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RESUMEN

La neoplasia trofobldatica gestacional se
caracteriza por ser un padecimiento fre-
cuente en Obstetricia con potencial de ma
lignidad, y cuya actividad puede identifi
carse cuantificando la hormona gonadotro-
pina coridnica, que esta secreta.Tiene va
riabilidad bioldgica determinada por el -
&rea geografica de que se trate, Se hizo
un estuaio retrospectivo en el Hospital -
General de Ticomin de 74 pacientes con el
diagndstico de neoplasia trofoblastica -
gestacional durante marzo de 1986 a febrc
ro de 1991, para conocer los indices epi-
demioldgicos de las pacientes gque acuden
a este hospital.Hubo una frecuencia de 1
pPor 544 nacimientos (n=74). La edad predo
minante fué de 26 afios {40%); el 39% fue-
ron multigestas (n=52). El 13% (n=10)} te-
nian antecedente de embarazo molar.El sig
no clinico mas frecuente fué el sangrado
uterino anormal (78%). No hubo alteracidn
en al carioripn de 1or padres. El1 70% (n=
'69) de las pacientes eran residentes del
D.F.. En el 16% de las pacientes (n=12) -
se diagndstico neoplasia trorobldstica no
metastisica y se trataron con guimiotera-
pia en 7 de ellas con remisién mientras -
que el resto {n=3) requirid® histerectomia
En el 2.7% se encontrd neoplasia trofo-
bléstica metastdsica por lo se trsladaron
al Instituto Nacional de Cancerologia pa-
1a bu bLialamiento.



ABSTRACT

Gestational trophoblastic disease is
a frecuent patology in Obstetrician,
and may be mslignant potentially.-
This disease can be identify with hu
man chorionjc gonodotropin,that is -
release for it. This patology have -
biology variability to assign for -
the place of study. We made a retros
pective study in the General Hospi-
tal‘s Ticomln of seventy fourth fe-
male patients with diagnosis gesta-
tional trophoblastic disease, from
march 1986 to february 1991.The pur~
pose of the study was to determinete
the epidemiology feature.The frecuen
cy was 1 x 544 birth (n=74).Mother's
age was 26 old (40%). 39% pacients

were multipary (n=52). In 13% of wo-
men had subsecuent mole pregnancy. -
The more frecuent clinical sign was

anormal uterine bleeding (78%). The

parent's cariotipe was normal. The -
70% of paciente were recident of -
Distrito Federal,México. There were
gestational trophoblastic disease no
metastatic in 16% (n=12) and adminis
tred chemoterapy in seven women with
remision, and the rest (n=5) needed

added histerectomy. We meet gestatio
nal trophoblastic disease metastatic
in 2.7%, and they were treatment in

Cancerology National Institute.



ANTECEDENTES HISTORICCS

Hertig se ha referido a las neoplasias trofobldsticas gesta
cionales como el "primer céncer de Dios y la primera curacidn -
del hombre" (1).Hertz recopild algunas de las leyendas cradicig
nales que rodean al primer reconocimiento que hizd el hombre de
las neoplasias trofobldsticas gestacionales; por ejemplo, lecio
observd en el afio 160 d.c., el parecido de las vesiculas de la
mola hidatiforme con las grandes gotas de agua y cred el térmi-
no *hidatide”, que se derfva de la palabra griega hydatis, gque
significa “gota". Le sigue la historia de la Condesa de Hennber
tan maldecida que did a la luz a 365 "nifios muertos"” (cada uno,
una vesfcula molar) el viernes santo de 1276 (2). Después apare

cieron muchas otras anéctodas igualmente interesiantes.

La &poca de la comprensidn realista de la enfermedad trofo-
bléstica se inicid cuando pudo llegarse a la verdad tanto sobre
la naturaleza epitelial del trofoblasto como sobre las relacio-
nes de éste con las neoplasias gestacionales. Las primeras des-
cripcioneg de la etiologia de las neoplasias trofoblasticas su-
gieren gue esos tumores eran de origen decidual y, por lo tanto
de tipo sarcomatoso. Sin embargo, en 1894 Marchand (3) ofrecid

datos gque refutaban las diversas teorias sarcomatosas con base

s con T

b}

a sy propis interpretacidn de los ca

riccarcinoma. Prosiguieron los debates sobre la etiologia hasta
1903, afio en gque John H. Teacher, de Glasgow, amplid el trabajo
de Marchand y a continuacién, no ha ocurrido un desacuerdo gra-
ve gsobre la etiologia epitelial de las neoplasias trofobléisti-

cas gestacionales.



DEFINICION

Las neoplasias trofobléasticas gestacionales estin constitui
das por un espectro de trastornos de las células trofuoblasticas
_de la placenta humana y que, en si mismos, son tumores o altera
ciones que predisponen a los tumores. Son alteraciones Gnicas -
&i vitilud del desarrollo de un aloinjerto, el producto anormal
de la concepcién, u su secrecidn de un marcador, la gonadotropi
na coridnica humana (hCG), que ofrece un medio sensible y espe-
cifico para identificar y vigilar la evolucidn de estos trans-

tornos potencialmente mortales {(4).
CLASIFICACION

En el afio de 1974, Hilges propuso la clasificacién de la -
neoplasia trofobldstica gestacional (5) pero segiin el Scientific
Group on Gestational Trophoblastic Diseases, de la Organizacidn
Mundial de la Salud (0.M.S.), deben nmplearse los términos que
s;quen cuandn ae clazifiguen y delerminen ias etapas de‘las neo

plasias trofoblasticas gestacionales {(6).

ENFERMEDADES TROFOBLASTICAS GESTACIONALES: Se refiere a las al-
teraciones tanto benignas como malignas de estos aloinjertos =~
trofoblasticos proliferativos: mola hidatiforme, mel2 invasora,

coriocarcinoma y tumor trofobldstico del sitio placentario.

MOLA HIDATIFORME: Es un término general que incluye dos entida-
des definidas, la mola hidatiforme completa y la mola hidatifor

me parcial; no representan en realidad una neoplosia bioldgica.



MOLA HIDATIFORME COMPLETA: Es un producto de la concepcidén anor-
mal, sin embridn o feto, que se caracteriza por pérdida de la -
vascularidad de las vellosidades que produce tumefaccidén hidrépi
ca manifiesta y formacién central de cisternas e hiperplasia ci-
totrofobléstica y sinciciotrofobléstica pronunciada. {Triada mor
foldgica diagndstica anotomopatoldgica: hiperplasia generalizada
tanto en citotrofoblasto como del sinciciotrofoblasto: edema ve-
lloso gue progresa con ripider gue d=n 2 impresids de “racimo -
de uvas" y ausencia de embridén}. A) aplicar técnicas de colora-
cidén de creacidn reciente se demostrd gue existe una relacién -
sostenida de la mola completa con un genoma diploide derivado tg

talmente del padre (digloidia diandrica) (7,8).

