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Definicion

La enfermedad trofoblastica gestacional (ETG) esta constituida por un
grupo de alteraciones de la gestacién, benignas y malignas, caracteriza-
das por la proliferacién en grados variables de las células sincitiales y de
Langhans del trofoblasto, por la generacion hidrépica de las vellosidades
coriales y por la producciéon de fraccion B de la hormona gonadotrofina
coridnica (B-hGC), con o sin embridn o feto.

La clasificacion que se utiliza es la de la Organizacién Mundial de la
Salud de 1983 y comprende términos histopatolégicos como términos
clinicos. (Tabla 15.1 y Tabla 15.2).

e Mola Hidatiforme: se define como un producto de la concepcién
caracterizado por edema vesicular y distension de las vellosidades pla-
centarias, con proliferacion microscépica del cito y sincitio trofoblasto
en diferentes grados e hiperplasia, y con escasos vasos sanguineos por
desintegracion y pérdida de los mismos. En la mola completa no hay ele-
mentos embrionarios o fetales y en la mola parcial si los hay.

* Mola Invasora: también llamada corioadenoma destruens, consiste
en la infiltracién local del trofoblasto hacia el miometrio y vasos sangui-
neos, y que rara vez produce metastasis. Microscopicamente se caracte-
riza por hiperplasia del citotrofoblasto y elementos sincitiales y persis-
tencia de estructuras vellosas.



¢ Coriocarcinoma: es la proliferacion maligna del tejido citotrofoblds-
tico sin vellosidades corailes. El musculo uterino y los vasos sanguineos
son invadidos con dreas de hemorragia y necrosis. El tejido trofoblastico
invade los tejidos normales y se disemina a sitios lejanos, los mas co-
munes son pulmones, cerebro, higado, pelvis, vagina, bazo, intestinos,
y riflones.

e Tumor trofoblastico del sitio placentario: es la proliferacion anormal
de células del citotrofoblasto en el sitio de implantacién de la placenta
gue se asemeja a una forma exagerada de endometritis sincitial. Las cé-
lulas trofoblasticas infiltran el miometrio y hay una invasion vascular. En
las células tumorales hay lactégeno placentario, mientras que la tincién
por inmunoperoxidasa para hGC solo es positiva en células dispersas, y
la hGC sérica es relativamente baja.

Epidemiologia
La ETG corresponde al 1% de los canceres del sistema reproductivo fe-
menino. La frecuencia de presentacion es muy variable en diferentes
partes del mundo. Oscilan entre 23 a 465/100,000 embarazos quedando
México en 240/100,000. Respecto al coriocarcinoma se presenta de 2 a
7 en Estados Unidos y América Latina hasta 1,754/100,000 en Indonesia.
Es de suma importancia comprender que posterior a un embarazo
molar, el riesgo de un segundo embarazo molar es del 1% al 2% (esto es,
un embarazo molar en 1 a 2/100 embarazos) y, después de un segun-
do embarazo molar el riesgo de un tercero es del 20% (1/5 embarazos).
Entre el 2% al 4% de las molas hidatiformes progresan a ser coriocarci-
nomas. Pero solo la mitad de los coriocarcinomas inician como emba-
razos molares. Cerca de una cuarta parte de todos los coriocarcinomas
se desarrollan en mujeres que han tenido un aborto y otra cuarta parte
ocurren después de un embarazo y parto normales.

Etiologia

Estudios citogenéticos han caracterizado los dos sindromes molares. En
el 90% de las molas completas hay un cariotipo 46XX derivado de cromo-
somas paternos (juego haploide paterno que reemplaza totalmente la
contribucidon materna mediante su propia duplicacién); eventualmente
hay un cariotipo 46XY resultado de la fecundacién dispérmica (por dos
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espermatozoides, uno 23X y el otro 23Y) de un ovocito vacio. En tanto
gue, para las molas parciales, la mayoria de las veces se debe a un error
en el que un ovocito normal es fertilizado por dos espermatozoides o por
un espermatozoide duplicado, dando como resultado un cariotipo tri-
ploide 69 XXY (70%), 69XXX (27%) y 69XYY (3%). No se sabe el motivo por
el cual las molas se vuelven invasoras, pero ocurren con mayor frecuen-
cia cuando son completas que cuando son parciales. Lo mismo sucede
con el coriocarcinoma que generalmente deriva de una mola persistente
(generalmente completa). También pueden desarrollarse cuando peque-
fios pedazos de tejido se quedan en el Utero después de un aborto es-
pontdneo, aborto inducido, o0 embarazo normal a término. Se han visto
cambios en algunos genes en las células del coriocarcinoma, pero no se
sabe qué causa estos cambios.

