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ANTECEDENTES:

Hipbcrates cuatro siglos A de C., describié la enfermedad trofoblastica ' gestacional como
hidropesia del utero debida a agua insalubre. (1)

Hertig se  ha referido a esta enfermedad como el primer céncer de DIOS y In primera
curacion del hombre **. (2)

Aeccio observé en el afio 160 d. c., ¢l parccido de las vesiculas de la mola hidatiforme con
grandes gotas de agua y cred el termino “hidatide™. que se deriva de la palabra griega
hydatis. que significa “gota = i

La historia de la condesa Hennber. tan maldecida que dio a luz a 365 - *nifios muertos™
(cada uno! una vesicula molar) la mitad de los cuales fueron bautizados como John y la otra
rabeth. ¢l viernes santo de 1276, (3)

mitad como E

La época de la comprension realista de la enfermedad trofoblastica se inicié cuando pudo
llegarse a la verdad tanto sobre la naturaleza epitelial del trofoblasto como sobre las
relaciones de éste con las neoplasias gestacionales. Las primeras descripciones de la
ctiologia de las neoplasias trotoblasticas sugieren que los tumores eran de origen decidual y
>. (1)

por lo tanto sarcomatos

En 1884 Marchand ofrecid dutos que refutaban dichas teorias sarcomatosas con base a su
interpretacion propia de los casos de pacientes con coriocarcinoma.. prosiguieron debates
hasta el afio de 1903, afio en que John H. Teacher, de Glasgow, amplié los trabajos de
Marchand y a partir de este momento no han surgido desacuerdos en cuanto a la teoria
cpitelial de las neoplasias trotoblasticas gestacionales. (5)

En 1922, Ascheim y Zdndex  hicicron su histdrica referencia sobre la fisiologia y
bioquimica de la hormona gonadotrépica coridnica, misma que c¢n su fraccién beta es
actualmente [a base fundamental en ¢l seguimiento y diagnéstico oportuno de la
persistencia.
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El descubrimiento por Li, Hertz y Spencer en 1956 de que el metotrexate podia curar a las
mujeres con metistasis de coriocarcinoma, fue la primera y dramidtica cvidencia de la
eficacia-de la quimioterapia en las enfermedades malignas y la base para la comprensién de
la historia natural de la enfermedad trofobldstica gestacional. (6)

En 1961, Hertz y colaboradores publicaron el primer estudio de cinco afios de evolucion
en pacientes tratadas de coriocarcinoma metastasico. y presentaron  evidencias de la
interrelacion entre las tres principales entidades de la entermedad: mola hidatiforme, mola

invasora y coriocarcinoma.

En 1974, Hilges propuso la clasificacion de la enfermedad. misma que prevalece hasta la
techa. (7)

Es a finales de la década de los scsentas cuando diversos autores establecieron las
caracteristicas bioquimicas de la subunidad beta de HGC (Hormona Gonadotropina
Coribnica). y su importancia en el diagnostico temprano de las variedades malignas del
padecimiento.

En 1976, Vessilakos y Kajji clasificaron a la mola en dos entidades: parcial y completa,
distincion importante con relacion a su origen gendético y a su comportamiento oncogénico.

En 1985 R. C. Zsulman describe la mola hidatiforme parcial o embrionada con canoupos
triploides xxy o xxx. .

En 1993 se identificaron bajos niveles de acido félico san&,m‘neo en mujeres con nivel social
inferior y pacientes con molas h|dautormes en comparacién’ con mu_|cres de’ estratos
sociales elevados. S ;
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DEFINICION

ENFERMEDADES TROFOBLASTICAS GESTACIONALES

Las ncoplasias trofoblasticas gestacionales estan constituidas por un espectro de trastornos
de las células trofobldsticas de la placenta humana y que, en si mismos, son tumores o
alteraciones unicas en virtud del desarrollo de un aloinjerto, el producto anormal de la
concepcion, o la secrecién de un marcado: la gonadotropina coriénica humana (HGC). que
ofrece un medio scnsible y cespecifico para identificar y vigilar la evolucién de estos
trastornos potencialmente mortales.

CILASIFICACION

En el afio de 1974, Hilges propuso la clasificacién de la necoplasia trofoblastica gestacional
(8), pero segin el Scientific Group Trofoblastic Diseases. de la Organizacion Mundial de Ia
Salud (O.M. S.). deben cemplearse los términos que siguen cuando se clasifiquen y
determinen las etapas de las neoplasias trofoblasticas gestacionales. (9)

ENFERMEDADES TROFOBLASTICAS GESTACIONALES

Se¢ refiere a las alteraciones tanto benignas, como malignas de estos aloinjertos
trofobldsticos proliferativos: mola hidatiforme, mola invasora. coriocarcinoma y tumor

trofoblastico del sitio placentario.

MOIL.A HIDATIFORME:

Es un término general que incluye dos entidades, mola hidatiforme completa vy la mola
hidatitorme parcial; no representa en realidad una ncoplasia biolégica.
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MOLA HIDATIFORME COMPLETA

Es producto de la concepcion anormal sin embridn o feto, que se caracteriza por pérdida de
la vascularidad de las vellosidades. presenta tumefaccion hidréopica manifiesta y formacion
central de cisternas ¢ hiperplasia citotrofoblastica y sincitiotrofoblastica pronunciada.
(Triada morfolégica diagndstica anatomopatoldgica: hiperplasia  generalizada en
citotrofoblasto como sincitiotrofoblasto; edema velloso que progresa con rapidez que dan la
impresion de = racimos de uvas * y ausencia de embrion. (10)

Al aplicar técnicas para la determinacion cromosomica  se demostré que existe una
relacion sostenida de la mola hidatiforme completa con un genoma diploide derivado
totalmente del padre (diploidia diandrica) este tumor ticne por lo general cariotipo 46 xx.

La mola hidatiforme completa puede penetrar mas alla det sitio de implantacién ordinario y
las vellosidades completas con el trofoblasto. pueden alojarse en ¢l miometrio.

La embolizacion de los grandes vasos pucde producir émbolos a region vulvovaginal, a
anexos y al lipamento ancho. Con mayor frecuencia ocurren grados variables de invasién
miometrial que obstaculizan la involucién del Gtero después de haberse evacuado lo que
produce hemorragia uterina persistente.

Como el trofoblasto conserva su capacidad de “perforar. los vasos sanguincos™,  la
embolizacién venosa se puede apreciar como una capa hemorragica cuya resolucion es mas
tardia que la de los émbolos molares. con lo que se conservan alteraciones pulmonares ante
curvas de regresion de hormona gonadotropina coridonica humana normales.

