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Referencia:

Articulo “Neoplasia trofoblastica de la gestacion
en el Hospital Central de Maracay. Revision periodo
1987-1998” Drs. Maria Scucces, Carlos Montesinos
Lucero Bello, Gladys Camperos. Volumen 60:223-
2217.

Los comentarios sobre el referido trabajo son
descritos a continuacion:

El titulo es impropio lo correcto es Enfermedad
trofoblastica gestacional (ETG), en el estudio
histolégico fueron diagnosticadas 42 (84%) molas
hidatidiformes y 1 (2%) mola invasora y estas enti-
dades no son consideradas neoplasias.
neoplasia trofoblastica gestacional (NTG) ha sido
cambiado por tumores trofoblasticos gestacionales
(TTG) y en estos estan comprendidos: molainvasora,
coriocarcinoma y el tumor trofoblastico del lecho
placentario. La entidad corioadenoma destruens,
mencionada en la pagina 226 ha sido sustituido por
molainvasora, debido a no originarse en una glandula
ni producirlas y no es necesariamente destructiva
(1,2).

En la introduccion comentan lo poco compren-
sible de la epidemiologia. Aunque hay maualtiples
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y la gestacion precedente, éste presenta el tiempo de
aparicién de las molas hidatidiformes (son la mayoria
del material) después de un embarazo. El factor de
riesgo descrito en el estadio FIG@,1,6) es
persistencia de la ETG después de seis meses de
terminacién de cualquier tipo de gestacion. El
concepto fue errbneamente interpretado y por tanto
mal utilizado.

Al mencionar la concentracion de beta-hCG
mencionan niveles bajos en casos de molas hipo-
secretantes, las que tienen estas caracteristicas son
la mayoria de las molas parcial@s.

Fue tomada la expulsién de vesiculas como
método diagndstico. En la actualidad esto es muy
raro, los diagnésticos son hechos antes de las doce
semanas de gestacién debido al empleo cada vez
mas frecuente de equipos de ecosonografia de alta
resolucion combinado con la cuantificacion de beta
- hGG. Sin embargo, no hay apariencia ecoso-
nografica caracteristica en el primer trimestre del

factores descritos como causantes de ETG, se haembarazo, explicado por lo pequefio de la vellosidad
establecido definitivamente el incremento del riesgo coridnica. Las molas son evacuadas antes de la
de tener una variante de la enfermedad por encima hiperplasia trofoblastica difusa y la cavitacion de la
de los 35 afios y cinco veces mas en mujeres mayoresvellosidad corial, lo que conduce a errores diag-
de cuarenta afios. Cuando se hatenido una mola hayndsticos(7,8). Hago énfasis en combinar la clinica
diez veces mas oportunidades de tener un segundocon los métodos hormonales y ecosonograficos para
embarazo molar. Alteraciones en la historia repro- lograr un diagnostico certero.
ductiva estan asociadas a la mola par¢3al Al comentar la quimioterapia dicen: 12 casos
Presentan una frecuencia de 1/ 2 505 embarazos corresponden a quimioprofilaxis con metotrexate en
menor que la reportada por Cortez en la misma pacientes con NTG no metastasica. Mas adelante
ciudad de Maracay de 1/1 617 embarazos, no agregan que la vigilancia hormonal no fue aplicada,
mencionado en las referencigs. entonces una puede preguntar ¢ se trataba de pacientes
Cuadro 4, presentan el grupo sanguineo de las que no podian asistir a control por habitar en sitios
pacientes la suma correcta es 57 casos y no 71 casognuy lejanos al hospital o carecian de medios
como aparece en el articulo. El grupo sanguineo A econémicos para determinarse las beta- hCG? Sila
en mujeres ha sido asociado con el coriocarcinoma respuesta es afirmativa se concluye que se trataba de
pero no es concluyente si es por factores inmuno- pacientes con alto riesgo para desarrollar TTG vy
I6gicos o susceptibilidad genéti¢a). estaba indicado el tratamiento profilactico. Otras
Cuadro 5, tiempo de latencia entre la enfermedad indicaciones de quimioprofilaxis no fueron
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mencionadas.

Mujeres con enfermedad trofoblastica no metas-
tasica tienen secuelas proliferativas después de un
embarazo molar, 70% a 90% de ellas tendran una
mola invasoray 10% a 20% un coriocarcinof@aga

Los ginecoobstetras estamos en la obligacion de
conocer las historia natural de la enfermedad debido
a ser los primeros en hacer el diagndstico, luego
continuamos con el vaciamiento del Utero en casos
de mola hidatidiforme y después haremos el segui-
miento de las pacientes con el fin de diagnosticar
precozmente el TTG, parte de suma importancia en
el manejo de la patologia.

