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1. Th!RODUCCION

La mola hidatidif011110es ona degeneración quística cdcmatosa de las vcUosidades

corWes que abarca la placenta Y el resto del complejo owlar. ( 23) Su tratamiento al tener

diagnóatico, es ellegrado y además seguimiento de los niveles de gonadotropina coriónica

humana por espacio de un año. Si)os niveles no se ncgativizan se piensa en mala invaso~

mola hidatidiforme que invade miometrio o las estructuras adyacentes que puede penetrar

por completo el miometrio y los vasos que lo circulan y acompai\aI>e de rotura uterino
y

hemoperitoneo ( 20, 22 ); o también se pensaría en coriocarcinoma (epitelioma maligno del

corion, corioepitelioma ) neoformación maligna, producto de la proliferación simultanea

del sincitio y citotrofoblasto, en la que puede predominar uno de ambos tejidos y se

caracteriza principalmente por la proliferación deaordenada, perdiendo la estructura de la

venosida<: corial. Produce metástasis en fonna temprana, por vía hematógena. (23)

Por lo expuesto, este estudio pretende establecer cual es el seguimiento que se da a

!as paci_. post evacuación de mola hidatidif011110 en el Departamento de Obstetricia del

Hospital Roosevclt Para el efecto se estudiaron las historias c1inicas de 75 pacientes que

fueron logradas por diagnóatico de mola hidatidiforme, en el periodo de enero de 1,990 a

enero de 1,995.



!l. DEFINICION DEL PROBLEMA

La Mala Hidatidifonne es una degeneración quística edematosa de las vellosidades

coriaJes que abarca la placcnta y el resto del complejo ovular; trastorno en el que las

vellosidades coriónicas se sobredistienden con liquido y aparecen como vesicuLas

translúcidas que semejan uvas )' varian de dimensión desde unos cuantos milimetros hasta

los de una cereza: ( 9 ) se le divide en mala hidatidifonne completa, clásica o verdadera y

mola incompleta, parcial o embrionada. (3, 8, 9, 20, 22 )

Los factores que influyen para que esta patología se produzca son: ambientales,

cromosómÍcos, niveles socioeconómicos bajos, área geográfica y nutricional (deficiencia de

proteinas, ácido fólico, hierTOy viUmina A). (3, 11, 12, 22 )

El tratanUento a esta patología es la evacuación inmediata del útero mediante

legrado por aspiración, y seguimiento con controles de hCG séricos. para evaluar si

aumentan o ~~en los ruveles; también, se deben realizar controles de Rayos X para

descartar metástasis al pulmón, examenes gínecoJógicos a la semana y a los 3 meses post

evacuación y además anticonc<ry'tivos orales para prevenir un embarazo. Si se present:m

complicaciones como mala .in~asora o coriocar:cinoma
_s,ctrata con quimioterapia y en

algunos casos con histerectooúa y quimioterapia. (3, 8, 10,22, 23).
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IIJ. JUSTIFICACION

Con el presenl<:trabajo se pretende responder a la siguiente inletrogan1e: ¿cual es

el seguimiento que se da a las pacientes post evacuación de Mola lfidatidiforme en el

Departamento de Obstetricia del Hospital Roosevelt?

Debido a que no hay estudio anterior que descn'ba lo que sucede con estas

pacientes luego del tratamiento evacuador; se decidió realizar esta investigación ya quc el

seguinriento adecuado de las pacientes por espacio de tUl año, pemril<: mejorar eJ

pronóstico de quienes sufren dicha patología.
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IV. OBJETIVOS

GENERAL.

Determinar si el seguimienl '
"

.L .o qUt: se U6 a las pacIentes post -evacuación de mala

hidatidifonne se cumple a cabalidad.

ESPECIFICOS.

l. Establecer el porcentaje de.pacientes que recomultan luego del tratamiento

evacuador.

2. D. .ctennmar el porcentaje de pacientes con sem"",; tó~...en o que presentan

complicaciones,
.

3. Determinar el tiempo que las pacientes continuan con el seguimiento des
.

d I
, '

pues e
tratamiento evacuador.

Identificar el grupo etáreo más afectado de las pacientes que reconsuhan .4.
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Y. REYISJOi\' BIBLlOGRAFlCA

\. El'<l'ERMEDAD TROFOBLASTICA

1.1 mSTORlA.

Las neoplasias 1rofoblásticas gestacionales se reconocieron desde 1,600 años DC.

Herting se refiere a éstas. "Como el primer cáncc:r de Dios y la primera curación

del hombre" (6 )

En el año 1,600 DC, Aecio observó el parecido de las vesículas de la mola

hidatidifOlTTlc con las grandes gotas de agua, y creó e1 ténnino "Hydatide" que se

deriva de la palabra Griega Hydatides que significa gota o veskula acuosa Y

"Mala": mas.. (6)

Otra historia (en el año 1,276), que se nalTa: es la de la condesa de HeJUlber, tan

maldecida que dió a luz 365 niños muertos. cada uno una vesícula.

Se llegó a la verdad. cuando se supo tanto sobre la naturaleu epitelia1 del

1rofoblasto como sobre las relaciones de éste con las neoplasias gestaciona1~.

Las primeras descripciones etiológicas sobre neoplasias tI'ofoblásticas sugieren que

son tumores de origen decidua1 y por lo tanto de tipo sarcomatoso. En 1894

Marchand refutó las teorías sarcomatosas con base en su propia interpretación de

los c.asos de pacientes con coriocarcinoma.
Prosiguieron los debates sobre la

etiología hasta 1903, en que John R Teacher de Glasgow, amplió e1 trabajo de

Marchand y a continuación, nó ha ocmrido un degacuerdo grave sobre la etiología

epitelial de las neoplasias.

El siguiente proceso de primera importancia en los conocimientos de esb neoplasia

ocwTió después del descubrimienro de Ascheim Y
Zondek. en 1928, de la secreeión

de una sustancia gonadotrópica en la orina, durante el embarazo; se obseIva que

esta hormona gonadotrópina conónica hwnana (hCG) estimula a la gónada ~' más

adelante se descubrió también que se encontraba en grandes cantidades en la orina

de mujeres que sufrían neop]asias trofoblásticas gestacionales. A principios del

dccercio de 1930 se encontraron proebas de] origen trofoblástico de esta sustancia
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honnonal y por tanto se le designó gonadotropina coO?IDCa;la.utilidad de la hCG

como marcador tumoral específic.o ha permitido la mve8tigación y el tratamiento.de

las neoplasias trofobIastic.as con una precisión Unic.adurante mucho. tiempo.,y aun

lo.sigue siendo.. (6,18. 20 )

1.2 FISIOPATOLOGlA

La: enf("íTTledaddel trofablasto se caracteriza por la alteración en la fannación de

las vellosidades que darán origen a la circulación materna y fetal; por la tanto es

importante conocer algunos aspectos normales coma la son: el origen del

1rofablasto y su fimción. Histológjcamete eJ ówlo, lu<:gode ser fecwHiado en los

oviductos pasa por la trompa de falopio y luego pasa al útero habiendo suilido

.variasdivisjonescelularessemejantesa una mora por lo cual se Dama Mórula,ésta

se convertirá en una cavidad llamada Blastocisto que cuenta con una cap.:lexterna

delgada alrededor que formará el trofoblasto; palabra de origen griego que

significa Trophein: nutrir y Blasto: germen. La otra capa celular interna que dará

origen al embrión será el Citotrofoblasto.

