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GENERAL IDADES .

El embarazo molar es un padecimiento conocido desde hace
muchos .afos, sin embargo es una enfermedad no muy frecuente
an todos los paises, pero si en aquellos que tienen un nivel
socloecondmico bajo. (12)

En décadas pasadas alrededor oo 12582, d4el 80 al 98% de
las mujeres que padecian Enfermedad Trofobl&stica Gestacional
metastfsica fallecian en un plazo de seis meses posterioraes al
diagnéstico indopendientemente dol tratamiento aplicado
( M6dico, qulrurgico o ambos ). Este porcentaje 68 modificado
en 1956 por Hertz, Li y Spencer al lograr la curaclédn del co--
riccarcinomna metastdslico con la adminigstracién de un agentec --
quimlotarépico, antifbéblico. el METOTREXATO; demostréndose asi
que las neoplasias trofoblisticas metastasicas fueron lag pri-
meras lesjiones malignas humanas que pudieron tratarse y curar-
se de manera primaria por farmacoterapla y que con el empleo

~de protocolog de quimloterapis miltiple hay amplius m&rgoncs
de soguridad logrando conservar la fertiillidad subsecuente
con productog normales.
€n las dos Gliimas décadas se ha determinsdo el sitlc que
ocupa i3 intervancién quirdrgica y la radloterapia. se han
ampliado las técnicas diagndsticas tales como la Anglografia
tomografia axial computarizada, resonancia magnetiica nuclear,
asi como pruebas inmunoldentiflicadoras de la Hormona Gonado---

tropina Coridénica y sus sub-unidades.



El avance en ia lnvestigacidn de los aspectos citogend--
ticos y on la inmunohistoquimica hacen posible un mejor trata-
miento y prondsiico pars la fertilidad en las pacientes que -
presentaran Enfermedad Trofoblistica Gestaclonal Recurrente o

de Repaticlén.



DLFlkl 10N:

El termino Trofoblasto. definido por Skinner (26), dorfi--
va del griego:

TPO@h < TROFE quo significa crecsrs
BALOLOS = BLASTOS que significa orligen

Significando el roll de la placonta coma érganc nutricilo
del embrloén.

A Darive dal wriove MORE. aue significa masag
HlDATth del griogo Hydutls, que glgnifica Gota, por la seme--
Janza de las vesiculas con las grandes gotas de agua.

MOLA HIDATIDIFORME es por lo tanto “masa o conjunto de
gotas de agua o vesiculas”

Como Enfermedad Trofobiastica Gestuctlonal so definen a
las alteraclones tanto benignas como malignas de éstos aloin--
Jertos trofoblasticos proliferativos: Mola hidatidiforme,
mola invasora, corlocarcinoma v tumor ttofoblfistico dol sitio
placentar to.

MOLA HIDATIDIFURME. - Es un termino general que Incluys
dos entidades definidas: f.a mola hidatidifoime completa y la
mola hidatidiforme parcial.

MOLA HIDATIDIFORME COMPLETA.- Es un producto de la con--
cepcion anormal sin cmbridn o feto, que se caracterize por
péardida de la vascularidad de las vellosldades que produce
tumefacclén hidropica maniflesta y formaclén central de
cisternas « hiperplasia cliotrofobiastica ¥y sincitiotrofo-~--
blastica pronunciada.

MOLA HIDALIDIPURME PARCGIAL. - E5 un pruduciu de la vondspedln
anormal con persistoncis de clementos embrlionarios o fotales y
placentas con un mosaleo de vallosicadas de aspoecto normal,
aliernadas con a4reas de tumofacclén vellosa focal e
hiparplasia trofublastica.

MOLA INVASORA.- Es una molna hidatidiforme gque ha lnvadido
¢l mlometrlo., ha dado metastasis o ambas situaclones, progresa
a monudo pero suole experimoniar regrosion espontanca.

CORTOCARCINOMA GESTACIONAL.~ Es una neoplasia maligna de
elementos cttotrofoblasticos sin formaclén de vellosidades,
suele progresar y dar metdstasis y es mortal sin tratamiento.



TUMOR TROFOBLASTICO DEL SITIO PLACENTARIO.- Estd
compuesto principalmente por células intermediariss cltotrofo-
blasticas que se originan en al sitiv de lmplantacién de la
placenta.

TUMORES TROFOBLASTICOS GESTACIONALES.- Son las enfermeda-
des trofoblasticas gestaclionnles (meola invesora, corlocarci--
noma y tumor trofobléastico del sitlo placentarioe ) quo pueden
regresar., Invadir, dar metastasis y matar a la pacionte s! no
s0 tratan.

MOLA DE REPETICION, RECURRENTE O "HABITUAL".- Ec la pre--
gontacion ciinica do mds de un cuadro de gestacisn molar
comprobada morfoléglca. patolégica, inmunotdgica y gonetica--
mente, las cualos puedon ser consoculivags o alternadas con
gestaciones a término o aborto.



ANTECEDENTES HISTORICOS.

Desde la época de Hipécrates (aho 460 A.C.) y de su
alumno Dioccles se ronocia la gestacién molar al indicar que

una causa dol aborto ora la degeneracién quistica.

Cn ol sigic ¥
cién y emplea el i1érmino “"hidatide™. (25)

En 1276 Easter fué ol prlmero en identificar individual-
mente a ésta entidad por la atencién que brindé a la condesa
de Herromberg. la cual expilso 365 vesiculas, las cuales
fueron bautizadas las hombras como Maria y los machos como
José vy que le causaron la muecto. (18) (24).

En 1564 el espailol Cristobal do la Vega hace una descrip-
cion mas completa de la mola.

El Médico De Graaf, menclona que el origen de la mola es
un defecto del foliculo.

En 1751 Willlams Smelliec usé el término de "mola
hidatidiforme”.

En 1827 Velpeuu describe las vesiculas molares como
consecuenclia de la degeneraci6n hidrépica de las vellostda-
des coriales.

En 1895 Gottchalk atribuyd un origen fetal al tu@or tro-
foblastico puro de estirpe sarcomatoso; Y Marchand describlo
su origen epltellal llamandolo “corloepitelioma" y describié
la caracterfztica fundamental que os la proliforacién del

trofoblastu, dicho términoe fué introducido por Hubrecht 1898.
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En 1910 Ewing los denominé “coriomas™. llamando corloade-
noma destruens & la mola invasora y corlocarcinoma anl proceso
maligno. (24) (2%)

En 1927 Aschoim vy Zondek descubren la gonadotropina

~corlénlcaen la mujer oembarazada.

kN 19406 so junda el regisiru del curivepliviiovwa.

En 1948 Steward demuestra el origon cltotrofobléstico de
la pgonadotropina coridnica.

En 1948 Hertz descubre el Methotrexato.

En 1956 Li, Hertz y Spencer obtienen la primera curacibébn
de la enfermedad trofoblastica metastésica por quimioterapla
(30).

