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RESUMEN

Introduccién. La enfermedad trofoblastica gestacional (ETG) es un abanico de trastornos
del embarazo caracterizados por una alteracién en la proliferacion de los trofoblastos
placentarios. Objetivo. Evaluary conocer las caracteristicas clinicas y epidemiolégicas de
los casos de enfermedad trofoblastica gestacional en el Hospital de la Mujer. Material y
métodos. Estudio descriptivo, observacional y retrospectivo que incluyé a todas las
pacientes con diagndstico de enfermedad trofoblastica gestacional y que recibieron manejo
en el Hospital de la Mujer en el periodo comprendido del 1 de enero del 2017 al 31 de
diciembre del 2021. Resultados. La incidencia reportada en nuestro estudio fue de 0.4
casos de enfermedad trofoblastica gestacional por cada 100 embarazos. La media de edad
de las pacientes fue de 26.18 afios, con una edad minima de 14 y una maxima de 49 afios.
Del total de pacientes, el 64.23% (n=79) fueron multigestas y el 35.77% (n=44) primigestas.
Respecto al tipo de sangre, en nuestro estudio se registré un mayor numero de pacientes
con grupo y Rh O Positivo, con un porcentaje del 78% (n=96) y en segundo lugar el grupo
A Positivo con un 14.6% (n=18). La edad gestacional promedio al diagnoéstico fue de 12
semanas de gestacion. La evacuacion uterina se realizé en el 79.7% (n=98) mediante
aspiracion manual endouterina, se completd el protocolo de estudio en todas las pacientes
mediante tele de térax y ultrasonido de higado y vias biliares sin hallar datos de metastasis
en alguna. De las complicaciones, la mas frecuente fue la hemorragia obstétrica con el 13%
(n=16. El estudio histopatolégico reportd en la mayor parte de los casos mola hidatiforme
completa en un 48.8% (n=60). Hubo 12 casos de persistencia de enfermedad y a todos se
les dio seguimiento en servicio de Oncologia Ginecoldgica. Conclusidon. Con este trabajo
se describen las caracteristicas clinicas y epidemiolégicas de aquellas pacientes con
enfermedad trofoblastica gestacional durante 5 afios de revision de registro en pacientes

que ingresaron al Hospital de la Mujer de la Ciudad de México.

Palabras clave. Enfermedad trofoblastica gestacional, clinica, epidemiologia.
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DEFINICION

La enfermedad trofoblastica gestacional (ETG) es un abanico de trastornos del embarazo
caracterizados por una alteracion en la proliferacion de los trofoblastos placentarios’. La
ETG comprende la mola hidatiforme (MH), mola completa (MC) y mola parcial (MP), las
cuales se consideran enfermedades benignas. La neoplasia trofoblastica gestacional (NTG)
incluye la mola invasora (Ml), coriocarcinoma y tumor del sitio placentario (TSP), los cuales

se consideran patologias malignas?. Lo anterior se esquematiza en la figura 1°.
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GTD: gestational trophoblastic disease
PHM: the partial hydatidiform moles
CHM: complete hydatidiform moles

ETT: epithelioid trophoblastic tumour
PSTT: placental site trophoblastic tumour

México es de 2.4 por cada 100

embarazos?. Asimismo, la inciidencia

reportada de coriocarcinoma varia
Figura 1 Formas benignas y malignas de la ETG.3

ampliamente en todo el mundo, desde
un minimo de dos por 100 000 embarazos en los Estados Unidos a un maximo de 202 por
100 000 embarazos en China. Las tasas de incidencia tanto de la mola hidatiforme como
del coriocarcinoma han disminuido en los ultimos 30 afios®, probablemente debido a que se
han hecho grandes avances en el diagndstico y el tratamiento de la ETG, lo que lo ha
convertido en el cancer ginecoldgico mas eficazmente tratado y uno de los tumores sdlidos
con mayor indice de curacion en mujeres’. Alrededor de un 80% de la enfermedad
trofoblastica gestacional corresponde a mola hidatiforme, 15% a mola invasiva y 5% a
coriocarcinoma. La incidencia para la mola completa y parcial es 13:1000 embarazos vy

3:1000 embarazos respectivamente.®



FACTORES DE RIESGO

Los dos factores de riesgo clinicos o
méas importantes para desarrollar un — ~
MOLA HIDATIDIFORME NTG

embarazo molar, son los extremos de i l i \
edad reproductiva en las mujeres (15 | paraial COMPLETA METASTASIS ~ NO METASTASIS
y 45 afos) y el antecedente de un /\
embarazo molar previo®. El riesgo en | ATOREGO BAIORESGO

: = BUEN MAL
mujeres menores de 15 afios es hasta PRONGATICO  PRONOSTICO

20 veces mayor. Posteriormente, la Figura 2 Clasificacién de la enfermedad trofobldstica
incidencia vuelve a aumentar de gestacional.!

forma progresiva a los 35 afos, con

5-10 veces mas riesgo luego de los 45 afios de presentar mola, y un riesgo 200 veces
mayor en mujeres con 50 afios 0 mas respecto a mujeres entre los 20 y 35 afios. Esto al
mismo tiempo se asocia a un incremento en la necesidad de tratamientos

quimioterapéuticos posteriores’.

El riesgo de desarrollar un segundo embarazo molar tras uno previo es de 1- 2%, mientras
que el riesgo de un tercer embarazo molar tras dos embarazos molares previos es de hasta
un 25%. A los pacientes que presentan estos factores de riesgo, se les debe realizar un
ultrasonido durante el primer trimestre para evaluar la cavidad uterina®. Ademas se sugiere
que la paridad, sangre materna grupo A o AB y sumado podrian también tener un efecto en

el aumento de riesgo de dicha enfermedad?®.
FISIOPATOLOGIA Y GENETICA

Las células trofoblasticas son las primeras en diferenciarse del 6vulo fecundado: forman la
capa exterior del blastocisto, proporcionando nutrientes al embrién y finalmente formando
la placenta. Los trofoblastos placentarios normales son compuestos por citotrofoblastos,
sincitiotrofoblastos, y trofoblastos intermedios®. Embarazos molares y NTG todos tienen su
origen en el trofoblasto placentario. Las molas hidatiformes y el coriocarcinoma surgen de
los citotrofoblastos y sincitiotrofoblastos, mientras que los TTSP y Los TTE surgen de
trofoblastos intermedios'™. En el 90% de los casos, la mola hidatiforme completa (MHC)
surge cuando un évulo vacio que perdio los cromosomas maternos son fertilizados por un
espermatozoide, que luego duplica su propio ADN, lo que resulta en un conjunto "completo”

de 46 cromosomas, diploide 46, XX, entonces se desarrolla el cariotipo androgenético, en



el que todos los cromosomas son de origen paterno. Sobre el 10% de los casos de MHC
son 46, XY, lo que resulta cuando hay fertilizacion de un 6vulo sin cromosomas por dos
espermatozoides diferentes’'. Mola hidatiforme parcial (MHP) son casi siempre triploides
como resultado de la fertilizacion de un 6évulo sano por dos espermatozoides (dispermia) o
por un espermatozoide que se duplica (diandria), resultando en los genotipos 69, XXX, 69,
XXY, 0 69, XYY8. Rara vez, las MHP pueden ser tetraploides con un genotipo 92, XXXY'2,
La genética de MHC y MHP se ilustran en la Figura 1°.

