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RESUMEN

La Neoplasia Trofoblistica Gestacional (NTG) esta conatituida
por una serje de alteraciones de las células trofoblasticas de la
placenta husana y que en si sismo, son cambios que predisponen a
tusores, La NTG se ha estudiado relativasente poco, |la wsayoria
de las investigaciones realizadas en las Gltimas cuatro décadas
ayudaron a definir la distribucién geogrifica de la enfermedad,
asf como algunos factores de riesgo. La incidencia en México
varia’ de 1 en 144 a 625 embarazos. No se caonoce la verdadera
causa de ”l§' nébﬁlas{a, pero se presenta de preferencia en
mujeres iéhéreéf&e”;ﬁ_;ﬁbs’a mayores de 40 aRos.

gnypﬁénﬁé;que los indices de natalidad en nuestro

pais 5§ﬁ'élévados;' aﬁnadu a: la. escasa {nvestigacién gque se

a',reall?;do; séﬁq ia NTC;‘éonztﬂoéy tactores . imp rtantes = que

1levaron’. ‘Peil}zgr‘~un estidio  encaminada’: a’ identificar ..la

trecuencié-déirHLA Clase .1. en parejas: que pfeiéﬁﬁﬁﬁ '% con

la fxnalidaq' de encontrar un marcador genétlco  que  nos :pueﬁa )

ayudar en el diagnéstico de la enferwmedad. )

S8 ' estudliaron sediante la técnica de nlcfblin}oioxiéidﬁd,
muéstras de sangre periférica de 30 mujeres y 22 ‘hombres,
relacionados con NTG ; as{ como de grupos control formados por S50
mujeres y 50 hombres sin retacion con la NTG.

Para la poblacion femenina estudiada, los HLA que tlenen wmayor
Riesgo Relative (R.R) hacia NTG, fueron los sigulantes: HLA—-A10:
R.R= 5.4, HLA-A1l: R,R= 2.66, HLA-B1Z: R.R= 2.73, HLA-B7; R.R=
2,66 y HLA-14: R,R= 2,41, Para ¢l caso do la poblacién masculina
estudiada log HLA con mayor R.R hacia NTG, fueron los sigulentes:

HLA-A11: R,R= 4,9, HLA-A26¢ R,R= 2,33, HLA-Bi16: R.R= 3,0,



HLA-Bw42: R.R= 2.33 y HLA-B17: R.R= 2.3. Aunque algunos antigencs
luestrup R.R. altos no podemos relacionarlos con NTG, debido a
que el nimero de pacientes que jo presentaron es muy reducido (de
1 a 3), lo que suglere que los resultados son estadisticaaente no
signiticativos.

No se eqéontro evidencia suficiente para establecer que existan

antigenos HLA Clase 1. relacionados con la NTG.



INTRODUCCION

E] trofoblasto es un tejido unico, que se origina a partir
de la masa celular exterior del embrién antes de la isplantacion.
Se puede describir coso el primer O6rgano encargado de la f1§jacién
fisica en el endometrio y de Ila secrecién de gonadotropina
coriénica (HCG) suficiente para detener la sestruacién 14
perpetuar el e-barlzo.'

La Neoplasia Trofoblastica Gestacional (NTG) ests constituida
por una serie de alteraciones de las células trofobliasticas de la
placenta husana y que en si sisso, son casbios que predisponen a
tumores.

La Neoplasia Trofobiastica Gestacional fu& reconocida desde
la antiguedad y con frecuencia sal! entendida. En el afo 400 AC.,
Hipocrates fue el prisero en describir la mola hidatidiforae como
hidropesia del aGtero. En el afio 600 DC., Aetius de Armida fue
quien acufio el término de "hidatide™ ya que observéd el parecido
de las vesiculas formadas en la NTG con grandes gotas de agua, el

téraino  “"hidatide” se

deriva de la palabra griega hydatis, que
L - I .

si'nlflo-i@|o

llegarse ‘&
trofublnstn;

|estacloh;leih

Rec(-nteien§¢ ‘ag ha comprobada ‘. enferaedades

guardan  estracha rqlnéﬂan’énhvlos:Anfféénbs ‘Leucooitarios - del



Husano (HLA). Las enfermedades asociadas con estos antigenos
tienen diversas caracteristicas, en gensral, son de causa Yy
mecanisso fisioldgicos desconocidos, con un patrén heredfitario
daterminado en cuanto a su distribuciotn; estan asociadas con
anorsalidades {naunolégicas. La NTG cusple con algunas de estas
caracter{sticas, lo que hace suponer que presenta asociaciétn con

algan marcador genétfco HLA.5™8



EL. TROFOBLASTO

R desarrollo de un nuevo {individuo comienza con Ia
fecundacion. Donde se une el évulo y el espermsatozoide para dar
arigen a un huevo o cigoto , por lo general, ocurre en la porcitn
asdia de la trompa de Falopio, el espersatozoide penctra en la
zona pelucida, una estructura meabranosa que rodea al 6vulo. La
penetracidn es ayudada por la acrosina, una enzima del acrososa
similar a la tripsina. Las mesbranas de]l 6vulo y de la caheza del
espermatozoide se fusionan y la divisiétn celular comienza de
inmedfato. Los principales resultados de ia fecundaci6n son: 1)
restablecimiento del namero dlplolde>de ctbnpﬁdnaa, la wftad

procedentes del padre y la mitad degla;ﬁqdre.' 2) Determinacitn

del sexo del nuevo . individu
9, 10 .

"3) . Intciacten  de  la

segmentacitn.

Cuando gl;g(gbto; léaédn:af3periodo bicelular experimenta

una sefie’defpivié}dn m]togiéés. Estas celulas, que se  tornan
uds pequéﬁés ‘céﬁ‘cha‘tiVlslon de ‘segmentacién, se denominan

blastémeras, 'yuggd de.é}ég o cuatro divialones el cigoto recibe

el nombre dérmﬁfuié ‘En éate momento (periodo 'de 12 a 16 células) .

ia mOrufé ;Q(;i;AZnada por ﬁn grupo de células centrales, |a masa
celular !nlernd; y uné‘énbn‘clrcundante, la masa celular externa.
La masa interna ofigina los tejidos del embrion, la masa externa
tfaorma el trofoblasto, que ads tarde se convertird en |a placenta.