Factores de riesgo
Un factor de riesgo es cualquier cosa que afecte la posibilidad de tener la
enfermedad. Tener uno, o incluso varios factores de riesgo, no significa
gue la persona vaya a padecer la enfermedad.

Hay varios factores de riesgo que pueden incrementar la posibilidad
de desarrollar una enfermedad trofoblastica gestacional.

e Edad: la ETG ocurre en mujeres en edad fértil. El riesgo de presen-
tar una mola completa es en mayores de 40 afios y menores de 20
afos. El riesgo es aun mas alto en mayores de 50 afios, en quienes
en un tercio de los embarazos sucede una mola hidatiforme com-
pleta. La edad es un factor menor para las molas parciales.

¢ Embarazo molar previo: una vez que la mujer ha tenido un em-
barazo molar el riesgo de tener otro embarazo molar aumenta. El
riesgo total para embarazos posteriores es de 1% a 2% y aumenta
entre mas embarazos molares haya tenido.

e Abortos previos o problemas para embarazarse: mujeres con cual-
quiera de estos problemas tiene un riesgo aumentado, aunque el
riesgo total sigue siendo bajo.

¢ Tipo sanguineo: las mujeres con tipo sanguineo A o AB tiene un
riesgo un poco mayor a los tipos B u O.

¢ Anticonceptivos orales: las mujeres que los han tomado son mds
propensas a padecer ETG cuando se embarazan. Entre mayor sea



el tiempo tomandolas, mayor es el riesgo de padecerlo, aunque el
riesgo sigue siendo bajo y no supera el beneficio de usarlas.

e Estatus socioecondmico: las mujeres con bajo nivel socioeconémi-
co tienen un riesgo aumentado, las razones no son claras, pero se
ha sugerido que es por la dieta.

e Dieta: niveles bajos de beta-caroteno en la dieta se han asociado
a riesgo aumentado de presentar embarazos de mola completa.

e Historia familiar: en muy raras ocasiones, varias mujeres de la mis-
ma familia presentan uno o varios embarazos molares.

Patologia

Cada una de las variantes de la enfermedad tiene diferentes formas de
presentacién y evolucidn. La mola hidatiforme tiene un comportamiento
benigno y termina al momento de la evacuacién del Utero en la mayoria
de las veces, aunque la mola completa tiene un riesgo de malignidad
entre el 85 al 15% (Figura 15.1 y Figura 15.2) y la mola parcial del 1.5%
al 6% (Figura 15.3 y Figura 15.4). En cambio, la mola invasora, que se
origina en el 15% de las molas completas por invasidon al miometrio de
manera directa o a través de los vasos sanguineos, si bien tiene un com-
portamiento benigno puede dar mas complicaciones, e incluso hay un
riesgo del 6% al 10% de desarrollar un coriocarcinoma. El coriocarcino-
ma, es un tumor maligno que procede en un 50% de un embarazo molar,
25% de un aborto espontaneo, 22.5% de un embarazo normal y 2.5% de
un embarazo ectdpico. Aun con el riesgo de tener metdstasis, existe la
posibilidad de curarlo. El tumor del sitio placentario se origina de la im-
plantacidn invasora de las células trofoblasticas intermedias, posterior a
un embarazo a término o a una mola hidatiforme. Tiene un espectro am-
plio de su comportamiento clinico, desde una enfermedad auto-limitada
hasta un comportamiento agresivo con metdstasis.

Caracteristicas clinicas

En las molas completas en mas del 80% se presenta sangrado transva-
ginal asociado a anemia severa en 10% de los casos, hay expulsidn de
vellosidades hidrdpicas, hay un aumento de tamafio exagerado del Utero
en relacidén a la edad gestacional en el 50% de los casos, y pueden pre-
sentar diferentes manifestaciones asociadas a los niveles elevados de la
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fraccion B-hGC como preeclampsia, hipertiroidismo (elevacién de hor-
monas tiroideas, taquicardia, rubor) e, hiperémesis gravidica.