NTG (mola invasiva o coriocarcinoma) se presenta en la MHC en el 15% -20% de los casos
y en la MHP en menos del 5% de los casos®. La mola invasiva es la forma mas comdn de
enfermedad trofoblastica gestacional persistente. Eso casi siempre ocurre después de MHC
y, por lo tanto, generalmente tiene un cariotipo diploide que es completamente de origen

paterno®.

El coriocarcinoma es un tipo raro de NTG y puede manifestarse después de una mola
hidatiforme, una embarazo normal o aborto. De estos, la mola hidatiforme es el precursor
mas comun, lo que representa el 50% de los casos®. El coriocarcinoma es un tumor maligno
epitelial productor de gonadotropina (B-hCG) tumor con sincitiotrofoblastos anormales y
citotrofoblastos que carecen de vellosidades coridnicas. Tiene el potencial de invadir

estructuras pélvicas y metastatizar a sitios

distantes. TTSP y TTE surgen de la implantacion A{CamplstaMole chvomosame
dupllcmun
placentaria sitio y son las formas mas raras de @

NTG. Representan la proliferacion neoplasica de Empty Ovum
intermedios trofoblastos. TTSP y TTE son dos > cm;:::me
diferentes tipos de tumores que comparten >

o
muchas similitudes. Ambos tumores se o
manifiestan después del embarazo (embarazo a == Empty Ovum

término, aborto o embarazo molar) y afectan a

C. Partial Mole

las mujeres en edad reproductiva. Los tumores

69,)0“
generalmente ocurren después de gestaciones —
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después del término del embarazo. Suelen
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crecer lentamente, tienden a extenderse ‘
localmente a través del utero, y tienen una

Figura 3. Genética de la mola hidatiforme.?




propension para metastasis linfatica antes que hematogena®.

PRESENTACION CLINICA

Las molas hidatiformes se producen por una gametogénesis y fertilizacion anormal, de
forma mas frecuente en los extremos de la vida reproductiva. La progresion de la mola
hidatiforme completa y parcial hacia una NTG ocurrira en un 15-20% y un 0,5-5%
respectivamente'®. Los signos y sintomas iniciales mas frecuentes son los del comienzo de
un embarazo, y a menudo se da sangrado en el primer trimestre. Gracias al mayor uso de
la ecografia transvaginal al comienzo del embarazo, es poco frecuente que los embarazos
molares se manifiesten en un momento mas avanzado de la enfermedad, cuando pueden
cursar con hipertiroidismo, hiperémesis grave e hipertension. Los signos clinicos pueden
ser un utero grande para la edad gestacional o masas anexiales (quistes tecaluteinicos).
En la ecografia, los embarazos molares completos tienen el aspecto de una coleccién de
multiples espacios anecégenos en ausencia de partes embrionarias o fetales identificables.
Pueden observarse molas parciales caracterizadas por un engrosamiento de la placenta
con lesiones anecdgenas/quisticas y estructuras embrionarias o fetales normales. Ante una
concentraciéon sérica positiva de B-hCG en ausencia de un embarazo intrauterino o
extrauterino, debe incluirse en el diagndstico diferencial el sindrome de la B-hCG
fantasma,108 en el que factores séricos circulantes, como anticuerpos heterdfilos,
interactian con los anticuerpos anti-B-hCG arrojando falsos positivos de B-hCG. Estos
resultados pueden llevar a iniciar, errbneamente, el tratamiento de una NTG. Este falso
positivo de B-hCG puede descartarse llevando a cabo un analisis simultaneo de B-hCG en
la orina, ya que estos factores séricos no se excretan por la orina. Otra alternativa es diluir
el suero de forma seriada esperando ver una reduccion lineal en la concentracion de B-hCG
si el resultado positivo es real. Dado que no todas las plataformas de analisis de la B-hCG
son susceptibles de arrojar este falso positivo, el empleo de otra plataforma puede descartar

el sindrome de la B-hCG fanstasma’.

Mola parcial: esta entidad pasa inadvertida en la mayoria de los casos ya que cursa como
un aborto incompleto, asociado especialmente a sangrado vaginal y anemia. Debido a su
composicion cromosomica triploide (69 cromosomas) con un set extra de cromosomas

provenientes del padre, puede presentar restos fetales o un feto con estigmas de triploidia



como sindactilia y otras malformaciones. Esta entidad tiene un comportamiento benigno en

la mayoria de los casos y el riesgo de transformacion maligna estéa alrededor del 4%*.

Mola completa: su composicion cromosémica es 46XX en el 90% de los casos y 46XY en
el 10 %. Todos los cromosomas son de origen paterno ya que el évulo estaba vacio y el
espermatozoide duplicé su material genético. El cuadro clinico clasico incluye sangrado
vaginal (97%), anemia, crecimiento uterino exagerado (51%), toxemia (27%), hiperémesis,
hipertiroidismo, quistes tecaluteinicos (50%) y niveles altos de fraccion beta de

gonadotropina coriénica humana’.

La presentacion clinica usual en hasta 46% de los casos de mola completa es el sangrado
vaginal, generalmente entre la semana 6-16 de gestacion. El crecimiento uterino mayor de
lo esperado para la edad gestacional se presentara en aproximadamente un 24% de los
casos. Al igual que con molas completas, las molas parciales debutan como un sangrado

vaginal en un 75% de los casos, sin embargo, esto suele darse de forma aun mas tardia'®.

Patologia maligna: Pese a que estos tumores abarcan menos del 1% de los tumores

ginecoldgicos, representan un riesgo importante en mujeres de edad reproductiva'®.

Las NTG estan asociadas en un 25% con antecedente de aborto, en 5% con embarazo
ectopico, en 20% con embarazo a término y en un 50% con mola hidatiforme. Estudios
retrospectivos mostraron que la edad materna, los antecedentes de embarazo molar y
niveles de hCG elevados posteriores a la evacuacion uterina, estan asociados a un mayor

riesgo de presentar NTG".

Las NTG pueden ser metastasicas o nometastasicas'®. Pueden cursar de forma
asintomatica, como un sangrado vaginal anormal, 0 como sangrados o sintomas y signos
provenientes de los sitios metastasicos, tales como cefalea, convulsiones, disnea, tos y

dolor de pecho™.