(Ver fig.1)., El embrién en desarrallo, liamado ahara blasteaista

baja por la trompa de Falopio, ¥y penetra en ¢l UGtero,
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FIGURA t. REPRESENTACION ESQUEMATICA DE UN BLASTOCISTO

Tomada del Langman(9)

Las células de Ia masa_ interna, en_esta fase. 'llaﬁédas
embrioblasto, estan situadas énfun:bolo; y*léé d; i# n;sa célﬁlar
externa, o llamada trofdblasto, se aﬁlunan;y :formaﬁ.ffé 'pared
epitelial del blastocisto.? : '

En el ser humano, las células trofoblasticas sob}e el polo
del embrioblasto comlenzan a -introducirse” entre las’ célulAs
epiteliales de la mucosa uterina aproximadamente en el sexto dia.

La pared del Gtero esta formada por tres capas: 1) el
endometrio o mucosa que reviste el interior de la pared;  2) ef
miometrio, una capa gruesa de muscuto lise; y 3) el perfwmetria,
el raveastimiento peritaneal que cubre 1a porcién externa de  la

pnred.9



En el octavo dia de desarrollo el blastocisto entd
parcialmgnte incluido en el estrosa endometrial. En la zona
situada sobre el eabrioblasto, e) trofoblasto se ha diferenciado
en dos capas: una capa interna de ceélulas mononucieadas, el
citotrotoblasta, y una zona externa sultinucleada sin Llimnites
celulares netos, el sinciciotrofoblasto o sincicio.

El embriohlasta tasbién ase diferencia en dos capas: una de
células cubicas pequefas, la capa hipobldstica; y una capa de
células cilindricas alins, Ia capa eptblaatica, los cuales,

unidos, forwan el disco gersinativo bilaminar, en el interior del

eplblanta a Arece ;unak> v.8e@ . agranda - para

en el

vacuolas

nparecan

sblldaa qua comlsnzan a. formar vellus!dndes que ‘se dtterenn!nran'

oalibre.ﬁ

en células san:ulneaa y e

angu neoe de PBqUEnO'

anpllnr vallaga, Estos vaﬁﬁsf

{or-nndo ‘el qtate : ‘a sy vez,
eatableaen contaato aon al slsta-a olraulatorla lntraelbrlonnrio.

conectando asi la plnoentn y el enbrtanoﬂ 12
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FIGURA 2. Esquema de un hlastocisto humana. E! trofoblasto
eatd formado por una capa interna de células mononucleares, el
citotrofoblasta, y una capa externa sain linites celulares
detinidoa, - el asinciclotrofoblasto. El embrioblasto esta formadao
por “las "'hbjas germinativas epiblastica K hipoblastica. Se

advierte la cavidad amnfidtica en forwa de pequeRa hendidura.

Tomada del Langman (Q)



NEOPLASIA TROFOBLASTICA GESTACIONAL

La Neoplasia Trofoblastica Gestacional (NTG) esta
constitutda por alteraciones de las células trofoblasticas de Ja
placenta husana y que en si mismo, son cambios que predispanen
a tumorea. Segin la Organizacién Mundial de la Salud (OMS), deben
eaplearse los términos que siguen cuando se clasifiquen y
determinen las etapas de la NTG. El término NTG se refiere a las
alteraciones tanto benignas como malignas de estos aloinjertos

trofoblasticos proliferativos, las cuales se clasifican comot

Molia Hldatidlfor-e, Mola Invasora, Corlocarctnona y Tumor

azar, ‘tnntd

edema —vefloso: generalizud que progresn ‘ean’ rapidez hasta‘~lér

rormacl§n7; de clnternas ,centra]ea, causante f7delj- aspecto

nacrnscépicoﬁ"de’ multiples Qes(chaé que dan . la impfesién de
"racimo ,dé JQQAs",ttlg.~1.). Eétabcnndicidn se “origina “de 'la
ferttltzaciaﬁf’dé "unbavulo'anormnllpor un s6la ‘espermatozoide
haploide  §3,¥ ““(Tahla 'L .y Fig.2a), - El huevo - pilerde su
componente'~hap]ola§ :nateiﬁn de 23,X, por un mecanismo AGND no
deti{nida 'y aipérlienth una fecundnc(ﬁn al parecer narsal par un
salo eaperlétnioidé.idééafrnllandosa poasteriarmente. El  juega

haplaida patesnn de eromosomas 23,% se. duplica ain acitosinesis



aimuiténea y par sedio de este mecanismo se establece el namero
de 46 cromosomas, todos ellos de origen paterna. Solo tendrén
éxito para que ocurra asi los espermatozoides que llevan el
cromosoma X. EJ] cariotipo resultante sers A6,XX, en tanto los
grupos diploides paternos que |levan el cromososa Y, producirén
cigotos 46,YY no viables. Este secanismo es responsable de mas
del 00% de casos de sola hidatidiforme completa. Un subgrupo de
la wmola hidatidiforme cospleta resulta por fecundacion de un
"6vulo vaci{o®™ por dos espermatozolides (dispersia) que llevan los
cromosomas X'y Y o X y X (Tabla { y fig.2b). Esto ocurre en el A%

al BS de loa c'sus 1 2, 4 13

hidatldirorne parcial se refiere a una

tribucton focal de ca-blos

queda {ecqnd§d9 por - oa espermntozoides y el cnriatlpn Eésultbnte

lnnltléstq 68 crolasolas, se produgen tlag gl &res,' pbsfblés;

conf!ﬁﬁrqpipﬁealb_cr0losanlcas seuunfes, xxx.',xxv, xyy, 'sin
eabargo la propofoicn esperada de 11214 se modiffca a la de 213
para . las ‘molas XXX:XXY y solo excepcionalmente se encuentran

solas Xyy,1+2113

10



FIGURA Na. 1. ASPECTO MACRNDSCOPICO DE UNA MOLA INVASIVA
Tomada del Hammond (1}

i1



FIGURA 2. ESQUEMA QUE ILUSTRA EL ORIGEN DE LA MOLA COMPLETA

Desaparicién
del juego
23X haploide

Cromosomas paternos
—_ wolaments

1a.
: Desapuicién
* del juego
 haploide :
matefno /'
, S Cromosomas paternos
— solamente
23y
Dispermia
ib.