En las molas parciales, en cambio, los signos y sintomas son los de una
amenaza de aborto o aborto incompleto, con un Utero acorde a la edad
gestacional o de menor tamafo y, sangrado transvaginal.

La mola invasora se presenta posterior a la evacuacion de una mola
completa, con sangrado vaginal persistente, la involucidn uterina no es
completa o hay asimetria uterina.

El coriocarcinoma se presenta con sangrado uterino, o sangrado de los
sitios donde tenga metastasis, principalmente pulmoén llevando a insufi-
ciencia pulmonar.

El tumor del sitio placentario puede presentarse con amenorrea o
sangrado uterino anormal en el 90% de los casos y, puede haber o no
crecimiento uterino.

Diagnéstico diferencial

Se debe hacer el diagnéstico diferencial entre cada tipo histopatoldgico,
lo ideal es referirlo a un centro de concentracion ya que se ha visto que el
manejo de pacientes con enfermedades poco comunes mejora cuando
se hace esto. Evidentemente hay que diferenciarlos de una amenaza de
aborto o de aborto incompleto o completo.

Estudios para el diagndstico
Bajo la sospecha clinica posterior a un evento de sangrado transvagi-
nal con la expulsion de vellosidades hidrépicas en una mola completa se
hace un ultrasonido (US) que muestra un Utero aumentado de tamano
para la edad gestacional, con multiples areas hipoecéicas que tienen re-
forzamiento acustico posterior; hay ausencia de feto, cordén umbilical o
membranas amnidticas (Figura 15.5 y Figural5.6 ) y, hasta en una tercera
o cuarta parte de los casos, se identifican masas ovaricas que corres-
ponden a quistes tecaluteinicos. El diagndstico es mds complejo en una
mola parcial, en el seguimiento del embarazo se hace un US que puede
mostrar espacios quisticos focales en la placenta y un incremento en el
didmetro transverso del saco gestacional, y se puede ver un feto cuando
el embarazo estd avanzado (Figura 15.7 a 15.9).

En todos los casos se toman exdmenes de sangre que incluyan biome-



tria hematica completa y la fraccién B-hGC, y una tele de térax (TT). En
caso de sospecha de metastasis se pueden hacer ultrasonido transvaginal,
resonancia magnética (RM) de cerebro y pélvica, y tomografia computada
(TC) de abdomen y térax, alin cuando para la clasificacidn y estadificacion
de la FIGO del afio 2009 solo se consideren las metastasis pulmonares vis-
tas en la TT (Figura 15.10). Un US hepatico puede detectar enfermedad
metastasica sospechada en la TC. La relacién de los niveles de hGC de li-
quido cefelorraquideo/suero mayor de 1:60 es mas sensible en detectar
metadstasis cerebrales. Si hay hemorragia gastrointestinal, estan indicadas
la endoscopia alta y baja del tracto digestivo. También una arteriografia
puede ser Util. Y, en caso de hematuria estdn indicadas una urografia ex-
cretora y una cistoscopia. En general el uso de la PET en cancer puede ser
util cuando se piensa que hay metastasis o hay una recurrencia, pero no se
sabe en ddnde; sin embargo, en la ETG raramente se usa.

Estadificacion

Si bien ha habido multiples clasificaciones y estadificaciones a lo largo
del tiempo, la ultima se formd en septiembre de 2000 en conjunto la
Sociedad Internacional para el Estudio de la Enfermedad Trofobl3stica, la
Sociedad Internacional de Cancer Ginecoldgico y la Federacidn Interna-
cional de Ginecologia y Obstetricia fusionando la clasificacion de la Orga-
nizacion Mundial de la Salud, en 2009 se publicaron las modificaciones
a las clasificaciones de la FIGO y ésta no sufrié modificaciones. La AJCC
tiene la clasificacion TNM para esta entidad. Es importante recalcar que
la enfermedad ganglionar se considera enfermedad metastdsica. (Tabla
15.3, Tabla 15. 4 y Tabla 15.5).