MOLA HIDATIFORME PARCIAL: Es un producto dc la concepcién anor=-
mal con persistencia de elementos embrionarios o fetales y pla-
centa con un mosaico de vellosidades de aspecto normal, altarna-
das con dreas de tumefaccidn vellosa focal e hiperplasia trofo
blistica que culmina en formacidén lenta de cisternas e hiperpla-
sia trofobldstica local, por lo general de grado ligero vy canfi-
nada al sincicio. Embridn y feto sobreviven mucho mas que en el
céso de la mola completa y la muerte embrionaria suele ocurrir -
_entre las ocho y nueve semanas de edad gestacional. S6lo rara -
vez el feto sobrevive hasta el segundo trimestre, son excepciona
les los partos a término y no es posikle la superlvivencia extray
ierina salvo en los productos de la concepcidén mosaicos con cro-
mosomas 69/46. El andlisis de sus origenes genéticos revela que
se trata de un producto de la concepcién ordinariamente triploi-
de cuya morfologia se correlaciona bien con los datos cromcsdmi-

cos (7,9.10).



El diagndstico anatomopatoldgico diferencial de la mola parcial -
es muche mis Cumpie)jo que el de la mola completa puesto que depen
de de muchus aspectos morfoldgicns variables en cierto grado, nip
guno de los cuales es Gnico de la mola.

La presentacidn clinica mds comiin de la mola parcial sique asiendo
el "aborto espontdnec o inevitable" que ocurre mds a menudo duran
te el segqundo trimestre, pero en estos casos el diagndstico se ha

& medianta al s22udis aiamiomupatologlico de todos los materiales

»

obtenidos de los abortos gue se presenten, con lo cual se podran
obtener cifras que demestrardn gue esta mala parcial es mas comin
que la completa. Aungue nc se ha encontrado coriocarcinoma junto
con esta clase de mola, se han descrito casos ocasionales de en-
fermedad trofobl@stica gestacional residual. Se trata de altera-
ciones no metasti3sicas causadas todas probablemente por invasidn

miometrial y cura mediante histerectomia o quimioterapia.

MOLA INVASORA: Es una mola hidatiforme gue ha invadido el miome-
triv . ha dado metdstasis, O amabas cosas. Progresa a menudo, pe
ro suele experimentar regresidén espontdnea. Al invadir miometrio;
' pur analogia con la placenta acreta y precreta la invasidn puede
originar ruptuca del dtero, hemorragia y sepsis, en tanto que si
invade las venas uterinas puede producir embolizacidn de  la re-
gidn vulvovaginal, los anexos y el ligamento ancho, lo mismo que
los pulmones. Con mayor frecuencia ocurren grados menores de inva
gidén miometrial gque obstaculizan la involucidén uterina después de
haberse evacuado éate, lo que culmina con hemorragia uterina per-
sistente. Aungue la jdertificacién ae vellosidades en 1oy depdsi-

tos trofoblisticos primarios y secundarios sugicren benignidad, =~



en la actualidad se confia finalmente desde el punto de vista -
clinico en la canducta de las concentraciones sanguineas de hCG.
Asi, en la actualidad se hace rara vez el diagndstico diferen-
cial real entre mola invascra y coriocarcinoma y la mayoria de
las pacientes se tratan como casos de “"enfermedad trofobldstica
residusl” o "tumor trofobldstico".

Aunque ia mola invasara y emholizante pueden producir alteracio
nes clinicas durante ¢l embarazo o después de €l, no debe consi
derarse como una etapa del coriocarcinoma a medic camino puesto
que su conducta se explica por los poderes naturales invasores
embolizantes del trofobldasto, ademds que recientemente se ilus
trd el caradcter bioldgico benigno de la mola invasora,sin embar
go sobrevienen coriocarcinoma en.2 a 5% de los casos y no fe -
puede distinguir desde el punto de vista clinico de la mola in-
vasora 2 menos gue haya ocurrido diseminacidn metastdsica diag-
nésticable hacia otros orginos ademds dcl pulmbn. En resumen la
mola completa invasora es una alteracidn potencialmente neliagrg
sa, aunque no de tipo neoplasico, que suele diagndsticarse con

la ayuda de curvas de retroceso de la hCG (11, 12, 13}).

COR!OCARCI&OMA GESTACIONAL: ES una neoplasia maligna de elemen-
tos citotrofoblisticos sin formacidon de vellosidades. Suele pro
gresar y dar metastdsis y es mortal sin tratamiento. Se caractg
Liza por nemorragia y necrosis, es un tumor epitelial puro, com
prendido sdlo por elementos pobremente diferenciados (4,14).

Purante los decenios de 1940 y 1950, diversos investigadores -
aconsejaron un criterio de "espura observante" para las pacien-
tes de molas metastasicas, porque a veces las metdstasis se re-

gsolvian de manera espontdnea, aunque persistieron la elevacidon



la gonadotropina coriénica humana.Como reaccitn a ese criterio
Acosta Sison de Filipinas, puso de relicve la naturaleza mwa-
liga del coriocarcinoma destructor, que tenia una mortalidad -
de 20%. Prawirohardjo y cols.,, ¢n Indonnsia y Tow en Singapur,
suguirieron que el término coriocarcinoma abarca todos los ca-
sos de enfermedad trofoblistica maligna y zc divide en:

1} Coriocarcinoma vellos (sindnimo de la mola maligna y del co
riocarcinoma destructor).

itiwma avelloso (sindnimo de corioepitelioma}.

3) Coriocareinoma clinico (casos en los que estd comprobada la
actividad trofoblastica maliyna, pero no se dispone de mate-
rial histolédgico.

Esta terminologia ponia de relieve la malignidad del coriocar-
cinoma destructor, su potencial letal y su progreso desde mola
hidatiforme hasta coriccarcinoma destructor y finalmente corig
carcinoma, pero esta clasificacidn se topd con la oposicidén -
inmediata de los patdlogeos tradicionales y de los quimiotera

péutas, cuyo grupo masivo de casos estaba constituldo por co-

riocarcinoma avelloso.

TUMOR TROFOBLASTICO DEL SITIO PLACENTARIO: Estd compuesto prin
cipalmente por células intermedias citotrofobldsticas que se -
originan en el sitio de implantacién de la placenta. Este tu-
mor raro es mas frecuente después de embarazos no molares, pe-~
ro en ocasiones ocurre después de mola. L2 inmunuyuimica pone
de manifiesto pocas células tefidas para la hCG y una cxpre-
8ién bastante mas grande de lactdgeno placentario humano. Los

valores de RCG son desproporcionadamente bajos en suerc al com
pararles con los de coriocarcinoma de voliimen tumoral semejan-
te y es una caracteristica importante que puede llamar la
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atencidn del ~linico sobre la posibilidad de este tumor (4,15).

Desde 1988 se habla de coriocarcinoma OCULTO cuando no se -
encuentra elevacién importante de hCG, pero el lactbgeno placen-
tario ro estd elevado tampoco.

Lo que plantea un problema ante la ausencia de un marcador
sensible y por lo tanto la identificacidn de los focos de corio-
carcinoma, ¥ 8¢ ha inufarmado do g5te Lipu de casos clinicos me-
diante la radioinmunovaloracién de coriocarcinoma gestacional -
oculto por medio de anticuerpos monoclonales marcados con I131,
por una técnica en la que se desarrolld anticuerpo contra cario-
carcinoma embrionario testicular que era reactive con un jgran n
mero de lineas celulares de coriocarcinoma pero no reactivo con

la hCG (16).
CLASIFICACION DE LA ORGANIZACION MUNDIAL DE LA SALUD

Los tumores trofobldsticos gestacionales (entendiendo a es-
loo. dal
sitio placentario, los cuales proyresan, invaden y dan metésta-
sis y pueden matar a la paciente si no se tratan) se dividen en
tres grupos:

A) No metastisicos

} Hetastdsicos de bajo riesgo

-]

) Metastasicos de alto riesgo

2]

Clinicamente las de bajo riesgo son las que cumplen los siguien-~

tes criterios:

1) hCH en orina, €100,000 IU/24 hr 0<40,000 mlU/m) de suero



2} SIntomas presentes durante menos de Cuatro meses

3) No hay metdstasis cerebrales ni hepaticos

4) No se ha efectuado quimioterapia previa

$) El embarazo no culmina en parto a término (es decir mola,
ectdpico o aborto espontdneo).