Tomaca ‘Tel mammony (1)



FIGURA 3. ESQUEHA‘EN EL QUE SE HUESTRA EL ORIGEN MAS COMUN DE ' LA

MOLA' PARCIAL

Triploidia 69, XXY
(también ias hay

&
@@ f59v.xxx y XYY)

Dispermia Triploidia e >

23X 23X didntrica @
o bien ‘

23,y 23,X

Tomada cel mammcnd (L)



TABLA 1. CONSTITUCION GENETICA DE UN EMBARAZO NORMAL Y UN MOLAR

PRODUCTO CONSTITUCION CONTRIBUCION CONTRIBUCION
GENETICA MATERNAL PATERNAL
(JUEGD HAPLO!DE) (JUEGO HAFLOIDE)

NORMAL 46, XY 6 A6, XX 1 1
MOLA PARCIAL
TETRAPLOIDE 92, XXXX 6 92,XXXY 1 3
HOLA PARCIAL
TRIPLOIDE 69,XXX , 69,XXY
-]
69, XYY 1 2

MOLA COMPLETA
TETRAPLOIDE 92, XXXX o . 4

MOLA COMPLETA - .
TRIPLOIDE 69, XXX E o 3

MOLA COMPLETA L :
DIPLOIDE 46,XX 7.6 7 4B, XY [+] 2

Tomada de Szulman (2)



La lnln lnvasorn, es una mola hidatidiforse que ha invadido

el Ilumetrlo,‘r . dada ietastasls, o ambas cosas. Progresa a

menudo,’ pera suole ereri-entnr regresion sspontanea.l
' El corlw‘ g una neoplasia  maligna de elemantos
clciotrofublésticos sin *}1u;ga§£dn_ de vellosidades. Suele
progresar, A t:;is y es_ynrtélfsl np‘se trata a Uelpo.l
El de fmplantas 7dev la placenta esta
lnter-edlnrlas

uede progresar,

invadl;.

lnvhsora, ‘corincarcinoma Y. tumur del slt
plnuén@a),  aproximadamente - en: el SO

cada 150 muJeres con mnlarhldntldlfqrne

investigaciones realizadas eﬁ lﬁQra £XEns‘
a detinir Ja distribucién geografica de 1a* enfermedad (Tabla No. 2)
asi como algunos factores de riesgu. La incidencla vda 1a * NTG
varia de ciudad en ciudad, de'cuﬁlqﬁler modo, sl es nbtable ta

gran frecuencia en nacliones en viés de aesaréollﬁ‘ Lar inéidéAcln
en HMexico varia de i en 144 a 825 embarazosg. Ho se canoce ia
verdadera ' cauga = de la NTG, pero esta lesian se presenla' dé
preferencia en mujeres de menos de {8 aRfus o de mas de ‘dd ‘aﬁoé
(Tabla No. 3). Los factores alimentarios pueden tener un nreélo

18



TABLA 2. INCIDENCIA DE MOLA HIDATIDIFORME Y CORIOCARCINOMA

INCIDENCIA ESTIMADA
(POR 100 000)

C1UDAD MOLA HIDATIDIFORNE CORIOCARCINOMA
ESTADOS UNIDOS €6.1 2,2
JAPON 214.8 12.1
SUECIA 64.0 3.9
ISRAEL 75.0 6.1
SINGAPUR (Matlasios) 113.0 8.9
HALASIA ; 136.5 12,8
SINGAPUR (Chinoa) 123.4 ' 12,4
PARAGUAY 22,9 2,3
GROELANDIA : 117.6 35,0

Tomada del Szulman (2)

16



TABLA 3. RIESGO DE MOLA' HIDATIDIFORME SEGUN EDAD MATERNAL

"/ "EDAD-RIESGO RELATIVO ESPECIFICO POR EDAD

CIUDAD < 20" {'30-34 '35-30 40-44 > 4S

GROELANDIA 3.18

CHINA 0.57
PARAGUAY 2.60

MALASIA 1.14

SINGAPUR 3.28

JAPON 1.;2~ 

SUECIA ’ ’ ,x..u

ISRAEL - i 1.83

TAIWAN 0.57 71,03 f1.o§ o;as : ‘o.éé\ ' 1.§1 : ;0.66
MEX1CO Cr02 1.0 1o ”"o:éaiﬂrrb.és: ,  2.73 ~;;.as
UGANDA 'ofao ~‘ 0.80 1.0 .48 2,67 7,08 v 41.2é
REINO UNIDO 0,89 vko{ép 1.0 .01 1,13 2.28  az.01

Tomada del Szuiman (2)

17



sobre la incidencia de ia mola hidatidiforme, se ha sujerldo que
una deticiencia de las grasas anisales y del caroteno, vitamina

liposoluble, pueden contribuir a la enfer-ednd.z"'l‘

SINTOMAS DE LA NTG
-Retraso menstrual durante varios perfodos por 1o que se
considera que auchas pacientes estan eabarazadas.
~Hemorragia vaginal en general durante el primer trimestre, puede
ser tan abundante que requiera transfusion.
-Preeclampsia durante el priser trisestre del eabarazo (12% de
las pacientes).
-Aproximadamente un tercio de las paclientes experimentan néuseas

y vomitos,

-Hipatiroidiama, debido al gunento;de-la,hoflohn gonadotropina

corionica, que la tlrolﬁes

(10% de las pacientéé),3

-Tamafio uterino éiééAlyo para é[:tle-po"défgéstéq}éﬁl(SOi'de, las

pacientes), K
1,2,4.:

~Quistes luteinicos tecales.(15% de las pacientes).

DiAGNOSTICQ DE NTG R :

La clave para el diagnostico y tratamiento de toda  Neoplasia
Trafohlastica Gestacional (NTG) se basa en la -deteceldn y
cuantificacion del marcador especifico, Gonadotropina Corlﬁnlcg
Humana (HCG), eata horwona &s una glucoproteina de peso molecular
entre 37 y 38 kDa, tiene un gran contenido de carbohidratas,

aproximadamente el 30 X, la mayor cantidnd des  qarbohidratos



hailladaos en una hormona husana. Es producida por el
sinciciotrofoblasto. La cantidad de HCG presenta clara
correlacién con la cantidad de tejido trofobldstico viable en la
paciente con NTG. La molécula eata formada por dos cadenas
polipeptidicas, « .y B, que ae hallan unidas por enlaces no
covalentes. La ksubunldad « contiene 83 aminodcidos, un peso
moiecular aprox}-gdo de 18 000 del cual el 4% son carbohidratos.
La cadena g eﬁtn compuesta de 146 aminodcidos, tiene un peso
molecular ‘aproiiindp de 28 000 con un 10% de carbohidratos. La

cadena - x es’

