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La Neoplasia TrofoblAstlca Geataclonal <NTGI eata conatltulda 

por una serle de alteraciones de las c•lulas trofobl61tlcaa de la 

placenta hu•ana y que en si •l••o. son ca•blo• qu• predisponen a 

lu•ores. La NTG se ha estudiada relatlvaaente paco, la aayarla 

de las lnvestl1aclanes realizadas en las últtaaa cuatro decadas 

ayudaron a definir la dlstrlbucl6n ¡eo1ratlca de la enteraedad, 

ast coao al1unos factores de rlesao. La incidencia en "é•lco 

varla de 1 en 144 a 625 eabara2os. No se conoce la verdadera 

causa de la neoplasia, pero se presenta da preferencia en 

aujeres •enores -de·· 10 años 6 aayores de 40 años. 

Tomando en ~~uen.ta que los indices de natal ldad en nuestro 

país son·· .!1evádaS~ ies.to~_ au~ado a ta escasa tnvestigacton que se 
··: '.", ·~~- --e~:: 

a reall~ad~·.'·sobre·t Ja-NTG, ~on dos factores !•portantes que 

lle~aron ,a realizar un estldio encaminada· a .identificar la 

t recuencla .del HLA Clase 1 en parejas que prese~ta!' _'tá '.NTG, con 

la finalidad de encontrar un marcador genético que nos pueda 

ayuda~ en el dingnOstlco de Ja enfermedad. 

Se ~sludlaron mediante la técnica de mlcroltntotoxlcidad, 

muestras de sangre periférica de 30 mujeres y 22 hombres, 

relacionados con NTG ; ast como do grupos control for•ado$ por 50 

mujeres y 50 hombres sln relación con la NTG. 

Para la poblacl6n femenina esturilada, los Hl.A que tienen mayor 

Riesgo Relativo CR.R> hacia NTG, fueron los slgulentesr llL,.-AlO: 

R.R= 5.4, IH .... -All1 R.R= 2.66, HLA-B!Zr R.R• 2.·13, Hl.A-9"1; R.R= 

2.60 Y HLA-141 R,R• 2,41, Para el caso da la poblaalOn masculina 

estudiada los HLA con mayor R.R hacia NTG, fueron los siguientes: 

HLA-Allr R,R• 4,9, HLA-A251 R,R• 2.33 1 HLA-8161 R.R• 3 0 0, 



HLA-Bw421 R.R= 2.33 y flLA-817: R.R= 2.3. Aunque a11unD• antl1•nD• 

auestran R.R. altos no podeaos relacionarlos con NTG, debido a 

que el nó•ero de pacientes que Jo presentaron es •uy reducido <de 

l a 3>, lo que sugiere que los "resultados son estadistlca•ente no 

sl1nlf lcatlvos. 

No se encontró evidencia suficiente para establecer que e1lstan 

ant1genos flLA Clase 1 relacionados con la NTG. 
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INTRODUCCION 

El trofobla•to •• un t•jldo ónlco, qu• •• orl1lna a partir 

d• la aa•a c•lular ••terlor d•I eabrlón ant•• d• la laplantaclOn. 

Se pu•d• d••crlblr coao el prlaer Or1ano encar1ado de la fijación 

fl•lca en •I ando••trlo y de la ••creclón de 1onadotroplna 

corlónlca CHCGI •uf lalente pera detener la •••truaclón y 

perpetuar •I e•barazo. 1 

La Neoplasia Trofobl6atlca Ge•taclonal CNTGI •atA con•tltulda 

por una serla de all•raclon•• da la• c61ulaa trotoblAstlcaa d• la 

plac•nta hu•ana y que en si •l••o, son ca•blos que predisponen a 

tu•o .. ee. 

La Neoplasia TrotoblA•llca Ge•taclonal fu6 reconocida de•de 

la antl1uedad y con frecuencia aal entendida. En el año •oo AC., 

Hlpécrates tue el prlaero en describir la aola hldatldlfcrae coao 

hldropesla del atara. En el año 600 DC., Aellus de Aratda tue 

quien acuñe el téralnc de •hldatlde• ya que observo el parecido 

de las veslculas toraadas en la NTG con 1randes iotas de a1ua, el 

téralnc •hldatlde• se deriva de la palabra 1rte1a hydatla, que 

st1nlf lea 

a.a_ c;capre."!~1-~n realista de .la.NTG se--lnlclO - cuando -pudo 

11e1arse a la.verdad ~anta ~.;"br.i)~'''~~t~~~:~~~'- ~~lt~'i1~1 del 

trotoblaato, ccao s~br~, la relaciÓTI d~ '.~~te 'Con ;~~ ~~-o'~'laslas 
1estaolonalea, 

Reclenteaent• se 1rnteraedadea 

guardan eetrec:ha relaolOn con loe Anttaeno Leucocltartos del 
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Hu••no <HLAJ. Las enteraedad•• ••ool•d•• oon ••to• •ntl1eno• 

tlen•n dlver••s caracter!stlc••• en 1•n•ral, •on d• causa ~ 

•ecan!s•o flslol61lco• desconocido•, con un patrón h•r•dltarlo 

deter•lnado en cuanto • su dlstrlbucl6n1 ••tan ••ociad•• oon 

anoraalldadea ln•unol61lcas. La NTG cuapl• con al1una• d• ••t•• 

caracterlstlcas, lo que hace suponer qu• pr•e•nta a•oclaclón con 

algQn ••rcador 1enétlco HLA.s-e 



El. TRDFDBl.ASTD 

El de•arrollo de un nuevo Individuo coalanza con la 

tecundaclOn. Donde •• un• al Ovulo y al ••per•atozold• para dar 

orla•n a un hu•vo o claoto, por lo 1•naral, ocurra •n"I• porclOn 

••dla d• la troapa da Falopio, al ••P•r•atozold• P•netra •n la 

zona pelúctda, una ••tructura •e•brano•• que rodea al Ovulo. La 

pen•tración as ayudada por la acrosina, una enzi•a del acroso•a 

•l•ll•r a la trlpslna. Las aeabrana• del ovulo y de la cabeza d•I 

e•peraatozolde se fu•lonan y la dlvlslOn celular coalanza de 

lnaedlato. Los prlnclpales resultados de la fecundaclOn son: 1) 

restableclmlenlo del nQmero dlplolde do cromosoaas, la altad 

procedentes del padre y la mitad de la madre. 21 Deteralnaclón 

del soxo del nuovo 3) lnlclaclOn de la 

segaentaclOn. 9 • lO 

una 

Cuando el cigoto. ha•:l légado. al periodo blcelular experimenta 

serie de ~i~i·¡~·~-¡~~~:es·.m:~\:6t1cas. Estas células. que se tornan 

más pequeñas con'· ·c~~~a>.dtv1s16n de segmentación, se denominan 
- . .-.'_,· .. -·· 

blastOmeras. Luego de tres o cuatro divisiones el cigoto recibe 

el nombre de mórula. En este momento <per!oda"de 12 a 16 células) 

IR mórula esta to~~ada por un grupo de células centrales, la masa 

celular interna, y una capa circundante. la raasa celUlólr e>eterna. 

La masa interna origina los tejidos del embrión, la masa externa 

tormn el tratoblasto, que más tarde se oonvortlrá en la placenta. 

<Ver tlg.1). El embrión en desarrollo, l l&mado ahora blaatn<llatA 

baja por la trompa de Fnloplo, y penetra en él ~lera, 
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FIGURA !. REPRESENTACION ESQUEHATICA OE UN BLASTOCISTO 

Tomada del Langman(9l 

células de In masa interna, en esta tase 11 BmBdas 

embrinblasto, están situadas en·un. polo, y las de la masa celular 

externa, o llamada trofoblasto, se aplanan y forman la pared 

epltellal del blastoclsto. 9 

En el ser humano, las células trotoblásticas sobre el polo 

del embrJoblasto comienzan n introducirse entre las células 

eptteltalefi de In wucosa uterina aproximadamente en el sexto día. 

La pared del útero esta formada por tras capas: 1) el 

endomctrlo o mt1casn que reviste el interior do la pared; 2> el 

mlometrlo 1 una cupa srue•a de mósculo 11001 y 3l el perlmatrlo 1 

el reveattmlnnlo porlloneal que cubre la porción externa de la 

pared. 9 



En •• octavo dla da desarrollo al blaatocl•to •• t .. 

parcialaent• incluido en •I estro•• andoaetrlal. En la aona 

altuada sobre el eabrloblasto, el trofoblasto •• ha dif•r•nciado 

en dos capas: una capa interna de c61ulas •ononucleada•, el 

cltotrofoblasto, y una zona ewterna •ultlnucleada •In llaites 

celulares netos, el sinciciotrofoblasto o sinclcto. 

El eabrloblaslo la•blén s• diferencia •n dos capas: una da 

células cubicas peque~as, la capa hlpoblástica1 y una capa de 

células clllndrlcaa altas, la capa eplblaatlca, los cuales, 

unidas, forman el disco ¡eralnativo bllaainar, en el Interior del 

epi bl &sto aparee.e. ·, una . peque~•. cavidad, .... que se •••anda para 
' ··.·::·;" 9 

convertirse .;¡, la cavidad aanlOtica· <fla.2>; 

en el S:I . blastocl~to .. se, ti~trcidúd,~fé~'.t,~ :~r~fundamente 
enllomet.r'i o; ,'eri/ e 1j: slncté:i'~ ''it~\'c;;:i:;¡:;f~~·i~ato' aparecen vacuo las 

aialadu, qué'a1Uus1o'~arse::~o~-~~ ~;'~~J.~\ia'~unas que forman una 
_ ·::;: :.-"-· :,;;:~~0:!\>~~-:-·'L}''.: .. '.:'."·:·-~.\:-:,·-':, .;L .. ·J>'.·<~;-·-,,~('.~ ._. ··/ 

red intercomunicada ,.;:por.· lo: cual·.::esla'::fase·;.del'.· dé.sarrol lo ·del 
. , -~:. ,_ ----··· .. r: .. ,_ .. - . ~>-, ... · -~::.·"..'.~: __ ., ::::;·:;\;~{-~ ,:_ ... -,:~:-~ -:-"'~- - .:.~. >?--'.:-'"Vi:.:.\_.,.:_-.: 

trofab 1 as to ·se:·deno•i na. per lodó> 1acunar¡·iA1 :: pr.ase1ui r;, 1 a' i rivas !On 

del end~~~t¡.·1~·,-(::·l ~-~~;_ ~~~-~t!~->,~-~~:~:~~ ;~~~-; f;~i-~-~~~J;i-~--;~~ p~~-f ~:radas - y 

las va~uol~~ .• ; ·.11 ª~~;:;';;~;;;~~¿~';~ ~'•~t~~~~ ','e;i'~~'ie,/tenl:!óse I• 
c.;··";.«. 

::::~: ::::n.~', j::~·~~··~:
0

:::ª~:j~1"~ ::~!~' ~1i~f ff :~~~u,:tº~: ~;:~: 1 º:: 
,'~- - ~·.. • ·. . ; ¡. F.;:; . -·; -.· ·,~ -· 

sOl lda11 que' comienzan a for~ar .. ~e11:osidade·a.·que se dlhrenotaran 

en eélulas sá~1utn~~. r en v.as<>s. "'"Slllneos de peque~o cal lbr11, 

for•anllP el 11hte•a oaptlnr 'val loso, !tato• .Yáliéili 1 a su vez, 

e11tableaen oontaoto aon el 1l1ta•a circulatorio intrae•brionario, 

ooneotando asl la placenta y el embrion,o~t~ 
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FIGURA 2, Esquema de un blastoclsto humano. El trotoblnato 

está formado por una capa interna de célula9 mononuoJeares, el 

citotrofoblasto, y una capa externa gin limites celulares 

definidos, el •lnclclotrotoblasto. El embrloblasto eotA formado 

por las hojas germlnatlvas eplblástlca a hlpoblástlca. Se 

advierte la cavidad nmnlcitlca en terma de pequeña hendidura. 