Se habla de grupo de alto_riesgo & las pacientes con:

1) hCG en orina, » 100,000 1U/24 hr o »40,000 mlu/ml de surro
2) sintomas presentes durante mis de cuatro mesecs

J) Metastasis cerebrales o hepaticas

4) Fracaso previo de la quimioterdpia

5) Embarazo previo a término

El término alto riesgo se refiere a las mujeres que tienen tumo-
res trofobldsticos gestacionales metastdsicos que no es probable
curar mediante quimioterapia de un solo agente; esta clasifica-
cién fué para determinar la terapéutica v en la actualidad la ma
yor parte de los centros estadounidenses de enfermedades trofn-

blaésticas informan sus resultados en base a esto.
SISTEMA PRONOSTICO DE PUNTUACION

Bagshawe propuso un sistema prondstice de puntuacidin que se
bésaba en edad (0 si es menor de 39 y 1 si es mayor de 39); part
dad; tipo de embarazo previo (0 para mola hidatiforme, ! para -
aborto y 2 para embarazos a término}; intervalo entre el embara-
zo previo y la aparicién del tumor trofoblastico (menor de 4 me-
ses 0 puntos; de 4 a 6 meses 1; de 7 a 12 meses 2 y mis de 12 me

ses 4 puntos); concentracién de hCG {menos de 103 tu/L son g, -



3-104 un punte, de 104‘105 dos puntos y mis de 105 4 puntos

de 10
tipo sanguineo paterno y maternoc {0/A un punto y B & AB dos pun-
tos), nimeroc de sitio de metdstasis {(1-4 un punto; de 4-8 dos -
puntos y m3z Qe 8 son 4 puntos), wasa tumoral de mayor tamafo =
(de 3-5 cm un punto y mayor de 5 cm dos puntos), infiltracidn de
tumor linfociticzo, estado inmunitario y quimioterdpia previa de
la paciente (uso de un fdrmaco dos puntos y 2 o mds farmacos 4
puntoes).

Las enfermas con puntuacidn de 4 o menor se consideraban de bajo
riesgo; las que tenian 5-7 eran de riesgo medio, y las que -
tenian 8 o mayores eran casos de alto riesgo. Este sistema se mo
dificd por Goldstein y Berkowitz en el New England Trophoblastic
Disease Center sin considerar el grupo sangufneo por gue en gene

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

ETAPA CLINICA DE LA FEDERACION INRTERNACIONAL DE GINECOOBSTETRAS

Sung y cols. propusieron originalmente en 1962 un sistema
arge, no [ué hasta 1373 Cuaido
se adoptd un sistema anatdmico de puntuacidn presentado en un -
simposio deé la International Society for the Study of Trophoblast
efectuado en Hong Kong, Y que se basa en los datos presentades -
por Sung de su estudio clinicopatoldgico de B70 casos. Este sis-
tema fué adoptado por el comité de cancer de la F.I1.G.0. en 1382
y se ajusta al sistema de determinacién de la etapa utilizando -

para otros canceres ginecologicos (20}. Dichas etapas son:

ETAPA 1. Tumor contenido estrictamente en el cuerps uterino.
ETAPA II. El tumor se extiende hacia los anexos, fuera del ute-

ro, pero se limita a los organos genitales.



ETAPA IXII. El tumor se extiende hacia los pulmones con afeccidn
de las vias genitales o sin ella.

ETAPA 1V. El tumor da metéstasis hacia cualesguiera otro sitio.

Existen otras clasificacidnes como la de Lewis y la del gru
po de trabajo de Tumores TrofoblAsticos de Holanda que emplean -
diversos factores (21,22,23) para determinar grupos de alto y ba

= e=ba

3o ricsgs, Sin cabargo a€ reéalliiaidii cumparacivies de tales cia-

3
sificacidnes encontrando que todas tienen validez, vy el sistema
de prondstico de puntuacidn parece brindar informacidn fitil para
predecir las pacientes con enfermedad metast&sica de alto riesgo
definida de manera tradicional que se encuentran en mayor peli-
gro de fracaso terapéutico, y por lo tanto requieren un trata-

micnto mEs intensivo.

FRECUENCIA

Ninguna teor{a ha sido justificada para explicar la etiopa-
togenia de la neoplasia trofobl&stica gqestacional, sin embargo.
existen algunos indicadores de tipo estadistico (frecuencia) que
la ligan a aspectos socioeconfmicos. Entre estos indicadores se

encuentra como importantes los siguientes:

YABYRBYY YDAR CROCEABTON: En premadis en los palses asisticos la
frecuencia es de 1 embarazo molar por cada 82 embarazos normales
o hasta de @ por 530 (24) en Indonesia es de 11-5 por 1000 naci-
mientos y de 1/1000 nacimientos en Estados Unidoa sierndc este
pais y Australia donde se reportan los Iindices mis bajos (25).

En Japdn se reporta una tasa de 2-5/1000 nacimientos (26,27,28 y
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29). En China se reporta de 0-29 (30) y de 1-39 (31) por .1000
nacimientos. En Africa el rango es de 1-03/1000 nacimientos en
Uganda (32) a 4-88/1000 nacimientos en Nigeria (33}, En América
Latina se reporta en Paraguay de 0-23/1000 nacimientos (34) y
Venezuela de 0-92/1000 nacimientos (35). En Inglaterra se incre
mento la tasa a 1-54/1000 nacimientos en 1986 (36). En nuestro
paia, las cifras varfan dependiendo de la poblacidn hospitalaria
que se trate, por ejemplo el Centro Hospitalario "20 de Noviem-~
bre” ISSSTE en 1970 reportd 1:552, ¢l Hospital General de Neza-~
hualcSyotl SSA en 1967 fué de 1:188 y el Hospital Universitarios

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

VARIABILIDAD RACIAL: Se han reportado algunos estudios donde se
estudid la frecuencia de la neoplasia trofoblédstica gestacional
en poblaciones donde existen diferencia entre las razas {comuni-
dades poliraciales). En Hawaii el 54% eran japoneses Yy el 14%
caucdsicos. En los Estados Unidos (37) hay mayor incidencia en-
tre las mujeres negras que entre las blancas, y los estados don
de se reporta la mayor incidencia de molas hidatiforme coincide
con descendientes de poblaciones de India {(38). En Holanda se hﬁ
reportado que las mujeres que son originarias de Asia son las -
que presentdn mayor riesgo para embarazos molares (39); La raza

del padre no fué considerado como factor, sdlo la de la madre

(40).