*nu}' ée-ejante a la subunidad o de las Horsonas

Luteinizante (Lﬂ),:be{culo estiasujante (FSH) y Estimsulante de la

tiroldes 314,15

La;; subunldiqéé_ Re B ~ de I. HCG se mantienen unidas por

fuerzas7» se pueden separar

trnlando .oon la ‘actlvldad
pero sl
el:10 ‘d‘e‘

primnrianente,

'&e'jla“ lacenta

Ia mola,hidatiditnrme y corlacarclnoma secratan ias

‘ ’HCG completa + Sin embargo, exiséer un
lmportﬂnte enceso de subunldades « en la placenta y en el plasea
de mujeres‘.embarazadns, mientras que la subunidad 3 se hallé
pruaente en pequenas cantidades , Su presencia en la orina en

loa prlmeros dias del embarazo es la base de las dlversas pruebas

19



de laboratorio, en'ocaslsnes puede ser identificada en 14 dias

después de la concépcfﬁﬁ “Uﬁhfsxﬁéta cuantificaclén de HCG (mas

de 1 000 000 U/1 y ass a dp"e.(uu'ao histopatologico permiten
diagnosticar te-prananente N S5in embargo, una sala
deterafinacion de HCGn lnxndit1ca.fnéaslonnluente. se puede

embarazo normal dnice o

observar
maitiple, anfografia. para realizar un

dlagnotiéo , ‘ (lf!ggcl@n»de HCG es un

sétado ™ ‘efeqﬁbs*hgll7t}ntqilento en

wfae . en

tulorea _cnnslder ndo

parece BEI‘ qu

de uca.‘e;i ;

pequefas cantidade

Para’ -la’’ cuantlf!caclon ”Lde;

procedimiento - de radlolnmunoanélials (RIA Adonde'la'

125 . El RlA se basa 1] él

marcada ' de  manera’ radlantlva con |
principlo deyls inhihlaion de la fijncicn compet(tlvn y recurre a
anticueypps poliolonnlas o munoclonales selectivus como agentes
de fijacién ~'in “vitro, El RIA es un métoda muy sensible . para

vigilar Ja concentracién de HGC, aproximadamente 100 vecea masg

senaible que los métbdos de bloinvestigacion,



EL COMPLEJD HAYDR:DEiHlSTDCDMPAT!B}LlDAD_}ﬁHcii

El Complejo Mayor de Hlstucompatibilidad (HHC) es unairegiﬂn

cromosémica constituida por:una serd enes:que. cod!flcan para
la expres&én de: molécula :

arte qe‘

dicional: y r
himpances,
caballos, nvejas; ééesf;
Antigenos Leucocl{g;ios
cromosomas eI'E y~1$; é] p;gzo
de todes los genes HLA, excEQtp 

cromosoma 15. Se ha dividido én

e su dieteibueidn tisular (Tabla No.i). : Vgpyrégé;gétﬁra Yy
funclion similar., Loe antigenos clase |, Henoginaaosbtambien de
hlistecompatibilidad, {ncluyen a los antigénos HLA-A, -B vy -C, Los
antigenos clase !, llamados tambléen antigenos de las células B,
{veluyen a los antigenos HLA-D, -DR, -DQ y -DP. (Tabla No. 2).
Lgs antfgenos clase [11 incluyen a los factores del! complemento,

o5 -
¢4, caa, cab y Bt 507 18721



TABLA  No.i - Distribucién ‘de:.laos . productos

de los
-genes HLA=A, -B y -DR.

TIPO DE CELULA HLA-A, =B, -C HLA-DR
LINFOCITO T B e Lie
LINFOCITO B : . . N
HMONOC1TOS : . '
GRANULOC 1 TOS " -
PLAQUETAS + .
CELULAS ENDOTELIALES. =~ oo .
FIBROBLASTO . . . B .
ESPERMATOZOIDES . ) .
ERITROCITOS . - ---

: N

EPIDERMIS : +

Tomado de Simons (8)



TABLA' No. 2. LYSTA'COMPLETA DE HLA ESPECIFICOS RECONUCIDOS (1991)

A1l
A18
A23(9):
A24(9)7F
A2403 7
A25(10)" "
A26(10)
A28
A29(18) ¢

BEO

B62(15)
B63(15)

A30(19) BBB(!G)H'BSQ(lé)
A3.(19) B39(16)  BES(14) -

A32(19) - B3901 B67
A33(19) B3902 B70. .
A34(10) B4O B71(70) "
A36 B4005 B72(70)
A43 Bal B73 ik
A66(10) B42 B75(18)

AB8(28) Ba4(12) B76(15) 7%
A69(28) B45(12) B?7(15)°

“ (40)
'B61(40)

-~ CwB(w3)
1 CWw10(w3)

DR1
DR103
DR2
DR3
DR4
DRS
DR6
DR7
DR&
DRS
DRiO
DR11(5)
DR12(S5)
DR13(6)
DR14(6)

_DR1403

DR1404

" DR18(2)

. 'DR16(2)

A74(19) Bas B7801
B47 o
B48
B4B(21) 1 e
Bwa

Bve

. DR17(3)
‘DR18(3)

DRS3:."

HLA-DR  HLA-D HLA-DQ

Dwi 0Qt
bw2 DQ2
Dw3 DQ3
bwd DQ4

Dws DRS ()
bwe DQ6(1)
Dw? DQ7¢3)
Dws DRE(3)
Dw9 DQ9(3)
DwiO

Dwil(w?)

Dwi2

D13

Dwis4

DwiS

Duwi€

Dwi?7(w?7)

:DwiB(wE) .

Dwig(we}
Dw20

- Dw2i

Dw2s4
- Dw28

Dw26

HLA-DP

DPw}
DPw2
DPw3
DPw4
DPwS
DPu6

Tomada de Tsuji (21)



ESTRUCTURA Y FUNCIDN DE LAS MDLECULAS HLA.

Las mnléculas HLA son glucuprote(nas de membrana celular,

que",fbrman” R per una cadena

polibept(dica a una cadena

polibéb(léidé 3 ‘fég;daé,én'uno o .vartos
domin(os-ﬁls * 'stan es.
ﬁueﬁtes"dléﬁlfuro

‘Fas: valmgﬁgmqnte

una:

340 aminoacfdos extracelulares,

parte ©‘transmembranal

‘ee codlrlcadn por: un: gen en ?el
6-10, 18 20 23,24

evtracelulsr de lobkémiﬁbécldbs.

cromosoma 15 y es-no polimértica.

