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Introduccién

La enfermedad trofoblastica gestacional (ETG) corresponde
a un espectro de lesiones proliferativas del tejido trofoblastico
de la placenta, secundarias en su mayoria a un proceso de
gametogénesis y fertilizacion defectuosa anémalo, con su
consecuente cariotipo anormal y defectos en la diferenciacion
del trofoblasto’. La ETG comprende cuatro condiciones
clinico-patolégicas: Mola Hidatiforme (MH), en sus formas
parcial y completa, Coriocarcinoma, Tumor Trofoblastico
del sitio placentario y Tumor Trofoblastico Epiteloide??*. La
MH corresponde a una lesion pre-maligna y las restantes
son consideradas lesiones malignas caracterizadas por
invasion del miometrio y potencial metastasico®34.

Esta enfermedad es una complicacion poco comun
del embarazo, con una incidencia variable en el mundo.
La incidencia descrita de MH de 1 a 3 casos cada 1.000
embarazos®.

La presentacion clinica de la ETG ha ido cambiando dado
el amplio uso de la beta-gonadotrofina coriénica humana
(B-hCG) y del ultrasonido en el control prenatal. La forma
mas representativa de la ETG es la MH, la que se presenta
habitualmente como sangrado del primer trimestre del
embarazo, crecimiento uterino mayor a la edad gestacional,
hiperemesis y pre eclampsia?. El diagndstico de esta
enfermedad se basa en los dos componentes previamente
mencionados: la ultrasonografiay la B-hCG. Con respecto
alaB-hCG, la hipersecreciéon de esta hormona se observa
en todos los tipos de ETG y se ha establecido como un
marcador tumoral sensible para evaluar la progresiéon y
persistencia de la ETG?5. Con menor frecuencia, la ETG
se puede presentar como hipertiroidismo, cursando con
alteraciones bioguimicas en un 25-64% de los casos,
aungue las manifestaciones clinicas de tirotoxicosis se han
descrito sélo en un 5% de los casos®.

La hCG es una hormona glicoproteica con una estructura
muy similar a la TSH, pudiendo producir la activacion de su
receptor en el tirocito. La potencia de la hCG por receptores
de TSH es alrededor de 4.000 veces menor que la TSH,
es por eso que se requieren altos niveles de hCG para
lograr un efecto sobre la funcion tiroidea®’”. En un embarazo
normal, el peak de hCG en el primer trimestre se acompafia
de aumento de hormonas tiroideas y una caida en espejo
de los niveles de TSH®.

El tratamiento de la ETG va a depender de la severidad,
de acuerdo al score prondstico de la FIGO 20008, del tipo
de enfermedad y de los deseos de fertilidad de la paciente.
Dentro de las terapias se incluye el legrado aspirativo,
histerectomia, quimioterapia o una combinacioén de estas*.

Cuando la ETG se presenta con hipertiroidismo clinico esta
indicado el tratamiento con beta bloqueadores y/o drogas
antitiroideas, pero la resolucién definitiva esta directamente
relacionado con el tratamiento de la enfermedad de base®.

Presentamos una serie de 3 casos clinicos de pacientes
que consultaron en nuestro centro entre los afios 2014-2018
por ETG y evolucionaron con alteraciones en la funcion
tiroidea.
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Casos Clinicos

Caso 1. Mujer de 17 afios, sin antecedentes mérbidos,
con amenorrea de 3 meses. Consulta por cuadro de 5
dias de evolucién de metrorragia, dolor hipogastrico y
vomitos. A su ingreso se describe taquicardia 110 LPM,
con utero palpable. Dentro de examenes destaca Hb 11
gr/dl, p-HCG 1.917.600 mUI/ml. La ecografia transvaginal
(ETV) muestra Utero aumentado de tamafio con multiples
imagenes heterogéneas en su interior, compatible con el
diagnostico de MH. Durante la hospitalizacién evoluciona
con taquicardia sinusal, por lo que se solicitan hormonas
tiroideas destacando TSH <0,01 mlIU/L (normal 0,45-
5) y T4 libre 3,83 ng/dl (normal 0,6-1,8). Se maneja con
propanolol, sin requerir terapia especifica para el control
del hipertiroidismo. Se realiza legrado uterino. La biopsia
es compatible con MH completa. La paciente evoluciona
favorablemente con disminucién progresiva de niveles de
B-HCG y T4 libre hasta su normalizacion luego de 8 semanas.