EDAD MATERNA: Es el factor que es mds consistentemente asociado
a embarazos molares en todos los grupos &tnicos en las diversas
regiones geogr&ficas (25,41.42). Todos los reportes coinciden en

que el riesgo se incrementa cinco veces a partir de. los 15 afios,
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Y €8 mayor a partir de los 40. La edad madura se acompaiia de -
peor prondstice de muchas de las lesiones malignas a causa deé la
reaccidédn inmunitaria alterada y el menor rendimiento organico, -

que disminuye la tolerancia al tratamiento enérgico.

EDAD PATERNA: Este factor es el menos estudiado, sin embargo es-
tudios en Estados Unidos (20,43,44) no encontraron relacién con
esta. Un estudio realizado en Italia (45) reportd un aumento en
el riesgo de presentacidén cuando la edad del padre es igual o ma
yor a 45 afos, desplies de ajustar la edad materna, sin embargo -
este estudio incluyd algunas pacientes con coriocarcinoma en las .
series de mola hidatiforme. En un estudio de Japdn (46) no se en
contrd diferencia significativa entre la edad materna y la pater

na.

HISTORIA GINECOLOGICA: En los antecedentes ginecoobstétricos se
ha encontrado que la Rdad de la menarca no tiene relacidn con la
rosentacidn de las acoplasias trofobldslicas gesiacionalies (23}
La incidencia de embarazo previo es un factor que no ha sido =
concluyente ya que pocos estudios han relacionados la edad mater
na, edad del primer embarazo, abortos previos, espacio intergeng
sico e historia de infertilidad, asi en Italia (45) paridad no
se asocid con mola hidatiforme después de ajustar la edad mater-
na. En Baltimore la edad del primer embarazo no fué relacionado
con mola hidatiforme pero si fué el aborto (44). Pero el efecto
del embarazo previo sobre el prondstico refleja dos procesos; en
primer lugar, el tumor trofoblistico gestacional que se origina

despuds de gestacidn no molar es, casi siempre, coriocarcinoma,

en tanto gue el que aparece después de mola hidatiforme suele -
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ser mola invasora. En segundo, las enfermas con tumor trofoblas-
tico gestacional después de embarazo no mclar experimentan de ma
nera tfpica retrasos en el diagrdstico hasta que lcs sintomas -
inician la investigacidén y el descubrimiento de concentraciones

de hCG elevadas. Este retraso del diagnéstico y el coriocarcino-
ma metastdsico diseminado resultante que se manifiesta general~
mente durante el embarazo a término, reduce la supervivencia (1)
En resumen la mola hidatiforme y la mola invasora o metastdsica
dnicamente provienen de un embarazo molar. El coriocarcinoma ges
tacicnal puede ser aecucla de cualquier tipo de embarazo en el -
humano, pero el acentecimiento yestacional previo mas comiin en -
México es la mola hidatiforme (24). La frecuencia de la mola hi-
datiforme de repeticifn sc ha reportado con rareza. Sand y cols
(i?) calcularon ea Chicago una frecuencia de 1-3% de una segunda
mola hidatiforme, y el riesgo para una tercera neoplasia trofo-
blidstica fué de 28%. En Inglaterra (17) se reportd de 1-3% de -
riesyo para una segunda mola hidatiforme y de 13-4% para una ter
cera. En Holanda. se encontrd que 3 de 283 pacientes (48) tenian
nistoria de mola nidatifivime que s 13 veves mas Gué & unad  £o

blacidn narmal. En México se han reportado (11,12) casos de mola

de repeticidn con una frecuencia de 5 casos en ocho afios.

FACTORES DE RIESGO: Ademds de los factores ya mencionados y de
los cuales la edad materna es el mas identificado asi como el an
tecedente de un episodio de neoplasia trofoblidstica gestacional,
se han identificado factores nutricionales, en México se ha iden
tificado que la paciente que presenta esta entidad tiene el ante
cedente de una ingesta caldrica baja (24) asi como una dieta de-

ficiente de proteinas (24,25,41), y un incremento de la ingesta
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dae carotenos y da grasa animal (25).

Tambi&n se ha observado que las mujeres gue fuman tienen un

riesgo de 1-3 veces mis que las mujeres que no lo hacen (25).
No se ha encontrado relacidn en la presentacién de ncoplasia tro
foblastica gestacional y el uso de anticonceptivos orales, pero
hay discordancia entre €sta y el uso de dispositivos intrauteri-
nos (25}.

Se han reportado casos de pacientes con antecedentes de ex-
posicibn al dietiestilbestrol en fitero, asi como la exposicidn a
diferentes herbicidas sin poder establecer una relacidn definiti
va dado el escaso nimero de casos clinicos (25).

Cabe mencionar que se han reportado casos de preeentacién -
en forma familiar (25,49) entre hermanas y madres por - lo cual
se tendrd en cuenta como factor de riesgo para la presentacidén -

de una neoplasia trofoblistica gestacional.

DIAGRNOSYICO.

Lo principios actuales para el diagndstico de la neoplasia
trofoblistica gestacional se basan en tres pledras angulares y
son:

- Cuadro clinico
~ Ultraronegrafia

- Cuantificacién de la hormona gonadotrdpiba humana

CUADRC CLINI{O: En el embarazo molar completo podemos encontrar
como clinica a la HEMORRAGIA VAGIHNAL, sciendo este signo el mbs
comiin (97%) y esta suele ser prolongada por lo que cerca del 50%

de las pacientes wmanifiestan anemia.
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EL UTERO ha sido de MAYOR TAMARO que lo esperado para la -
edad gestacionasl en el 50¢ de las pacientes, habiendo correla-
cién entre el tamafio del Gtero y las concentraciones séricas no-
tahlemente elevadas de la hCG.

Los autores han encontrado que cerca del 50% de las mujeres
can mola completa desarrollan QUISTES OVARICOS PROHMINENTES DE TE
CA LUTEINICA de mis de 6 cm. de diametro, contienen liquido de
S3lsr ambar o serdsanguibwlenlu y pueien wer bilaterales y mulci
lobulares. Ocurre aumento de tamafio en el ovarip casi exclusiva-
mente en las pacientes con concenc;aciénes sér{cas muy elevadas
de hCG (mis de 100,000 mlU/ml) y pueden también estar relaciona-
dos con aumento en las concentraciones séricas de prolactina.
Normaimente sufren regresidn después de la evacuacidn en un pro-
medio de dos a tres meses.

Se han encontrado en un 27% PREECLAMPSIA en el momento de -
presentacidén de la mola completa, y rara vez se acompaiia de con-
vulsiones y se presenta en mujeres con valores muy elevados de -
hCG y tamaifio uterino excesivu y se presenta en el principio de

la gestacidn.

En «1 26% de las pacientes se encuentra HIPEREMESIS GRAVIDI
CA pero pocas veces sufren alteraciones electroliticas graves.

Los autores han observado en el 7% HIPERTIROIDISMO,manifies
to por taquicardia, piel caliente y temblor; este se establece -
al identificar concentraciones séricas elevadas de tiroxina y -
triyodotironina, pero no se ha identificado ain la identidad del
factor tirotrépico en el emﬁarazo molar (50}.

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

suficiencia respiratoria aguda al pacecer secundaria a -—
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EMDOLIZACION TROPOBLASTICA DE LOS VASOS PULMOMARES, pusdu. axps
rimentar taquipnea y taquicardia despuds de la v 16n molar

(51,52).

