
/ I 2 ¡ ·1-
/// 
'"? 

UNIVERSIDAD NACIONAL 
DE MEXICO 

:_--e(· 
A UTONOMA __ , 

FACULTAD DE MEDICINA 

DIVISION DE ESTUDIOS DE POSTGRADO 

SECRETARIA DE SALUD 

DIRECCION GENERAL DE ENSEl'JANZA EN SALUD 

CIJRSO UNIVEílSITAHIO DE l'OSíGHADO 

"8101.0GIA DE LA NEOPLASIA IROFOBLASTICA 

C:EST ACIONAI LN El HOSPI 1 Al GENERAi 

lll- 11 COMAN .. Tr\:R 1.S CG~~·~ 
f hL; -.A ;::i .. ·:~:~1~}! 

T E s 1 s 
QUE PAílA OBTEN EH H TITULO DE 

ESPECIALIDAD EN GINECOLOGIA 
y OBSTETRICIA 

p H E s E N T A 

DRA. LUZ MARIA ROMO VAZQUEZ 

DllfECTOfF DE"TESIS: . 
DR. MAR~ÓS:;HERNANDEZ FIERRO 

MEXICO, D. F. I" .' >: ;;"; 



UNAM – Dirección General de Bibliotecas Tesis 

Digitales Restricciones de uso  

  

DERECHOS RESERVADOS © PROHIBIDA 

SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL  

Todo el material contenido en esta tesis está 

protegido por la Ley Federal del Derecho de 

Autor (LFDA) de los Estados Unidos 

Mexicanos (México).  

El uso de imágenes, fragmentos de videos, y 

demás material que sea objeto de protección 

de los derechos de autor, será exclusivamente 

para fines educativos e informativos y deberá 

citar la fuente donde la obtuvo mencionando el 

autor o autores. Cualquier uso distinto como el 

lucro, reproducción, edición o modificación, 

será perseguido y sancionado por el respectivo 

titular de los Derechos de Autor.  

 



1 N D 1 CE 

AKTECEDEllTI:S HISTORICOS .•••••••••••••••••••••••• 1 

lllPOTESIS. 

OBJETIVOS. 

:::ATFRtA.t T~. 

RESULTADOS. 

ANAl.ISIS •• 

COllCLUSIDNES. 

REHl!EllCI AS 8!8UOE!!Af ICAS. 

22 

25 

2ó 

28 

39 

40 

.¡z 



RBSUJtEH 

La neoplasia trofoblástica 9estacional se 
caracteriza por ser un padecimiento fre­
cuente en Obstetricia con potencial de ma 
lignidad, y cuya actl.vidad puede identiíT 
carse cuantificando la hormona gonadotro-= 
pina coriónica, que esta secreta.Tiene va 
riabilidad biolóqicil determinada por el -= 
área geográfica de que se trate. Se hizo 
un estuóio retrospectivo en el Hospital -
General de Ticomán de 74 pacientes con el 
diagnóstico de neoplasia trofoblástica -
gestacional óurance marzo de 198b o !ebrc 
ro de l 991, para conocer los indices epi-= 
demiológicos de las pacientes que acuden 
a este hospital .Hubo una frecuencia de l 
por 544 nacimientos {n==74). La edad predo 
mi nante fué de 26 años ( 40\); el 39% fue':' 
ron multigestas (n=52). El 13% (nclO) te­
nían antecedente de embarazo molar.El sig 
no clinico más frecuente fué el sangrado 
uterino anormal (78\). No hubo alteración 
Pn ~1 r.~r;n~inn ñP lnR n~ñrPH. F.1 70a (n~ 

69) de las pa~ientes er~n residentes del 
D.F •• En el 16\ de las pacientes (n=l2) -
se diagnóstico neoplasia trotoblást1ca no 
metastásica y se trataron con quimiotera­
pia en 7 de ellas con remisión mientras -
que el resto ( n:i::S) requirió histerectomia 
En el 2. 7\ se encontró neoplasia trofo­
blástica metastisica por lo se trsladaron 
al Instituto Nacional de Cancerolo9Ia pa­
Ld bu LLolc1.miunlu. 



ABSTRACT 

Gestational trophoblastic dieease is 
a frecuent patology in Obstetric5.tn, 
and may be m.Jlignant potentially.­
This disease can be identify with hu 
man chorionic gonodotropin, that is -= 
relea.se far it. This patology have -
bioloqy variabi lit y to aesign for -
the place of study. We made a retros 
pective study in the General Hospi-= 
tal"s Ticomán of seventy fourth fe­
ma.le patiente with diagnosis geeta­
tional trophoblastic disease. from 
march 19é'6 to februllry 1991.The pur­
pose of the study was to determi nete 

~~e .,,:~i~e=i~!~9fui~:~t~~=j¡~~ "~~~~~~~ 
age was 26 old ( 40\). 39\ pacients 
vere multipary (n~S2). In 13\ of wo­
men had subsecuent mole pregndn::y. -
The more frecuent clinical sign was 
anormal uterine bleedin9 ( 78\). The 
parent' s cariotipe wae normal. The -
?Q'!: ~f ::-~-:!~!'!.':!! - ~ - "!"~'!!".i~"!'!'!.t:. -;-! -
Distrito Federnl,Héxico. There were 
gestational trophoblastic diaease no 
metastatic in 16\ (ncl2) and adminis 
tred chemoterapy in seven women with 
rem.ision, and the re et ( n .. 5) needed 
added histerectomy. We meet 9estatio 
nal trophoblastic disease metastatiC 
in 2.7\, and they were treatment in 
Cancerolo9y National Institute. 



ANT!C!DE!ITES RISTORICOS 

Hertig se ha refer.ido a las neoplasial:> trofoblásticas gest!!, 

cionales como el "primer cáncer de Dios y la primera curación -

del hombre" (1).HPrtz r~copiló ?.lfJuna9 d-:- las leyendas tr-adici.s_ 

nales que rodean al primer reconocimiento que hizó el hombre de 

148 neoplasias trofoblásticas gestacionales; por ejemplo, Aecio 

observ6 en el año 160 d.c •• el parecido de las vesfculas de la 

mola hidatiforme con las grandes gotas de agua y creó el térmi­

no Nhidatide", que se dcrtva de la palabra griega hydatis, que 

significa "gota.". Li? sigue lr.1 historia de la Condesa de Hennber 

tan maldecida que dió a la luz a 365 "niños muertos" (cada uno, 

una ves!cula molar) el viernes santo de 1276 ( 2). Después a par.!:_ 

ciPron muchas otras a.néctodas igualment~ interes.:1ntes. 

La época de la comprensión realista de la enfermedad trofo­

blástica se inició cuando pudo llegarse a la verdad tant::> sobre 

la naturaleza epitelial del trofoblasto como sobre las relacio­

nes de éste con las neoplasias gcstacionales. Las primeras des­

cripcione!¡I de la etiología de las neoplasias trofoblásticas su­

gieren que esos tumores eran de origen decidual y, por lo tanto 

de tipo sarcomatoso. Sin embargo, en 1894 Marchand (3) orreci6 

datos que refutaban las diversas teorías sarcoma.tosas con base 

rioca.rcinoma. Prosiguieron los debates sobre la etiologla hasta 

1903, año en que John H. Teacher, de Glasgow. amplió el trabajo 

de Marchand y a continuación, no hd ocurrido un desacuerdo gra-

sobre la etiologia epLtelial de las neoplasias trofoblSsti­

cas gestacionales. 



DEFIHJCION 

L!s neoplasias trofoblásticas 9entacionales P.&t.in constitu..!_ 

das por un espectro de trastornos tJp 1 as células tr0Cobldst1cas 

de la placenta humana y que, en sí mismos, son tumores o alter~ 

cienes que predisponen a los tumores. Son alteraciones ímicas -

.:.;, v.i.t.1..uti cit."l desarrollo de un alolnjerto, el producto anorm.:.il 

de la concepción, u su secreción de un marcador, la gonadotrop~ 

na coriónica humana (hCG), que ofrece un medio sensible y espe­

cifico para identificar y vigilar la evolución de estos trans­

tornos potencialmente mortales { 4). 

CLASIPICACIOM 

En el año de 1974, Hilges propuso la clasificación de la -

neopla~ia tJ;"ofobHistica gostacional (5) pero según el Scientific 

Group .:m Gestational Trophoblastic Diseases, de la organización 

Mundial de la Salud (O.M.S.), deben -=-mplearse los términos que 

siquen cuAnrln Q.,. ~l~~:!.!i;:;·.,.;.:;-. r u~L.t!rini.nen .Las etapas de las ne~ 

plasias trofoblásticas 9estacionaJcs {6}. 