Es importante definir desde el inicio si la mola es de bajo riesgo o alto riesgo a fin de
considerar el uso de quimioterapia profilactica en casos muy seleccionados?. Las molas de

alto riesgo se caracterizan por lo siguiente:

1. Niveles de fraccion B-GCH mayores a 100 000 mUl/ml
2. Crecimiento uterino exagerado para la edad gestacional

3. Quistes tecaluteinicos mayores a 6 cm



4. Enfermedades médicas asociadas (enfermedad hipertensiva, hipertiroidismo)

5. Edad en los extremos de la vida reproductiva

Para definir si la entidad es una mola hidatiforme o una neoplasia trofoblastica gestacional

(NTG), lo cual implica enfoques completamente diferentes, se usan los criterios de la FIGO?:

1. Incremento de fraccion B-GCH mas de 20% en tres titulaciones semanales
consecutivas

2. Comportamiento “meseta” o aplanamiento, descenso de menos del 10% en tres
titulaciones semanales consecutivas
Fraccién B-GCH mayor de 20,000 a la cuarta semana posevacuacion
Niveles persistentes de B-GCH a los seis meses posevacuacion

Diagnastico histolégico de coriocarcinoma

TRATAMIENTO

Si se emite el diagndstico de embarazo molar, se recomienda la evacuacion quirurgica del
utero. Se ha restringido el vaciado del utero con métodos Unicamente farmacolégicos
debido al aumento del riesgo de vaciado incompleto (hasta el 25%), hemorragia, infeccién
y la consecuente necesidad de quimioterapia. Ademas, la embolia trofoblastica (o migracién
pulmonar) es una complicacion que conduce a insuficiencia respiratoria e incluso la muerte.
El vaciado quirurgico del utero mediante dilatacion y legrado debe realizarse en un entorno
controlado, con anestesia y preferiblemente guiado por ecografia. Deben emplearse
uterotdnicos una vez comenzada la evacuacion para favorecer la contractilidad uterina. Si
hay indicios de hipertiroidismo (taquicardia, T3 o T4 elevada, TSH reducida), debe recurrirse
a un enfoque multidisciplinario (con anestesia, endocrinologia y obstetricia/ginecologia)

para evitar desencadenar una crisis tirotdxica.

Las B-hCG seriadas tras el vaciado del embarazo molar son esenciales para detectar una
NTG, que sigue a alrededor del 15-20% de casos de mola completa y del 1-5% de mola
parcial. Se comprueba la B-hCG cada semana durante 3 semanas, hasta su normalizacion,
y después cada mes. Aunque se sigue debatiendo la duracion adecuada del seguimiento,
lo habitual son al menos 6 meses. Los estudios han demostrado que el riesgo de NTG es
extremadamente bajo una vez que la 3-hCG es indetectable (< 0,2%) tras el vaciado de una
mola, especialmente tras una mola parcial, por lo que parece que un periodo de vigilancia
mas corto podria ser seguro y podria plantearse. Si la B-hCG se estabiliza, se eleva o

persiste durante mas de 6 meses, sera imprescindible la derivacion al Oncologia
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ginecoldgica, ya que indicaria una NTG. A continuacion, un algoritmo del manejo de la

ETG®.

Persistent clevated or rising beta-hCG
Post-cvacuation
(See Table 2)

!

f C regnancy. i vic US, S CX o o
If non m ~I4{ pregnancy uN.xl-n pelvic US. Obtain pelvic US, CXR. chest CT if CXR suspicious,
MR pelvis and brain. CT chest and MRI brain if lung discase

abdomen, +/- PET/CT l
Score 36 -
Administer EMACO (Table 4)
VI Score patient using FIGO 2000 System I—.I Administes Goto *' e |.

L Score = 0-6

N . Yes, Follow weekly hCG titers until 3 negative values
Consider repeat suction curettage - -
then monthly for 6 months

I

Score >6 Persistent clevated or rising beta-hCG
Administer EMACO (Table 4) <—| Score paticnt using FIGO 2000 System |‘— Post-cvacuation
(See Table 2)
*l | Score = 0-6
Yy
Progression| .
Follow weekly hCG titers Administer Low Risk Chemotherapy Regimen (Table 3)
l Response
. Image with pelvic US, MR pelvis/brain,
1 CT chest/abdomen, +/- PET/CT Score >6
Treat for 3 courses past negative Follow weekly hCG titers | | Score paticnt using FIGO 2000 System
l 1 Response l Score = 0-6
Recurrence
Follow hCG titers monthly > 6 months Treat for 3 courses past negative Administer dactinomycin if previous
methotrexate (Table 3),
4 or give EMA-CO (Table
Pelvic US, MR pelvis/brain, CT chest/abdomen, +/- PET/CT; 4) Go toge
consider surgery if resectable and/or salvage chemotherapy |Ful|\m hCG titers monthly for 6 months

Figura 4. Algoritmo del manejo de enfermedad trofoblastica gestacional.®



NEOPLASIA TROFOBLASTICA GESTACIONAL

La neoplasia trofoblastica gestacional (NTG) se refiere a un grupo de neoplasias malignas
que consisten en una proliferacion anormal de tejido trofoblastico y pueden seguir a una
mola hidatiforme o un embarazo no molar. NTG se compone de los siguientes tipos

histoldgicos:

e Mola invasiva
e Coriocarcinoma
e Tumor trofoblastico del sitio placentario (TTSP)

e Tumor trofoblastico epitelioide (TTE)

La mola y el coriocarcinoma invasivos se caracterizan por niveles altos de gonadotropina
coridnica humana (GCH), mientras que el TTSP y el TTE suelen tener niveles bajos de
hCG.?’

Antes del desarrollo de una quimioterapia eficaz para la NTG, la mayoria de las pacientes
con enfermedad localizada en el Utero se curaban con histerectomia, pero la enfermedad

metastasica era casi siempre mortal.??

Desde hace mas de una década y hasta ahora con
el uso de ensayos cuantitativos sensibles para la deteccion de niveles en sangre de
Fraccion B de GCH y el manejo apropiado con quimioterapia altamente efectiva, la mayoria

de los pacientes con NTG pueden curarse y su funcion reproductiva se puede preservar.?®
EPIDEMIOLOGIA

La incidencia de GTN es dificil de establecer con certeza porque los datos sobre la
incidencia de embarazos y eventos trofoblasticos posteriores no estan disponibles en la
mayoria de los paises. Sin embargo, los datos representativos actuales reportan que
aproximadamente el 50% de los casos de NTG surgen del embarazo molar, el 25% de un
aborto o embarazo ectépico y el 25% del embarazo a término o prematuro.?* Cuando la
NTG se desarrolla después de un embarazo molar, puede tener la histologia de tejido molar
o coriocarcinoma y, en raras ocasiones, tumor trofoblastico del sitio placentario (TTSP) o
tumor trofoblastico epitelioide (TTE). Aproximadamente el 15% de los pacientes después
de una mola hidatiforme completa desarrollara invasion local y el 5% enfermedad
metastasica. La NTG, por lo general no metastasica, ocurre en 1 a 4% de los pacientes
después de una mola hidatiforme parcial.?! El TTSP o TTE no es tan frecuente, ocurre en

aproximadamente 2 a 7 de cada 100 000 embarazos en Europa y Ameérica del Norte,
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mientras que en el sudeste asiatico y Japon, la incidencia es mayor, de 5 a 200 de cada

100 000 embarazos, respectivamente. La incidencia de NTG después de la pérdida del

embarazo se estima en 1 de cada 15 000 embarazos, mientras que la incidencia después

de un embarazo a término se estima en 1 de cada 150 000 embarazos. La incidencia global

de NTG después de todos los tipos de embarazos se estima en 1 de cada 40.000

embarazos.? La GTN posmolar se desarrolla en aproximadamente el 15 al 20 por ciento

de los pacientes después de una mola hidatiforme completa y en el 1 al 4 por ciento de los

pacientes después de una mola hidatiforme parcial.?' En la mola completa, la GTN posmolar

ocurre con mayor frecuencia (40 a 50 por ciento) en pacientes con una o mas caracteristicas

de alto riesgo, que incluyen:®®

Tamafio uterino previo a la evacuacion mas grande que las fechas

Niveles de gonadotropina coridnica humana (hCG) >100 000 miliunidades
internacionales/ml

Agrandamiento ovarico bilateral causado por un exceso de estimulacion de hCG
(quistes tecaluteinicos)

Parto por cesarea anterior?’