Tomada del Langman 101 

8 



NEOPLASIA TROFOBLASTICA GESTACIONAL 

La Neoplasia Trafabl.6etlca Gestaclonal CNTG> eetA 

con•lltulda por alteraciones de las célula• trofobl4•llcae de la 

placenta hu•ana y qua en si •is•o• •on ca•blo• que predisponen 

a tu•ores. Se16n la OraanlzaclOn "undlal de la Salud COHS>, deben 

e•plearse loa tér•lnoa que sl1uen cuando se clasifiquen y 

deteralnen las etapas de la NTG. El tér•lno NTG se refiere a las 

alteraciones tanto benignas co•o •a)ignas de estos alolnjertos 

trotobl4stlcos prollferatlvos, las cuales se clasifican co•oz 

Hldatidlfaree, Hala Invasora, Corlocarclnoaa y Tumor 

Trofoblllatlco del sitio de lmplantaclOn de la. placenta.:.1.'.~L.~' .. 13 

Hola Hl~;.tidlforme es un,.tér•lno general ~ara'. d~~ :'dlstlnt~s 
entidades. Et' término m~la'hidatld¡f.;rmé' coapl;tii\s~ '~;.,¡;.~e a 

una concepc.t.o~, \ ;,'¡~ \u~, e~br tori'.'.o f~t~;. '; c~~~;:;i·e;t~ada 'por una. 

oxooslva .;ul tlpl lcae16n ' d~· 6é1ú'1a's, al ;arec~'." 'c:Í1s\rtb'Uida al 

azar, tanto ~~:~lci~~;·~f~~;~i:á ~o~o de slnclclotr:f,oblasto; 

edema velloso .·j¡~~erátlz~d~ que'pr'osresa con .rapidez hasta ta 

formaclOn de cl~ternas· centrales, causante del aspecto 

macroscOpioo de m61tlples veslculas que dan la lmpreslOn de 

•racimo de ·uvas" (flg •. 1. >. Esta condlclOn se origina de la 

fertlllzaolOn de un Ovulo anormal por un sólo espermatozoide 

haplolde 23,X CTalÍla y Flg,2a), El huevo pierde su 

componente haplolde materno de 23,X, por un mecanismo aún no 

definido y exparl•enta una tecundaolOn al pRrecnr normal por un 

sólo eaper•atozolde1 deaarrollandoao poaterlor•enta, El Juaa11 

haplolda patatno da croeoa11maa 23,X se duplica sin cltoslnesls 



de 46 croaosoaas, todos ellos da orl1an paterna. SOia tandrAn 

••Ita para que ocurra asl lo• e•paraatoaold•• que llevan el 

oroao&oaa X. El cariotipo ra•ultante serA 46,XX, en tanto lo• 

1rupos dlploldes paternos que llevan el croaosoaa Y, produclrAn 

cigotos 46,YY no viables. Este aecanl••o •• re•pon•able de •A• 

del 90S de casos de aola hldatldlforae coapleta. Un •ub1rupo de 

la aola hldatidiforae coapleta resulta por fecundación de un 

•6vuJo vacfo• por dos esperaatozoldes Cdtsper•ia> que llevan los 

cro•oso•as X y Y o X y X <Tabla l y ftg.2b). Esto ocurre en el 4S 

al es de los casos:1 • 2 • 4 • 13 

El término· aola h!dallditorae parcial se refiere a una 

o ele•antos fetales y una 

focal de caabios vellosos 

hidatidlformes_ q~~ 6ut~~ri~n·i;.; 1·;,rmac!Onlent~ de\ciírt~rnas ~por 
. - . ·-· ·- ..• '· - . .:·-, , ~ ~ , - - -~.:e ·" , ;F'.'·- '-.º,.'=; :.:-

h l pe r p las i a·· t r <Í tob l á s tl~a'.fo·cal /¡io~··:1a· general ·,de;'grado 1 igero y 
- • > ~...: - - ·--·-· •• , ·;- --··'o ~' ·. -,; -. ¡·,;, 

confinada al' sincÍcio;' La' ;;,c.ía .hid~tldif;,r,;;e pa~;;iaLes producto 

de una te.~u~-~~,~:-~~A --~~ ·p¿Q~·-:·seiaeiaOl~ ~~:·.'i·~·i:q~~(:::~-~-.~~~~-~-.. -v~ en casos 

de molas co~plet~~ h~ter.<Íci~ota~- (Tab1.i:1 y'tis~_a>,;_En'.este.casa 
- __ :_...=.::<;--:~:;.~ ~- ,, - .· -:~-i-é.· 

huevo a1:¡>.ire.cer-:nor•al. con un juego el h'.¡~1:·~rd·~·~: 2:a~;x~.:, · ~·~ta~tº ~ 
';··.·e~ /-.:·: 

el carlotlpo resultante queda fecundado; prn :dos espermatozoides y. 

oro•oso•as, se producen tres posibles sanitiesta ·'.69. 

contlguracianes oromosOaicas sewuales, XXX, XXY, XYV, sin· 

e•bar1a la proporción esperada de 11211 se modifica a la de 2t3 

para las aalas XXX1XXY y sota exaepalanalaente •• encuentran 

aalas XYV, 1 • 2 • 13 
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FIGURA No, !. ASPECTO MACROSCOPICO DE UNA MOLA INVASIVA 
Tomada del Hammond <1> 
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FIGU~A 2. ESQUEMA QUE ILUSTRA EL ORIGEN DE LA MOLA COMPLETA 
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FIGURA 3. ESQUEMA EN EL QUE SE MUESTRA EL ORIGEN HAS COHUN DE LA 

HOLA PARCIAL 

Dispcrmia 
23,X 23,X 

o bien 
23,Y 23,X 

Triplo!dia 
diántrica 

Triploicfü 69,XXY 
(Umbiér, ias hay '©I 

7oir1ada Oel Mñ.mrt.Cnd ( l J ------------------



TABLA l. CONSTITUCION GENETICA DE UN EHBARAZD NDRHAL Y UN "OLAR 

PRODUCTO 

NORHAL 

HOLA PARCIAL 
TETRAPLOIDE 

HOLA PARCIAL 
TRIPLOIDE 

HOLA COHPLETA 
TETRAPLOIDE 

HOLA COHPLETA 
TRJPLOJDE 

MOLA COHPLETA 

CONSTITUCION CONTRIBUCION 
GENETICA HATERNAL 

<JUEGO HAPLOIDEI 

•6,XY 6 46,XX 

92,XXXX 6 92,XXXY 

69,XXX . 69,XXY 
6 

69,XYY 

92,XXXX o 

69,XXX o 

DIPLOIDE 46,XX 6 46,XY o 

Tomada de Szulman (2) 
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CONTRIBUCIDN 
PATERNAL 

<JUEGO HAPLOIDEI 

3 

2 

4 

3 

2 



La mola Invasora, es una •ola hldatldltorm& que ha Invadido 

el mlometrlo, ha· dada metAstasls, o a•bas cosas. Pro1rc9a a 

•enudo, pero suoie·e•perl•ontar regresión espontánea.
1 

es una .neoplasia •allsna de ele•entos 

el clolrofob 1 á~tl~~~,:, .· s 1 n formación de vel losldades. Suele 

progresar, 
. ;:·_·-:".·· ... ' .. --. :' .. -,-·,. '. :' 

El tumor ·.:·d;,i':;;:sl.tl;,'de l•pl~nt.aclon .de la placenta esta 

compuesto -·//:_:-~~-~-~~·~-pnl~~~l~ por.· células lnler•edlarla• 

clctotrot'ob.1ástic-as;··-·~gt~: t~~a~· \·~:~:b~¡,~:~ _:puede .progresar, invadir, 
. . . . : .• ;{, ,,: .. -"'•)t . 

dar mctás,~asis producir 1a'--lriuertS.·'de~ la p&clente., 
' ' 

La mola hldallditorme precede a :1;. enter•edad 11áll1na < mola 

pi acanta >. aprOk lmadamente · en el· SO'll'd;,·,: 1L~ ~~'~'1'~~~'e·;;. ·:Una 
.:·:~:. ' 

de 

cada. 150 mujeres con mola hldatldifor11e:ha~t~nldo'por In monos 

dos embarazos molares consecut1vos. 1 •?Z 
La NTG se ha estudiado relatf.Yamente.poC,~,··:_·{a!·~aYOrí·~··:de fas 

a detlnlr In dlatrlbuclón geográti.;a .. d: J~·ent.irm~:~~~· <Tabla No.2> 

asl cuma algunos factores do ~iesgo. La incid~ncia da la NTG 

varía de ciudad en ciudad. de·cunlqufer modo, ~f es notable la 

gran frecuencia en naciones en vias de desarrollo. La tncJdcnctn 

en México varia de 1 en 144 a 625 embarazos 9 • No se canoce la 

verdadera causa de la NTG, pero esta lesiOn se presenta de 

preferoncln en mujeres de menas de 10 nRus o de más de 40 a~os 

(Tabla No. 3>. Los far;toras alimentarios puedeh tenor un ofoolo 
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TABLA 2. INCIDENCIA DE "OLA HIDATIDIFOR"E Y CORIOCARCINO"A 

INCIDENCIA ESTl"ADA 
<POR 100 0001 

CIUDAD "OLA HIDATIDIFOR"E 

ESTADOS UNIDOS 66.l 

JAPON 214.6 

SUECIA 64.B 

ISRAEL 75.0 

SINGAPUR C"alaslosl lt3.0 

"ALASIA 136.5 

SINGAPUR <Chinos> 123.4 

PARAGUAY 22,Q 

CROELANDIA 117.6 

Tomada dal Szulaan C2l 

'ª 

2.2 

12.l 

3.9 

5.1 

8.9 

12.5 

12.1 

2,3 

35,0 



TABLA 3. RIESGO DE HOLA HIDATIDIFORHE SEGUN EDAD HATERNAL 

. ' .'; i 

EDAD-RIESGO RELATIVO ESPECIFICO PDR EDAD 

CIUDAD ( 20 20-24 25..:29 30-34 35-39 40-44 > 45 

GROELANDIA 3.15 0,84 1.:0, '•, . 0.63 1.30 2.40 15;77 

CHINA 0.57 0.63 1.0 0;72 o.e8 3.83 22.14 

PARAGUAY 2.69 l.13 liO o;96 c>;&9 l.94 8.87 

HALASIA 1.14 1,04 ,, 1;0 1.04 1: 12. 2.21 12.50 

SINGAPUR 3.29 l.30 1.0 0.84 0.83 1.65 14.36. 

JAPON 1.12 l.18 1.0 o:77 1.18 2.43 38.91 

SUECIA 1.14 l. 01 1.0 0,94 1.10 2.12 27.95 

ISRAEL. 1.83 1:33 1.0 1.17 1.67 !l,33 .: 18,85 

TAllJAN 0.87 l.03 t. o o.as 0.82 l. 61 10,60 

HEX l CO l. 02 !.05 i.o 0,84 o.as 2.73 15.46 

UGANDA 0.00 o.oo 1.0 1. 48 2,67 7,00 41.28 

REINO UNIDO 0,99 0.99 1.0 1.01 1,13 2.28 42,!H 

Tomada del S>:ulman <2> 
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•obre la Incidencia de la aola hldatldlforaa, se ha eu1erldo que 

una deficiencia de las 1rasae anlaales y del caroteno, vitaaina 

llpoeoluble, pueden contribuir a la enferaedad. 2 ••• 14 

SINTOKAS DE LA NTG 

-Retraso •enstrual durante varios periodos por Jo que ee 

con•ldera que •ucha• pacientes estan e•barazadas. 