El blastocisto luego de 2 -3 días de permanecer libre en la cavidad uterina, pasa a

10que se le llama Implanución ONidación en la pared del útero. 10cual OCUlTea la

semana después d~ la fecundación. El trofoblasto se adhiere a la superficie luminal

del endometrio, por actividad enzimátjca que hace que el blastocisto se hunda en el

estroma endometrial. Durante c&leperiodo se forman unas lagunas entre las células

del citotrofoblasto que por haberse fusionado reciben el nombre de

sllcitíotrofoblasto.

EsGlSlagunas están ocupadas por sangre materna que vienen de las arterias uierinas

y de Jos senos venoso\ posterionnente el trofoblasto crosiona las arterias espiraJes

maternas para n~trir a es~<; áreas.. Al crecer las lagunas se recubriran con el

mesodermo o corion de donde se ~oIlTlaránlos vasos de la circulación materna y

feUl (7, 20, 21). El trofoblasto puede ser celular o sinc1tia~ sus principales

funciones .son su capacidad invasora que detennina la fijación del blastocisto, 1,.
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nutrición de] óvulo y como órgano endócrino. que es un requisito para mantener el

embarazo.

1.3 CLASIFICACION

1.3.1 PATOLOGICA. (2,6,7,18,20,21)

1.3.1.1 Mola Hidaridifonne

1.3.1.1.1 Completa

1.3.1.1.2 Parcial

1.3.1.1.3 Quistes luteinicos

1.3.1.2 Mala Invasora o Corioadenoma Destruens

1.3.1.3 Coriocarcinoma

1.3.2 CLINICA.

1.3.2.1 Enfennedad trofoblá.stícagestacional benigna.

1.3.2.2 Enfermedad trofoblástica gestacional maligna.

1.3.2.2.] No metastásica

1.3.2.2.2 Metastásica

1.3.2.2.2.1 Bajo riesgo

1.3.2.2.2.2 Alto riesgo

1.33 F.I.G.O.: (1)

Estado I Enfennedad confinada a útero.

Enfermedad confinada a útero sin ningún factor de riesgo.

Enfermedad confinada a útero mas \IDfactor de riesgo.

Enfermedad confinada a útero mas dos factores de riesgo.

Tumor trofoblástíco gestacionaJ extendido fuera de útero

pero limitado a estructuras genitales ( anexos, vagina,

ligamento ancho)

Estado lA

Estado lB

Estado IC

EstadoII

Estado IIA Tumor trofobIastico gestacional involucrando estructuras

genitales sin ningún factor de riesgo.

Estado IIB Tumor trofoblástic.o gestacional extendido fuera del útero

pero limitado a estructuras genita1es más un factor de riesgo.
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Estado TIC

EstadolIl

Estado lIlA

Estado IIIB

Estadome

Estado !V

Estado IVA

Estado IVB

Estado !VC

Tumor trofoblástico gestacional extendido fuera del útero

pero futlltado a estructuras genitales más dos factores de

riesgo.

Tumor trofoblistico gestacional extendido a pulmón

involucrando o no tracto genital.

Tumor trofoblástico gentacional extendido a pulmón es,

invoJucrando o no tracto genital sin ningún factor de riesgo.

Tumor trofoblistico gestacional extendido a pulmones

involucrando o no tracto genital más un factor de riesgo.

Tumor trofoblástico gestacional extendido a pulmones

involucrando o no tracto genital más dos factores de rieso.

Tocios los otros sitios de metástasis.

Todos los otros sitios de metástasis sin factores de riesgo.

Todos los otros sitios de metástasis mas un factor de riesgo.

Todos los otros sitios de metástasis más dos factores de

riesgo.

Los factores tk riesgo que afectlln los estadios, induyen los siguientes:

1) Gonadotropina coriónica humana mayor de 100,000 mlUIm/

1) Duración de /o en/ernudad. por un periodo de 6 nw;es l"ego de

terminado un embfl1'llZ,o.

Los siguientes jac/Qres tkiu!.rian ser consúhrados)' anotJUiqsal tnllmento lkl

reporte:

1) Si pm7.ammJe se le ha aplicado quimWtnapill para ellllmor

tr%blóstico gestodonaJ dia¡¡nostU:ado.

1) El/ugar dellllmor plaulÚario deberio ser reportado por separado.

3) No es requerida /o veriftación histológka de la en/ernudad. (1)

1.4 MOLA IDDATIDIFORME.

Degeneración quística edematosa de las velIosidades coriales que abarca la placenta

y el resto del compJejo owJar. Trastorno en el que las vetlosidades coriórucas se

8
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sobredistienden mucho" con liqwdo y aparecen como vesículas traru;lúcidas que

semejan uvas y varían de dimensiones desde lU10Scuantos milimetros hasta las de

una cereza. (8)

1.4.] Patogenia.

La incidencia varia en cada país. es 3 a 4 veces más frecuente en las razas

japonesa.. y china que en las caucásicas.

Factores de tipo ambientales, cromosórrucos, nivel socieconómico bajo

además del área geográfica y nutricionaJ (deficiencia de proteinas. ácido

fólico,ruetTO y vitamina A), contribuyen a que sea mayor la frecuencia de

I

I

Mala HidatidiJonne,(22 )

Por grupo etáreo la edad más frecuente es de mayor de 45 años y menor de

20 años, awnentando entre las pacientes embarazadas adolescentes.

I (8,15.17 )

Por factor cromosómico puede observarse que se caracteriza por la

presencia de cariotipos haploides 46XX o 46)..:L de origen paterno o bien

cariotipo triploides 69XXY de origen paterno y materno (3,11,13 ).

I

I

1.4.2 Clasificación:

d d T -~ vellosidades conónicas
1.4.2.1 Mala completa, clásica o ver a era: LcV;

aparecen convertidas en una masa de vesículas claras que cuelgan en

racimos y se caracteriza hístopatológicamente por:

. Edema intenso y crecimiento de vcllosidades

. Desaparicíón de los vasos sanguineos vellosos

. Proliferación del trofoblasto de revestimiento de las vellosidades.

. Ausencia de tejido fetal.
I . Edad gestacional de 8 a 16 semanas. Titulación de hCG alta

. Cariotipo 46XX predominantemente, 46)""Y de origen paterno.

. Potencial maligno de 15 -20%

1

I

J

9



Se dice que una t!lflla completa es una lesión proliíerativa o

neoplásica sin tejido~ o membranasfetales.

Su composición cromosómica se caracteriza por la presencia del

cariotipo 46 XX o 46)..,'1' de origen paterno fenómeno llamado

Androgenesis. Ocuniendo la fertilizl1ción de un óvulo por un

espennatozoide haploide de 23 cromosomas que se duplicará

iguahnente estando ausente o inactivo los cromosómas de la madre

(3,5,8,9,12,15,20,22,23) El trofoblasto de una mola Illdatidilonne

eompleta tiende a malignizarse. (22. 23)

1.4.2.2Mola incompleta, parcial o embrtonada; Hay proliferación

trofoblástica. Se caract.erilll por:. Presentar tejidos fetales identificables.