ENFERMEDADES TROFOBLASTICAS GESTACIONALES: Se refiere a las al­

teraciones tanto benignas como malignas de estos aloinjertos 

trofoblásticos prol.i ferativos: mola hidat- i fnrrn~. ~el.:: invaioVLd, 

coriocarcinoma y tumor trofoblástico del sitio placentario. 

MOLA HIDATIFORME: Es un término general que incluye dos entida­

des definidas, la mola hidatiforme completa y la mola hidatifo.E. 

me parcial: no representan en realidgd •Jna neoplilsia biológica. 



MOLA HIDATIFORHE COMPLETA: Ea un producto de la concepción anor­

mal, sin ernbri6n o fetot que se c.:ir.l.cterLta 1-'0r pérdida d«J la 

vascularldad de laa vellosidades que produce tumefacción hidróp!_ 

ca manifiesta y formación central de cisternas e hiperplasia ci­

totrofoblástica y sinciciotrofoblástica pronuncii4da. {Triada mo,!_ 

fológica diagnóstica anotomopatol69ica: hiperplasia generalizada 

tanto en citotrofoblasto como del sinciciotrofoblasto: edema ve-

de uvas• y ausencia de embrión}. Al aplicar técnicas de colora­

ción de creación reciente se demostró que existe una relación 

sostenida de la mola completa con un genom~ diploide derivado t,2. 

talmente del padre { diploidia diándrica) ( 7, 8). 

HOLA HIDATIFORHE PAkClAL: Es un rroducto de lu conc~pción anor­

mal con persistencia de elementos en1brionarios o fetales y pla­

centa con un mosaico de vellosidades de aspecto normtt.l, altorna-

das con áreas de tumefacción vellosa focal e hiperplasia trof.2 

blástica que culmina en formación lenta dP. cisternas e hiperpla­

sia trofoblástica local, por lo general de qrado ligern y ~~n,fi­

nada al sincicio. Embrión y feto aobreviven mucho más que en el 

caso de la mola completa y la muerte embrionaria suele ocurrir -

entre las ocho y nueve semanas de edad gestacional. Sólo rara 

vez el feto sobrevive hasta el segundo trimestre, son excepcion.!. 

les los partos a término y no P~ po~iblc l~ supcrvlv~ncia extra~ 

terina salvo en loa productos de l.J. concepción mo3aicos con cro­

mosomas 69/46. El análisis de sus or.ígenes genéticos revela que 

se trata de un producto de la concepción ordinariarncnte triploi­

de cuya morfología se correlaciona biftn con los dato!> crüt11osóm.l­

coa (7,9,10). 



El diagnóstico anatomopatológico diferencial de la mola parcial -

es mucho rn5s co11~plt!JO que el de la mola completa puesto que dcpe!!. 

de de muchoA aspectos morfolóqicos variableo en cierto grlldo, ni!!. 

guno de lQe cuales ~s único de la mola. 

La presentaci6n cl[nica más común de la mola parcial sigue Aienrtn 

el "abOC'lo espontáneo o inevitable" que ocurre más a menudo dura!!. 

te el segundo trimestt·e, pero en estos casoH el diagnóstico se h!!, 

r~ 11u•d • ·"'t'?' ?! e=::.::!.:..::. ... ;, .... Lumupotto.t.6g1co de todos Jos materiales 

obten1dos de los abol:"tos que ~~ presenten, con lo cual se podcán 

obtener cifcü~ que dcmcstrdr.in que est.1 mola parcial es más común 

que la completa. Aunque 

con esta clase de mola, 

se ha encontri'ldo coriocarcinoma junto 

han descrito casos ocasionales de en-

fermedad trofobJ ástica gestacional. residual. Se trata de altera­

ciones nn fT!etast.á~ic.:i~ c.:iuoa.Jdu todas probablemente por jnvasión 

mior.1etrial y cura mediante hiBterectomía o quimioterapid. 

MOLA INVASORA: Es una mola hidatiforme que ha invadido el miome­

tr1u ha dado metástasis, o amabas cosas. Progresa a menudo, P.!?. 

ro suele experimentar regresión espontánea. Al invadir miometrio, 

!>ºr and1091a con la placenta acreta ~, pr.ect""eta la invasión puede 

origin.J.r ruptur."l del útero, hemorragia y sepsis, en tanto que si 

invade las ven.as uterinas puede producir embolización de la re­

gión vulvovdginal, los anexos y el ligamento ancho, lo mismo que 

los pulmones. Con mayor frecuencia ocurren grados menores de inv~ 

sión miometrial que obstaculizan la involución uterina después de 

haberse ~vacuado Ó$te, lo qce culmina con hemorragia uterina per­

sistente. Auuquc la jde1'tificación ae vc.llosidade.o en .loli ciepó.'ii­

tos trofoblásticon primarios y secundarios sugh~ren benignidad 1 -



en la actualidad se conCia finalmeute desdP el p11nto de vi::;ta -

cllní.~o en la conduct.1 de las concentraciones uanguineas de hcG. 

Aai, en la actualidad se hdce C"ar.:1 'Jez el diagnóstico diferen­

cii!.1 real entre mola invar;ora y coriocarc1noma y la mayoria. de 

lds pactentca se tratan como casos de "fmfermedad Lrofoblástica 

resldual,. o "tumor trofoblástico". 

Aunque 1c1 mola inv.,¡¡¡~nr-"! y ~mbol tza!ltc pueden producir alteritci.!.! 

nes el í ni ca5 durante el embarazo o después de él, no debe cona.! 

der.-:arse como una ctdp.:1 del corioc,1rcinoma a r.icdio Cc"lmino pueuto 

que su conducta Re expl ic~1 por los poderes naturale~ invasores 

embolizantes del t.roCobUisto, además que recientemente se ilu_? 

tró el carácter biológLco beni.gno de 1<1 rnol.:i inv.'tsora,sin embar. 

go sobrevienen coriocdrcinoma en 2 a 5\ de los casos y no i:;e -

puede distinguir desdP. el punto de vista clínico de Ja mol~ in­

vasora a menos que ha:ra ocurrido diseminación metastásica diag­

nósticable hacía otros orgános además dt::l pulmón. En resumen la 

mola completa invasora es una alteración potencialmentP n"'liar2 

sa. c'\unque no de tipo neopláe ico, que suele diagn6stil"',,.rse con 

lil ayuda de curvas de retroceso de la hCG Cll, 12, 13). 

CORIOCARCINOMJ\ GESTACIONAL: Es una neoplas1a maligna de elemen­

tos citotrofoblásticos sin formación rlP v("llr.o~idades. suele pro 

gres.ar y dar metastásie y es mortal sin tratamiento. Se caract.!:. 

1.l¿d por hemorragia y necros1s, es un tumor epitelial puro, CO.f!! 

prendido sólo por elementos pobremente di fcrenciados ( 4, 14). 

Durante los decenios de 1940 y lq~O. diversos investigadorP~ 

aconsejaro:-1 •Jn criterio de ''e::ipt!'ra observante" par~"l .!a& pacien­

tes de molas metastásicas, porque d veces las met..'iatasis se re­

sol v ian de manera espontánea, .l.unque persistieron la el ~vacil:m 



la gonadotropinc:i coriónica humana.Como re<lcc16n a CDe criterio 

Acosta Si son de Fil ipinai;, puso de reli<~Ve la naturaleza '""'.:. 

liga del coi·iocarcir1oma destructor-, que tenia mortdJ id ad -

de 201.. Prawirohardjo y c-ols .. c:n Int1on1~sld y Tow en Sin9apur, 

eugulrieron que el término corlocarcinoma abarca todos los ca­

sos de enfermedad tt"ofob!Sst1ca m"tlirJn::1 'J :>e Jj1,1ide en: 

1) Coriocarcinoma •1cllos (sinónimo de la mola maligna y d~l C,2 

riocarcJ nom,, destructor). 

:u f'n.-!~~.:::-.:.i11 •. 11~1a tlVCl loso (sinónimo de corioepitelioma}. 

3) Coriocarcinoma clínico (casos en los que está comprobadc".I la 

actividad trofoblist1cd mal19na, pero ~o se dispone de mate­

rial hintoJ69ico. 