MOLA HIDATIFORME PARCIAL

Es producto de la concepcion anormal con persistencia de elementos embrionarios o fetales
v placenta con un mosaico de vellosidades de aspecto normal. alteradas con dreas de
tumefaceion  vellosa local focal e hiperplasia trotoblastica. que culmina en la formacion
lenta de cisternas ¢ hiperplasia trofoblastica local, por lo general de grado ligero y
confinado al sincitio. Embrion y fcto sobreviven mucho mas. que en el caso de la mola
completa ¥ la muerte embrionaria suele ocurrir entre las ocho y nucve semanas de edad
gestacional. Sélo rara vez ¢l feto sobrevive hasta ¢l segundo trimestre. son excepcionales
los partos a término y no es posible la supervivencia extrauterina salvo en los productos de
la concepcién mosaicos con cromosomas 69/46. El andlisis de sus origenes gendticos
revela que se trata de un producto de la concepcion ordinariamente triploide cuya
maortologia se correlaciona bien con los datos cromosémicos. (1)
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La presentacién clinica mas comun de la mola parcial sigue siendo el “aborto espontinco o

que ocurre mas a menudo durante el segundo trimestre. En estos casos el

inevitable™,
los materiales

diagnostico se hara mediante el estudio anatomopatologico de todos
obtenidos de los abortos que se presenten, con lo cual se podrin obtener cifras que
demostrarin que csta mola parcial es mas coman que la completa. Aunque no se ha
encontrado coriocarcinoma junto con esta clase de mola, se han descrito casos ocasionales
de enfermedad trofobldstica gestacional residual. Se trata de alteraciones no metastisicas
causadas todas probablemente por invasién miometrial.

MOLA INVASORA

Es una mola hidatitorme que ha invadido el miometrio. ha dado metastasis, o ambas cosas.
Al invadir el miometrio. por analogia con la placenta acreta y percreta. la invasion puede
originar ruptura del dtero, hemorragia y sepsis en tanto, que si invade las venas uterinas
puede producir embolizacion de la regidon vulvovaginal, los anexos y el ligamento ancho, lo
mismo que los pulmones. Con mayor frecuencia ocurren grados de invasién miometrial,
que obstaculizan la involucién uterina después de haberse evacuado éste. lo que culmina
con hemorragia uterina persistente. Aunque la identificacion de vellosidades en los
depasitos trofoblasticos primarios y secundarios sugicre benignidad. en la actualidad se
confia tinalmente desde el punto de vista clinico en la conducta de las concentraciones
sanguineas de HCG.

en. la actualidad se hace rara vez el diagndstico diferencial real entre mola invasora y

Asi.,

coriocarcinoma y la mayoria de las pdCILnlyb se tratan como casos de “enfermedad
trofoblastica residual™ o “*tumor trofoblastico™

Aunqgque la mola invasora y embolizante pucede producir alteraciones clinicas durante el

no debe considerarse como una etapa del coriocarcinoma a

embarazo o después de €l
poderes naturales invasores

medio camino puesto que, su conducta de explicar por los
embolizantes del trofoblasto. ademas que recientemente se ilustré el caracter biolégico
benigno de la mola invasora. sin embargo sobreviene coriocarcinoma en 2 al 5 % de los
casos v no se puede distinguir desde el punto de vista clinico de la moia a menos que haya
ocurrido diseminacion metiastasica diagnésticable hacia otros 6rganos. ademas del pulmén.

En resumen la mola compieta invasora ¢s una alteracion potencialmente peligrosa. aunque
no de tipo neoplisico. que suele diagnosticarse con la ayuda de las curvas de retroceso de la

HGC (i12))
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CORIOCARCINOMA GESTACIONAL

Es una neoplasia maligna de elementos sincitiotrofoblasticos sin formacion de vellosidades.
Suele progresar y dar metidstasis y ¢s mortal sin tratamiento. Se caracteriza por hemorragia
y necrosis, siendo un tumor epitelial puro, comprendido séle por elementos pobremente
diferenciados. (13)

Durante los decenios de 1940 y 1950, diversos investigadores aconsejaron un criterio de
“espera observante * para las pacientes de molas metastasicas, por que a veces las
metastasis  se resolvian de manera espontinea. auque persistiera la elevacion de la
gonadotropina coridonica humana .Como reaccién a esc criterio Acosta Sison de Filipinas,
puso de relieve la naturaleza maligna del coriocarcinoma destructor, que tenia una
mortalidad de 20%. Prawirohardjo y cols. . ¢n Indonesia y Tow en Singapur, sugiricron que
¢l término coriocarcinoma atarca todos los casos de enfermedad trofoblastica maligna y se
divide en:

I. Coriocarcinoma velloso (sinénimo de la mola maligna y del coriocarcinoma destructor.
2. Coriocarcinoma avelloso(sinénimo de corioepitetioma.

3. Coriocarcinoma clinico (casos e¢n los que estd comprobada la actividad trofoblastica
maligna. pero no se  dispone de material histolégico.

Esta terminologia ponia dec relieve la malignidad del coriocarcinoma’ destructor, su
potencial letal y su progreso desde la mola hidatiforme hasta coriocarcinoma destructor y
finalmente coriocarcinoma. esta clasificacion se 10pé con la oposicion inmediata de los
patdlogos tradicionales y de los quimioterapdéutas, cuyo grupo masivo de casos estaba
constituido por coriocarcinoma avelloso.

TUMOR TROFOBILASTICO DEL SITIO PLACENTARIO.

Esta compuesto principalmente por células intermedias citotrofoblasticas que se originan
en ¢l sitio de implantacion de la placenta. Este tumor raro es mas frecuente después de
embarazos no molares: pero en ocasiones ocurre después de una mola. La inmunoquimica
pone de manifiesto pocas células tedidas para la HGC y una expresion bastante mas grande
de lactogeno placentario humano.

T S ART
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L.os valores de HGC son desproporcionadamente bajos en suero al compararlos con los de
coriocarcinoma de volumen tumoral semejante y es una caracteristica importante que puede
llamar la atencidn del clinico sobre la posibilidad de este tumor (13)

Desde 1988 se habla de coriocarcinoma oculto cuando no se encuentra clevacién

importante de HGC..
Lo que plantea un problema ante la ausencia de un marcador sensible y por o tanto de la

identificacion de los focos de coriocarcinoma. y se ha informado de este tipo de casos
clinicos mediante la radioinmunovaloracién de coriocarcinoma gestacional oculto.

CLASIFICACION

El comité de cincer de La Federacion Internacional de Ginecologia y obstetricia (FIGO). en
1982 adopté un sistema en base de criterios anatémicos, y que se ajustara a los sistemas de
determinacion de la ctapa para todos los otros canceres ginecolégicos.

ETAPA I: Tumor contenido estrictamente  al cuerpo uterino.

ETAPA lI: Tumor que se extiende hacia los anexos, fuera del titero
pero se limita a los 6rganos genitales.

ETAPA IlI: Tumor que se extiende a los pulmones con afeccién de las
vias genitales o sin ellas.

ETAPA IV: Tumor da metistasis a cualquier otro sitjo.

Sin embargo, en la mayor parte de los centros de tratamiento. se delimita la terapéutica de
los tumores trofoblasticos gestacionales, en base a sus factores prondsticos ¥ no nada mas a
la extensién anatdmica de la enfermedad.

C(Tr' f\‘x\]?
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Por lo tanto, los tumores trofobldisticos gestacionales se dividen en 3 grupos:

A) No metastasicos.
B) Mecruastasicos con bajo riesgo.
C) Metastasicos con alto riesgo.

La clasificacién clinica mas frecuentemente utilizada recopila 5 factores de riesgo:

TUMOR METASTASICO DE BAJO RIESGO:

1. HGC en orina menor de 100, 000 U / 24hr o menor de 40,000
mlIU / ml de suero.

2. Sintomas presentes durante menos de cuatro meses.
3. No hay metastasis cerebrales o hepaticas.
4. No se ha efectuado quimioterapia previa.