-He•orra1ta va1lnal en 1eneral durante el prl•er trt•estra, puede 

aer tan abundante que requiera transfusión. 

-Preeclaapela durante el prlaer trlaestre del eabarazo Cl2S de 

las pacientes>. 

-Apro•l•adaeente un tercio de las pacientes experl•entan n~useas 

y vOaltos. 

-Hlpotlroldlsao, debido al auaento de·la horaona 1onadotroplna 

corlOnlca, que tlene_una-:actlvldad estlaútante de la tiroides 

(IOS de las pacientes>. 
- -

-Taaa~o uterino ~xc~slvo para el tleapo de gestac!On (SOS de las 

pacientes>. 

-Quistes lute1nlcos tecales.(15S de las paclentes>, 1 • 2 • 4 • 

DIAGNOSTICO DE tlTG 

La clave para el diagnóstico y tratamiento de toda Neoplasia 

Trotobl.~stlca Gestaclonnl OITGl se basa en la detecclOn y 

cu~nlif icaclon del marcador cspoctflco, Gonadotroplnn CoriOnfca 

Humana <HCG>, osta hormona ~s una g1ucoprnteina de poso molecular 

entre 37 y 36 kDa, llene un eran contenido de carbohidratos, 

úpraxlmudnmante el 30 ~. la mayor cAntldnd du onrbohldratos 

16 



hallados en una horaona huaana. E9 producida por el 

sinclciotrofoblasto. La cantidad de HCG presenta clara 

correlación con la cantidad de tejido trotobl~stlco viable en la 

paciente con NTG. La •olécula esta tor•ada por dos cadena• 

pollpept1dlcaa, a y a, que se hallan unidas por enlaces no 

covalentes. La subunldad a contiene 93 a•lnoácldos, un peeo 

aolecular aproxiaado de 18 000 del cual el 4S son carbohidratoa. 

La cadena 8 esta co•puesla do 146 a•inoácldos, tiene un P••o 

aolecular aproxiaado de 26 000 con un JOS de carbohldratos. La 

cadena « es ··muy se•ejante a la subunldad ~ de la• Hor•onae 

Lutelnl2ante (LH) 1 Follculo estiaulante <FSH> y Estlaulante de la 

tiroides <'~SH>; 3 • 14 • 15 
•':_ .; ---

Las- subÚnldades "' y por 

fuerzas ... pueden separar 

tratando se conoce la actividad 

biológica i~t~ini~ca'~d~~-~ad'~ ~~b;;~id;;d por separádo ; pero si 

recombi nnn') las_,--s~b~~;{ d~~~~'.f~:.; }~ecuper_a -~~~~·~ lca~:~-~-t~:·:~c·~ l~:?io~•·· 
se 

de 

la es 

lutefni2antc -y luteotrópi_ca.-:111 trotoblastoo de la placenta 
.,·. 

·,: 

normal• de 0 Ja moJS.' hfdallditorme y coriocaroinoma secretan las 

subunldadcs-'-. "'• 13- y- -11cc-completa , Sin embargo, e•lste un 

importante eJ<ceso:·de. s·ubunidades ex en In placenta y en el plasma 

de mujeres embarazadas, mientras que la subunldad a se halla 

prasente an poqueAas cantidades , S\I presencia en Ja orina en 

los primeras dtas d~I embara20 es la base de las diversas pruebas 
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de laboratorio, en ocasiones puede.ser Identificada en 14 dias 

después de la concepci,ori> Una 'exacta cuant lf lcaclOn de HCG Ca.ta 

de l 000 000 Ul/I l asl coao un eatudlo histopatolóClco peralten 
·-·.\' 

diagnosticar te11pranailen'te: .. ,,·a· NTG. Sln eabarco, una sola 
_.,,., 

deterainaclOn de.·H2G no·esfdla11no!itica. · Ocasionalaente, se puede 

observar 

aúl tiple, 

un üi1J1~· ~:~· .¡¿:~:. ~·,:.t~·;:'con' un eabarazo normal único 

.:'.·~·~· .:.:t.i.~~:~~<'.-:·~-~~;;.:· x;·~,·-·-_{8.lnioarafta para real izar 

dlagnOllco .. d.!f1~1i1vo'.::)~~ea'~;;,;¡¡¡ ~·ÜántlflcaclOn de HCG es 

aétÓdo del trataalento 

paclent;,s ~on',~1¿:li:l 3:.:is - :•,;; 
•''i. ' ,,,;,' ~~·· .- .:.> - :-,Oéc; 

o 

un 

un 

en 

La HCG no es ~sp~<lit10~ ii.!1, e11b~'r~;.; nc:ir;ál ~,::de la NTG, >'ª 

que pequeñas·:'.' cá-ntidBd~~-· ;;pu;~~~·"' .-.~~--~-':\-~~·c .. ~.¡~-~~-~-· : po;~~_:;" :,tu.O.fea 
·'<=;· ,;·~,¿~ >-::·· __ , ·-'"»:' '_-,_,. -~-;'~-).;~'.;:[;·:~ :-v -: 

aastrolntesú-;,á1 es;· ·:·tesúcúlares .>' :.Pº•; otros,· tuiiores;': la· HCG' se 

indi;v1dÜ~s en Tc;s'~~~l~·~c s.;s~spechi' 1&'.'':'i:'1sténcla de •fao en 
: ~:tút:·:~'.·.: .... ~ ~-. 

"tu•ora1•;· También tu•ores 
: : ' - . ~· ' :;: \.):~ .. ;' 

consfder·a·nd0i8 ··;·como,. un·" ·:marcador 
.·' < ' 

pareca ser qu~ el =higado fetal Y:el 
': •• , ':' '· ': 16 

pequeFlas cantidades. de HCG. 

Parn la cuantltlc~clón de 

procedimiento de radloinmunoanAllsls <RlAl¡donde la hormona es 

marcada de manera radiactiva cori 1 125 .~ El R~A se basa en el 

principio de la lnhlblolOn de la tljaolón competitiva y recurre.a 

anticuerpos pollclonnlas o monoclonales selectivos como agentes 

de tfjacfOn in vitre. El RIA es un método muy sensible para 

vtgtJar la concentrnci6n de HGC, aproximadamente 100 veces máa 

sensible que los métodos de blolnvestlgncl6n, 
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EL COMPLEJO MAYOR· DE HISTOCOMPATIBILIDAD ·1HHCl 

El Complejo Mayor de Hlstocompatlbl 1 lda.d :CHH¿Í '<;s Úna real6n 

cromosóm 1 ca cons t 1 iu~i da -·~~~~·:···Ü·~~·.·- ~'.Í?r 1 ~-~:-¡d~'._:·~~~;-~· ¿~~~-~: ·c-~d i t' t c~~n pa;a 

·m·ayor Ja expresión de mói~¡ulas;eri.,1~a·;~~;~,r-~h,i_e _cel~J:~~.¿ la 

r.rt& de la.~:·~;:;Í~I~~::' nÜcleadas.'. Estas;, molÍó~ulas -son 
·, . ·:; ·" .-.. -_;' - :~: ,'. . -'}_:,:,; ·: •\"'. 

1 ucopro te t nas -~_que ,--~-c-tu~·n·/c·a·m·o·_:.~án·t 11~;.;~·s--_, d~ 
: ~- .. -- ,._,;:;. ·<·l.. 

hlstocompatlbllldad, 

s 1 como_ 1 ~1~un~·r;~:og-u J-~:d~·r~~--,~-~;-.·¡'a\m'~y-~~- .:pa¿t·~--- d'~::/1·~-~ ~ ·: ~·e~;Pué.St.as 
nmunes en 1 a~~ :~~-'l'o~:?¡~~~ci1l~s -:~; , n~~¡;'~ 1 ;:n :'rec;~océr a 1 

ntigeno, t&Ínblén.Xpartlclpan: ·en. Ja ·c·susceptlbl 1'1da·d·:c.'pa.ra .··el 

esarrol 1 o de, enfermedades~Ín~~fadas r~-~.;~;;~,'í'~~J .. ~t¡>; a21','17.:i9 
HHC - es un ·nomb~~---,g~·tié'/j c:-·;~:5~~'7:'.c~·d;··- ~·;-p~,~·i 9'".<t .. 1 ~r\e · un -::·namb-~e 

dlclonal y ha 

h!mpances, gorl las,· 
. ;: : • ' - .. ~' : ,. < ~- .: ::,, .: ' - ' :."' ;·: '' 

r~t·one~-;\,- r·~-t~s-~--~-)- per.ros, ;o~--~one·jc.-s •. 

:·j>· : 
hum.an.os, 

gatos, 
¡._ '~. - • 

cabal los, ovejas, aves, etc., ELMHC en' ei'humano)~".;c~nocldo. como 

·+tlgenos Leucocitarias ~~l'.;;~li,u~an~· CHLA>;'·, r~~i'cl~ en dos 

cromosomas el 6 y 15. El brazo corto "del, cromosoma·'a 'es· portador 

d~ todcs los genes HLA, excepto uno, el~ cÚat};: .. ~·~:J:r::·~-~,~-~ente en eJ 

c omosoma 15. Se ha dividido en genes clase 1, ,J t. y 111 con base 

e su distribución tisular tTabla No.1), a su estructura y 

t incton similar. Los antfgenos clase 1, denominados también de 

h stocompatlb1 J ldad, Incluyen a Jos antigenos HLA-A, -B y -e, Los 

a t1genos clase 11. llamados también antlgenos de las células 9, 

11 cluyen a Jos anllgenos HLA-D, -DR, -DQ y -DP. <Tabla No. 2>, 

L s antigenos clase JI 1 incluyen a los factores del ~omplemento, 

C, C4a 1 C4b y Bt. 6 • 71 18 - 21 

21 



TABLA No, 1 Dhtrl1Íuol6n d• lo• 

1enes HLA-A,-8 y· -DR. 

TIPO DE CEL.ULA 

LINFOCITO T 

LINFOCITO 8 

110NOCITOS 

GRANULOCITOS 

PLAQUETAS 

CELULAS ENDOTELIALES 

FIBROBLASTO 

ESPERHATOZOIOES 

ERITROCITOS 

EPIDERHIS 

Tomado de Simons <8) 

producto• lo• 

HLA-DR 

'. 



TABLA No. 2. LISTA COMPLETA DE HLA ESPECIFICOS RECONOCIDOS <1991> 

HLA·A ·.HLA~B ·.,- •·.~ l:!J.A:.Q.!!. ~ !!l.A::QQ. ~ 

Al es •850(21) Cwl DR1 Dwl DQ1 DPwl 
A2 B7 .,';"-BSl<Sl Cw2 DR103 Ow2 DQ2 OPw2 
A203 8703 .<esfo2· Cw3 OR2 Dw3 OQ3 oPw3 
A210 BB . /J:es1oa Cw4 DR3 Dw4 DQ4 0Pw4 
A3 812 ~ ,· ·.'852<5> cws DR4 Dw5 OQ5< 1 > DPwS 
A9 B!3 ,. 