. VeUosidades edematosas sm proliferación del trofoblasto.

. Complemento cromosómico triploide o trisonU3 16 con cariotipo

69XXY.. En los capilares hay muchos eritrocitos fetales.

. Hiperplasia del trofoblasto mínima o moderada.

. Edad gestacional de lOa 26 semanas.

. . Titulación de hCG baja o elevada.

. Potencial maligno ]eve

Algunas molas parciales a mitad del segundo trimestre

frecuentemente, impresionan abortos fallidos. el feto tiene mucho

tiempo de haber muerto, hay fibrosis de la vellosidades y se

encuentran .vesículas escasas en el útero el cual es pequeño y la

gonadotropina está poco elevada. (3,5,8,9,12,15,20,21,23)

1.4.2.3 Quistes luteinicos: En presencia de- mala hidatidiforme algunas

veces los ovarios contienen numerosos quistes luteinicos que varian

del tamaño microscópico hasta] Ocentímetros de diámetro. Son de

superficie lisa amarillenta, revestidos de células IUteÍrucas.

10
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El crecimiento ovárico se debe a] aumento de conce!1tración sérica

de hCG (más de !OO,OOO mlUiml). y también puede estar

relacionado con el aumento en las concentraciones séricas de

prolactioa.

Los quistes desaparecen espontáneamente después de ]a evacuadón

uteOna en el plaw de 2 a 3 meses.
( 3,15, 20, 22, 23 )

1.4.3 Manifestaciones Clínicas:

A..1principio la Mala Hidatidiforme no se distingue de W1embarazo nonnal,

sin embargo al final del primer trimcstre
y durante el segundo se evidencia

así:

1.4.3.1Hemorragiav~al a la mitad del embarazo(más eomÍJn)Y
anenU3

ferropénica con poca evidencia de eritropoyesis megaloblástica

SCCW1dariaa la hemoITagia. (9, 22, 23 )

1.4.3.2 Aborto que ocUlTe durante la l7ava.
y 28ava. semanas de embarazo

( 9, 17,22, 23 )

1.4.3.3 Aumento uterino (segundo mas común); en un cincuenta por ciento.

aumentado de acuerdo a la edad gestacional ; en un 15 por dento es

pequeño y en W135 por ciento es de tamaño nonnal.

(9, 17,22, 23 )

1.4.3.4 Hipertensión inducida por el embarazo antes de la vigésima semana;

que se observa con frecuencia en la lOa. y 12a semanas de

gestación. Según reportes ingleses, la incidencia varia en un 27 por

ciento, por 10 que al evidenciarse toxemia en edad temprana del

embarazo, esta es altamente sospechosa de mala hidatidifonne.

( 9, 17,22,23 )

1.4.3.5 Hiperemesis gravidica
( 30%). Es excesiva la cantidad de vómitos

que se presentan en el embarazo molar. Goldste1n indica que la

incidencia es de 26% de los casos; asociados generalmente al

aumento dt: tamaño del útero, como al aumento de 105 niveles de

hCG. (9, 22, 23 )
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1.4.3.6 Hipe:l1iroidismo(:2 - 10 ~ó). Se manifiesta clínicamente en el 70;0

de los pacientes. Se establece el diagnóstico al identificar

concentraciones séricas elevadas de tiroxina ( T 4 ) Y triyodotironina

( T3 ) libres: esto debido al efecto estrogénico como wnsecuencia

del efecto estimulante tiroideo de la Gonadotropina.
( 9, 22, 23. 24 )

1.4.4 Diagnóstico:

A1adjem en su Obstetricia clasifica a la mola hidatidifOlme como sigue:

1.4.4.1 Signo$ Pn'suntivos:. Hemomgia vagina!.

. Aumento excesivo del tamaño uterino.. Anemia.. Toxemia deJ embarazo.. Hiperemesis gra"ídica.

. Hipertiroidismo.. Embolización trofobListica.. Ausencia del latido cardíaco fetal.

1.4.4.2 Signos Probables:

. Aumento de los niveles de Gonadolropina canónica.

. Disminución de la Somatomarnotropina conónica.

. Disminución de los niveles de progesterona y excresión de

pregnandiol.

. Cito1ogíaanormal a nivel urinario y vagina\.

. Cambios en otros estudios bioquírnicos.

. Quistes luteinicos,

1.4.4.3 Signos Positivos:

. Por u1trasonido las vesicu1as evidencian una tonnenta de nieve.. Arteriografia pélvica positiva que dibuja la molll.

. Metástasis en las paredes vaginales.

. Biopsia tran~abdominal po~itiva.

12
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1.4.; Diagnóstico de mota hidatidiforrnt' :

1.4.5.1 Gonadotropirul Conónica Humana (hCG).

Para realizar esta medición es importante conocer que en el

embarazo normal. cuando se da la invasión trofoblástica del

endometrio por parte del b]astocisto en desaIToUo, la~ células

trofoblástic.1Ss1:ncitiatessecretan gonadotropina conónica en los

líquidos maternos. la secreción de esta hormona pued~ empezarse a

comprobar ocho días después de la ovulación; precisamente cuando

el huevo se implanta en el endometrio. El rinno de secreción

aumenta con rapidez, para alcanzar el máximo al cabo de unas seis a

nueve semanas de la ovulación; y disminuye hasta un valor

relativamente bajo a las 16 ó 20 semanas de la ovulación.
( 7 )

Si se encuentran valores de 100,000 rnlU¡rnl se sospecha de

enfermedad del trofoblasto. ya que la cantidad producid.1 se

relaciona con la cantidad de tejido presente. Luego de 100 días, en

embarazo normal, desciende rápidamente la hCG, de modo que si

~isten los niveles elevados es un signo de crecimiento anormal del

trofob~to. (3,9. 22, 23)

1.4.5.2 Ultrasonido.

Se sospecha de mola, en ausencia de partes fetales o de latido

cardiaco que de acuerdo a su tamaño debcrian estar presentes.

además quistes luteínicos bilaterales. Este método diagnóstico es

altamente confiable, demuestra múltiples ecos con patrón en "panal

de abeja'" o ""tormenta de nieve". (9, 10, 16, 22, 23
)

1.4.6 Pronóstico.

DeltO al 20 por ciento de las molas hidatidifonnes completas evolucionan a

coriocarcinoma invasivo; el resto tiene regresión espontanea al legrarse o

cuando son resueltos con quinúoterapia. ( 9, 22. 23 )

1.4.7 Complicaciones.

Lewis las clasifica así:

13



1.4.7.1 Riesgo It>ve:

. Evjdencia de metástasis a pulmón o peMs.

. Valores de hCG séricos de 20,000 ng¡m1 (40,000 m1U/m1 ),

. Excresión urinaria de hCG de 100,000 IU124 hrs.

. Duración de la enfermedad por un periodo de 4 meses

lA7,2Riesgo moderado:. Metástasis a pulmón o pelvis.

. Valores de hCG séricos aniba de 20,000 ngirnl.

. Excreción urinaria de hCG arriba de 100,000 JU124hrs,

. Duración de la enfennedad por un período de 4 semanas.

