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RESUMEN

El coriocarcinoma es una patología infrecuente pero potencialmente fatal si no se trata. Se incluye dentro 
de las neoplasias trofoblásticas gestacionales, un grupo de tumores malignos altamente invasivos, metas-
táticos y muy vascularizados. Su presentación tras una gestación a término conlleva peor pronóstico que 
tras un aborto o una mola hidatiforme porque refleja un retraso en el diagnóstico y tratamiento. Describimos 
el caso de una paciente que acudió al servicio de urgencias, refiriendo metrorragia escasa desde un parto 
normal hace dos meses y posteriormente presentó un sangrado grave durante su hospitalización. Los ele-
vados niveles de β-hCG, la ecografía-Doppler, las pruebas de imagen y las manifestaciones clínicas fueron 
suficientes para diagnosticar un coriocarcinoma postparto. El tratamiento precoz con poliquimioterápicos 
permitió una evolución favorable de la paciente.
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SUMMARY

Choriocarcinoma is an infrequent disease but potentially fatal if untreated. It is included in trophoblastic 
gestational neoplasia, a range of malignant tumors highly invasive, metastatic and very vascular. Its pre-
sentation after term pregnancies carries a worse prognosis than after a miscarriage or a hydatidiform mole 
because it reflects a delay in diagnosis and treatment. We report the case of a patient who presented to the 
emergency department referring little metrorrhagia from a normal delivery two months ago and severe blee-
ding later during her hospital stay. The high serum β-hCG level, the Doppler ultrasonography, the imaging 
test and the clinical manifestation were enough to diagnose a non-metastatic postpartum choriocarcinoma. 
Early treatment with polychemotherapy allowed a favorable evolution of the patient.
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INTRODUCCIÓN

El coriocarcinoma (CC) es un tumor epitelial 
maligno derivado de las vellosidades coriales, pro-
ductor de gonadotropina coriónica humana (β-hCG) 
que se incluye dentro de la enfermedad trofoblás-
tica maligna (ETM), junto a la mola invasiva y al 
tumor trofoblástico del lecho placentario (1). Todos 
ellos se caracterizan por su gran capacidad invasi-
va, debido a un fallo en el mecanismo regulador de 
la invasión del tejido trofoblástico a la decidua y su 

rica vascularización, la cual condiciona su exten-
sión vía vascular (2,3).

La incidencia del CC en Europa y Nortea-
mérica se estima en 3/100.000 gestaciones (1), 
mientras que en Asia estos valores ascienden a 
5-200/100.000 embarazos. Estas diferencias se 
han asociado a la utilización de diferentes clasifi-
caciones histológicas, la dieta o condicionantes ge-
néticos (2,4).

La clínica principal es la metrorragia, tanto en 
las etapas iniciales de la gestación como en el pos-
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parto. La determinación de β-hCG es utilizada tanto 
para el diagnóstico como para el seguimiento de la 
evolución del coriocarcinoma (3).

Presentamos el caso clínico de un coriocarcino-
ma diagnosticado dos meses después de un parto 
a término sin complicaciones y con evolución favo-
rable pos tratamiento.

Caso clínico

Paciente de 37 años, con antecedentes per-
sonales de hipercolesterolemia y una única gesta-
ción, con serologías negativas, que había finaliza-
do su gestación dos meses antes en el Servicio de 
Obstetricia y Ginecología del Hospital Universitario 
Miguel Servet. En el cribado combinado de primer 
trimestre obtuvo como resultado un riesgo alto de 
Trisomía 21 (1/18) con una translucencia nucal de 
1,77 mm, hueso nasal presente y valores de β-hCG 
libre de 3,727 MoM y de PAPP-A de 0,404 MoM. Se 
realizó amniocentesis genética a las 16+1 semanas 
de gestación obteniendo un cariotipo disómico para 
los cromosomas 13, 18 y 21, y monosómico para 
los cromosomas X e Y. La ecografía morfológica a 
las 20 semanas describió una placenta de espesor 
y ecoestructura normal sin anomalías fetales. A las 
35 semanas la placenta no mostró alteraciones y 
con un grado II de Grannum. 

Ingresó a las 39+6 semanas de gestación por 

Figura 1. Ecografía Doppler: muestra una masa intracavitaria a nivel fúndico, bien vascularizada, con bajos 
índices de resistencia (IR: 0,29).

rotura prematura de membranas. Nació un feto va-
rón sano por vacuo extracción debido a una deten-
ción del expulsivo. Peso neonatal de 3610 g, Apgar 
9-10, pH 7.30 de arteria umbilical. El alumbramien-
to espontáneo, con placenta macroscópicamente 
normal. Se constató sangrado vaginal moderado y 
atonía uterina, que se corrigió con misoprostol in-
trarrectal y perfusión de oxitocina. Se realizó revi-
sión manual de cavidad. El puerperio cursó sin inci-
dencias salvo anemia  con Hb: 7,9 g/dl que precisó 
hierro intravenoso. Alta a las 48h del parto.

