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HEMORRAGIAS DEL

PRIMER TRIMESTRE

ASPECTOS GENERALES

La hemorragia genital durante la gestacién es un evento que,
a pesar de ser frecuente en el primer trimestre, causa alarma
por sus posibles implicaciones patolégicas. En algunos casos,
la implantacién del embrién en el endometrio puede producir
un pequefio sangrado, que suele ser confundido con la men-
struacién sin que esto tenga ninguna repercusién sobre la
madre o el feto. También las modificaciones propias del cuel-
lo uterino, al exponer la mucosa endocervical al ambiente
vaginal pueden producir un escaso sangrado; sin embargo, la
cantidad y duracién del sangrado, el tiempo de ameno-rrea y
los sintomas concomitantes, como dolor, mareos, nduseas,
vémitos, etc. permiten realizar el diagnéstico diferencial. Las
causas de la hemorragia genital se dividen en obstétricas y no
obstétricas (tabla 18-1). En este capitulo sélo se van a tratar
las causas obstétricas.

Tabla 18-1. Causas dr. hemarragia gonital
on o primer frimesene

Qbstetnicas
Abarts
Embarazo ectpico
Enfarmadades del trofoblasto

Mo obstétricas
Cearvicihis
Cancer de cuells vleing
Micomuas
Paolips
Traumn geniinl

ABORTO
La Organizacién Mundial de la Salud (OMS), define el abor-

to como la expulsién o la extraccién de un embrién o un feto
con un peso igual o menor de 500 g, o con menos de 20 sem-
anas de gestacién contadas a partir de la fecha de la Gltima
regla (WHO, 1977). Esta definicién actualmente carece de
precisidén porque con las técnicas modernas de cuidados inten-
sivos neonatales, cada dia aumenta la tasa de sobrevida de
fetos que anteriormente no poseian ningin pronéstico favor-
able, por lo que el aborto se podria definir como la termi-
nacién del embarazo, por cualquier medio, antes que el feto
esté lo suficiente desarrollado para sobrevivir.

Incidencia

En el pasado se consideraba que el 25% de las mujeres
embarazadas podian presentar hemorragia del primer
trimestre del embarazo y que la mitad terminaria en aborto
(Goldstein, 1994). Sin embargo, los avances tecnolégicos
de las Gltimas décadas, como el ultrasonido de alta resolu-
cién via transvaginal, la determinacién cuantitativa seriada
de gonadotropina coriénica humana (HCG) por radioinmu-
noensayo, los abundantes datos obtenidos de los programas
de ferti-lizacién in vitro y el continuo seguimiento de las
muestras de vellosidades coriénicas obtenidas en los cureta-
jes uterinos, han permitido realizar el diagnéstico precoz y
establecer que, entre el 12% y el 20% de los embarazos
reconocidos clinicamente, terminan en abortos esponténeos
(Miller et al, 1980). Del total de abortos, méas del 0% ocur-
ren antes de la semana 12, aumentando el riesgo a medida
que aumenta la paridad, asi como la edad materna y pater-
na, como se anlizard mds adelante.

Aspectos etiologicos

Los factores involucrados en la patogénesis de esta entidad
varian si el aborto se produce antes de la semana 12, lo que
se conoce como aborto temprano o después de esta semana,
lo que se conoce como aborto tardio (tabla 18-2); sin embar-
go, en un porcentaje importante de casos es dificil establecer
el diagnéstico etiolégico.

Tabla 18-2. Etinlogio ded nborés espondanen

Aborto tempranc
Foclures lelubes

Desarredls anormeal del viggahe/enbridn

Ancrmalidockes gencticas
Foctoros maternns

Fdod ovanradn

Infegcian

Entermadadas cronicos

I rastornas andocrings

Malformaciones utarinas

Anomalias inmuncldgicas
Aborto tardio
Cousos idiopdlicas
Separociones conourmilicos
Foctores malernos

Carlley uberrinn incompetente

Inmunoltgicas

Inbocianics
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Trastornos genéticos. Casi todos los abortos que
se producen antes de la semana 8 son producto de huevos
con anomalias genéticas, debido a un error en la meiosis | 6
Il materna o paterna. También puede ser por la superfecun-
dacién de un huevo por dos espermatozoides o por una
divisién cromosémica sin que ocurra la divisién citoplasmds-
tica. En el 80% de estos huevos aberrantes se detectan
anomalias cromosémicas y, cuando el producto de un abor-
to es sometido a estudio genético, se sefiala entre un 50% y
60% de anomalias cromosémicas (Goodman, 1993; Arias,

1993).

De todas las anomalias cromosémicas, las trisomias
autosémicas son las mds comunes y representan un 50% de
los casos. La trisomia 16 es la més frecuente en el material
de aborto. En estos casos, la bolsa amniética estd completa-
mente vacia, por lo que resulta imposible que progrese el
embarazo. Le siguen en frecuencia la monosomia X, entre el
20% y 25% de los casos, de éstos aproximadamente uno de
cada 15 fetos llegan a término y nacen con el sindrome de
Turner. La triploidia con 15%, la tetraploidia con 10%, los
arreglos estructurales con 1,5% y la polisomia cromosémica

sexual con 1,3% (Goodman, 1993; Arias, 1993).

Edad avanzada. El aborto espontdneo aumenta en
proporcién directa a la edad materna y es mucho més fre-
cuente a partir de los 40 afios, cuando el nimero de abortos
euploides, es decir, con un nimero de cromosomas normal,
es aproximadamente el doble, que el de una mujer de 20
afos.

Los abortos con alteraciones del cariotipo también son
mds frecuentes y se observa una mayor incidencia de tri-
somias. En parejas de edad avanzada, son mds frecuentes
los trastornos endocrinolégicos asociados con problemas de
la ovulacién, como fase luteal inadecuada, que puede difi-
cultar la implantacién o el mantenimiento temprano del
embrién. Cuando se estudian los factores genéticos, estruc-
turales, endocrinolégicos, inmunolégicos, etc. es frecuente
no encontrar la causa y, en estos casos, el aborto se explica
por una pérdida de las facultades reproductivas que ocurre
en las etapas finales de la vida fértil porque los évulos han
pasado mucho tiempo en la etapa | de la meiosis.

Infecciones. Es una causa relativamente infrecuente de
pérdida del embarazo y no se ha establecido su fisiopa-
tologia exacta. Los siguientes organismos se han relaciona-
do con aborto: Chlamydia trachomatis, Brucella melitensis,
Citomegalovirus, Toxoplasma gondii, Herpes
Mycoplasma hominis y Listeria monocytogenes.

virus,

El dnico organismo al que se le ha identificado un ciclo
vital capaz de producir un aborto es al Toxoplasma gondii,
que durante la fase aguda de pa-rasitemia produce lesiones
fetales que pueden ocasio-nar un aborto o bien el nacimien-
to de nifios con lesiones. En la fase crénica, se logra el equi-

librio entre los mecanismos inmunolégicos del huésped y el
pardsito, no se afecta al producto de la concepcién y, en
consecuencia, no se repite el aborto.

Enfermedades crénicas. Cualquier enfermedad
que comprometa seriamente la salud de la madre estd aso-
ciada con un incremento en la incidencia de aborto. Es raro
que una paciente con una enfermedad crénica grave, salga
embarazada y, en los pocos casos en que lo logra, la enfer-
medad puede empeorar. La enfermedad de Wilson,
la fenilcetonuriq, las cardiopatias cianégenas y las hemoglo-
binopatias, estén asociadas con un aumento en la incidencia
de abortos. Ciertas condiciones como la hipertensién y las
enfermedades del coldgeno predisponen a los infartos pla-
centarios, lesionando dreas de la placenta que ocasiona pér-
dida del producto en cualquier etapa de la gestacién
(Librizzo et al, 1992).

Trastornos endocrinos. La funcién reproductora
humana es consecuencia de la integridad funcional del sis-
tema endocrinolégico. Cualquier endocrinopatia importante
afecta la reproduccién en alguna de sus fases, ovulacién,
concepcién, implantacién o crecimiento y desarrollo del
embrién/feto. Una deficiencia en la produccién de estradiol
durante la fase folicular y luteal o una inadecuada respues-
ta endometrial a la progesterona circulante, pueden oca-
sionar un deficiente soporte hormonal del embarazo. La insu-
ficiencia del cuerpo liteo y la diabetes, son las causas mas
frecuentes.

Se sabe que el cuerpo liteo es necesario para la
implantacién y el mantenimiento del embarazo durante las
primeras 12 semanas. La insuficiencia luteal ocasiona un
desarrollo endometrial inadecuado, como consecuencia de
la insuficiente secrecién o actividad de la progesterona. Para
hacer el diagnéstico, se requiere la confirmacién histolégica
de un endometrio fuera de fase en dos o més dias de la
etapa secretora del ciclo menstrual, también un nivel de
progesterona sérica en la fase medio luteal del ciclo menor
de 10 hg/ml, estd asociado con esta deficiencia (Goodman,
1993). El tratamiento con progesterona o HCG se debe
administrar a pacientes que presentan sintomas de amenaza
de aborto luego de haber realizado induccién de la ovu-
lacién, también cuando los niveles séricos de progesterona
son inferiores a 15 hg/ml y en aquellas con historia de pér-
didas precoces del embarazo.