1.4.7.3 Riesgo alto:. Metástasis a cerebro y/o lúgado.. No importa los nive1es de hCG, ni tiempo de evolución de la

enfennedad.

l.5 MOLA INVASORA (Corioadenoma destruens)

Es una mola hidatidiforme que invade el miornetrio o las estructuras adyacentes.

Pudiera penetrar por completo el miometrio o los vasos que lo circulan ( 9, 22 ) Y

acompañarse de rotura uterina y hemoperitoneo. (20)

1.5,1 Patogenia:

1.5.1.1 Presenta un crednúento trofobListico excesivo.

1.5. 1.2 Extensa penetración de elementos trofob1.ásri.cos.

1.5.1.3 Las vellosidades hidrópicas producen émbolos' a sitios lejanos como

pulmones y cerebro pero sin desarrollar metástasis verdaderas.

(3,9,23 )

Hay mayor proliferación tmfoblástica pero se conserva el patrón velloso. Las

veUos.idadesproliferativas sepueden extender localmente hasta invadir el parametrio

o la pared vaginal, 31mqueraras veces hay metástasis.

La mortalidad y morbilidad de la mola invasora son resultado de la penetración del

tumor en el endometrio y los vasos pélvicos, con hemorragia concomitmte.

14
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I Pueden ocurrir metástasis que se distinguen del coriocarcmoma por la persistencia

de estructuras vellosas, (3, 9 )

1.5.2 Manifestaciones Clinicas:

1.5.2.1Hay persistencia o reinicio de hemoITagia vagina} luego de la

evacuación de una mola lridatidifonne.

1.5.2.2 Hemoptisis o dolor pleuritico.

1.5,23 HemOlTagia vagina!,

1.5.2.4 Crecimiento uterino secundario al aumento del twnor.

1.5,2,5 Luteini=ión de los ovarios en grado variable, ( 4, 9, 20, 22, 2,1)

1.5.3 Diagnóstico:

Se puede diagnósticar con base a las manifestaciones clínicas. pero debe ser

apoyado por los valores persistentes altos de gonadotropina coriónica. La

confinnación histológica de moLainvasora no siempre puede ser hecha ya

que sólo ocasionalmente se obtiene muestra del miometrio luego del

curetaje.

El diagnóstico histopatológico se hace con una muestra de tejido de una

histerectornia, (3, 9, 17, 20, 22 )

1.6 CORIOCARCINOMA (Corioepitelioma)

Es un twnor cpitelial puro, raro y muy maligno; a menudo rnetastásico, compuesto

por células del citotrofoblasto y sincitiotrofoblasto que puede derivar de cualquier

forma de gestación prev.ia nonnaJ ( 30% ), o anOIJI1a1( mola hidatidifonnc: en

un 50% y en caso de aborto espontaneo 200;ó). ( 3, 9, 20 ).

Por su crecimiento y metástasis se comporta como un sarcoma, que invade el

músculo uterino y los vasos sanguineos. penetra el peritoneo. causa necrosis y

hemorragia. No existe un patrón de vellosidades conónicas pero si capas o focos

de células troíoblisticas en un tondo de hemoITagiay necrósis. (3)

Las metástasis son por vía hematágena y su localización más frecuentc son: Jos

pulmones, vagina, wlva, riñón, hígado, ovarios y cerebro. ( 20 )
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A simple vista el tumor. e.sW1ámasa ftcmomigjca obscura en la pared uterina, el

cénix o la vagina. Pronto presenta ulceración extensa, con aumento de la

diseminación en la superfide o penetración del múscu]o, Son frecuentes la

penoración y hemorragia uterina. Sólo el trofoblasto maligno tiene capacidad de

invasión de conductos arteria1es.

1.6.1 Epidemiología.

Su incidencia es de 1:20.000 a 1:30.000 embaraws en USA. Su frecuencia

es mayor en asiáticos y africanos 1:2,500, Va precedido en un 50% de los

casos por una mola hidatidiforme; en un 25 % de abortos previos; en un

22 % por embarazos normales)' en un 3% por embarazos ectópicos y

teratOtrulS ( 17 ).

1.6.2 Patología.

Este tumor en extremo maligno, procede del trofobJasto. Se desconocen los

factore& implicados en la transfoJ1J13ción maligna de! carion. En el

coriocarcinoma está muy acentuada la predisposjción del trofoblasto norma]

al crecimiento masivo y a la erosión de los vasos sanguíneos. El cuadro

macroscópico caracteristico corresponde al de una masa de crecimiento

rápido que invade tanto el mi1sculo uterino como los vasos sanguíneos.

causando hemorragia y necrosi.s. El tumor es de color rojo obscuro.

pwpureo }' friable. Si afecta al endometrio; las hemorragias, las necrosi~ )'

la infección de la superficie suelen ser nipidas. Masas de tejido. incluidas en

el miometrio, pueden extenderse hacia el exterior y aparecer sobre el útero

en fama de nódulos inegulares obscuros que finalmente penetran en el

peritoneo.

En el examen microscópico se observan co)unmas y láminas de trofobhsto

que penetran en el músculo y vasos sanguíneos. a veces en foona de plexo

y en otras en completa desorganización, entremezclados con sangres

coagulada. Un diagnóstico importante del coriocarcinoma en contraste con

la mola hidatidifonne o con la mola invasiva, es la ausencia de] patrón de

velJosidades. La anaplasia celular. aunque existe en grado variable y a veces
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muy intenso, tiene menos valor como criterio de malignidad en los twnores

trofoblásticos La dificultad de la ~1l1oracjónque en otros tumores.

citológica es uno de 105 factores que ocasionan etTor en el diagnóstico del

coriocarcinoma a partir de los raspados uterinos, en los cuaJes no siempre St

manifiesta claramente el patrón general de crecimiento. Con frecuencia,

celulas de trofoblasto normal, se han diagnosticado erróneamente como

coriocarcinoma.

1.6.3 Manifestaciones Clinicas.

Se pueden presentar los siguientes signos y síntomas:

1.6.3.1 HernotTágicos: metrorragias, enterorragias. melena. hematuria,

hemoptisis, hemotTagia intraperitoneal, accidente cen:brovascuJar.

1.6.3.2Respiratorios: tos, disnea y broncoespasmo.

1.6.3.3 Aumento del tamaño del útero.

1.6.3.4 Persistencia de quistes lutcínicos.

1.6.3.5 Aumento de la hCG.

1.6.3.6 La perforación uterina, puede ser causa de problema de abdomen

agudo. Su propagación a pararnctrios ocasiona dolor y fijación que

Mcen pensar en una enfennedad ínflamaloria pélvica.

( 4, 9, 22, 23 )

1.6.4 Díagnóstico.

Para realizM el diagnóstico se le puede conftmdir con: mola hidatidiforrne,

mola invasora, cndometritis sincicial o miomctritis sincicial Debe tenerse

cuidado con aquellas pacientes que tienen antecedente de embarazo molar,)'

en las que presentaron alteración en su evolución con hemoITagioano

habitual después de un embarazo o aborto. La detenninación de bCG es

importante para seña1arla presencia de neoplasia. Así también los rayos X

de tórax. que evidencian nódulos solitarios mü1tiplcs que no son explicados

por otra patología.