En embarazos molares que llegan al segundo trimestre la -~
AUSERCIA DE RUIDOS CRRDIACOS FETALES tambi&n sera un dato de sos-
pecha y obligard a descartar el diagndstico de mola por otros me-
dios de diagnéstico.

Las wolas parciales no suelen manifestar los datos clinicos
caracteristicos del embarazo molar. Mis bien tienen en general -
los signos y sintomas de ABORTO INCOMPLETO O FALLIDO, y se puede
considerar el diagnsotico de mola parcial sdlo después de revi-

8idn histoldgica de las muestras de legrado (53).

ULTRASOWOCRAI IA: B3 la técnica mSs digna de confianza para distin
guir entre gestacidén normal y embarazo molar, ya que en estudios
comparativos se establecid las ventajas de este estudio sobre ~-
otros como la placa simple de abdomen o histerograma 54,55) . A -
causa de la tumefaccidn de las vellosidades coridnicas del embara
zo molar completo puede producir un modelo vesicular catacte:l;tj:
co en las imigenes sonogrificas que da un respaldo a tal diagnSs-
tico cuano la WCG sérica pasa de 80,000 mlUiml en ausencia de la-
tidos cardiacos fetales.

La ultrasonografia puede apoyar el diagndstico de mola par-
cial en el 26.6% por la presencia de espacios quistices mleiples

en la placenta { 50 .

CUANTIFICACIOR DE hCG Un valor de hCC en orina que excede dc las
100,000I0|24 hr o un valor por Radioinmunoanflisis ( RIA )} de sub-

unidades beta de hCG sérica de mis de 40,000 mlU|ml incrementa --
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la. sospecha de presentacidn de una mola hidatiforme, ya Gue oca
sionalmente tales valores estan presentes en embarazos normales
{14) tal determinacidn confirma la presencla de cmbarazos norma-
les perc ofrece menor importancia en el diagndstico temprano de
ambarazo melar. Yz que debemos recordar que el diagndstico defi-
nitivo seri el estudio histopatoldgico de los productos obteni-
dos en la evacuacién.

Sin embargo el diagndatico de tumor trofobldstico (mola in-
vasora, coriocarcinoma y tumor trofoblistico del sitio placenta-
rio) se efectiia cuando hay elevacidn o establecimiento en meseta
de las concentraciones séricas de hCG después de evacuar la mola
hidatiforme. La OMS ha reconocido criterios disgndsticos de tu~

mor trofoblistico gestacional los siguientes (6):

1) Concentraciones elevadas de hCG durante més de 4 semanas

a 0 de la e , i6n de mola hidatiforme (mayor de 20,000

mlU/ml o en la orina mayor de 30,000 IU/L}.
2) valores progresivamente crecientes de hCG en cualquier -

momento d ds de la evacuari®n {tros valiies en un mes como mY

nimo}.

3) Pruebas histolégicas de coriocarcinoma sobre el sitio de
la placenta o de tumor trofobléstico en cualquicr sitio.

4) Pruebas de metdstasis en siastema nervioso central, rifion
higado o tubc digestivo, o merastasis pulmonares mayores de 2 cm

de dilmetro o un niimero que pasa de tres.

Por lo anterior, la determinacidn de hCG serd definitiva en
el seguimiento de control de todas las pacientes con diagndstico
confirmado de Neoplamia trofobl&stica gestacional, que ademés -

aarcara pautas de tratamiento.
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TRATANIENYO.

Una vez que se ha confirmado el diagnSstico de embarazo mo-
lar, se hospitaliza y se valora a la pacients en busca de compli
cgciones médicas como preeclampsia, y desequilibrio hidroelectrg
1ftico, hipertiroidismo y anemia para estabilizar a la paciente

y entonces decidir el primer y mis apropiado método de evacua--

El primer método preferido de evacuacidn es el LEGRADC POR
ASPIRACION, independientemente del tamafio del utero en las muje-
res que desean conservar la fecundidad. Esta indicada el uso de
oxitocina despu€s de iniciar la evacuacién y durante 24 hr posto
peratorias (14,56).

En las mujeres con paridad satisfecha la histerectomia abdo
minal es una alternativa, se puede conservar los ovarios aunque
contengan quistes de teca lutelinica. Cabe recordar que la histe-
rectomia elimina los riesgos de invasién local pero no previene
las metdistasis por lo tanto se necesita vigilancia con la detex-
minacidn de heR. recordondc gus waiste un $-5% de recurrencia -
(14,50).

‘ LA QUIMIOTERAPIA PROFILACTICA es motivo de controversia, pe
ro se ha demostrado que esta reducc la incldencia de enfermedad
trofoblistica postmolar desde 9 a 3%, y de tumor persistente des
‘d¢ 18% hasta 78. Se utiliza en el momento de la evacuacién admi-
nistrando Actinomicina D o Metotrexate y Acido folinico. Esta
serd de particular utilidad para el tratamiento de pacientes con
embarazo molar de altn riesgo, en especial cuando no se . dispone

de vigilancia hormonal o &sta no es de digna confianza. (57,58).
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VIGILANCIA.

Tras la evacuacidn molar, es indispensable vigilar a todas
las pacientes con determinaciones seriadas de hCG para facilitar
la identificacién temprana de tejhido trofobldstico persistente.
Se deben hacer determinaciones SEMANALES hasta que la hCG sea

negativa durante tres aemanas consecutivas y a continuacidn cada

cabo de e

te tiempo se puede permitir el embarazo y descontinuar la monito
rizacibén de hCG.

No se deberdn olvidar los examenes fisicos a intervalous asi
como las radiografias de tdrax para seguir la involucidn de las
estructuras pélvicas y dtectar metd@stasis temprana (14,59,60,61,
62).

Es importante intormar a' La paciente del seguimiento por el
tiempo ya especificado y aconsejar una contracepcidn durante di
cho tiempo con el empleo de anticonceptivos orales o métodos de
barrera, No se recomienda el uso de dispositives intrauterinos -
hasta la neqgativizacidn de la hCG (14,24,62).

Es de. importancia hacer saber a la paciente que sus embara-
zos ulteriores tendrén el mismo riesgo de productos muertos, pre
maturez, aborto espontineo y malformaciones congénitas que para

el de la poblacidn general; la guimioterapia profildctica aumen-

a la incidencia

upera al ea-

I

perado en la poblacibn normal (58,63). Sin embargo, el finico da-
toimportante de los embarazos posteriores consiste en un ,mayor
riesgo de prescntar un EMBARAZO MOLAR SUBSECUENTE (1.3%) (11,12,

50).
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Cuando se hace el diagnéstico de enfermedad trofobl&stica -
gestacional metastisica se deberd hospitalizar e instituir el
tratamiento para esta. La histerectomia ofrece a estas paclentes
cuando se realizd durante el primer ciclo 12 reduccidn de manera
importante el nimero de ciclos de tratamiento para producir 1la
remigién y acortd los dfas de hospitalizacidn, sin embargo estd
se hard a pacientes secleccionadas (que tengan paridad satisfecha
© a las que no han reaccionado a la guimioterapia inicial. { 14,
24,52,64). Los protocolos de quimioterapia para la neoplasia tro
fobl3stica gestacional metastdsica incluye un solo agente co-
mo el metotrexate 15-25 mg. diariamente por 5 dius; Actinomycina
D 10-13 microgramos/kg i.v. por 5 dias; o dosis altas de metotre
xate mis Acido folinico que es el rescate del bloqueo de la - re-
ductasa del dihidrofolato inducido por el metotrexate por lo tan
to tiene menor toxicidad y actualmente es el tratamiento de elec
cidn para la enfermedad . metastdsica (14,24,62,65). Actualmen-
te se manejan el 5 fluoracilo a dosis de 28 a 30 mg por kg por -
dia en venociisis tenta durante lu dias, asi como el Etoposido
{VP-16) a dosis Qe 200 mg por m2 durante cinco dias con repeti-
cién de 12 a 14 diss pero se requiere mayor experlencia para
confirmar su eficacia en el tratamiento de esta enfermedad (14,
24,62,66).

