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Vagina

Grupo heterogéneo de lesiones interrelacionadas las cuales
surgen a partir del epitelio trofoblastico de la placenta luego de
una fertilizacién anormal.

Tipos: Mola hidatidiforme completa (CHM) :

Mola hidatiforme o _
Mola hidatidiforme parcial (PHM)

~ Mola invasiva (IM)

Coriocarcinoma (CCA)
Neoplasia trofoblastica gestacional
Tumores trofoblasticos de localizacion placental (PSTT)

Tumores trofoblasticos epitelioides (ETT).

S—



Epidemiologia

Incidencia
En Europa 0.57-1.1 por cada 1000 embarazos

En el sureste de Asiay Japon 2.0 por cada 1000 embarazos
En América del Norte entre 0.5 — 1 por 1000 embarazos

En América del Sur 1.5 —6 por 1000 embarazos
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El coriocarcinoma afecta

aproximadamente a 1 de
cada 40000 embarazosy 1
de 40 molas hidatidiformes
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enfermedad que resulta del crecimiento
atipico de las celulas trofoblasticas que
normalmente se desarrollan en la
placenta.

Se divide en:

« completa

« Parcial

Se origina de una unién
defectuosa entre el 6vulo y
el espermatozoide

Mola Hidatidiforme



Se caracteriza por la ausencia de tejido fetal,
degeneracion hidrépica de las vellosidades
coriales e hiperplasia extensa del tejido
trofoblastico.

Etiologia

* Muestra un cariotipo 46 XX

« El ovocito con nucleo inactivo es fertilizado por
2 espermatozoides haploides

MOLA HIDATIFORME

Nmaemo | COMPLETA (MHC
ADN materno i
+ Duplicacion
Espermatozoide , del ADN del o i
23X espermatozoide SMG>ANIAS BALEIN0S

(46, XX)



Factores de riesgo

hCG sub B

> de

100.000
IU/Lt

Crecimient
0 uterino
exagerado
parala
edad
gestaciona
l.

Quistes
teco-
luteinicos
> 6.cms.

> 40 afos

MOLA HIDATIFORME
COMPLETA (MHC)



MOLA HIDATIFORME
COMPLETA (MHC)

Sangrado vagina
Hiperémesis gravidica
PRESENTACION
CLINICA Preeclampsia

Quistes tecoluteinicos

Embolizacion trofoblastica




Etiologia

Cariotipo generalmente triploide (69XYY o 69XXY)

MOLA
HIDATIFORME
PARCIAL (MHP):

Polispermia

Ovocito fertilizado por un
espermatozoide diploide

Fertilizacion de un ovocito diploide




Patogenia

Presenta caracteristicas de una placenta de desarrollo normal y de una Mola
Hidatiforme Completa

La hiperplasia del trofoblasto es solo focal o “en parches” y por lo general
afecta el sincitiotrofoblasto.

manifestaciones de un aborto en curso o

incompleto
£ Puede presentarse el

feto pero su desarrollo es
casi siempre anormal

Ginecorragia

CUADRO CLINICO

Preeclampsia

/ Altura uterina mayor para la edad



DIAGNOSTICO DE
EMBARAZO MOLAR

« Se mide en suero y orina

» La subunidad 3
correspondiente al tejido
trofoblastico

» Dx precoz y sensible

ULTRASONIDO  « Se aprecia el “signo de
la tormenta de nieve”




Tratamiento

1. Evacuacion para eliminar el embarazo molar del utero por AMEU

2. Monitorizacidon con hGC seriada en sangre

3. Vigilar a la paciente por riesgo de embolizacién pulmonar.

4. En pacientes con Grupo RH negativo se debe aplicar lainmunoglobulina anti D

despUéS de |a evacuaC|O,n_ Sistema de clasificacion, por factores de riesgo para NTG, en pacientes pos evacuacion de MH
Puntuacién

Factores prondsticos 0 1 2 3
Antecedente de embarazo Mola parcial Mola completa ~ Recurrente -
molar
Tamano uterino para la edad >1 >1 >2 >3
Gestacional (meses)

( . \ Niveles de fraccién B hCG <50,000 >50,000- 5>100,000-  >1000,000
En toda paciente con MH de alto (mUt/emi) 100000 1000000
riesgo para desarrollar NTG se o ) e s =
debe indicar quimioterapia Edad de la paciente (afios) £ <20 > 40 »50

o : » Y o
profilactica con actinomicina e R _ .

trofoblastica, coagulacion
intravascular diseminada

dOS|S l:l n | ca preeclampsia, embolizacién
& o

Interpretacién: pacientes con < 4 puntos 3AJO RIESGO para desarrollar NTG 2 4 = ALTO RIESGO para
desarrollar NTG



Neoplasia trofoblastica
gestacional



La definen el crecimiento trofoblastico
excesivo y su capacidad invasora local, con
una invasion extensa por los elementos
trofoblasticos, que incluyen:

» Vellosidades en el miometrio
e peritoneo

e parametrios

« Cupula vaginal adyacente.

MOLA HIDATIFORME
INVASORA (M)




Patoge 1] ia —_— Se caracteriza por la invasidn del miometrio de vasos y

células del cito y sincitiotrofoblasto

Hemorragia severa y en ocasiones
se diagnostica en la pieza de
histerectomia.

Cuadro clinico —

Constituyen el 15% de los
embarazos molares




« Carcinoma del epitelio coriénico, forma
extremadamente maligna de tumor
trofoblastico.

» Es un tumor anaplasico epitelial puro, que
por su crecimiento y metastasis se
comporta como un sarcoma.