5. El embarazo no culminaa embarazo a término  (es decir mola. ectépico o aborto
Espontinco.

TUMOR METASTASICO DE ALTO RIESGO:

1. HGC en orina mayor de 100, 000 1U/ 24 hr. o mavor de 40.000
mlU /ml de suero.

2. Sintomas presentes durante mds de cuatro meses.

3. Metastasis cercbrales o hepaticas
TESIS OO
A
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5. Embarazo previo a término.

El término alto riesgo se refiere a las mujeres que tienen tumores trofoblisticos
gestacionales metastisicos que no es probable curar mediante quimioterapia de un solo
agente; esta clasiticacion fue para determinar la terapéutica.




SISTEMA PRONOSTICO DE PUNTACION
Bagshawe propuso un sistema pronéstico de puntacidon que esta basada en:

Edad (0O sies menorde 39y 1 sies mayor de 39)
Paridad; tipo de embarazo previo (0: mola hidatiforme, 1: aborto y 2 embarazos a

término)

Intervalo entre ¢l emburazo previo v la aparicion del tumor trofoblastico (menor 4 meses
0 puntos);

4 a6 meses l: 7a 12 meses 2; mis de 12 meses 4 puntos):
Concentracion de [HGC (menor 10 000 W/ L son O, 10 000 a 100 000 1 punto. 100 000
1000 000 2 puntos. mayor 1000 000 4 puntos). tipo sanguineo paterno y materno (O/A
1 ¥y B o AB 2 puntos)

Nimero y sitio de metistasis (1-4 uno: 4-8 dos. mayor 8 son 4 puntos)

Masa tumoral por tamano (de 3-5 ¢m un punto. mayor de Sem dos puntos)

Infiltracion de tumor lintocitico. estado inmunitario y quimioterapia previa de la paciente
(uso de un firmaco dos puntos v 2 o mas farmacos 4 puntos)

Las enfermas con puntuacion de 4 o menos se consideraban de bajo riesgo: las que tenian 5
~7 eran de ricsgo medio. y las que tenian 8 o mayores cran casos de alto riesgo. Este
sistema se modificod por Goldstein y Berkowitz en el New England Trophoblastic Disease
Center sin considerar el grupo sanguinco por que en general la poblacién no conoce este

dato. (14.

EPIDEMIOLOGIA

La incidencia de enfermedad trofoblastica gestacional varia en lqs ferentes poblacioncs.

La incidencia dec la mola hidatiforme se expresa generalmente en relacion ™~ con el nimero
total de embarazos en una comunidad, mds que con la poblacién total, con el fin de evitar Ia
influencia de las tasas de natalidad de la poblacién en los resultados epidemiolégicos.

En los paiscs subdesarrolliados, los reportes de la incidencia de mola hidatiforme sc ven
modificados por dos factores:
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Primero, la falta de registro y control de todos los embarazos de la poblacién,
principaimente en el medio rural, donde adn suelen dar a luz las mujeres en sus domicilios
0 sus gestaciones puecden terminar en abortos no registrados, quedando sin tomarse en
cuenta en ¢l total de embarazos.

Y segundo, que los reportes epidemiolégicos de mola hidatiforme generalmente provienen
de grandes centros hospitalarios de concentracién, que a traecn pacicntes con enfermedad
trofoblastica de un drea considerable. por lo que no pueden ser tomado como
representativos de la poblacion general.

FRECUENCIA

Ninguna teoria ha sido justificada para explicar la etiopatogenia de la enfermedad
trotfoblastica gestacional, sin embargo. existen algunos indicadores de tipo estadistico
(frecuencia) que la ligan a aspectos socioeconomicos. Entre estos indicadores se encueritran

los siguicentes:
VARIABILIDAD GEOGRAFICA

Las diferencias geogrificas en la prevalencia de la enfermedad trofoblastica gestacional,
pueden ser debidas a factores genéticos relacionados con la raza, en conjuncién con
aspectos socioeconémicos y del medio ambiente.

En promedio en los paises asidticos la frecuencia es de | embarazo molar por cada 82
embarazos normales o hasta 1:530(16). en Indonesia e¢s de [:85 y en Estados Unidos
1:1000 siendo este pais y Australia donde se reportan los indices mas bajos (16)En Japdn
se reporta una tasa de 2-5:1000. En China se reporta de 0 =29 y de | -39:1000.En Africa el
rango es de 1-3:1000. En Ameérica Latina sec reportan cen Paraguay de 0-23:1000
nacimientos Yy Venezuela de 0-92:1000 nacimientos.

En nuestro pais. las cifra varian dependiendo de la poblacidn hospitalaria que se trate, y va
de 1: 200 a 1: 613 nacimientos. (17)
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VARIABILIDAD RACIAL

Se han reportado algunos estudios -donde se estudié la frecuencia de la enfermedad
trofoblastica gestacional en poblaciones donde existen diferencias entre las razas
(comunidades poliraciales)En Hawai el 54% eran japoneses y el 14% caucisicos. En los
Estados Unidos la mayor incidencia entre las mujeres negras que entre las blancas, los
estados donde se reporta la mayor incidencia de molas hidatiformme coincide con
descendientes  de poblaciones de India (18) La raza del padre no fue considerada como
factor, solo Ia de la madre. (19.

EDAD MATERNA

Todos los repories coinciden en que el riego sc incrementa de S a 10 veces a partir de los 35
afios. y ¢s mayor a partir de los 40. La cdad avanzada se acompaiia de peor pronéstico de
muchas de las lesiones malignas a causa de la reaccion inmunitaria alterada y el menor
rendimiento orgdnico. que disminuye la tolerancia al tratamiento energético

ZDAD PATERNA

EEste factor es el menos estudiado. sin embargo en Estados Unidos (20) no encontraron -
relacion con ésta. En un estudio de Japén no se encontré diferencias significativas entre la

cdad materna y la paterna.
HISTORIA GINECOLOGICA

MENARCA. No ticne relacion con Ia presentacion de la Enfermedad trofoblastica (16)

L.a incidencia de EMBARAZO PREVIO es un factor que no ha sido concluyente, ya que
pocos estudios han relacionado la edad materna, edad del primer embarazo, abortos previos,
espacio intergendsico e historia de infertilidad, asi en Italia (21) paridad no se asocié con
mola hidatiforme después de ajustar la edad materna. En Baltimore la edad del primer
embarazo no fue relacionada con mola hidatiforme. pero si fue el aborto (22)
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Pero; el efecto del embarazo previo sobre cl pronéstico retleja dos procesos; en primer
lugar, ¢l tumor trofobldstico gestacional que se origina después de una gestaciéon no molar
es, casi siempre, coriocarcinoma, en tanto que ¢l que aparece después de mola hidatiforme
suele ser mola invasora. En segundo, pacientes con enftermedad trofoblistica gestacional
después de un embarazo no molar expe: entan de mancra tipica retrasos en el diagndstico
hasta que los sintomas inician la investigacion y el descubrimiento de concentraciones de

HGC clevadas.