CLASIFICACION Y COMPORTAMIENTO CLINICO

Hay varios tipos histolégicos de NTG, los mencionaremos a continuacion:

A)

Mola invasiva: la mola invasiva se desarrolla después de un embarazo molar y se
caracteriza por la presencia de vellosidades coridnicas edematosas con
proliferacion trofoblastica que invade el miometrio. Aproximadamente el 15% de las
pacientes con mola hidatiforme completa desarrollaran invasién uterina local y el 5%
desarrollaran enfermedad metastasica. Puede ocurrir una invasion profunda del
miometrio y pueden observarse vellosidades molares en la serosa uterina.?* Las
metastasis de lunares invasivos se diseminan por via hematdgena; los pulmones y
la vagina son los sitios mas comunes.?®
Coriocarcinoma: Consiste en tejido trofoblastico invasivo, muy vascularizado y
anaplasico formado por citotrofoblastos y sincitiotrofoblastos sin vellosidades. El
coriocarcinoma puede seguir a cualquier tipo de embarazo:

o Después de un embarazo molar, el coriocarcinoma es mas comun después

de una mola completa que de una mola parcial.
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C)

D)

o Después de un embarazo no molar, el coriocarcinoma es el tipo mas comun
de NTG; EI TTSP o el TTE representan solo del 1 al 2% de la NTG después
de un embarazo no molar. El diagnostico a menudo se retrasa después de
un embarazo no molar y, por lo tanto, las metastasis son mas comunes que
después de un embarazo molar.%

e EIl coriocarcinoma es el tipo histolégico mas agresivo de NTG y se
caracteriza por una invasion vascular temprana y metastasis generalizadas.
La presentacion clinica del coriocarcinoma depende de la extension de la
enfermedad y la ubicacion de las metastasis. El coriocarcinoma hace

metastasis por via hematdgena.?

Tumor trofoblastico del sitio placentario: los TTSP son malignos y se desarrollan a
partir de trofoblastos intermedios extravellosos. Suelen ser diploides y
monomorficos. Microscopicamente, estos tumores no muestran vellosidades
coridnicas y se caracterizan por una proliferacion de células trofoblasticas
mononucleares intermedias con nucleos ovalados y abundante citoplasma
eosinofilico. EI TTSP ocurre mas comunmente después de un aborto o embarazo
no molar, aunque también puede ocurrir después de una gestacion molar. Un TTSP
puede diagnosticarse varios meses o incluso afios después del embarazo.*® Este
intervalo de tiempo desde el antecedente de embarazo es altamente prondstico para
TTSP,*' y se asocia con menos invasion vascular, necrosis y hemorragia que el
coriocarcinoma y secreta niveles muy bajos de GCH. Ademas, a diferencia del
coriocarcinoma, el TTSP tiende a permanecer localizado en el utero durante
periodos prolongados antes de metastatizar en los ganglios linfaticos regionales u
otros sitios metastasicos. Aproximadamente el 30% de los pacientes presentan

enfermedad metastasica.'®

Tumor trofoblastico epitelioide: TTE es una variante rara de NTG. Se desarrolla a
partir de la transformaciéon neoplasica de los trofoblastos extravellosos de tipo
coriénico. El TTE tipicamente se presenta como una lesion discreta, hemorragica,
solida y quistica que se localiza en el fundo, el segmento uterino inferior o el
endoceérvix. Al igual que el TTSP, forma ndédulos tumorales en el miometrio.
Microscopicamente, el tumor estd compuesto por una poblacién relativamente

uniforme de células trofoblasticas intermedias mononucleadas que forman nidos y
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masas solidas. El diagndstico suele ser tardio en el curso de la enfermedad debido
al crecimiento lento, la escasez de sintomas y la produccién baja o nula de hCG.
Debido al diagnéstico tardio, aproximadamente el 50 por ciento de los pacientes con

TTE presentan enfermedad metastasica.*

En general, los sitios de metastasis de GTN y la tasa de diseminacion a cada sitio (entre

pacientes con metastasis) incluyen:

e Pulmonar 80%

e Vagina 30%

e Sistema nervioso central 10%
e Hepatico 10%.

e Otros sitios (rifidn, tracto gastrointestinal, bazo).

Una vez que se define que se trata de una NTG, se debe clasificar si es de buen o de mal
prondstico, a fin de definir el tipo de quimioterapia que debe recibir; para esto usamos los
criterios de Hammond (tabla 1) o los de la OMS (tabla 2) y en ultimo lugar se define el

estadio de la enfermedad usando el sistema de clasificacién de la FIGO?.

Tabla 1. Clasificacion de Hammond.®

CLASIFICACION DE HAMMOND

NTG no metastasica

NTG metastasica de buen pronéstico: corta duracion (menos de 4 meses de embarazo), bajos niveles de B-
GCH pretratamiento (menos de 100,000 mUI/ml, o menos de 40,000 mUl/ml), no metastasis a cerebro o

higado, no quimioterapia previa

NTG metastasica de mal pronéstico: larga duracion (mas de 4 meses de embarazo), altos titulos de B-GCH

pretratamiento, metastasis a cerebro o higado, quimioterapia previa, embarazo de término
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Tabla 2. Clasificacion de la OMS.3

Parametro Puntaje

0 1 2 4
Edad -39 mas de 39
Antecedente obstétrico mola aborto término
(Embarazo anterior)
Intervalo desde el -4 4-6 7-12 mas de 12
embarazo
bHCG pretratamiento -1000 1000-10000 100000 mas
Tamaio del tumor 3-4 5
Sitio de las metastasis  pulmén bazo TGl higado-pulmén
Nomero de metéastasis 0 1-4 4.8 mas de 8
Quimioterapia previa - - mono 2 6 + drogas

Puntaje total 0-6: buen pronéstico; 7 o mas: mal pronéstico.

ESTADIFICACION Y EVALUACION DE RIESGO

Para los pacientes con GTN, tanto un estadio como una puntuacion de riesgo se asignan
antes del tratamiento. Aunque el American Joint Committee on Cancer ha desarrollado un
sistema de estadificacion para la NTG, la NTG generalmente se estadifica utilizando una
combinacion del sistema de estadificacion de la Federacion Internacional de Ginecologia y
Obstetricia (FIGO) y el Sistema de puntuacién pronéstica de la Organizacion Mundial de la
Salud (OMS). Este sistema tiene en cuenta ocho factores de riesgo que se ha demostrado
que predicen el potencial de desarrollo de resistencia a la quimioterapia de agente unico

con metotrexato (MTX) o actinomicina D (ActD). Se describe a continuacion:

o FEtapa I: niveles persistentemente elevados de gonadotropina coriénica humana
(hCG); tumor confinado al cuerpo uterino

o Etapa Il: tumores que se extienden a los anexos o a la vagina, pero se limitan a las
estructuras genitales

e Estadio lll: metastasis pulmonares en la radiografia de térax, con o sin afectacion
uterina, pélvica o vaginal

o Estadio IV: enfermedad metastasica fuera de los pulmones y la pelvis y/o la vagina
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En el Sistema de puntuaciéon de prondstico de la OMS, la etapa FIGO es seguida por la
puntuacion de la OMS modificada designada por un numero arabigo separado por dos

puntos (p. €j., 11:6). La puntuacién de riesgo se basa en las siguientes variables:

ARnos

Embarazo antecedente

Intervalo desde el ultimo embarazo

Nivel de hCG en suero previo al tratamiento: es fundamental utilizar el nivel de hCG
en el momento del tratamiento para la NTG y no el nivel de hCG en el momento del

diagnéstico o la evacuacién de un embarazo molar.