Para €l tratamiento de la neoplasia ﬁrofobl&stica gestacio-
nal de "bajo riesgo" y buen prondstico se usa un agente quimiote
rapéutico eligiendo entre Metotrexate y Actinomycina D como tra-
tamiento inicial repitiendo cada tercer semana segiin lo permita
su toxicidad a las mismas dopis descritas previamente. El fraca-~
so de inducir remisidn con un sdlo agente llevando el seguimien-

to de hormonas, clinica y gabinete es una indicacién de -
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quimioterapla combinada o reseccidn quiriGrgica, recordando que .-
al ya existir metistasis la histerectomia no ser§ curativa sino
apoyard a una quimioterapia mds agresiva (14,24,62,66).

Las pacientes con diagndstico de neoplasia trnfobldstica -
gesatacional metastisica de "alto riesgo™ tendrd un mal prondsti-
co y requerird de un apoyo mé@dico sofisticado segiin el estado ge
neral de la pacients gue reflcjard el sitio, tamafio y numero de
las metastasis, asl se requerird apoyo ventilatorio cuando las
metdstasis son a nivel pulmonar y ocasionen insuficiencia respi-
ratoria, o se requerirdn intervenciones guiriirgicas ante compre-
siones por afecciones de compresidn a nivel intestinal o ante la
presencia de fistulas o hemorragia intrabdominal grave secunda-
ria a metastasis hLepitica, pero la base primaria en el tratamien
to de estas pacientes es la QUIMIOTERAPIA CON MULTIAGENTES con -
dos o tres agentes, llegando a utilizarse hasta protocolos de 8
agentes. Sin embargo el protocolo de tratamiento actual es una -
modificacién del propuesto por Bagshawe conocido como EMA/CO en
donde #¢ manejan la Dactinomicina., el etopdsidn, el metntrevante
el &cido folinico, -la vincristina y la ciclofosfamida en cicles
de 2 y un dfa con 5 dias sin farmaco hasta el siguiente ciclo. -
bDurante el uso de quimioterapia deberf realizarse determinaciones
de hCG, biometrias hemdticas con cuenta de leucocitos, plaquetas
pruebaas de funcicnamicnts hepdtico asi cvomo quimica sanguinea -
con determinacidn de BUN.

Cuando hay metdstasis a sistema nervioso central se puede
utilizar la radioterapia ya gue hay informes de que estas respon
den a dicha terapeutica, pero deberd realizarse al interrumpir -

la quimioterapia para evitar la lesidn epidérmica excesiva. y
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deberd tenerse cuidado para evitar la p&rdida de la mé&dula Ssea
8i se encuentran partes importantes Jdel esqueleto dentro del -~
campo de radiacidn, porque esto perjudicaria gravemente la qui-

mioterapia posterior (14,24,62,65,67).

Resumiendo, hecho el diagndstico se deberd iniciar el tra-
tamicnto de acueerde 2 iz clasiflcacion de riesgo, siendo de su
ma importancia el seguimiento clinico de la paciente mediante
la cuantificacién seriada de las concentraciones de hCG y de la
bisqueda de metadstasis, cuya evolucidn esta establecida y ser&n

el factor prondstico de esta enfermedad.

HIPOTESIS
"La Enfermedad Trofobldstica Gestacional tiene una distribu
cifn geogréfica determinada, que influye en su frecuencia y ten

dencia a la malignidad®.
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PLANYEAMIENTO DEL PROBLEMA.

La Keoplasia Trofnbldstics yestacional (NGT) engloba un gry
po de tumores derivados del tejido trofobllstico del embarazo -
dentro de los cuales hay un porcentaje con malignidad alta. Rin-
guna teoria ha explicado su etiopatogenia. Sin embargo existen -
2alguncs indicadores de tipo estadistico que la ligan a aspectos
socioeconémicos que han sido estudiados y determinados en todo

el mundo.

La NGT en México, exhibe particularidades de comportamiento
bioldgico distintas a las conocidas en otras latitudes. Asi por
ejemplo, se considera que el corivcarcinoma es mis frecuente en
palses del primer mundo que en los de tercero, 1o que dejarla en
trever que algunos paises la frecuencia de malignidad puede ser
mayor., En México el embarazo molar es mis frecuente que el corio
carcinoma desconociéndose la causa. Paraddjicamente aunque se ha

reconocido su fr ia, se & ain el carlcter bioldgico

asi como su prevalencia por zonas en la Repfiblica. Por otra par-
' te, los tratamientos suministrados son diversos segiin se cuenta
con evidencia del tipo observado. Algo semejante ocurre con el
comportamiento bioldgico del éeriocarcinoua. en que a pesar de
existir esquemas terapéuticos bien definidos da la impresidén que
su impacto o dosificacibén para la poblacidn mexicana ea, sino es
pecial, quizé distinta.
Los seguimientos establecidos mediante la determinacién de
hCG no se efectilan rutinariaments, lo que preve una oportunidad
patra observar a través de limitaciones técnicas, la bioldgia na-

tural de la enfermedad, reconociendo casos que pasan -~ de mola a
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coriocarcinoma tras 6 afios de aparente inactividad clinica.
Existen varias incbSbgnitas por despejar en la biolégia de la HGT,
1o que se debe a:

1.- Inadecuado seguimientc @z la hCG.

2,- Falta de diagndstico histopatoldgico.

3.- Bvolucién y seguimiento clinico adecuado.

Ante lo anteriurmente expuesto y dado que nuestra Repiiblica esta
conformada por una poblacidn lieterogénea que acuden a nuestro -~
centro hospitalario, cuyas caracteristicas epidemioclégicas y geg
grificas serin factores importantes en la presentacidn clinica -
de la NGT, se hace necesario  determinar las caracteristicas ge-

nerales de dicha poblacidén a través de un estudio retrospectivo.
JUSTIFICACION.

Es necesario identificar los indicadores que conforman y ca
racterizan a la neoplasia gestacional trofobl&stica en nuestra -
poblacidn con el fin de conocer la epidemiologia y patolugia ‘33
esta entidad patoldgica de presentacidn no rara en nuestro me-
dio para tener bases de tratamientc y seguimiento con mejores -~
resultados, evitando llegar a etapas tardias avanzadas guec cmpeo

ran el prondstico de la paciente y elevan la mortalidad materna.
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OBIETIVOS.

Tencr una conformacidn mis clara de nuestrs poblacidn que -
presenta una neoplasia trofoblastica gestacional en el Hospi

tal General de Ticomian.