Esta term.tnolog.i.1 ponla de rel 1evc lo malignidad del coriocar­

cinoma dcstructo~. su potencial letal y su progreso desde mola 

hi<lo'\ti forme th1stci cor1c-cdrcinom~1 destructor y finalmente cori,2 

carcinoma, pero estd claidfica.ción se topó con la oposición 

inmediata, de los pa.tólogos tr,..dicionales y de los quimiotert:t 

péutas, cuyo grupo masivo de casos estaba constituido por ca-

riocarcinoma avelloso. 

J.'UMOW 'fROFODLASTICO Df·:L SITIO PLACBNTARIO: Está compuesto prln 

cf.palmcnte por célulds intermedias citotrotoblásticds que se -

originan en el sitio de implantación de la placenta. Este tu­

mol· r.sro es mas frt::!cuente despul?s de embarazos no mol.1re5, pe-

ro en ocasiones ocurre después de mol.:.. !...: in;r,....,f1u4uimic.:s pone 

de manifie~üo vacas células teñida~ paru l.:i hr.G y una expre­

sión bastante mas grande de lactógeno pJacent:ürlo humano. r~os 

valores de hCG son desproporcionadamcnte bajos en suero al com. 

pardrlos con los de .:oriocarcinoma de volúmen tumoral seme ji.In-

te y una característica importante que puede llamar la 



atenci6n del rllnico sobre la posiLilidad de este tumor (4,15). 

Deode 1988 se habla de coriocarcinoma OCULTO cuando no se -

encuentra elevación importante de hCG, pero el lactógeno placen­

tario r.o está elevado tarnpoco. 

Lo que plantea un problema ante Ja ausencia de un mat·cador 

sensible y por lo tanto la identificacJ.ón de los focos de corlo-

carcinoma, ••:JO ha i11fnrm~~".:' ::!:: c.:;tc t.ipv u~ casos clinicos me-

diante la radioinmunovaloración de coriocarclnoma qestacional 

oculto por medio de anticuerpos monoclonales marcados con IlJl, 

por una técnica en la que se desarTolló anticuerpo contra cario­

carcinoma embrionario t.esticular que era reactivo con un .7ran n.f!. 

mero de líneas celula!;es de coriocarcinoma pero no reactivo con 

la hCG {16). 

CLASIFICACION DE LA ORGANIZACIOH MUNDIAL DB LA SALUD 

Los tumores trofoblásticos gestacionales (entendiendo a es-

tos como mola invasora, coriocarcinoma y tumor ..... ':'f';'!:l.S::t.!c~ J:c.l 

sitio placentario, los cuales progresan, invaden y dan metásta­

sis y pueden matar a la paciente si no se tratan) se dividen en 

tres grupos: 

A) No metastáeicos 

o; H~tastás1cos de bajo riesgo 

C) Hetastásicos de alto riesgo 

Clínicamente las de bajo riesgo son las que cumplen los siguien­

tes criterios: 

1) hCH en orina, <100,000 IU/24 hr o<40,000 mlU/ml de suero 



2) Sin tomas presentes durante m~nos de CU.ltro 11tebi.t8 

J) No hay metástasia cerebrales ni hepáticcJS 

4) No se ha efectuado quimioterapia previa 

5) El embarazo no culmina en ¡:.arto d término (es deciL· m~lé:I, 

ect.Óp1co o aborto espontáneo). 

se habla de 9rupo de .1lto riesgo a las pacientes con: 

1) hCG en orina.>100,000 IU/24 hr o>40,000 mlu/ml de sul.'ro 

2) slntom._:ws presentes durante m..ls de cuatro meses 

3) Metástasis cerebrales o hep.'"iticas 

4} Fraca~a previo de la quimioterApid 

5) Embarazo previo a término 

El término alto riesgo se refiere a las mujeres ql•e tienen tumo­

res trofoblásticos gestacionales metast.'isicos que no es probable 

curar mediante quimioterapia de un solo agente; esta clasifica­

ción fué para determinar la terapéutica y en la actualidad la m,2_ 

yor parte de los centros estadounidenses de enfermedades trofn­

blástica:s informan sus rcsultadoi:; en base a esto. 

SISTEMA PRONOSTICO DE PUNTUACION 

Bagshawe propuso un sistema pronñqt_: !co de pt.:::.tua.ciÜh yu~ t:it! 

basaba en edad (O si es menor de 39 y 1 si es mayot· de 39); par! 

dad; tipo de embarazo previo (0 para mola hidat.iforme, para 

aborto y 2 par.a embarazos a tt?rmino): intervalo cntrP. el embara­

zo previo y la apcu.·ición del tumor trofobld'itlco (menC"r de 4 me-

ses puntos¡ de 4 a 6 meses 1; de 7 a 12 meses 2 y más de l]. m.,!! 

ses puntos); concr.ntración de hCG (menos de 103 IU/L son n, -



de 10 3-10 4 un punto, de 104-10 5 dos puntos y más de 105 4 puntos 

tipo sanguineo paterno y materno ( 0/A un punto y B 6 AB dos pun­

tos), número de sitio de metástasis ( 1-4 un punto; de 4-8 dos 

puntos :,· m5:J de S :::.:m 4 puntoG}, l":lolS.:l tumoral da mayor tama.ño 

tde 3-5 cm un punto y mayor de 5 cm dos puntoo), infiltL·ación de 

tumor linfocittco, l'!Stado inmunitario y q_uimioterápia previa de 

lc'l paciente (uso de un fármaco dos puntos y 2 o más fármacos 

puntos). 

Las enferm3s con puntuación de 4 o menor se consideraban de bajo 

riesgo; las que tenla.o 5-7 eran de riesgo medio, y las que -

tenlan 8 o mayores eran casos de alto ries90. Este sistema se m2 

dificó por Goldstein y Berkowitz en el New England Trophoblastic 

Diseasc Ccnter sin considerar el grupo sangu!neo por que en gen~ 

ral la población no conoce este dato. (17,18,19). 

ETAPA CLIHIC1' DE LA FBOSRACION IR'l'ERNACIORAL DE GINBCOOBSTETRAS 

Sung y cola. propusieron originalmente en 1962 sist.ema 

se adoptó sistema dnatómico de puntuación presentado en un 

simposio dt? la lnternational Society for the Study of Trophoblast 

efectuado en Hong Kong, y que se basa en les dato~ presentados -

por Sung de su estudio clinicopatológico de 870 casos. Este sis­

tema fué adoptado p:>r el comité de cáncer de la F.I.G.O. en 1982 

y se aju3ta al sistema de determinaci6n de la etclpa utilizando -

para otros cánceres 9inecolo9icos ( 20}. Dichas etapas son: 

ETJ\P/\ J. Turf!or contenido estrictamente en el cuerpo ute1:ino. 

ETAPA II. El tumor se extiende hllcia loe anexos, fuera del u te­

ro, pero se limita a los organos genitales .. 



BTAPA III. El tumor se extiende hacia loa pulmones con a!ecci6n 

de las v1aa genitales o ain el la. 

ETAPA lV.. El. tumor da metástasis hacia cualesquiera otro sitio. 

Existen otras claaif icaci6nes como la de Lewia y la del qr~ 

po de trabajo de Twll.oree Trofoblistico11 de Holanda que emplean -

diversos factores (21,22,23) para determinar grupos de alto y ba 

sificaciónes encontrando que todas tienen validez, y el sistema 

do pronóstico de puntuación parece brindar informaci6n útil para 

predecir lds pacientes con enfermedad metastásJ.ca de allo riesgo 

definida de manera tradicional que se encuentran en mayor peli­

gro de fracdBO terapéutico, y por lo tanto requieren trata­

:icnto =5~ intcn~ivo. 

Fll&CUllllCIA 

Ninguna teorla ha sido justificada para explicar la etiopa­

toqenia de l.a neoplasia trofobl&stica qeatacional. sin embar~o. 

4!Xisten algunos indicadores de tipo estadietico (frecuencia) que 

la ligan a aspectos socioecon6micos. Entre estos lndicadorea se 

encuentra como importante& loa siguientes: 

frecuencia es do l embarazo molar por cada 82 embarazos normales 

o hasta de l por 530 (24) en Indonesia ea de 11-S por 1000 naci­

mientos y de 1/1000 nacimientos en Estados Unido~ sier.dc este 

pais y Australia donde se reportan 1011 indices mis bajoo (25). 