El estadio se expresa en numeros romanos y la escala del riesgo en
numero arabigos ambos separados por dos puntos, eliminando el riesgo
moderado y quedando de riesgo bajo cuando suman 6 6 menos puntos
y de riesgo alto cuando suman 7 6 mas puntos. (Tabla 15.6 y Tabla 17.7)
En la clasificacion anterior de la OMS de 1983 se dividian en bajo riesgo
con 4 6 < puntos, riesgo moderado con 5 a 7 puntos, y riesgo elevado
con 8 6 > puntos.

Ademas existe la clasificacion del Colegio Americano de Ginecologiay
Obstetricia (ACOG) en el que también se establece el riesgo-prondstico.
(Tabla 15.8)
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Tratamiento

Una vez completado el diagndstico y estudios, tanto para la mola com-
pleta y la parcial, se procede a la evacuacién del contenido uterino me-
diante aspiracién mecanica (AMEU) seguida de un legrado uterino ins-
trumentado (LUI). Se administra oxitocina por via intravenosa durante y
después del procedimiento.

En raras ocasiones, en las molas parciales, cuando el tamaio del feto
no permite la AMEU, se puede terminar médicamente, sin embargo, es-
tas pacientes pueden tener un riesgo aumentado de enfermedad trofo-
bldstica persistente.

En mujeres que deseen una esterilizaciéon quirudrgica, se puede consi-
derar una histerectomia con la mola in situ.

Si bien, no debe repetirse rutinariamente una evacuacién después de
un embarazo molar, hay el consenso de que una segunda evacuacion
hecha cuando sea necesario puede reducir significativamente el nimero
de pacientes que requieran quimioterapia.

El tratamiento se basa en la clasificacion en la que se encuentre cada
paciente. Andlisis multivariados demuestran que es la escala de la OMS,
ahora incluida y modificada como puntajes en la de la FIGO desde el
afno 2000, la que tiene mejor correlacion con la supervivencia, luego la
de Hammond, incluida en la clasificacidon del ACOG, y por ultimo la de la
FIGO incluida en la ultima version del 2000 como estadios.

Las indicaciones aceptadas para quimioterapia posterior a la evacua-
cion de una mola son:

e Un patron de regresion anormal de la fraccion B-hGC (una eleva-
cidon del 10% 6 mas o una meseta de tres niveles estables durante
dos semanas).

e Un rebote de la fraccion B-hGC.

¢ Diagndstico histoldgico de coriocarcinoma o de tumor trofoblasti-
co del sitio placentario.

¢ Presencia de metastasis.

¢ Niveles elevados de fraccion B-hGC mayores de 20,000 UI/L por
mas de 4 semanas posteriores a la evacuacion.

e Elevacién persistente de la fracciéon B-hGC por 6 meses posterior a
la evacuacion.



El tipo de tratamiento se hace en funcién de los factores de riesgo y
deben hacerse por un oncélogo médico, de preferencia en un centro de
concentracién para este tipo de enfermedades.

La respuesta completa a la quimioterapia se define como tres determi-
naciones semanales de niveles de la fraccién B-hGC normales (<2UI/L).

Es importante mencionar que la modificacion de los grupos de riesgo
ha hecho que los porcentajes de respuesta completa a la quimioterapia
sea menor en los grupos de bajo riesgo, requiriendo una segunda linea
de quimioterapia un mayor porcentaje de ellos.

Algunos de los esquemas de quimioterapia mds cominmente usados
son:

e MAC: methotrexate/leucovorin, actinominina-D, y ciclofosfamida

o clorambucil.

e EMA-CO: etopdsido, methotrexate/leucovorin, y actinomicina-D,
seguido una semana después por ciclofosfamida y vincristina (On-
covorin).

e EMA-EP: etopdsido, methotrexate/leucovorin, y actinomicina-D,
seguido una semana después por etopdsido y cisplatino.

e VBP: vinblstina, bleomicina, y cisplatino.

La radioterapia concurrente con quimioterapia se puede dar para pa-
cientes con alto riesgo, con metdstasis cerebrales.

En cuanto al tratamiento del tumor del sitio placentario, cuando no
hay metastasis, la histerectomia es excelente, mientras que cuando hay
metdastasis, se debe dar tratamiento con varios medicamentos.