Antfgano Clase ﬂ

MaTbrana

Celular

CrEoDiacma

FIGURA No., § Tuomada del! Simans (8)
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Las cadenas &« y 8 de la clase |1 estan compuestas por
aproximadamente 230 aminodécidos cada una, ambasg astan
dtltrlbuldns en: dos dominfoa = extracelulares, una parte

trﬂnsﬁembfana{ y una fracéiﬁn '~(ﬁffaﬁitoplaumltlcn. Son

codificadas por genes de las ‘subr DQ & DR del compiejo
HLA, muébas céﬁeph! Psliﬁbrricns.a'g'Z“‘

a_,de“actlvar a los

cuando:un linfoecito T

del ang en la

el janfigena - ha

S calulas

sido é(bfésaqqf.f;nw;lar~heﬁpfgﬁa
preséntsdogéé 'dE f;ntigénos ‘de> éaiisﬁértei qﬁé Ngé,;fo}ma Coun

complejo trimolecular eﬁtre él recep(gf dél liﬁfﬁe;ta"T. el
antigeno y el producto del MHC. Los receptores para el ahtf;eno

de las ceéalulas T aparentemente reconocen leos epitopes del

antigeno en conjuncidn con parte de sus mismo MHC, lo qﬁe érovoca

la restriccion del reconocimiento de lo propio de lo no propio,

17,19,22,24,25,

El sjcstema HLA &g polimorfice en extremo, y tiene multiples

formas alternativas « alaloez del gene en cada locus conceide, por

lo general, se hereda como una unidad. Esta unidad se conoce como



‘hAplotlpn. vy.' qu. Ios lndlviduon heredan un cromosoma de cada

padre,  cada tndlvld , tlene dol haplotipos HLA. Todos los genes

HLA® gqn“' :"Ne." 2), basados en la herencia
mendellana : ‘I?unvzs % de cportunidad de que dos
deacendlent' v que compartan
solo’fun:hap{otipp‘ .erﬁq; no compartan ningdn haplotipo.

24,25,

PADRE

a A1°'BB Cw7 DRI

b A3 B7 Cw7 DR2 AZ3 B44 Cu4 Dr7

I
!
| a3 mss
|
i

!
{ Cw4 DRS
|

H1JO 1 HIJO 2 R H1JO & HIJO 4

FIGURA No. 2. Esqﬁema que mbestra:la herenclia codominante de

fos haplaotipos HLA. Tomada del Malcolm (28).
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HLA Y ENFERMEDAD
Rec!entemente se» ‘ha comprobado que algunas entermedades

auardan estrecha relacxﬁn con HLA dnicos; por tanto en algunos

casos;el tipo d HLA puede ser Gtil para confirmar el diagnoéstico
' ,,Las enfermcdades asociadas con los
terlsttcas. eﬁ general; son de

un patron

las observaclones slguientes. EI HLA 827 se ha relacionado con 1& .

enfermedad de Reiter Lsnto :oma con la Espond!lltis‘Anquilusante.

27



TABLA No. 3 HLA y asaciaciones pétolag'l_cas

- FRECUENCIA (%)

ENFERMEDAD o HUA4 PACIENTES™ " 'CONTROLES . R.R. (%)

Enfermedad ‘d‘e' o ~ NN e : R :

Hodghkini 50 i D AR a0l 08200 R

Hamocrbmatosi‘si 3 . : o :

idlopdtieay /. ~ . A8 Y 76’ 28.2 . - .8.2
ey B4 1g . 3.8 4,2

Enf'erme‘dad de: R

Behcet, . [t .. _BS 41 - 10,8 6.3

Hiperplasia adrenal - -

congenita. R ‘ B47 - 9 . 0.6 15.4

Espondilitis

anquilosante. B27 [=]e] 9.4 87.4

Enfermedad de

kefter, B27 79 8.4 37.0

Tiroiditis .

subaguda, B3S 70 14,6 13.7

Diabetes me!l{tus

insulinodepndiente, DR3 81 57.3 7.9

l.upus eritematoso

cistemico, DR3 70 28.2 5.8

Narcolepsia. DR2 100 22,0 . 100.0

Artritis

reumatolde DR4 co 18.4 4,2

Sindrome de

Goodpasture DR2 es 32,0 15,9

R.R = Riesgo relativo Tomada con medificaciones

del FKleln. (18)
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,ataques

La enfcrmedad do Relié‘ éh)loé 1ndi§iduosv827‘pro|l|ue a
a s a flek cepas

contienen un plasmido

las moléculas HLA
ceptores o son receptores

investt.ndores

enfermedndi

el.
de
partlculnr;
25;26‘

1ndividuos con 527 estaran predispuestos a a en!ermedadA<

4,- EL 1=cnntor de’ 'uS células T 2 antig no, determina

la’ gredlsgosicicn é 1a’ enfergedadx El receptor_para e 4nt1g=no
de in célula T, es en realidad responsable para la predisposicion
a Ja enfermedad, ya que el reconoclmlento de la célul; T esta

restringido  por: una  molécula HLA. Supongamos" que . todos . los

29



individuas BZ? puedan formar un complejo particular de ~“antigenc
proco-ido B27,  pero solo ciertos de esos lndlv{duol Lﬁo-eon

llntncliqn'T'con poqtrlcclén para B27, con ol‘focqpiby"Abrépjado

de ‘T pa ,bacoﬁocerA al complejo. S1. el ’rcedhdéiﬁlihta’ del
comp)ejd;pay es lT provoca EQbon@l[lfii qﬁkl&iinto.

“séio;

_evidganérs

que . sbﬁyé'e;}a especulac{én,’ todas las asociaciones ba:thﬁéﬂié

son de tipoiestadf tico 807!

30



"PLANTEAMIENTO DEL PROBLEﬁA

ConsiderandﬁquE~el riesgn de padecer NTG en Héxico eg de 1.

de 144 a GQS‘EmbaraEns, a6 podrla declr/que es. una_ enfermedad_

rara, slﬁ eﬁbaréo;' mando en .que; ¢ dices de nstalldad

o se

r:all:ado ksgﬁré ‘&1 lmpnrtantes que
llevar6n airealizar el;eétudio de 1a NfG. Relacionar 1a presencia

de - un HLA-més frecuente en NTG.

DBJETIVD GENERAL: ldentificar la frecuencla de los Antigenos
Leucoctitarios del Humane (HLL) clase [, en parejas quet bréséntan
la HNeoplasia Trofoblastica Gestacional y ~acuden- al Hospftal
Judrez de México SSA. durante el periodo Mayo de 1992°a Hayo' de

1993, con la finalidad de encontrar marcadores senétieos.

OBJETIVGS PARTICULARES
A) Encontrar la inclencia de NTG en el Hospital Judrez de Meéxico.
B) Caleular &) Rlesgo Relatlive (R.R) de algunos HLA hacia NTG,
C) Determinar la edad materna promedio con mayor riesgo hacia NTG,
D) Eetsblecer cual es el tipo de NTG mds frecuente en la

poblacien estudiada.

31



F) Formar un banco de suexos anti HLA a partlr de bfacentas de

para obtener "

objetlvo F.

HIPDTESIS‘ DE'>TRABAJO'kLas énferﬁédades asnciadas convlbs

antigenos HLA tlenen diversas caracteristlcas,len general, eatss[

entermedades‘ ifS’L

desconocidos,

‘eb cuanto

a suidistrib yrmal lrdade‘s'
inmunofagfcas. ‘
caracteristlcas,

algun marcador genétlco HLA.



MATERIAL Y METODO

TIPO DE ESTUDIOD

La . 1nvestlgacibn :g freailza‘ de "‘acuerdo - con un disedo

observaclpnal, transversal yjdeécflptivd.