En Japón se reporta una tasa de 2-5/1000 nacimientos (26,27,28 y 

10 



29). En China se reporta de 0-29 (30) y de 1-39 (31) por 1000 

nacimientoa. En Africa el ranqo es de 1-03/1000 nacimientos en 

Uq.:anda (32) a .(-88/1000 nacimientos en Nigeria (331. En América 

Latina ae reporta en Paraguay de 0-23/1000 nacimientos ( 34) y 

Venezuela de 0-92/1000 nacimientos { JS J. En Inglacerra se incr~ 

mento la tasa a l-54/1000 nacimientos en 1986 { 36). En nuestro 

país, las cifra:J vclrian dependiendo de la población hoepitall'lria 

que se trate, por ejemplo el Centro Hospitalario "20 de Noviem­

bre" ISSSTE en 1970 reportó 1:552, el Hospital General de Neza-­

hualcóyotl SSJ\ en 1967 fué de 1:188 y el Hospital Universitarios 

de Puebla en 1984 reporta 1/144 {24). 

VARIABILIDAD RACIAL: Se han reportado alqunos estudios donde se 

estudió la frecuencia de la neoplasia trofoblástica gestacional 

en poblaciones donde existen diferencia entre las razas (comuni­

dades poli raciales). En Hawaii el 54\ eran japoneses y el 14' 

caucásicos. En los Estados Unidos (37) hay mayor incidencia en­

tre las mujeres negras que entre las blancAe, y los estados do~ 

óe se reporta la mayor incidencia de molas hidatiforme coincide 

con descendientes de pobli1:1ciones de lndia (JO). En Holanda se ha 

reportado que las mujeres que son originarias de Asia son las 

que p.re~l:!nta'n mayor riesgo para embarazos molares (39). La raza 

del padre no fué considerado como factor, s&lo la de la madre 

(40). 

EDAD MATERNA: Es el factor que es más consistentel1'.ente asociado 

a embarazoa molares en todos los grupos étnicos en las dt.ve.rs.3& 

regiones geográficas ( 25. 41. 4 2). Todos los reportes coinciden en 

que el riesgo se incrementa cinco veces a partir de los 35 años, 
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y es mayor a partir r!e los 40. La edad madura se aco'Opaña de 

peor pronór;tico de muchas de las lesioneG malignas ..t ca1Jaa de la 

reacción inmunitaria alterada y el menor rendimiento orgánico, -

que disminuye la tolerancia al tratamiento enérgico. 

EDAD PATERNA: Este factor es el me-nos estudiado, sin embargo es­

tudl.OS en Estados Unidos (20,43,44) no encontraron relación con 

esta. Un estudio realizado en Italia {45) reportó un aumento en 

el riesgo de presentación cuando la edad del padre es igual o m.!_ 

yor a 45 años, dcspúes de ajustar la edad materna, sin embargo -

este estudio incluyó algunas pacientes con coriocarcinoma en las 

series de mola hidatiforme. En un estudio de Ja.pón ( 46) no se e!!. 

centró diferencia significativa entre la edad materna y la pater 

na. 

HISTORIA GillECOLOGIC.A: En los antecedentes ginecoobstétricoe se 

ha encontrado que la Edad de la aJenarca no tiene relación con la 

La incidencia de embarazo previo es un factor que no h~ sido 

concluyente ya que pocos estudios han relacionados la edad mate!:_ 

na, edftd del primer embarazo- aborto~ previon. cnp.lcio intergen! 

sico e historia de infertilidad, así en Italia (45) paridad no 

se asoció con mola hidatiforme despuJs de ajustar la edad mater­

na. En Baltimore la edad del primer embarazo no fué relacionado 

con mola hidatiformc pero si fué el aborto (44). Pero el efecto 

del embar~zo previo sobre el pronóstico refleja dos procesosr en 

primer lugar, el tumor trofoblástico gestacional que se origina 

después de gestación no molar es, casi siempre, coriocarcinoma, 

en tanto que el que aparece después de mola hidatiforme suele -
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ser mola invasora. &n segundo, l.'ls enfermas con tumor trofoblás­

tico gestacional desput!s de embarazo no mclclr experim~ntan ele m~ 

nera t!pica retrasos en el diolgr.C:nttic.o ha5ta que les slntomds 

inician la investigación y el descubrimiento de concentraciones 

de hCG elevadas. Este retraso del diaqnóstico y el coriocarcino-

metastásico diseminado C"esultante que se manifiesta general­

mente durante el erñbarazo a término, reduce la supervivencia (1) 

En resumen la mola hidati!orme y la mola invasora o met.:.stásica 

únicamente provienen de un embarazo molar. El coriocarcinoma ge.!,! 

tacional puede ser aecuela de cualquier tipo de embarazo en el -

humano, pero el acontecimiento ':JCBtacional prl!vio más común en -

México es la mola hidatiforme ( 24) .. La frecuencia de la ~ 

datiforme de repetición se ha repor.tado con rareza. Sand y cols 

( 47) calcularon C!l Chicago una frecuencia de 1-3'& de una segunda 

mola hidatiforme. y el riesgo para una tercera neoplasia trofo­

blástica fué de 26\. En lnglaterrd (17) se reportó de 1-3\ de 

riesgo para una segunda mola hidatiforme y de 13-4% para una te!, 

CP.ra. En Holanda se encontró que 3 de 263 pacientes ( 46) tenian 

blaci6n normal. En MéxiC"O se han report3do (]l,12) casos de mola 

de repetición con una frecuencia de S casos en ocho años. 

FACTORES DB RIESGO: Además de los factores ya mencionados y de 

los cuales la edad materna es el más identificado asi como el a~ 

tecedente de un episodio de neoplasia trofoblást.ica gcstacional, 

se han identificado factores nutricionales, en México se ha ide!!, 

tificado que la paciente que presenta esta entidad tiene el ant.!, 

cedent~ de una ingesta calórica bit ja ( 24) asi c.:>mo una dieta de­

ficiente de proteinas (24,25,41), y un incremento de la in9esta 
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do ca.rot,.nos y d~ 9.ras4 animal (25). 

También se ha observado que las mujeres que fuman tienen un 

rieeqo de l-3 veces más que las mujeres que no lo hacen ( 25). 

No se ha encontrado relaci6n en la prcaentacJ6n de ncopla .. ia trE. 

tobláaticü. 9estacional y el uso de anticonceptivos orales, pero 

hay discordancia entre ésta y el uso de disPositivos intrauteri­

nos (25). 

Se han reportado casos de pacientes con antecedentes de ex­

pooi ci6n al dietiestilbestrol en útero, aei como la exposición a 

diferentes herbicidas sin poder establecer una relación definit.!. 

va dado el escaso número de casos clínicos ( 25). 

cabe mencionar que se h4n reportado casos do preaentaci6n -

en forma famili~r (25.49) entre her.m.anas y madree por lo cual 

se tendrá en cuenta como factor de ries90 para la presentación -

de una neoplasia. trofoblástica gestacional. 

DJ'.llG80STICO. 

Loa principios actuales para el diagn6etico dE:! la neoplasia 

trofoblástic:a gesta.cional se basan en tres piedras •ngularea y 

son: 

- cuadro cllnico 

- cuantificación de la hormona gonadotrópioa hW'll4na 

CUADRO CLI•Im: en el eabarazo molar completo podemos encontrar 

como clinica a la Ba.>UAGlA VAGIIUU., siendo eete signo el sula 

común (971) y esta suele ser prolongada por lo que cerca del SO• 

de las pacientes -.anif iestan anemia. 



EL trl'Jl!RO ha. sido de MAYOR TAltARO que lo eHperado para lo -

edad geatacional en el 50'1 de l.;io pacientes, habiendo correla­

ci6n entre el tamaño del útero y lao concentraciones séricas no-

tablemente elevadas de la hCG. 

Loo autores han enconcrado que cerca del 50% de las mujeres 

con mola completa desarrollan QUISTES OVARICOS PROHINENTP.S DE T~ 

CA LUTEINICA do máo. de 6 cm. de diámetro~ contienen liquido de 

lobulares. Ocurre d.Umento de tamaño en el ovarit° casi exclusiva­

mente en las pacientes con concentraciónes séricas muy elevadas 

de hCG lmás de 100,000 mlU/ml) y pueden también estar relaciona-

dos con aumento en las concentraciones oér icas de prolactina. 

Normalmente sufren regresión desp,ués de la evacuación en un pro­

m~dio de do3 ~ tres meses. 

