo, se procedid
a la evacuacién, en forma espontdnea o mediante induccién; poete-
riormente se realizé legrade uterino instrumental,

En todos los casos el tejido expulsado u obtenido por legra-
do ae envi8 a patologfa para confirmar el diagnéstico.

Las pacientes aue se captaron en 1990 y principlos de 1991 -
completaron un a%o de seguimiento, las pacientes captadas en 1992
adn continuan en vigilancia, -

. Se excluyeron del estudio aquellas paclentes referidas al —
servicio con diagnéstico de enfermedad trofobldstica geatacional
por ultrasonido que al evacuar el embarazo se dncontrd producto y
placenta normales, asf{ como aquellas pacientes que carecieron de
reporte histopatolégico y no continuarén seguimiento de control.

RESULTADOS

En el periddo de estudio hubo un total de 14,701 nacimientos
se captaron 28 casos de Enfermedad Trofobldstica Gestacional, de
las cuales 10 (35,77) no se corroboro el diagméstico por estudio
histopatolégico; 2 (7.1%) no continuaron seguimiento de control,
las cuales se excluyeron del grupo. Quedande 16 (57.1%), lo qué -
aa una frecuencia de 1: 918 nacimientos y representa el 0,1%
{Tabla 1)

BDAD,~ La edad promedio de la paciente fué de 29,6 + 13,4 a,
como rango de 16 a 43 afos. (Tabla 2

PARIDAD, - ‘Fueron 3 primigestas (18,7%);: 1 secundigesta (6,25
¥) ¥ 12 multigestas (75%) (Tabla 3)

MEDIO SOCIOBCONCMICO,.- Todas las pacientes pertenecieron al
medio socioeconomico bajo 16 (100%)

EDAD GESTACIONAK.- La edad gestacional promedio al momento —
del diagnéstico fue 14,5 semanas; 8 del primer trimestre (50%): 7
del segundo trimestre (43,7%); y 1 del tercer trimestre (6,2¥).
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TIEMPO DE HOSPITALXZACION.- promedio de 3,5 dfas

SINTOMATOIOGIA.~ Los sintomas mds frecuentes fueron nduseas
y vémito en 12 pacientes (80%); y el signo més frecuente fue san-
grado transvaginal en 14 pacientes (87%) (Tabla 4)

Es importante mencionar que 12 pacientes (75%), se presenté
dlsparidad entre crecimiento uterino y amenorrea

EXAMENES DE LABORATORIO,~ A todas las pacientes se les rea-
1izé cuantificacién de Hormona gonadotropina coriénica fraccién -
beta en orina de 24 horas, asf como determinacién de grupo sanguf
l(zeo. 21): este grupo 9 pacientes sob tipo & (56,2%€); y 7 tipo 0 =

43,7

EXAMENES DE GABINETE.- %1 dltrasonido fué el método de Alag-
néstico primordial, realizdndose en todas las pacientes y mostré
enfermedad trofoblistica gestacional (100%),

Se realizé telerradiografia de térax previo al egreso del hosple-
tal, .

ANATOMIA PATOLOGICA.- El1 informe de histopatologfa confirmé
el disgnéstico de Mola Hidatidiforme en las 16 pacientes; de las
cuales 1 fue coriocarcinoma (6,2%); 11 Mola Hidatidiforme I (68,7
%); ¥ 4 Yola Hidatidiforme II (25%), (Tabla 5)

SEGUIMIENTO.~ Pue realizado en el Servicio de Ginecologfa a
base de controles de Hormona gonadotropina coriénica, fraccién —
beta en orina de 24 horas, en forma semanalipor tres ocasiones ne
gativas, quincenal por dos ocasiones negativas y mensual hasta ——
completar un afio.

E} seguimiento con telerradiografia de térax por cuatro oca
siones con intervalo de 1 semana, la tercera al mes y la cuarta a
los 6 meseg, .

CCNTROL DE LA FERTILIDAD,~ Hn todas las pacientes se realizé
con Hormonsles Orales, los cuales se indicaron después de presen~
tar en dos ocasiones consecutivas niveles de hormona gonadotropis
na coriénica fraccidén beta en orina de 24 horas negativas,



TABLA 1

DIAGNOSTICO PRESUNCIONAL DE
ENPERMEDAD TROPOBLASTICA GESTACIONAL

No, %
Diagnéstico Corroborado .
por Histopatologfa 16 57.1
Diagnéstico No Corroborado
por Histopatologfa 10 35,7
No seguimiento de
Control . 2 T.1
Sintomatologla sugestiva de
Enfermedad trofobldstica g. ) 28 100,0

Total de nacimientos 14,701

TABLA 2

EDAD DE LAS PACIENTES CON EMBARAZO MOELAR

EDAD 4 £r¥
16 - 23 2 12,5
24 - N 7 43.7
32 - 39 6 37.5 -
40 -~ 47 1 6.3
TOTAL 16 100,0

Edad minima 16 afios
Edad m4xima 47 aflos
Promedio 29,6 afios



TABLA 3
ENMPARAZ0 MOLAR BN RELACION A
ANTECEDENTES GINBCO-OBSTETRICOS

No. pacientes %

Primigestas 3 18,7

Secundigestas 1 6.2

Kultigestas 12 7%.0
TABLA 4

PRECUENCIA RELATIVA
DE LA SINTOMATOLOGIA PRESENTADA

Sintomas No, pacientes *
Sangrado transvaginal 14 a7
NAuseas y vémito 12 8o

Disparidad entre crecimiento
uterino y amenorrea 12 80

16
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TABLA 6
MOLAS HIDATIDIFORMES POR 1,000 IBARAZOS