Caso 2. Mujer de 25, sin antecedentes mérbidos,
primigesta, cursando embarazo no controlado. Consulta
en servicio de urgencia por metrorragia, encontrandose
afebril, taquicardia 129 LPM, PA 150/87 mmHg, con palidez
de mucosas. Dentro de exdmenes B-HCG 4.700.00 muUl/
ml, Hb 8,4 ng/dl, TSH <0,01 mUI/L, T4 libre 0,75 ng/dl, T3
1,48 ng/mL (normal: 0,8-1,89). ATPO y TRAb negativos.

Se diagnostica MH completa y se realiza legrado
uterino. Evoluciona con anemia aguda que requiere terapia
transfusional, hipertension arterial con cuadro compatible
con pre-eclampsia. TC de térax y abdomen sin evidencias
de metastasis, con sospecha de invasion uterina. Por
persistencia de niveles elevados de B-HCG se decide
iniciar metrotrexato. Evoluciona de manera favorable, con
disminucion de niveles de B-HCG y normalizacion de
hormonas tiroideas tras 8 semanas.

Caso 3. Mujer de 21 afios, sin antecedentes mérbidos,
cursando embarazo de 7 semanas. Consulta por cuadro de
metrorragia y dolor hipogastrico. A su ingreso se encuentra
afebril, normotensa, con taquicardia 115 LPM. Dentro de los
examenes B-HCG 4.700.00 mUI/ml, Hb 12,1gr/dl. TSH 0,04
mUI/Ly T4 libre 1,86 ng/dl. Ecografia transvaginal sugerente
de MH parcial. Se realiza aspiracion y legrado uterino. Biopsia
es compatible con MH parcial. Por persistencia de p-HCG
se decide agregar a la terapia metrotrexato. Evoluciona
favorablemente con resolucién del cuadro.

Discusion

En esta serie de casos describimos tres pacientes con
ETG que cursaron con el cuadro habitual de MH y presentaron
hipertiroidismo (Tabla 1). Todas las pacientes consultaron
por metrorragia, siendo el sangrado vaginal entre las 6
y 16 semanas de embarazo el sintoma mas comun en la
ETG®. También son hallazgos caracteristicos la presencia
de un utero de mayor tamafio que lo esperado para la edad
gestacional y niveles mas altos de b-HCG?®. Estos niveles de
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Tablal. Caracteristicas de las pacientes con hipertiroidismo asociado a enfermedad Trofoblastica Gestacional.

Paciente Edad Mola Tratamiento B-hCG TSH T4 libre
1 17 Completa Legrado 1.917.600 <0,01 3,83
2 25 Completa Legrado 4.700.000 <0,01 0,75
3 21 Parcial Legrado + QMT 17.0540 0,04 1,86

b-HCG se asocian a una mayor frecuencia de hiperémesis
gravidica y a la posibilidad de desarrollar hipertiroidismo®.
A pesar que se puede observar hipertiroidismo bioquimico
en hasta un 64% de los casos, solo un pequefio porcentaje
desarrollara un cuadro clinico de hipertiroidismo®.

Considerando que la potencia de b-HCG sobre el receptor
de TSH es baja, se requiere altos niveles de b-HCG para tener
efecto clinicamente evidente, describiéndose que niveles
sobre 100.000 mUI/ml son necesarios’. La posibilidad de
desarrollar hipertiroidismo no sélo depende de los niveles
de b-HCG, sino también del tiempo en que se mantengan
estos niveles elevados®. A pesar que en la mayoria de
los casos este cuadro es leve, se han reportado casos
severos e incluso la presencia de tormenta tiroidea®'%.
Los casos presentados en la presente serie evolucionaron
con un hipertiroidismo leve con pocos sintomas asociados.
Solo el primer caso presenta niveles méas elevados de
T4 libre, pero con manifestaciones clinicas leves, que se
manejaron exclusivamente con beta bloqueo. En los casos
presentados el cuadro se resuelve de manera espontanea
luego del manejo adecuado de la ETG. Esto se encuentra en
concordancia a lo descrito en la literatura, ya que sélo una
minoria de las pacientes requeriran de terapia especifica
para el manejo del hipertiroidismao®.

Los casos presentados nos recuerdan que se debe tener
presente la posibilidad de hipertiroidismo en toda paciente
con ETG. Un alto nivel de sospecha permitira identificar

a aquellas pacientes que cursen con hipertiroidismo,
permitiendo asi un diagndstico y tratamiento oportuno.
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