Se han encontrado en un 27\ PREECLAKPSIA en ~l momento de -

presontnción de la mola completa, y rara vez se acompaña de: con-

vulsiones y se presenta en mujeres con valores muy elevados de -

hCG y tamaño uterino excesivv y se presenta en el principio de 

la gestación. 

En c:.1 26\ de las pacientes se encuentra HIPERKtH~SlS GRAVID.!. 

CA pero pocas veces sufren alteraciones electrollticas graves. 

Los autores han observado en el 71 HIPERTIROIDISMO,manif ie~ 

to por taquicardia, piel caliente y temblor; este se establece -

al identificar concentraciones séricas elevadas de tiroxina y -

triyodotironina, pero no se ha identi(icado aún la identidad del 

factor tirotr6pieo en el b'la.:tarazo molar 150). 

En el 2\ .de las pacientes con mola completa desarrollan in-

suficiencia respiratoria aguda al pa.i:ecer secundaria 
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DIDOLIIACI021 ftOPOllLASTICA DE LOS YA90S POUll*AaJtS • pued111.. •XP,!. 

rimentar taquipnea y taquicardia de•pu6e tle la evacua.ci6n muler 

(51,52). 

En eaba.razos .alares que llegan al segundo trimestre la 

AUSc;cIA DC aUICOS CAaDIACOS FbTALES también e~Ld un dato de aoa­

pecha y obligará a descartar el dia9n6atico de mola por otros me­

dios de diagn6stico. 

Las molas parciales no suelen manifestar los datos cl!nicos 

caracteristicos del embarazo molar. MS.a bien tienen en general -

los signos y síntomas de ABORm IHCOMPLETO o FALLIDO, y se puede 

considerar el diagnsotico de mola parcial s6lo después de revi­

sión histológica de las muestras de legrado (53). 

UL"r:..~"?:A: En 101 técnic"' =Ss digna de confia.nx.ti para. distin 

guir entre gestación normal y embarazo molar, ya que en estudios 

comparativos se estableció las ventajas de este estudio sobre --

otr..,a como la placa simple de abdomen o histeroq:rama 54. 55) • A -

caul'la de la tuaefacción de las vellosidC\dea coriónicaa del embar,!_ 

z.o 110lar completo puede pE"oducir un modelo vesicular cara.cter!at!_ 

co en las illi9enetr sonogr.S.ficas que da un respaldo a tal dia9n6a­

tico cuano la hCG aérica pasa de 80,000 mlUlml en auaencla de la­

tidos cardiacos fetalee. 

La ultrasonografia puede apoyar el dlagn6etico de mt0la par-

en la placenta ( Sel • 

COAft'IP'ICACIOll ns hCG un valor de hCC en orina que excede do las 

lOO,OOOIUl24 hr o un valor por Radioirmunoan6liais (RIA> de eub­

unidades beta de hCG sirica de mis de 40,000 mlUlsr.l incrementa. --
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la sospecha de pre•entaci6n de una mola hidatiforme, ya que oc~ 

sionalmente t•les valores eatan pre•entes en embarazos normales 

(14) tal determinación confirma la preaencla de embarazos norma­

les pero ofrece menor importancia en el dia.gnóutico temprano de 

embarazo l!'IO!ar. ~~ que d~bemos recordar que el diagnáotico defi­

nitivo aerl el estudio hiotopatol6gico de los productos obteni­

dos en la evacuaci6n. 

Sin embargo el diagn6atico de tumor trofoblástico (mola in­

vasora, coriocarcinoma y tumor trofoblistico del sitio placenta­

rio) se efectúa cuando hay elevación o establecimiento en meseta 

de las concentraciones séricae de hCG deapuéa de evacuar la a.ola. 

hld.Ati~onae. La OHS ha reconocido criterios diagnósticos de tu­

mor trofobliatico gestacional loS siguientes (6):. 

l) Concentz:acionea elevadas de hCG durante más de 4 semanas 

deapúes de la evacuaci6n de mola hidatit·orme (mayor de 20,000 

mlU/ml o en la orina mayor de J0,000 IU/L). 

2) Valoree progresivamente crecientes de hCG en cualquier -

momento después de la evacmu·~;.:.!! {tr::: ._._.,!.-:;.;.::.,. ~n mea como m! 
nimo). 

J) Pruebas histolé>qicas de coriocarcinoma sobre el sitio de 

le placenta o de tumor trofobláatico en cualquier sitio. 

4) Pruebas de naetÁstaais en si a tema nervioso central, riñon 

hf9Ado o tubo di;a&tiYu, o metáatasi• pulmonares mayores de 2 cm 

de dilmetro o un número qu~ pasa de tres. 

PoZ" lo anterior, la determinación de hCG será definitiva en 

el seguimiento de control de todas las pacientes con diagn6stico 

confirmado de Neoplasia trofoblástica gestacional, que además 

••reara pautas de tratamiento. 
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TltATAllil!lm>. 

Una vez que ae ha confirmado el diagnóstico de erubarazo mo­

lar, se hospitaliza y ne valora a la paciente en busca de compl!. 

ca.cienes médicas como preeclampsia, y deeequilibr io hldroelectr.2. 

litico, hipertiroidismo y anemia para estabilizar a la paciente 

y entonces decidir el pr.imer y más apropiado método de evacua--

El primer método preferido de evacuación es el LEGRADO POR 

ASPIRACION, independientemente del tamaño del utero on las muje­

res que desean conservar 1.:1 fecundi.dad. Esta indicada el uso de 

oxitocina después de iniciar la evacuación y durante 24 hr post.2_ 

peratorias ( 14, 56). 

En lds 111ujeres con paridad satisfecha la histerectomia abd.2. 

minal ca una alternativa, se puede conservar los ov.srios aunque 

contengan quistea de teca lutetnica. Cabe recordar que la histe­

rectomia elimina los riesgos de invasión local pero no previene 

las metástasis par lo tanto se neceaita vi9ilancia con la deter-

(14,50). 

LA QUDUOTEllAPIA PAOFILACTlCA ea motivo de controversia,. p~ 

ro se ha demostrado que esta reduce la incldencia de enfermedad 

trofoblistica postmolar desde 9 a J,,. y de tumor persistente de~ 

de !8": ha;.Lct. 7•. se uti.liza en el momento de- la evacuaci6n admi-

nistrando Actinoeaicina D o Metotrexate y ácido foltnico. Esta 

será de particular utilidad para el tratamiento de paciente• con 

embarazo aolar de altn riesgo, en especial cuando no ae diapone 

de vigilancia hormonal o ésta no es de di9na confianza. (57,58). 
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VIGJLAllCIA. 

Trae la evacuación molar, es indJ.speneable vigilar a todas 

laa pacientes con determinaciones seriadas de hCG par.a facilitar 

la identlfic3.ción temprana de tejhido tro(obláetico peroistente. 

Se deben hacer determinaciones SEMANALES hasta que la hCG sea 

negativa durante tr~s semanas consecutivas y a continuación cada 

te tit!mpo se puede permitir el embarazo y descontinuar la monit!! 

riz~ci6n de hCG. 

No se deberán olvidar los exámenes físicos a intervalos así. 

como las radiografias de tórax para seguir la involución de las 

estructuraP. pélvicas y dtectar metástasis temprana (14.59.60.61. 

62). 

Es importante informar a· la paciente del seguimiento por el 

tiempo ya especificado y aconsejar una contracepc.i.6n durante dJ:. 

cho tiempo con el empleo de anticonceptivos orales o métodos de 

barrera. No se recomienda el uso de diepositiv~s intrauterinos -

hasta la neqativización de la hCG (14,24,62). 