Se ha demostrado que las pacientes diabéticas con
hiperglicemia y elevacién de los niveles de hemoglobina gli-
cosilada en el primer trimestre, tienen un riesgo significativa-
mente elevado de aborto espontdneo, mientras que aquellas
con un adecuado control metabélico, presentan un riesgo
similar al de las no diabéticas (Mills et al, 1988)(ver cap.
32).
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Anomalias uterinas. Las anomalias de la cavidad
uterina congénitas o adquiridas, han sido sefialadas como
factor en el 15% de los casos de aborto con desarrollo fetal
adecuado (Diamond and Poland, 1989). Aproximadamente
del 20% al 25% de las mujeres con anomalias millerianas
experimentan dificultades con la funcién reproductora,
incluyendo el aborto espontdneo (Hammond, 1989).

Entre las anomalias uterinas adquiridas, las sinequias
son las que més se han asociado con perdidas recurrentes.
Los mecanismos etiolégicos propuestos son la restriccién fisi-
ca a la implantacién y al crecimiento del producto y la lim-
itaciéon del suministro vascular del endometrio (Rock and
Zacur, 1983).

Incompetencia cervical. El cuello incompetente es
responsable del 8% al 15% de los abortos habituales (Shortle
and Jewelewicz, 1989). Dentro de sus posibles causas ten-
emos: traumatismos cervicales como dilataciones miltiples o
excesivas, conizacién cervical amplia y anomalias miilleri-
anas. La asociacién de incompetencia cervical en mujeres
expuestas al dietilestilbestrol en dtero, fue sefialada por
primera vez por Singer y Hochman (1978) (ver cap.17).

Factores inmunolégicos.La posibilidad de un rec-
hazo inmunolégico del embrién es una hipétesis utilizada
para explicar algunos casos de abortos espontdneos recur-
rentes. El concepto de una etiologia inmune para la pérdida
recurrente estd basado en el hecho de que el embrién y el
trofoblasto representan material antigénico extrafio al sis-
tema inmune materno. Cuando el sistema inmune fallg, en el
reconocimiento de la unidad feto-placentaria, puede ocurrir
un rechazo del producto. Los anticuerpos involucrados en
ésta respuesta inmune exagerada son los anticuerpos
antifosfolipidicos, el anticoagulante lipico y las anticardioli-
pinas (Feinstein, 1985) (ver cap. 17).

Aspectos clinicos

Los sintomas més frecuentes de un aborto en evolucién son el
sangrado genital y el dolor tipo célico en hipogastrio. Se
pueden identificar algunas formas de presentacién clinica del
aborto, las que suelen ser sélo las diferentes manifestaciones
con las cudles la paciente acude a la consulta, como el proce-
so es dindmico se puede presentar en cualquiera de estas
fases.

Amenaza de aborto. Se irata de una paciente que
manifiesta amenorrea y los sintomas precoces de embarazo,
que se presenta en la consulta por sangrado genital en
ausencia de dolor. Al examen vaginal el cuello uterino es de
longitud normal y se encuentra ce-rrado (fig. 18-1).

Figura 18-1.
Caracteristicas de la amenaza de aborto.

Se debe determinar la hemoglobina y el hematocrito
para valorar la magnitud del sangrado, examen de orina
para descartar la presencia de bacteriuria asintomdtica, que
estd asociada a parto pretérmino. La ecosonografia es de
mucha utilidad en el diagnéstico de viabilidad y bienestar
fetal porque permite observar un embrién con latido, en
cuyo caso el tratamiento consiste en reposo y analgésicos
con vigilancia clinica y ecosonogrdfica semanal hasta que
ceda el sangrado. No se recomienda terapia hormonal com-
plementaria, a no ser que la causa asi lo requiera. También
puede ocurrir que con la ecosonografia se observe un saco
gestacional con ausencia de estructuras embrionarias, lo que
se denomina “huevo ciego”. En estos casos estd indicado el
vaciamiento antes de que ocurra la expulsién espontanea.

Aborto en evolucion. Es un cuadro més avanzado
en el progreso del aborto. Se caracteriza por sangrado gen-
ital mds o menos abundante, sin expulsién de estructuras
gestacionales, contracciones uterinas ocasionales y el cuello
corto y permeable pero sin dilatacién (fig. 18-2). El pronés-
tico es malo y menos del 25% de los casos llegan al término
de la gestacién. El tratamiento es similar al anterior, sélo que
algunos casos requieren de hospitalizacién y el control
ecosonogrdfico debe ser mas frecuente.



OBSTETRICIA MODERNA

Figura 18-2.
Caracteristicas del aborto en evolucién.

Aborto inevitable. La paciente refiere la misma sin-
tomatologia anterior, pero al examen vaginal se aprecia el
cuello dilatado a través del cual se ven las membranas ovu-
lares integras. Su pronéstico es sombrio, adn en presencia de
feto vivo. Se debe hospitalizar a la paciente y mantener una
conducta expectante. El diagnéstico se puede hacer con
ultrasonido (fig. 3-6), y al examen con espéculo o mediante
tacto vaginal, se puede apreciar el cuello abierto donde
sobresalen las estructuras embrionarias (fig. 18-3). La expul-
si6n del producto suele ocurrir al poco tiempo y puede con-
vertirse en un aborto completo o incompleto. La conducta es
expectante y se debe proceder al legrado, en caso de ser
necesario.

Aborto incompleto. A las modificaciones clinicas
antes descritas, se le agrega la salida de estructuras embri-
onarias visibles por el examinador. En la mayoria de los casos
la expulsién es incompleta, con retencién de parte del tejido
en la cavidad uterina (fig. 18-4). Durante el examen fisico se
puede apreciar el Gtero aumentado de tamafio, menor que el
que corresponde al periodo de amenorrea y estd blando y
doloroso a la palpacién.

La ecosonografia es fundamental porque se puede apre-
ciar dentro de la cavidad uterina imagenes eco-rrefringentes
sugestivas de codgulos, mezcladas con imdgenes ecomixtas
sugestivas de tejido ovular adn sin expulsar. Aunque la cavi-
dad uterina muestre esas imdgenes, siempre es importante
visualizar los anexos porque se puede estar en presencia de
un embarazo ectépico, cuya manifestacién es el sangrado
genital o, mds raro adn, ante un embarazo heterotépico, que

230

es un embarazo ectépico simultGneamente con un embarazo
intrauterino.

Figura 18-3.
Caracteristicas del aborto inevitable.

Figura 18-4.
Caracteristicas del aborto incompleto.

Aborto completo. Es cuando el observador aprecia
la totalidad del producto de la concepcién en el exte-rior de
la cavidad uterina. Al examen fisico pélvico el dtero es de
tamafio correspondiente al estado no grdvido, y con la
ecosonografia se puede observar claramente la linea
endometrial sin imdgenes ecomixtas en su interior. En estos
casos se puede observar a la paciente, si el sangrado per-
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siste se procede al curetaje, aunque la mayoria de los casos
evoluciona sin necesidad de este procedimiento.

Feto muerto retenido. El diagnéstico se hace con
la ecosonografia que permite observar un embrién o feto
con ausencia de latido cardiaco y de un tamafio menor al
que corresponde para la fecha de amenorrea. El tratamien-
to es el vaciamiento una vez que se hace el diagnéstico (fig.
18-5).

Figura 18-5.
Caracteristicas del feto muerto retenido.

Aspectos diagnésticos

Clinico. El diagnéstico debe ser el resultado de un inter-
rogatorio acucioso y completo, con énfasis en la fecha de la
Gltima menstruacién, regularidad de los ciclos menstruales, uso
de métodos anticonceptivos, etc. Asi mismo, se debe investigar
la duracién de los signos y sintomas concomitantes porque con
éstos se puede sospechar un embarazo ectépico, un embara-
zo molar u ofras causas no obstétricas. Se debe realizar un
examen fisico general, haciendo énfasis en el ginecolégico.

El tamafio del dtero es clave en el diagnéstico porque
cuando estd exageradamente aumentado de tamafio con
relacién a la amenorreq, se puede sospechar un embarazo
molar, y cuando es menor que el esperado, puede tratarse
de un aborto incompleto o un feto muerto retenido. Es impor-
tante determinar cualquier alteracién de la anatomia normal
que pueda orientar hacia alguna causa orgdnica que esté
produciendo el aborto, como miomas o incompetencia cervi-
cal, asi como también estigmas de traumatismo que hagan
suponer maniobras abortivas. Siempre se debe tener en
cuenta el estado hemodindmico de la paciente porque en
algunos casos puede haber un sangrado profuso que pone
en peligro la vida de la paciente.

Ecosonografico. El ultrasonido representa un instru-
mento valioso para el diagnéstico de esta patologia obstétri-
ca, especialmente cuando se trata de discernir la viabilidad
y anticipar el pronéstico de un embrién (ver cap. 3).

La integridad del saco gestacional, el feto con latido
cardiaco y el saco vitelino pueden verse a las 6 se-manas
(Warren et al, 1989). Una vez demostrada la presencia de
latido cardiaco, la probabilidad de aborto es del 2% al 4%
(MacKenzie et al, 1987). La ausencia de latido cardiaco, la
deformacién del saco gestacional o la ausencia de un
embrién identificable, hacen el diagnéstico definitivo.

Entre los exdmenes de laboratorio recomendados se
encuentran los que se enumeran a continuacién.

1. Determinacién cuantitativa seriada de HCG, que varia
segun la edad del embarazo y la viabilidad del embrién
(ver cap. 1).

2. Hemoglobina y hematocrito. En caso de anemia, se debe
iniciar tratamiento de inmediato.

3. Grupo sanguineo y Rh. En caso de que la paciente sea
Rh negativo se le debe indicar inmunoglobulina anti-Rh,
con el fin de prevenir la isoinmunizacién Rh (ver cap.