1

r

1
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Los titulos persistentes o clcv.ados de::hCG, especificamente subunidad Beta

en ausencia de embarazo, son indicativos de neoplasia trofoblástica.

( 20, 22, 23 )

1.6.5 Evolución:

A1 negativisarse los valores de gonadotropina conónica dcspues del

tratamiento con quimioterapia, se recomienda administrar un ciclo adicional:

luego rea.1iz1rlos controles mensuales por un año y cada tres meses se debe

incluir el exámen ginecológico, así como evitar un embarazo durante el

primer año de tratamiento. Citar a la paciente cada 6 meses durante 5 años y

luego 1 vez al año. Esto se logra mediante. un tmen plan educacional.

1.6.6 Tratamiento (según protocolo del Departamento de Obstetricia

Hospital Roosevelt)

1.6.6.1 Hospitalización:.

1.6.6.] .1 Ingreso. Si requiere evacuación y tratamiento inmediato,

ingresara a labor y panos.

1.6.6.1.2 Die", libre. Si ingresa a labor y partos: NPO"

1.6.6.1.3 Historia o datos de prenatal.

.1.6.6.1.4 Examen físico con énfasis en: signos vitales, estado de

hidratac~ón, pu1mones,.hígado, altura uterina, movimientos

o ,partes., fetaies, frecuencia cardi.aca fetal, hemorTagia

vaginal hipertensión arterial y masas anexiales.

1.6.6.1.5 Laboratorio: Hemograma, grupo y Rh, VDRL, recuento

plaqueurio, Nitrógeno de Urca, creatinina, TGO, TGP,

bilim1binas, fosfatasa alcalina, gonadotropina coriórnca en

orina de 24 horas, orina simple y compatibilidad.

1.6,6.1.6 Ultrasonograma pélvico y placa de tórax.

1.6.6.2 Evacuación Uterina:

1.6.6.2.1 Dilatación y aspiración, posterionnentc, 1egrado; enviando

las dos muestras por separado para examen
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anatomopatológico. Si el ütero es menor de 14 semanékt;;

por altura ulerma, se:podra efectuar dilatación y legrado en

caso de no contar con aspiración.

1.6.6.2.2 Oxitocina en saludón de DIA al 5%' 10 - 20 mU/minuto

durante el procedimiento.

1.6.6.2.3 Transfusión de sangre completa: una o dos unidades.

únicamente si es necesario. Esto para di1tminuir el riesgo

de contagio con SIDA.

1.6.6.2.4 Histerotomía: por hemOlTagia vagina! profusa)' dificultad

licruca para efectuar aspjración.

1.6.6.2.5 Histerectonúa en bloque:

Para pacientes mayores de 40 años y multiparas, previa

presentación del caso en sesión de jefes.

1.6.6,3 Seguimiento:

1.6.6.3.} Dosificación de Gonadotropin3 Coriónica sérica subunidad

Beta por radioirununoensayo semanalmente hasta obtener

3 valores negativos; luego cada mes por 6 meses y por

úJtimo cada 2 meses por 6 meses más. En el 1~ó se

negativiza entre 8 y 12 semanas; de lo contrario, se

pensará en persistencia
°

malignidad del trofoblasto. Si no

fuera posible dicha determinaciÓtL se dosificar¡i en orina

semanahnente hasta negativizarse, luego subunidad Beta

sérica la 8a. ~' 113. semana. Si es negativa cada 3 meses

por un año.

1.6.6.3.2 Anticoncepción: preferentemente por vía oral con dósis

estandar durante el periodo de seguimiento.

1.6.6.3.3 Evaluaciém cada 3 meses si la Gonadotropina Coriónica es

negativa.

1.6.6.4 QuimioterápiJ¡:
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Esta se bebe aplicar cuando la GC no se negativiz.a en el periodo de

8 a 12 semanas, si GC se estabiliza por 2 semanas, consecutivas o

aumenta. o sí hay diagnóstico -histológjco de mola invasora o

coriocarcinoma.

Para iniciar quimioterapia, se debe realizar consulta a la Unidad de

Hematología. Se cuenta con dos grados:

1.6.6.4.1 De Alto Grado:. Tiempo de c:voJución más de 4 meses d~~ los

síntomas inicialeshasta el diagnóstico.. Gonadotropina Conónica ffacción beta sérica, aniba

. de 100,000 rnJUImI. )" aniba de 500,000 lU/24 horas

en orina.. Metástasis a hígado, vagina o cerebro.

1.6.6.4.2 Enfennedad del Trofoblásto pmistente (bajo grado):

Todo paciente con diagnóstico de mala, y fracción Bcta de

gonadotropina corióruca que halla aumentado al último

COntrol.Todo paciente con fracción Beta de gonadotropina

coriónica persistente por más de 4 semanas.

Todo paciente con metástasis pulmonares y fracción Reta

de gonadotropina coriónica aumentados, aunque no se

tenga iliagnóstico histopatológico.

-1-.6.6.4.3 Indicación.. Bajo grado:

Metotreute 35 rnglm2, IV. repetido cada 2 semanas

hasta.obtener fracción beta.de gonadotropina coriónÍca

nonnal. Luego 3 cicJos más de consolidación. Se

indica en enfermedad trofobListica persistente sin

rnetastasis.. Con diagnóstico de Coriocarcinoma o Mola Invasora

de Bajo Riesgo:
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Mt'totrexate 35 mg!ml IV

Ciclorosfamida 600 rngIm' , lY , dia 1

Ciclos se repiten cada 2 semanas.' Indicado en

enfennedad de] trofoblásto persistente que no responde

a Metotrexate.. De Alto grado:

Ciclofosfamida 600 rng/m1,IV

Metotrexate 35 mglm2, IV

Vincristina 1.4 rngIm1. IV botus

. Si no ha)' respuesta al tratamiento previo se da:

Cisplatino 100 rnglm2, IV

Ciclofosfamida 1 ¡Ym', IV

Hetoposido 100 rngIm1díB 1,2 Y3,
Requisitos para dar quimioterapia.

Tener función fL-natnonna~ globuJos blancos arriba de 1,500 neutrófi10s tataJes

y pruebas hepáticas normales.
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I
.1. METODOLOGIA

l. SELECCION DEL TEMA.

Se seleccionó el tema para proporcionar resultados de pacientes tratadas por

enfennedad del trofoblasto tipo mola hidatidifonne, en la Maternidad del Hospital

RoosevelL
.

2. TIPO DE ESTUDIO.

Estudio observacional descriptivo: Por un período de 5 años, en los cuales se revisó

historias clinjcas de pacientes con diagnóstico de Mola Hidaridifonne que fueron

legradas.
.

3. AREA DE ESTUDIO.

Departamento de Archivo Y. Estadística V. el Departamento de Obstetricia del

Hospital Roosevelt.

4. CRITERlOS DE INCLUSJON y EXCLIJSION.

Se incluye a todas las pacientes eón' diagnóstico de Mola U' da "':A:~ .
.

J.u U\.Wonne a qwenes

se trat~ cOn legiado. durante el período de Enero de 1,990 a Enero de 1.995.

. Se excluye a las pacientes con este mismo 'procedimiento antes de enero de 1 990 v

después de enero de 1,995.
'

,

5. TAMAÑO DE LA MUESTRA.

6.