1 2 3 4 S5 67 8 9 10 11 12

] Indoneaia 1:85
JChina 1; 150
] Filipinas 1: 200 .
México 1: 200

Torael 17 460

Japon 1: 522

México 1: 613

Australia 1: 820

México ISSSTE HRIZ 1: 918

EE, UU. 135 923

Uganda 1: 970

EE, UU, 1: 1000

China 1: 1290

Israel 1: 1300

Suecia 1l: 1560

EE.UU. 1; 1724

Comparacién de Incidencia por pafs de Mola Hidatidiforme
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DISCUSION

La prevalencia de 1la enfermedad trofobldstica gestacional es
variable, dependlendo del 4rea geogrdfica; la mayor frecuencia se
ha informado en el Oriente, en 1l; 173 nacimientos; en los Estados
Unidos se ha encontrado una frecuencia de 1, 2500 nacimientos. En
léxico, las frecuencias son también variables, dependiendo princi
palmente del tipo de noblacién atendida; para los hospitales del
IN3S en el Distrito Pederal va de 13 345 a 1;625 nacimientos, la
frecuencia para 1os hospitales de la 8cretarfa de Salud es alrede
dor de 13 200 y la cifra mds alta es de 1; 144 en la ciudad de e
Fuebla,

Se observé en nuestro hospital un caso de enfermedad trofo--
bl4stica gestacional por cada 918 nacimientos cifras que son més
bajas que las publicadas en estudios previos en el pafs,

La distribucién de 1la enfermedad trofobldstica gestacional =
por grupos de edad refleja a la de la poblacidén ateniida en nues-
tro hospital, en donde predomina el grupo Joven. Braken (2) sefia-
la a la edad madura como factor de riesgo, sin embargo . Slocumb
¥ Lund (10) refieren a la mujer muy joven como de mayor riesgo; —
nuestros hallazges no apoyan ni una ni otra hipétesis puesto que
el nimero de paclentes,en los extremos de la vida reproductiva,

Se distribuyo de manera semejante, observando el mayor nime-
ro de casos de los 24 a 31 a%os de edad, etapa idonea para conce-
bir.

La paridad abservada en el grupo de estudio es alta, esto es
reflejo del tipo de poblacién atendida en nuestro hospital.

Como estf descrita que la enfermedad trofobléstica gestacio-
nal presenta sintomatologfa temprana semenas y/o trabajo de abor-
to antes de la semana 16 de gestacién en la mayoria de nuestras -
pacientes, el diagnostico se hizo antes de esta fecha,

El sfntoma principal fue sangraio utsrirm anormal corroboran
dose el hecho por otros autores que un tamafio uterino corresponi-
diente o menor que la edad gestacional no elimina el diagnéstico
de enfermedad trofobldstica gestacional,

Todas las pacientes fueron manejadas a base de anticonceptis
hormonales, una vez gue han tenido dos titulaciones consecutivas
negativas para hornona gonadotropina coriénica,
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CONCLUSICNES

La prevalencia de 1+ Infermedad Trofoblédstica CGestacional en
nuestro estudio fué baja en comparacién con la reporteda en
la literatura mundial, tuvimos 1 caso por 918 nacimientos ==
sue reprezenta el 0.1% '

La distribucién de la Enfermedad Trofobldstica Gestacional —-
por grupos de edad predomina en 1la tercera decada de la vida.
La triada sintom4ticz de hiperemesis gravidica, sangrado —-
transvaginal y crecimiznts uterino anormal es predominante en
1la Enfermedad Trofobldgtica Gestacional

Como factores de riesgo predoming 1la multiparidad en el T8¢ -
de los casos asf como el niveél sociocecondmico bajo en el 100%
21 ultrasonido el método diagnéstico mdAs confible, en casi ol
100% para la Enfermedad Trofobldstica Testacional,

El tratamiento de 12 Enfermedad Trofoblistica Gestacional es
la evacuacién del embnrazo mediante legrado por succién y pog
teriormente se complementa con legrado uterino instrumental.
El reporte histopatoléglico nos da un diagnéstico certero y no
da la pauta para el segulmiento ulterior y manejo post embars
20 rolar.

El seguimlento debe ser mediante la wvaloracidén de la fraceién
beta de 1la hormona gonadotronina coriénica seriada por 1 afio,
Todas las pacientes con Enfermedad Trofoblfistica Gestacionnl
deben ser manejadas por el servicio de Ginecologfa asf como &
sus complicacilones.

E1l control de ¥ fertilidad post evacueciédn de un embqrazo mQ
lar debe ser con hormonales orales.
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SBGUIMIENTO DEL EMBARAGO MOLAR
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SHGUIMILNTO DEL HM:ARAZO MOLAR
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RESUMEN

Del 1 de marzo de 1930 al 31 de Julio de 1992, 16 pacientes
con diagnéstico de Enfermednd TrofoblAstica Gestacional (ETG) —-
fueron captadas.

. Durante el perié do de estudio hubo 14,701 nacimientos pera
und frecuencie de Mfermedad Trofoblistica Gestecional de 1¢ 918
nacimientos, que representa el 0.1 %,

El sfntom= predominante fue nfusea, y el signo, senerrado —
transvaginal; la disparidad entre el crecimiento uterino y la -
edad gestacional fue un signo constante.

Todos los casos fueron diagnésticados medisnte ultrascnido
y todos tuvieron confirmacién histolégica.

Bl seguiriento se hace medlante protocolo y se usan hormona
les orales como m&todo de planificacién familiar,

Se comparan los resultados tomendo en cuenta lo publicado -
en la literatura.

Concluyendo gue en nuestro estudio las cifras obtenidas son
menores en comparacidén mundial.
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