Tumor mas grande (incluido el uterino).

Sitio de metastasis.

Numero de metastasis.

Tratamiento previo de quimioterapia.

El uso del Sistema de puntuacion prondstica de la OMS es mas predictivo del resultado

clinico que el uso de factores de riesgo individuales:'®

e Una puntuacion de 0 a 6 sugiere un riesgo bajo de resistencia a la quimioterapia de
agente unico.

e Una puntuacion de 27 predice un alto riesgo de resistencia a la monoterapia y
requiere quimioterapia combinada.

¢ Una puntuacion 212 se considera de riesgo ultraalto y se asocia particularmente con
un antecedente de embarazo no molar, metastasis cerebrales y quimioterapia
anterior fallida con multiples agentes. Kong et al informaron que la supervivencia

general a los cinco afios en este grupo fue del 68%.

El beneficio de usar el sistema de puntuacion de prondstico de la OMS modificado se aplica
principalmente a los estadios Il y Il de FIGO, ya que esencialmente todos los pacientes con
GTN en estadio | de FIGO tienen bajo riesgo y >90 por ciento logran la remisién con
quimioterapia de agente unico. Ademas, los pacientes con enfermedad en estadio IV de la
FIGO tienen puntajes de alto riesgo, lo que indica una probable resistencia a la
quimioterapia con un solo agente y la necesidad de un tratamiento primario con
quimioterapia con multiples agentes para optimizar los resultados. Desafortunadamente, el
Sistema de puntuacion prondstica de la OMS modificado no es particularmente Util para

pacientes con tumor trofoblastico del sitio placentario (TTSP) y tumor trofoblastico
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epitelioide (TTE) y, por lo tanto, el tratamiento se basa en el estadio FIGO y el tiempo desde

el embarazo anterior.
INDICACIONES PARA LA REMISION

La NTG es una enfermedad rara y los pacientes deben ser tratados por un oncdélogo
ginecoldgico y/o un oncologo médico con experiencia en NTG. Idealmente, los pacientes
deben ser derivados a un centro de enfermedades trofoblasticas siempre que sea posible.
Estos centros brindan suficiente experiencia clinica para permitir oportunidades de
investigacion y mejores resultados. El tratamiento inicial fuera de un centro especializado

esta fuertemente asociado con el riesgo de muerte por NTG.*
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La incidencia de la ETG varia segun la zona geografica. En México es de 2.4 casos por
cada 100 embarazos. Asimismo, la prevalencia reportada de coriocarcinoma varia
ampliamente en todo el mundo, desde un minimo de dos por 100 000 embarazos en los
Estados Unidos a un maximo de 202 por 100 000 embarazos en China. Las caracteristicas
histopatolégicas permiten hacer el diagnéstico diferencial de la diversidad de las
presentaciones de la enfermedad trofoblastica gestacional, a su vez las caracteristicas
clinicas de esta entidad nos permiten establecer el riesgo de la persistencia y potencial de
malignidad de la ETG.

Pese a que estos tumores abarcan menos del 1% de los tumores ginecoldgicos,
representan un riesgo importante en mujeres de edad reproductiva y el manejo de estas
depende en gran medida de la evaluacion de riesgo realizada de acuerdo a factores
pronosticos, usando una combinacion de lo propuesto por la Federacion Internacional de
Ginecologia y Obstetricia (FIGO), y la Organizacion Mundial de la Salud (OMS).

Las tasas de prevalencia tanto de la mola hidatiforme como del coriocarcinoma han
disminuido en los ultimos 30 afios®, probablemente debido a que se han hecho grandes
avances en el diagnostico y el tratamiento de la ETG, lo que lo ha convertido en el cancer
ginecoldgico mas eficazmente tratado y uno de los tumores sélidos con mayor indice de
curacién en mujeres." Por lo anterior es de impacto estudiar las caracteristicas
epidemioldgicas, el manejo, el seguimiento y el desenlace de las pacientes quienes lo

padecen y asi poder tomar medidas para disminuir la incidencia de complicaciones.

El planteamiento anterior es la base para responder las siguientes preguntas de

investigacion:

e Cual es el perfil epidemioldgico de las pacientes portadoras de enfermedad
trofoblastica gestacional en el Hospital de la Mujer?

e ;Cuales son las caracteristicas clinicas de las pacientes portadoras de enfermedad
trofoblastica gestacional en el Hospital de la Mujer?

e ;Como se realiza el seguimiento médico a estas pacientes?

e ;Cual ha sido el desenlace de estos casos?
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JUSTIFICACION

El manejo de pacientes portadoras de ETG depende en gran medida de la evaluacién del
riesgo realizada de acuerdo a factores prondsticos, por lo que es necesario
establecer/clasificar el riesgo en nuestra poblacion correlacionandolo con las caracteristicas
clinicas y epidemioldgicas presentes, para otorgar un tratamiento adecuado y oportuno a

fin de mejorar la sobrevida y disminuir el nUmero de recidivas.

La ETG a pesar de tener una prevalencia de menos del 1%, es una enfermedad con alto
indice de complicaciones en mujeres en edad reproductiva en nuestro pais y en el mundo
en general, por lo que es importante conocer la epidemiologia y en desenlace de aquellas
pacientes quienes cursan con dicha patologia en nuestra institucion, ya que no contamos
con informacién de ese grupo especifico, lo cual es un campo abierto a la investigacion y
puede contribuir a la tomar de decisiones y mejora en el tratamiento y seguimiento,
disminuyendo asi la morbilidad relacionada a dicha patologia y obteniendo mejores

resultados a corto y largo plazo.

En nuestra institucion ademas de la resolucion de la entidad benigna por medio de
evacuacion uterina en unidad tocoquirurgica, contamos con el servicio de Oncologia, donde
se da manejo a las pacientes quienes presentan una variante maligna de la enfermedad,
sin embargo no hay cifras reportadas de la incidencia de ETG. Por otra parte como ya se
ha mencionado, la entidad maligna es una de las de mayor porcentaje de curacion si se
detecta oportunamente, por lo que vale la pena evaluar la presentacion clinica de la misma,
su evolucién, y de ésta manera poder diagnosticar con anticipacion los casos, por lo anterior
pretendemos realizar un estudio descriptivo de pacientes con ETG en el Hospital de la
Mujer, que incluya la epidemiologia, las caracteristicas clinicas, asi como el seguimiento y

desenlace de estos casos.
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OBJETIVOS

e GENERAL

O

Evaluar y conocer las caracteristicas clinicas y epidemioldgicas de los casos

de enfermedad trofoblastica gestacional en el Hospital de la Mujer.

e ESPECIFICOS

O

Determinar la incidencia de enfermedad trofoblastica gestacional en el
Hospital de la Mujer

Conocer las caracteristicas clinicas de las pacientes con enfermedad
trofoblastica gestacional en el Hospital de la Mujer

Identificar los factores de riesgo de las pacientes con enfermedad
trofoblastica gestacional del Hospital de la Mujer

Identificar las complicaciones en pacientes que cursaron con enfermedad
trofoblastica gestacional en el Hospital de la Mujer

Conocer el desenlace de los casos de enfermedad trofoblastica gestacional
en el Hospital de la Mujer

Conocer los hallazgos histopatolégicos de las pacientes con enfermedad

trofoblastica gestacional
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MATERIAL Y METODOS

TIPO Y DISENO DE ESTUDIO

Estudio descriptivo, observacional y retrospectivo.