PGBLACloNi

En el: presente :ésihdio ?-ée' incluyeron 30 mujeres . . que,

acudieron

v cio de- Glnecolngia y Ubstetricia del Hnspltnl

Juaéez“defﬁéxlc mayo de 1992 n‘mayo de"

'iagnastico' ci nico. de

‘asfmujeres:con NTG:  asf -

como " a grupos cont sin~

realizo |a

relaclbn 7,NTC lal poblacion antes descrlta sebie‘

tlpificacian fdé ,sh‘ : HLA‘V mediante' '”ié“ teenica ® .de

mlcrolinfotoxlcldad.

CRITERIO DE INGLUSION
-Mujeres con diagnostico ctinico de Neoplasia .Trofoblastica
Gestacional y sin ninguna otra patologia agregaaa.
- Para los grupas contral fueron incluidos hnmbre%.y mujeres

sanos en edad reproductiva, sin relacian hacla NTG.

CRITERIOS DE EXCLUSION

- Mujeres que por diagnastlico cltnico se leg descarta la NTG
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MATERIAL,

MATERIAL

Tubes de ensaye

Tubos de ensaye ‘eon tapdn de rosca

Tubos Flsher
‘Pipetas;Pasteur
Piﬁetas gn;d;;&as
Placas délTef;séki
CUbredbjetogf‘
chrojerlngs
Mlcrajgrlﬁga
Hicrojér{nga
Microjeringa
Termometro

Camsra de Newbauer
de

Perlas vidrio

EQUIPO
CENTRIFUGAS

Centrifuga
Microcentrifuga
MICROSCAOPIOS

Microscoplo simple
Microscopio de cantraste
de fases

invertide

Tanque de nitrogeno liquido

34

EQUIPO .Y REACTIVOS

'ESPECIFICACION

13 x 100" KIMAX

16°x 150 - PYREX
Capacidad tml
1:

5 y 10 ml.'

De 60 micropozas

De 50 % 75 “am

Hamilton’malii

le de 50/1 ul

Hamilton multiple di

Hami l ton mult!ple de 250/5 ul
Hamilton de 5071 ul
vBrgnnamrde -4 a 400%

: ’Prcpper. Lumtcyt§i

De “mm:-de diametro

6000 rpm (Sorvall, Med, RT6000B)

14 000 rpm (1EC Micro-MB)
(Olympus CH-2)

tZeiss, Axlover 10



EQUIPO DIVERSO ESPECIFICACION

Incubadora con CO2 37% (anco. Mod. 302)

Termo baRo : - 1oo c (Felisa)
Retrigerador -809C (Revco, Mod. ULT 7120 5 D~ U Ay

Refrigerador -602C (Revco,’ noa" '183 ~0-E)

Balanza granataria digital (Hottl M u. FJ 300)

Potenciémetro (Corntna. Hod pH motor 220)

REACTIVOS
Sueros anti-HLA, A y B Frnlcol 1nl (Blotolt Diagnostics)

Medio para cultlvo c-lhlnr,e‘if~: . RPHI-!GQO. Para preparat
: S A e un:-litro (Sigma)

Flcoll-Hypaque ) 11Fr§lc6,l;iltra (Limphoprep, Nycomed)

Suoro rctal “de. tornera Frasco 125 m! (HyClone)

Complomento d

conejo s ““Frasco iml (Biotest Diagnostics)
Eosina o T al 5% (Sigma)

Formalaengdo_; al 33% ,pH 7 (Merok)

celte.de paraflna'bn : o . .Frasco 1 lltrov(sikmi)
Etanol : : ,v G
nxméttisulfbkiaa.;onéo - SURT R A 1bx'is£am55:’
Azida de Sodlo : ;? ' "!af~0:(iﬂ(°1¢ma)
' '>kszgma)7

Azu) tr!pano Pl : T Al 0V

« RHPI: Siglas en Ingles del lugar-donds se desarrallo este

medln'de cultive ceiulér; Ro:ﬁell'Park'neﬁorlal'ln;tltuté;
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HETODOS

DETERMINACION DE HLA POR MICROLINF

Se prepardn placas de Terasaki de 60 micropozos cada una,
Qon sueros anti{i-HLA de diferentes especificidadex, 15 sueros
anti-A y 22 sueros anti-B, (Tabla No.!) se mantienen er
congelacién a -409C hasta su uso., Se obtiene sangre periférica de
mujeres con diagnostico clinico de NTG (con embarazo de 3 meses
destibrina e

aproxlm.damento) se

y de su respect!va pnrei

7 a ml

snnarox

se  -ajustan 1 8 por
muunroy de

Newbauer

celular.'
dlluida,glée]gohdentrs mediante.centrifugacien
célulaéy a o 2ta 1a
cont(enén

minutos . a temperatura amb ente

vital eosina al Sx y se esperaranfz

toemaldehfdo At Sax (pH aproxlmado 7 2h

'ldejar paaar dé: 10-1E.

as



minutos, por ultimo se cubrleran las pfnéal” con cubrcobjetol

para leer en el microscopio lnvertido de c nt te de tase."

el poxcentaje de dichas celu)as deberé de sjurtarce en l 05 demas

pozos,

INTERPRETACION! |

ESCALA - % LE CITOTOXiCIDAD CINTERPRETACION

1 ) 0-10% ) Negativa

s 11-20% . Negativa, dudosa
“ 21-50% Positiva, pouco convincente
6 51-80% Fositiva

5 81-100% Muy positiva
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TABLA Ne. 1. Esquema’ qpe»:mueégré»
o »goloééﬁbs;jo§,37‘séérb

. ‘ de;TeEQsaEl.

aﬁi(:HLA‘on'lal placas

fafqn cp'vquc fueron

10 A10 B35,BwE3 B12 5 A29

CPF= Contral Positive, CN= Contral Negativo

* A32,A25,Auw34,AwEd,

CONTROLES FOSITIVD * NEGATIVO

E} control positivo es un suero ant{-humano
conejos que es tuertemente clitotGxiéo para los
humanos., EIl control negativo es suero de vareones

sanguineo AB y que no tiene reactividad citotoxica.