33).
Diagnéstico diferencial

El diagnéstico diferencial se debe hacer con las otras causas
de hemorragia del primer trimestre, bien sea de causa
obstétrica o no obstétrica, las cuales se analizan més ade-
lante; sin embargo, es importante hacer mencién a la sepa-
racién corioamnidtica, por ser una causa relativamente
comin de hemorragia en el primer trimestre. Consiste en la
separacién de las membranas corioamniéticas o en la sepa-
racién del corion y la decidua. la causa es desconocida, la
hemorragia desaparece espontdneamente al cabo de unos
dias y el embarazo sigue su curso normal, en la mayoria de
los casos. En la ecosonografia se aprecia un embrién con
latido y una separacién de las membranas fetales o una ima-
gen de hematoma subcorial.

Aspectos terapéuticos

Se puede realizar mediante curetaje o aspiracién, ambas
técnicas son descritas en el capitulo 41. La histerectomia se
realiza en aquellas pacientes en quienes se ha hecho el diag-
néstico de aborto séptico grado Il o con neoplasias cervi-
cales (ver cap. 45).

=z
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Complicaciones

Para realizar un andlisis de las complicaciones del aborto, se
deben diferenciar las que ocurren cuando el procedimiento
se realiza bajo las debidas condiciones de antisepsia, por un
médico experimentado y con todos los recursos presentes en
un drea quirirgica, de las que ocurren cuando el aborto es
ilegal y se realiza en forma clandestina por personal no bien
entrenado, muchas veces sin las medidas de antisepsia basi-
cas para evitar la infeccién. Las complicaciones del curetaje
y de la aspiracién uterina son analizadas en el capitulo 41 y
las relacionadas con la sensibilizacién Rh en el capitulo 29.

Aborto séptico

El aborto séptico es un aborto asociado con infeccién, en el
cual hay diseminacién del microorganismo y/o toxinas que
originan fiebre, endometritis, parametritis y septicemia. El
aborto séptico es una entidad que no existe en los paises
donde el aborto es legal; sin embargo, sigue siendo la prin-
cipal causa de muerte materna en los paises donde el abor-
to se hace en forma clandestina. En un andlisis de la situacién
en Venezuela, entre 1985 y 1994, las defunciones maternas
por aborto séptico constituyeron el 22,9%, siendo la primera
causa de muerte materna obstétrica directa (Boletin
Estadistico MCP, 1994).

Patogénesis. En la mayoria de los casos, la invasién de
la cavidad uterina por microorganismos es producto de préc-
ticas abortivas ilegales con la finalidad de terminar con el
embarazo. Las infecciones asociadas con el aborto séptico son
polimicrobianas, derivadas de la flora normal de la vagina y
el cuello, con la adicién de patégenos transmitidos sexual-
mente, como lo son aerobios gram positivos y negativos y
anaerobios facultativos como Chlamydia trachomatis y
Neisseria gonorrhoeae (Burkman et al, 1977). La serie de
eventos iniciados por la bacteremia o endotoxemia es com-
pleja. La activacién local del sistema inmune y sus células efec-
toras, linfocitos T y neutréfilos, es importante en el sitio de la
infeccién. Si la inactivacién local no es posible mediante esta
respuestq, se activan los mecanismos sistémicos con sus células
efectoras, leucocitos B y eosinéfilos, productores de
inmunoglobulinas y enzimas capaces de iniciar la cascada de
la inflamacién, al liberar citoquinas, histamina, serotonina y
leucotrienos. Son estos productos los que causan los sintomas
clinicos, tales como el aumento de la permeabilidad capilar,
hipotensién y activacién del sistema de coagulacién.

En un principio, la infeccién se limita a los restos ovu-
lares, posteriormente, se disemina a las paredes uterinas, en
forma de metritis (grado 1), luego se puede extender a los
anexos, parametrio y peritoneo (grado Il) parq, finalmente,

extenderse més allé de la cavidad pelviana y producir
cuadros de peritonitis generalizada, septicemia y choque
séptico (grado lll).

Aspectos diagnosticos. La paciente puede pre-
sentar la clinica cldsica de un aborto en evolucién o de un
aborto incompleto, sin manifestar la préactica de maniobras
abortivas invasivas de la cavidad uterina (se excluye aqui el
uso de medicamentos abortivos, que no alteran el medio
microbiolégico de la cavidad uterina).

El médico debe estar alerta a la presencia de signos
indicativos de la etiologia infecciosa del problema, como lo
son hipertermia, restos ovulares fétidos y dolor a la movi-
lizacién del Gtero y los anexos. Estos hallazgos ca-talogan el
caso como de aborto séptico y se deben iniciar las medidas
tendientes a evitar la progresién hacia el choque. Cuando éste
se instala, las respuestas reflejas de los arcos neuronales intac-
tos producen una profunda vasoconstriccién en todos los
érganos y sistemas, con deterioro del estado general, hipoter-
mia, palidez cutdneo mucosa, taquicardia, taquipnea, olig-
uria, colapso cardiovascular (hipotensién, cianosis distal,
llenado capilar lento) y falla multiorgénica. Los siguientes son
los criterios para considerar un aborto como séptico.

1. Temperatura superior a 38,5° C en ausencia de otra
causa que la explique.

2. Antecedentes de maniobras abortivas.
3. Drenaje purulento a través del orificio cervical.

4. Leucocitosis superior a 15 000 con neutrofilia y formas
j6venes en el recuento.

5. Hipersensibilidad abdominal.

6. Hipotensién no acorde con el sangrado genital.

Los hallazgos de laboratorio varian segin la fase en la
cual se encuentre la paciente. El contaje de glébulos blancos
puede mostrar un incremento en la fase inicial para al final
disminuir severamente. Se puede observar una hiperglicemia
transitoria, producto de la liberacién de catecolaminas y de
la subutilizacién tisular de glucosa como sustrato, debido a
la hipoxia. Pueden identificarse trastornos de la coagulacién
como trombocitopenia y prolongacién de los tiempos de pro-
trombina y parcial de tromboplastina, que pueden llevar a
una coagulacién intravascular diseminada. Las determina-
ciones de gases arteriales tienden a reflejar una alcalosis res-
piratoria y una acidosis metabélica producto de la subuti-
lizacién de glucosa hasta lactato.
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En la mayoria de los casos, se identifican restos ovu-
lares que son los portadores de los gérmenes. La ecosono-
grafia permite observar estos restos como dreas ecorrefrin-
gentes de aspecto decidual mds o menos adheridas a algu-
na pared uterina. Generalmente, se acompaiian de codgulos
que aparecen como pequeiias dreas fuertemente ecorrefrin-
gentes de bordes irregulares. En caso de existir miometritis,
se puede observar aumento de la refringencia del miometrio.
Es importante examinar los fondos de saco, porque
cualquier coleccién en ellos es anormal y su-giere per-
foracién uterina.

Aspectos terapéuticos. El tratamiento persigue mini-
mizar el dafio que puede ocasionar la enfermedad y reducir
las secuelas que pueda producir. La paciente debe ser hos-
pitalizada para la administracién de liquidos y antibiéticos
via parenteral y para proceder a la evacuacién del dtero
(Last, 1980). Deben obtenerse cultivos de sangre, orina y
cuello uterino e iniciar inmediatamente tratamiento con
antibiéticos de amplio espectro. Los cultivos de cavidad ute-
rina se obtener por medio de aspiracién o curetaje y se sug-
iere una coloracién de Gram inmediata para orientar el
tratamiento antibiédtico. El esquema més recomendado es de
penicilina cristalina 5 000 000 Ul, cada 4 horas, combina-
do con clindamicing, a la dosis de 900 mg cada 8 horas y
un aminoglicésido, tipo gentamicina o tobramicina, a la
dosis de 2 mg/kg como dosis inicial, seguidos por 1,5 mg/kg
cada 8 horas, segin la funcién renal. Todos estos medica-
mentos administrar por via intravenosa (Stubblefield and
Grimes, 1994). La parte mds importante del tratamiento es
la erradicacién del foco séptico, para ello estd indicado el
vaciamiento uterino me-diante legrado uterino o por
aspiracién (ver cap. 41).

La laparotomia estd indicada en aquellas pacientes que
no respondan al tratamiento médico y al curetaje, y en aque-
llos casos de perforacién uterina con sospecha de lesién
intestinal, absceso pélvico y miometritis por Clostridium. Otra
indicacién, es en aquellos abortos producidos por introduc-
cién de soluciones jabonosas en la cavidad uterina. En estos
casos la solucién se convierte en un elemento corrosivo de la
pared miometrial, infilirdndola y favoreciendo la dise-
minacién del germen en todo su espesor. Una vez ocurrido
esto, particulas de jabén y bacterias tienen acceso al tor-
rente sanguineo y, en un lapso variable pero breve, se insta-
la un cuadro de coagulacién intravascular diseminada y
choque séptico.

La histerectomia abdominal total con ooforosal-pingec-
tomia izquierda mds el drenaje de los abscesos, es la inter-
vencién indicada en casos de aborto séptico grado lll. la
arteria ovérica izquierda drena en la renal izquierda y de
esta manera se evitan las complicaciones renales de una dis-

eminacién bacteriana. Se deben colocar sistemas de drena-
je conectados a succidén intermitente y la sintesis del
abdomen debe hacerse con sutura tipo Smead-Jones o cierre
en masa el que incluye peritoneo, rectos anteriores y
aponeurosis. El tejido celular subcutdneo y la piel se dejan
sin suturar para cierre por segunda intencién (Stubblefield
and Grimes, 1994). Estos pacientes deben recibir medidas
de apoyo en unidades de terapia intensiva que incluye lo
siguiente (fig. 18-6) (Gonik, 1997).