En 1972 Szulman investiga la ausencla del antigeno del
trofoblastec al sistema ABO; eon el trofoblasto humano explican-
do lo que lo hace inmune al rocpazo materno. (33)

En 1985 Sunderland. Redman, Stirrat. Bulmaer y Johnson,
investigan la expresién antigénica del trofoblasto, caracteri-
zacion y localtzaclon de los antlgenos HLA en el embarazo
molar (29).

En 1990 Edwards, Crow y Dale investigan sobre las huellas
renéticas del DNA en los cromozomas de los pronGcleos para el

diagnéstlco Preimplantacién on la mola recurrente. (31)



ET10LOGIA.

Es doscounocida hagta el momento, sin embargo se conside-
ran comn factores predisponantes: La desnutricién {(deflciente
aporte de carotdnos y Erasas anlmales), nivel socioecononlco
bajo, factores climatolégicos, raciales. deficlenclas endéeri-
nas, infecciones (virus, toxoplasma). consangulnidad.
deflclenclas inmunoléglicas, aberraclones cromosémicas, asi
como la presencia de miltiples formas do un organismo
denominedo Hidatoxl Lualba en paclentes con enfermedad
trofubléstica gestaclonal, aunquo éste (ltimo se ha relacio-
nado mas f{recuentemonte con la génesls de ia toxemla. (3) (11)

{23) (24).

PARA EXPLICAR SU ETIOLOGIA DIVERSOS INVESTIGADORES HAN POSTU-
LADO DIFERENTES HIPOTESIS:

lcma of per une ~lrenlactdn fetal inadecuada,
se rofiore que al morir el feto., no hay circulacién y el
trofoblasto sigue receptuando agua. al no haber circulacién no
drena lfquido, dando lugar & la degenersci6on hidrbplca. (23)
PARK.- Es una anormalidsad primaria dol trofoblasto, caracterl-
zada por una displasia., partiendo de 6sto se acumula agua,
deblllitando al feto y lo mata, dando lugat a la formacidn de
la mola. (23)

SZULMAN Y JAKOBS3.- Las alteraciones de la ovulaclién con la
prolongacion de la fase follcular o una tnadecuada fase

luteinica, pueden produclir un o6vulo subdptimo. Alglin tiempo



despues de la ovulacién cuando la viabllidnd dol 6vulo es
intermedia pusde mas facllmonte produclrse uno fertilizacidn
anoimal (dispérmica). lLa diferconcia morfoléglica e histopato-
lépgica entre las molas refleja una difarencia genédtica
fundamental. La citogenética ha aclarado la distinclén entre
la mola completa y la mola parcial, al apllcar técnicas de
coloraclon de recionte creacién se domostré que existe una
relacién sostenida de la mola completa con un genoma dlpldéide
derlvado totalmente del padre (diploldia diéndrica), y una
rolacion de la mola parcial con 69 cromozomes que lncorpora un
Erupo cromosomico haploide paterno supernumerario (triploidia
dléndrica) como no hay transicién entro el estado cromosémico
diplolde y el triploide, tampoco lo hay entre la mola parcial
(triploide) y la completa (diploide). por lo que ya no es

valldo el concepto de "mola translcional®. (23) (30) (33) (38)

VASSILAKOS-KAJIIl.- En ol 6% de las muleros con embarazo molar,

(trisomiag 2, 13. !G.Ih). fatna cifrna son 20 vecos mayores n
las esperadas en la poblacién adulta general tratando de
oxplicail que la causa pudlora sor gendtles. (23) (24) (38)
YAMASHITA Y JAKOBS.- La mola en @l proceso de fecundaclén sdlo
rocibe cromosomas de origen ospormatico, al ser Invadido un
6vulo sin nicloo o on alguna forma inactivo, El ospermatozolde
haplolde fecundante origina una duplicacldn de sus cromosomas
Y por tantc &l aporte a la mola Jde matorial androgenéticos
ésto da lugar a un concepto homocigoto con propencién al

crecimiento alterado v desordenado. (23) (31)



LAWLER ¥ COLS.~ Estos investigadores demostraron anticuerpos

espocitficos {anti HLA), asi como falla paterna en la primera
melusis para lous esposos HLA cspecificos, en suoro de
primigravidas con mola htdatidiforme. é6stos estudlos demostra-
ron 1a vspoctticldad para HLA paterno. (10) (24

ROBINSOGN ¥ COLS. - Deowustrarun und toietancia inhavltual para
los antigenos patorhoy. ropreseninda por la suporvivencla
proloengada de los fnjertosg esposo-pacionte, por otro lado los
examenes de leucoaglutinacion del suero de la paclonte contra
los leucocltus de su ospoeso fueron negativeos, lo gue aumenta
la posibilidad de similitud genética de estas parcjas. (24)
NOSSANEN E ILIYA.- Apoyan la idea de que ol corlocarcinoma es
mas frecuente en matrimonlos consanguineos y maximo en casos
de lncesto. (24)

MOR-JOSEPH.- Encontio una relacion entre el uso de citrato de
clomlfenc y gonadotropinas corif6nicas usadas en la induccidn
de la ovulacién y el desarrollo de ombarazo molnr recurrente
{10},

MORROW Y COLS.- Sugieren gque el uso deo csteroides sexuales
como métodos anticonceptivos aumenta la recurrencia del

embarazo molar. (11)
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FRECUENCIA,

t.a frecuencia de la enfermedad trofoblastica gostacional
e penvial varia do o acoerds s dlvorsos autoros ¥ osobro todo,
1a poblaclon estudiada, se Sabe que oculre con mayror
frocuenclia en palses poco desarrollados, asi Lenenos que on
Estados Unidos de Norpteameriea es da 111600 embarazos, en

Brast! 131071 Francia 1:530; En Filipinas Acostna Stsson
roepoita 131260 En Taiwan L:82; Fn Japon 1:358; En China ---
131500 v en Indunusia 1:8b. (1) €3) (G6) (9) (23) (24)

En Maxlco se roportan catuvisticays dtferentns por varlos

autores o

fastltucionns.

INSTITUCTON AUTOR Aflo MOLA-PARTO
Hosplisl Mitlitur i 1958 {1:400

No. i Castelnzo AL11062 1:395

Srat. dn Maxico., 55 - Marquez H. 1963 1:200
Mn:;p. Gral. ?:|'l:;llltlulgu‘,‘()tl o
S.5.a. Uibiia i Lo BEAL J
Gontro Hoaplialaiio

pro’ IARSTE tinez P 1970 ¢ 1:552
Hospt Lﬂ‘l Un i Vl:.l 5 lﬂ(:"\ riu zrm R
Fnebtia Jarain 4. 1284 1114
Hospttal de la Mujor Ss:\" 7 ot T

. “_vl‘)?'ﬁ 1:400

Hospital de la Muisr 55A 1982 | 11458
Contro Medico (M85 Totiaon | Walts 1991 | 1:681
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CLASIFICACION,

Slendo ls onformedad trofoblAstica gestacionul un tema de
espaculacion y controversia, ha sido dificll su clasiflcaclén,
sin ambargo el trabajo pionero de Herting y Sheldom (26) es el
que da la clasitficacion HISTOLOGICA de la mola hldatlditorme,
1n‘cua1 por uludn tiempo se consideré obsoleta, perc en 1991

vuclve a quedar vigante.