38
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l{nfocitos

sanos,
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QnN.LE.mLAQ_LQu D_E L._HF.QQJJ_Q&J_ En un vaso de precipitados

c“do Yy se cnfrinn dos tubou de onl.yo por

se coloca. hinlo -
nuestra, : “1on celulnr, ljustldn & le
Qoncentraé}én de! ] 9 par mllllltrn (v.r ttcnlcaf

'ntzcln de

to- slguiente' :

de terhé}a y ! ) ! s ) 150 - ¢ téxico

frio

pasar al tangue de Nitrﬂgeno l!quida para
uso. b

DESCONGELACIONt  Una vez que: se: ‘saca el
tanque de nitrégeno liquido, se. sumerge en un bano mar[a de’

y se aglta, descongelados los linfocitos se lavan con med(a RPHI—

1640 al 20% de suero fetal de ternera, se resuspendenj éh medlo
RFH1-164Q, para sacar el porcentale de viabtlidad se ﬁf{[liaré =
azul tripano al 0.4% ; se prepara una suspension celulgr i]S cen
medio de cultivo celular. Transferir 0.5 m! de azul tripano al
0,4% a un tubo de 13 x 100 adicionar 0.3 m!l de medio de cultivo
celular y 0.2 ml de suspension celular, agltar y esperar de 5-10
minutes, para posteriormente realizar &l contec de! numero de

celulas viables, al microscopio y con la Camara de Newbauer.

39



_EIENQlQ& QE __EEQ_ Aﬁl_ HLA POR EXTRACCION A PARTIR DE
ELACENTA“ t} bajara con pllcnntll de mujeres maitigestas. Se

désﬁfgndg'

la membrana amnlética que cubre la cara materna de la
: ;el cordén umbilicals con un . bisturi se

.ge despinza y se

Se
dn tamiz de
jde  ésta

en la

incubacian las plaquetas se resuspenden por agttacldn lenta.: por.

ce trlfugar y probar' los

lo menos se requfere rciones,
sueras' *ontra 'Iinfocltns T b B con el f!n de asegucar“ que " hay

actlvidad anti HLA.
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BISERQ ESTADISTICO

La relacion de una enfermedad en particular con un antigenc

HLA asociado, se cuantifica mediante una tabla de contingencia de

2 X 2:
NUMERO DE INDIVIDUDS
GRUPO
PRESENCIA DEL ANTIGENO AUSENCIA DE ANTIGENO TOTAL
PACIENTES .~ =" ' a b asb
CONTROLES ' q ced
TOTAL | Tbed i

Con  los ‘datos ‘de’ esta’’ tabla . se reallzan ' las’ ealculos

sigulentest

la posibilidad vqué gfgnefpn 1ndlvtduo‘que presenta‘el -antfigenc
HLA asoélado,éon:eﬁfprh;dad‘dg*désarrollar‘esta,’en domparacibn

con un lndlvldﬁq que‘carece de tal antigenc,
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RESULTADOS Y DISCUSION

INCIDENCIA DE NTG EN EL HOSPITAL JUAREZ DE MEXICO SSA.

EL Numero de atenciones obstéricas realizadas en el Hospita)
Judrez de México SSA. en el periodo Mayo de 1992 a Mayo de 1983
tue de 9040, de las cuales 38 presentaron NTG, lo que da una

incidencia de 11237,

HLA DE LA POBLACION ESTUDIADA

De ™" n en ‘el “pertodo de-

estudio, solo se. captaron’ 30, Los primeros: esultados ‘obten‘idos.

Graficas

y B4O, Este o

blbliogratxa 16-27

en la poblacian estudlada. esto debldo a: que es :considerado Lun
antigeno; unlversal que ‘ge presenta en la mayur(a de la’ poblaci‘én

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

_POBLACION FEMENINA  ESTUDIAD,

RECUENCI A

HLA . “FRECUENCIA
‘ "EN:MUJERES

Al
A2
A3
AQ
AlO
ALl
A23

A2u

A26
A28 < 0.300
» Q. 066
A32 ‘0,000 - BB 0. 000
AW 6,000 B21 0.033
B27 0.066
B35 0.233
B40 0.200
Bwsa2 0,000
B4g 0.000
BWS3  0.066

Bw73 0.033
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TABLA Na. 2;~FRECUENCIA DE HLA [CLASE" I - .EN°LA POBLACION HASCULINA
. ESTUDIADA :

HLA FRECUENCIA FRECUENCIA A FRECUENCIA’ FRECUENCIA s

EN HOMBRES

At ~65°59
AZ . 0.636
Az o, 135‘*

A9 o. axaff,,;v
ALD 0.090"

At Toloso.
A23 0.044
A24 . o.déal~
AZE ¢ 0,044

A28 0,044

A28 . 0.500

AZ9 0.044

A32 0.000
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HLA Y RIESGD RELATIVO HACIA NEOPLASIA TROFOBLASTICA GESTACIONAL
DE LA POBLACION ESTUDIADA.

El  Rieszgo relativo, es decir la pasibilidad que tiene un
individuo que presenta un determinado antigenoc HLA asoceciado

estadisticamente a una enfermedad de desarrollar esta, en

comparacién con un kndividuo éue cérece de a) antheno. es

presentada en las tablas.3-6, de:dande se: puede re:altar que para

la poblac£6n~fé"ﬁiﬁé.éstudiéd e tienen ma or Riesgo
Relativo s 3
HLA-A11:

HLA-BIA:

altos no podemos re aci narlo con NTG. debldu a que el n mero”de

paclentes’ que lo presentaron es muy reducido (de 1.a 3). lo que

sugiere - qué flos; resultadcs"kson estadist!camente o

slsnlficatidoé;'ri‘“
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TABLA No.b 3. HLA Y RIESGDNREL'ATIFVD HACIA NEQPLASIA TROFOBLASTICA

GESTACIONAL DE LA  POBLACION FEMENINA ESTUDIADA.

HLA NUMERQ DE_INDIV1DUOS

PPA . PAA’ TA CPA  CAA

TOTAL

S DE .~ s
. CONTROLES

.18

>
[A]
-

29 - imo T e a

-

27 a0

>
-
-]
C O o

27 30 48

80

>
N
w
[

29 -~ 30
a7
50

O W 0N

A29 2 28 L0 At ey

AZ2 s 25 .3 .0 = ‘so

24 s 21 29
a9

50

80
50
g
i s0

50°°

L
. 0.97

0,28

0.34.

antigeno i
CPA = Conirjulésfcon presehc!ard‘e‘l-bahtlger{n

CAA. = : “au ¢ ‘ae“l,r‘ah‘tiier;o

RR = Riesgoe relative . -
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TABLA No. 4,

HLA Y RIESGO RELATIVO-HACIA NEOPLASIA TROFOBLASTICA
GESTACIONAL DE:LA' POBLACION FEMENINA  ESTUDIADA.