La frecuencia de la MOLA HIDATIFORME DE REPETICION sc¢ ha reportado rara vez.
Sand y cols (23) calcularon en Chicago un riesgo de 1-3% de presentar una segunda mola,
y el riesgo para una tercera mola fue de 28%. i2n el Hospital General de México. en 1968, el
Dr. Marquez reporté casos de mola de repceticiéon, con una frecuencia de 5 casos en 8 aiios.

FACTORIES DE RIESGO

Ademas de los factores ya mencionados y de los cuales la edad matermna y el antecedente de
mola, s¢ han identificado factores nutricionales. en México se ha identificado que la
paciente que presenta esta entidad tiene el antecedente de una ingesta caldrica deficiente
(24) asi como una dicta deficiente de proteinas y un incremento de la ingesta de carotenos y

de grasa animal.

También se ha observado que las mujeres que fuman tienen un riesgo de ! —3 veces mayor

que las no fumadoras. (16)

Se ha encontrado relacién en la presentacion de la Enfermedad trofoblastica gestacional y et
uso de anticonceptivos orales. (25)
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DIAGNOSTICO

Los principios actuales para el diagnéstico de la Enfermedad trofoblistica gestacional se
basan en:

1. Cuadro clinico
2. Ultrasonografia

3. Cuantificacién de hormona gonadotropina corionica humana.

CUADRO CLINICO:

En ¢l embarazo molar complclo podLmos encontrar como clinica a la: HEMORRAGIA
VAGINAL. siendo este signo el mds comiin (97%) v sucle ser prolongada por lo que cerca
del 50% de las pacientes manitiestan anemia.

Tamafo uterino: ha sido mayor que lo esperado para la edad gestacional en el 50% de las
pacientes, habiendo correlacion entre el tamaiio del atero y las concentraciones séricas
notablemente elevadas de HIGC.

Se ha encontrado que cerca del 50% de las mujeres con mola completa desarrollan
QUISTES TECALUTEINICOS de mis de 6em de didmetro, los cuales conticnen liquido de
color ambar o serosanguinolento y suelen ser bilaterales y multilébulares. Ocurre aumento
de tamafio en el ovario casi exclusivamente en las pacientes con concentraciones séricas
muy clevadas de HGC (mas de 100 000 Ul/ml) y pueden también estar relacionados con
aumento en las concentraciones séricas de prolactina.

Normalmente sufren regresion después de la evacuaciéon uterina en un promedio de 2 a 3

meses.

Sec reporta en un 27% PREECLAMPSIA en ¢l principio de la gestaciéon de la mola
complecta, y se presenta en mujeres con valores muy celevados de HCG y tamaiio uterino

excesivo.
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El 26% de las pacicntes presenta HIPEREMESIS GRAVIDICA.

Se ha observado en el 7%, HIPERTIROIDISMO, manifiesto por taquicardia, piel caliente y
temblor; este se establece al identificar concentraciones séricas elevadas de tiroxina y
triyodotironina, pero no se ha identificado atn el factor tirotropico en el embarazo molar

26)

El 2% de las pacientes con mola completa desarrollan insuficiencia respiratoria aguda al
parecer secundaria a embolizacion trofobldstica en los. vasos pulmonares, pudiendo
experimentar taquipnca y taquicardia después de la evacuacién molar. (26)

En embarazos molares que llegan al segundo trimestre existe AUSENCIA DE RUIDOS
CARDIACOS FETALES.

Las molas parciales no suelen manifestar los datos clinicos caracteristicos del embarazo
molar. Mas bien tienen en gencral los signos y sintomas de aborto incompleto o aborto

 diferido en un 43%, y se¢ pucde considerar ¢l diagnéstico de mola parcial solo después de
revision histologica de las muestras de legrado.

ULTRASONOGRAFIA

Es la técnica de mayor confianza para distinguir entre embarazos normales y embarazo
molar.

El ultrasonido es capaz de demostrar el cambio hidatiforme en la placenta, su caricter focal
difuso o generalizado y presencia o ausencia del saco gestacional y sus contemdos.

Previo al uso de! ultrasonido se utilizaba la deteccién radioldgica del esqueleto fetal a las 18
semanas. . -

El patrén caracteristico de “COPOS DE NIEVE™ es diagnostico de mola hidatiforme.
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Las dificultades diagndsticas en ultrasonido se presentan con el hallazgo de cambios
hidatiformes en un utero que contiche un saco fetal o un feto, extendiéndose dos
diagndsticos basicos: En el primero hay una gestacién gemelar con n feto y su placenta
normales coexistiendo con una mola hidatiforme, ya sea separada o e¢n contigiiidad. En el
segundo se encuentra un feto  con cambios hidatiformes dispersos en su placenta (27)

Antes de las 6 — 8 semanas de gestacion, las vesiculas de 1a mola pueden ser tan pequeiias
que el ultrasonido puede no ser claro, no obstante si no hay saco ni corazén feuwal, el
diagnostico debe ser posible en todos los casos con otre ultrasonido una semana mas tarde.

Los abortos diferidos pueden ser dificiles de distinguir de una mola hidatiforme en
regresion o de una mola asociada a un feto recientemente fallecido, especialmente si hay

edema de las vellosidades.

El ulirasonido siempre debe documentar la presencia y dimensién de los quistes

tecaluteinicos, ya que estos han sido citados como factor prondstico para el desarrollo de
enfermedad trofoblastica gestacional persistente. (27.

CUANTIFICACION DE HORMONA GONADOTROPINA CORIONICA ( HGC )

Un valor de HGC en orina que excede de las 100 000 Ul / | o un valor por
radioinmunoanalisis (RIA) de subunidades beta de HGC sérica de mas de 40 000 m Ul /
mi incrementa la sospecha de presentacion de una mola hidatiforme, ya que
ocasionalmente tales valores estin presentes en embarazos normales (28), tal determinacion
confirma la presencia de embarazos normales . Y que debemos recordar que el diagnéstico
definitivo sera el estudio histopatolégico de los productos obtenidos de la evacuacion. .

Sin embargo el diagnostico de tumor trofoblistico (mola invasora, coriocarcinoma y tumor
trofoblastico del sitio placentario) se cfectia cuando hay elevacién o establecimiento en
meseta de las concentraciones séricas de HGC después de evacuar la mola hidatiforme.
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La Organizacién Mundial de la Salud reconocié criterios diagndsticos de tumor
trofoblaistico gestacional (9)

1. Concentraciones elevadas de HGC durante mds de 4 semanas después de la evacuacion
de mola hidatiforme (mayor. de 20. 000 U I/ml o en la orina mayor de 30.000 Ul /1).

2. Valores progresivamente creciente de HGC en cualquier momento después de la

evacuacion (tres valores en un mces como minimo).

3. Pruebas histologicas de coriocarcinoma sobre el sitio de placenta o de tumor trofoblastico .
cn cualquier sitio. :

4. Prucbas dc metiastasis  en sistema nervioso central, rifion, higado o tubo digestivo, o
metdstasis pulmonar mayor de 2 cm de didmetro o un namero que pasa de tres.

Por lo tanto. la determinacion de HGC sera definitiva en seguimiento de control de todas las
pacientes con diagnéstico confirmado de Enfermedad trofobldstica gestacional. y ademas
marcara pautas de tratamiento.