-

. Manejo de fluidos a través de accesos vasculares cen-
trales.

2. Medicamentos vasopresores.

3. Soporte ventilatorio en caso de que se desarrolle insufi-
ciencia respiratoria.

4. Transfusién de hemoderivados.
5. Antibioticoterapia de amplio espectro.

EMBARAZO ECTOPICO

Se denomina embarazo ectépico (EE), aquel donde la
implantacién embrionaria ocurre fuera del endometrio que
recubre la cavidad uterina. Durante los Gltimos 20 afios, ha
aumentado la frecuencia en el mundo occidental, cuadru-
plicdndose desde 1970. En paises desa-rrollados aumenté
de 4,3/1 000 embarazos en 1970, a 14,6/1 000 embara-
zos en 1986, lo que representa un EE por cada 44 recién
nacidos vivos y un EE por cada 13 pacientes en el primer
trimestre del embarazo (Stovall et al, 1990). Y en paises en
vias de desarrollo, entre 1974 y 1982, fue de 2,6 a 3,4/1
000 embarazos y, entre 1987 y 1990, de 3,5 a 4,4/1 000
embarazos (Gutiérrez y col, 1990; Agiiero, 1990).

Debido al diagnéstico y tratamiento precoz, la tasa de
mortalidad materna ha disminuido tanto en paises desarrol-
lados como en vias de desarrollo. (Stovall et al, 1990;
Agiiero, 1990). El avance tecnolégico y el uso de métodos
menos invasivos permiten un diagnéstico més precoz de la
enfermedad, lo que ha traido como consecuencia un aumen-
to en su prevalencia y, al mismo tiempo, una disminucién en
la mortalidad. El tener posibilidad de un diagnéstico mas
precoz, ha revolucionado las alternativas terapéuticas,
pasando de uno exclusivamente quirirgico a uno médico
mucho mds conservador, con aumento en los embarazos
intrauterinos subsiguientes, disminucién de la recurrencia y
de los costos en el diagnéstico y el tratamiento.
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Algoritmo para el manejo del choque séptico.
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Localizaciéon

La trompa de Falopio es el sitio més comin de implantacién
extrauterina, con una frecuencia que varia entre 95% y
98%. En la trompa la localizacién mds frecuente es a nivel
de: ampolla (80%), istmo (13%), fimbria (2%), y regién
intersticial (2%) (Rizquez y Szajnert, 1995). Otras localiza-
ciones menos comunes son el cuello, el ligamento ancho, los
ovarios y la cavidad abdominal. La mayoria de los EE son
unilaterales, siendo el bilateral una entidad muy rara (fig.
18-7).

Figura 18-7.
Localizacién y frecuencia de las diferentes formas de

embarazo ectépico.
Factores de riesgo

A pesar de los avances tecnolégicos, el diagnéstico de EE
sigue siendo uno de los mas dificiles en la medicua y moder-
na. El conocimiento de los factores de riesgo, permite conocer
cuales son las pacientes con mayor probabilidad de padecer-
lo para realizar un tratamiento menos agresivo que preserve
la fertilidad. El 50% de los pacientes con el diagnéstico de EE,
pueden presentar uno o mds de los siguientes factores de ries-
go (Stovall and Ling, 1992; Brumsted, 1992).

1. Uso de dispositivos intrauterinos.
2. Antecedente de enfermedad inflamatoria pélvica.

3. Intervenciones tubdricas previas (esterilizacién tubérica,
embarazo ectépico previo).

4. Antecedentes de infertilidad.

5. Uso de progesterona como anticonceptivo.

6. Uso de inductores de la ovulacién.

7. Anormalidades del desarrollo tubdrico.
8. Técnicas de reproduccién asistida.

9. Cambios en la fisiologia tubdrica.
Aspectos diagnosticos

El uso de esquemas o metodologia de trabajo es lo que per-
mite tener éxito en el diagnéstico de la enfermedad, por ello
se presentaran las diversas alternativas del manejo (fig. 18-
8).

Clinico. La sintomatologia puede variar desde un simple
retraso menstrual, sin dolor, ni sangrado, hasta la clinica de
choque hipovolémico. La triada cldsica de amenorreaq, san-
grado genital irregular y dolor abdominal esté presente en
el 50% de los pacientes con EE, y su ausencia no descarta el
diagnéstico.Del 75% al 80% de los casos cursan con
amenorrea, de manera que la presencia de sangrado geni-
tal no excluye la posibilidad de EE. El 90% de los pacientes
presentan dolor abdominal o pélvico y al examen fisico se
puede encontrar que el tamafio del Gtero aumenta al mismo
ritmo que en los embarazos intrauterinos. Entre el 20% y el
40% de los casos se puede palpar una masa anexial. El
diagnéstico diferencial se debe hacer con la apendicitis
aguda, la enfermedad inflamatoria pélvica y la amenaza de
aborto (Stovall and Ling, 1992). Para poder hacer el diag-
néstico precoz antes de la primera falta de la menstruacién,
se deben considerar los factores de riesgo y la clinica descri-
ta, asi como el uso de otros métodos que se analizan a con-
tinuacién.

Laboratorio. La determinacién de la HCG en sangre,
permite realizar el diagnéstico de embarazo ocho dias
después de que ha ocurrido la relacién sexual fecundante, o
sea, antes de que ocurra retraso menstrual, por lo que repre-
senta el método de eleccién para el diagnéstico precoz de
embarazo (ver cap. 1). En los embarazos normales, el nivel
sérico de HCG aumenta exponencialmente con un tiempo de
duplicacién de 1,4 a 2,1 dias, llega al pico méximo entre las
semanas 8 y 12 de gestacién, para luego caer paulatina-
mente entre las semanas 16 y 24 (fig. 1-1) (Lenton et al,
1992). En los embarazos ectépicos el nivel de HCG aumen-
ta mds lentamente en comparacién con los embarazos nor-
males, por lo que la falta de duplicacién en la determinacién
sérica seriada, es un indicio de que se trata de una
desviacién del embarazo de lo normal, siendo el EE una de
las posibilidades. Este método tiene la desventaja que obliga
a tener un lapso de espera de 2 dias y tiene poca especifici-
dad porque del 10% al 15% de las gestaciones ectépicas
tienen un tiempo de duplicacién normal, asi como también el
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10% a 15% de las gestaciones normales tienen un tiempo de
duplicacién anormal. El tiempo de duplicacién varia mds
cuando la determinacién inicial de HCG es mayor de 10
000 mUI/ml (Kadar et al, 1980).

La determinacién de progesterona se ha utilizado como
un método diagnéstico de embarazos no viables, sean
ectépicos o no. Es un método econdémico, de fécil acceso y
que permite excluir un EE con 97,5% de sensibilidad e iden-
tifica embarazos no viables con el 100% de sensibilidad
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(fig. 18-8) (Carson and Buster, 1993). Un nivel de proges-
terona sérica de 5 hg/ml, identifica un embarazo no viable,
pero no confirma que la localizacién del embarazo sea intra
o extrauterina. Con valores de progesterona entre 5 y 25
hg/ml, la viabilidad del embarazo debe ser confirmada por
ecosonografia transvaginal. Niveles séricos de progesterona
mayores de 25 hg/ml identifican un embarazo como viable
e intrauterino en el 99% de los casos (Stovall and Ling,
1992; O’Leary et al, 1996).
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Algoritmo para el diagnostico hormonal de embarazo ectépico.

Imagenolégico. La histerosalpingografia fue utiliza-
da en el pasado para el diagnéstico de EE no roto. Hoy en
dia ha sido sustituida por la salpingografia selectiva por
cateterizacién tubdrica retrograda (Rizquez et al, 1993).
Este procedimiento, que se realiza mediante la inyeccién de
material de contraste bajo visién fluoroscépica, puede dar
una orientacién sobre la ubicacién del EE. La imagen radi-
olégica corresponde a una obliteracién completa del lumen,

como un defecto de llenado en el interior de la porcién
ampular de la trompa o como una “media luna” de material
de contraste. Varios autores han demostrado el valor clinico
de la prueba en pacientes con sospecha de EE, ademés de
reducir los riesgos y costos al eliminar la laparoscopia y la
anestesia general (Confino et al, 1993). Sin embargo, no ha
tenido mayor difusién por ser una técnica que requiere de
personal entrenado y equipos de ra-diologia costosos.
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La evidencia ecosonogrdfica de un embrién vivo o de un
saco vitelino fuera de la cavidad utering, es el Gnico signo
definitivo de EE; sin embargo, existen otros signos indirectos
de ayuda en el diagnéstico, como son la pre-sencia de un anil-
lo o halo anexial, el cual probablemente sea formado por el
edema tubdrico y la presencia de pequefias cantidades de
liquido libre en la cavidad peritoneal o en el fondo de saco de
Douglas (Bury, 1994). El nivel sérico de HCG, con el que se
puede visualizar un saco gestacional intrauterino es de 2 000
mUI/ml, por lo que si se detectan estos valores y no se ve saco
gestacional con la ecosonografia transvaginal, se debe
sospechar un EE (Stovall and Ling, 1992).