CLASIFICACION HISTOLOGICA.

1.~ BENIGNA.- Con hiporplasia minima o ausente del trofo--
blasto.

2. - PROBABLEMENTE BENIGNA.- Con hlperplasla moderada o din--
creta.

3.~ POSIBILEMENTE BENIGNA.- Con hliperplasia y anaplasia mi--
nima.

4. POSIHLEMENTE MALIGNA.- Con anaplasia moderada o hilper-

plasia.

3.~ PROBABLEMENTE MALIGNA.- Con anaplasia acentuada ¢ hipor-

plasia varlable.

6.- MALIGNA.- Con creclmiento trofobléstico acentuado y a

menudo ovidencia de invasién dol endometrioc.

CLASIFICACION CLINICOPATOLOGICA.

1.- NEOPLASI1AS DEL TROFOBLASTO NO GESTACIONALES.
A) Cortocarcinoma gonadal (de ovarlo o testiculo)
B) Coriocarcinoma extragonadal.

11+~ NEOPLASIAS DEL TROFOBLASTO GESTACIONAL

A) Entformedad trofoblastica gestaclonal primaria --
(mola hidatidiforme)



Parclal de baljo riesgo
- Parcial do alto rlesgo
- Complera de bajo riosgo
- Completa do alio 1lesgo

B) Enformedad trofoblastica sccundaria (mola hidatidl-

forme, aborto. embarazo ectépico y embarazo a término)
tnfermedad goralzionte o recurranto a enfermedad
primaria.

l.- E.T.G. Secundaria no motastAsica

2.- E.T.G. Secundarla metustasica de bajo rlesgo o de
alto riesgo.

3.~ Por persistencia.- Titulos clevados de Subunidad
Heta de hGC 12 semanans despuns de cvacuado el utero
o de la histerectomia. Aumento proglesivo de la
misma en jolacién al valer tnicial 2 semanas poste-~
rior al travmlento, asi como cunlquier concentra-
ciénde la misma 12 scmapas posterior al trata--
miento o falta do temision do la enfermedad
primaria.

4.~ Por-Recurrancla.- Cualquier titulo de subunidad
Beta de hGC posterior a la remislon de la onferme-
dad primaria o sccundaria Lratauas en un lapss o §

a 12 mesos.

CLASIFICACION DE LA F.1.G.0. (30)
Solo aplicable a los tumores trofoblasticos

gestaclonales quedando excluida la mola hidatidiforme.

ETAPA
ETAPA

ETAPA

ETAPA

1.- Tumor contenldo estrfctamcnte on el cuerpo uterino

I1.- El tumor se cextiendo hacin los anexos, fuera del
Gtero, pern ¢ limita a log 6rganos penitales.

i11.- E!l tumor se extiznde hacia los pulmones con
afocclén de tas vias genltales o sin ellas.

IV, . El tumor da metastasis hacla cualquler otro sitio.
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MOLA DE REPETICION.

La etlviopis ¥ la conductia subsecuento del embarazo mo-~
lar de repoticldn queda aln sin resoclver, la mayorla han stido
molae completas con un carlotiro 46 XX, todos de origen
patoino con una unica parejs, sin embargo S0 reportan casos ue
camblo de parejg (2 esposos) con 10 molas y cariotipo 46 XY

posterlor al {ltimo embarazo.

ANTECEDENTES CIENTIF1COS.

Federschnelider coulptucba las Secualas proliferativas en
sus paclientes con mola de ropeticion. (32)

Acosta Sisson reporta tambien en su serie secuelas pro-
liferativas y methstasis. (1) (32) (37)

Hsu encontréd secuelss proliferativas postmola de repetl-
cidén. (32)

Sand en 10 afios roporta 13% de mola invasora y coriocar -
cilnoma en el 40% postevacuacién de la primera mola y de 32X de
secuolas proliferativas postorior a una segunda recurrencila,
@R interoesante en o6sta serie que posterlior a la mola invasora
y coriocarcinoma, algunas paclentes tuvieron mola hidatidi--
forme benigna. (37)

Brandes y Peretz apoyan el concepto de que el riesgo de
desarrollar coriocarcinoma es siempre despues de 3 molas
“"habitunles". (32) (37)

La vportunidad de tener una goestaclén normal despues de

enfermedad molar recurronte paruvce ser remota y es aan mayor



sl la primera gostacioén fud molar. (32) (37)

En ia mola de repeticiéon puedon existlr todas las convi-
naciones posibles entre completas y parclales, en embarazos
subsecusntes. Todos o0stos tlipos son producidos por una
frilizaclén Aanarmal on que los cromosomas patornos slempre
van a estar sobrerepresentados. (38)

Asil mismo encontramos que la mola de repotlci6én puade
presentar complicaciones de tipo maligno en un 75X de los
casos (1) (32) (37). sin ombargo estudlios recientes reportan
ombarazos de repeticion en cantidad de 9 sin quo se presenten
tales complicaciones {21); 6tras publicaciones refieren un
embarazo molar de reclente instalaclén (ex-novo)} posterlor a
la negativizacion de las gonadotropinas coriénicas (2). Otros
autores ropottan un cmbarazo heterotopico (coexigtliendo emba-

razo inti1a y extrauterino) siendo molar el intrauterino (19)

FRECUENCIA DE LA MOLA RECURRENTE.

En cuanto s 1n frecuencla do la enformedad trofoblastica
gestaclonal recuriente encontramos diversas publicacliones y
variaciones que van desde 0.6 a 4.7% (7) (8) (9) (21) (28)
{30), En Méxlico Parez Alvarado {24) lo reporta del 6.0% en
1982 v Dominguoer Gomez del 12.3% en 1988, {(23)

En Malasta hasta 1988 se repeorto una lncldencla del 0.6%
w1 2.8%. {(30)

e taglaterra en 1958 Basshawo reporta riesgo para una

Sepundgn mota de 76 v ol de una tercera 1:6.5 con riesgo de

reactivacion doe 10086 entre los 6 ¥y los 24 meses despues do la
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evacuacién molar. (30)

En Isrpnel y Chicago reportan embararzo moler recurrente
completa de 1:50 y de 1:66 respectivamente con incremento de
rlesgo para tumor trofoblastico persistente del 28X. (30)

Jerome en su seorie afirma que ninguna do las pacientes
tuvo embarazoc normal despues de 2 o mas embarazos molares

consecutivos. (Z3) (24) (32) (37)
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MANIFESTACIONES CLINICAS.