ACA ; ~NUNERG DE TNDIVIDUGS RR
PPA TAL A cAA

. cou'rnm.l-:s
Bw4 0 A 5 ; 0.0
8s 7. 0.87
86 3 1.0
87 3 2.66
B8 d‘; 0.0
B12 7 2.73
B13 0 0.0
B14 -4 2.41
B15 3 0.44
Bi6 9 1.35
B17 2 1,71
818 ¢} 0.0
B2 1 28 30 1 49 “s0 1.68
B27 2 28 30 3 a7 50 1011
B35S 10 20 30 14 2 S0 1\35
Ba0 & 24 30 13 37 50 0.71
Bw42 [s] 30 30 1 49 50 0.0
Bag o 20 30 1 49 50 0.0
Bw53 2 28 30 5 45 50 0.64
Bw7Z 1 29 30 0 50 50 0.0
FPA = Pacfentes con presencia de!l antigeno
FAA = Pacientes cen ausencia del antigeno
CPA = Controles con presencia del antigeno
CAA = Controles con ausencia del antigenc
R.R = Riesgo relatfve

51



TABLA No. 5. HLA Y RIESGO RELATIVD tAClA NEOPLASIA TROFOBLASTICA

E’TACIONAL DE LA‘POBLACION MASCULINA ESTUDIADA.

HLA NUMERD DE IND1V1DUOS R.R
PPA. ‘CPA. | CAA TOTAL
A DE
CONTROLES
AL 0 22 2 teT a2 so- 0.0
A2 Ve Y 22 gl 21 Tfso‘ 1.26
A3 a ‘19 if_f:z'z,f _,‘4‘ As"' .50 1.81
AD 7 N8 itgn ye) ‘ 37 ‘5o 1,32
AL0 2 20 - 22 s 44 50 0.73
AL 2" 2o 22 1 4. 50 A9
A23 1 24 - 22 ) 47 ‘50 0.71
AZ4 1 21 22 a 47 50 0,71
A25 1 21 22 1 49 50 2.33
Az6 t 24 22 0 50 50 0.0
A28 11 1w 22 27 23 50 0.85
A2 1 I 22 P 48 50 0.54
A32 o . 22 22 1 a9 50 0.0
PPA = Pacientes con presencia del antigenq4
PAA = Pacieniesrcan ausencia del antxgeno :
CPA = Controles con presencia del antlgeno
CAA = Controlea con ausencla del antigeno
R.R =

Riesgo relative



TABLA No. 6. HLA'Y RIESGb RELAT!VUVVHACIA NEOPLASIA' TROFOBLASTICA
GESTACIDNAL DE‘LA POBLAClON HASCULINA ESTUDIADA.

HLA Lo o NUHERO E 'lNDlVlDUDS

PPA
Bw4 0
BS 2
Bw6 3’ .
B7 ("2
B8 2 ‘
B12 1
Bi4 ‘1
BiLS 2
B1R 8 14 22 & 42 50 3.0
817 1 21 22 1 A9 50 2.3
B18 o 22 22 4 a6 50 0.0
B2t 2 20 22 3 45 50‘ 0.9
B27 o} 22 22 4 46 S0 0.0
B35S 7 15 oz 23 7 50 0.62
Bao 11 11 22 10 40 50 1.2%
Bwa2 1 21 22 1 a9 50 2.3
B49 [¢] 22 2z 1 49 50 0.0
BwE3 1 21 al 5 45 S0 0.4
PPA = Paclentes con presensia del antigenc
PAA = Pacientes con ausencia del antigeno
CPA = Controles cen presencla del antigeno
CAA = Cantroléz con ausencia de! antigenc
R.R = Riesgo relativo



EDAD Y RIESGD HACIA NTG

La edad,prdmédio de’

las mujeres que presentaron NTG f'e de

25.4 afios;

;sieh@ﬁ?ei 15 a'47 anos, B paclentes

(28 17 (se x) entre los

n abon;'NTG se

El promedio de edad

encuentra en la.edad reproductlva. rélacibn';con

lo repnrﬁado en. lé bibliogrbtxa mundial: NTG ests

congiderada © con maynr rieso en; mujeres mu’*jcvenes 6 en mujeres
que rebasan Jos 40 anos. De lo anterior podemas conslderar que en

nuestro pais, la edad de. la paclente no fue determlnate para el

riesgo hacia NTG..
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TIPO DE NTG QUE SE PRESENTO CON MAYOR FRECUENCIA

De las 30 pacientes estudiadas; 21 (70 %) presentaron mola

Hidatidiforme completa, 2 de ellas (6.6 %) presentaron ’mola'

Hldatid!rprmé parcial, a ‘las 7 restantes no. se. les

determinar el tlpo de NTG,

Lo Antertor
reportado en ln bibliografia mundinlp

" se. relactona

campleta t!ene

p-réi&l.

_NTG'¥ LUGAR DE ORIGEN

El lugar de or!gen de las pacientes con’ NTG  se. concentro

en Iubares de bajos recursos del Estada de. Héxlco y el

Federal la que

Distrito
también se relaoinna econ:la - reportadn

ienv 1a
b!bliografia mundLal; ‘ 3 4

la NTO es una enfermedad def'altoﬁ
tieago ‘en paises’ de escasos recursos, donde quiza éli‘factor~
predisponente que-i-epreaenta un rieago mnyor o5 el nutricjonaly
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CONCLUSI1ONES

-Para la poblaci6én femenina estudiada, ios HLA que tienen mayor
Riesgo Relativo (R.R) hacia NTG, fueron los siguientes: HLA-A10:
R.R= 5.4, HLA-A11l: R.R= 2.66. HLA—-B12: R.R= 2.73, HLA-B7: R.Rs
2,66 y HLA-Bl14: R.R* 2.41. Para el caso de la poblacion masculina
estudiada los HLA con‘m;yor R.R hacia NTG, fueron ios siguientes:

HLA-A11: R.RBV,Q.Q; HLA-A25: R.R= 2.33, HLA-B16: R.R= 3.0,

HLA—BHGZx‘R.R;;- Sﬁ‘y'HLA;Bl7~ R.R= 2,3. Aunque algunocs antigencs

muestr n 'R no: podemos relacionarlos con NTG, debido a

que el:namero de pacientcs que io prosentaron fué wmuy reducido

;qu; .. les resultados  son

“la NTG.

-La* " ) Hoapitnl:JUArez de México en el
el;Péfibq ] ¢ ’ 1 ,“ ‘de cada 247 embarazos.

: presentarqn NTG  se

y

se logro la manoespec!ficac(én de las sueros, léin embargo:v se
tnfirfo en la mayoria. la presencia del antlsuero cnntra el alelo

A2.
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~Debido . a problemas técnicos no fue pqsib]e'ln,‘cbnnoryAQIOn' de

iinfocitos para la formacién de un'binco;f

-Se recomienda seguir el estudlo.;fphfa‘}de;lruinnf. si . los

antigenos HLA Clase I presentan'relaéioﬁyéoh NTG,
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