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RESUMEN

La displasia mesenquimatosa de placenta (DMP) es una al-
teración vascular placentaria caracterizada por una placenta 
grande con dilataciones quísticas, de etiología desconocida; 
su diagnóstico defi nitivo es mediante un estudio histológico 
de la placenta. La presentación clínica es poco clara e 
inespecífi ca, con hallazgos ultrasonográfi cos típicos como 
engrosamiento placentario asociado a quistes en su interior 
y alteraciones fetales o neonatales como restricción en el 
crecimiento intrauterino (RCIU), óbito fetal, tumores fetales 
y el síndrome de Beckwith-Wiedemann. Su prevalencia es-
timada es de 0.02 a 0.2%; sin embargo, su diagnóstico es 
subestimado debido a que no en todos los casos se envía la 
placenta a estudio patológico. Presentamos el caso de una 
paciente de 37 años con seguimiento ultrasonográfi co desde 
el primer trimestre de embarazo y diagnóstico defi nitivo de 
DMP por estudio histológico y recién nacido sano.
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ABSTRACT

Placental mesenchymal dysplasia (PMD) is a vascular dis-
order of the placenta, characterized by large placenta with 
cystic dilatation, and unknown aetiology, defi nitive diagnosis 
is done by histological analysis. Its clinical presentation is 
unclear and nonspecifi c, with typical ultrasonographic fi ndings 
such as thickened placenta, associated with placental cysts 
and fetal or neonatal abnormalities wich include intrauterine 
growth restriction (IUGR), stillbirth, fetal tumors and Beckwith-
Wiedemann syndrome. Prevalence is 0.02 to 0.2%; however, 
the diagnosis is underestimated because not all placentas 
are submitted to histological analysis. We report the case of 
a 37 year old woman followed up with ultrasound scans from 
the fi rst trimester of pregnancy and a fi nal diagnosis of PMD 
by histology wich resulted in a healthy newborn.
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INTRODUCCIÓN

La displasia mesenquimatosa de placenta (DMP) 
es una anormalidad caracterizada por malformación 
vascular placentaria con apariencia macroscópica y 
ecográfica de mola parcial; su diagnóstico definitivo 
es mediante un estudio histológico de la placenta. La 
etiopatogenia se podría explicar (tras estudios Do-
ppler color) por una hipovascularización de los lóbulos 

displásicos, lo que induce una dilatación varicosa y 
aneurismas de los vasos coriónicos.1

Varios términos se han usado para describir las 
características clínico-patológicas de la placenta, 
como la hiperplasia mesenquimatosa de vellosidades 
coriales,2 y pseudomola parcial.3 Las características 
clínicas son placentomegalia, malformación vascular 
placentaria en la cara fetal y estructuras quísticas 
placentarias. Microscópicamente corresponden a 
dilataciones vellositarias (quistes) de tejido mixo-
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matoso y pérdida de tejido conjuntivo, pero sin que 
se observe proliferación del trofoblasto (diagnóstico 
diferencial con mola parcial); estas características no 
suelen observarse hasta el segundo trimestre, pero 
son típicas en la placenta a término con DMP.4 Se 
describe como una malformación limitada al meso-
dermo extraembrionario que afecta al mesénquima y 
a los vasos de los troncos de las vellosidades coriales 
de varios cotiledones.5

PRESENTACIÓN DEL CASO

Mujer de 37 años con antecedente de una cesárea, 
con hijo vivo sano y un aborto del primer trimestre; 
inicia control prenatal a las cinco semanas de gesta-
ción con ultrasonido en el que se identifica saco gesta-
cional de 8 mm con morfología y contornos irregulares 
sin embrión ni vitalidad demostrables (Figura 1). La 
segunda exploración de primer trimestre demuestra 
embrión vivo de seis semanas cinco días, persistiendo 
ligera irregularidad en contornos del saco gestacio-
nal y presencia de zona de engrosamiento nodular 
ecogénico a nivel de anillo decidual, estableciendo 
el diagnóstico de probable mola parcial (Figura 2). 
Cuantificación sérica de HCG fracción beta a las 
cinco semanas de gestación (SDG) de 6,416 mUI/mL. 
Evoluciona el embarazo con sangrados irregulares 