Complicaciones

Las complicaciones las podemos dividir en perioperatorias (evacuacion
del embarazo molar) y posoperatorias. Las primeras incluyen pérdida
sanguinea excesiva y choque hipovolémico, coagulacion intravascular di-
seminada, hipertiroidismo con tormenta tiroidea, sindrome de pulmdn
de choque, perforacién uterina con hemoperitoneo o hematoma del li-
gamento ancho y rotura o torsidn de los quistes luteinicos de la teca. Las
segundas incluyen hemorragia tardia, sindrome de Asherman, complica-
ciones de quistes luteinicos de la teca persistentes (sindrome de hiperes-
timulacion, ascitis, peritonitis y torsion), mola invasora con perforacidén
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uterina y hemoperitoneo y, neoplasia trofobldstica gestacional maligna
con diversas manifestaciones de acuerdo a los sitios de las metdstasis.
Obviamente, la histerectomia deja como secuela la infertilidad perma-
nente.

Los efectos comunes secundarios de la quimioterapia incluyen pérdi-
da de cabello, tlceras orales, pérdida del apetito, elevacion de la proba-
bilidad de infecciones (debido a la baja de glébulos blancos), moretones
o sangrado (debido a la baja de plaquetas) y fatiga (debido a la baja de
eritrocitos). La mayoria de estos efectos son de duracién corta y desapa-
recen una vez terminado el tratamiento.

Pronéstico

Los indices de curacién de la MH son del 100%, para pacientes de bajo
riesgo sin enfermedad metastdsica se curan entre el 85% al 90% pos-
terior a la quimioterapia inicial. En estas mismas pacientes con enfer-
medad metastdsica, del 30% al 50% haran resistencia al primer medica-
mento requiriendo tratamientos alternativos. Para enfermas con riesgo
moderado se debe usar un régimen con varios medicamentos aunque
recientemente ya se han tratado igual que las de bajo riesgo, con resulta-
dos similares. En cambio, las mujeres de alto riesgo presentan una gran
dificultad en el manejo y requieren una combinacion de quimioterapia
y el uso selectivo de cirugia y radioterapia con remisiones entre el 25%
y el 86%.

El seguimiento es fundamental en todas las pacientes ya que en cual-
guier momento puede presentarse una recurrencia o una persistencia
de la enfermedad. Ademas, se recomienda llevar un método anticoncep-
tivo a aquellas mujeres que no quieran esterilizacidon quirurgica, con an-
ticonceptivos orales o métodos de barrera por lo menos durante un afio.

La forma de llevar el seguimiento es mediante determinaciones seria-
das de fraccion B-hGC sérica a intervalos de 1 a 2 semanas hasta que se
obtengan dos negativas sucesivas, luego cada mes por 6 mese y cada 2
meses hasta completar el afio de haberse vuelto negativa. Se hace explo-
racion fisica, incluyendo la ginecolégica, cada 2 semanas hasta la tener
los niveles séricos negativos de la fraccion B-hGC y luego cada 3 meses
hasta completar el afo. La tele de tdrax solo se solicita al principio y se
repite en caso de que los niveles de la fraccidn B-hGC se estabilicen o se



eleven. La quimioterapia se inicia de inmediato si hay estabilizacion o
elevacion de los niveles de la fraccion B-hGC.

Prevencion

No hay métodos de tamizaje ni de prevencion. Sin embargo, cuando
existe el antecedente de un embarazo molar y se diagnostica un nuevo
embarazo, se debe hacer un examen fisico exhaustivo y tomar un ultra-
sonido en el primer trimestre de la gestacidon para confirmar un desarro-
llo fetal normal, y seis semanas después del parto tomar niveles de la
fracciéon B-hGC para descartar la posibilidad de un coriocarcinoma.
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Tabla 15.1.
Términos Histopatoldgicos

1 Mola Hidatiforme (MH)
1a Mola Hidatiforme Completa
1b Mola Hidatiforme Parcial

2  Mola Invasora (Ml)

3  Coriocarcinoma (CC)

4 Tumor Trofobldstico del Sitio Placentario

Tabla 15.2.
Términos Clinicos

A  Enfermedad Trofoblastica MH, MlI, CC

Enfermedad trofobldstica gestacional

Gestacional
B  Tumor Trofoblastico Hay evidencia clinica de Ml o CC pero no hay
Gestacional estudio histoldgico. Se subdivide de acuerdo al
embarazo precedente como posmolar, posaborto,
posparto o embarazo desconocido.
C  Tumor trofoblastico Hay tumor trofobldstico gestacional que se ha
208 metastasico extendido mas alla del utero.
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Tabla 15.3.