DESCRIPCION DEL ESTUDIO
Se realizo la revision de los expedientes clinicos de todas las pacientes con diagnéstico de
enfermedad trofoblastica gestacional y que recibieron manejo en el Hospital de la Mujer en

el periodo comprendido del 1 de enero del 2017 al 31 de diciembre del 2021

POBLACION

Pacientes con enfermedad trofoblastica gestacional diagnosticadas y tratadas en el servicio
de Ginecologia y Obstetricia en el Hospital de la Mujer en el periodo comprendido del 1 de
enero de 2017 al 31 de diciembre de 2021.

CRITERIOS DE INCLUSION
- Expedientes clinicos de pacientes que presentaron algun espectro de la enfermedad

trofoblastica gestacional en el Hospital de la Mujer

CRITERIOS DE EXCLUSION

- Expedientes clinicos donde no se encontré un reporte de estudio histopatolégico

CRITERIOS DE ELIMINACION
- Expedientes que reportaron que la resolucién del evento y el seguimiento sucedio
en otra institucion

- Expedientes clinicos incompletos

VARIABLES DE ESTUDIO
- Edad materna
-  Gestas
- Edad gestacional
- Cuantificacion de fraccion beta de gonadotropina coriénica humana
- Reporte ultrasonografico
- Sangrado
- Procedimiento de evacuacioén uterina

- Transfusioén requerida

19



- Reporte histopatolégico

- Complicaciones postoperatorias

- Dias de estancia intrahospitalaria

- Antecedente de enfermedad trofoblastica gestacional

- Recidiva de enfermedad trofoblastica gestacional

Tabla 3 Variables de estudio

VARIABLE DEFINICION DEFINICION ESCALA DE TIPO DE
CONCEPTUAL | OPERACIONAL | MEDICION VARIABLE
Edad materna Edad en afios Numero de afios 15-35 afos Cuantitativa
que ha vivido cumplidos discreta
una persona
Numero de gestas Numero de Total de 1,2,3,4,5,6 Cuantitativa
embarazos de nacimientos por discreta
una mujer a lo via vaginal o
largo de su vida | abdominal,
reproductiva también se
incluyen los
abortos y
enfermedad molar
Edad gestacional Periodo de Numero de las 0-42 Cuantitativa
tiempo semanas al continua
transcurrido del | momento de la
embarazo, resolucién
calculado en
semanas
Cuantificacion de Niveles séricos | Medicion en 9-53000 mUI/mL Cuantitativa
fraccion beta de de fraccion beta | mUI/MI al discreta
gonadotropina de la hormona momento del

corioénica humana

gonadotropina
coridnica

humana

diagnostico y al

egreso
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USG obstétrico Herramienta Patrén ecografico | Escala de grises y Cualitativa
diagndstica en el diagnostico | doppler nominal
empleada de enfermedad
durante la trofoblastica
gestacion gestacional

Procedimiento de Procedimiento Razonamiento Patologia materna, Cualitativa

evacuacion uterina mediante el cual | médico que enfermedad nominal
se evacua la justifica la trofoblastica
cavidad uterina | intervencion gestacional

quirurgica

Complicaciones Eventualidad Eventos Hemorragia Cualitativa

postoperatorias que ocurre postoperatorios obstétrica nominal
posteriormente que modifican la Enfermedad
aun recuperacion, hipertensiva
procedimiento estancia asociada al
quirurgico hospitalaria y embarazo

prondstico de las | postoperatoria

pacientes Lesion
transoperatoria a
otros 6rganos
Muerte

Dias de estancia Numero Numero de dias 1-30 Cuantitativa

hospitalaria de dias de de estancia continua
permanencia en | hospitalaria de
el hospital, ingreso a egreso
comprendido
entre la fecha
de ingresoy la
fecha de egreso

Antecedente de Evento previo Presencia de Si/No Cualitativa

enfermedad de enfermedad | antecedente de dicotémica

trofoblastica trofoblastica alguna entidad de

gestacional gestacional enfermedad

trofoblastica
gestacional
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Recidiva de Repeticion de Presencia de Si/No Cualitativa
enfermedad cuadro de repeticion de dicotémica
trofoblastica enfermedad alguna entidad de
gestacional trofoblastica enfermedad
gestacional trofoblastica
gestacional

DESCRIPCION OPERATIVA DEL ESTUDIO

El estudio se realizd6 de manera descriptiva se incluyeron pacientes con enfermedad
trofoblastica gestacional diagnosticadas y tratadas en el servicio de Ginecologia y
Obstetricia en el Hospital de la Mujer en el periodo comprendido del 1 de enero de 2017 al
31 de diciembre de 2021, nuestro instrumento de investigacion fue una hoja de recoleccion
de datos los cuales tomamos del expediente clinico de cada paciente obstétrica, dicha
informacion se registré en una base de datos. Se registro la siguiente informacion: edad
materna, gesta, edad gestacional, cuantificacion de fraccién beta de gonadotropina
coridonica humana, reporte ultrasonografico, sangrado, procedimiento de evacuacion
uterina, transfusion requerida, reporte histopatolégico, complicaciones postoperatorias,
dias de estancia intrahospitalaria, antecedente de enfermedad trofoblastica gestacional,

recidiva de enfermedad trofoblastica gestacional.

ANALISIS ESTADISTICO
Se empled estadistica descriptiva para determinar las caracteristicas demograficas de la

poblacion como media, mediana y moda.

Se emplearon los programas estadisticos: Software SPSS v25 y Excel 2019.

CONSIDERACIONES ETICAS Y BIOETICAS
Este estudio se considera una investigacién sin riesgo, respecto a la legislacion vigente en
materia de salud, en la Ley General de Salud, investigacién en seres humanos articulo 17,

estudio sin riesgo.*
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RESULTADOS

En el periodo comprendido del 1 de Enero de 2017 al 31 de Diciembre de 2021, se
atendieron en el Hospital de la Mujer un total de 133 pacientes con enfermedad trofoblastica
gestacional, de un total aproximado de 31,611 atenciones obstétricas, obteniendo por lo
tanto una incidencia de 0.4 casos por cada 100 embarazos. De este total de 133 pacientes
se excluyeron 4 pacientes por alta voluntaria, 1 porque la resolucién sucedié en otra unidad
y 5 por expediente depurado por antigiedad, quedando un total de 123 pacientes con

enfermedad trofoblastica gestacional.

La media de edad fue de 26.18 afios +/- 7.71 afos, con una edad minima de 14 y una
maxima de 49 afos. La mayoria de las pacientes (29.8%) se concentraron en el grupo de
25 a 30 afos de edad (n=37).

