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Casos Clinicos

Embarazo molar de 25 semanas con feto vivo. Reporte de
autopsia
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RESUMEN

Antecedentes: La mola hidatidiforme (MH) se caracteriza por la degeneracién hidrdpica de las vellosidades
coriales, hiperplasia del trofoblasto y se clasifica en completa (MC) y parcial (MP), y difieren en su cariotipo,
histopatologia, clinica y riesgo de malignidad. Constituye el 1% de las pérdidas fetales en menores de 17
semanas. El objetivo de esta comunicacion es exponer un caso de MP con feto de 25 semanas, al cual se
le realiz6 autopsia en el 2014. Caso clinico: Primigesta de 21 afios con pobre control prenatal y embarazo
de 25 semanas con diagndstico de preeclampsia y obito fetal de sexo masculino de 615 g, al que se le
solicité autopsia demostrandose malformaciones multiples con agenesia del cuerpo calloso, hidrocefalia
supratentorial, hipoplasia cerebelosa, meningocele sacro, micropene, hipospadias y retardo del crecimien-
to intrauterino, la placenta de 750 g demostro hallazgos de enfermedad trofoblastica gestacional de tipo
MP. Discusion: La MP presenta vellosidades coridnicas con hiperplasia trofoblastica y feto que tiende a
fallecer en una temprana edad gestacional. El feto puede presentar anomalias congénitas secundarias a
la aneuploidia y la distincion se basa en histopatologia de la placenta, en casos dificiles se emplea citoge-
nética o citometria de flujo. En el presente caso se encontraron caracteristicas placentarias (degeneracion
hidrépica vellositaria, inclusiones e hiperplasia trofoblastica) y las malformaciones fetales relacionadas.
Conclusion: El estudio histopatoldgico de la placenta y del producto de la gestacion permiten el diagndstico
definitivo para poder determinar el seguimiento de la paciente y disminuir asi las complicaciones.
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SUMMARY

Background: Hydatidiform moles (HM) are characterized by hydropic degeneration of chorionic villi,
hyperplasia of the trophoblast and is classified in complete (CM) and partial (PM), and they are different in their
karyotype, histopathology, clinical and risk of malignancy. It constitutes 1% of abortion in under 17 weeks.
The purpose of this communication is to present a case of PM with 25-week fetus, which fetal autopsy in
2014. Clinical case: Primigravid of 21 years old, with a pregnancy of 25 weeks diagnosed with preeclampsia
and stillbirth of 615 g, autopsy demonstrating multiple malformations with agenesis of corpus callosum,
hydrocephalus, hypoplasia of the cerebellum, myeloschisis in the sacral region, micropenis, hypospadias
and intrauterine growth retardation, the placenta (750 g) has findings of gestational trophoblastic disease
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type PM. Discussion: The PM has villous tissue with trophoblastic proliferation and fetus tends to die at an
early gestational age. The fetus has congenital abnormalities because the aneuploidy, diagnoses is based
on histopathology of the placenta, in difficult cases cytogenetic or flow cytometry is used. In this case,
placental characteristics (hydropic villus, trophoblastic proliferation and “pseudoinclusions”) and related
fetal malformations were found. Conclusion: The histopathological study of the placenta and the fetus allow
a definitive diagnosis to determine the monitoring of the patient and thus reduce complications.
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INTRODUCCION

La mola hidatidiforme (MH) hace parte de un
grupo catalogado como enfermedad trofoblastica
gestacional (ETG), y se caracteriza por la degene-
racion hidropica de las vellosidades coriales con
hiperplasia del trofoblasto y regularmente la ausen-
cia del feto (1,2). El embarazo molar se ha clasi-
ficado en dos grupos: la mola completa y la mola
parcial, las cuales difieren en su cariotipo, histopa-
tologia, presentacion clinica y riesgo de malignidad
(1-5). La mola completa o clasica no posee feto o
embrion, y generalmente su cariotipo es 46,XX o
46,XY, todo el material genético proviene del pa-
dre, por la fertilizacién de un solo espermatozoide
de un “huevo vacio” con subsecuente duplicacion
del material genético y menos frecuentemente por
dispérmica (fertilizacién de un huevo vacio por 2
espermatozoides con fusion de los dos pronucleos
masculinos). Mientras que la mola parcial o incom-
pleta son usualmente triploides (dos set de genes
paternos y uno materno), pueden asociarse a la
presencia de feto, embrién o saco gestacional y
se desarrollan por la fertilizacion dispérmica de un
6vulo (1,6-9)

El objetivo de esta comunicacion es exponer
un caso de mola parcial con feto de 25 semanas
de edad gestacional al cual se le realizé autopsia
en el Hospital Universitario de Santander/Departa-
mento de Patologia de la Universidad Industrial de
Santander en el 2014, y hacer una revision de la
literatura de esta entidad.