En. las primoras etupas del desarrollo del ombarazo molar
no existen caracteristicas clinicas que distingan a ésta pato-
logia de un embarazo normal, excepto la sospecha por el ante--
cedente de moia aile(iol & n de vide
reproductiva, Sin embargo hacia el final del primer trimestre

o & inlcios del segundo a menudo se encuentran las siguientes

Rlteracliones:

HEMORRACGIA VAGINAL.- De cuantia varlable y que ocurre practi-
camente en todos los cases. alguno$ auteres 1la reportan en el
59 4 97% de lus casos. ©uila puede sor marrén, obscuro o rojo
brillante. la cual pucde aparecer 5olo unos dias o ser

Intermitente durante varlas semanas. (1%) (22) (28) .

UTERO AUMENTADO DE TAMANO.- Estu s0rda con respecto a la fecha
de itltima menstruaclon. lo que 5o reporta on el $0X de los
casos y es debido a la prolliferacion del te)ido Lrofobléstilico
y a la cantidad do sangre ¢vaguladn y retonida, dobe
considerarse como tal cuando el Glero sca mayor 4 semanas con
respecto 4 la fecha do ulilma menstruyacion, sobre todo en el
embarazo molar completo. No obstanto en otras publlcaciones se
reporta taunefio utorino reaal o menor o la FUM, que es mas
frecuente en el parclal ¥ que puede confundirse con el Huevo

Muerto 1> tenide. (15) (22) (28)



HIPEREMESIS GRAVIDICA.- EB mas frecuente en los embarazos
molares ¥y esta en telacién con Uteros significativamente
aumentados de tamafio y niveles altos do hormona gonadotiopina
coridénica, reportindose on el 10 al 50 ¥ de los casos pudisendo
tlegar nl denvqullibric hidroelectrolitico. (15) (22) (28)
ANEMIA.- Ocasiownada por la hemorragea previamente doscrita.
(15) (24) (22) (28}

QUISTES TECALUTEINICOS.- Ocasionados por la estimulacién
excosiva de la hormona gonadotroplna corlénica (hGC) sobre los
ovarios, se reportan de 8 al 27 X de los casos, los cuales con
més facllmente palpables posterior & la oxpulsién de la mola.
(15) (21) (24) (28)

PREECLAMPS1A-ECLAMPS!IA.- Caracterizada por presentarse antes
de la semana 20 y se ve mAs en el embarazo molar parcial
avanzado, - ocurre en el 27 % de los casos y exclusivamente en
pacientes con ‘titulos marcadamenie . &iovadcs de hiC vy tamafio

uterino excesivo. (i6) (22). (z4) (28)



METODOS DE DIAGNOSTICO

HISTORIA CLINICA COMPLETA

CL. HALLAZGO DE UNA U VARIAS VESICULAS.- En vaglina o oxpulsadas
4 través de ella, pueden hacer ol diagnéstlco. (23)

HORMONA  GONADCTROPINA CORIONICA FRACCION BETA.- Por el método
de radiolnmunoanflisls {RIA) oncontraremos clfras
generalmente por arriba de 200 000 mU/mi, esta fraccién Beta
as eficlente dada su alta especlficldad ya que e pueden
dotectar hasta 5 mU/ml y presenta minima reaccién cruzada con
gonadotropinas hilpofistarins, eoste método ademdas es de vital
inipor tancia para vl sogimlento. (13) (22) (23) (24) (30)
ULTRASONOGRAFIA PELVICA.- Ofreco muchas ventajas gobje ctros
métodos dado su lnocuidad, no invasividad y seguridad ademés
de sy facll disponibilidad. (22) (23) (24)

RESONANCIA MAGNETICA NUCLEAR.- Froduce una imagoen en corte
transversal dui wueipo ¥ Jaflzda lo distribuectén v 1a dansldad
da log  protones nn. sus monitores {(T1 y T2 tliempo de
telajacion) en células urinariss vy lipidos, ademéAs tiene la
ventaja de ovitar la radiacion fuenizanto y por lo tanto no sae
asocia a altaraclonos blologicas. (16)

CENTELLEOGRAMA Y TOMOGRAFIA AX1AL COMPUTARIZADA.- los usaremos
buscando motdstasis hepatlcas y/0 cerebrales 'y enfermedad

oculta. (23}
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AMNIOGRAFIA.- Por ser un métoda invasivo y contar actualmonte
con otros no invaslvos. esth4 practicamente on dosusgso. (23)
ARTERIOGRAF 1A PELVICA, - lgual que la anterior, por ser

invaslvo esta en desuso(23)

ESTUDIOS BASICOS PRE-TRATAMIENTO (22) (23) (2¢) (25)
HISTORIA CLINICA COMPLETA

BH, QS, EGO, Gru;o y Rh, asi como Grupo y Rh de la pareja.
Pruobas de coagulacién.

Pruebas de funcionamlento hepatico.

Fracclén Beta de Hormona Gonadotropina Coriénjica Sérica.
Horwona Gonadotropina Corifénica on orine de 24 horas.
Teleradiografia de Térax.

Ultrasonografia Pélvica-hepidtica-renal.

Papanicolau.

Tomografia axial computarizada de cerebro e higado.
Rusonanclia magnética nucloar.

Biopslia de vellosidades molares y placentarias.



TRATAMIENTO (11) (1%) (18) (22) (23) (24) (28) (30)

Depondara de 1a atapa clinica (mnla "in situ”, aborto molar
incompleto): y sus complicacliones y del tipo histoupatolégico
de la mola (complota, parcial coun o sin feto).

MOLA HIDATIDIFORME "IN SITU":

DILATACION CERVICAL Y ASPIRACION ENDOUTERINA.- Seguido del
legrado con cucharilla y manejo con oxitdécicos simulténeos
para correborar la 1limpiwza total una vez vaciada la mola.
Slempre deberemos tener instrumental para laparotomia
digsponible dado que a mayor tamaho del Utero hay posibilidad
de porforacion y/o hoemorragla tncontrolable secundaria a
invasion motar. Es en dste wmomento eon  que el material
oxtraldo debe cnviarse para estudio histopatoldglco y de
genética.

PROSTAGLANDINAS. - Comu una alternativa do actualidad v sobre
todo en -los casos de mola parclial, con la filnalidad de que
haya dilatacion cervical y so expulse el producto, posterlor
@ c¢lio se realizara igualmente, lagrado con cucharilla lo
mismo el munejo con oxitocicos.

HISIERELIUMIAS YELECTIVA™.- ton la moia "1n situ" quedara
como rccurse en los casos de mulJeres con cdad avanzada 'y con
parlidud clevada: as{ como on aquellas con dificultad para su

controt adecuade postovacuacion.
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HISTEROTOMIA. - Para cvacuacion de 1a mola. esta
préﬁtlcnmanta en desuso por la poglibilidad de metastasis y
ombolismo. asi como pérdides hemorraglcas innecesarlas.

