
253www.femecog.org.mx

Ginecol Obstet Mex 2015;83:253-258.
Caso clínico

Lecho placentario amplio 
sintomático tras aborto del primer 
trimestre
RESUMEN

El lecho placentario amplio es una forma benigna de lesión trofoblás-
tica que se caracteriza por infiltración extensa de células trofoblásticas 
intermedias al endometrio, miometrio y paredes arteriales. Las lesiones 
trofoblásticas benignas son, a menudo, un hallazgo fortuito del estudio 
anatomopatológico que pueden asociarse con hemorragia intensa, sobre 
todo relacionada con un traumatismo.

Caso clínico: paciente de 39 años de edad, en curso del tercer emba-
razo, con sangrado uterino excesivo posterior al tratamiento médico de 
un aborto diferido. Después de la expulsión de la vesícula gestacional 
intrauterina en la ecografía se observó una línea endometrial dishomo-
génea de 21 mm de diámetro anteroposterior, con abundante mapa 
color que alcanzaba al miometrio. La concentración de la B-HCG sérica 
fue de 164 mUI/mL. Durante la histeroscopia diagnóstica se inició un 
sangrado masivo que requirió la colocación de una sonda intrauterina 
para cohibirlo. La angiografía-tomografía computada mostró hallazgos 
sugerentes de malformación vascular uterina. El estudio anatomopa-
tológico posthisterectomía, como medida diagnóstica y terapéutica 
definitiva, reportó la existencia de un lecho placentario amplio.

Palabras clave: enfermedad trofoblástica gestacional, metrorragia, 
primer trimestre gestacional.
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Symptomatic exaggerated placental site 
after first trimester abortion

ABSTRACT 

Exaggerated placental site, a trophoblastic benign lesion, is character-
ized by an extensive infiltration of the endometrium, myometrium and 
arterial walls by intermediate trophoblast cells. Trophoblastic benign 
lesions are often an incidental finding in the anatomopathological 
study, but may be associated with severe bleeding especially in rela-
tion to trauma.

Case report: Multigravida 39 years old with excessive uterine bleeding 
after medical treatment of abortion. Once expelled gestational vesicle 
is seen sonographically a uterine cavity occupied by a heterogeneous 
endometrium with maximum anteroposterior diameter of 21 mm, plenty 
of color map, reaching myometrium. B-HCG serum is 164 mIU/ml. Dur-
ing hysteroscopy a massive bleeding happens and its necesary to use 
an intrauterine catheter to stop it. Computed tomography angiography 
shows suggestive findings of uterine vascular malformation. A hyster-
ectomy as a diagnostic and definitive treatment is made and pathology 
reports an exaggerated placental site.

Key words: Gestational trophoblastic disease, Metrorrhagia, First tri-
mester pregnancy.
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ANTECEDENTES

La enfermedad trofoblástica gestacional 
incluye un grupo heterogéneo de lesiones 
que surgen de una proliferación anormal del 
trofoblasto placentario.1 Se divide en: lesio-
nes trofoblásticas benignas no neoplásicas 
(lecho placentario amplio y nódulo del lecho 
placentario), mola hidatiforme y neoplasias 
trofoblásticas gestacionales (coriocarcinoma, 
tumor del lecho placentario y tumor trofoblás-
tico epitelioide). Suelen aparecer después de 
un embarazo molar aunque la patología del 
lecho placentario y el coriocarcinoma pueden 
ocurrir enseguida de un aborto espontáneo 
o inducido, embarazo ectópico o gestación 
pretérmino o a término.2,3 

La enfermedad trofoblástica gestacional puede 
identificarse por un marcador, la subunidad beta 
de la gonadotropina coriónica humana (B-HCG) 
o el lactógeno placentario. La patología del le-
cho placentario se asocia con concentraciones 
inferiores de B-HCG debido a la ausencia de 
proliferación sincitiotrofoblástica.4

Según Rincón y colaboradores5 67% de los casos 
de enfermedad trofoblástica gestacional no se 
sospechan clínicamente.5 Con frecuencia, las 
lesiones trofoblásticas benignas se diagnostican 
como hallazgo del estudio anatomopatológico 
de legrado o histerectomía.4 

El lecho placentario amplio se caracteriza por 
infiltración extensa de células trofoblásticas 
intermedias (extravellositarias) del endome-
trio al miometrio y las paredes arteriales, que 
se agrupan como células únicas.2,6,7 No hay 
destrucción de las glándulas endometriales 
normales ni del estroma.6 Puede considerarse 
un proceso fisiológico excesivo, más que una 
verdadera lesión, aunque algunos autores la 
plantean como una lesión que precede al tumor 
del lecho placentario.6