Definiciones TNM
Categorias TNM/Estadios FIGO(en nimeros romanos)

Tumor primario (T)

TX: No se puede determinar el tumor primario

TO: No hay evidencia del tumor primario

T1/1: Tumor confinado a la pared vaginal.

T2/Il: Tumor que se extiende a otras estructuras genitales (ovarios, trompas, vagina,
ligamentos anchos) por metastasis o por extension.

Ganglios linfaticos regionales (N)

No hay designacién de los ganglios regionales en la estadificacion de estos tumores.
Las metastasis ganglionares se clasifican como enfermedad metastdsica (M1).

Metastasis a distancia (M)

MO: No hay metastasis a distancia.
M1: Metdstasis a distancia.

M1a/lll: Metastasis pulmonares.
M1b/IV: Todas las demds metastasis.

*Notas generales:

Para la identificacion de casos especiales de la clasificacion TNM, se utilizan el sufijo “m” y los prefijos “y”, “r"y
“a”. Aunque no afecta la clasificacion. Indican la necesidad de un analisis separado.

El sufijo “m” indica la presencia de multiples tumores primarios en un mismo sitio y se registra en paréntesis:
pT(M)NM

El prefijo “y” indica los casos que se clasificaron durante o después de la terapia multimodal. yTNM o ypTNM. No
se usa como un célculo previo a la terapia multimodal.

El prefijo “r”

un

El prefijo “a” designa el estadio determinado por autopsia: aTNM.

indica un tumor recurrente cuando se estatifica después de un intervalo libre de enfermedad: rTNM.
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Tabla 15.4.
Descripciones adicionales
Grado Histoldgico (G)

Grado Sistema de Gradacion

Gradolo 1 Sistema grado 2

Gradollo 2 Sistema grado 3

Grado lll 0 3 Sistema grado 4

Grado IV o 4 No disponible el sistema de gradacion 2, 3, 0 4

Invasion de Vasos Linfaticos (L) o Venosos (V) conocido como Linfo-Vascular (LV)

Invasion LV ausente/No identificada.
Invasion LV presente/ldentificada.
No Aplicable.
Desconocida/Indeterminada.

Tumor Residual (R)

Indica la presencia o ausencia de tumor residual después del tratamiento. En
algunos casos con la cirugia y/o la terapia neoadyuvante habra tumor residual
en el sitio primario después del tratamiento debido a la reseccién incompleta de
la enfermedad o a enfermedad local o regional que se extiende mas alla de la
posibilidad de reseccién.

RX: No se puede comprobar la presencia de tumor residual.

RO: No hay tumor residual.

R1: Tumor residual microscépico.

R2: Tumor residual macroscdépico.

Tabla 15.5.

Agrupacion por estadios AJCCy por prondstico
Estadio Escala de Riesgo
I: T1, N, MO Desconocido
IA: T1, N, MO Riesgo Bajo
IB: T1, N, MO Riesgo Alto
II:  T2,N, MO Desconocido
IIA: T2, N, MO Riesgo Bajo
IIB: T2, N, MO Riesgo Alto
Ill:  Cualquier T, N, M1a Desconocido
IIA: Cualquier T, N, M1a Riesgo Bajo
IlIB: Cualquier T, N, M1a Riesgo Alto
IV:  Cualquier T, N, M1b Desconocido
IVA: Cualquier T, N, M1b Riesgo Bajo
IVB: Cualquier T, N, M1b Riesgo Alto




Tabla 15.6.
Clasificacion de la FIGO 2009

Estadio | Enfermedad limitada al Utero.

Estadio Il Enfermedad extrauterina limitada a érganos genitales (anexos,
vagina y ligamento ancho.

Estadio Ill Enfermedad pulmonar con o sin dafio a érganos genitales.

Estadio IV Extension a otros sitios metastasicos (cerebro, higado, rifidn, tracto
gastrointestinal (TGI)).

Tabla 15.7.