ENFERMEDAD POST-MOLAR PERSISTENTE. - Definida como la
elevaclén continua de los niveles de hGC, 8 semanas después

e la

£ 18 ®51la. Clinicawvinle encontraremos:
metrorragia. Gtero que persiste aumentado de tamafio ¥ blandc,
presencia de quistes tacaluteinlcos; en estos  casos el
tratamiento serd practicamente el mismo quo el de la mola
hidatldiforme primaria.

S!1 existiera proliferaclén molar estaréd indicado un segundo
legrado ulterino iInstrumental con estudio histopatoldégico,
a1l no sé encéntrurn tejJido alguno do todas formas sc indica
la qulmloterapia, sobre todo en los casos en que se desea
conservar la fertilidad. Generalmente so trata con la
administracién de dos medicamentos:

1.~ Methotrexate 0.4 mg/ke/5 dias.

2.- Actinomicina D 10 mcg/Ke/5 dias.

Y como teraplia de rescate:

‘Acido  folinico 0.1 mg/kg/5 dias. Algunos autores indican
este medicamento asociado al methotrexate. usindolos en dias

alternos.



SEGUIMIENTO (15) (23) (24)

Tiene como finaltdad principal, detectar enfermodad utorina
persistente o - moetastdasica. ¥a que normalmente estre tas 8 y
las 12 semanas postorlores a la ovacuacidén de la mola. la haC
debe ser nemativa, haber cedide la haemoridgls. fnvoelucion
uterina completa y regresién de los quistos tecalutelinicos, y
gse lleva a cabo mediante:

j.- CUANTIFICACION DE GONADOTROPINA CORIONICA HUMANA SERICA.-
Se realizaré determinacién semanal hasta la remisién completa,
posterlormente. determinacién mensual durante 6 moges y luogo
cada 2 meseu durante ¢ moses mas. Opcionalmente. dependliendo
de edades extremas de la fertilldad puodo continuarse hanta
los 24 meses.

2.- EXPLORACION FISICA Y GINECOLOGICA.- Esta deberd roalizarse
cada 2 semanas hasta Ja roemlsion completa de los slgnos.

3.~ ULTRASONOGRAFIA PELVICA-HEPATICA-RENAL.

1.- TELERADIOGRAFIA DE TORAX.

5.~ PRUEBAS DI FUNCIONAMIENTO HEPATICO.

6.~ CONTROIL DE LA FERTILIDAD.- Durante pot lo monos uno. # dos
afog pomtorloren a la nogatlvizacién de hGC.

7.- INICIO DE  QUIMIOTERAPIA.- En c¢anso de percistoncla en
meseta o aumento de los nivelas de hGe.

5. SE  DEFINE COMOQ  CURACION. A la aumoncla completa de
ovidencia clinteca o Inmunologlece do la onfermedad durante por

lo munos % anovs.
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COMPLICACIONES NO NEOPLASICAS.
ANEMTA-SHOCK HEMORRAGICO.- Asociados generalmente a pdrdida
oxcosiva y prolonagada de sangre. (23)
PREECLAMP'SIA-ECLAMPSIA. - Ocurre exclusivamente en pacientes
con  titulos marcadamente elevados de hGC y (teros de gran
tamaflo. ge habla de que ocurre asproximadamente en el 5% de
las primigravidas. {(9) {15)
HIPERTIRIOIDISMO.- Encontramos titulos elevados de T3 y T4
asi como taquicardie, flebre y temblores, algunas paclentes
pueden proscntar tormenta tirolidéa manlfestada por: delirio,
convulsién, coma hipertermia, fibrilacion Yy colapso
cardiovascular. (15).
INFECCION.- Ocurre generalmonte posterior a un aborto
egpontaneo de mola al que no se larealiza legrado uterino
instrumental, o blen puede ser tras un legrado con infeccidén
secundarija. (23)
COAGULACION INTRAVASCULAR DISEMINADA.- Puedo ocurrir dado quo
a partir del tejido molar se liberan -substanclac
trombopiasticas a la circulacion materna, lo que conduce a un
consumo de plaquetas y depleclidn dal flbrinogeno. (23)

EMBOLI1ZACION TROFOBLASTICA. - Se presontan alteraclionos
resplratorias. posterior a la evacuacién molar y se
manifiestan ¢lintcamento por taquicardia. taqulpnea . y
cianosis, en la auscultacidén se oncuentra rudeza raspiratoriag
con un buen tratamiento., éstas complicacionos ceden en un
lapso de 72 hs, regularmento se requiore al administracién de
heparina. (15)
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JUSTIFICACION.

La . onfermedad trofoblistica geostactonal, es una.patologia de
la pobreza, nuestra poblaclén en su mayoria s de nivel
socivuconémico bhajo.

El tejido trofoblastico tiene un potenclal para generar vida,
@} cunl puede cambiar y provocar -‘una neoplaslia dque pusde
ocasionar la mucerte en caso do no tratarse oportunamente,
Conociendo el dlagnostico, el tratamlento, asi como el
comportamiento de usta enfermedad., podomos melorar el
prondstico preservande no §6lo la vida de le paciente sino
tamblén la funclidén roproductiva.

Conocer tos adelantos cientificos y tecnoléglicos de los paises
desarrollados respecto a eaesta enfermedad y adecuarlos a
nuestras posibilidades.

Crear un centro de cenfermedsdes trofoblasticas, dado el alto
vorcentaje de este 1t1ipo de pacientes. y asl evitar manejos

inadarcitadns,
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MATERIAL Y METODOS.
En el porlodo comprendido do enero de {989 a diclembre de
1991, en ol Departamento de Estadistica e Informatica del
Hospital de 1la Muler de 1la SSA, se encontraron 45 515
egresos obstétricos, de los cuales, 140 correspondieron a la
clinica de entfermeaades Liulobliésticaz, de wellos. 9 se
codificaron como enfermedad trofobléstica gogtacional
recurrente, siendo dstos los que fueron anallizados tomando el
reglstro de las sigulentes variables:?
Edad de la paclente.
Nivel socloeconémico nutricional.
antecedentes ginecoobstétrlices (lncluyendo nimero de pareljas
sexuale: y uso de anticonceptivos previos al embarazo molar).
Edad zestaclonnl.'
Secuengla y ntmero de embarazos molares.
NOmero de compaifieros sexuales.
Cuadro clintco.
Titulacién de sub-unidad Beta do hGC sérica.
Titulacién de hGC on orina de 24 horas.
Grupo sanguineo y factor Rh.
Teleradiografia de torax.
Ulitrasonografias pélvica.
Tipo de vaciamiento uterino.
Complicaciones no neoplasicas.
Compllcaciones trans y postoperatorias.

Conmplicaciones prolifetarivas.



Repot te histopatologico.
Reporte do gonetica.