Curetaje uterino. Algunos autores recomiendan
realizarlo después que se ha diagnosticado un embarazo no
viable, si la determinacién de progesterona sérica es de 5
hg/ml o menos o si hay una meseta o disminucién en los nive-
les de HCG (Stovall and Ling, 1992; Carson and Buster,
1993). El tejido que se obtiene debe ser colocado en solucién
saling, si flota, se confirma la presencia de vellosidades cori-
ales, lo cual refleja el diagnéstico de aborto intrauterino
espontdneo. Si hay ausencia de vellosidades coriales y
descenso del nivel sérico de HCG en un 15% o mds, entre las
8 y las 12 horas del curetaje, el diagnéstico es de aborto. Si
los valores de HCG se mantienen constantes o aumentan, el
trofoblasto no fue removido y es probable el diagnéstico de EE
(Carson and Buster, 1993).

Esta técnica puede pasar por alto el 1% de los casos de
EE precoces, en los que los niveles hormonales se alteran.
Ademads, existen estudios recientes que sefialan una incidencia
de embarazos heterotépicos entre 1% y 3% en embarazos
que ocurren como consecuencia de tratamientos de reproduc-
cién asistida y de 1/4 000 en la poblacién general (Stovall
and Ling, 1992). Por lo que todavia debe considerarse la posi-
bilidad de EE en casos de haber confirmado un diagnéstico de
gestacién intrauterina, sobre todo, en casos de embarazos
producto de técnicas de reproduccién asistida.

Laparoscopid. Es un método de gran valor para el
diagnéstico de EE, con una tasa de falsos positivos del 5% y
de falsos negativos del 3% al 4%. Esta técnica se debe uti-
lizar siempre que no se esté seguro que se trata de un EE
porque, ademds de realizar el diagnéstico, permite evaluar la
pelvis y practicar un tratamiento quirirgico conservador con lo

que se preserva la fertilidad (Carson and Buster, 1993) (fig.
18-9).

Figura 18-9.

Vista laparoscépica de un embarazo ectépico ampular roto.
Aspectos terapéuticos

El diagnéstico temprano, permite aplicar una terapia conser-
vadora que puede ser médica o quirdrgica. Si la cirugia no
es necesaria para hacer el diagnéstico, entonces el
tratamiento médico es el apropiado. Sin embargo, cuando
hay que recurrir a una laparoscopia para hacer el diagnés-
tico, el tratamiento quirdrgico es el més apropiado.

Laparoscopia. Es el tratamiento quirirgico de elec-
cién y la laparotomia se reserva sélo para los casos en que
no se puede practicar una laparoscopia o que la paciente
esté hemodindmicamente inestable, aunque recientemente se
han descrito casos de tratamiento laparoscépico en
pacientes con choque hipovolémico, con buenos resultados
(Soriano et al, 1997). Cuando la masa ectépica no estd
rota, pero mide mds de 4 cm por ecosonografia, se puede
realizar una salpingostomia lineal laparoscépica, mediante
una incisién sobre el borde antimesentérico de la trompa
para extraer el tejido embrionario sin extirpar la trompa. Una
vez realizado el neumoperitoneo e introducidos los trocares
y pinzas de laparoscopia, se procede a la aspiracién del
hemoperitoneo y asi identificar el sitio de la hemorragia acti-
va. Luego con pinzas atraumdticas se sostiene la trompa en
la que se ha identificado el EE. Se puede utilizar vaso-
presing, con el fin de disminuir el sangrado, a la dosis de 5
Ul en 20 ml de solucién fisiolégica inyectadas en el borde
antimesentérico.
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En los casos de EE ampular se efectia una incisién de 2
cm sobre el borde antimesentérico, la cual puede ser real-
izada con electrocauterio, tijeras o laser. Cuando el EE se
localiza en la porcién émpulo-infundibular de la trompa de
Falopio, la incisién puede hacerse sobre la gestacién ectépi-
ca y extenderse hasta la fimbria correspondiente. El produc-
to de la concepcién se expulsa, con frecuencia, en forma
espontdnea a través de la incisién de la trompa. En muchos
casos se puede retirar el tejido trofobldstico del lecho de
implantacién ectépica con pinza aunque, en ocasiones, es
dificil su eliminacién total (Rizquez y Szajnert, 1995). Una
vez que se logra la hemostasia se deja cicatrizar por segun-
da intencién, aunque también se puede suturar.

La salpingostomia laparoscépica tiene la ventaja de dis-
minuir el tiempo quirdrgico, la necesidad de analgésicos, el
periodo de recuperacién y el tiempo de hospitalizacién. No
estd demostrado que los resultados en la fertilidad futura
mejoren con respecto a la laparotomia. Se puede observar
sangrado genital, aumento de la HCG y persistencia de la
sintomatologia en el 5% al 20% de los casos, luego de una
laparoscopia quirtrgica conservadora, lo cual indica la per-
sistencia de trofoblasto viable. En estos casos hay que rein-
tervenir y resecar la trompa comprometida, aunque se han
descrito resultados favorables con el tratamiento médico
(Bengtsson et al, 1992).

En caso de que no se lleve a cabo un tratamiento con-
servador porque el dafio tisular es muy extenso o la paciente
no desea conservar su fertilidad, se debe practicar una salp-
ingectomia total. Este procedimiento garantiza la hemostasia
y la extraccién del producto de la concepcién de una man-
era mds segura que el tratamiento conservador. Al igual que
en el proce-dimiento anterior, se aspiran los codgulos y los
fragmentos trofobldsticos del fondo de saco de Douglas. Se
introduce una pinza en el lado del EE, para sujetar la trompa
en la porcién istmico-ampular y asi exponer la zona cornual.
A través de dos trocares suprapubicos, colocados en el lado
opuesto al embarazo ectépico, se introduce la tijera y la pinza
para la coagulacién bipolar. La coagulacién se comienza en
la regién itsmica de la trompa, para realizar diseccién y coag-
ulacién sucesiva del mesosalpinx hasta el ligamento infundibu-
lo pélvico, disecando totalmente la trompa. Finalmente, es
removida utilizando pinzas introducidas por las incisiones
supraplbicas o por una culdotomia posterior. Se debe
realizar lavado de la cavidad y verificar hemostasia antes de
dar como finalizado el procedimiento. Existen en el mercado
pinzas especiales que permiten hacer una salpingectomia y
que al mismo tiempo dejan una sutura hemostdtica en el
mesosalpinx. Esta técnica se recomienda cuando el ectépico
estd localizado en la fimbria, la ampolla o el istmo. Cuando el
hematosalpinx es grande es preferible hacer primero una salp-

ingostomia, para reducir el volumen de la trompa y luego
realizar la salpingectomia (Rizquez y Szajnert, 1995).

Laparotomida. En los casos donde la paciente se pre-
sente con compromiso hemodindmico o abdomen agudo, se
debe practicar una laparotomia de emergencia para realizar
una hemostasia répida mediante la salpingectomia parcial o
total. Si la paciente se estabiliza con rapidez y se ha realiza-
do la laparotomia, se puede practicar una salpingostomia,
una salpingectomia parcial o total y la expresién digital, con
lo cual se puede extraer el producto de la concepcién a través
de la fimbria en los EE distales, de manera similar a como ocur-
ren en forma esponténea en el aborto tubérico. Las técnicas
de salpingectomia y salpingostomia son similares a las
descritas para la laparoscopia (fig. 18-10).

Figura 18-10.
Técnica de la salpingostomia en la cirugia conservadora del

embarazo ectépico. A: sitio donde se debe practicar la
incisién. B: diseccién y extraccién del tejido embrionario. C:
salpingorrafia por planos.

Médico. Debido a que la laparoscopia puede tener algu-
nas complicaciones, el tratamiento médico puede reducir
esta morbilidad y por ello se ha convertido en una alternati-
va terapéutica; sin embargo, para poder sustituir a la
cirugia, el tratamiento médico debe ser més exitoso, dis-
minuir las complicaciones y mantener la capacidad repro-
ductora por encima de los niveles alcanzados por la cirugia.
Tanaka (1982), es el primero que logra éxito con el
metotrexate (MTX) en el tratamiento de un EE. A partir de
esa fecha se han presentado una gama de medicamentos
con diferentes resultados, entre ellos: prostaglandinas, actin-
omicina D, ectopésido, solucién glucosada hiperosmolar,
anticuerpos anti-HCG, cloruro de potasio y mifepristona (RU-
486). Para realizar el tratamiento médico, se deben cumplir

las siguientes condiciones: paciente hemo-dindmicamente
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estable, embarazo ectépico no roto y a la ecosonografia,
una masa ectépica de 4 cm o menos con ausencia de activi-
dad cardiaca.

El MTX es un antagonista del dcido félico, que inhibe la
sintesis espontdnea de las purinas y pirimidinas, lo cual inter-
fiere con la sintesis de ADN y la multiplicacién celular. Se ha
utilizado ampliamente en el tratamiento de la enfermedad
trofoblastica y tejido placentario residual, después del
tratamiento de EE abdominales (Leach and Ory, 1989). El
tratamiento con MTX puede ser adminisirado en forma
sistémica o inyectado directamente en el saco gestacional.
Para el tratamiento sistémico se ha utilizado el esquema de
multidosis y el de unidosis, el primero consiste en la apli-
cacién de MTX, a la dosis de 1 mg/kg de peso, por via IM,
en dias alternos, asociado a écido folinico (leucovorina), a la
dosis de 0,1 mg/kg de peso, por via IM, en dias alternos
continuos al MTX. El tratamiento se mantiene hasta que la
HCG disminuya més del 15% en 48 horas o se completen las
4 dosis de MTX.