Dandole de antemano las gracias por la difusién
de estas lineas hechas con un fin didactico.
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Atentamente
Leonor Zapata
Jefa Servicio N° 6

Maracay, 26 de enero de 2001

Dra. Jacqueline de Jorges

Directora-Editora

Revista de Obstetricia y Ginecologia de Venezuela
Caracas

Acuso recibo de la carta con fecha 21 de
noviembre de 2000 en la cual la Dra. Leonor Zapata
hace comentarios sobre el trabajo “Neoplasia
trofoblastica de la gestacion en el Hospital Central
de Maracay. Revision periodo 1987-1998".

Le agradezco la oportunidad que me brinda de
poder intercambiar impresiones y conceptos que
indudablemente son enriquecedores.

1. El titulo del trabajo hace referencia a la clasi-
ficacion que propone laUnione Internazionale
contro il Cancro” (UICC) ().

2. En la discusién se comentan los datos epide-
mioldgicos recabados de larevision. En el Cuadro
3 la paridad no va acompafiada de ningln co-
mentario, es cierto. Pudo comentarse sobre la
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patogénesis de la enfermedad del trofoblasto.
Pescetto y col(1) sefialan que en la enfermedad
del trofoblasto se realiza una condicion en la cual
el patrimonio genético paterno carece de la
contribucion materna para la constitucién del
genoma, el cual resulta formado por 44 autosomas
y los cromosomas sexuales XX derivan de una
duplicacién del cromosoma X paterno. El proceso
lo denomina “Androgenesi”. Sin embargo, no es
posible admitir s6lo un origen genético. Edad y
paridad ejercen una indudable influencia. Pero
independientemente de su histogénesis, la
enfermedad trofoblastica probablemente sea la
expresion de un desequilibrio entre factores
agresivos, tipicos del trofoblasto patolégico y de
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factores defensivos, tipicos del organismo mater-
no. Ademas, entre otros factores, la imponente
produccién de gonadotrofina coriénica (HCG)

asociada a esta patologia, se ha dado particular
importancia a la actividad inmunomoduladora de

lamisma. Es probable que, por error genético, se
alteren los normales mecanismos de sintesis y

secrecion de HCG. Esta hormona representa, a.

casi con certeza, el modulador fisiolégico de la
sintesis de dehidroepiandosterona por parte de
las suprarrenales fetales, que al no existir,
impiden larealizacion de laretroalimentaciéon de
control de la secrecién de HCG. Este hecho se
traduce en una depresion del sistema inmuno-
competente materno, mas especificamente, de su
linea T, la cual no se opondria, en este caso, a la
invasiéon del trofoblasto, el cual, al proliferar,
produciria ulteriores cuotas de HCG patoldgicas
(cadenas beta no ensambladas con cadenas alfa)
(1,2).

. El trabajo del Dr. Cortez no estaba a mi dispo-
sicion. Enunaprimeraversién del trabajo, reporté
enlasreferencias el trabajo de Chocrény Guillén
realizado en el lapso 1974-1989, pero me la
rechazaron por no ajustarse a las normas de
publicacion de la revista. Alli se reporta una
frecuencia de 1/1 896 embarazos (trabajo de
ascenso no publicado). Le haré notar que al
realizar el trabajo, la intencién fue la de revisar
todos los casos registrados desde el inicio de la
actividad del Hospital Central. Puedo darle fe,
(el registro del numero de historias lo hago
personalmente), que en el Archivo de Historias
Médicas del Hospital, el registro se inicia a partir
de 1987. Podria agregar, que las variaciones en

elregistro de datosy en la poblacién hospitalaria, d.

pueden, cuando menos en parte, explicar
variaciones en la frecuencia.

. No se por qué se reportan 71 casos en el Cuadro
4 del grupo sanguineo si la copia que poseo tiene
registrada la sumatoria correcta que es 57. Es
probable un error de transcripcién. EI dato se
registra en el trabajo, pues se sefiala, que en las
mujeres con neoplasia trofoblastica de la gesta-
ciony ensus parejas la distribucion de los grupos
sanguineos ABO difiere de aquella de la poblacion
general3). Ya desde 1976 Bagshawe identifica
en su sistema de puntuacién el grupo sanguineo
como factor de riesgo en el embarazo ma#ar

. EnelCuadro 5 el dato registrado como tiempo de
latencia es el intervalo de tiempo entre el
antecedente obstétrico y la sintomatologia de la
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enfermedad. En otras palabras exordio del tumor
trofoblastico(2).