Caso clinico

Mujer de 21 afios primigesta, con embarazo de
25 semanas, con diagnostico de preeclampsia se-

vera y pobre control prenatal, en quien se atendio
parto vaginal en podalica con ausencia de actividad
cardiaca y pulsaciones del corddn, se envio cuerpo
del 6bito y la placenta para estudio para autopsia
médico-cientifica. Feto de sexo masculino con re-
tardo del crecimiento intrauterino, con peso de 615
gramos, talla 30,5 cm, longitud corona a céccix de
19 cm, circunferencia craneana sobre el plano occi-
pito-frontal de 21cm, perimetro toracico de 19 cmy
perimetro abdominal de 15 cm, a nivel craneano se
identificé baja implantacion de los pabellones auri-
culares, sin defectos de la linea media facial ni a
nivel de la pared abdominal, a nivel dorsal se iden-
tific6 meningocele sacro, y micropene con hipos-
padias (Figura 1). Al examen interno se reconocid
malformaciones multiples con afeccion del sistema
nervioso central (agenesia del cuerpo calloso, hi-
drocefalia supratentorial, hipoplasia cerebelosa y
meningocele sacro).

El disco placentario era irregular de 750 g de
20 x 15 x 4 cm, muestra en la cara fetal membra-
nas opacas sin lesiones y corddn velamentoso en
el que se observé quiste amnidtico de 4 cm de dia-
metro promedio el cual no muestra compromiso de
las estructuras vasculares. La cara materna exhibe
vellosidades hidrépicas de aspecto vesicular mez-
cladas con otras pequefas de apariencia usual.
Histoldgicamente las vellosidades corionicas pre-
sentan degeneracion hidrépica y cavitaciones (cis-
ternas) con hiperplasia del trofoblasto y presencia
de inclusiones (Figura 2).

Se considerd que la muerte fetal ocurrié in utero
en las 6 horas previas al parto por hipoxia extrapla-
centaria de causa materna (trastorno hipertensivo
asociado al embarazo) e insuficiencia utero-pla-
centaria con hallazgos de enfermedad trofoblastica
gestacional de tipo mola parcial.
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Figura 1. Feto 25 semanas que al examen macroscopico mostré baja implantacion de los pabellones
auriculares (imagen central) y quiste amniético a nivel del cordén umbilical con micropene e hipospadia y
bolsas escrotales casi imperceptibles (superior izquierda). En la region sacra hiperpigmentacion cutanea
con compromiso gluteo (inferior izquierda), identificando defecto del raquis de 0,7x1 cm con protrusién de
las meninges (meningocele sacro). Hipoplasia del cerebelo (superior derecha), y evidencia en cavidad
abdominal de génadas masculinas (inferior derecha).

Figura 2. La imagen macroscopica muestra placenta con vellosidades hidrépicas de aspecto vesicular
mezcladas con otras pequefas de apariencia usual. Los cortes histolégicos muestran vellosidades
coridnicas con tamanos variables, algunas agrandadas con degeneracion hidrdpica y cisternas (*), otras
con bordes festoneados con apariencia geografica (#), e hiperplasia del trofoblasto con presencia de
inclusiones en algunas de estas (+), y en otras areas exhiben fibrosis estromal son de pequefo tamafio
con calcificaciones (**) (H&E).
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DISCUSION

En 1976 se clasificé la mola hidatidiforme en
completa o parcial de acuerdo a las caracteristi-
cas morfolégicas y citogenéticas (1,10). La mola
completa se caracteriza por una rapida progresion,
una inflamacién hidrépica de las vellosidades corid-
nicas e hiperplasia trofoblastica, ausencia de em-
brién o feto, y un cariotipo diploide de origen pater-
no (46,XX o 46,XY), y esta asociado a enfermedad
trofoblastica maligna; sus sintomas caracteristicos
son el sangrado vaginal irregular, aumento tamafio
del utero, quistes ovaricos, elevacion marcada de la
gonadotropina corionica humana (8-HCG) (2,4,5).
La mola parcial presenta vellosidades corionicas de
diferentes tamafios, con progresién lenta y focal de
la vellosidad que por contener vasos sanguineos
presentan menor cambio hidrépico, observandose
hiperplasia trofoblastica (1,2,4,8). También se pue-
den reconocer estructuras de embrién o feto que
tiende a fallecer en una temprana edad gestacio-
nal por la presencia de complicaciones maternas
y fetales, entre las que se destaca el desarrollo de
trastorno hipertensivo asociado al embarazo de
aparicion temprana, que presenta rangos de seve-
ridad y puede observarse hasta en el 40% de los
casos, si la gestacion alcanza el segundo trimestre
(7,10). Cuando el feto se identifica hay retardo en
el crecimiento intrauterino y anomalias congénitas
asociadas a triploidia (5,8).