' '.'·:~~;221 Cw6 DR5 Dw6 DQ6< ll DPw6 
Al O 814" Cw7 DR6 Dw7 DQ7C3l 
Al1 Bl5 .· '\~ 

8SSC22l CwB DR7 DwB DCIBC3l 
Al9 816·. B56C22l Cw!Hw3l DRB Dw9 DQ9<3l 
A23C9l Bl7 857( 17) CWl0Cw3l DR9 OwlO 
A24C9l 818 ·, 858(17) DRIO Dwll Cw7l 
A2403 :e21 :ese DRI l<Sl Dw12 
A25<10l 822 860<40> DRl2<5l DW13 
A26 ClOl 827 861(40) DR13<6l Dwl4 
A2B 835 862< 151 DRl4C6) DwlS 
A29C191 837 863<15> DRl403 Dwl6 
A30(191 8381161 864(141 DR1404 Dw17<w7l 
A3~(19) 839(16) 865 (141 DR15<2> Dw18fw6l 
A32119) 83901 867 DR16<2> Dw19<116l 
A33C19) 83902 870 DRl7C3) , Dw20 
A34C101 840 B7!C70l DRlfÍ131 ·. Dw21 
A36 84005 872(70) Dw22 
A43 841 873 .Dw23 
A66C 10) 842 8751151 DRSl 
A68!28J 844( 12) B76Cl5l DR52 
A69C28l B45 e 121 B77 C 15> DRS3 Dw24 
A74(19) B~6 87801 Dw25 

847 Dw26 
B48 
B49C21l 

Bw4 
Bw6 

Tomada de Tsujl C21) 
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que 

ESTRUCTURA Y FUNCION DE LAS HOLECULAS HLA. 

Las moléculas.HLA sC>¿ glucupro~~lnas de 

forman- ·'-.'-h.e:~·~rOd:fm'~,·~-.~·~· .. '.':::.; ~Ona,{i-lu-1 dos 

membrana 

por una 

celular, 

cadena 

pollpeptldlca .... :: .. a.i'oclada:::'no)·c:"ov.aientemente a una cadena 

pollpeptfdlca /a'.' i:'~; ;~·~den: •. -.;~t~~;pleeadas en uno o varios 

dominios dlscréto~;;~l·~Gn~i¿~·;· .~~:·:~rles es tan ~stabl ! Izados por 

puentes· dlsÚI f~rC>.;:¡;¡·:~. ;~~.'f';i ": ;~; ....... . 
Las ca~~n~~: >·cla~e: N};~~;; ~;º~;_úes ta~ de.· aproximadamente 

340 am 1 noAC fd0;~ 'S·~:~~: .:i~,~~~:~-~ t-;--~~. :~/d¿-~'1"~:1:~-,~ ·, ~: e~·t·~~ce 1 ul ares, una 
':,·---~<." ·.,-::·. _;,._!__, .<~<~'>.-~:-;;..:-;:'· 

parte transmembrana 1 ·~;s.;;;¡:, i ra~_cl On :cFnt raÓ! topl asm.itl ca. Estas 

son codl f_l;adast"~o~ .. \}"~ ige.ies ··~;;'·¡~;~;~cic:ifA\t'e 'f,c.~~'{y complejo 

e 1 ~:"-~~;~~~~-~~--~--,y _s·o¡, ··a-1 tánieñté· Po 1 t_in~rf_tCa~·~: L4 cadena HLA en 

Beta 2 micro e obul !na (· ll2 m> co;;~¡~te . en.~;; ~~~.~·¡;, 
es. co:d 1t:1 cada _c,~or:· ~;, :-~~-., ~;~ el 

cromosoma 15 y es no pollmórflca.º- 1º• 18 • 2 º• 231 2 4 

FIGURA No, 1 T~mada del Slmon• 181 
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Laa cad•n•• .. y d d .. la cla•• 11 e.tan compu••ta• por 

aproMimadamenta 230 amlno•cido• cada una, ambas es tan 

dl•trlbuldas en dos dominios extracelulare•, una parte 

trans~embranal y una fracción (ntracltoplasm•tlca. Son 
. -··:· 

codltlcada• por ¡enu de las 'subr•¡fon•:···op, DQ 6 DR del complejo 
;:;·. 

Hl.A, muchas·cadena's 11 y oc·~onaltaftl'¡¡r,·i¡, :p.ollmórflcas. 8 • 9 • 24 • 

· La tuncl;ti"n' \ie í'~s .;;'~¡~~u.'is:H'~c;~s ;;~ de activar a los 
· .;,_, ·· ; :;, _:. ·s,;\:~::~:·~~(::::g~~;(~ :.¿·:-; ... :_~l· ,~:-~::·'o, .. ,,. . __ 

llnfooitos',T:contra ·e1,antl¡eno·;'.'·'es;,declri·':cuando un linfocito T 

reconoce a,··~~·~ i~~n~,;~,i'P!'~~:;;¡.;~·~~;·~~~·:~roducto• .de 1 .. HHC. en 1 a 

superf 1c1~:-ci~·\;~;c~éi~):1:t~r¡~=.~~;;~~~~~·d~?~·~¡i~nos';'~ ~ 1 1 inroct to 

T es re~trlÍ1gldo < en el ;¿rec~nocf~lentC>'• : del: anti¡eno. 

1 dent i f lean 1 ~ · ·~~:::~~~!~; ~~;}~·~( ~~:.·t::~~~!fd;,'{ío;~;o·~¡ o ·tde, 1 as· 

moléculas. HCH,· 1 ndu¿;~:ndo' l~~'111·~t~'1~~,j;>~~:~:: tan't~'.1 as : mo 1 écu tu 

Hl.A son necesarias para Ía a·:i;~~~.¿~ d~·J\,~ í'1'~;~:cl{~s T contra 

el 
,: ., 

sido en 1 a membrana ce 1ú1 ar, · d.e as células 

ptesentador'as de antígenos de tal suerte que se forma un 

complejo trlmolecular entre el receptor del llnfoclto T, el 

ant!geno y el producto del MHC. Los receptores para el antlgeno 

de las células T aparent&mente reconocen los epitopes del 

&ntiseno ~n conjunción con parte de sus mismo MHC, lo que provoca 

Ja restriccion del reconocimiento de lo propio de lo no propio. 

El •!•tema HLA es pollmortlco en extremo, y tiene mol tiples 

formas alternativas l:· altYlos: del ~ene en cada locus conocido, poi 

lo gener~I. se hereda ccmo una unidad, Esta unidad se conoce como 
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haplotlpo, ya qu• lo• Individuos heredan un cromoso11a de cada 
,' . . >. , .. '~ 

padre, cada Individuo tiene dos haplotlpos HLA. Todos los a enes 

HLA son , éod~mlnanh~ :·,~la> No. 2>, basados la nerencia 

mendel lana por ·l¡;:q~,;~·a~l~t_e· un 25 11 de oportunidad de que dos 

descen~lentéá · ~o~-~~~;~n;~mb6s haplotlpos, SO 11 de que compartan 

solo un ha~l_oÚ~~·~ ;;· -~··~~ qu~ no compartan nlnaO:.n haplotlpo. 

24,25. 

Al 

A3 

_¡ 
1 Al ae-f 
fa 1 
f Cw7 DR3 1 

·1' 1 A.:J 835 1 
1 e 1 
J Cw4 DR5 i 
1 1 

HIJO l 

__ 1 __ 

1 Al SO 1 
I" 1 
I Cw7 DR3 I 

1 l 
I A2J 844 
Id 
I Cw4 DR7 ¡ ____ _ 

HIJO 2 

o ¡.; 035 cw4 DR~ 
. - . ~,.\ . ~-<1'- ·, '. _ .. 