Seguimiento.
RESULTADOS.
ia edad de las paclentes oscild ontre los 18 y los 32

afus, observando un promedio de 25. (cuadro 1)

GUADRO 1: FRECUENCIA POR GRUPQ DE EDAD

EDAD CAS0S *

16-20 1 11.1
21-2% § 55.5
26-30 2 22.2
31-35 i 11.1

La frecuenclia  c¢ncontrada de la enfermedad trofobléstica
gesLacionagl yucurrente os del 15,5 ¥, la cual revasa todas las
cstadisticas revisadas hasta el momento. las még carcanas a
este porcentaje son las publlicadas por Pérez Alvarade en el
Hospital de la Mujer de la SSA c¢n México en 1982, que las
reporta del 6.0 %. Y las mas recientes. de Dominguez Gémez.
tamblén en México, que las reflere del 12.5 #. {cuadrc 2}

CUADRO 2.- FRECUENCIA POR DIFERENTES AUTORES.

ARO PAIS [

esioy 1946 Tnglaterra .8
costa Sisson 1959 Fillpinas 2.5
astelazo Ayala 1962 México 2.5
allecilio M. 1972 México 4.3
Péroz Alvarado 1982 México 6.0
ominguez GoHmez 1988 Méxlco 12.3
Prosente_astudio 1992 México 15.9
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En todos 1os casos el nivel soclveconbémico fue bajo y por
lo tanto. con repercursién en el estado nutricional,
probablemente relacionado con ol tipo de poblaciédn que se
atiende en este hospital que es socleconbémicamente débil.

En el nimero de gestaclones. varié del 2 a 8 embarazos,
de. los cuales s86lo 3 (33.3 ¥) de los nueve casos, tenian el
antecedente de o’mburazon a término con hijos vivos: en cuanto
o la suecroncle da ambarerow, en todoe nuastrog cuaone fgaeron
molares consecutivos, lo que hace contioversial el que algunos
autores (23) (24) reporten embarazos normales intercalados con
embarazos molares. Lo queo si encontramos igual que en otras
informaclcnes es que después de dos o mAs embsrazos molares
consecutivos ninguna de nuestras paclentes tuvo una gestacién
normal, pero s1. previo a la misma, <con o sin cambio do
pareja. El nfmero de molas varié desde dos la minima hasta
clnco la méxima, 6 (66.6 %) de las pacientes no habian tonido
ninguna gestaclén normal, en este estudlo encontramos que la
mayor recuriencla de la gestaclién molar se observé en mujeres
menores de Z4 ahos, NO Se reporlan casos de Paclentes afosas,
aun  cuando algunas deo ellas hablan camblado do pareja sexual.
Se obgervé que en 5 (55.5 X) casos., encontramos que sélo
tuvieron un compahero sexual: 3 (33.3 X) casos tuvieron dos; ¥
en 1 (11.1 %) caso, con tres. (cuadro 3)

La edad de gestacién molar varlo desde nueve Bemanaavlu

menor hasta 24 la mayor, con una tasa media de 16.5 (cuadro 4)
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Respoucto al cuadro clinico, en 8 (88.8 X) de las nueve
pacientes, se presentd hemorragia vaglnal: 6 (66.6X) tuvieron
hiperemosls gravidica: 4 (44.4 %) presantaren prececlampslas 3
(33.3 %) con crecimiento uterino mayor a la fecha de Gltima
menstruacién (FUM): 3 (33.3 %) con dolor en hipogéstrio: |1

(tt.1 %) con mastélgla importante. (cuadro 5)

CUADRO 3.~ ANTECEDENTES GINECOOBSTETRICOS.
ASO |EDAD |GESTA | PARA [ ABORTO {CESAREAIMOLARINo. COMB, TUEO L
SEXUALES| ANTCONC.

Iz

1 29 v B 1 1 (&) 3 1 NO
2 28 VIl v 111 - K] H NO.
3 22 v - v - 5 2 H.0.(+)
4 27 1t - Iit - 3 1 wiu (")
5 3z v B It - 3 1 NO
i 24 B - 11 - 2 1 NO
7 18 v W - ] 2 NO
8 29 v - v 4 3 DIV (")
9 23 8 - It - 2 2 H.0.(+)

{&)= Previa al embarazo molar.
(+)= Hormonales otales.

(")= Dispositivo intrauterino.

CUAGRO 4.~ LUAD GESTACIONAL.

SEMANAS No DE CASOS X

6-10 2 22.2
11-¢5 4 44.4
16-20 2 22.2

-o8 1 11.4
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CUADRO 5.- CUADRO CLINICO.

S INTOMATOLOGI A No DE CASOS E3
Hemorragia vaginal 8 88.8
Hiperemesis gravidica 6 66.6
Preeclampsia 4 44.4
Crecimiento uterino mayor a FUM (&) 3 33.3
Dolor en hipogastrlo 3 33.3
Magtalgla impattante i ii.i
(&)= Fecha de Ultima Menstruacién.

Las titulaciones de sub-unidad Beta de hormona
gonadotropina corlénica (hGC) variaron en presvacuaclidn con
cifras que oscllaron entre 9 328 mU/ml la minima y de 3 282
540 mU/ml la maxima, y postevacuacidén en el lapso de un mes
todas fueron necativas. (cuadro §)

En tanto, las tltulaclonés de hormona gonadotropina
coriénica en orina de 24 horas ligualmente variaron en
preevacuacién con cifras minimas de 3488 Ul/), y de mAs de 500 000
UI/1 a menos de un millén UI/l; en postevacuacién también hubo
vquﬁciones desde NEGATIVO hasta reportes de mads de 50 000
UI/1l a menos de 100 000 UI/l, en un lapso de 24 horas a cuatro
semanas. (cuadro 6)

La teleradiografia de térax preevacuaclédn, fue reportada
en & {65.5 %} de lss 9% cassos. 2o loo cualoz, 4 {44.4 %) fueren
normales y 1 -{(1l.1 %) con neumopatia obstructliva créonica;
postorior a la evacuacién, fue reallzada en 7 (77.7 X) de los

casos, reportéandose normales en todas las paclientes.

£57A TESS N OESC
GUE B LA MBUOTECL
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tta. ultrasonografia fue Aronllzadu en todos los cASOS
‘previo a la evacuaclén., reporténdose enfermedad trofobléstica
gostaclional, en tanto, postovacuacién fue realizada en 8 (88.8
%)  pacientes durante las primeras 72 horas. encontréndose

normal.

CUADRO 6.~ TITULACIONES DE FRACCION BETA DE HORMONA
GONADOTROPINA CORIONICA (hGC) SERICA Y hGC en orina de 24
HORAS PRE Y POSTEVACUACION.

CASO{FRACCION BETA hGC(S) hGC ORINA DE 24 hrs. (#)
PREEVAC. ]POSTEVAC. PREEVAC. [POSTEVAC.