Dos meses después del parto acudió al servi-
cio de urgencias por hemorragia vaginal mayor a 
una menstruación y dolor leve en hipogastrio. La 
exploración mostró un abdomen blando depresible, 
no doloroso a la palpación, sin signos de irritación 
peritoneal y cérvix permeable. La analítica 1 hora 
después de su llegada mostró una anemia leve (Hb 
10,9 g/dl y hematocrito de 35%), β-hCG de 212.000 
mUI/l. La ecografía transvaginal describió un útero 
de 91x50x50 mm con masa ocupante a nivel fúndi-
co de 44x31x37 mm, ampliamente vascularizada, 
con valores de impedancia baja (IR: 0,29-0,34) y 
sin vesículas, que invadía miometrio anterior, pos-
terior y fondo, quedando a 3,6 mm de fondo uterino 
(Figuras 1 y 2); los  anejos eran normales y no se 
visualizaba líquido libre en pelvis. Se planteó un 
diagnóstico diferencial entre mola hidatiforme inva-
siva versus coriocarcinoma.
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Figura 2. Ecografía transvaginal: masa intracavitaria, heterogénea, sin vesículas, que invade la pared mio-
metrial a nivel fúndico, quedando a 3,6 mm de distancia de la serosa uterina.

Dos horas después de su ingreso se produjo 
una hemorragia genital intensa con hipotensión ar-
terial. Para controlar el sangrado fue necesaria la 
administración de 3 ampollas intravenosas de áci-
do tranexámico, con una dosis total de 1,5 g. Vein-
ticuatro horas después la analítica reflejaba una 
hemoglobina de 8,8 g/dl y un hematocrito de 28%.

Estabilizada la paciente se solicitó un TAC tó-
raco-abdómino-pélvico con contraste, que mostró 
hepatoesplenomegalia homogénea, uréter izquier-
do dilatado sin repercusión por compresión del mis-
mo por útero subinvolucionado, lateralizado hacia 
la izquierda con contenido en cavidad y marcada 
congestión (Figura 3). Pequeños ganglios retrope-
ritoneales de <7 mm y un ganglio inguinal de 12 
mm. Se realizó TAC y RM cerebral sin hallazgos 
significativos.

La paciente fue informada de las alternativas 
terapéuticas de las que disponía. El tratamiento 
quirúrgico mediante histerectomía, si consideraba 
cumplido su deseo genésico, o el tratamiento mé-
dico mediante quimioterapia. La paciente optó por 
esta última opción por deseo genésico a futuro.

La paciente fue trasladada al servicio de on-
cología para iniciar tratamiento tres días después 

Figura 3. TAC abdomino-pélvico previo a la quimio-
terapia: útero subinvolucionado, lateralizado hacia 
la izquierda con contenido en cavidad y marcada 
congestión.
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del ingreso. Se catalogó como una enfermedad 
trofoblástica maligna postgestacional no metastá-
tica, de alto riesgo (FIGO Risk Score 7) y se inició 
tratamiento poliquimioterápico con esquema EMA-
CO (Etopósido  100 mg/m2 días 1-2, Actinomicina 
D 0,5 mg días 1-2, Metotrexate 300 mg/m2 día 1, 
Vincristina 1 mg/m2 día 8 y Ciclofosfamida 600 mg/
m2 día 8,  ciclos repetidos cada 14 días). 

Los valores de β-hCG descendieron desde el 
inicio del tratamiento: 191.702,31 mUI/l a los tres 
días y 36.353,73 mUI/l a los siete días. Tras el inicio 
de la quimioterapia el sangrado genital fue disminu-
yendo rápidamente hasta desaparecer por lo cual 
la paciente pudo ser dada de alta para continuar 
manejo ambulatorio. 

Los valores de la β-hCG continuaron en des-
censo hasta 6.558,97 mUI/l catorce días tras el 
diagnóstico y 80,38 mUI/l un mes después. La 
cuantificación se negativizó (<1,2 mUI/l) tras la ad-
ministración de 6 ciclos, recibiendo posteriormente 
seis semanas de tratamiento adicional. Las últimas 
pruebas de imagen realizadas (ecografía ginecoló-
gica y TAC) y la exploración ginecológica no mues-
tran evidencia de enfermedad.