Se tomó W1amuestra de 75 pacientes post evacuación de Mola Hidatidifonne,

durante el periodo de Enero de 1,990 a Enero de 1,995.

RECURSOS.

6.1. MateriaJes

6.1,1, Hospital Roosevelt.

6.1.2. Registros médicos de cada paciente en estudio.

6.1.3. Boleta de recolección de datos.

6.1.4. Computadora

6.1.5. Bibliotecas: Facultad de Medicina de USAC, Hospital

Roosevelth, INCAP, APROF AM.
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6.2 Humanos

6.2.1 PersonaJ de Archivo y cstadistica de Hospital Roosvelt

7 EJECUCJON DE LA INVESTlGACJOl'\.

El presente trabajo de investigación se realizó en el Departamento de Obstetricia del

Hospital Roosevel~ recopilando infonnacion del periodo de enero de 1,990 a enero

de 1,995. Se estudió a todas las pacientes que fueron legradas con diagnóstico de

mola hidatidifonne. Se estableció el porcentaje de pacientes que reconsultan

después del tratamiento evacuador; de los que continuan con el tratamiento. El

porcentaje que presentan complicaciones. El tiempo que continuan con el

seguimiento y además, cuáJ es la edad más frecuente de las pacientes que

reconsultaron.

La información necesaria para la realización de1 infonne final, se recopiló, por

medio de boleta.s de recolección de datos.

8 PLAN DE RECOLECCJON DE DATOS.

Luego de los trámites de aprobación del protocolo de tesis, por parte de asesor,

~, Departamento de Obstetricia del Hospital Roosevelt )' Unidad de Tésis de

USAC; se procedió a la remión de hojas de registro diario del Departamento de

Obstetricia del Hospital Rooscvelt, donde se obtuvo el número de historias clínicas;

que se solicitó al Departamento de Registros Médicos.

Por medio de las BoIeta.s de recolección de datos (ver anexo), se recopiló toda la

informacjón, la cual fue tabu1ada porcentualmente en cuadros estadísticos, para su

respectivo análisis.
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9.- VARIABLES.

No. Variable Definición EsclÚl/de Tratal1li~
. Medición Estadis(

1.- Complicación T orla enfermedad o enfermedades que coexisten Ordinal Proporción (

de Mala secundarias ~mola. ConcUITencia y encuentro

de cosas diversas.

2.- Abandono del No asistencia a sus controles periódicos. Ac- Nominal Proporción (

Seguimiento ción y efecto de abandonar o abandonarse. .

3.- Edad Tiempo que una persona ha vivido. Cadauno de Ordinal Proporción (
los periodos de la vida humana.

.
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SEMANAS.

AC11''HMDES:

1.- Selección del tema d~ investigación.

2.- Elección del asesor y revisor.

3.- Recopilación de material bibliográfico.
4.- Elaboración del proyecto conjuntamente con asesor

y revisor.

5.- Aprobación del proyecto por el"conúté de investigación del Hospital
en donde se efectuará el estudio

6- Aprobacion del proyedO por la coordinación de tesis
7.- Di.sei\o de los instrumentos que se utilizarán para la recopi1aciÓfl de la infonnación

y capacitación de Jos encuestadores.

8,- Ejecución deJ trabajo de campo o recopilación de la infonnación.
9,. Procesamiento de los datos, elaboración de tablas y gráficas.

JO.-Análisis y discusión de resultados
1J,- Elaboración de conclusiones, recomendaciones y reswnen.

12.- Presentación de informe final para cOlTecciones

13.- Aprobación del informe final.
14.-lmpresión del ÍJÚonne final y triunites administrativos.

15 - Examen público de defensa de la tesis
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GRUPO ETAREO n %
15- 19años 20 26.67

20 ~24años 18 24.00

25 - 29 años 16 21.33

30 - 34 años IJ 14.67

má...de 35 años 10 13.33

Total 75 100.00

---

"

--1 -

CUADRO No. 1

DlSTRIBUCION DEL GRUPO ETAREO DE 75 PACIENTES POST -EVACUACJON

DE MOLA IUDATIDIFOR1\1E EN EL DEPARTAMEl'<'TO DE OBSTETRICIA
DEL HOSPITAL ROOSEVEL T, DURM'TE ENERO DE 1,990 A ENERO DE 1,995.

FueDW. Boletas de recolección de datos.

27



ABANDONO TRATAMIENTO n %
SI 72 96.00

NO 3 4.00

Total 75 100.00

ASISTENCIA A CONSULTA
..

n >'.

N~
45 60.00

Primera semana
4 5.33

Scpunda semana 4 5.33

Tcreera semana
3 4.00

Cuarta semana 6 8.00

S....mdo mes 2 2.67

Tcreer mes
2 2.67

Cuarto mes 2 2.67

Ouinto mes 3 4.00

Sexto mes
1 1.33

Octavo mes
O 0.00

Décimo mes
O 0.00

Duodécimo mes 3 4.00

Total 75 100.00

-

CUADRO No. 2

ABANDONO DE TRATAMIENTO DE 75 PACIENTES POST. EVACUACI0l'ó
DE MOLA IDDATIDIFORME El'óEL DEPARTAMENTO DE OBSTETRICIA

DEL HOSPITAL ROOSEVEL T, DURAl'ITE EN"ERO DE 1,990 A Ej\,'ERO DE 1,995.

Fuente. Boletas de recolección de datos.

2R
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CUADRO No. 3

SISTENCIA A CONSULTA POST. EVACUACIOl'ó DE MOLA HIDA TIDIFORME/>.
EN EL DEPARTAMENTO DE OBSTETRICIA DEL HOSPITAL ROOSE\"ELf,.

DURANTE ENERO DE 1,990 A ENERO DE 1,995.

Fuente. Boletas de recolección de datos.
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I\VMERO DE CONSULTAS n % .'-

Ninguna 45 60.00

O-S .19 25.33
6 -12 8 10.67
Total 75 100.00

COMPUC4CIONES n
o..
'"

SI 25 33.34

NO 2 2.66

NO SE SABE 48 64.00

Total 75 100.00

- -

,',;

~ ¡~,

CUADRO No. JA

NUMERO DE CONSULTAS A LAS QUE 75 PACIEl'<.ES
ASISTIERON POST- EVACUACION DE MOLA HIDATIDIFORME

EN EL DEPARTAME]\.O DE OBSTETRICIA DEL HOSPITAL ROOSEVELT,
DURANTE ENERO DE 1,990 A ENERO DE 1,995,

.
Fuente.. Boletas de recoleccion de datos.
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CUADRO No. 4

NEGA TIVIZACION DE LA hGC ' ANTES DE LA 12a. SEMANA POST - EVACUACION

DE MOLA mDA TIDIFORME EN EL DEP ART AMENTO DE OBSTERICIA
DEL HOSPITAL ROOSEVEL T DURA1".E ENERO DE 1,990 A ENERO DE 1,995

I"oefrtl', Boletas de recolección de datos. Gonadotropína canónica hwnan&.
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COMPLICACIONES n o''o
SI 2 2.66