TRATAMIENTO -

Con el diagnéstico confirmado, se hospitaliza y se .valora . a la. paciente en. busca de
complicaciones médicas como preeclampsia, desequilibrio hidroelectrolitico,
hipertiroidismo y anemia para estabilizar a la paciente y entonces decidir el primer y mejor
método de evacuacion.

El primer método preferido de evacuacién uterina es el LEGRADO POR ASPIRACION,
independientemente del tamarfio de atero en las mujeres que desean conservar la fecundidad.
Esta indicado ¢l uso dec oxitocina después de iniciar la evacuacidén y durante las primeras

24 hrs. postoperatorias. (28)
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En las mujeres con paridad satisfecha, la histerectomia abdominal es una alternativa, se
pucden conservar los ovarios aunque contengan quistes de teca luteinica. Cabe recordar
que la histerectomia elimina los riesgos de invasién local pero no previene las metastasis
por lo tanto se necesita vigilancia con la determinacién de HGC, recordando que existe 3-

5% de recurrencia. (28).

QUIMIOTERAPIA PROFILACTICA

Es motivo de controversia, pero se ha demostrado que la quimioterapia profilactica que
reduce Ia incidencia de enfermedad trofoblastica postmolar desde 9 a 3%, ¥ de tumor
persistente desde 18 a 7% . Se utiliza en ¢l momento de la evacuacion administrando
Actinomicina D o Metotrexate y acido folinico. Esta es de utilidad para el vratamiento de
pacicntes con embarazo molar de alto ricsgo en especial cuando no se dispone de V|gllancla
hormonal o €sta no es de digna confianza (29)

VIGILANCIA

Tras la evacuacién molar, es necesario vigilar a todas las pacientes con determinaciones
scriadas de HGC para facilitar la identificaciéon temprana de tejido trofoblastico persistente.
Se deben hacer determinaciones semanales, hasta que la HGC sea negativa durante tres
semanas consccutivas y a continuacion cada mes hasta que la HGC sea negativa durante 6

meses. Al cabo de este tiempo se puede permitir ¢l embarazo y descontinuar la

monitorizacion de HGC.
No se deben olivar los examenes fisicos a intervalos de 4 —6 semanas, asi como las

radiografias de térax para seguir la involucidn de las estructuras pélvicas y detectar
metistasis tempranas. (28)

Es importante informar a Ia paciente del seguimicnto. durante ¢l tiempo ya especificado y
aconsejar un a contracepeion durante dicho tiempo con et empleo de anticonceptivos orales
o dc barrera. No se recomienda el uso de dispositivos intrauterinos hasta la negativizacién

de la HGC (24)
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i.a paciente debe saber que en embarazos posteriores tendran el mismo riesgo de productos
muertos, prematurez, aborto espontaneo y mailformaciones congénitas, que el de la
poblacién general; la quimioterapia profilictica aumenta la incidencia de aborto
espontanco; pero €sta no supera al esperado en la poblacién normal. Sin embargo un dato
importante de embarazos posteriores. consiste en un mayor riesgo de presentar un embarazo
molar subsecuente (1.3%) (30)

Cuando se hace el diagndstico de enfermedad trofobldstica gestacional metastdsica, se
debe hospitalizar a ia paciente ¢ iniciar el tratamiento. la histerectomia ofrece una
alternativa a estas pacientes, si se realiza durante el primer ciclo de la quimioterapia, al
disminuir ¢l nimero de sesiones de quimioterapia necesarias para producir 1a remision, lo
cual acortard los dias de hospitalizacion. sin embargo esta se hara a pacientes seleccionadas
( que tengan paridad satisfecha o las que no han reaccionado a la quimioterapia inicial) (24)

Los protocolos de quimioterapia para la ETG metastasica incluyen un solo  agente como
metotrexate 15 —25 mg diariamente por 5 dias; o dosis altas de metotrexate mas dcido
folinico que se usa como el rescate del bloqueo de la reductasa del dihidrofolato inducido
por el metotrexate por lo wnto tiene menor toxicidad v actualmente es el tratamiento de
cleccion para la enfermedad metastasica  (24)  Actualmente se manejan el 5 fluracilo a
dosis de 28 a 30 mg por Kg. por dia cn venoclisis lenta durante 10 dias. asi como
ETOPOSIDO (VP —16) a dosis de 200 mg por m2 durante cinco dias con repeticion de 12
a 14 dias. pero se requiere mayor experiencia para confirmar su eficacia en el tratamicnto de
esta enfermedad.(28.

Para el tratamiento de la Neoplasia trofoblistica gestacional de  *“bajo  riesgo™ y buen
prondstico se usa un agente quimioterapéutico eligiendo entre Metotrexate y Actonomicina
D como tratamiento inicial, repitiendo cada tercer semana segun e permita su toxicidad a
las mismas dosis descritas previamente. El fracaso de inducir remision con un solo agente
llevando el seguimiento clinico. de hormonas y de gabinete ¢s una indicacion de
quimioterapia combinada o reseccién quirtirgica. recordado que al ya existir metistasis la
actomicina no sera curativa sino apoyara a una quimioterapia mas agresiva.

Las pacientes con diagnostico de neoplasia trotoblastica gestacional metastasica de *“alto
riecsgo” tendran un mal prondstico ¥y requeriran de un apoyo médico sofisticado segin el
estado general de la paciente, que refleja el sitio. tamaiio y ndmero de las metistasis, asi se
requerirda apoyo ventilatorio cuando las metiastasis son a nivel pulmonar y ocasionan
insuficiencia respiratoria. o se requeriran intervenciones quirirgicas ante compresiones por
afecciones a nivel intestinal o ante la presencia de fistulas o hemorragia intrabdominal
grave secundaria a metastasis  hepatica, pero la base primaria en el tratamiento de estas
pacientes es la QUIMIOTERAPIA CON MULTIAGENTES con dos o tres agentes.
llegando a utitizarse hasta protocolos de 8 agentes.
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Sin embargo el protocolo de tratamiento actual es una modificacién del propuesto por
Bagshawe conocido como EMACO en donde se manejan la Dactinomicina, ectoposido,
metotrexate, dcido folinico, vincristina y ciclofosfamida en ciclos de 2 y un-dia con 5 dias

sin farmaco hasta el siguiente ciclo.

Durante la quimioterapia se realizaran determinaciones de HGC, biometrias hemadticas con
cuenta de leucocitos, plaquetlas. pruebas de funcionamiento hepitico, asi como quimica
sanguinea con determinacion BUN.

Cuando hay metdstasis al sistema nervioso central, se puede utilizar la radioterapia, ya que
hay informes de que estas responden a dicha terapdéutica, pero deberda realizarse al
interrumpir la quimioterapia para evitar una lesion epidérmica excesiva y debera tenerse
cuidado para evitar la pérdida de la mdédula 6sea, si se encuentran partes importantes del

esqueleto dentro del campo de radiacion, por que esto perjudicaria gravemente la

quimioterapia posterior (24)

Por lo wnto, en cuanto se realice el diagnostico se debera iniciar el tratamiento de acuerdo
a la clasiticacion de riesgo. siendo su importancia el seguimiento clinico de la paciente
mediante la cuantificacion seriada de las concentraciones de HGC y de la busqueda de
metistasis. cuya evolucion esta establecida y serdn ¢l factor prondstico de esta enfermedad.