DISCUSIÓN

El coriocarcinoma puede aparecer después de 
cualquier tipo de gestación: un aborto, una mola hi-
datiforme, un embarazo ectópico o una gestación a 
término (5). La incidencia de este último caso varía 
según los estudios desde  1/50.000 a 1/200.000 na-
cidos vivos, agrupando entre un 16,1% a un 22,5% 
de los CC (7,8,9). Puede aparecer incluso años 
después de un parto normal, lo que se asociaría 
a peor pronóstico (2,8,9). Los CC intraplacentarios 
son raros pero suelen ocurrir tras gestaciones a tér-
mino aparentemente no complicadas. En nuestro 
centro la incidencia del coriocarcinoma postparto 
es de 1/36.000 partos.

Los factores de riesgo relacionados con la apa-
rición del CC son: la edad materna inferior a 20 
años o superior a 39 y la historia previa de enfer-
medad trofoblástica. Algunos estudios también afir-
man que hay un aumento de la incidencia cuando 
la edad paterna es superior a 40 años, indepen-
dientemente de la edad materna, aunque estos re-
sultados aún están por confirmar. La multiparidad 
se ha asociado a un incremento del riesgo, pero 
únicamente en aquellas mujeres con más de 5 ges-
taciones previas. El riesgo de CC aumenta de 2,0 
a 6,4 en aquellas mujeres que en algún momento 
usaron anticonceptivos orales (ACO), aunque su 
uso no incrementa el riesgo de ETG tras un emba-
razo molar. Algunos estudios únicamente afirman 
un incremento del riesgo con ACO cuando se tra-
ta de un uso prolongado superior a 7 años (4,7). 
Nuestra paciente no presentaba factores de riesgo 
para el desarrollo de un coriocarcinoma postparto, 

nunca había tomado ACO y su pareja era menor 
de 40 años.

En muchas ocasiones se produce un retraso 
en el diagnóstico tras una gestación no molar, ya 
que los síntomas y los signos son muy sutiles y no 
se realizan determinaciones de β-hCG ni estudio 
histológico de la placenta de forma rutinaria. Has-
ta un 74% de los CC postparto la manifestación 
más común es el sangrado persistente 6 semanas 
postparto, bien escaso o bien llegando a producir 
un shock hemorrágico (9). Otras manifestaciones 
del tumor son la subinvolución uterina o la clínica 
derivada de las metástasis: cefaleas, alteraciones 
neurológicas, disnea, hemoptisis, dolor abdominal 
o hematuria (3).  

Debe sospecharse un CC en toda mujer en 
edad reproductiva con metástasis de origen des-
conocido. Nuestra paciente fue diagnosticada con 
una presentación típica de la enfermedad: un san-
grado leve constante desde el momento del parto 
que a su llegada a urgencias se convirtió en una 
hemorragia abundante y niveles de β-hCG muy ele-
vados, así como una imagen ecográfica en la que 
se apreciaba una masa intrauterina muy vasculari-
zada que invadía la pared miometrial.

La presentación clínica de una ETM es más 
importante para determinar e iniciar el tratamiento 
que un diagnóstico histológico preciso, por lo que 
muchos de estos casos se diagnostican sin un es-
tudio anatomopatológico. De hecho, no se acon-
seja la realización de una biopsia tumoral o de la 
lesión metastática si no existe garantía de contro-
lar el sangrado, ya que son lesiones con una gran 
vascularización, en nuestro caso fue una de las ra-
zones por las que no realizamos biopsia. Existen 
casos publicados en los que, tras la realización de 
una biopsia, ésta no es diagnostica de CC debido 
al importante componente necrótico y hemorrágico 
del tumor (2,8,9,10).

Ante la sospecha o el diagnóstico de un CC se 
debe realizar una ecografía-Doppler pelviana (5), 
que permite observar índices de baja resistencia, y 
una radiografía de tórax para descartar metástasis 
pulmonares, ya que estás son las más frecuentes. 
El TAC tóraco-abdómino-pélvico puede revelar me-
tástasis pulmonares no detectadas en la radiogra-
fía de tórax hasta en un 40% de las ETG (1). Se re-
comienda la realización de una RM para descartar 
metástasis cerebrales en los casos de alto riesgo o 
ante la existencia de metástasis pulmonares. 

Cuando se diagnostica un CC siempre está in-
dicado el tratamiento quimioterápico y éste debe 
iniciarse en el momento oportuno para evitar com-
plicaciones hemorrágicas y diseminación metastá-
tica. Dado el antecedente hemorrágico y el deseo 
genésico de la paciente, se decidió no realizar es-
tudio histológico de la lesión e iniciar tratamiento 
quimioterápico precoz.