1 50348 Neg= | mes + 25000 Neg= 3 sem.
- L0000

2 1 557 857 |Neg= 1 mes +500000 + 50 000= 2 dias

3 3 282 B40|Neg= | mes + 50000 Neg~» 2 sem.
-100000

4 9328 (&) + 10000 (&)
- 50000

] §31 000 Neg= t moes +250000 Neg= 1 mes
~a00000

6 250 000 Neg= | mes Negativo |Neg= 2 dias

7 (&) j(&.) - (&) +50000= 1 dia

i -100000
8 (%) '1,&) J488 (&)
9 2 158 245 (&) +500000 + 50000= 4 dias
| i _0G0000 1008008

(s) Expren;;;; on miliunidades por milllitro.

(#) Expresadas on Unidadoes Internacionales por litro.

(&) No rapurtado, .
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El tipo de tratamiento fué la asplracién endouterina mas
legrado uterino instrumental en 3 (33.3X) de los 9 casos, en
tanto las 6 (66.6X) restantes s6lo requirieron legrado
uterino instrumental; En 3 (33.3X) de los casos hubo

- necosidad do apllcar Prostaglandina intracervical para la
dllatecion de éste, por condiclones cervicales no favorables;
En las 6 (66.6X) restantes el cuello estaba permeebie.

(cuadro 7).

CUADRO 7: TIPO DE VACIAMIENTO UTERINO.

MANEJO TERAPAUTICO No. DE CASOS x
lLegrado Uterino Instrumental (LUI) 6 66.5
Asplracién endouterina + LUl 3 33.3

En cuanto a las complicaciones no neoplédsicas en el
trang y postoperatorio inmediato, encontramoE que en §
(55.5%) deo las paclentes presentaron anemia, para lo cual tuo
‘necesario la transfusién sanguinea. En 4 (44.4X) de los casos
fué necesarloo administrar 2 unidades de paguete globular en
1 (11.1%) caRo 4, ninguna paclente presenté reacclén
nle(zicu.

Respecto al grupo sanguineoc y Factor Rh encontraibs que
en 7 (77.7%) paclentes fubé del tipo 0 Rh positivo, 1 (11.1X)

fué A positivo y 1 (11.1%) AB Poslitivo. (cuadro 8).
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CUADRO §: GRUPO SANGUINEO ¥ FAGTOR Rh.

GRUPO___Rh T = %
0 Pusitivo 177
A Pogsitivo 11.1
AB  Yosltivo 1 111
En 1 (44.4¥) de los Y casos nube la necosidad de
raenllizar un segundo legrado uterino iInstrumental -por

cion de  rmRiar wlacomtarlos  (casos 1, 3. 6y 7). El
diagnoéstico se sgospechd por la persistencia de hemorragla
vaginal y subinvolucién uterina y so corroberé en 2 (22.2%)
casos por ia oxpulsién de vesiculas por via transvaginal y en
2 (22.2X) casos mas por ol reporte ultrasonograflico.

En vuanto al reporte Histopatologico, éste fué reallzado
en 7 ({77./4) vpacientes, s0lo en 3 (14.1%) de las cuales se

reporta ol grado de hiperplasia. {(cuadro 9)

CUADRO 9: REPORTE HISTOPATOLOGICO.

TiPO DE MOLA [ﬁB. DE CASOS *
Mola hidatidiforme 1 1.1
Endamé:}lo Gestac};nal hiperplaslco

Notocordu, cartilago. pinrl 1 11.1
Hiperplasia del trofoblasto 1 11.1
Mola hidat. hipérplasia moderada 1 1l.1
Mola hidat. hlperﬁrxgig-nevele 2 2242
Mola hidat. hiperplasia atiplca I TYI.1
NO-Tepot Ladu 2 22.2

El seguimlento fué reallzado por la consulta externa de
la clinica de trofoblasto mecdiante exploracion clinica
frecuente y titulaciones de Sub-unidad Beta do hGC sérica y
hGC en orina de 24 hs;: En 4 (44.4X%) pacientes la hGC sérica
e obselvé negatlivo en un lapso de 1 mes. En 1anto los
resul tsdus de hGC cn orina de 24 hg fueren varlables
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{ver cuadro 6). S6lo en 1 (11.1%) caso se encontraron quistes
tocaluteinicos durante 31 trangsoperatorio, los cudles
desaparecleron 2 semanas despues de realizado el tratamiento.

El control do la fertilidad posterlior a la evacuaclon se
inicidé desde ol egreso hospitalarlo: En 6 (66.6¥) paclientes,

2 & {22.3%) rectente no aceptaron matado  algyno: Foo ?

.

(22.2%) paclentes se indlicaron métodos de barrcra (6vulosg y
preservativos) hasta la negatlvizaciéon de hGC fracclon Beta
camblandose posterlormente a DIU; 1 (11.1%) caso con
hormonales inyectables: 1 (11.1%) caso con Salpingoclésis
bilateral; 2 (22.2X) casos con hormonales orales, una de las
cuales ya estaba programada pura salpingoclasia bilaterat
pero de Ultimo momento caml:i6 a é5tos.

Solo en '1 {11.1%) caso hubo necesidad da administrar
quimioterapia por iratarse de una enfermedad trofoblastrica
de u#lto rilesgo (caso 3), se administtd Methotrexate a dosls

de 0.4 mg/kgsdia por b dias.
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COMENTARIOS Y DISCUSION.
A la luz de Jos conocimientos actuales a nivel
inturnacional, la etiologia de la enfermedad trufobléastica

gestaclonal adn contjtuye un enigma, s$in ombargo les catudios

hagta ol mon

a4 nivel Nl ar loentan
hacia un trastorno de fertilizacién del hueve humano, la cual
puede sar atribulda tanto al espermatozolde como al Ooclito.
St consideramos que ol espormatozolide al duplicar  su
contenlde cromosomico on  la tusién de los pronicleos ileva
jmplicito el hecho de que ¢l ococilo no es capaz de controlar
6sto. e apoya o] concepto da que se trata de un oocCito
inactive cuando contlene su nimoro adecuado de cromosomas o
de " un ooclto vacio, 6sto us, que por causas dosconocldas ha
perdido  su conhtentdo cromosomico, per otro lado al permitir
un  ovocite la penetracion de 2 espermatezoldna contenlendo su
nimero adocuade de cromozomas indlica una falla an e! bloquec
(11}. Con éstos datos s0 trata de expllicar la etiologia
gonética de las molns: Las molas parciales son triploldias. y
poliploidias, a8l como las raras molas completas 46 XY y 69
_XXY. y ©]l antiguo concepto de que todas las molas eran
androgenaéticas queda desvirtuado. Se sabe ademas que hay
altoracion a nlvel de los filamentos proteinicog en la
formacion del huso acromatico que va 3 redundar en una falla
de distyibucioén cromosomica a nivel do Lo primera melosls
(30) (31) (238).

Por otro’ lado los avancos en la inmunologia. al ser

considarndo el cmbarazo un aloinjurto no debo ser rechazado
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ya que en forma natural este mecanismo es hlogueado, pero
cuando axiste falla en éste sistema de . antigenos - de
Inmunocompatibilidad (HLA) se produce alteraclén en la
proliferacion trofoblastica en su lecho. (24)

un la proaguccion de gonadotroplinas

coriénicas y sus sub-unidades Alfa y Beta, como marcadores de
actividad del mismo y de su pronosilco, sin embargo no
dobemos olviuwr que algun  tipo de proliferacién posimolat
puede cursar con titulos bajos de hGC.