TESIS CON
FALLA DE ORIGEN




PROBLEMA

En la enfermedad wrofoblistica gestacional es importante determinar su prevalencia en el
medio donde realizamos nuestra prictica profesional y los posibles factores climaticos y
ambientales como es la contaminacién que pudieran influir en la prevalencia de la
enfermedad principalmente en las arcas marginadas de asentamientos humanos como son

las zonas urbanas.

OBIJETIVOS

Objetivo General

Determinar la prevalencia de la Enférmedad trofobldstica gestacional 'y los principales
tactores relacionados con su aparlcnon, enla: poblacién que acude al Hospital Jusrez de

Meéxico.

Objetivos especificos

Determinar la incidencia de' la Cnl’ermedad trofoblastica  gestacional en- el periodo de

estudio

Determinar el tipo de Enfermedad trofoblastica gestacional mas frecuente:

Determinar la incidencia .mas frecuente en cuanto mies calendario

Dcmrmmar que fnclores dc rucsgo ambxemal y. socml esta relacionados con la aparicién de

la enfermedad trofoblnsuca gestncxonal

Determinar c',l principal i:tiad,ro clinico que presenta la enfermedad trofoblastica gestacional.

Determinar el tipo de tratamiento y seguimiento. TESIS COI\T
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DISENO DEL ESTUDIO

Se realizo un estudio de casos, observacional, retrospectivo, replicativo, clinico.

MATERIAL Y METODO

El analisis se llevo a cabo mediante un ecstudio observacional, retrospectivo de los
cxpedientes de 97 pacientes a quienes se les diagnostico y trato como Enfermedad
trofoblastica gestacional en el Hospital Juarez de México durante el periodo de cinco afios
de enero de 1998 a dictembre del 2002,

La informacion fue obtenida mediante la base de datos del servicio de estadistica de todos
los expedientes con diagndstico de Enfermedad trofobldstica gestacional, asi como la
revision de los dictados quirargicos, dentro del periodo de estudio, solicitiandose al archivo
clinico del Hospital Juirez de México.

De cada expediente clinico se evaluaron los siguientes parametros: edad , nivel
socioeconémico. escolaridad, dias de estancia hospitalaria, lugar de origen. lugar de
residencia, antecedente de cancer familiar , enfermedad concomitante, adicciones, paridad,
tipo de resolucion de embarazo anterior, fecha de ultimo evento obstétrico . edad
gestacional al ingreso. antecedente de enfermedad trofoblastica  gestacional y numero,
ultrasonido pélvico, hepatico y tele de térax, reporte histopatolégico , cuantificacion de
gonadotropina coridnica humana (HGC)., pruebas de funcionamicnto hepitico,
sintomatologia prevaleciente, asociacién a enfermedad hipertensiva del embarazo .,
tratamiento, complicaciones obstétricas, diagndstico de secguimiento, scmanas de
negativizacion de HGC. método de planificacion familiar post-evacuacion.
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Se analizaron los resultados de la revision de los expedientes clinicos por medio de hojas
de calculo Excel, realizando un analisis estadistico en porcentaJes. los resultados fueron

presentados en tablas y grarca

CRITERIOS DE INCLUSION Y EXCLUSION

Sc incluyeron todas aquellas pacientes con diagndstico clinico - histopatolégico de
Enfermedad trofoblastica gestacional en un periodo de 5 afios (enero 1998-diciembre 2002)

Se excluyeron aquellas pacientes en las cuales no se¢ confirmo el diagnéstico de Enfermedad
trofoblastica gestacional por estudio histopatologico
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RESULTADOS

De enero de 1998 a diciembre del 2002 : se revisaron 142 expedientes clinicos con el
diagnéstico de Enfermedad : trofoblastica gestacional en el Hospital Judrez de México de
los cuales se excluyeron 55 porno cu.jmplir criterio de inclusién.

Se analizaron los datos- por factores: .

EDAD

La edad fluctud de 13 a 48 afios, con una media de 24 afios. El grupo de edad mas afectado
fue el de 15 —19 afios (31%) (Grafica I)
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INCIDENCIA MESES CALENDARIO

Los meses con mayor incidencia de Enfermedad trofoblastica gestacional es febrero 19% le

sigue enero con un | 1%. (Gratica II)

INCIDENCIA MESES/CALENDARIO

O ENERO
O FEBRERQO
O MARZO

m SEPTIEMBRE
0O OCTUBRE

O NOVIEMBRE
mDICIEMBRE

NIVEL SOCIOECONOMICO

En cuanto a la incidencia de acuerdo a nivel socioccondémico se presento mis en pacientes

de nivel socioecondmico bajo (87%) (Gratica )

87 %

NIVEL SOCIOECONOMICO

m MEDIO-BAJO
o BAIO
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ADICCIONES

Se reporté tabaquismo positivo en un 11% de las pacientes, tabaquismo y alcoholismo en:
un 7 %, solamentc en una paciente se reporté con alcohohsmo. resto de pacientes sin
adicciones (81%) (Grafica [V)

ADICCIONES

7% 1%

| NINGUNA

= TABACO

OTABACO Y ALCOHOL
OALCCHOL

81%

ESCOLARIDAD

La mayor parte de las pacientes tienen un nivel de escolaridad de secundaria 51 (52%) y le
sigue primaria con 29 (30%) (Tabla 1)

ESCOLARIDAD
ANALFABETA 3%
PRIMARIA 30 %
SECUNDARIA 52%
BACHILLERATO 12%
LICENCIATURA 3%
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ANTECEDENTES

Dentro de los antecedentes heredo-tamiliares se encontraron asociados a cancer de mama en
dos pacientes, cancer cervicouterino en dos pacientes, cancer de pulmdn en tres pacientes,
cdncer gastrico en una paciente y con cincer de rifdn en una paciente. (Grifica V)

ASOCIACION CON OTROS TIPOS DE CANCER

20, 3% 1% 2% 1% ANINGUNO
N oca MAMA
QCA PULMON

Oca
GASTRICO
aCACU

OcA RINON

91%

No se¢ hubo relacion entre entermedad concomitante en ninguna paciente. excepto en una
paciente con epilepsia.

LUGAR DE ORIGEN

La mayor parte de las pacientes son originarias del D. F (60%). seguido del Estado de
México(23%). seguido de Veracruz (6%). ¢l resto de los lugares de procedencia y su
frecuencia se muestran en la (Grafica VI)
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LUGAR DE RESIDENCIA

La mayoria de las pacientes son residentes de D. f., (57%) y lc sigue el Estado de México
(419%), raesto de los lugares de resudcncxa y su frecuencia se muestran en la tabla (Grafica
Vi

' ®@pre
LUGAR DE RESIDENCIA GESTADO DE

1% oV Ruz
OQUERETARO
WHIDALGO
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W|MOAXACA
OGUANAJUATO |

GRUPO SANGUINEO

Los grupos sanguincos cncontrados fucron: O +. A +, B +. AB. A-, O-. El grupo mis
frecuente relacionado con Enfermedad wrofoblastica gestacional fue O + con un total de 64
pacientes. ¢s decir 66% (Grifica VI

GRUPO SANGUINEO
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ANTECEDENTES GINECOOBSTETRICOS

En relacion a la paridad fueron gesta 1 35 (37%). gesta Il 26 (27%). gesta I1I 15
pacientes (15%), gesta IV 10 pacientes (10%) mis de 4 gestas 11 pacientes (11%).
(Grafica IX).