Los dos principales factores de riesgo de en-
fermedad trofoblástica gestacional son la edad 
materna extrema (mayores de 35 o menores de 
20 años) y la historia de enfermedad trofoblástica 
gestacional.7,8 Otros factores, como el hábito 
tabáquico, el grupo sanguíneo (A, B o AB), la 
nuliparidad y los antecedentes de infertilidad 
también se han asociado con enfermedad tro-
foblástica gestacional.9

CASO CLÍNICO

Paciente de 39 años de edad, con 2 cesáreas 
sin complicaciones y sin antecedentes médicos 
de interés. Grupo sanguíneo 0 positivo y no fu-
madora. En la primera consulta de seguimiento 
del embarazo, con amenorrea de 9 semanas, se 
visualizó una vesícula gestacional intrauterina 
de 24 mm con un polo embrionario de 3 mm sin 
latido cardiaco. Puesto que los hallazgos eco-
gráficos permanecían, a la semana siguiente se 
interrumpió la gestación. Se ofreció tratamiento 
médico versus legrado evacuador y la paciente 
optó por el primero; se le administraron 800 
mcg vaginales de misoprostol. Diez horas des-
pués la paciente acudió a Urgencias debido a 
sangrado vaginal abundante. Se objetivó san-
grado activo de la cavidad uterina con salida de 
restos ovulares; una muestra se envió a estudio 
anatomopatológico. En la ecografía se visualizó 
una línea endometrial no homogénea de 12 mm 
de diámetro anteroposterior. El sangrado cedió 
después de la administración de 1 mL de meti-
lergometrina intravenosa. El control ecográfico 
a las 48 h mostró que la cavidad uterina estaba 
ocupada por restos heterogéneos, incluso de 
21 mm; se le administraron otros 800 mcg de 
misoprostol. Posteriormente el sangrado dismi-
nuyó y la paciente se dio de alta del hospital 
con restos intracavitarios ecográficos de 13 
mm. Una semana después la paciente acudió 
a consulta para seguimiento y se encontró 
asintomática. El estudio anatomopatológico del 
material recolectado en el servicio de Urgen-
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cias reportó restos ovulares. En la ecografía de 
control se observó al útero en anteflexión, re-
gular, ocupado por una imagen dishomogénea 
de 21 mm que alcanzaba la serosa uterina, sin 
plano de separación endometrio-miometrio y 
con abundante mapa color. (Figuras 1 y 2) No 
se apreció patología anexial ni líquido libre 
en el saco de Douglas. También se reportaron 
concentraciones de hemoglobina de 12.9 g/dL 
y B-HCG sérica de 164 mUI/mL. 

En la histeroscopia para descartar un proceso 
neoformativo se apreció una formación en la 
cara anterior de la cavidad endometrial compa-

Figura 1. Ecografía doppler de la masa uterina.

Figura 2. Ecografía doppler de la masa uterina.

tible con restos de aborto. A la hora de la toma 
de las biopsias se inició un sangrado masivo 
con repercusión hemodinámica que requirió la 
inserción de una sonda de Foley intracavitaria 
para cohibir la hemorragia. La hemoglobina 
de control posterior fue de 10.4 g/dL. Diez 
horas después se retiró la sonda intrauterina, 
disminuyó el sangrado y se apreciaron restos 
intracavitarios incluso de 12 mm. 

La angiografía-tomografía computada en fase arte-
rial complementaria mostró una prominencia de 
la arteria ovárica izquierda y de la vascularización 
de la cara anterior uterina (marcadamente asimé-
trica con respecto a la cara posterior), hallazgos 
sugerentes de malformación vascular uterina.

Ante la falta de deseos de nuevo embarazo de la 
paciente y la sospecha de malformación vascular 
versus proceso neoplásico y la clínica descrita, 
en una sesión clínica se decidió la histerectomía, 
que transcurrió sin incidencias. La evolución 
postoperatoria fue favorable. 

El estudio anatomopatológico de la pieza de 
histerectomía reportó: cavidad ocupada por 
una masa elástica y grisácea con base en el 
fondo uterino y fibrina en la superficie. En la 
observación microscópica se apreció la cavidad 
uterina ocupada por restos retenidos (vellosi-
dades coriales, decidua y fibrina con infiltrado 
polimorfonuclear), con lecho placentario amplio 
e infiltración al endometrio y miometrio por 
trofoblasto intermedio (citoqueratina AE1/AE3 
positiva) con células multinucleadas (B-HCG 
negativas) (Figuras 3, 4). También se observó 
trofoblasto intermedio y material fibrinoide en las 
paredes vasculares y un mínimo índice mitósico 
(Ki-67 menor de 5%). 

DISCUSIÓN

El sangrado genital exacerbado postaborto es 
una alerta de un posible padecimiento sobrea-
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Figura 3. Lecho placentario amplio. Trofoblasto in-
termedio que infiltra al miometrio en el lecho de im-
plantación placentario (hematoxilina-eosina, X100).