NO 41 54.67
NO SE SABE 32 42.67

Total 75 100.00

EVOLUCJON n o.
/0

VIVEN 40 53.33
INTERIOR DEL PAJS* 15 20.00

RESIDENCIA IGNORADA
* 13 17.33

NO SE ENCONTRO* 7 9.34
Tola] 75 100.00

CUADRO No. 5

COMPLICACIONES POST - EVACUACION DE 75 PACIEl'TES
CON MOLA IDDATIDIFORME EN EL DEPARTAMENTO DE OBSTE1RICIA

DEL HOSPITAL ROOSEVELT, DURANTE ENERO DE 1,990 A ENERO DE 1,995

Fuente. Boletas de recolección de dato~
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CUADRO No. 6

EVOLUCION POST -EVACUACION DE 75 PACIENTES
CON MOLA IDDATIDIFORME EN EL DEPARTM1EJ'I'TO DE OBSTETRICIA

DEL HOSPITAL ROOSEVEL T, DURANTE ENERO DE 1,990 A EJ'I'ERO DE 1.995

Fuente.. Boletas de recolección de datos.
.. Se ignora evolución
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\lB. A.1'\~ALISISy DISCVSIO~ DE RESULTADOS

l. Con base en e] cuadro No. ] se estableció que el grupo etáreo más afectado por

presencia de mola hidatidiforrne es el comprendido entre 15 a 19 años, dentro del cual

se encuentran 20 pacientes! Jo que representa el 26.67% de la muestra.. la edad de 20 a

24 años representa eJ 24~ó, el cual mostró la existencia de 18 pacientes; el imervaJo

comprendido dentro de las edades de 25 a 29 años confonnado por 16 pacientes,

representa el 21.33% de la muestra; y por último, e1intetvalo que abarca a las pacientes

de 3S años en adelante representó el 13.33~'o de la muestra, con un número de 10

pacientes.

De acuerdo con la referencia bibliogratica consuJtada para la realización de la presente

investigación, refiere que las pacientes mayores de 45 años y menores de 20 años son

las más afoctadas por mola hidatidifonno. ( 8, 16, 17 )

Los porcentajes y cifras expuestas anteriormente, solamente confirman parcialmente Jo

expresado en la referencia bibliográfi~ ya que si bien es cjerto que el porcentaje más

elevado (26.67%) esta representado por la mujeres de 15 a 19 años; dicha patología en

nuestro medio está afectando significativamente a las mujeres dentro de la edad

reproductiva, comprendidas dentro de las edades de 20 a 34 años; )' por el contrario,

las menos afectadas son las pacientes añosas mayores de 35 años; las cuales representan

únicamente el 13.33% de la muestra.

Las razones que prodrian estar provocando dichos reswtado específicamente en nues~

país, son varias, dentro de las cuales, se pueden mencionar el área geográfica, ya que

muchas veces las personas viven en comunidades demasiado alejadas, con lo cual tienen

dificultad para poder asistir a los centro de &aJud u hospitales para W1adecuado control

prenatal. Otro factor que se puede mencionar es, la condición socioeconómica, ya que

muchas personas, aunque vivan en la ciudad o comunidades con servicios de salud, por

falla de recursos e~onómicos, no asisten a éstos. Por otra parte, también por carecer de

estos recW'Sos, no pueden llevar una dieta adecuada. Otro factor detenninante de esta

patología. es que debido a un nivel cultura] inadecuado. las parejas procrean a temprana

edad, sin saber la existencia de alteraciones cromosómica, que pudieran ser detectadas
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con un examen médico adecuado; y tamtrién ignoran que b edad óptima de l.1mujer

para procrear está compreruda dentro de las edades de 20 a 35 años. para quc su

organismo este preparado para un embarazo.

En cuando a que las pacientes añosas son las menos afectadas, es porque al llegar a los

35 años, las mujeres han tenido a lo hijos que han querido, por cual ya es menos el

procentaje de las que quedan embarazadas. Por otra partt, el periodo menopausico está

comprendido dentro de los 45 a los 50 años.

2. De acuerdo con el cuadro No. 2, se puede observar que el 96% de ]a muestra (72

pacientes) abandonó el tratamiento, contra un escaso 4% (3 pac1entes)que si completó

el trátamiento. Dicha situación es alannante, ya que las pacientes desconocen que el no

conrinar con el seguimiento de dicha patología puede llevarlas a la muerte. El abandono

de1tratamiento, podria deberse a la falta de recursos económicos tanto de las pacientes

como de los servicios de salud, y que la realización de la prueba de gonadotropina

corióruca sólo se realiza en laboratorios privados y tiene un costo muy elevado pero sin

la cual es en vano la asistencia a la com;ulta. En otros casos se debe también a la

inaccesibilidad a los lugares que prestan 105servicios de salud.

Por una parte, el desconocimiento}' falta de interés de la paciente, se debe a que el plan

educacional que se le: imparte por parte del méd1co tratante es inadecuado o

incomprensible para la paciente: como se recomienda en la literatura..la cual expone que

se realice el seguUniento de gonadotropina coriónica sérica u orinaria y anticoncepción

por el período de un año. (5,8,20,23).

3. Con base en el cuadro No. 3, se puede observar que e:l60 % de la muestra, el cual

comprende 45 pac1entes. no asistió a ninguna consulta; el 5.33% (4 pacientes) asistió

solo la primera semana, otro 5.33% ( 4 pacientes) asistieron las dos primera,; semanas;

o .
IeJ 8% ( 6 pacientes) hasta la cuarta semana; un 2.67% de ]a muestra, asea paclen es

asistieron en el segundo, tercero y cuano mes; durante eJ sexto mes solamente asistió

una paciente lo cual representa un 1.33% de la mucstra; y para terminar solamentc 3
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pacientes asea un 4% asistió hasta el duodécimo mes' de)as cuales .,
fuer o " "A--, - n ...aW8U4,S COn

quimioterapia y una sin complicaciones.

Debjdo a la inasistencia al seguimjento recomendado para el tratamiento de la mola

hidatidiforme, se tomó dificil detenninar la evolución de las Pacjente va que el, . mayor
porcentaje de ellas no continuó con el trataÍniento pero .. podri I

.,
'- a conewr

tenlativamente que los resuJtados fueron satisfactori06. pues de acuerdo con el cuadro

No. 4: 26 de J;¡gpacientes (34.67%) si se les negativizó la hGC antes de la duodécima

semana, a 2 pacientes (2.66%) no se les negattvizó la hGC las cuales fueron tratadas

con quimioterapia; 47 de las pacientes osea un 62.67% no se sabe, de acuerdo con las

papeletas del Hospital Roosevelt.

De acuerdo a ]0 descrito en la 1iteratmaes que normalmente la gonadotropina coriórnca

se debe negativizM antes de la. duodécima semana: ya que si persiste durante este

periodo, se debe dar tratamiento con quimioterapia ya que puede llegar a malignizarse

( 9, 22, 23 ). Como complemento a] análisis sobre resuJtados satisfactorios, se utiliz1n

las cifras del cuadro No. 6 sobre la evolución de las pacientes, el cual demuestra que: el

53.33% osea 40 pacientes, están vivas; del resto solamente:~ poseen las estadísticas ya

que no se realizó el seguimiento, pues el 20% (15 pacientes) son del interior del país;

17.33% (13 pacientes) tienen residencia ignorada y el 9.34% ( 7 pacientes) no se

encontraron en la residencia reportada por ellas.