PARIDAD !

B Gesta |

O Gesta |l

O Gesta 1l

O Gesta IV

& Gesta V y mas

De las 97 pacientes 6 tuvieron antecedente de Enfermedad trofobldstica gestacional (1
paciente con 6 molas. 2 con 5 molas. I con 4 molas, | con 2 molas. 1 con 1 mola)
(Gratica X).

ANTECEDENTE DE ETG
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DURACION DE LA GESTACION

L.as pacientes se diagnosticaron Enfermedad trofoblastica gestacional entre la semana 4 —
12, con una media de 12.9 y una moda de 10. (Gréfica XI)

sSDG

10% 2%
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®m13 a 20
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O mas de 28

DIAS DE ESTANCIA INTRAHOSPITALARIA

En promedio las pacientes estuvicron hospitalizadas tres dias para su manejo




INTERVALO DE EMBARAZOQ PREVIO Y ETG

25 pacientes (26%) tuvieron un embarazo previo entre 1 — 4 afios y solo el 15% fue menor
a i afio (Grafica XII)

INTERVALO ENTRE EL EMBARAZO ANTERIOR

YETG
15% = >1ARO
BY% N
it =14 ANOS
‘ 26% o< 4 ANOS

(TSIN EMBARAZD

23%

ANTECEDENTES DE ABORTO

19 pacientes con antecedente de | aborto. 6 pacientes con 2 abortos y dos pacientes con tres
abortos. (Grafica XIilI)

ANTECEDENTE DE ABORTO

231% 1 Abo i

B2 Abortos

a56% . O3 Abortos
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TIPO DE RESOLUCION DE EVENTO OBSTETRICO

Se resolvié a 16 pacientes con legrado, 10 pacientes con cesdrea, 36 con parto y 35 sin
evento. (Grifica X1V)

TIPO DE RESOLUCION DE EVENTO
OBSTETRICO ANTERIOR

B16% = Legrado
imCesarea
OoParto
038% I Sin evento

DATOS CLINICOS

70 pacientes presentaron dolor y sangrado transvaginal (73%), 13 pacientes con sangrado
transvaginal y sintomas neurovegetativo (13%) y el 10% presentaron tamaiio utcrino mayor
para la edad gestacional y sangrado transvaginal. (Grafica XV)

SINTOMAS
mSTV + DOLOR
BSTV + .

NEUROVEGETATIVO i
OSTV + FU

Solumente 4 pacientes presentaron  preeclampsia severa. La  frecuencia de quistes
tecaluteinicos es del 10%. No se cencontraron pacientes con datos clinicos de

hipertiroidismo.
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DIAGNOSTICO

Se llevo a cabo el diagndstico por clinica es un 85% de las pacientes, por ultrasonido en un
89% de las pacientes y con titulacién de la HGC en un 54% (Tabla 2)

DIAGNOSTICO
CLINICO 85%
USG PELVICO 89%
HGC 54%

En 52 de 97 pacientes se realizé cuantificacién de HGC y de los cuales 42% fue mayor a
100 000 Ul yen un | 1% menor a 100 000 UL

96 pacientes se les realizd ultrasonido pélvico y de estas 76 se reporto molar y 13 con molar
mas quistes tecaluteinicos y 8 con otros diagnosticos.

En 96 pacientes se reportd ultrasonido hepitico y teleradiografia de tSrax normal.

DIAGNOSTICO HISTOPATOLOGICO

Se realizo el estudio histopatolégico a las 97 pacientes (100%) y el servicio de Patologia
reporta que fue mas frecuente e] embarazo molar compicto en 71 pacnentcs (66%) (Grafica

XV1)
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MANEJO Y EVOLUCION

A 75 pacientes solo se les realizo Legrado uterino instrumental (LUI), a 15 pacientes se les
realizo LUl y quimioterapia, y solamente 7 pacientes sc les realizo histerectomia total
abdominal. XVII) por complicaciones como choque hipovolemico y perforacion uterina.

56 de 97 pacientes, evolucionaron hacia la remisioén ¥ de las restantes. 15 pacientes
presentaron persistencia y 7 coriocarcinoma.

H TRATAMEENTO

LUl
& LU+QT
QO LUHQT+HTA

A 22 pacientes se realizo por segunda ocasién legrado uterino instrumental Yy posterior a
ello se inicio quimioterapia con metrotexate, unidamente cn 2 pacientes se. administro
EMACO.

En las pacientes que evolucionaron hacia la remision su titulacién de HGC negativizo como
maximo a las 8 semanas postevacuacién det ttero




METODO DE PLANIFICACION FAMILIAR POSTEVACUACION

Del total de 97 pacientes estudiadas el 71% recibieron algin control anticonceptivo y el

29% no lo aceptaron,

De los métodos anticonceptivos utilizados esta hormonal oral  en un 48%, dispositivo
intrauterino (DIU) en un 1%, hormonal inyectable en un 7% y Oclusion tubaria bilateral

en un 5%. (Grafica XVII)
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DISCUSION

L.os resultados obtenidos en la revisiéon realizada en el Hospital Juarez de México, de
enero de 1998 a diciembre de 2002, encontramos que la frecuencia con se¢ presenta la
enfermedad trofoblastica gestacional es similar a lo reportado en otros estudios realizados
cn poblaciones de caracteristicas similares avalando la importancia que jucgan los aspectos
geograficos. raciales y de nivel socioecondmico en la prevalencia de ia enfermedad.

Durante el periodo de estudio se reportaron un total de 26 454 embarazos de los cuales 97
corresponden a Enfermedad trofoblastica gestacional (0.36%)Del total de embarazos 4 851
corresponden a abortos (18.3%%), y 21 603 recstantes corresponden al total de nacidos
vivos, la incidencia de Enfermedad trofoblastica estacional fue de una por cada 53 abortos
y de una por cada 222. nacidos vivos.

Se observé un aumento significativo de la incidencia de Enfermedad trofoblistica
gestacional en mujeres menores de 24 aios. : o . :

Se presento con mayor frecuencia la Enfermedad trofoblastica: gestak:ional en los'meses de
febrero y enecro respectivamente, lo que hace. pensar’ quc!sii éxiste alguna influencia
ambiental para que exista una mayor presentacion de.la enfcrmedad en . el invierno. como
la contingencia ambiental. . que existe en estos mcscs. -

Es probable que los factores nutricionales asociados a un nivel socioecconémico bajo, si
tengan efecto sobre la incidencia de Enfermcdad trofoblésuca gestacional. ya que se
presento mads en este nivel socioeconémico.

El tabaquismo se asocié a mayor incidencia de Enfermedad trofoblastica gestacional
persistente, ya que 11 de 15 pacientes con Enfermedad trofoblédstica gesiacional persistente
son fumadoras. DR :
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La escolaridad encontradn en nuestras pacientes fue secundaria, esto quizis a asoclado a
que el grupo ednd més afectado es elde 15 a 19 afios.