Factores pronéstico (Factores de Sitio-Especifico)
Puntos 0

1. Edad <40

2. Embarazo anterior MH
3. Intervalo entre el 4
embarazo y el tratamiento

(meses)

4. hGC (UI/L) 103

5. Tamafio tumoral (cm) <3

6. Sitio de metdstasis Pulmén
7. NUumero de metdstasis 0

8. Quimioterapia previa -

1
406 >
Aborto

4a6

103 - 104
3-4

Bazo, rifién
la4d

A Sies de bajo riesgo segun la escala (6 0 menos).

B Sies de alto riesgo segun la escala (7 o mas).

2

Embarazo a
término

7a12

104 - 105
5

TGl

5a8

Agente Unico

>12

>105

Cerebro, higado
>8

2 6 > medicamentos
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Tabla 15.8.
Clasificacion del ACOG

No Maligna MH (completa o parcial).
Mola Invasora.

Maligna No metastasica (sin evidencia de enfermedad fuera del
utero ni factores prondsticos.
Metastasica.

Buen prondstico (bajo riesgo):

- Corta duracidn (< 4 meses).

- Fraccion B-hGC sérica <40,000 UI/L.

- Sin metastasis cerebrales o hepaticas.
- Sin antecedente de embarazo a término.
- Sin quimioterapia previa.

Mal prondstico (alto riesgo):

- Larga duracién.

- Fraccion B-hGC sérica >40,000 UI/L.

- Metastasis cerebrales o hepaticas.

- Antecedente de embarazo a término.
- Quimioterapia previa.
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Figura 15.1. Mola hidatiforme
completa, aspecto macroscopico.

Figura 15.2. Mola hidatiforme
completa, existe proloferacion
trofobldstica atipica.

Figura 15.3. Mola hidatiforme parcial,
caracteristicas macroscopicas

Figura 15.4. Mola hidatiforme parcial,
caracteristicas microscoépicas.
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Figura 15.5. Mola hidatiforme
completa, ultrasoniso abdominal y
transvaginal. Contenido intracavitario
ecogénico con areas quisticas
pequefias entremezcladas.
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Figura 15.6. Malformaciones

arteriovenosas asociadas a mola
hidatiforme completa
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Figura 15.7. Mola hidatiforme parcial.
Trofoblasto irregular, engrosado, con
signos ultrasonogréficos que sugieren
embarazo anembridnico. El estudio
histopatoldgico demostro la presencia
de tejido molar en el material
evacuado.

Figura 15.8. Hallazgos
ultrasonograficos de mola
hidatiforme parcial. Engrosamiento
focal del lecho placentario con
predominio de dreas quisticas e
irregulares. Se puede visualizar el
remanente embrionario.



15.10

Figura 15.9. Coriocarcinoma.
Ultrasonido transvaginal.

Figura 15.10. Tele de térax Metastasis
pulmonares “imagenes en bala de
cafion”, secundario a coriocarcinoma.
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CATLAS
ONCOLOGIA
GINECOLOGICA

Este atlas, viene a reforzar la tan conocida frase de
“una imagen dice mas que mil palabras”, que no
superpone lo grafico a lo textual, sino que los hace
convivir en armonia. Este proyecto sintetiza de forma
gréfica, la experiencia clinica de la Unidad de Tumo-
res Ginecoldgicos, Servicio de Oncologia del Hospital
General de México, como uno de los Centros Oncolo-
gicos mas importantes y de mayor trayectoria en
nuestro pais.

El libro resume los aspectos clinicos, los principios
de patologia, las bases para el diagnédstico y los
fundamentos para el tratamiento oncoldgico, en
base a la filosofia y la practica del Hospital General de
Meéxico. El libro ha sido organizado por secciones,
iniciando con las enfermedades preinvasoras del
tracto genital inferior, seguido por los principales
canceres ginecoldgicos. Cada capitulo esta perfecta-
mente ilustrado y contiene imagenes “clasicas”, tanto
clinicas, radioldgicas, patoldgicas, citoldgicas como
microfotografias.

Esta obra, constituye una guia practica sobre los
principios del cdncer ginecoldgico; esta dirigido a
estudiantes de medicina, médicos generales, médi-
cos de primer contacto, residentes y gineco-obstet-
ras. Estoy seguro que aun el especialista en
Oncologia, encontrard una referencia rapida, actual y
clinicamente relevante.