Identificar los indices clinicos de la neoplasia trofobléeti

ca gestacional en el H. General de Ticomén.

Identificar las caracteristicas bioquimicas elementales de -
la neoplasia trofoblastica gestacional en el H. General de -

Ticomin.

Establecer alguna relacién con el lugar de origen a fin de

conocer alguna zona de prevalencia en la Repliblica Mexicana.

Establecer la frecuencia de neoplasia trofohlAstica gestaciop
nal en relacién a partos, nacimientos, abortos y embarazos -
ectSpicos durante un lapso de cinco afios, en el H. General -

de Ticoman.

Corelacionar el manejo y evolucidn de las pacientes con neo=

plasia trofobldstica gestacional.
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MATERIAL Y METODOS.

El andlisls se llevé a2 cabo mediante un estudio observacio-
nal retrospectivo de los expedientes de 74 pacientes vistas con
diagnsotico de Neonlasia Trofoblastica Gestacional durante cinco
afios (Marzo 1986 a Febereroc 1991) vistas en.el Hospital = General

de Ticomén.

De los expedientes clinicos se evaluaron los siguientes in-
dices clinicos: sintomatologia prevalecente, antecedentes gineco
obstétricos, edad, peso, talla, alcoholismo, tabaquismo, antece-
dente de enfermedad trofoblistica, métodos anticonceptivos, fon-
do uterino, rayos X, 1;boratcrio‘(glucemia, hematocrito, hemoglo
blina, grupo sanguineo, cariotipo, pruebas de funcidn tiroidea,-
quistes tecaluteinicos,gonadotropina coriénica y ultrasonogra-
fia), tratamiento y evolucidn: se intentd establecer alguna rela
cibén con el lugar de origen a tin de reconuier alguna Sond 4o —--

prevalencia en la Repiblica Mexicana.

Los eximenes de laboratorio practicados se efectuaron de -
acuerdo a técnicas distingulas por su eficacia. El andlisis es-
tadistico de los resuletados ae hizd de acuerdo a Snedecor y Co-

chran.

CRITERIOS DE INCLUSIOR.

1. Se incluirdn todas las pacientes con diagnbetico clinico hig

topatolénico de neoplasia trofobl&stica gestacional.
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2.- Se excluiran las pacientes en las cuales ne~ se confirme diag

néstico de enfermedad trofoblistica gestacional con estudlo
histopatolégico, que no hayan recibido tratamiento y no ha-

yan acudido a su control postevacuacidn por consulta externa.
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RESULTADOS .

Frecuencia en relacifn a todos los embararos: Durante el -

iapso de estudio se registraron un total de 43 848 embarazos = de
los cuales 74 correspondieron a neoplasias trofoblésticas gesta-
cionalea. hacicnde un total de 1.68%. Se registraron 3 321 abor-
to (3.95%), lo cual hace una neoplasia trofoblistica gestacional
x 44 abortos. El 0.22% correspondid a embarazos ectSpicos (190 -
casos), Hubd un total de 40 263 nacimientos, lo que hace una ta-
sa de una neoplasia trofobldstica gestacional por 544 nacimien--

tos (Cuadro 1).

Edad: La distribucidn por edades por décadas se da en el -
Cuadro I1. El pico de incidencia fu#é en la segunda década de la

vida en la cual el 40% tenla 26,97 afios + 8.

Antecedentes gest-clonalg-: En relacién a la paridad, 22 -
fueron primigestas (30.98%), 24 eran segundigestas y 28 multigeg
tas {39.43%). Solo 35 tenfan antecedentes de embarazos molares -
(39.13%); de estas 10 tenian antecedentes de embarazo molar ante
rior (tres habfan tenido un embarazo molar, tres habian tenido -
dos embarazos. tres habian tenido tres embarazos molares previos
y una tenia nueve embarazos molares previos) y 12 de ellas pree

sentardn embarazos molares subsecuentes (16,21%).

Duracién de la gestacién: El promedio de las semanas de ges
tacién fué de,15.44 + 4 semanas de edad gestacional.
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Datos clinicos: 34 pacientes presentarcon nauseas y vdmito

(45.94%) S tuvieron expulsién de vesiculas (6.75%), 56 tuvieron
sangrado  uterino anormal (78.37%); 54 tuvieron cifras tensio-
nales dentro de limites normales (74.7%);13 presentaron preclam
psia leve (25.3%); y sdlo dos pacientes presentaron preclampsia

SEVEIA (3.8%). La frecuencia de quistes tecaluteinicos fué de -

22,97% (17 casos). No se encontraron pacientes con datos clini-

cosw de hipertiroidismo.

Determinacidn de h.C.G.: En el 48% (36 casos) el diagnésti
co de neoplasia trofoblastica gestacinal se hizdé por el cuadro
clinico, en el 56% (42 pacientes}) se confirmdé por estudio de ul
trasonido pélvico y en 34 pacieldntes {45%) éste se confirmd por

estudio de determinacién de hCG.

Realizacidn de Cariotipo: Se realizd evaluacidn genética

8610 en el 14.8% de las mujeres, 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 porcentaje de las pacientes fue-
ron originarias del D.F. y correspondid al 69.05%. El1 segundo -
lugar lo ocuparon las pacientes originarias de Oaxaca (8.1%) sj
guiendole el Estado de México y Veracruz (6.7}, el estado de -
menor frecuencia fud Querétaro (0.6%), el resto de los lugares

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

Mancjo y evolucidn: Las 74 pacientes fueron evacuadas me-

diante legrado uterino instrumental. En el 81.8% {60 pacientes)
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se presento remisiSn. De las 14 restantes, 12 (16.21%) tuvieron
neoplasia trofoblistica gestacional no metastésicas y 2 pacicn-
tes (2.7t) presentaron neoplasia trofobléstica gestacional metas
tisicas. A las pacientes de enfermedad no metastfsica se did tra
tamiento con guimioterapia {nicamente en 7 de ellas {(9.45%) con
remisidn en todas. En 4 se realizd histercctomia total -abdominal
mis quimioterapia (5.40%) pero sdlo en dos de ellas hubd remisidn
Una de las pacientes no recibid traiewieinlo. TS 135 pacienten -~
con encfermedad metastisica una pacientes tuvd metéstasis a vagi
na (1.36%) y otra a vagina y miometrio (1.36%) pero ambas pacien
tes fueron trasladadas al Instituto Nacional de Cancerologia pa-
ra su tratamiento.

El agente utilizado en la quimioterapia fu# metotrexate ad-
ministrado por via oral en el esquema establecido internacional-

mente.
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NEOPLASIA TROPOBLASTICA GESTACIONAL

CUADRO X

pDistribucidn de tipo de embarazo

y parto en el Hospital General

de Ticom&n de 1986 a 1991.

CASOS ) PRECUENCIA N.T.G.+
PARTOS EUTOCICOS 20.032 47.8 1X270 partos eutocicos
PARTOS DISTOCICOS 5.113 23,8 1x69 partos distdcicos
| CESAREA 15.118 6.0 1x204 cesireas

TOTAL NACIMIENTOS 40.263 1x544 nacimientos
ENBARAZOS ECTOPICOS 190 0.22 | 1x2.5 embarazos
ABORTOS 3.321 3.9 1x44 abortos
NOCTLASIN TROFOBLAG.