Dr7 1 
~~~~~~~~--1 

_. _._, _. __ .-. 
1 AJ 87 1 
lb 1 
1 Cw7 DR2 1 

1 1 
1 A.:i 0::is·. 
lo 
1 Cw4 DR5 

'-----
HIJO 3 

1 
--'--1 A3 87 I 
1 b 1 
I Cw7 BRZ I 

1 1 
1 A23 844 
Id 
I Cw4 DRS 

'-----
HIJO 4 

FIGURA No. 2, Esquema que muestra la herencia codomlnante de 

los h~plotlpos HLA. Toma~a del Halcolm <26>. 
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HLA Y ENFERMEDAD 

Recientemente se ha comprobado que al¡unas entermedade• 

¡uardan estrecha relación con HLA únicos; por tanto en al¡unos 

casos:el tlpo.de:HLA.~uede ser útll para confirmar el dla¡n6stlco 

cllnlco :<Tabla''7No. 3), Las enfermedades asociada• con lo• 
,', .. ,>· ., .'.~'.~:.· _:;<~'.:':~ ', 

antlgenos· Hl..A<tlenen :diversas caracterlstfcas, en general; son d• 
- . , • >::'' e 

causa y ~~~á.~'tsm~' f· I~ 1 opa to 1 óg leos d•s.;orloc 1 dos, con un patrón 

hereditario i·det9.rm·f;~ad~'.':e;, cu8.~.{~·:::·a'·, su: distribución y estan 

aso e 1 a das· con"~~~~~I·¡'{~¡,c~~;;: 1.~~~~~ ;~~ i ~~·~}~ • 24-27 

Han :~¿r ll:;¡j;, ~~~~~;¡f~',~'í ~'6t'~'s 1 ~\de .·.;.;m.:? 1 o•· a enes HLA pueden 

desarrollar sÜscepÍibllÍda<Í''.~Íiac1aT¡fi;:J~~·;~~~l;~~~dadu •. 1. - Id. 
>:,,¡; e·,.-... , .. , \' :-_; -~;: ';· .. ~,/·,·- ·~01.\ -·."\•f,¡~;.<-,.~;-;.';.:. 

hlpóhs !s ·' ~L m·1nietf'~·n,·ó ·· .. propone\'. que .:val ¡unos· ,·anU¡enos que 

pertenecen 8.iú'n8.~,;~1:~lct1'afc~t~~~~~:~~~;i;W¿~~;'~.;~.; .. · • a' cl•rtos 
;,";_.;j~;t.z-:_~·~:'t{·' :;-::.-:•' -_;·_ ,_:,,:_ - - ~'-,:·:.<~''.A,-: --¿•; •J" 

HL/, de /esta manera, ¡:.;1;;(,,cifvld'~.o··;'qu.;·;: po;'e.tr{ist~s: HLA 1t1 

a~·::~:·;· J ~::~::;.:--~~~,, ~-;·.;~-;~·~.:~· >1·~--~,:~ ~-~~;~;._. p~'r··-._/·~· 1 · ·;c-~.'-~'.~~·e·no·, Esta suscepHbl 
--- . "o":.-, ... ;·,:_-·• 

hl pótes 1 s comprende .• ~,;dos~.ª ít:';,;.;,'.;,t. i~';;>'.i:a ;"p~ 1 í.'eraL s'~';tl'en'e ·que 
_ '·i'."- t?.-: ·:·"·-S·-.. ,~~~-¿- .--"\:~:.-::;·:~,:_r:.-.z~>u . ., .... _ ... ;··:~: .. ;~ó .. , -·~,·,·:" 

debido a 1a·s1mtlltud :entre~el:a¡ente~causal;y,elfantf¡eno HLA, 

e 1 agente, /~·t·1· o-t"o~·¡·~o:.~ :,-~·~,\Y: ~~-,~-~-~;á~·;[:~~~~;~::~;;~p1·~-:-~;=·---~?(~- ~-~~~:~: s·r: _ ·;;¡a-nta 

respuesta .1 nm'u~·lt~rlª';',, ~t~I a"~~~'t1e ~~:~;ª¡ 'l>rod~ce :>ti <j~Í·~:~m~dad •. 
La segunda ,alt~rnÚlva ~Lsi'e~.,·'q\ie ~I ;,;'¡e;;t;, ~aus~I ·.•se det'ecta 

como ajeryo·~: Y. se· ~1ci~~-t·~'.i·.:·~~'~' _ _-r_~;~~~~~f~ :-~t"g·~·~-o~·~~~-::~:·~·~\r:~·.,:·~i';- D·~-'~id~ a 
' ,·,'- ..... ' « • 

dirige contra .. el .;,,;tigeno HLA, 
. -': .. '· 

:t1aUtoinmuneº 

la que prod~c~ I~ ~"¡~~~edad, Ma teorla ha ganado ~poyo . por 

las observaciones slg~l~ntes, El HLA-827 se ha reliclonad6 coi la 

entermodad de Relter tanto como con la Espondl 11.tls Anqul losante. 
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TABLA No. 3 HLA y asocfacfones patoló1lcas 

FRECUENC 1 A Clil 

ENFERMEDAD HLA PACIENTES' CONTROLES R.R.Oll 

Entermedad de 
Hodgkln. Al 40 32,0 1. 4 

Hemocromatos is 
1 d 1 o p.H 1 ca , A3 76 28.2 8.2 

814 16 3.8 4,2 

Enfermedad de 
Behcet, 85 41 10. 1 6.3 

Hlperplasla ad renal 
con¡¡enl ta. 847 9 0,6 15.4 

Espondllltls 
anqui losante. 827 90 9.4 87.4 

Enfermedad de 
Reiter. B27 79 9,4 37,0 

Tlroldltls 
subaguda, B35 70 14.6 13.7 

Diabetes mellitus 
insuJJnodepndiente. DR3 91 57.3 7,9 

Lupus eritematoso 
~istém1co. DR3 70 28.2 5.B 

Na reo 1 eps i a, DR2 100 22,0 100.0 

Artritis 
reuma tolde DR4 50 19,4 4,2 

Síndrome de 
Cüeidpasture [1R:.'? ea 32,0 15,9 

R.R ~lesgo relativo Teimada con mod 1 t lcaci Ot"les 
del V.I el n. < 16> 
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La enfermedad de Relte~· en. los Individuos 82.7 prosl1ue a , ataque• 

Estas cepas 

do Shlgél la. productor.:.s·'de.:1a:.;~f.;rmedad;.:contlenen un plumldo 

:·:":·:: · ::~ :;:::::~i~:~c:~!·:::::;~· ·· , ... " .......... " ... . 
2. -··. La··hlp6t·~·,;·¡,;:·~ .. ,~.:·:eceptor P.~.opone que las moléculas HLA 

son requer,.id~·~;;>para: 1·a·'e'Xpr:~·,~-·Í6n·:-de'.~ receptores o son receptorE:s 

para. p'~ tóg~~·~'.~r,---.-_, ~·~
1

;n;o~~~:~:;c·;~~'< .. ~:~::/~~~-··S: :\?~·l·:~un~~ i nvest l cad_ores 

especu 1.:.n .. ~u~': ~icl e~·t·~~ '.'cd~}~,i?~,¡;~dad Ce l lr.ca 1 una ent ermed•d 
,.-.~. • -,.-. ' ·-: :i''.~- ' ~ , . ' -. ~ - -- -· .- - . . ' -,, 

~aractiH~· i=&_d&_ ·""? pot ~:F_·u~Í~- ::·i'1ít~-{ét'.-~1l~ i ~ ~/-~ Í :.;g· {~~~~~\\.,un~ :_-~-P.rot~ ina · 

present;;:.¡;-~ ,··;~rp~. '~i;~t·e~~; ~0~e'n~·; )- ~;~·bá~~ i~.{~o~:~.~n;·:~n: receptor 

para · g·iut~--~,<·Y~~&I· HLA:'se~·:-~-corl:·e1.·'·cua1 ··1a:eTt!er~É!dtldieS~::. ~~~ci-~da~ 

es requerido para la é.~;~·~\6~.,dt •• t. ~~c~~t~;:~s;:2~·;t f' 
a. - ··· ff ~ ~'.s ~e í'ei~¡:¡~;;-lo/~~?:• ·é~~rl~·rdd~;• 611tú~,:;i~o• 1 ·· La 

hendidura cap~··¿d~;~ ~~;•ant!genos· de;'.s;¡o'chrf;~;;~l;~~lo · .. HLA, 

puede &Ce p ta;,, ~·-¡~.· .pe:k ~ i ·do·':~,~~ s~·~·~-·~:1.c'·~ .. _-\ Proce sa"dO",'..¡ '.·qu~·~ e-s·~~~::r i na mente 

el responsable ~~.\~ e'nie;~e~'~d. 's1 :1 HLA~B27 ~s la ónlc;. clase 

de molécula' ''.~u~: p~;,d~ acep,tar: un< p¿ptt~~ etlol6glco en 

particu1ár, para ia Pre~ent~c1-6~ - ª una célula" coa.:· solo 
.·. · .• ···. . • ·· .·· i. 2s 2s 

individuos con-·B27 estaraíi predispues,tos .ª'la e.nfer·med~d •. ' 

41 - EL r·ec•:=titor ~!.!!.a células I. par-~ tl antig-enot determina 
·- .. . . 

!.-ª. predisposición·!.!.!:.- enferniedac:i: Ef---~~-Ce··p·t~;~:'--p-~~'.a ~-·1-- anti geno 

d<> la .:élula T, es en realidad responsable para la predlspos!cl6n 

a la enfermedad, ya que el reconocimiento de la célula T esta 

restringido por una molécula HLA. Supongamos· que todos tos 
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Individuo• 827 pued•n formar un complejo particular de antl1eno 

procesado 827, pero sólo ciertos de e101 Individuo• po1een 

llntocltos· T·con restricción para 827, con el rsc•ptor. apropiado 

d• T para reconocer al compl•jo. SI el r•conoclml•nto d•I 

complejo por e1ta1 c&lula• ·T provoca EspondlHll•' 
0

A~·qui101ant•, 

entonces. ·~610· lo: ¡\,·dlv.ld.101 con estas c&lula•·T·¡. e~· particular 
_.c. "~ ·,.>, • ..c,:.J;\ .fi.'"~.-, 

podr.ln · desarrol lar .. ·la enfermedad. Aunque· lcis.Jec.eptoru'·para •I 

antl1eno .en las· d'é1'~'1'~~'..~: ;s~~ ;lna'Ím~nt; ;~;··~";~jp~~~,:~ies de la 

:"'. :·::::::;;;.:':;;i.,l!~¿i!:¡;:;+~?J~f ¡~§;i¡¡f *t~!::: ,:·'''º 
Se ·d~~~ .•... enfatizar ·en ,"que.e estos· ,,;,j;,mpla's'f; ;son '~solo 

especÚI at I Y~s j ;'y 4t~ /~~c¡~pto Cdond.: se 'e--~~~I t 1 ~·: no'.hay ev I ditncl& 

30 



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

Cons 1 de randa que e 1 r ¡ esgo de.· padecer· NTG en Hé• I ca es de 
- ; :.: 

de 144 a s,~s embara:::·oe,_ se podri3.. diiclÍ-·"q~·e es una enfermedad 

rara, sin embargo, ''to~arl,~ó ~n cu.~~·~~~ :-~-ue.:·Xos indices de natal ldad 

en nuestro pai!:: sory e_~evados·; el riesso d~b~ ~~~·i.d.~rarse tainbién 
.. ,,~, .·.. . 

elevado, ésto aun:S.do -··a' -'lcl _e.ScSs~·-_:-1nVestigac16n que se ha 

son· dos factores importantes que 

lleuarón a reali~a~ el estu~io de la NTG, Relacionar la ·presencia 

de un HLA más frecuente en NTG. 

OBJETIVO GENERAL: Identificar la ftecuencla de los AnUgenos 

Leucocltarlos del Humano <HL/.l clase 1, en parejas que presentan 

la Neoplasia Trotoblástlca Gestaclonal y acuden al Hospital 

Juáre~ de Hé•lco SSA. durante el periodo Hayo de 1992 a Hayo de 

1993. con la finalidad de encontrar marcadores genéticos. 

OBJETIVOS PARTICULARES: 

A) Encontrar la incJencia de NTG en el Hospital Juárez de Her.tea. 

BJ Calcular el Riesgo Relativo <R,Rl de algunos HLA hacia NTG, 

C> Determinar Ja edad materna promedio con mayor ri~sgo hacia NTG. 

tn Eetablecer cual e-s el tipo de NTG más frecuente en la 

poblaclon estudiad&, 
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.. . .. 
mujeres mul t!aest1l!1,' c6'~ser~·~r 1 o ~·'k:~··r 

• ,>• ,._. 
para 

·,.-·. 
ut! 1¡zar1 o en 'las· pruebas ··.de' h 1 sto~om~·~¡_ lb 11 1 dad; 

Gl Reunl~ ·. 1i~r;~H'~s;.•7).ii'a•p:art.1~"'.cie?s:·ri'a;·~;·;~eriférlca de 