La Importancia de los grupos sanpguineos no puede dejar
de ger considerada sSobre todo cuando se puede relacionar con
la etlologia genétlca, lo cual es francamente observada en
parejas consanguineas y con la competoncia inmunolégica y
tamblen estan considerados entre los factores de prondstico,
en cuanto al tratamiente y en la gdénesis de las molas
rocurrentes de indole famlliar (9).

El hecho de que pacientes que han cambjado de pareja una
o mas veces en la bisqueda de una gestacién y no lo consigan,
parece confirmar la exXistencla de un factor exclusivamernte
femenino. (33)

. Se hé comprobado que la edad tieno fmportancla ya que
aparcce en edades extremas de la capacidad reproductora,
prubablemente por una falla primaria en ol sistema
inmunolégico y a Ia Iinmaduréz de los prontcleos o en su
defecto a una falla en la calidad de los ococitos (sub-
Optimes) como se observa en la posumenarca y perimonopausia.

l.os trastornos no neoplésicos derivades de la gostacioén

moiar siguen siendo: Anemia, hiperemesis gravidica, toxemia y
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trasturnos de |In coagulaclén con fendmenos tromboemb6licos,
agtos  han  sido ampllumonte explicados por la llberaclén de
suystancias tromboplAsticas Y por la alteracion del sistema
del tromboxano y el complemento.

La importancia del diagnostico precoz o4 indispensable
para- el mancdo éptimo con la sospecha Iniclal por 1lo
antacedentes, el apcvo da lJae wectudion d3 gabiltele no
invagivos, is confirmacion histopatoloéoglca. ol estudio
citogenetico ¥ la técnlca adecuada de vaclamiento que a estas
alturag o8 la cvacuaclén endouterina por asplracion. geopguido
de logrado uterino ingtrumental {cucharilla), previo uso de
prostaglandinas y con la admilnistracién de oxitécicos
translegrado  utaerinu, y ol geguimlento con marcadores de hGC
para detectar oportunamentgcualiquiier secuela proliferativa y
BEU quimioterapla adecuada hace posible mantener la osperanza
da una futura gestacidén que desgraciadamente no podemos
garantizar quc sea normal, pero tampoco podomes descartatla,

L1tV se pucde pgaruantizar la calldad de J1a

atn
rostacion subaocuonte 5¢ CUonta con un arsenal tfarmacologlco
suficlantemente eficaz para prescivar la vida, con la
alternativa do la adopcion y on o) momento ologido decidir un
control deflnitivo de la fertilidad.

Dado la trascendencia que tiene el tener controlada la
posibilidad de una gostaclon inmediata y evitar el onmascaiar
un  pioceso proliferativo postmolar o un tumor trofoblastico,
el uso de un método anticonceptivo CONFIABLE es priorttario,
pero nos encontramos que a nivel Internaclonal HAY

contraversia en cuanto a criterios para el uso de hormonales.
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En cuanta a los métodos de barrera (évulos ¥y
presorvativos}, son los mas. factibles por su aceplacién en el
momento del egreso hospitalario, aunque se sabe - que no son
logs mas conflables. por lo que 80 deben sustituir por otro
qua  punde  sar hormonal. DIU o definlttves. 6Asto aunque
pareciera gencillo., no lo es va que la psclonte dobo sor
valorada on cuanto al mejor momento de apllicacién del mismo.
No hay. criterio unificado en cuanto a &s5te momento, algunos
autores apoyan quc sea en el puerperio poéstevacuacibn,
independientemonte de los titulos de hGC, otros a la primera
nogativizacién de hGC, otros mas pasadas las primeras 12
gemanas, lo que debe guedar claro es que las condiciones de

la paciente deberan ser S6ptimas para el método que se elija.
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CONCLUS IONES .

En todo ugangrado anormal on ¢l puorperio {post-parto,
posteosarea, postectopico, atc.), 80 dobe realizar
determinacién de hGC sérlca y un estudio hisiwopatoldgico para
determinar la causa especifica.

Aunque ia hGC  sea negativa en sl wokento de la
determinacion, la axploracién clinica y el conocimiento del
tiongo  BST ine - antacadsntcs nos avudarda a  realizar el
diagnéstico.

En  cuanto " al grupo de edad encontrames una mayor
incidencia en pacientes en edad media de la vida reproductiva
y la paciente con mayor numero de molas (5 on total) con 22
afios de edad.

En cuanto a la trecuencia de la onfermeded trofoblastlica
gostaclonal recurronte ostamos por arriba de todo -lo
reportado & nivel mundial., ¥a que 5! en 1962 en Méxlco se
refiare del 2.5% lgual yue on Fiilpinar, el 1982 se reporta
del 6.0X en éste hospltal y en 1992 la encontvamos del 15.5%,
atribulbles a: Ser un pospital do Lonciniracidn. eonncimieonto
de - @sta  palolupgia ¥ sus rlespgos, incremento do la poblacién
en edad reproductiva y el desconocimiento de los métodos
anticonceptivos, as1 comu  Ccieflo grado do rochaze por el
deseo de un nilo ¥ a la porsitencia de un nivel
socloocondomico bajo.

5S¢ conflima gque la fraccion Beta da la hGC sérica os el
mejor marcador oo ia enfermodad trofoblastica gestacional y

que cuando se tienen cifras inlciales preevacuaclion
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correlaclopadas con o ia hGC en orlna de 24 hn.. el control
postovacuacién es mas confiabla.

Concluimos ademas que o) método mas adecuado sobre todo
cuando se trate de molas del seogundo trimestto as  la
avacuacion POt asplracidn. seguldas de legrado uterino
lnatrumental (con cucharllla) y la& administracion de
oxttocicos en el transoperatorlo.

Hubo correlaclén clinico-patoléglca en 4 (44.4X) casos
on - que s hizo un segundo legrado uterino instrumental por
retenclén de restos., ya que fueron las que presentaron mayor
volumen y grado varlable de hiperplasia.

No se realizaron estudlos de genética por problemas
técnicos.

Hasta el momento no existe duda de que el factor
nutr fcional caracterizado por el bajo aporte protélico tiene
relacién directa con la mayor tncldencia de 6sta enfermedad.

Ninguna do nuestras pacientes tuvu ambarazn normal
posterior a molas recurrentes, pero si previo a las mismas,
con o sin cambio de parola.

La- falla en ol seguimionto probablemente soa atribuiblo
al nivel sociocultural de la poblacién, a la falta de
motivacién pur  parte del personal médico 'y paramédico, a la
existencia de medicinas alternativas y al conflicto

pgsicolbgico de la paciente que no acepta su infertilidad.
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