El segundo esquema, consiste en administrar una sola
dosis de MTX, a razén de 50 mg/m" de superficie corporal,
por via IM. No se utiliza leucovorina y se mantiene el control
de los niveles de HCG sérica los dias 4 y 7 luego del tratamien-
to y semanalmente, hasta que no se pueda detectar en sangre.
En ambos esquemas se debe realizar control de hemoglobing,
hematocrito, plaquetas, enzimas hepdticas y HCG sérica sem-
anal, hasta que los niveles se hagan indetectables.

Las altas dosis de MTX pueden causar supresién en el
crecimiento 4seo, hepatotoxicidad aguda o crénica, estomati-
tis, fibrosis pulmonar, alopecia y fotosensibilidad. Estos efectos
son poco frecuentes en los tratamientos cortos usados para el
manejo del EE y, en general, pueden ser atenuados por la
accién de la leucovorina. La paciente debe mantener reposo
sexual hasta que se resuelva el EE (concentracién de HCG <
15 mUl/ml), evitar cualquier tipo de vitamina que contenga
dcido félico, abstenerse de tomar bebidas alcohélicas, mien-
tras recibe el tratamiento y debe usar anticonceptivos orales
por 1 6 2 meses después del tratamiento. Las pacientes con
anemia ferropénica deben tomar hierro oral y a las pacientes
Rh negativo se les debe inyectar inmunoglo-bulina anti-Rh. Las
contraindicaciones absolutas para el uso del MTX son las
enfermedades renales o hepdticas agudas y la ruptura del
saco o de la trompa.

La amplia experiencia en el uso del MTX para la enfer-
medad trofobléstica ha permitido conocer la baja frecuencia
de neoplasia subsecuente, de anomalias congénitas y de
aumento del porcentaje de abortos (Ross, 1976). El esque-
ma sistémico tiene un éxito del 96% con un pronéstico, en
cuanto a fertilidad futura, comparable con el de la salpin-
gostomia laparoscépica y una tasa de embarazo, posterior

a la terapia, mayor que la alcanzada con la cirugia tradi-
cional (Stovall and Ling, 1992).

La otra forma de administracién del MTX es mediante
inyeccién local de 1 ml (10 mg) por via transvaginal con guia
ultrasonogrdfica o mediante puncién directa via laparoscopia,
obteniendo resolucién del caso a las dos semanas (Merz et al,
1996). A pesar de que la dosis es mucho menor que la sistémi-
ca, se alcanzan niveles superiores en el sitio de la inyeccién,
hay menor distribucién sistémica de la droga y, por tanto,
menor toxicidad. Sin embargo, tiene la desventaja de que
requiere de lapa-roscopia o de una aguja para puncién trans-
vaginal guiada por ultrasonido, equipos que son costosos y
que requieren de personal entrenado. Ademds, en la prdctica,
los éxitos son bajos (Fernandez et al, 1991).

Otras drogas usadas son las prostaglandinas, que
provocan contracciones intensas de la musculatura tubdrica
y vasoconstriccién local. Los estudios iniciales, dieron resul-
tados prometedores, pero estudios poste-riores demostraron
un aumento en la necesidad de cirugia posterior al
tratamiento, mayor frecuencia de arritmias cardiacas, edema
cardiopulmonar y sintomas gastrointestinales (Lindmblon et
al, 1987). La mifepristona (RU-486) es un bloqueador de los
receptores de progesterona, que se ha utilizado con mucho
éxito para la interrupcién del embarazo en el primer
trimestre; sin embargo, no ha tenido el mismo éxito en el
tratamiento del EE (Van LooK PF and von Hertzen H, 1995)

Se ha sefialado que entre el 52% y el 92% de los EE
diagnosticados tempranamente pueden tener una absorcién
espontdnea, el problema radica en la identificacién de estos
casos lo cual, hasta los momentos, no ha sido una tarea fdcil.
Para el tratamiento expectante, la paciente debe estar asin-
tomdtica, con culdocentesis negativa, saco gestacional igual
o menor a 4 cm y niveles de HCG iniciales menores de 1 000
mUI/ml o decrecientes (Trio et al, 1995).

ENFERMEDAD TROFOBLASTICA

Definicién

El término de enfermedad trofobléstica se aplica a un amplio
grupo de condiciones benignas o malignas que ocurren en
las mujeres en edad reproductiva, en las cuales existe degen-
eracién del tejido derivado del co-rion, con abundante pro-
duccién de HCG, cuyo genoma es fundamentalmente pater-
no y que responden muy bien a la quimioterapia (Lewis,
1993). Otros términos utilizados para estas enfermedades
son: neoplasia trofobldstica gestacional, tumor trofobléstico
gestacional o sencillamente enfermedad trofobléstica gesta-
cional. La necesidad de una clasificacién patolégica ha sido
cuestionada porque el tratamiento es fundamentalmente
médico y, a menudo, se realiza en ausencia de un diagnés-
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tico patolégico. Actualmente, se mencionan cuatro tipos de
enfermedad trofoblastica basados en sus caracteristicas
histopatolégicas, citogenéticas, clinicas y en su potencial de
malignidad y que son las que se enumeran a continuacién.

. Mola hidatidiforme completa.

2. Mola hidatidiforme parcial.

3. Coriocarcinoma.

4. Tumor trofobléstico del lecho placentario.

Las dos dltimas han sido englobadas en el término de
enfermedad trofobléstica gestacional maligna, por su alto
potencial de malignidad y metdstasis.

Mola hidatidiforme. El embarazo molar, es una
patologia que ha causado curiosidad a lo largo de la historia
y, desde los tiempos de los griegos, fue descrita como una
forma anormal de embarazo, al observar la salida de vesicu-
las y sangre como producto de la gestacién, en lugar de un
feto. El nombre de hidatidiforme, se debe a la semejanza de
las vesiculas con las gotas de agua, cuyo nombre en griego es
hidatide (Ober and Fass, 1961). La enfermedad se caracteri-
za por vellosidades coridnicas edematizadas y vesiculosas,
acompafiadas por una cantidad variable de tejido trofobldsti-
co proliferativo (Mazur and Kurman, 1987) (fig. 18-11).

Figura 18-11.
Caracteristicas de la mola hidatidiforme.

Durante las dltimas tres décadas, se han hecho grandes
adelantos para explicar su origen y caracteristicas histolégicas
y citogenéticas; es por ello que, actualmente, se definen dos
tipos de mola: la completa y la incompleta o parcial. La
primera, es la forma mds comin de presentacién y se carac-

teriza por la degeneracién hidrépica de la mayoria de las vel-
losidades, asociado a un grado variable de proliferacién tro-
fobléstica. La segunda, es aquella en la que existe una mezcla
de dos tipos de vellosidades, las que estdn aumentadas de
tamafio y edematosas, y las de tamafio y aspecto normal, en
este tipo de mola, a menudo, se identifica tejido embrionario
(Szulman and Surti, 1978).

Coriocarcinoma.
maligno que puede crecer a partir del trofoblasto de
embarazos normales, aunque con mayor frecuencia de una
mola hidatidiforme. Consiste fundamentalmente en la prolif-
eracién de citotrofoblasto y sincitiotrofoblasto y no se identi-
fican vellosidades coriales (fig. 18-12).

Es un tumor epitelial altamente

Figura 18-12.
Caracteristicas del coriocarcinoma.

Tumor trofobldastico del lecho placen-

tario. Es una neoplasia compuesta, fundamentalmente, por
trofoblasto intermedio de cardcter benigno pero que, en oca-
siones, puede ser altamente maligno. Recuerda el trofoblasto
que infilira el endometrio y miometrio del lecho placentario,
solo que no se observan vellosidades coriales (fig. 18-13)

Incidencia

Estudios llevados a cabo en Estados Unidos, Asia, Australia
y Europaq, sefialan una incidencia de embarazo molar que
oscila entre 0,57 a 1,1/1 000 embarazos. Es mds frecuente
en los paises del sureste asidtico y en los paises en vias de
desarrollo (Palmer, 1994). Aproximadamente un quinto de
los pacientes con mola hidatidiforme, desarrollardn secuelas
malignas.
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Figura 18-13.
Caracteristicas del tumor trofobldstico del lecho

placentario.
Epidemiologia

Edad materna. La enfermedad trofobléstica es una
enfermedad de la edad reproductiva. Todas las mujeres con
vida sexual activa estdn expuestas a padecerla, pero la may-
oria de los estudios epidemiolégicos coinciden en que hay
un aumento de la incidencia de embarazo molar en las
mujeres mayores de 35 afios y es hasta 5 veces mas fre-
cuente en las mujeres mayores de 40 afios. También existe
una alta incidencia en las pacientes que se encuentran en la
segunda década de la vida, lo cual hace pensar en un ries-
go aumentado para las edades extremas del periodo repro-
ductivo.

Embarazo molar previo. Este es otro factor de
riesgo bien establecido, siendo hasta 10 veces mayor el ries-
go para este tipo de pacientes. Asi mismo, del 2% al 3% de
los embarazos molares son seguidos de un coriocarcinoma

(Mazur and Kurman, 1987).

Nuliparidad. Un gran nomero de estudios toma en
cuenta lo siguiente: edad de la menarquia, paridad, edad
del primer embarazo, nimero de abortos e historia de infer-
tilidad. De todos ellos, el que ha mostrado una relacién con-

sistente con enfermedad trofobldstica es la nuliparidad
(Atrash et al, 1986).

Otros factores que se han relacionado con la aparicién
de mola hidatidiforme han sido edad paterna por encima de
45 afos, grupo sanguineo A, prdctica anticonceptiva, fac-
tores dietéticos, cigarrillo, exposicién a pesticidas y radia-
ciones ionizantes, pero no se ha podido establecer una
relacién consistente.