Coriocarcinoma



Etiologia

50% de los coriocarcinomas provienen de un mola hidatiforme

Patogenia

Masa de color rojo o
violeta, friable, de
crecimiento rapido, que
invade el miometrio y
los vasos sanguineos.

presenta ausencia del
patron vellositario

Metastasis temprana

Pulmoén

Vagina

Vulva

Rinones



Es una variante rara del

coriocarcinoma, que consiste en

trofoblasto intermedio.

la produccion de hCG

sub Pes variable o
ausente

Insensible a la

quimioterapia

TUMOR DEL SITIO
PLACENTARIO (TTSP)

O Tumor sitio placentario: En implantacion
placentaria proliferacion trofoblasto,
invasidn miometrio y vasos.




~

pueden detectarse
varios afios después
de un parto a término

J
~

DX mediante aparicion
de infiltrados nodulares
a nivel miometrial

J

Se ubica en el utero
(30%), en el segmento
(20%) o en el
endocervix (20%)

TUMOR TROFOBLASTICO
EPITELIAL (TTE)

Es una variante del TTSP que se
desarrolla a partir de Ia
transformacion neoplasica del
trofoblasto extravelloso.




Factores de Riesgo

antecedente :
extremos de o patolégico SIS C dieta alta en grupo toxinas consumode oy osicion a
edad elifpretria et de aborto SEE rasa animal Sanguineo ambientales ST herbicidas
reproductiva carotenos 9 ABO tabaco

espontaneo



Cuadro
clinico

Caracteristicas clinicas de la enfermedad trofoblastica gestacional

Embarazo Neoplasia trofoblastica
molar gestacional
CHM PHM IM CCA PSTT
vETT
Clinica Sangrado Sangrado Sangrado Sangrado vaginal | Sangrado
vaginal, vaginal vaginal en en relacion con | vaginal
tamaiio relacion con niveles elevados
uterino niveles de
grande para la elevados de - B-hCG
fecha e hCG
hiperémesis
Progresion a NIG | 13-20% <5% No aplica NA NA
(NA)
Niveles de Muy alto, Alto Alto Alto Elevacion
B-hCG =100 000 =100 000 modesta,
mUL'ml en mUT/ml en =1000
~50% de =10% de mlIU/mL
pacientes pacientes en el 70% de
los casos
NA NA Sigue un 50% sigue un ~60% sigue
Relacion con embarazo embarazo la gestacion
embarazo molar molar, 25% a término; el
sigue un aborto resto después
o embarazo del embarazo
tubarico. y 25% molar o el
sigue un aborto
embarazo a
término o
pretérmino
Tiempo desde el NA NA Inme- Meses o Meses o
embarazo previo diato afios afios
Principal ruta de NA NA NA Hemato- Linfa-
metastasis gena fica
Tritamiento Succidn, Succién, Quimioterapia | Quimioterapia Histerec-
dilatacion y dilatacion y tomia
legrado legrado




‘ Hemorragia uterina anormal,

‘ Crecimiento uterino mayor al esperado por edad gestacional

) ) ’ Ausencia de frecuencia cardiaca fetal
En el primer trimestre del

embarazo se debe sospechar ETG

‘ Presencia de quistes tecaluteinicos
cuando se presenta:

' Hiperémesis gravidica

‘ Hipertension gestacional en las primeras 20 SDG

‘ Niveles elevados de hormona gonadotropina coriénica hGC

DIAGNOSTICO DE ETG



CLASIFICACION SEGUN EL RIESGO

b) Sistema de clasificacion para pacientes con NTG con base en el riesgo de mal pronéstico para
guiar quimioterapia.

Puntos

Caracteristicas 0 1 2 4
Edad <40 240 - -
Antecedente de embarazo Mola Aborto Embarazo de -

término

Periodo intergenésico <4 Aa<? 7a<13 =13
Nivel de hge (Ul/mL) basalen  <10®  103%a <10° 10*a <10’ 210’
suero
Tamano del tumor, incluyendo <3 3a<5 =5 -
atero (cm)
Sitio de metastasis Pulmdén  Bazo, rinén Gastrointestinal Higado, cerebro
Nimero de metastasis - lad 5a8 >8
Falla previa a quimioterapia - - Monoterapia Dos o mas

quimioteradpicos

Interpretacién: pacientes con bajo riesgo <6 puntos, pacientes con alto riesgo > 7 puntos.
Modificada de: El-Helw LM, Coleman RE, Everard JE et al. Impact of the revised FIGO/Who system on the management
of patients with gestational trophoblastic neoplisia. Gynecologic oncology 2009;113;306-311



Tratamiento

PACIENTES CON BAJO RIESGO < 6 PUNTO

2daLinea
Actinomicina 0.5 mg/dia IV
Etoposido 100 mg/m2/dia con

intervalos de 7 dias entre los
ciclos




Tratamiento

PACIENTES CON ALTO RIESGO >6 PUNTOS

Dias Farmaco Dosis y via de administracion
il Etopdsido 100 mg/ m2, EV, infusién/30 min (en 200 ml de
solucién salina)
Metotrexato 100 mg/m?2, EV, bolo seguido por
200 mg/ m?2, EV, infusién/ 12 hora
A Actinomicina 350 pg/m?2, EV, bolo
Etopésido 100 mg/m2, EV infusion/30 min

Actinomicina
Acido Folinico

7 Ciclofosfamida
Vincristina

350 pg/m?2, EV bolo
15 mg, IM 6 VO/ 12 hr por 4 dosis.
Iniciando 24 hrs después de metotrexato

600 mg/m?2, EV infusién (en solucién salina)
1.0 mg/m?2, EV bolo

15 Iniciar el siguiente ciclo
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/Hiposistolia: disminucion de la
intensidad de las contracciones,
por encima del tono basal pero
con intensidad menor de 30
mmHg.
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