Es de. importancia hacer oaber a la paciente que sus embara­

zoe ulteriores tendrán el miamo riesgo de productos muertos, pr~ 

maturez, aborto espontáneo y malformaciones congénitas que para 

el de la población general; la quimioterapia profilictica aumen-

perado en la poblaci6n normal {58.63). Sin embargo, el único dc­

toimportante de los embarazos posteriores consiste en un ,mayor 

riesgo de presentar un EMBARAZO MOLAR SUBSECUENTE ( 1. )\) ( 11, 12 • 

50). 
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Cuando 

9estacional 

hace el diagn6atico de enfermedad trofobláetica. -

roetaetisica oe deberÁ hospitalizar e instituir el 

tratamiento para esta. La histerectom.ia ofrece a estas pacientes 

cuando se rf.!'c"tl irá durante el pric:cr cicJ.o l"' reducción de ~ncrcl. 

importante el número de ciclos de tratamiento para producir la 

remisi6n y acortá los días de hospitalizaci6n, sin embargo está 

se hará a pacientes seleccionadas (que tengan paridad satisfecha 

o a las que no han reaccionado a la quimioterapia inicial. ( 14, 

24,52,64). Los protocolos de quimioterapia para la neoplasia tr_2, 

fobl5stica gcstacional raetastásica incluye un solo d•3'ente co-

mo el metotrexate 15-25 mg. diariamente por 5 di1'.s; Actinomycina 

D 10-13 microgramos/kg i.v. por 5 dias; o dosis altas de metotr~ 

xate más ácido folinico qua es el rescate del bloqueo de la re­

ductasa del dihidrofolato inducido por el metotrexate por lo ta.!!, 

to tiene menor toxicidad y actualmente es el tratamiento de ele~ 

ción para la enfermedad , metastásica (14,24,62,65). Actualmen­

te se manejan el 5 f luoracilo a dosis de 28 a 30 m9 por kg por -

aia en venoc!~sis !enta durante 10 dias, asl como el Etopoaido 

(VP-16) a dosis de 200 mg por m2 durante cinco dlas con repeti­

ción de 12 a 14 dI~s pero se requiere mayor experiencia para 

confirmar .&u eCic.a.cla en el tratamiento de et1ta enfermedad ( 14, 

24,62,66). 

Para e1 tratamiento de la neoplasia trofoblástica gestacio­

nal de "bajo riesgo" y buen pronóstico se usa un agente quimiot~ 

rapéutico eligiendo entre Metotrexate y Actinomycina O como tra­

tamiento inicial repitiendo cada tercer semana según lo permita 

su toxicidad a lils mismas dooi1:i1 descritas previamente. El frac.1.­

so de inducir remisión con un aÓlo agente llevando el seguimien­

to de hormonas, clínica y gabinete es una indicación de 
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quimioterapi.:s combinada o nu1ección quirúrg1ca, recordando que -

al ya existir metástasis la histerectomia no será curativa sino 

apoyará a una quimioterapia más agresiva ( 14, 2 4, 6 2, 66). 

L.s& pacientes con diagn6stico de neoplasia trofoblástica 

geatacional metastá.aica de '"alto riesgo• tendrá un mal pron6sti­

co y requerirá de un apoyo médico sofisticado según el estado ge 

las metástasis, <lS[ se requerirá apoyo ventilatorio cuando las 

metástd&is son a nivel pulmonD.r y ocasionen insuficiencia respi­

ratoria, o se requerirán intervenciones quirúrgicas aute compre­

siones por afecciones de compresión a nivel intestinal o ante la 

presencia de fistulas o hemorragia intrabd.ominal grave secunda­

ria ri metástasis t.ep5tlc,J., pero ia ba.tH:! ,EJr.imaria en el tratdmie.!!. 

to de estas pacientes es 111 QUIMIOTERAPIA CON MULTIAGENTES con 

dos o tres agente&, llegando a utilizarse hasta protocolos de 

agentes. Sin embargo el protocolo de tratamiento actual es una -

modificación del propuesto por Bagshawe conocido como EMA/CO en 

donde se manejan la Dactinomicina, el etopóRi~n. ~1 m~~~tr~~~~t~ 

el ácido follnico, la Vincristina y la ciclofoufamida en ciclos 

de 2 y un dla con 5 dias sin farmaco haata el siguiente ciclo. -

Durante el uso de quimioterapia deberá realizarse determinaciones 

de hCG, biometrias hemáticas con cuenta de leucocitos, plaquetas 

pr11~b,,!'I de fun~ion~::!.cnto hapSticv ai:.i cumu química sanguínea 

con determinación de BON .. 

Cuando hay metástaeia a sistema nervioso central se puede 

utilizar la radioterapia ya que hay in!ormcs de que estas rcspo.!!. 

den a dicha t~rapeutica, pero deberá realizarse al interrumpir -

la quimioterapia para evitar la lesión ep1décmica excesiva. 
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deberá tenerse cuidado para evitar la p6rdida de la m6dula 6sea. 

si se encuentran partes importantes del e•queletn dentro del -

campo de radiación, porque esto perjudicarla gravemente la qai­

mioterapia posterior (l4,2C,G2,GS,67)a 

Reawlliondo, hecho el diagnóstico se deberá iniciar el tr11-

tamicnto de At'."""!~rdc .::. !~ cl04coi.::lccu.:iún de riesgo, siendo de S.!!, 

ma importancia. el seguimiento clinico de la paciente mediante 

la cuantificación seriada de las concentraciones de hCG y de la 

búsqueda de metástasis, cuya evolución esta establecida y serán 

el factor pronóstico de esta enfermedadª 

BXPOTESXS 

•t.a Enfermedad Trofobláatiea Gest&.cional tiene una distr lb.!!, 

ci6n 9eogrifica determinada, que influye en su frecuencia y te.!! 

dencia a la malignidad" a 
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PLMrrBAlllEWTO DEL PROBLEllA .. 

La. Neopllleia Trofobló.Bt.ico 9eatcacional (t-lGT) t1n9lob..s un gi:~ 

po de tumores derivados del tejido trofoblástico del embara7.0 

dentro de los cua.les hay un porcentaje con malignidad alta. Nin­

guna teoria ha explicado ou etlopato9enia. Sin embargo existen -

algunos indicadores· de tipo estadístico que la ligan a aspectos 

socioccon6micos que han sido estudiados y determinados en todo 

el mundo. 

La NGT en México, exhibe particularidades de comportamiento 

biol69ico distintas a laa conocidas en otras latitudes. As! por 

ejemplo, se considera que el cori'ocarcinoma es más frecuente en 

paises del primer Nundo que en loa de tercero, lo que dejarla e!!. 

trover que algunos paioes la frecuencia de malignidad puede ser 

mayor. En México el embarazo molar ea más frecuente que el cori.2,_ 

carcinoma desconociéndose la causa. Parad6jicamente aunque se ha 

reconocido su frecuencia, ae desconoce aún el car.icter biológico 

ant coao su prevalencia por zona.e en la República. Por otra par­

te, los tratamientos suministrados son diversos según se cuenta 

con evidencia del tipo observado. Algo semejante ocurre con el 

comportamiento bioló9ico del coriocarclnoraa, en que a pesar de 

existir esquemas terapéuticos bien definidos da la impresi6n que 

su impa.cto o doaificaci6n para la población mexicana ea, sino e.!. 

pecial, quizá distinta. 

Loa seguimientos etitablecidos mediante la determinación de 

hCG no se efectúnn rutin.¡lriamente, lo que preve una oportunid;id 

para observar a través de limitaciones técnicas, la biológia na­

tural de la enfermedad, reconociendo casos que pasan de mola a 
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coriocarcinoma tras 6 años de aparente inactividad clínica.. 

Existen varias inc6gnitas por despejar en la biol69ia de la RGT, 

lo que se debe 

l.- Inadecuodu 1;ae9uimieuto d~ lll hCC .. 

2 ,- Falta de diagnóstico hiatopatol6qico .. 

3.- Evoluci6n y seguimiento cl!nico adecuado. 

Ante lo anterit:trmente expuesto y dado que nuestra República esta 

conformada por una población heterogénea que acuden a nuestro 

centro hospitalario, cuyas características epidemiológicas y geg_ 

gráficas serán factores importanteu en la presentaci6n clínica -

de la NGT, se hace necesario determinar las caracter!sticaa ge­

nerales de dicha población a través de un eHtud.io retrospectivo • 

.JUSTIFICACI09. 

Ea necesario identificar los indicadores que conforman y c~ 

racterizan a la neoplasia 9estacional trofoblistica en nuestra -

poblaci6n con el fin de conocer la ep1Clenu.o.l.ogia y po.tulu~1a uc 

esta entidad patológica de prescntaci6n no rara en nuostro 

dio para tener bases de. trataaiento y seguimiento con mejores 

resultados, evitando llegar a etapas tarcUa& avanzada.u que c:npeg, 

ran el pron6stico de la paciente y elevan la mortalidad materna. 
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l.- Ten~r una conform~ción :ttás cl~ra d~ nuc~tr~ pobl~ci6n que 

presenta una neoplasia trofoblistica qestacional en el Hosp.!, 

tal General de Ticomin .. 

2 .- Identificar los indices cltnicoa de la neoplasia trofobliat,!. 

ca gestacional en el H. General de Ticomán. 