Citogenética

Los estudios citogenéticos han demostrado que las molas
completas y parciales tienen cariotipos diferentes. Las molas
completas tienen cariotipo 46 XX y todos los cromosomas
son de origen paterno, en donde un ovocito sin carga genéti-
ca es fecundado por un espermatozoide haploide (23 X).
Este duplica su propia carga genética y, aunque los cromo-
somas en la mola completa se originan en su totalidad del
genoma paterno, el ADN mitocondrial es de origen materno
(Yamashita et al, 1981).

Las molas parciales exhiben un patrén cromosémico difer-
ente porque son triploides, lo cual resulta de la fecundacién de
un oocito aparentemente normal por dos espermatozoides, en
estos casos también existe una sobrecarga genética paterna,
lo cual se cree es el origen de la hiperplasia trofobldstica
(Szulman and Surti, 1978). Cuando la mola se acompaiia de
un feto, este muestra signos de triploidia tales como retardo
del crecimiento y miltiples anomalias congénitas como sindac-
tilia, microftalmia y paladar hendido. Tambien se ha asociado
con el sindrome de Down, defectos de la pared ventral y
del tubo neural (Quintieri and Idotta, 1996).

Anatomia patolégica

El tejido identificado en la enfermedad trofobléstica recuerda
al trofoblasto presente en los inicios de la gestacién, en el cual
se pueden identificar claramente los tres tipos celulares: citotro-
foblasto, sincitiotrofoblasto y trofoblasto intermedio. Presenta
considerables atipias citolégicas, tales como nicleo pleomérfi-
co y aumentado de tamafio, figuras mitéticas anormales y con-
figuraciones celulares raras. Las vellosidades coriales en las
molas completas se encuentran difusamente hidrépicas, recu-
biertas por un trofoblasto hiperpldsico y no tienen tejido embri-
onario o fetal identificable. En las molas parciales, existen dos
poblaciones de vellosidades coriales: unas que lucen nor-
males, ocasionalmente con tejido embrionario, y otras que
muestran edema e hiperplasia trofobléstica focal.

Aspectos diagnésticos

Clinica. El signo més frecuente y caracteristico de la mola
hidatidiforme es la salida a través de los genitales de abun-
dantes vesiculas, como racimos de uvas, acompafiadas de san-
grado moderado a severo. Al tacto se palpa el Gtero hipoténi-
co y de tamafio mayor que el esperado para la edad gesta-
cional, debido a que la cavidad endometrial se expande por
la retencién de sangre y de tejido corial. En casos severos, se
puede desarrollar anemia y la paciente se presenta con signos
de alto gasto cardiaco por pérdida aguda de sangre (palidez,
taquicardia e hipotensién). Otros sinfomas y signos son:
hipertensién arterial, edema, proteinuria que se presenta en el
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27% de los casos, hiperemesis gravidica en el 26%, hiper-
tiroidismo en el 7% e insuficiencia respiratoria en el 2%
(Berkowitz and Goldstein, 1982).

Las pacientes portadoras de una mola parcial, no mues-
tran un complejo sintomético como las que poseen una mola
completq, siendo en la mayoria de los casos asintomédticas. El

diagnéstico se hace cuando se practica el estudio de anatomia
patolégica por sospecha de un aborto incompleto. Se ha
descrito que entre 4% y el 11% tienen el dtero aumentado de
tamafio, no acorde con la amenorrea y sélo en el 6% de los
casos los niveles de HCG exceden de 100 000 mUl/ml
(Goldstein and Berkowitz, 1994). En la tabla 18-3 se muestran
las ca-racteristicas diferenciales de la mola parcial y completa.

Tabla 18-3. Comparncicn entre In meda completn v ka mole parcial.

Caractaristica

Mola parcial

Fete y wjido placentario Prosci Auscnic

Vellosidades hidropicas Fscosas Abundantes

Citogenalica Iriploida, ganoma potarnc A& XX arigen paterno
¥ moterns

Mivales de 110G elevados Rara = 10% Comin

[superiores o 100.000 Menas del &% Cerca dal 100%

Ecosonogrufia. Se presenta como una masa mode-
radamente ecogénica que llena la cavidad uterina, con
numerosos espacios quisticos pequefios que contienen liqui-
do, que asemeja la imagen de un “panal de abejas” o una
“tormenta de nieve”. Asi mismo, se debe examinar los ovar-
ios, donde es muy frecuente observar quistes tecaluteinicos
de gran tamafo, usualmente entre 6 y 12 cm, aunque
pueden alcanzar proporciones de 20 cm, producto de la
estimulacién exagerada y sostenida por parte de la HCG,
que es segregada en grandes cantidades por el trofoblasto
degenerado (fig. 3-9). La historia natural de los quistes teca-
luteinicos es a desaparecer espontdneamente al cabo de las
8 se-manas después de la evacuacién (Montz et al, 1988).

Determinacion de gonadotropina.
Actualmente se utilizan las pruebas de radioinmunoensayo
para la cuantificacién hormonadl, lo cual le da mayor sensi-
bilidad y especificidad a las mediciones de HCG y sus sub-
unidades, esto ha permitido establecer diferencias en los
patrones de secrecién en las molas completas y parciales.
Las molas completas tienden a secretar mayores cantidades
de (-HCG, en tanto que las molas parciales tienden a pro-
ducir una mayor cantidad de B-HCG (Ozturk et al, 1988;
Berkowitz et al, 1989). El valor de la HCG como marcador
sérico en la mola completa es de conocida utilidad, tanto en
el diagnéstico como en la evaluacién de la terapia luego de
la evacuacién. Esto se debe a que las células trofoblésticas

tienden a secretar mayores cantidades de -HCG en tanto
mayor sea su grado de atipia y proliferacién (Ozturk et al,
1988). Se ha sefialado que més del 40% de las pacientes
presentan valores de 3-HCG superiores a 100 000 mUl/ml,
lo que es de utilidad para diferenciar esta enfermedad de
otras que causan sangrado en el primer trimesire del
embarazo, como el aborto y el embarazo ectépico (Genest
etal, 1991).

Aspectos terapéuticos

Una vez establecido el diagnéstico, se debe realizar una
completa evaluacién de la paciente con la finalidad de pre-
cisar el estado clinico y el grado de extensién de la enfer-
medad, para ello se recomienda el si-guiente plan de estu-

dio.

1. Examen fisico completo.
2. Hematologia completa.

3. Quimica sanguinea, con énfasis en pruebas hepdticas,
renales y de funcién tiroidea.

4. Nivel basal de HCG.

5. Radiografia simple de térax.
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6. Ecosonograma pélvico.

Si la paciente muestra deterioro clinico, producto de
complicaciones médicas tales como desbalance hidroelec-
trolitico por la hiperemesis, tormenta tiroidea, hipertensién
arterial o anemia severaq, se deben corregir antes de iniciar
el vaciamiento. Las pacientes Rh negativo, deben recibir la
inmunoglobulina anti-Rh en el momento de la evacuacién
porque el factor Rh se expresa en el tejido trofobldstico.

Tratamiento quirdrgico.El vaciamiento por suc-
cién es el método de eleccién para la evacuacién del dtero
en aquellas pacientes que deseen mantener la fertilidad. Una
vez iniciado el acto anestésico, se recomienda la infusién
endovenosa de oxitocina a altas dosis con la finalidad de con-
traer el Gtero y realizar el procedimiento con un menor riesgo
de perforacién. La estimulacién de la contraccién uterina
durante el procedimiento no incrementa el riesgo de producir
enfermedad metastdsica. Siempre que se vaya a realizar un
vaciamiento uterino se debe contar con hemoderivados tipo
concentrado globular, listos para ser transfundidos, dada la
cantidad de sangre que se aspirard junto con el tejido tro-
foblastico.

Por lo general el cuello uterino esté dilatado, pero si es
preciso, se debe dilatar para que permita el paso de una
cénula de succién nimero 12, con la que se realiza la mayor
parte del procedimiento, que debe finalizar con el uso de
una cureta cortante para tomar una muestra del lecho uteri-
no. Ambos materiales deben ser enviados al patélogo
debidamente separados e identificados.

Si la paciente no desea conservar su fertilidad, el pro-
cedimiento a realizar debe ser una histerectomia abdominal
total con la mola in situ, con preservacién de los anexos. Si
durante el acto operatorio, se observan quistes tecaluteinicos
muy prominentes, estos pueden ser aspirados, en ningin
momento se debe realizar ooforectomia total bilateral. La
histerectomia reduce el riesgo de enfermedad residual, pero
no de enfermedad metastdsica, por ello también es nece-
sario el control con titulaciones periédicas de HCG.

Quimioterapia profilactica. Su uso es contro-
versial quedando reservado para aquellas pacientes de alto
riesgo, como terapia concomitante al vaciamiento y cuando
no se dispone de un control hormonal o no es confiable. Si
se dispone de un buen seguimiento hormonal, no hay cabida
para la quimioterapia profilactica. Los criterios de alto ries-
go en el embarazo molar, son los que se enumeran a con-
tinuacién.