Figura 4. Lecho placentario amplio. Detalle de la 
Figura 3 (hematoxilina-eosina, X200).

ñadido. En orden decreciente, las principales 
manifestaciones clínicas de la enfermedad tro-
foblástica gestacional son: sangrado vaginal, 
útero aumentado de tamaño y dolor a la presión 
pélvica.10 Ante el sangrado genital, sobre todo 
luego de la instrumentación uterina, las malfor-
maciones arteriovenosas también deben tenerse 
en cuenta como causa excepcional. Además, las 

malformaciones vasculares también pueden aso-
ciarse con padecimientos neoplásicos, incluida 
la enfermedad trofoblástica gestacional.

Ante la sospecha clínica de malformación 
arteriovenosa, la primera línea de estudio de 
imagen es la ecografía pélvica con doppler.11,12 
La ecografía que se efectuó a la paciente del caso 
aquí informado obligó al diagnóstico diferencial 
entre malformación arteriovenosa y enfermedad 
trofoblástica gestacional, por la aparición de 
una masa uterina intensamente vascularizada. 
En el marco de una enfermedad trofoblástica 
gestacional la extensa trama vascular y la sos-
pecha de infiltración a la pared del miometrio 
no permiten descartar una lesión neoplásica, 
aunque la angiografía orienta a la existencia de 
una malformación arteriovenosa. 

La determinación de B-HCG sérica es decisiva 
en la aproximación diagnóstica de la enfermedad 
trofoblástica gestacional.13,14 Las concentracio-
nes de B-HCG sérica orientan a una afección 
del lecho placentario, o una malformación 
arteriovenosa, más que coriocarcinoma. En el 
estudio doppler el coriocarcinoma y el tumor 
del lecho placentario aparecen como una masa 
heterogénea marcadamente hipervascular, pero 
en el tumor del lecho placentario la masa suele 
invadir la pared del miometrio.4,10 

Ante la duda diagnóstica, una opción a considerar 
es la histeroscopia para valorar la cavidad uterina. 
Después de la instrumentación, el sangrado obliga 
a poner en práctica medidas de taponamiento 
intracavitario que cohíban transitoriamente la 
hemorragia. En el marco de una enfermedad tro-
foblástica gestacional la hemorragia vaginal suele 
asociarse con: traumatismo, dilatación y legrado, 
y puede requerir embolización o histerectomía.15 
En el caso aquí reportado, ante la falta de deseo de 
un nuevo embarazo, se planteó la histerectomía 
como opción diagnóstica y terapéutica defini-
tiva. En casos de sospecha de tumor del lecho 
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placentario, la histerectomía es el tratamiento 
de elección.16 Y en el caso de malformaciones 
arteriovenosas, la histerectomía puede ser una 
opción en pacientes sin deseo genésico y como 
tratamiento definitivo.17

El diagnóstico definitivo se establece con base 
en el estudio anatomopatológico. La positividad 
para citoqueratina AE1-AE3 confirma que las 
células que infiltran al miometrio son: trofoblasto 
intermedio y no decidua, y la negatividad para 
B-HCG excluye que sean sincitiotrofoblasto. El 
diagnóstico diferencial entre el lecho placentario 
amplio y el tumor del lecho placentario es difícil 
y es posible la coexistencia de ambos.2 Si bien el 
lecho placentario amplio puede tratarse con legra-
do o ablación endometrial, solo la histerectomía 
permite el diagnóstico definitivo.2 La actividad 
trofoblástica intermedia excesiva e independiente 
de vellosidades coriónicas es similar en el lecho 
placentario amplio y en el tumor del lecho pla-
centario.18 La ausencia de actividad mitótica y la 
asociación con vellosidades coriónicas es una 
clave importante en el diagnóstico diferencial 
entre el lecho placentario amplio y el tumor del 
lecho placentario. El índice de proliferación Ki-67 
es una técnica también útil en este sentido.19,20 
Shih y su grupo muestran en el lecho placentario 
amplio un índice Ki-67 cercano a 0 y en el tumor 
del lecho placentario de 5.2±4.0%.20

Las lesiones de la enfermedad trofoblástica 
gestacional están sumamente vascularizadas y 
pueden asociarse con malformaciones arterio-
venosas.17 El estudio anatomopatológico de la 
paciente no mostró malformaciones vasculares, 
aunque el colapso vascular en la pieza podría 
haber dificultado el diagnóstico.

CONCLUSIÓN

El sangrado exacerbado postratamiento médico 
o luego de la instrumentación en un aborto debe 
tenerse en cuenta como diagnóstico de lecho 

placentario amplio. La histerectomía permite el 
diagnóstico definitivo y puede ser una opción 
terapéutica en pacientes sin más deseos de 
embarazo.
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