Se han identificado como factores de buen 
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pronóstico un intervalo entre la gestación y el 
diagnóstico de CC menor a 4 meses y niveles 
de β-hCG <1.000 UI/l  previos al inicio de la 
quimioterapia. Como factores de mal pronóstico se 
encuentra un diagnóstico >12 meses postparto y 
niveles de β-hCG >100.000 UI/l (8).

Históricamente existen 3 clasificaciones para 
etapificar y establecer el tratamiento de las neopla-
sias trofoblásticas gestacionales (9):

National Institutes of Health (NIH) Clinical Clas-
sification: segrega a los pacientes con enfermedad 
metastática y no metastática. Considera que los 
pacientes sin metástasis pueden ser curados con 
monoquimioterapia independientemente de los fac-
tores de riesgo.

World Health Organization (WHO) Prognostic 
Index Score: divide a las pacientes en riesgo bajo 
(≤4), riesgo moderado (5-7) y riesgo alto (≥8). 

International Federation of Gynecology and 
Obstetrics (FIGO) Anatomic Staging: basado úni-
camente en la extensión anatómica de la enferme-
dad (Tabla I).

En un estudio publicado sobre el pronóstico 
del CC postparto en el que se incluyeron 123 ca-
sos, un 79,7% de ellos presentaba metástasis en 
el momento del diagnóstico y en el 31% de este 
grupo, las metástasis fueron multifocales (8). Las 
pacientes de bajo riesgo fueron tratadas con mono-
quimioterapia (Metrotrexate o Actinomicina D) con-
siguiendo hasta un 50-90% de remisiones (2). Por 
ello podemos considerar que el CC es una entidad 
con un pronóstico incierto.

El grupo de alto riesgo precisa poliquimiotera-
pia y en ocasiones puede ser necesario tratamiento 
con radioterapia o cirugía. La histerectomía precoz 
no parece mejorar el resultado en las pacientes de 
alto riesgo con enfermedad metastática y en aque-
llas sin metástasis. La histerectomía puede acortar 
la duración y la dosis de quimioterapia necesaria, 

Tabla I
CLASIFICACIÓN ANATÓMICA DE LA FEDERACIÓN INTERNACIONAL

DE GINECÓLOGOS Y OBSTETRAS (FIGO)

Estadío

Subestadío

Factores de riesgo

I: enfermedad limitada al cuerpo uterino

II: se extiende a otras estructuras del aparato genital, pero sin afectación fuera de la pelvis

III: se extiende a los pulmones, independiente de la afectación del aparato genital

IV: afectación de otros órganos diferentes a pulmón o aparato genital

A: sin factores de riesgo

B: 1 factor de riesgo presente

C: 2 factores de riesgo presentes

1. HCG sérica previa al tratamiento superior a 105 mUI/ml
2. Duración de la enfermedad >6 meses

Fuente: International Federation of Gynecology and Obstetrics Anatomic Staging.

pero no se establece como tratamiento de primera 
línea, sobre todo en aquellas mujeres que no han 
cumplido sus deseos genésicos (1). El tratamiento 
poliquimioterápico más aceptado en estos casos 
es el EMA-CO (Etopósido, Metrotrexate y Actinomi-
cina D alterno cada semana con Ciclofosfamida y 
Vincristina) con tasas de remisión de hasta el 91% 
(1,2). La quimioterapia debe continuarse  hasta que  
los controles semanales de β-hCG se encuentren 
por debajo del rango normal y posteriormente al 
menos 2 o 3 ciclos de mantenimiento para asegu-
rar la erradicación del tumor. La supervivencia a 
los 5 años con este tratamiento se encuentra en-
tre el 75-90%, aunque esta cifra se ve reducida en 
el caso de metástasis hepáticas o cerebrales. La 
mayor parte de las muertes se producen por hemo-
rragia o por alteraciones metabólicas derivadas de 
la diseminación de la enfermedad. Hasta un 13% 
de las pacientes de alto riesgo desarrollarán recu-
rrencias posteriores a la remisión inicial. El riesgo 
de recurrencia (aparición de nuevas metástasis o 
incremento de β-hCG tres meses tras la remisión 
completa) es mayor durante el primer año y se es-
tima <3% (2). 