EDAD

Media = 26.02
400 Desviacion estandar = 7.529
’ N=123

30.0

200

Frecuencia

100

00

10 20 30 40 50

Figura 5. Distribucién por grupos de edad de pacientes con enfermedad trofoblastica gestacional.
Fuente: Archivo clinico del Hospital de la Mujer
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Del total de pacientes, el 64.23% (n=79) fueron multigestas y el 35.77% (n=44) primigestas.

NUMERO
DE
GESTAS

M PRIMIGESTA
B MULTIGESTA

Figura 6. Distribucién por nimero de gestas pacientes con enfermedad trofoblastica
gestacional. Fuente: Archivo clinico del Hospital de la Mujer

Respecto al tipo de sangre, en nuestro estudio se registré un mayor numero de pacientes
con grupo y Rh O Positivo, con un porcentaje del 78% (n=96) y en segundo lugar el grupo
A Positivo con un 14.6% (n=18).
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Tabla 4. Frecuencia de grupo y Rh en pacientes con enfermedad trofoblastica gestacional.
Fuente: Archivo clinico del Hospital de la Mujer

GRUPO Y RH
Frecuencia Porcentaje Porcentaje Porcentaje
valido acumulado
Valido A+ 18 14.6 14.6 14.6
AB+ 1 .8 .8 15.4
B+ 7 5.7 5.7 211
O- 1 .8 .8 22.0
O+ 96 78.0 78.0 100.0
Total 123 100.0 100.0

La edad gestacional promedio al diagnostico fue de 12 semanas de gestacion +/- 4.2

semanas, con un minimo de 5 semanas y un maximo de 28.6 semanas.

El valor promedio de fracciéon beta de gonadotropina coridénica humana fue de 184219.4
muU/ml +/- 166181 mU/ml, con un minimo de 968 mU/ml y un maximo de 1369062 mU/ml.

Tabla 5. Fraccion beta de gonadotropina coriénica humana en pacientes con ETG. Fuente: Archivo
clinico del Hospital de la Mujer.

FRACCION BETA DE GONADOTROPINA CORIONICA HUMANA

N Minimo Maximo Media Desviacion
estandar
b-hCG (mIU/mL) 119 968 1369062 184219.47 166181.090
No valido 4
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El 94.3% (n=116) de las pacientes no tenian antecedente de enfermedad trofoblastica

gestacional, el 5.7% (n=7) si.

El sangrado promedio fue de 367.4 ml +/- 528.8 ml, con un minimo de 20 ml y un maximo
de 2500 ml. Requirieron transfusion de hemoderivados 12 pacientes (9.8%), solo una de
ellas requirid transfusion de 4 concentrados eritrocitarios, el resto solo requirieron 2
concentrados, 3 pacientes requirieron plasma fresco congelado; y el otro 90.2% no requirio

hemotransfusion.

Tabla 6. Transfusiéon de hemoderivados en pacientes con ETG. Fuente: Archivo clinico del Hospital
de la Mujer.

TRANSFUSION DE HEMODERIVADOS

Frecuencia Porcentaje Porcentaje Porcentaje
valido acumulado
Valido 1 12 9.8 9.8 9.8
2 111 90.2 90.2 100.0
Total 123 100.0 100.0

La evacuacion uterina se realizé6 en el 79.7% (n=98) mediante aspiracion manual
endouterina, el 19.5% (n=24) mediante legrado uterino instrumentado y solo una paciente
requirio histerectomia en bloque (0.8%) puesto que se traté de un embrazo de 8.1 semanas

de gestacion pero en una paciente con antecedente de 5 embarazos molares previos.
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EVACUACION UTERINA

Figura 7. Método de evacuacion uterina en ETG. Fuente: Archivo clinico Hospital de la Mujer.

Los dias de estancia intrahospitalaria fueron en promedio 2.68 +/- 1.75, con un minimo de

1 dia y un maximo de 15 dias.

Se completd el protocolo de estudio en todas las pacientes mediante tele de torax y
ultrasonido de higado y vias biliares sin hallar datos de metastasis.

De las complicaciones, la mas frecuente fue la hemorragia obstétrica con el 13% (n=16), y
en segundo lugar enfermedad hipertensiva en un 4.9% (n=6), en 4 pacientes coexistieron
ambas complicaciones, y una de ellas requiri6 histerectomia total abdominal mas

salpingooforectomia bilateral.
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Tabla 7. Complicaciones en pacientes con ETG. Fuente: Archivo clinico del Hospital de la Mujer

COMPLICACIONES EN PACIENTES CON ETG

Frecuencia Porcentaje Porcentaje Porcentaje

valido acumulado
Valido Hemorragia obstétrica 16 13.0 13.0 13.0
Hemorragia 4 3.3 3.3 16.3

obstétrica/EIAE
Enfermedad hipertensiva 6 4.9 4.9 211
Persistencia ETG 3 24 24 23.6
Ninguna 92 74.8 74.8 98.4
Retencion de restos 1 .8 .8 99.2
HTA+SOB 1 .8 .8 100.0
Total 123 100.0 100.0

COMPLICACIONES EN PACIENTES CON ETG

HTA+sOB || 0.8

Retencién de restos || 0.8

NingUNa | 7 5

Persistencia ETG i 2.4

Enfermedad hipertensiva i 4.9

Hemorragia obstétrica/EIAE i 3.3

Hemorragia obstétrica E 13

0 10 20 30 40 50 60 70 80

Figura 8. Complicaciones en pacientes con ETG. Fuente: Archivo clinico del Hospital de la Mujer
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El estudio histopatolégico reportd en la mayor parte de los casos mola hidatiforme completa

en un 48.8% (n=60), en segundo lugar, mola hidatiforme parcial en un 28.5% (n=35), un

solo caso de coriocarcinoma y uno de mola invasora, como se muestra en la siguiente tabla.

Tabla 8. Reporte histopatolégico postevacuacion en casos de ETG. Fuente: Archivo clinico del

Hospital de la Mujer.

REPORTE HISTOPATOLOGICO

Valido

Frecuencia Porcentaje Porcentaje Porcentaje
valido acumulado

Mola hidatiforme 3 24 2.4 2.4
Trofoblasto 2 1.6 1.6 4.1
Mola hidatiforme parcial 35 28.5 28.5 32.5
Mola hidatiforme 60 48.8 48.8 81.3
completa
Sin reporte 11 8.9 8.9 90.2
Coriocarcinoma 1 .8 .8 91.1
Mola invasora 1 8 .8 91.9
No concluyente 1 8 .8 92.7
Decidua con 6 4.9 4.9 97.6
inflamacion cronica
Endometrio secretor 3 24 2.4 100.0
Total 123 100.0 100.0
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REPORTE HISTOPATOLOGICO
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Figura 9. Reporte histopatolégico postevacuacion en casos de ETG. Fuente: Archivo clinico del

Hospital de la Mujer.

En el 90.2% (n=111) de las pacientes no hubo recidiva de la enfermedad trofoblastica

gestacional, solo en el 9.8% (n=12) se presento.