pacientes• qu~;''~~'uii~~··a1 .Are.a de 1l1ve's~iº;~~;:~ . d~·1· •.. Ho~plta1 
. '· ·. ' :-,.\ •,·'• .: ,, '.". :;_;_ .. ,. ·~·: <_··);: 

JuAre:¡:· ·d~ Méwl~o'ssA:,~.;·~9~'rvá'~1·~·~ en ·•nitrógeno liquido 
. ·:.·;_ 

para obtener_·. 1 a en 

el 'objetivo 'F,· 

HIPDTESIS DE TRABAJO: Las enfermedades asociadas con los 

antlgenos HL/\ tienen diversas caracterlstlcas, en .seneri>l 1 estas 

enfermedades 1 ,°) ·sori . de causa flsi°opatológlcos 
.. . '·. :' 

desconocidos, con ·•un;P,at.rón '"hereditaria· dete~mlnádo en cuanto 

a su dlstrlbu~I¿~:· '· 2.i•·E~~~~· asad~~~~· con ·~~or~a11'ciides 
Inmunológicas, '•· {~.:'. N~~ ~:~umpi·~· de estas 

caracterlstlcas ,·~'·q~e ha~~ suponer qÚe presenta asociación con 

a 1 gon marcador genético Hl.A.' 
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MATERIAL Y METODO 

TIPO DE ESTUDIO 

La Investigación se reall:ó de acuerdo con un diseño 
: ,. ·, 

observacional, transversal y·descriptivo. 

POBLACION 

En el presente estudio ".se incluyeron 30 mÜjeres que 

acudieron 
< .·~:· .. · 

al servlclo.·dé Gln~colog.la y Obstetrlcl.a del Hosplta 1 

1993, y a ·1as C-u~ l. eS;' se les real Izó el .. d.lagnÓsttco el lnlco de 
".···-. 

e .-- : 

algu~~s mÚjer~-~ NTG; a 22 . ho~_br~-~, _._parej~:~. de: de :.1 as -con' NTG; asl 

relación NTG •. .,;, la.poblaclón antes descrita se le realizo la 

tlpi f lcaclón de su HLA mediante de 

mlcrollnfotoxlcldad. 

CRITERIO DE INCLUGION 

-Mujeres con diagnostica el tnlco de Neoplasia Trofobl~stica 

Gestacional y sin ninguna otra pntolog1a agregada, 

- Par.l los grupos control fueron incluidos hombres y mujeres 

sanos en edad reproductiva, sin relación hacia NTG. 

CRITERIOS DE EXCLU510N 

- Mu,1erc:-s que por dJagnt1st1co el tntco se les desearla la NTG 
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MATERIAL, EQUIPO Y REACTIVOS 

MATERIAL 

Tubos de ensaye 

Tubos de ensaye ·can tapón de rosca 

Tubos Flsher 

ESPECJFJCACION 

13 x 100 KIMAX 

16 x ISO PYREX 

Capacidad !mi 

Pipetas Pasteur 

Pipetas graduadas 

Placas de Terasaki 

Cubreobjetos 

Mlcrojerlnga 

Mlcrojerlnga 

Mlcrojerlnga 

t11 or.:>jerl nga 

Termómetro 

Cámara de Newbauer 

Perlas de vidrio 

EQUIPO 

CENTRIFUGAS 

Ce1"1trltu~a 

Microcentrlfuga 

MICROSCOPIOS 

HJcroscoplo simple 

Mfcroscoplo de contraste 

da faoe• Invertido 

Tanque de nltrOEeno liquido 

34 

1, s )' 10 mi. 

De 60 micropozos 

De" so X 7S mm 

Hamllton mlJI tlpl e de: S0/1- ul 

Hamllton mili tiple, de "100/2 ul 

Hamllton múltfpJe de 2SO/S ul 

Haml 1 ton de S0/1 ul 

Br&.nnam de -4 a 4ooºc 
Propper, Lumlcyte 

De ·2mm de diámetro 

6000 rpm !Sorvall, Mod. RTSOOOB> 

14 000 rpm !IEC Mlcro·MBI 

<Oly111pus CH-2> 

17.elss, Axlover 101 



EQUIPO DIVERSO 

Incubadora con C02 

T•rmo baño 

Retrl1erador 

R•frl1•rador 

ESPECIFICACION 

37°c <Napeo, "ºd. 302> 

1ooºc <F•lha> 

-eogc <R•vco, "ºd. ULT 7120-5-D-U-Al 

-60QC <Reveo, "od. ULT.2186-0-E> 

Balanza 1ranatarla dllltal <"•ttl•r,···"od •. PJ 300> 

<Cornln1, "º~·· pH.Htu220l Pot•ncl!lm•tro 

REACTIVOS 

Suero• antl-HLA, A y B Fra•co• lml <Blot••t Dla1no•tlc•> 

"•dio para cultivo celular • RP"J-1690, Para preparar 
un litro cs11ma> 

Flcoll-Hyp~qua Fraeco l. litro CLlmphopr•p, Nycomedl 
''' 

Suero t•tal de ternera· Fra•co 125 mi <HyClone> 

Compl•mento de conejo Frasco lml <Blot••t Dlaanoatlcsl 

Eoslna al S• <Sl1ma) 

Formaldehldo al 33• ,pH 7 CHerck) 

Aceite de parafina 

Etanol 

Dlmetllsulto•ldo, DMSO 

Azlda de sodio 

A:u J tr 1 pano 

Frr.sco 1 ltro CSl1ma) 

al 'º" tSl1mal 

al o. u cs11mal 

al o. 4." ·.cs11mal 

RMPl1 s111as en ln1Jes del lu1ar donde se desarrollo éste 

medio de cultivo celular1 Rosw111J Park Memorial Jnatltute, 
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PEIERM!NAC!ON Pi. tibA eQI!. MICROklNFOTOXIC!pAp 

Se preparan placa• de Terasakl de 60 mlcropozoe cada una, 

con sueros antl-HLA de diferentes especificidad••• IS euero• 

antl-B, <Tabla No,1> se mantienen .,. 
concelacl6n a -409C hasta su uso. Se obtiene sancre periférica de 

mujeres con dla¡nOstlco cllnlco de NTG <con embara:o de 3 meses 

aprox lmadamente > de su respectiva pareja¡ •• destlbrlna J.& 

sanare a 7-8 mi de san¡;~ son ·.:~i~cad~• "" un tubo de ensaye cor. 

tapón de,.rosca que contlen~;per.la~:,·d·~·:iÍhlrlo de 2 mm d• dUaietro. 

Se uecura ~bien' ;~1·:n~pÓ~': ~~,:~'~;:·~ro~•de ~ aaltar •l tubc 
·o·;:-:",- -····;,,•'::;:; 

perpend 1cu1 armente;·• :ilob~~ eu. ~ropl o ;8Jii'/é:ciu~an't9 <' s:..10 mi nutoe. 
, · · <--;· .. :(. ::__;_ · .. :··.'·;o ,;.e, i;\:;k, ~/.;:.~:0'/-,;::;_:,;??:. '.'e::~?:!'.:;:::{' :o··...,-:;;_; ~-· ;- ;,'•_' ~: :, • _; r.~"-~ 

Loa llntocltoa/u'alslan!~~,.·~~dl~ de ui1radle11te .de deneldad 

con Fice 11-H~~~q~ÍÍ·:JS·~·.·z·~.;'z't~;~~:1id;;~ ;.·úaJ~d;,~: r-;;. 1 lnf ocl to•, 
-.~:'{ <;···:'_',~, :,,.·,;!·:·: : · .. : .. ~4i_,~~\i~·,;;, _0~·-·:,r,·;,·-~·-¡:.;'}>";'..:)f . ;~,, : ,'/. ·. ·,:· '; -~·.," ,_,' . 

se ajustan .a :un.::c~nc~.nt~~~l~n ·d~ 1 ª.} X, :,~0:6;:{' celulas por 

mllllltro¡. para.>·esto':sa~uflllza'un ·Hémóc1t'om1i't.ro"o· C&mara de 

Newbai.Jer , p~f.,a- -~·e~ 1 i~::a·r<: J ~--._· cU~~~~~- · ~·~-~U lar\=~,:~-~~~~,'.~ 1 a - -muestra se 

encontraban ' m~~ ~~nd~·;~t;~~.: ···~~·· <A1 J~.;::'c:o{:. ~~dl'o ·i~e·~ cultivo 
. .,,-~:;-: r~--~ .. ; 

en ·caso ~6-nttra~-1~;··:,es 'deé1r-•Y·:que·'-;1a m·u~-stra _·est&.ba. mu·y celular. 

diluida, 

células a 1 os ·s~eros ~~; ~'s.
1

t~n e{_~1-:~,;~1:c~~ ,~~Jr~t~sald < qu• 

I os ant·t;uÚos par& I ~-s 'antlgen.os:HLA,' Se .1 ncuban 30 con.tienen 

minutos 

lnc:1ibar 

a temperat~ra ambÍe~te,.~ñ~dl/c~~:pt'em~~·~o 2 '.íe. conejo e 

duNrnte unA hou "' tempona~·¿·;,. ambiente. ·~ñ~dlr::color•nto 
vi ta 1 eoslna al 5" y se espet~~~n·2 mln1Úos. ·ad 1e1 onar 
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m f nutos, por dltlmo se cubrieran las placas con cubreobjetos 

INTERPRETACION'.'DE LA ~PRUEBA: Se ·.tr~baj6" con. placa~ de 

Terasakl de .60 .·mi~-r·oPo:.:oS cada:.un&~·, las ·c~ai&s--tenian ori&nlz&dos 

1 c,,s ~ n t 1 su'&·~·~s> com~'t"·~·~,·~:,~·: m;ue s t r~·>~·j~~·.:~¡~ . ·~ Ía b ,l _. '.cada pozo 

tue evaluado, c'?nsider_a.Ddo:_~rOS 
·:.·· '.·'(~< ~<t , . ·,r-c-- ·/, 

E.\IALUAC.loN'.~1¿;o;cop1"cf.: ;~?LA PR~~BA 

L~ reacción.es des!~na~a por~istlma~ló~_de~ porcentaje de 

células ir1uert&~i'- Si ~y·:·.cO~~'~'t·ol ::neG·~·t_(~·o c·on~i'e·n·e- células muertas, 

el porcentaje de di has células deberá de ajuttarce en .. los demás 

po::os. 

INTERPRETACIDN1 

ESCALA ~ CE CITOTOXiCIDAD 1 NTERPRET AC 1 DIJ 

fJct;ativa, dudosa 

Pos 1t1 va, fJCJCc conv 1 ncente 

51•60'1; Fcsltlva 

e Huy positiva 
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TABLA No. 1. Esquema que muestra la tor11a •n que fueron 
.. . ' 

colocaéfos .. ."I os 37 s·uero• · ant l. HLA en la• placas 

de 

A ~ .. B .. D E F 

CP CN 
,.,.• 

Al. A2 A2 ------------------.... -_:,: ;...- ~·.:.:.. .. _-._:;, --- .:,:.:.. .. -------------------------
2 A23 A28 A3 A3 -.. -----~--- -.. -- ---._ _._.; .. :..: ~ -:...:·.:.. .. :.: .. ---:. .... -----------------.. --------

.· - -~- , ¡·-: ·' .. ~-:,-.-

3 A24 .''A26 · A10 A29 

4 A32 --------- ~ -~-- --------- --·-·- -------------~ -..;. _· ------------.. ---------
s 812. 

817 --- ------------.. --- __ ·;.. _ ---.. -.. -- ;,. .:.. ----.. :..· .. -.; _ ---;...:. .. ---·- -·- .. ---------
"., .;~· ' 

7 B18 B21 BB Bw4. . · .·'.B40 Bw42 
-------------------------------~------~---~--~;..~---~~~-----·----

e Bws · B37 B49 1 Bw52 .e~~3 ... 83S,8wsa 821· 

9 840 BS 87,Bw42 827 818 A28,A2 

10 AlO 835, Bw53 812 A29 A32 

C?= Contrúl Positivo, CN= Control Negativo 

CONTROLES POSITIVO Y NEGATIVO 

El control positivo es un suero antl•humano producido en 

conejos que es fuertemente c1tot6x1co para los 1 lnfocltos 

humanos. El control ne¡;at1vo es suero de varones sanos, grupo 

sansulneo AB y que 110 tiene reacttvidad citotoxlca. 
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CQNSEHYACION lli. LINEOC!TOS1 En un va•o d• precipitado• 