En el año 2000 el sistema FIGO integró los fac-
tores pronósticos incluidos en la clasificación de la 
WHO para determinar el riesgo de resistencia al 
tratamiento con monoquimioterapia (Tabla II) (1,6). 
Esta nueva clasificación permite describir con ma-
yor precisión la lesión y su extensión. Este nuevo 
FIGO Risk Score clasifica a las pacientes en dos 
grupos: riesgo bajo (de 0 a 6) y riesgo alto (≥7).

Se considera remisión completa de la enferme-
dad cuando existen 3 títulos semanales consecuti-
vos de β-hCG normales. Tras finalizar el tratamien-
to los pacientes deben seguir controles de β-hCG 
semanales durante 6 semanas y posteriormente 
controles quincenales hasta completar un año des-
de la normalización de los valores hormonales (10).

CORIOCARCINOMA POSTGESTACIONAL / ANDREA AGUSTÍN O. y cols.
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PUNTUACIÓN

Tabla II
CLASIFICACIÓN DEL RIESGO DE RESISTENCIA A LA MONOQUIMIOTERAPIA DE LA FEDERACIÓN 

INTERNACIONAL DE GINECÓLOGOS Y OBSTETRAS (FIGO) (2000)

Variable

Años

Tipo de gestación previa

Intervalo desde la gestación 
previa al inicio de la quimioterapia (meses)

Concentración β-hCG (UI/l)

Número de metástasis

Lugar de las metástasis

Longitud máxima de tumor (cm)

Quimioterapia previa

0

<40

Mola

<4

<103

0

Pulmón

0

-

1

≥40

Aborto

4-6

103-<104

1-4

Bazo, riñón

3-5

-

2

-

Término

7-12

104-105

5-8

Tracto gastrointestinal

>5

Monoquimioterapia

4

-

>12

>105

>8

Cerebro, hígado

-

Poliquimioterapia

Bajo riesgo de resistencia a la quimioterapia: 0-6. Alto riesgo de resistencia a la quimioterapia: ≥7.
Fuente: International Federation of Gynecology and Obstetrics (FIGO) Risk Score.

Tras la quimioterapia es posible que queden ma-
sas residuales en las áreas metastáticas o en el úte-
ro y, a diferencia del tumor del sitio placentario, en el 
caso del coriocarcinoma no es necesario extirparlas 
ya que no reduce el riesgo de recurrencia (2). 

Durante la monitorización hormonal posterior 
al tratamiento quimioterápico se aconseja evitar el 
embarazo al menos durante 12 meses para reducir 
la teratogenicidad y evitar confusiones en los con-
troles de β-hCG. Para ello se indican los ACO, si la 
mujer no tiene una contraindicación médica previa, 
ya que no alteran los niveles de β-hCG y disminu-
yen hasta casi un 50% los embarazos durante este 
primer año en comparación con aquellas mujeres 
que utilizan métodos de barrera (9). En aquellas 
que pese a las advertencias se embarazan, no se 
ha visto incrementado el riesgo de recaída, morbili-
dad fetal o muerte materna; hasta el 70% de estas 
pacientes pueden tener un embarazo a término por 
lo que se estima que estas gestaciones tienen una 
evolución favorable (2). 

A pesar de presentar inicialmente factores de 
mal pronóstico (antecedente de parto a término 
previo, valores de β-hCG >105 y tamaño tumoral 
de 4 cm) que hacían considerar a la lesión como 
de Alto Riesgo (FIGO Risk Score 7), la respuesta 
clínica, radiológica y hormonal, a la poliquimiotera-
pia fue buena. Actualmente se está siguiendo con 
controles periódicos de β-hCG.

CONCLUSIÓN
 
El coriocarcinoma postgestacional es una en-

fermedad poco frecuente pero que puede poner en 
peligro la vida de la paciente a corto plazo, sobre 
todo en el caso de existir metástasis, muy frecuen-

tes en esta tumoración, dada su diseminación vía 
hemática. En nuestra paciente no existía enferme-
dad metastática pero se presentó inicialmente con 
factores de mal pronóstico debido al antecedente 
de gestación a término y los niveles muy elevados 
de β-hCG, que luego de tres meses de tratamiento 
con poliquimioterapia obtuvo una remisión comple-
ta de la enfermedad. Se destaca la rapidez en el 
diagnóstico del caso, mediante la exploración eco-
gráfica y la determinación de β-hCG, herramientas 
imprescindibles para el diagnóstico y seguimiento 
del CC. A pesar de no contar con un diagnóstico 
histopatológico de la lesión, debido al riesgo de 
sangrado incoercible y deseo genésico futuro, se 
inició el tratamiento de precozmente, medida fun-
damental dada la rapidez con la que se puede de-
sarrollar este tumor.
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