J.- Identificar las caracter!sticas bioquímicas elementales de -

la neoplasia trofoblástica gestacional en el H. General de -

Ticomán. 

4 .- Establecer alguna relación con el lugar de origen a fin de 

conocer alguna zona de prevalencia en la República Mexicana. 

S.- Establecer la frecuencia de neoplasia trofobl~etica gestaci2 

nal en relación a partos, nacimientos, abortos y embarazos -

ectópicos durante un lapso de cinco años, en el H. General -

de Ticc.án. 

6.- Corelacionar el manejo y evolución de las pacientes con neo­

plasia trofoblistica gestacional. 
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llATERIAL Y HZTOIX>S. 

El oná.liala se llevó a cabo medi.?tnte un estudio observacio­

nal retrospectivo de los expedientes de 74 pacientes \lletas con 

diaqnsotieo de Neo~lasia Trofobláatica Geutacional durante cinco 

años (Marzo 1986 a Feberero 1991) vi atas en el Hospital General 

de Ticomán. 

De los expedient~s clinicos se evaluaron los siguientes in­

dices cllnicos: sintomatologla prevalecente, antecedentes ginec,e. 

obstétricos, edad, peso, talla, alcoholismo, tabaquismo, antece­

dente de enfermedad trofoblástica, métodos anticonceptivos, fon­

do uterino, rayos x, laboratorio.(9lucemia, hematocrito, hemo912 

blina, grupo sanguíneo, cariotipo, pruebas de !unción tiroidea,­

quistes teca luteinicos ,9onadotropina coriónica y ul trasonogra­

f ia), tratamiento y evoluci6n; ae intent6 establecer alguna rel~ 

ci6n con el lugar de origen a tin de reconu\.:~u. olo;,ü¡,.:. :e~.: ~= --
prevalencia en la RepúblicA ~cxicana. 

Los exámeneg de laboratorio practicados se efectuaron de -

acuerdo a técnicaa diatin9ui~s por su eficacia. El análioia es-

t.dú:L~Llco de le:: rc::::ult:?d•.:.•!I !l"' hi 'Z6 de acuerdo a Snedecor y Co-

chran. 

CRITERIOS DE IHCLUSIOH. 

l. se incluirán todas l~s pacientes con dia9n6atico clinico hi~ 

topatolf."'i.co de neoplctsia tt·ofoblástica 9estacional. 
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2.- So excluiri!in las paciente& en 148 cualeR """ se conflrme dia,!l 

nóstico de eonfermedad trofoblAati.ca gefltacional con eatudlo 

histopa.to16qico, que no hayan recibido trata~iento y no ha­

yan acudido a su control postcvacuación por consulta. externa.. 
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HSOLTAOOO. 

Frecuencia en relación a todos loa t!llbaraz.oaz Durante el 

lapso de estudio se registraron un total de 4) 848 embarazos de 

loa cuales 74 cox:~espondieron a neoplasias trofoblá.sticas 9eeta­

cior1alaa. haciende un total de 1.68\. Se registraron J 321 abor­

to ( 3. 95\), lo cual' hace una neoplasia trofoblástica gestacional 

x 44 abortos. El 0.22\ correspondi6 a embarazos ect6picos (190 -

casos). Hubó un total de 40 263 nacimientos, lo que hace ur . .J. ta-

sa de una neoplasia trofoblástica gestacional por 544 nacimlen-­

tos (Cuadro l). 

,!!!.!..!!!. La distribución por edades por décadas se da en el 

Cuadro Il. El pico de incidencia fué en la segunda d6cada do la 

vida en la cual el 40\ tenla 26,97 años!. e. 

Antecedentes geataclonal~a: En rclaci6n a la paridad, 22 

fueron primi9estas (30.98'1, 24 eran ee9undi9eetaa y 28 multiqea 

tas (39.43,). solo 35 tenian anter.:edentea de embarazos molares -

(39.131); de eotaa 10 tenian antecedentes de embarazo molar ant.!_ 

rior (treo hablan tenido un embarazo molar, tres hablan tenido -

do~ ~~hAr~zoa. tres habian tenido tres embarazos molares previos 

y una tenla nueve embarazos molares previos) y 12 de ellas pre~ 

sentar6n embarazos molares subsecuentes ( 16, 21'). 

Duraci6n de la qeataci6n: El promedio de las semanas de ge~ 

taci6n fué de. 15. 44 .:!:. 4 semanas de edad 9estacional. 
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Da.toa cllnicoa: 34 pacientes presentaron náuseas y vómito 

(45.94\l tuvieron expulsi6n de veslculas e 6. 75\), 56 tuvieron 

sangrado uterino anormal (78.37\)~ 54 tuvieron cifr~s tenAi~­

nales dentro de limites normaleg (74.7\);15 presentaron precla!!!. 

psi a leve ( 25. 3\); y sólo dos pacientes presentaron preclampsia 

severa ( 2. 8\). La frecuencia de quistes tecalutelnicos fué de -

22.97\ (17 casos). No se encontraron pacientes con datos cllni­

cosw de hipertiroidismo. 

OeterralnacJón de h.C.G.: En el 48\ (36 casoo) el diagn6sti 

co de neoplasia trofoblástica gestacinal se hizó por el cuadro 

clinico, en el 56\ (42 pacientes) se confirmó por estudio de ui 

trasonido pélvico y en 34 pacieJOtes (45\) éste se confirmó por 

estudio de determinación de hCG. 

Realización de Cariotleo: Se realizó evaluación genética 

sólo en el 14.8\ de las muje~es, en el 12.1• de los hombres, y 

en todos los cariotipos realizados no se encontraron alteracio­

nes del mismo. 

Lugar de origen; El mayor porcentdje de las pacientes fue­

ron originarias del D.F. y correspondió al 69.0S•. El segundo -

lugar lo ocuparon las pacientes originarias de Oaxaca {8.1\) s.!_ 

guiendole el Estado de México y Veracruz (6.7\), el estado de -

menor frecuencia fué Querétaro (0.6\), el resto de los lugares 

de procedencia y su frecuencia se muestra en el cuadro 111. 

Manejo y evolución: Las 74 pacientes fueron evacuadas me­

diante legrado uterino instrumental. En el 81.8\ (60 pacientes) 
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ae presento remisi6n. De las 14 restantes, 12 (16.21') tuvieron 

neoplasia trofobléstica gestacional no mecaatóaica~ y 2 pacien­

tes ( 2. 7t) presentaron neoplasia trofoblástica geat.acional meta!. 

tislcas. A las pacientes de enfermedad no metastiaica se di6 tr!., 

tamiento con quimiotercapia únicamente en 7 de ellas (9.45\) con 

remisión en todas. En 4 ae reali7.6 hiaterectomia total abdominal 

más quimioterapia (5.40\) pero sólo en doo de ellas hub6 remisi6n 

Una de las pacientes no recibiO crcú .. dtu.i...:riLú. :::.e !.::: r~cient:~!l --

con enefermedad metastásica una pacientes tuv6 metástasis a vagl 

na (l. 36\) y otra a vagina y miometrio (l. 36\ l pero ambas pacien 

te~ fueron trasladadae al Instituto Nacional de cancerología pa­

ra su tratamiento. 

El a9ente utilizado en la quimioterapia fu~ metotrexate ad­

ministrado por vía oral en el esqueaoa establecido internacional­

mente .. 
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WBOPLASIA TROFOBLASTICA GESTACIONAL 

CUl\DllO I 

Dietribuci6n de tipo de embara.i:o 

y parto en el Hospital General 

de Ticorr.án de 1986 a 1991. 

CASOS ' FRECUENCIA N.T.G.+ 

PARTOS EUTOCICOS 20.032 47.8 1X270 partos eutc.>cicos 

PARTOS OISTOClCOS 5.113 23,8 lx69 partos dist&cicos 

CESAR EA 15.118 6.0 lx204 cesáreas 

TOTAL NACIMIENTOS 40.263 lx544 nacimientos 

EHBMAZOS ECTOPICOS 190 0.22 lx2.S embarazos 

ABORTOS 3.321 3.9 lx44 abortos 

::::O!"!.:.$!.:'. ':'RO"!'O~!.·•~-

TICA GESTACIOHJ\L 74 o.os 

TOTAL EMBARA
0

ZOS 43.848 100,0 lxll35 embarazos 

+ N.T.G.: Neoplasia trofobUiatica gestacional. 
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HOPLl'JlIA TllOFOBLASTICA GSSTllCIOllAL 

CUADllO UI 

Lugar de or19en de las paci.enl.e& _J 
con neoplasia trofoblÁstica 9eatacional 

y pacientes residentes del D.F. 
de acuerdo al lugar de origen. 