69 coloca hielo .picado· y_ se eritrlan dos tubo• de por 
. '.- :· ' 

coloca ·1:·m1: de _au~p~n•l6n celular, mue1tra, Se ajustada • l~ 

c.oncenlrac16n d1/2 ~ S·X 106 ·<';,¡·;_~!'.~. por mi 111 ltro <vu t•cnlca 
""::,;·:" "\:·: 

de 111lcrol lnf~tÓ.xlcldadl. '.Por·:oiro' lado se,"prepara la muela d"' 
' ·'. •. i 

con¡¡elac16~. :· ca~~·1ur1nr_of~~ ~~~.,¡~;·~--~· ~~ner 'º. s11ulente. 

0.6 mi de med.lo_'p~r~·e:u,1,\lvo celu~.~··· "'"" 0.2 mi 'de'·•uuo;r.tal• 

de ternera y 'o,2'ml.de
1
dlmet11sti1'ioxldo•cni1so1;,j¡J DHSO .. tóxico 

' ··_" .:'i.,,, ::·.·: ... , <:.Y,'.:-\/::_·:;:::~.·,,''.;:·~:(';:~·: .. --·.;~·-'.:/~~:!.'.-"<;.·:~-~--'.,·:';~· .-.:·.·: 
p&ra las células,: debe':estar)a_' 4 .c:para'• bajar';1ir' toxicidad,"· Se 

agrega 1 mi de'.1ª.,~~.2;~1.a~~d~',c~~gé_1.~~f~":'\~~-~~~·ub~de Flsh~r;y u 

mantiene en bai'lo' de~hlelo, •_adlci'onar;.1,•m"i;,de•su~;:~nslón 'celular 

sobre la mezc J ~-:·e.uf d~dosam~~te.: tcr~~nd:~_(u~:;·_· f ri·t·~;y,;~';\ :-~:(-d ~-~-er_~-1 r-
.- . ,•.. ' . \-.;- ··.f,,~· i._; 

e 1 tubo para: _q~e> am~'.~·s?·,~ª~~S :'se-_-'tnezC-i ~n-:,:~: ·;,e-: i~t ~-~,d~~~ ·-·e"n· -.~~Í&no J 
'·~·"' .~-:~·~.-

C 4 ºC >y se d~ja en e~t~ slstema'dur~n:te 'dos hor~s;',d~~pués 
.:-,:_. 

trio 

pasar al tanque de Nitrógeno llqu,ld~p~r~'a'í1n.aéen:a·~l~s ha_sta su 

uso. 
'. 

DESCONGELACIONt Una ve: que se=sac~ el .tubo' de Flsher del 

tanque de nitrógeno liquido, se sumer'ge e~ un ~a~o mar1a·_.de 37°C 

y se agita, descongelados los l lntocltos se lavan .con medio RPMl7 

1640 al ~0% de suero fetal de ternera, se resuspenden en media 

Hf-Hl-161JO, para sacar e-1 porcentaje de viabilidad se ut!Jl:.ará. 

a~ul trlpano al 0.4~ : se prepara una suspensJOn celular 1t5 con 

nn:dio de cultivo celular. Transferir 0.5 mJ de azul tr1pano aJ 

0.4~ a un tubo de 13 x 100 adicionar 0.3 mi de medio de cultivo 

c.:.lul&.r y 0.2 mi de suspensión celular1 agitar y esperar de S-10 

minutes, para posteriormente real i~&r t:ol conteo del núm~to de 

células viables. al microscopio y con /a Cámara de Newbauer. 
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OBTENC!ON QE. fil!fili.Q.§. ANTI !:!J¿ fQB. EXTftACC!ON ~ eA!i.IJ.B. l!i, 

PLACENTA1 Se ,'~r~bajar,f' cÓn pi acantas d• 11ujares mál ti cestas. Se 
.· .. ,, .. • -·· .. 

desprende ia membrana .amniótica que cubre la cara materna de la 

•• 

cortan '!as arter!as'y venas' de la cara fetal 'de ia placenta. s. 

deja es·~~~··r.}~\~·\;'.~~~~i·;:;'..: el -d~f"a •1autente d•nfl-o un tamiz de 

pl~stico que de~·: ési:';-~~~~a ~~"-~~.º ~~: puói
0

l>1tado, de esta 

manera se, reco1~C:i~ ¡~ ~~~11:e; '14-'cuai,se centrttÜca para obtener 

el suero 0.111 en 

congelación-~,·. -4·~o¿, < b > ) .. . . . 

ABSORC 1 ON 'Ri ANT 1su11a'~s HLA;I Se; ~ezclan ~o 1 ume1>es ¡ cua 1 es de 

suero y de pl~q~e~~:; ·~~· lnc~~!'n'.d~~ante ,20 ~ln~tos a 20°c, en la 

Incubación la~ plaqú~tt~ ~e resuspené:ten'.por aeitaclón lenta, por 

lo menos se r;qu!er~n ~~e~
0

ati~~r~:lo~es,· céntrUugar y probar tos 

sueros contra llntocltÓs .T 6 B co~ el fin de asegurar que hay 

actividad anti HLA. 
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~ EST&PISTICQ 

La ralaclOn d• una •nt••••dad an part,cular con un ant,1anc 

HLA asociado, •• cuantifica medlant• una tabla de conttn1•ncla dE 

2 X 21 

NU"ERO DE INDIVIDUOS 

GRUPO 
PRESENCIA DEL ANTJGENO AUSENCIA DE ANTIGENO TOTAL 

PACIENTES a b a•b 

CONTROLES , c d c•d 

TOTAL a•c b•d n 

Con los datos d• esta tabla se realizan loi' c~lculos 

sl1ulentes1 

a 
FRECUENCIA DEL ANTIGENO EN LOS PACIENTES1 p •---------------

a b 

RIESGO RELATV01 RR =------------ 1 este se puede definir como 
b c 

la poslbllldad ,que tiene un lndlutduo que presenta el ant1geno 
- , 

HLA asociado con e~fermedad de,,desarrol lar esta, en comparac!On 

con un lndlulduo que carece de tal ant1geno, 
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RESULTADOS Y DISCUSION 

INCIDENCIA DE NTG EN EL HOSPITAL ~UAREZ DE "EXICO SSA. 

EL Nómero de atenciones obst•rlcas realizadas en el Hospital 

Juárez de México SSA. en el periodo Mayo de 1992 a Mayo de 1993 

tue de 9040, de las cuales 38 pr•sentaron NTG, lo que da una 

Incidencia de 11237, 

HLA DE LA POBLACION ESTUDIADA 

De 1 os 38 ca~o,s0 ,6'~}~(qu~p.~.·pr~~":rtarón en e 1 

estudio, solo:'se·:·capt.Ú.orÍ •30; :Los'. prfmeros.resultados 

periodo de 

obtenidos, 

GrAflcas .a'.~~ r,i;·,T,~~\~~~:Ji·~~ ·~º~~u~;:;an' los.· Ant111enos 

Leucocltarlos' ·d~I ci.Hu~a;:,d;·~·<HL'Á'i?c1a~~ "'P !~~·, los 'Individuos 

estudiados. En el.~a~¿·d·e,'.la~ mu~·eres ~on,~i~,\sti'fo \d~ 22 .se 

presentó su pa~~j~ d~. I ;.'s. B ~JJ~~e~'ir'_;~tantes '>~~\·fue P.~s I b 1 e 

tlplf !car a su p~r~J~, ~;b·~ ~~¡'¿ra~ ~;;,;' .!1'~11rupo ·~~~trol no tiene 

rel&clón com~-~ p~/~-i~:, .son s·~-j ~-~·h:o~~~~~-~: 1y;_;:~:8'j"~:~~:~·~..::, ~ 1 n h.i si~~,r 1 a de 

NTG, 
.- ·:: ;;~: . ,. ,. :_:')~_ ! _:·' . 

Los antl¡¡enos HLA más r'r'ecu.entes .;;. la 'población estudiada 

<parejas con NTG y grupo control>. f~·eron1 ~2,' A9; ~28/ 816, e3s 

y 840, Este há l lazgo • 

blbllograt¡a, 1 ~~ 27 pues 

población mexléana. 

El antlgeno A2 es e 
. . . .. : . 

'~: ;o ;;~~~rt.ado . en· 1 a 

't're~uentes en 1 a 

mayor frecuencia 

en la pobl1>clón '11studl.ada, 'ésto d~bldo' a que ;.. c'onslderado un 
. ' 

ant!geno universal que se presenta en la mayor!a de la población 

mundial, 
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TABLA No, 1. FRECUENCIA DE .HLA.CLASE. ESPECIFICO EN LA 

HLA. 

Al 

A2 

A3 

A9 

A10 

A11 

A23 

A2i• 

A26 

A2B 

A29 

A32 

AW66 

POBLACIDN.FEMENINA ESTUDIADA, 

.-: 

FRECUENc 1 A·.' F-R'EcuEl'lc ¡ Á HLA , FREcdENc 1 A ·. ~REi:uENc 1 A 
EN MUJERES.·· • EIL MUJERES . ' ... :;: , ·i ·:,;EN: MUJERES· :.;· EN MUJERES 
CON. NTG. CONTROL: .. ,,: ... >cONONTG ;;<, ·caNTRDL 

o.ooó 

0.633 

0.033 

0.100 

o. 100 

0.100 

o.600 

o.osa 

0,166 

0.033 

; ·>~;:'·:' , .. ~,.,. ;. _;/;: ~::·!~->-~--:.:/·::. ;_. 

o; 120 '-· (: é..:4 
>.: ó~~4~: : >~~ 

0.420' 

-.··· .-., ·º· 040:: 

''.·/.·-·-.::>' 

'8w6 

812. 

•o:ooo .. - 813 
;· .. · 

o; oso ·014 

0.000 BIS 

o.s20 

o.oso 

o.ooo 

o.ooo 

43 

816 

817 

818 

821 

827 

835 

840 

Bw42 

849 

Bw53 

o.ooo :::: 

0.233 

'e O, 000 

0.133 

0, 100 

0.300 

o.osa 

o.ooo 

0.033 

o.ose 

o.233 

0.200 

o.ooo 

o.ooo 

o.oGe 

0.033 

. 0:040 

.ó. 100 

0,040 

o.oso 

0.100 

0.040 

o.oso 

0,200 

0.240 

0,040 

o.oso 

0.020 

o.oso 

0.200 

0,260 

0,020 

o. 020 

0.100 

o.ooo 
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TABLA EN 1.A POBl.ÁCI ON MASCULINA 

Hl.A FRECUENC 1 A - ;-o_,FRECUENC 1 A 
EN HOMBRES' -:'EN--HOMBRES 

RELACIONADOS \CONTROi. 
CON NTG 

Al -: 
A2 '_es 

'·' A3 0.1:36 - BwS 

A9 0.318 -B? 

A10 0.090 o, 120 88 e o.oec 

A11 0.090 0;020 812 o: 044 

A23 0,044 o.oso 814 - 0.044 
, _; -

A24 o. 044 - 0,060 815 o,66s o.oso 

A25 0.044 0.020 818 o.ae2 - 0.160 
._._, 

o.:~:44 A2S 0.044 o,ooo si? 0.020 

A28 0.500 0.540 818 o.ooo 0.100 

A29 0.044 o.oso 821 0.066 0.100 

A:32 o.ooo 0.020 B~? o.ooo o.oso 

035 0.:320 º·"ªº 
840 o.sao 0.200 

Bw42 º·ººº 0.020 

849 º·ººº 0.020 

Bw53 0.044 0.100 
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HLA Y RIESGO RELATIVO HACIA NEOPLASIA TROFOBLASTICA GESTACIONAL 

DE LA PODLACION ESTUDIADA. 

El Riesgo relativo, es decl r la poslbl l ldad que tiene un 

Individuo que presenta un determinado anti¡eno HLA asociado 

estadlstlcamente a una enfermedad de desarrollar esta, en 

comparación con un individuo que .carece de ta1 antlgeno, ea 

presentado en las táblas 3,:s,:.·~·~'~·~·n~~· se·pu'ede resaltar que para 

Relativo 

HLA-A111 

HLA-0141 

<R. R1,Y íuer6n \~1~~ e .1·~;,1~~~;~; •• ·~Lz~~o-i.: R';R• 

·R.R~ ·2;s~:; HLA.::e:21 ¿;;, 2;1:3~ fji:.\:..'8~, rR.R= 
-; •. -.t'' 

Rles10 

2~66 

R,R= de 1 ... , poblaclón.' masoui'lna 
··.··,-

estudiada 'lo~ HLÁ'-.con mayor~R.R,-·fueron fas ·&ºi'1,~rentesr:·-HL-A-A11s 

R,R• 