Ahora bien, en cuanto al método de planificacién familiar postevacuacion, la frecuencia fue
de la siguiente manera: el método mas empleado fue el implante hormonal en un 21.14%,
seguido de los anticonceptivos orales en un 17.89% y en tercer lugar el hormonal inyectable
con un 9.76%, existi6 un alto porcentaje sin reporte de método de planificacion
postevacuacion (16.26%) y asi mismo de pacientes que no aceptaron método (16.26%), y
por ultimo dos pacientes no requirieron método ya que en una de ellas el embarazo de
resolvido mediante histerectomia en bloque y en otra se realizo histerectomia total abdominal

mas salpingooforectomia bilateral por diagndstico de coriocarcinoma.
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Figura 10. Método de planificacién familiar en pacientes con ETG
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DISCUSION

La enfermedad trofoblastica gestacional es una de las patologias obstétricas mas
frecuentes, sin embargo, no se cuenta con estadistica de nuestro hospital, por lo cual es
importante describirlo. En nuestro estudio, el andlisis estadistico se realizé de manera
descriptiva en un mismo grupo de pacientes, evaluando las caracteristicas clinicas y
epidemioldgicas. La incidencia reportada en nuestro estudio fue de 0.4 casos de
enfermedad trofoblastica gestacional por cada 100 embarazos, lo cual es menor a lo
reportado en las referencias mexicanas?. La media de edad de las pacientes fue de 26.18
afios, con una edad minima de 14 y una maxima de 49 afios. Del total de pacientes, el
64.23% (n=79) fueron multigestas y el 35.77% (n=44) primigestas. Respecto al tipo de
sangre, en nuestro estudio se registr6 un mayor niumero de pacientes con grupo y Rh O
Positivo, con un porcentaje del 78% (n=96) y en segundo lugar el grupo A Positivo con un
14.6% (n=18), lo cual es similar a lo reportado por Khanna Jiménez P (2016), ya que
comenta que el grupo A y AB son factores de riesgo para enfermedad trofoblastica

gestacional.

La edad gestacional promedio al diagndstico fue de 12 semanas de gestacion +/- 4.2
semanas, con un minimo de 5 semanas y un maximo de 28.6 semanas. El valor promedio
de fraccion beta de gonadotropina coriénica humana fue de 184219.4 mU/ml +/- 166181
mU/ml, con un minimo de 968 mU/ml y un maximo de 1369062 mU/ml. El 94.3% (n=116)
de las pacientes no tenian antecedente de enfermedad trofoblastica gestacional, el 5.7%
(n=7) si, y vemos como el tener antecedente de un embarazo molar aumenta el riesgo de
un segundo evento y este riesgo se ve influenciado por el numero de eventos previos, como
lo reportan Shaaban AM, et al. (2017) y como se menciona en la guia de practica clinica
CENETEC, que el antecedente de un embarazo molar aumenta 10 veces mas el riesgo de
un segundo evento; dentro de nuestro estudio hay una paciente con antecedente de 5
embarazos molares previos, y un sexto embarazo de 8.1 semanas de gestacion, que
requirio en este ultimo evento obstétrico resolucion mediante histerectomia en bloque, caso
clinico de importancia en nuestro medio, puesto que no se ha reportado algo similar en la
literatura y valdria la pena la publicacion del mismo. La evacuacion uterina se realizé en el
79.7% (n=98) mediante aspiracion manual endouterina, el 19.5% (n=24) mediante legrado
uterino instrumentado lo cual es un porcentaje alto, si tomamos en cuenta que no esta
indicado como manejo ideal de la enfermedad trofoblastica gestacional, lo cual seria un

area de oportunidad en nuestra institucion. Se completd el protocolo de estudio en todas
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las pacientes mediante tele de torax y ultrasonido de higado y vias biliares sin hallar datos
de metastasis en alguna. De las complicaciones, la mas frecuente fue la hemorragia
obstétrica con el 13% (n=16), y en segundo lugar enfermedad hipertensiva en un 4.9%
(n=6). El estudio histopatoldgico reportd en la mayor parte de los casos mola hidatiforme
completa en un 48.8% (n=60), en segundo lugar mola hidatiforme parcial en un 28.5%
(n=35), un solo caso de coriocarcinoma y uno de mola invasora, esto corresponde con la
literatura ya que se menciona la mayor frecuencia de la entidad benigna, sin embargo es
contrario en cuanto a la incidencia de las subclasificaciones de la enfermedad trofoblastica
gestacional, puesto que se reporta como ligeramente mas frecuente a la mola parcial que
a la completa, esto reportado en la ultima actualizacion del protocolo de mola hidatiforme
del Hospital Clinic Barcelona por Pascal R y colaboradores (2019). Ahora bien, en cuanto
al método de planificacion familiar postevacuacion, la frecuencia fue de la siguiente manera:
contrario a la recomendacion de la literatura sobre el uso de anticonceptivos orales
combinados, el método mas empleado fue el implante hormonal en un 21.14%, seguido de
los anticonceptivos orales en un 17.89% y en tercer lugar el hormonal inyectable con un
9.76%. Por ultimo, en el 90.2% (n=111) de las pacientes no hubo recidiva de la enfermedad
trofoblastica gestacional, solo en el 9.8% (n=12) se presento y a estas pacientes se les dio
seguimiento en servicio de Oncologia Ginecoldgica ya sea dentro de nuestro hospital o en

alguna unidad de tercer nivel.
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CONCLUSIONES

Después del andlisis completo de los resultados de nuestro trabajo de investigacion
podemos concluir lo siguiente:

La enfermedad trofoblastica gestacional tuvo una incidencia en nuestro medio de 0.4 casos
por cada 10 embarazos. La edad promedio de las pacientes en quienes se diagnostico
enfermedad trofoblastica gestacional es de 26 anos. La complicacion mas frecuente en este
grupo de pacientes fue la hemorragia obstétrica, el sangrado promedio fue de 367.4 ml +/-
528.8 ml, con un minimo de 20 ml y un maximo de 2500 ml. Requirieron transfusion de
hemoderivados 12 pacientes (9.8%). En segundo lugar la enfermedad hipertensiva del
embarazo fue una complicacion prevalente, tanto hemorragia como enfermedad
hipertensiva, son causas importantes de muerte materna, sin embargo, en nuestro hospital
no se ha reportado una muerte materna desde hace 10 afos, punto que vale la pena
resaltar. El tiempo promedio de estancia intrahospitalaria fue de 2.6 dias. La edad
gestacional promedio al diagnéstico fue de 12 semanas de gestacion. El valor promedio de
fraccion beta de gonadotropina coridnica humana fue de 184219.4 mU/ml +/- 166181
mU/ml, con un minimo de 968 mU/ml y un maximo de 1369062 mU/ml. Los grupos
sanguineos mas frecuentes fueron O y A Rh positivos. La evacuacion uterina se realizé en
el 79.7% (n=98) mediante aspiracion manual endouterina. La entidad mas frecuente fue la
mola hidatiforme completa, seguida de la parcial, el porcentaje de casos de malignidad fue
del 1.6% reportado por estudio histopatologico definitivo. EIl método de planificaciéon familiar
mayormente empleado postevacuacion uterina fue el implante hormonal, seguido de
anticonceptivos orales hormonales. Hubo 12 casos de persistencia de enfermedad y a todos

se les dio seguimiento en servicio de Oncologia Ginecoldgica.

Con este trabajo se describen las caracteristicas clinicas y epidemiolégicas de aquellas
pacientes con enfermedad trofoblastica gestacional durante 5 afios de revisiéon de registro
en pacientes que ingresaron al Hospital de la Mujer de la Ciudad de México. Este estudio
servira como base para futuras investigaciones y se puede extrapolar a otras poblaciones

similares.
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