Se encontrd’ una pobre relacién - entre antccedente de céncer familiar y Enfermedad
trofobléstica, y ' " reportandose solamente 2 casos con antecedente de cancer de mama y 2
con Céncer cervicouterino.

La enfermedad trofoblastica gestacional no se¢ relaciono con enfermedad concomitante en
ninguna paciente

El lugar de origen y de residencia de la mayor parte de las pacientes fue en primer lugar el
D. f., y en segundo lugar el Estado de México, en zonas marginadas, lo que se relaciona
con el nivel socioeconémico bajo encontrado en ¢l . 87% de las pacientes, siendo por lo
tanto similar a lo reportado en la literatura, cn donde la Enfermedad trofobiastica
gestacional tiene mayor incidencia en las pacientes con niveles socioecondmicos bajos.

La Enfermedad trofobldstica gestacional segan la literatura y nuestro estudio se relaciona
en mas de un 60% con el grupo O positivo. )

La mayor incidencia de Enfermedad trofobldstica gestacional, se presento en pacientes
primigestas (36%), por lo que se cumple lo reportado en’la lnemtum, en donde a la
Enfermedad trofoblastica gestacional se lc ha asociado ala nuhpanda Lo

En nuestro estudio, las pacientes con antecedente de Enfermedad trofoblastica gestacional
no se¢ les corroboré, un mayor riesgo de presentar - ETG en embarazos posteriores,
reportandose 6 de 97 pacientes con este ameccdeme.

En las pacientes en que las semanas - de gesl.aclon fue mayor a 12 semanas, se les relaciono
con una ‘mayor incidencia 'de "Enfermedad trofobldstica gestacional persistente,
observandose  en 10 de 15 pacientes, que presentaron Enfermedad trofoblastica

gestacional persistente.
TESIS CON

FALLA DE ORIGEN | 36




E! periodo intergenésico no esta relacionado con el tipo de presentacién de Enfermedad -
trofobldstica ional, habiéndose encontrado que 49 de 97 . de nuestras pacientes tienen
un periodo intergenésico de mas de 1 afio.

El 72% de las pacientes no presenta antecedente de aborto, pero si presenta el antecedente
de embarazos a termino que es un factor de mal pronostico para la Enfermedad
trofobldstica gestacional.

La forma mas trecucnte de presentacion de la Enfermedad trofoblastica gestacional, fue
sangrado transvaginal, siendo el motivo principal por el cual acudieron a la consulta. Por
tan razon el diagndstico clinico fue realizado en mas del 80% de las pacientes,
sometiéndose a realizacion de legrado uterino instrumental, en los 2 primeros dias de
hospitalizacién. .

La cuantiticacién de HGC se realizo en un 54% de las pacientes, en algunas del resto de-
pacientes. la urgencia del cuadro hemorragico amerita atencién inmediata por lo que no se
realizo la cuantificacién. En 41 de 53 pacientes, la cuantificacién de HGC fue mayor a
100 000 m UI, lo cual se asocio a una mayor incidencia de enfermedad trofoblastica
gestacional persistente en 14 de ellas. .

En cuanto a las pruebas de funcionamiento hepdtico solo en 13 pacientes se reportaron
como anormales y en 4 pacientes se les asocio con enfermedad hipertensiva del embarazo.

La sensibilidad del ultrasonido pélvico para el diagnéstico de Enfermedad trofoblastica
gestacional fue de 89%, y en un 11% no se reporto caracteristicas de ETG.

En el ultrasonido hepitico - solo‘en .una: pacxeme‘ ‘rcporto dutos compaublcs con
metastasis, las: cuales postenormente con gamagmma hepétlco se descarté.

En la teleradiografia de térax también sé solo ‘en una paciente presento datos de derrame
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En todos los casos reportados en este estudio se confirmé el diagnéstico mediante estudio
histopatolégico, siendo mas frecuente el embarazo molar completo (66%)

En el 58% de las pacientes con Enfermedad trofoblastica gestacional, remitieron
posterior al tratamiento quirirgico (LUI), y en el 15% evolucionaron a persistencia de la
enfermedad, manifestada por sangrado transvaginal y nivel de HGC elevados Jo que
amerito manejo con quimioterapia basindose en metrotexate dosis estandar.

La prevalencia del coriocarcinoma fue de 1 e¢n cada 3090 embarazos, sicndo estas pacientes
manejadas con quimioterapia, posterior a LUI por el servicio de oncologia. A 7 pacientes
se les realizo Histerectomia por complicaciones como choque hipovolemico y perforacion
uterina.

La mayor parte de las pacientes fueron controladas y vigiladas, observandose evolucidn
favorable y dc las que desarrollaron complicaciones hubo respuesta favorable al
tratamiento posterior, sicndo solamente en 2 pacientes necesario mancjo con EMACO
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CONCLUSIONES

La incidencia de la Enfermedad trofobléastica gestacional “es de 1 bor cada 222 nacidos
vivos, | por cada 53 abortos para coriocarcinoma es de 1 por cada 3090 embarazos

Solamente se encontré antecedente 'dé’ Enfermedad  trofobldstica gestacional” en 6
pacientes. . R

La edad de mayor incidencia de la Enferrﬁedad trdfqbldstica gestacional es la reproductiva.

La Enfermedad trofoblastica gestacional tiene mayor incidencia en ¢l nivel socioeconémico
bajo. . .

La distribucion geografica se encontrd con relacion al lugar de residencia de la pacnente por
la cercania del hospital. :

El diagndstico de la enfermedad trofobldstica gestacional se lleva acabo aproximadamenle
en el 80 — 90% de los casos por ultrasonido. siendo este un metodo cont’able sm olvndar
la importancia de los hallazgos clinicos. .

La titilacion de HGC es importante, al ser un marcador para establecer un criterio de
manejo. de seguimiento y tratamiento de la Enfermedad trofoblastica gestacional.

El tratamiento con Legrado uterino instrumental, resuelve la mayor parte de los casos de
Enfermedad trofoblistica gestacional,: ‘pero no se debe olvidar el seguimiento de la
paciente postevacuacion de forma obligatoria.
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La Enfermedad trofoblistica gestacional ™ se presento con mayor frecuencia en inviemo, lo
cual puede pensarse que hay una influencia ambiental para su presentaciéon.

El tipo de Enfermedad trofoblastica gestacional mas frecuente es el embarazo molar
compieto.

El principal cuadro clinico que presenta la ETG es sangrado transvaginal, dolor, aumento
del fondo uterino para la edad gestacional y sintomas neurovegetativos esto para
embarazo molar completo y para el molar incompleto son sintomas sugestivos de aborto
incompleto.

Se asocié mds a la Enfermedad trofoblastica gestacional con embarazos a termino que a
embarazos molares.

Las pacientes con Enfermedad trofobldstica gestacional deben ser atendidas en Hospitales
de segundo nivel: y realizirseles su vigilancia y en caso dec encontrar enfermedad
persistente’ o diagndstico histopatoidgico de coriocarcinoma ser enviadas a un tercer nivel
de atencidn. : . : Lo
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