En el manejo de los tumores trofoblasticos, la
identificacion de factores de riesgo es de vital
importancia para establecer un diagnéstico
certero que permita evitar fracasos terapéuticos.
En ese sentido surgen diversas clasificaciones:
Hammond en la Universidad de Duke citado por
Chafe y Morgan4) identifica factores de riesgo
para calificar como “Maligna” la neoplasia
trofoblastica. Esa misma clasificacion divide a
la neoplasia trofoblastica maligna en metastasica
y no metastasica y esta Gltima, a su vez, es
subdividida en dos grupos: buen pronéstico y
mal pronéstico. La clasificacién es valida para
pacientes con enfermedad persistente asi como
para aquellos con metastasis como presentacion
inicial de la enfermedad o aquellos con tumor
trofoblastico de la gestacion posmolar.

El Instituto Nacional del Cancer (NClI-siglas en
inglés) ha establecido criterios para clasificar en
dos grandes grupos prondstico la neoplasia
trofoblastica de la gestacion maligna metastasica
identificando dos grupos muy bien definidos:
buen prondstico y mal pronéstico. En esta
clasificacién se toma arbitrariamente como de
bajo riesgo un intervalo de tiempo menor a los
cuatro meses del exordio de la enfermedad,
entendido como fecha del ultimo antecedente
obstétrico, para el inicio de la quimioterapia
(2,4).

En 1983 la Organizacién Mundial de la Salud
adopta una modificacion del sistema de
puntuacién propuesto por Bagshawe en Gran
Bretafa(4).

En 1982 la FIGO adopta un sistema de esta-
dificacion anatdmica que revisa en 1991

No hay acuerdo en establecer cual sistema es el
mejor y ninguno ha demostrado ser claramente
superior. En todos prevalece la necesidad de
hacer un diagnéstico a tiempo y sin retardos para
poder instaurar el esquema terapéutico mas
apropiado y poder manejar con éxito la
enfermedad.

Un antecedente obstétrico distinto a la mola:
embarazo ectopico, embarazo a término, aborto
no molar, puede ser punto de partida de un tumor
trofoblastico, y se sefiala, que pacientes con mal
pronéstico poseen antecedentes obstétricos
distintos al embarazo mol#e).

Pescetto y col(1) sefialan textualmente que las
molas “poco activas” o “muertas” pueden cursar
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con bajos niveles hormonales.

. O’Quinn y Barnnard4) sefialan que en mas del
80% la primera evidencia de mola hidatidiforme
es la expulsion de vesiculas. Por otra parte,
Mosher y col. reportan caracteristicas histopa-
tolégicas diferenciales entre mola hidatidiforme
completa precoz, mola parcial y aborto hidrépico
(7). Ciancien surevisién reporta que es un signo
infrecuente pero patognomoni(. Surge asila
idea de indagar sobre el dato clinico como
hallazgo para el diagnéstico.

. En general no hay acuerdo entre los autores
acerca de quimioprofilaxis. Los datos recabados
sereportan en el cuadro respectivo. Cigapen

su capitulo sobre enfermedad trofoblastica sefiala,
que en el caso de molas con notables dimensiones
uterinas y altos niveles de HCG, es preferible
anteceder la induccién del aborto con una
quimioprofilaxis intravenosa con protocolo
MTX-FA. Eltratamiento antiblastico profilactico
tenderia a demarcar el tejido molar del miometrio
y facilitar asi el vaciamiento y reducir la hemorra-
gia. No puedo agregar nada a sus comentarios
gue no sea auspiciar que se establezcan protocolos
de trabajo para unificar modalidades de actuacion.
. El comentario sobre resultado reproductivo, en
la discusiéon del trabajo, trata de subrayar la
capacidad de preservar la funcion reproductiva
de la paciente, en general, es decir, el pronéstico
(3). La vigilancia es obvia. No se comenta la
recurrencia de la enfermed#&4). Cianci en su
capitulo sefiala que existe acuerdo unanime en
que la paciente con enfermedad trofoblastica de
la gestacion, con remisiéon, después de quimio-
terapia, debe abstenerse de concebir por lo menos
un afio después de la negativizacion de las HCG.
Después de este tiempo no existe rémora alguna
de orden médico. Sefiala, ademas, que el porcen-

taje de recidivas es igual en sujetos tratados sin
sucesivos embarazos y en sujetos con embarazos
después de tratamiento. Reporta un ligero incre-
mento de placenta acreta y abortos espontaneos
(2). En la discusién se hacen comentarios
generales en cuanto al manejo de ulteriores
embarazog4).

Espero haber sido exhaustiva. Quedo a su entera
disposicion para cualquier sugerencia o comen-
tario. Le reitero mi agradecimiento por esta
oportunidad.

Atentamente,
Dra. Maria Scucces
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