-.,..----...,--------

LUGAR DE ORIGEN 

AGUASCALI ENTES 
BAJA CALIFORNIA 
BAJA CALIFORNIA SUR 
CAMPECHE 
COAHUILA 
COLIMA 
CHIAPAS 
CRIHUAnUA 
DURANGO 
GUANAJUATO 
GUERRERO 
HIDALGO 
JALISCO 
ESTADO DE MEXICO 
KICHOACAN 
MORE LOS 
MAYARIT 
NUEVO LKON 
OkXACA 
PUEBLA 
QUERETARO 
QUINTANA ROO 
SAN LUIS POTOSI 
SINALOA 
SONORA 
TABASCO 
TAMAULIPAS 

VERACRUZ 
YUCATAN 
ZACATECAS 
DISTRITO FEDERAL 

\ POBI.ACION D.F. 

0.20 
o.os 
0.01 
o .os 
o. 27 
0.06 
0.60 
O.JO 
2.56 
0.23 
1.53 
2.64 
1.36 
4.31 
2.29 
1.55 
0.09 
0.19 
2 .. j í 
2.80 
LJ 
0-01 
0.64 
0.21 
0.14 
0.18 
0.37 
0.70 
2.2e 
0.27 
0.46 

69.05 
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\ PACIENTES CON N.T.G. 

l.J 

5. 4 

6. 7 
5.4 

5.4 
0.6 

l.J 

6.7 

55. 4 



MEOPLASXA TaOFOBLASTICA GESTACIOIOJU. 

JUITECKDBIOTES GESTACIOllALBS 

ANTECEDENTES No. PACIENTES ' 
PRIHIGESTAS 22 30.9 

SEGUNDlGESTAS 24 29. 7 

HULTIGESTAS 28 39.4 

SOLO ABORTOS 35 49. 2 

SOLO EMBARAZOS MOLARES 26 39.1 

EMBARAZO MOLAR ANTERIOR 10 13.5 

UNO 3 4.5 
DOS 3 4.5 
TRES 3 4.5 
NUEVE l 1.3 

EMBARAZO MOLAR SIGUIENTE 12 16. 2 

1 
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llBOPLASIA TROFOBLASTICA CESTACIOllAL 

Antecedentes Varios 

DATO PROMEDIO 

EDAD 26 años ± e 

SEMANAS DE GESTACION 15 ± 4 

FONDO UTERINO 15 ±cm ± 2 

MENAR CA 13 años ± l 

1.v.s .. A.a 19 años ± 2 

a: Inicio de ~ida sexua1 activa 



:::.;::-!...~!!\ ~ICA GBSTACIOllAL 

t>atoa Clinicoa 

DATO CLINICO No. PACIENTES ' 
N1'USEAS, VOMITO 34 45.9 

EXPULSIOK DE VESlCULAS 5 6.7 

SANGRADO 11rERIHO 58 78.3 

QUISTES TECJ\LUTEINICOS 17 

HIPERTlROIOISMO o 

PRECLAMPSIA LEVE 18 25.J 

PRECLAMPSIA SEVERA 2 2.8 

TI TU LOS ALTOS DE H.G.C. 34 45.9 

(lllás de 500 000 •O/al). 

1 
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Método diagn6atico utilizado 

ME'l'ODO 110. PACIENTES ' 

CLltUCO •6 48 

ULTRASONOGRA.FlA 42 56 

U.G.C. 34 45 
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•llOPLASlA TllOPOllLASTICA GBSTAClOllAL 

halaaci6a geoE,tica en pmreja• 

por c:ariotipo 

SIN ALTERACION 

85.2' 
(no se rcali%ó) 

SIN ALTERACION 

87.9\ 

(no se realiz6) 
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REOPLllSIA TaOl'OBLASTICA GllSTACIORAL 

TRATAMIENTO Y EVOLUCIOH 

"' " " " 
HEOPLA.S!A TROFOBLASTICA 

GESTACIONAL 74 100 

LEGRADO UTERINO IHSTRU11ENTAL 74 100 60 Bl.B 

NEOPLASIA TROFOBLASTICA 

GESTACIONAL NO HETASTASICA 12 16.2 

QU11110UKA1''i/\'f" 7 Q.A 7 9.• 
QUlMIOGRAFlA+H.T.A.++ 4 s. 4 2 2.7 
SIN TRATAMIENTO l l. 3 

NEOPLASIA TROFOBLASTICA 

GESTACIONAL METASTASICA 2 2. 7 

VACilNA l 1.35 
VAGINA MIOMETRlO l l. 35 

1 
+ Recibieron Hetotrexate vla oral a dosis de esquema ya conocido 
++ Histerectomia total abdominal. 
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AWALISIS. 

En la presem:.e revisión realJ zada en nuestro hospital de ma.!. 

zo de 1986 a feberero de 1991, encontramos que la frecuencia con 

que se presenta la neoplasia trofoblástica 9est<1cional ea similar 

a otros reportes ( 7, 9, 1, O, 11, l ;! ) realizada en nuestro medio con C!!, 

racterisiticas similaCes de población avalando la importancia que 

que juegan loa aspectoa geográficos, raciales y de nivel socioeco­

nómico en la prevalencia de la enfermedad. El parámetro de la edad 

de la paciente no es similar a lo reportado en la literatura mun-

dial (8,24,25) llamando la atenci6n que cerca del 50\ de nuestras 

pacientes cursab.:in su tercer o más embarazo. 

Oent~o de lo~ aopectos clinJ~os de mayor importancia encontr~ 

moa que un alto porcentaje de los casos presentó la hemorragia 

como piedra angular del inicio del cuadro, siendo el motivo princ~ 

pal por lo que acudieron a la conr·1l ta. Por tal razón el dia9nóstJ.. 

co cllnico fué realizado en cerca de la mit~d de las pacientes so­

metiendoee en forma inmediata la resolución del cuadro mediante la 

práctica de iegrado uterino instrumental. Solamente se encontró e~ 

tudio ultrasonográf ico en el 50\ de las pacientes debido segurameE 

te a que la mayoría no llevó control prenatal en forma adecuada~ 

Por otra parte, la titulaci6n de gonadotropina coriónica se -

consigui6 en el 45\ de las pacientes ya que en el resto de ellas -

la urgenci~ <lel cuadro hemorrágico ameritó la at~nción inmediata. 
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F.n el 81.8\ de las pacientab ostudiadaa se encontr6 que el 

cuadro de la NGT remiti6 al manejo quirúrgico (L.U.I.) eiendo en 

un porcentaje bajo la prevalencia del cuadro manifestada por ni­

veles de hCG altos que ameritaron mo.nejo quimiotcrapéutico y on 

una sola paciente "'ª realizó hiaterectomia. 

La prevalencia· del coriocarcinoma fué de 2.70\ ignorándose 

el manejo de esta~ pacientes por h•11oer sido remitidas a loa ser­

vicios de Oncologta correspondientes. 

En todos los casos se conf irm6 el diagnóstico mediante est.2. 

ct_io histopatolóqico y solamente ae tuv6 una paciente con enfer1&1s_ 

dad trofoblástica gestacional que· no se logró su seguimiento por 

aspectos de tipo administrativo. 

COllCLOSIOIUIS. 

l.- La frecuencia de la NTG es de lxS.44 nacidos vivos, iX44 abo,!_ 

toa y lx2. 5 embarazos ect6picos. 

2.- Solamente se encontró correlación de antecedentes de NTG en 

10 pacientes. En el resto no se encontraron factores de rie.!. 

90 de importancia signítlcaeivoa. 

3.- La distribución geográfica se encontró más en relación a la 

residencia de la paciente por la cercania del hospital. 

4 .. - El dlaqn6stico clínico sigue pr*!Y3leciendo en el manejo y 

pron6stic~ de las pacientes. 
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s.- f!l trat.sntiento con L.U. t. excluaivaaente reauelvo la tnAloºOrla 

df!I loa ca.moa teniendo en aente al aequimiento poaterior obl!., 

9ado. 

6 .- La titulación seriada de las pacientes con NTG de ·1.- hCG es 

7. - En pacientes con ti tu los elevados pera is ten tes. de hCG deberá 

descartarse la presencia de coriocarcinoma invariablemente. 
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