1. Niveles basales de HCG antes del vaciamiento
>100000 mUl/ml.

2. Altura uterina superior a la edad gestacional.

3. Edad materna superior a los 40 afios.
4. Quistes tecaluteinicos importantes.

5. Complicaciones médicas asociadas (toxemia, hipereme-
sis, hipertiroidismo).

6. Historia de embarazo molar.

Seguimiento

Una vez realizado el vaciamiento, la paciente debe ser eval-
vada semanalmente con la finalidad de descartar enfer-
medad trofobldstica residual, mediante la medicién seriada
de HCG, que se realiza hasta que se encuentren valores nor-
males por un periodo de tres semanas. Luego se hace una
determinacién mensual por seis meses parq, finalmente, hac-
erla una vez al afo. Durante este periodo la paciente debe
usar algin método anticonceptivo, al menos por un afio.
Dado lo importante que es evitar un nuevo embarazo
durante ese periodo de seguimiento, se recomiendan los
anticonceptivos orales, por ser los mas efectivos. Los dispos-
itivos intrauterinos no se recomiendan por el riesgo de per-
foracién si existe enfermedad trofobldstica invasiva y por la
frecuencia de trastornos menstruales que no permiten un
seguimiento adecuado (Curry et al, 1989).

La enfermedad trofobldstica persistente (ETP) puede ser
metastdsica o puede ocurrir en el lecho molar; de cualquier
manera, se habla de ETP cuando en algin momento del
seguimiento los niveles de HCG se estabilizan por tres o mds
semanas consecutivas o no descienden por debajo de 20
000 mUI/ml, luego de un mes de la evacuacién. Cerca del
40% al 50% de las pacientes con criterios de alto riesgo
desarrollan ETP (Goldstein and Berkowitz, 1994), por lo que
estd indicada la quimioterapia con agentes como el MTX,
mds terapia de rescate con leucovorina. Uno de los esque-
mas més empleado es el de MTX, a la dosis de 1 mg/kg/dia
los dias 1,3,5,7 de la semana y luego leucovorina, a la dosis
de 0,1 mg/kg/dia los dias 2,4,6,8. Se debe suspender el
tratamiento por una se-mana, al final de la cual se vuelve a
titular la HCG; si ha descendido, se inicia el seguimiento
como si se tratara de un estado inmediato al vaciamiento.

Coriocarcinoma

El coriocarcinoma gestacional es la forma maligna de las
neoplasias trofoblésticas. Es raro, muy maligno y puede
seguir a cualquier tipo de embarazo, bien sea molar (50%
de los casos), aborto incompleto o embarazo ectépico
(25%) o a un embarazo normal a término (25%). Este
antecedente puede ocurrir muchos afios antes y se requiere
de un alto grado de sospecha, en el momento de pensar en

2



OBSTETRICIA MODERNA

un coriocarcinoma como una de las causas de sangrado uteri-
no anormal o de radiografias de térax alteradas. La determi-
nacién cuantitativa de HCG es la clave del diagnéstico.

No hay un cuadro sintomético que lo identifique y, como
en todas las enfermedades neopldsicas, sus manifestaciones
clinicas vienen dadas por el grado de extensién y los érganos
que esta afectados. El coriocarcinoma estd asociado a san-
grado, invasidn y necrosis uterina. Produce niveles muy eleva-
dos de HCG, metdstasis al pulmén, higado y cerebro y es con-
siderado uno de los tumores malignos més devastadores.

Histolégicamente estd compuesto de sincitiotrofoblasto,
trofoblasto intermedio y citotrofoblasto, sin ve-losidades
coriales identificables, lo cual permite el diagnéstico diferen-
cial del resto de las enfermedades del trofoblasto. Se carac-
teriza por masas y capas de células que invaden el tejido cir-
cunvecino y penetra los espacios vasculares, es por ello que

no se identifica tejido vascular en su estroma en razén de
que el suministro de sangre se logra por medio de células
sincitiales que reemplazan los vasos del huésped.

Es muy sensible a la quimioterapia y se ha logrado
reducir drasticamente la tasa de mortalidad. Una vez
establecido el diagnéstico, es necesario conocer la extensién
para asi establecer el mejor esquema te-rapéutico. Para ello
se utiliza el mismo esquema diagnéstico de la enfermedad
trofobldstica benigna, exa-men fisico, laboratorio, ecosono-
grafia, radiografia de térax y titulacién de HCG previa al
tratamiento. Si hay alteraciones sugestivas de metdstasis, se
realiza tomografia axial computarizada y gammagrama
hepdtico. El coriocarcinoma se ha clasificado de acuerdo al
grado de invasién en enfermedad localizada y enfermedad
metastdsica, lo que permite establecer el pronéstico de la
enfermedad (tabla 18-4).

Tabla 18-4. Clasificacion del corecanzinama.

Enfermadad ne metostésken: sin signos de patologio fuera del dtera
Enfermadod metostisioa: calquler potedegia feera del dtarn
Endeimedud metaslisico de prondshico lovaioble
Durescicn carta [Gling gestocitn hooe menos de 4 meses)
Titulo der HOC pre rofamicnbe: < 40000 mUL ml
Sin mokasinsis corchrol o hepaticn

Sin quimicicropin provin

Frécrmedod metostasico de prondstics destavorable
[wracicn largo |ohima gestacidn hoce mas de 4 mesas)
litulo da HCG = 40000 mU ml
Matdsiasis en cerabro o higodo
Cluimiataropia previa significativa
Cmbarazo o Brmdng

El tratamiento se hace con esquemas de una sola droga
como MTX o de agentes multiples como MTX, actinomicina D
y clorambucil. El manejo de estos Gltimos medicamentos
escapan del espectro de este texto y se remite al lector a tex-
tos especializados en oncologia. Es importante conocer la
evolucién y métodos de eva-luacién de la eficacia del
tratamiento a fin de sugerir cambios en los esquemas o
brindar un pronéstico, inclusive para nuevas gestaciones.

Tumor trofoblastico del lecho
placentario
Es la forma mds rara de presentacién de la enfermedad tro-

foblastica (Denny et al, 1995); debido a esto, no habia sido
separado como entidad diferente al coriocarcinoma sino

hasta la descripcién original por Kurman (1988) y, a partir
de ese momento, se han descrito pocos
Histolégicamente, se caracteriza por infiltracién mononu-

Casos.

clear del dtero y de los vasos con especial predileccién por
el miometrio, con cuyas fibras se alterna, predominando el
trofoblasto intermedio. Se puede observar una reaccién
decidual o de Arias-Stella en las adyacencias o en el
endometrio que lo envuelve.

Se presenta de una forma muy variada e inespecifica y
su Unica manifestacién es el sangrado uterino, que puede
aparecer en el puerperio o afios més tarde, también se
puede manifestar con amenorrea, a menudo acompafada
de aumento del tamafio uterino. Los va-lores de HCG son
bajos y se puede confundir con una gestacién intra o
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extrauterina muy precoz. La medicién de lactégeno placen-
tario puede ser mds confiable para predecir el curso clinico.
El tratamiento en estos casos es la histerectomia y si existen
metdstasis no responden tan bien a la quimioterapia, como
las otras formas de enfermedad trofoblastica.

CONCLUSIONES

Las alteraciones en la evolucién del embarazo son re-lativa-
mente frecuentes y el sangrado es el sintoma clinico mas
importante. El aborto es la més frecuente de las patologias
de la gestacién y alrededor de 15% de los embarazos
reconocidos clinicamente, terminan en abortos espontdneos.
Las causas pueden ser maternas y fetales, siendo las mas fre-
cuentes las congénitas. Casi todos los abortos que se pro-
ducen antes de la semana 8 son producto de huevos aber-
rantes con anomalias genéticas, debido a un error en la
meiosis | o I, bien sea materna o paterna. Existen varias for-
mas de presentacién clinica y las que contindan su evolucién
terminan en aborto completo o incompleto, el tratamiento en
el primer caso es observacién y, en el segundo, el vaci-
amiento uterino. En general el aborto es una entidad clinica
que evoluciona sin mayores complicaciones maternas; sin
embargo, cuando el aborto es provocado, el riesgo de
muerte materna es tan elevado, que en los paises donde el
aborto es ilegal, constituye la primera causa de muerte
materna.

En el embarazo ectépico la implantacién em-brionaria
ocurre fuera del endometrio que recubre la cavidad uterina.
Su frecuencia ha aumentado en los Gltimos afios; sin embar-
go, todavia sigue siendo una complicacién poco frecuente.
La parte mds dificil de su manejo la constituye el diagnéstico
precoz y, a pesar de la gran cantidad de métodos que exis-
ten, todavia hay casos en los que se manifiesta en la forma
aguda de hemorragia intrabdominal que, a menos que se
someta a tratamiento quirdrgico de inmediato, puede pro-
ducir la muerte materna. Si el diagnéstico es precoz se
puede hacer un tratamiento médico basado en MTX y leu-
covorina. También se puede hacer un tratamiento quirdrgico
conservador por laparotomia o laparoscopiq, si se rednen
ciertas condiciones. El tratamiento con salpingectomia es
inevitable en casos en los que el diagnéstico es tardio.

Las enfermedades del trofoblasto incluyen un amplio
grupo de condiciones benignas o malignas que ocurren en
las mujeres en edad reproductiva, en las cuales existe degen-
eracién del tejido derivado del co-rion con abundante pro-
duccién de HCG, cuyo genoma es fundamentalmente pater-
no y que responden extraordinariamente bien a la quimioter-
apia. Existen cuatro formas de presentacién: la mola hida-
tidiforme completa, la parcial, el coriocarcinoma y el tumor
trofobléstico del lecho placentario. El tratamiento consiste en
el vaciamiento uterino, seguido de quimioterapia, preferible-
mente con MTX. Debido a la posibilidad de recurrencia y de

metdstasis, la paciente debe evitar el embarazo, por lo
menos durante un afo, durante el cual es sometida a un
estricto seguimiento para evaluar la evolucién de la enfer-
medad.
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