Se estima que la mola parcial tiene una frecuen-
cia de 1:700 de los embarazos con resultado adver-
S0, pero los datos no son exactos porque en la ma-
yoria de los casos no se diagndstica y transcurren
como abortos espontaneos del primer trimestre, se
piensa que representan al 1% de las pérdidas feta-
les, entre las semanas 7 y 17, y los casos de naci-
dos vivos ocurren con una frecuencia de 1/100.000,
por lo general los casos que sobreviven al térmi-
no son mosaicos (6,8,11,12). Existen dos formas
en las que se puede presentar feto asociado a la
presencia de mola hidatidiforme: huevo triploide
dispérmico con mola parcial y feto, donde por lo ge-
neral el feto estda malformado y no es viable, o ge-
melar verdadero donde existe un embarazo normal
asociado a una mola completa (1,9).

Las placentas con mola parcial por lo general
presentan la mayoria de las caracteristicas patold-
gicas y clinicas de la mola completa pero en forma
atenuada (4,13). La distincion se basa en el exa-
men histopatoldgico y en casos dificiles se emplea
la citogenética, citometria de flujo, o inmunohisto-
quimica (11). Las caracteristicas histopatoldgicas
empleadas para el diagndstico de la mola parcial
son: 1) Hiperplasia del sincitiotrofoblasto circunfe-
rencial o multifocal, 2) Edema focal de las vellosi-
dades con cavitacion, 3) Vellosidades con bordes
irregulares, 4) Inclusiones trofoblasticas dentro del

estroma vellositario (8,9,14). Adicionalmente pre-
sentan fragmentos de tejido embrionario/fetal como
vasos sanguineos con gldébulos rojos, amnios, pla-
ca coridnicas, cordon umbilical (1,10). Cuando los
tejidos fetales son muy evidentes se pueden obser-
var caracteristicas de malformaciones (8).

Los fetos son pequefios para su edad gestacio-
nal con un crecimiento disarménico, que pueden
presentar malformaciones de sistema nervioso
central como defectos de tubo neural (encefalocele,
espina bifida), holoprosencefalia, agenesia de bul-
bos y tractos olfatorios (arrienencefalia), hipoplasia
del cerebelo, agenesia del cuerpo calloso con al-
teraciones faciales como microftalmia, micrognatia,
aplanamiento del puente nasal, hendidura labio-
palatina, baja implantaciéon de los pabellones au-
riculares, cuello corto, en los fetos masculinos se
puede observar hipospadias, criptorquidia y micro-
pene, y se ha descrito alteraciones internas como
atresia intestinal, hernia diafragmatica o inguinal,
anomalias biliares, cardiopatia congénita y rifion
poliquistico (9).

La presencia de mola parcial con feto vivo es
inusual por la variedad de complicaciones clini-
cas materno-fetales que pueden presentarse, en-
tre otras asociadas a la proliferacién trofoblastica
como son el desarrollo de preeclampsia temprana,
hemorragias del primer trimestre, hipertiroidismo
materno entre otros (1,6,10). El seguimiento pos-
tparto va encaminado a detectar formas tempranas
de enfermedad trofoblastica persistente y asi evitar
complicaciones ulteriores, siendo la medicién séri-
ca de los valores de la B-HCG un marcador sensi-
ble, dado que esta es producida por el trofoblasto
hiperplasico (7). En el presente caso se encontra-
ron caracteristicas placentarias que demostraron
la degeneracién hidropica vellositaria asociado a
la hiperplasia del trofoblasto, la presencia de inclu-
siones trofoblasticas y las malformaciones fetales
relacionadas. En los controles clinicos ulteriores
la paciente tuvo negativizacion de los controles
séricos de B-HCG y los controles ecograficos no
mostraron enfermedad trofoblastica persistente. El
hallazgo de trastorno hipertensivo asociado al em-
barazo de desarrollo temprano puede hacer sospe-
char la presencia de MH.

CONCLUSION

El antecedente de MH constituye un factor de
riesgo importante por la posibilidad de recurrencia
o de presentar mola invasora o desarrollar coriocar-
cinoma, el adecuado estudio histopatolégico de la
placenta y los productos de la gestacion permiten el
diagndstico definitivo para poder determinar el se-
guimiento de la paciente y disminuir asi las posibles
complicaciones.
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