TICA GESTACIONAL 74 .08

TOTAL EMBARAZOS 43.848 100,0 1x1135 embarazos

+ N.T.G.: Neoplasia trofoblfstica gestacional.
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MEOPLASIA TROFOBLASTICA GESTACIONAL

CUADRO IXI

Lugar de origen de'las pacientes
con neoplasia trofoblastica gemtacional
y pacientes residentes del D.F.
de acuerdo al lugar de origen.

LUGAR DE ORIGEN

% POBLACION D.F.

% PACIENTES CON

N.T.G.

AGUASCALIENTES
BAJA CALIFORNIA
BAJA CALIFORNIA SUR
CAMPECHE
COAHUILA
COLIMA

CHIAPAS
CHRIHUATIUA
DURANGO
GUANAJUATO
GUERRERO
HIDALGO
JALISCO

ESTADO DE MEXICO
MICHOACAN
MORELOS

MNAYARIT

NUEVO LEON
OAXACA

PUEBLA
QUERETARO
QUINTANA ROO
SAN LUIS POTOSI
SINALOA

SONORA

TABASCO
TAMAULIPAS

VERACRUZ
YUCATAN
ZACATECAS
DISTRITO FEDERAL

0.20
0.08
0.01
0.08
0.27
0.06
0.60
0.10

0.19
2.31
2.80

69.05
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MEOPLASIA ‘TROPOBLASTICA GESTACIOMAL

ANTECEDENTES GESTACIONMALES

ANTECEDENTES No. PACIENTES Y
PRIMIGESTAS 22 30.9
SEGUNDIGESTAS 24 29.7
MULTIGESTAS 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 1 1.3
EMBARAZO MOLAR SIGUIENTE 12 16.2
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NEOPLASIA TROFOBLASTICA GESTACIONAL

. Antecedentes Varios

DATO ) PROMEDIO
EDAD 26 afios %
SEMANAS DE GESTACION 15 &+ 4

FONDO UTERINO 15 & em +
MENARCA 13 afios +
1.V.S.A.8 19 afios +

a: Inicio de vida sexual activa
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ESCrLASTA TROPODLASTICA GRSTACIONAL

Vatos Clinicos

DATO CLINICO

Ro.

PACIENTES

NAUSEAS, VOMITO
EXPULSION DE VESICULAS
SANGRADO UTERIRO
QUISTES TECALUTEINICOS
BRIPERTIROIDISMO
PRECLAMPSIA LEVE
PRECLAMPSIA SEVERA

TITULOS ALTOS DE H.G.C.
(nis de 500 000 mU/ml).

34

5

58

17

]

18

2

34

25.3

45.9
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HEOPLASIA TROFOBLASTICA

MEtodo diagndstico utilizado

METODO Wo. PACIENTES A S
CLIRICO k{3 48
ULTRASOROGRAFIA 42 56
H.G.C. 34 45
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WEOPLASIA TROFOBLASTICA GESTACIOWAL

Evaluaciba genftica en parejas
por cariotipo

MUJERES 1488

SIN ALTERACION

85.2%
{no sec realizd)

HOMBRES 12.1%

SIN ALTERACION
87.9%
{no se realizd)
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MEOPLASIA TROVOBLASTICA GESTACIOMAL

TRATAMIENTO Y EVOLUCION

n= % % %
NEOPLASIA TROFOBLASTICA
GESTACIONAL 74 100
LEGRADC UTERINO INSTRUMENTAL; 74 100 60 81.8
NEOPLASIA TROFOBLASTICA
GESTACIONAL NO METASTASICA 12 16.2
QUIMIOGHAL LA+ 7 Q.4 7 9.4
QUIMIOGRAFIA4H.T.A.+4 4 5.4 2 2.7
SIN TRATAMIENTO 1 1.3
NEOPLASIA TROFOBLASTICA
GESTACIONAL METASTASICA 2 2.7
VAGLINA . 1 1.35
VAGINA MIOMETRIO 1 1.35

+ Recibieron Metotrexate via oral a dosis de esquema ya conocido
++ Histerectomia total abdominal.

=N
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ANALISIS.

En la presence revisién realizada en nuestro hospital de may
zo de 1986 a feberero de 1991, encontramos que la frecuencia con
que se presenta la neoplasia trofoblistica gestacional es similar
a otros reportes (7,9,1,0,11,12) realizada en nuestro medio con ca
racterisiticas similares de poblacién avalando la importancia que
que juegan los aspectos geogr&ficos, raciales y de nivel socioceco-
némico en la prevalencia de la enfermedad. El pardmetro de la edad
de la paciente no es similar a lo reportado en la literatura mun-
dial (8,24,25) llamando la atencidn que cerca del 50% de nuestras

pacientes cursaban su tercer o mis embarazo.

Dentro de los aspectos clinicos de mayor importancia encontra
mos que un alto porcentaje de los casos se presentd la hemorragia
como piedra angular del inicio del cuadro, siendo el motivo princi
pal por lo que acudieron a la conrilta. Por tal razdn el diagnésti
co clinico fué realizado en cerca de la mitad de las pacientes so-
metiendose en forma inmediata la resolucidn del cuadro mediante la
prictica de legrado uterino instrumental. Solamente se encoatrd es
tudio ultrasonogrdfico en el 50% de las pacientes debido seguramen

te a que la mayoria no llevd control prenatal en forma adecuada.
Por otra parte, la titulacién de gonadotropina coriénica se -

consiguid en el 45% de las pacientes ya que en el resto de ellas =~

la urgencia del cuadro hemorrigico ameritd la atencidn inmediata.
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En el 81.8% de las pacientas estudiadas se encontrd que el
cuadro de la NGT remitis al manejo quirdrgico (L.uU.1.) siendo en
un porcentaje bajo la prevalencia del cuadro manifestada por ni-
veles de hCG altos qgue ameritaron manejo guimictcrapéutico v en

una gola paciente se rcalizd histerectomia.

La prevalencia del coriocarcinoma fué de 2.70% lgnoréndose
el manejo de estas pacientes por hisoer sido remitidas a los ser-

vicios de Oncologla correspondientes.

En todos los casos se confirmb el diagnéstico mediante estu
dio histopatolégico y solamente se tuvd una paciente con enferue
dad trofoblastica gestacional que no se logrd su seguimiento por

aspectos de tipo administrativo.
CONCLUSTONES .
1.~ La frecuencia de la NTG es de 1x544 nacidos vivos, ixas ub6£

tos y 1x2.5 embarazos ectbpicos.

2.~ Solamentc se encontrd correlacidn de antecedentes de NTG en
10 pacientes. En el resto no se encontraron factores de ries

go de importancia signiticativos.

3.- La distribucidén geogri&fica se encontrd mAs en relacidén a la

repidencia de la paciente por la cercania del hospital.

4.~ El1 diagnbéstico clinico sigue pravaleciendo en el manejo y -

prondstico de las pacientes.
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5.- Fl tratamiento con L.U.XI. exclusivamente resuelveo la mayoria
de loa casos teniendo en mente el seguimiento posterior obly

gado.

6.~ La titulacidn seriada de las pacientes con NTG de’lf hcG es

7.~ En pacientes con titulos elevados persistentes de hCG deberd

descartarse la presencia de corioccarcinoma invariablemente.
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