2,33 y HL~:.e171 R.R= 2,'3, A~nq~~ ál guno/antf~en~s ~úest~an R,R, 

altos no podeÍnos.'ret'~clona;los'co~·,.¡TG, debl·d~ a:que el número de 

1 o que 

sugiere que los resultados son estadlstlcamente no 

significativos; 
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TABLA No. 3. HLA y RIESGO RELATIVO HACIA NEOPLASIA TROFOBLAST 1 CA 

GESTACIONAL DE l.A POBLACION FEHENINA ESTUDIADA • 

HLA . NUHERO-DE INDIVl.DUOS R.R 

PPA PAA >.TOTAL '!·-··: CPA CAA TOTAL 
... ·.DE.·· ;:-· DE 
PACIENTES CONTROLES 

Al o 30 30 6 44 . 50 .. O;O 

A2 19 11 30 32 18 50 0.97 

A3 29 30 6 4"4• 50 o.~& 

A9 6 24 30 21 29 50 0.34 

AlO 3 27 30 •9 so s .• 
A11 3 27 30 2 •e so 2¡66 

A23 29 30 o 50 50 o.o 
A24 o 30 30 3 47 50 o.o 
A26 29 30 o 50 50 o.o 
A28 18 12 30 26 24 50 1. 38 

A29 2 28 30 3 47 50 0.82 

A32 5 25 30 o 50 50 o.o 
Aw66 29 30 o 50 50 o.o 

_:"'"---. 

PPA . Pacl entes con pre sene t.& del antl¡¡eno 

PAA Pa.cl.ent~" con ausenc;~~d~l'a~tigeno 
.. 

CPA Contra es con pr~se'noi-~ de.I anti geno 

CAA . Contro·I e$ con ause.nciA ·de 1 anti geno 

R.R . Riesgo rl' 1at1 YO 
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TABLA No. 4, HLA y RIESGO RELATIVO HACIA NEOPLASIA TROFOBLASTICA 
GESTACIONAl. DE. LA. POBLAC l ON. FEMEN l NA ESTUD 1 ADA • 

HLA NUMERO DE INDIVIDUOS R,R 
,. ... , .. 

PPA '.PAA· :cPA. TOTAL. 
·,DE· 

CONTROLES 

Bw4 o 4& so o.o 

as 7 37. so· o.e? 

86 3 50 1. o 

87 3 27 30 2 48 so 2,66 

8B o 30 30 3 47 50 o.o 

812 7 23 30 s · 4S I so 2.73 

813 o 30 30 2 46 so o.o 

814 4 26 30 3 47 so 2.41 

81S 3 27 30 10 40 so 0,44 

816 9 21 30 12 36 so 1. 3S 

817 2 26 30 2 46 50 1. 71 

BJB o 30 30 3 47 so o.o 

821 29 30 49 so 1. 68 

827 2 26 30 3 47 so 1. 11 

835 JO 20 30 14 36 so J. 28 
l 

840 6 24 30 13 37 so o. 71 

Bw42 o 30 30 ,,9 so o.o 
flqQ (1 30 30 49 so o.o 

llwS3 2 28 .30 5 4S so 0,64 

9.,73 ;,9 .30 o so so o.o 

FPA P.s.cJ entes con pre-se11cia del ant 1 ¡;e-no 
i· AA Pacf t?nles CCi\ at.sencia del anttreno 
e 1'A C.jntrcili:s CC.11 ~·r t"=-:.o:n~ i a del ~nt1geno 
CAA Cc•ntrcies con a.usenci& del anti geno 
R.R R.ie-sgo rL" lat 1 ve 
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TABLA No. 5, HLA Y RIESGO RELATIVO HACIA NEOPLASIA TROFOBLASTICA 

GESTACIONAL DE.LA POBLACION MASCULINA ESTUDIADA. 

HLA 

Al 

A2 

A3 

A9 

A10 

All 

A23 

A24 

A25 

A26 

A26 

A32 

PPA 

o 
14 

3 

7 

2 

2 

11 

o 

PAA 

22 

e 

19 

1S· 

20 

20 

21 

21 

21 

21 

11 

21 

22 

NUMERO.DE INDIVIDUOS 

';<~6iAL•·.·· 
'.;"DE" 
PACIENTES 

22 

22 

22 

22 

22 

22 

22 

22 

22 

22 

22 

22 

22 

CPA 

6 

29 

4 

13 

6 

3 

3 

1 

o 

27 

4 

PPA Pacientes con presencia del antigeno 

PAA Pacien~e9 con ausencia-del. ant~geno 

CPA Controles con presencia del anl!geno 

CAA Controles con &usenoia del antigeno 

R.R Riesgo relativo 

52 

CAA 

42 

21 

46 

37 

44 

49 

47 

47 

49 

50 

23 

46 

49 

TOTAL 
DE 

CONTROLES 

50 

50 

so 

so 

so 

50 

so 

so 

50 

so 

50 

50 

50 

R.R 

o.o 

1. 26 

1. 81 

l. 32 

0.73 

4,9 

0,71 

0,71 

2.33 

o.o 

o.es 

0.54 

o.o 



TABLA No. 6, HLA·Y RIESGO RELATIVO HACIA NEOPLASIA TRCJFOBLASTICA 
GESTACIONAL.DE LA POBLACION MASCULINA ESTUDIADA. 

HLA R.R 

PPA PAA 

Bw4 o 22 22 . o.o 
85 2 20 22 ... o.s~ 

8w6 3 19 22 1. ·4~ 

87 2 20 ·22 3 47 50 1. SE 

88 2 20 22 5 45 so 0.9 

812 21 22 7 43 50 0.3 

814 21 22 3 47 so 0.74 

81S 2 20 22 4 46 so 1. lE 

81A e 14 22 e 42 50 3.0 

817 21 22 49 so 2.3 

816 o 22 22 4 46 so o.o 
821 2 20 22 5 45 50 0.9 

827 o 22 22 ,, 46 so o.o 
835 7 15 ~~ 23 27 50 o. 6< 

840 11 11 "'.!..., 10 ''º so 1. 21 

8w42 21 22 11<) so 2. 3~ 

849 o 22 ~, ... , 49 Sú 1), o 

&\JS3 21 -- 5 45 5() 0.4; 

PPA f .'"tC i t? fl tf! S con pr ~s;en·.:: 1 :.:. del ;:1nt1geno 
PAA Pacic:-ntes con ausencia del ar.t 1 geno 
CPA Controles l':°On presonc l .'l del anti~eno 
CA/.. L -~·· ·1 '· r tJ 1 t:- ~ COll ;1us~11c i a del antt&enc· 
R.R Ri t:.-sgo re Ja ti YtJ 
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EDAD Y RIESGO HACIA NTG 

L& edad promedio~~- l~~,m~jer~s que pres~ntaron NTG fue de 

25.4 años¡ siendo_ el rango ~stud,la,do .;-~-is a 47 años, a pacientes 

C28 !O se enco~t~ab~n ~~t;~{1~/i.~_:19'·a~os; 17 ,<56 "' entre los 

22-30 años y· 4 < 

de 

La edad promedio de·:,·<>s\ó~l,;¡,;;'.cu?~ pare.Ja"presento NTG 

27;5 a/'10•1 sleri~~ ~l·r·~~go estudl~~º;~~ ia ~-~7 añ;s, 

fue 

3 de 

el los c10 'º se ~ncontraban é~tr~- lo~·; 1eC1e:~ñ,;-s: 2~ C73,3 "' 

entre los 22-30 a~os'._.:y 4 ·os;'7 ""entre' los':35:47 'allos. 

El promedio de edad de l_as pacientes. que p_rese~~aron NTG se 

encuentra en la edad .reproductiva,_ lo ·que_:no tiene relación con 

lo repor,tado en la ~ibl io~ratla,mundial r _l- 4 , la NTG esta 

considerada. con mayor-rJegoc.e.n ·mujeres·,~muY_')oVenes 6 en mujeres 

que rebasan Jos 40 años. De Jo' anterior. podemos consider·ar ·que en 

nuestro país, la edad de la paciente no fue determinate para el 

riesgo hacia NTG. 
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TIPO DE NTG QUE SE PRESENTO CON "AYDR FRECUENCIA 

De las 30 pacientes estudl&das; 21 C70 •> presentaron mola 

Hldatldlforme completa, 2 de ellas es.e •> presentaron mola 

Hldatldltorme parcial, a las 7 restantes no se. le• pudo 

determinar el tipo de NTG, Lo anterior se relaciona con lo 

reportado en la blbl logra~la.mundlal, , 1 • 3 ·-~ la mola.hld~tldÚ~rme 
' ' ' - ,.:· ·.-., .,_ •.. - .--_,,, ... __ , 

completa tiene mayor i~~ld.;n-cla sobré la mola hldatldltorme 

parcia 1. 

NTG Y LUGAR DE ORIGEN 

El lugar de origen de las pacientes con NTG se concentro 

en lugares de bajos recursos del Estado de México y el Distrito 

Federal lo que también se relaciona con lo reportado en la 

blbl logratla mundl.al L 1 •3 • 4 la. NTG e9 llna enfermedad de alto-· 

riesgo en paises de escasos recursos, donde qulza el factor 

predisponente que representa un riesgo mayor es el nutrlo&onal; 
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CONCLUSIONES 

-Para la población femenina estudiada, los HLA que tienen mayor 

Rles¡o Relativo IR.R> hacia NTG, fueron los sl¡ulentes1 HLA-A101 

R.R• 5.4, HLA-A111 R.R• 2.66, HLA-8121 R.R• 2.73, HLA-871 R.R• 

2.66 y HLA-8141 R.R• 2.41. Para el caso· de la población masculina 

estudiada los HLA con mayor R.R hacia NTG, fueron los sl1ulentes1 

HLA-A11: R.R• 4.9, HLA-A251 R.R• 2.33, HLA-816: R.R• 3,0, 

HLA-8w421 R.R• 2:3~ y HLA~B17: R,R• 2,3, Aunque al1unos antl1eno• 

muestran R;R; :~::i{a~· no podemos relacionarlos con NTG, debido a 

que llUY reducido 

lde son 

estadl~t i~~~;~t·~ .·no:~ l~~I t lcat 1 vos, 
·-~ ';:· ·~ ' ,~ ~:-·.:;-.¿,_:~' ·,-·- -.-~.:,.--, 

• No se· enconú~',;evldencla'fsutlciente para Htablecer que ulstan 

ant •c•no~•H~A ·~,'~~;·'.lk~~,'~~/~~~~fi~;" :'ª NTG. 
-La lncldenclá ·•.•.de.:.; NTG.en·.·el·' Hospl tal Ju.lrez de 116xlco en el 

el periód;, 11ayoÚ9~.~;~f¡'";;;~('f'9d~•,,:¡9 de 1 de cada 247 embarazos. 

se -E 1 . promedio : d~/edad :·~ .. e.:¡ as>pa~i~ntes: que presentaron NTG 

encuentra-·:~,~:-:.' 1a\'-~dad·:·re~P-rOdú-ci-1 Va·;:·; ,2-~·:-¿~~ añOs. ~ara ~as mujeres 
~ ~ ·~ 

y 

21.s ·añós p&·ra-~,.--í\;-s·,;.hO'nlbr-es·::.·'.·-~~ ~~;:·,. ;:-:·' i<·'. .. -\:-: -"º-->·<~:.- :·:>_· ;, 

-El tipo d~ ~T~{*~~ ~~~preserit'a con inayor fr~due~cl~ es la mola 

htdatid'i·~~.-~rm:~~·:~~-~~·{~~~-. ;.> '>---;~/--~ ·;~'.«>" ... ": · 
'.,/ 

-Se 
~' . ~ -. ~ 

obt uv·1 er-o-n~ -s-úe~T~O!l-de: -~y~~~~tas 

se t·,~·;',1~~ .. ~11 ;or a prueba de mlcrol lnfocilot~xicldad, 
los 

que No 
:·- . __ , ;·-.· : 

se logró Ja monOesPeof f icactón de Jos sueros, stn .embargo se 

lnf lrlo en la mayorla,· la pre~encla del antlsuero contra el alelo 

A2, 
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-Debido a problema• técnicos no tue posible la cons•r~aoi6n de 

linfocitos para la tormacl6n de un banco. 

-se recomienda seguir el estudio, .~para determinar si los 

antl1enos HLA Clase 11 presentan relacl6n con NTG. 
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