.
4. De las 75 pacientes estudiadas el 2.66% (2 casos) present<Í complicaciones post

evacuación de mola hidatidifonne: un caso de Coriocarcinoma y un Coriocarcínoma

más quiste lutdnico tratados con 7 ciclos de quimioterápia (Metotrexate), 41 pacientes,

54.67% de la muestra no presentó complicaciones y 32 pacientes, para un 42.67010de la

muestra, no se sabe, con base en los datos del cuadro No. 5.
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IX. CONCLVSJOI'<'ES

1. En nuestro pais los factores principales que influyen en el abandono del seguimiento

post evacuación de mola hidatidiforme son principalmente: el nivel socioeconómico. la

ubicación geográfica y el nivel cultura1.

2. Los médicos tratantes de la evacuación de mola hidatidifonne, no ofrecen un plan

educacional adecuado )' comprensible para las pacientes, para que estas puedan

mantener el interés y preocupación con respecto a las consecuencia malignas de esta

patología.

3. De tres pacientes que concluyeron con el seguimiento post evacuación de mola

hidatidifonne, 2 de ellas presentaron complicaciones.

4. Uno de los factores influyentes para el abandono del seguimiento post evacuación de

mola hidatidifonne es la carencia de laboratorios dentro de los servicios de salud pública

que: puedan realizan dicha prueba; ya que ésta se realiza Unicamente en laboratorios

privados, con un costo bastJmte elevado.

37

- I



.. -- - -.t

X. RECOMENDACIONES

l. Mejorar el seguimiento, con base al plan educacional proporcionado a las pacientes por

parte det médico, el cual debe ser presentado al deparL1mento de servicio social para su

aprobación y seguimiento. Dentro de dicho plan se debe hacer énfasis a la importancia

de dicho seguimiento, mostrando las posibles consecuencias. Por otra parte, el plan

educaciona] se debería proporcionar en forma escrita a las paciente, y adicionalmente

ser expuesto verbalmente para las pacientes analfabetas.

2. El Ministerio de SaJud PUblica y Asistencia Social debe proporcionar el financiamiento

necesario. para que dentro de los laboratorios de Hospitales Nacionales y Centros de

Salud PUblica, se pueda realizar la prueba de gonadotropina coriónica a un costo

razonable, para que de esta forma, toda paciente, principalmente las del interior del

país, pueda efcrtuarse dicha prueba periódicamente durante el tiempo est1blecido.

3. El Hospital Roosevelt a través del patronato, debe impJementar la realización de la

prueba de gonadotropina coriónica humana sérica, con el fin de detectar a tiempo

cualquier irTegu1aridaden la evolución de las pacientes, para que de esta forma pueda

prevenirse y tratarse con prontitud.
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XI. RESUMEN

Se efectuó un estudio observaciona! descriptivo en 7S pacientes post legrado

uterino iru;trumcnta~ con diagnóstico de mala hidatidifonne en el Departamento de

Obstetricia del Hospital Rooseveh., durante el periodo de enero de 1,990 a enero de 1,995:

con el propósito de analizar cua] es el seguimiento que se da a dichas pacientes.

De acuerdo con las:Historias:Clínicas obtenidas en el Hospital Roosevelt. se pudo

establecer que el grupo etáreo más afectado por mala hidatidifonne, fue el comprendido

entre 15 y 19 años, el cual mostró la exitencia de 20 pacientes (26.67%) de una muestra de

75 pacientes; seguido por el intervalo de mujet'cs comprendidas entre los 20 a 24 años

(e&d reproductiva óptima) con un 24% cOlÚonnado por 18 pacientes: el 21.33% de la

muestracon un númerode 16pacientesesta representado por mujeres comprendidas entre

los 30 a 34 años; y por último las mujeres de mas de 35 años, fueron las menos afectadas,

mostrando la existencia de 10 pacientes para un 13.33% de la muestra. Dentro del estudio,

también se pudo establecer que la mayoria de las pacientes afectadas por esta patología,

abandonó el tratamiento: ya que únicamente el 4% (3 pacientes) concluyó dicho

tratamiento, mientras que un %% representado por 72 paciente 10 abandonó. El

seguimiento pr/st evacuación de mala hidatidifonne, fue nulo, ya que se estableció que el

60% de las pacientes ( 45 casos ) no asistió a ninguna consu)ta post evacuación uterina;

solamente 4 pacientes para Wt 5.33% consultó dentro de la primera semana; el mismo

porcentaje 10 hizo en la segwula semana; al finaliz.1r la cuarta semana se observó que

solamente 6 pacientes asea Wt 8% habían asistido a su respectiva consulta; de aqui hasta

completar el. cuarto mes solamente un 2.67% osea 2 pacientes, continuaron con sus

consultas; solamente W13paciente asistió hasta el sexto mes. Para el octavo al décimo mes,

ninguna paciente asistió a sus consulta. Dando como resu)tado, que únicamente tres

pacientes ( 4%) de la muestra de 75 concluyó el seguimiento hasta el duodécimo mes, dos

de la cua1cspresentaron complicaciones, que tuvieron que ser tratadas con quimioterapia.

Para e1 34.67% de la muestra ( 26 pacientes) se negativizó la gOnAdotropina

coriónica humana antes de la duodécima semana posllegrado, para el 62.67% ( 47 caSos)

se desconoce, y solamente para el 2.66% ( 2 casos) no se negativizó: las cuales fueron los
l'
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ilnic.oscasos en los que se presentócomplicaciones( un caso coriocarcinoma} un caso

coriocarcinorna más quiste lutcínico) ambos casos, fueron tratados con 7 ciclos de

quimioterapia (Metotrexate).

Con respecto a la evolución Post evacuación de la muestra de 75 pacientes, con

mola hidaLidifonne, para el estudio, se estableció que 40 pacientes, la cuales representan un

53.33°/0, están vivas y no padecen complicación alguna; el 200/0 que representa a 15

paciente no fue visitado, por residir en el interior del país: el 17.33% con 13 pacientes, se

ignora de su residencia; y solamente el 9.34% con 7 pacientes no se encontró en la

residencia indicada en la história clínica.

Probablemente haya más complicaciones y el índice de malignizAciónsea mayor,

sin embargo, debido al seguimiento inadecuado que se tiene de los casos es imposible

detenninarlo en este estudio.
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BOLETA DE RECOLECCION DE DATOS

Historia Clínica: Fecha Ingreso:

Nombre de Paciente:

Edad: Residencia:

Fecha de Logrado: Fecha de Egreso:

La GC se negathisó antes de la 12 semana: Si: - No: - No se sabe: -
Abandonó tratamiento: Si: No;

Fecha de última consulta:

Asistencia a las consultas:

Primera: Segooda: Tercera: Cuarta:

ter. mes: - 20. mes: - 3er. mes: - 4to. mes:- 5to,mes:-
6to. mes: 80. mes: - 100. mes: - 120.mes:-

Presentó compncaclones: SI: No: No se sabe:

SI complicaciones?:presentó, ¿que

A que tiempo post evacuación las presentó:

Cual es la fecha en que consulta:

A cuantas consultas asistió post evacuación: Ninguna:

o-s:

6 -10:

más de 11:
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