durante toda la gestación. Se realiza ultrasonido de 
segundo nivel a las 20 SDG encontrando feto único 
vivo con fetometría acorde y sin defectos estructura-
les ni marcadores para cromosomopatías aparentes, 
líquido amniótico normal, placenta engrosada con 
cambios quísticos, que a la aplicación Doppler color no 
muestra datos de hipervascularidad (Figuras 2 y 3), 

Figura 1. Saco gestacional a las cinco semanas de gestación con 
morfología y contorno decidual ligeramente irregular, como hallaz-
go inespecífi co en este caso de DMP.

Figura 2. Saco gestacional con embrión vivo de seis semanas 
cinco días y decidual con zona de engrosamiento nodular focal 
(botón ecogénico decidual).

Figura 3. Extensa zona de parénquima placentario heterogéneo 
con aspecto degenerativo quístico o hidrópico; lesión con limites 
relativamente bien defi nidos con respecto al parénquima placen-
tario normal.
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durante toda la gestación. Se realiza ultrasonido a las 
20 SDG encontrando feto único vivo con fetometría 
acorde y sin defectos estructurales ni marcadores 
para cromosomopatías para esta edad gestacional, 
líquido amniótico normal y placenta engrosada con 
cambios quísticos, que a la aplicación Doppler color 
no muestra datos de hipervascularidad (Figuras 3 y 
4). A las 31 semanas de gestación presenta ruptura 
prematura de membranas espontáneas, por lo que se 
realiza cesárea sin complicaciones, obteniendo recién 
nacido pretérmino vivo de sexo femenino de 1,660 g, 
sin defectos estructurales aparentes.

Se realiza estudio histopatológico de placenta en 
el que se reporta placenta con peso de 772 g, con 
dimensiones de 20 x 17 x 13 cm, cordón de inserción 
paracéntrica de 12 cm de longitud con vasos promi-
nentes en esta zona y de aspecto edematoso; en cara 
fetal se observan vasos tortuosos (Figura 5); en la 
cara materna se observan cotiledones conservados, 
algunos de aspecto hemorrágico y en su periferia 
zona hemorrágica bien delimitada; las membranas se 
observan íntegras sin alteraciones macroscópicas. El 
cordón umbilical con vasos y estroma sin alteraciones, 
dos arterias y una vena; en los cortes de placenta se 
observa edema de vellosidades coriales con vasos 
telangectásicos y zonas con fibrosis importante, 
distribuido de manera irregular; en el parénquima 
placentario se observa material de aspecto mixoide y 

zonas hialinas (Figura 6). En el estudio microscópico, 
los cortes de las membranas muestran fibrina con he-
morragia, dismorfia de vellosidades coriales las cuales 
se muestran aumentadas de volumen de manera 
importante, con estroma hialino e hipercelular; no se 
identifican datos de hiperplasia trofoblástica (Figura 
7). Se concluye diagnóstico histopatológico de DMP.

REVISIÓN DE LA LITERATURA

La presentación clínica de la DMP es diversa y no 
específica; los casos existentes en la literatura han 
sido reportados en varios esquemas clínicos: 1) un 
embarazo sin complicaciones después del parto con 

Figura 4. La lesión placentaria muestra escasa vascularidad a la 
exploración con Doppler color.

Figura 5. Cara fetal de placenta con cordón de inserción paracén-
trica y vasos umbilicales tortuosos.

Figura 6. Corte de placenta: se observa material de aspecto 
mixoide con zonas hialinas distribuido de manera irregular en el 
parénquima placentario.
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hallazgos patológicos de DMP; 2) hallazgo incidental 
ecográfico de las anomalías de la placenta; 3) con-
centraciones séricas maternas elevadas de alfa-feto 
proteína; 4) retardo en el crecimiento intrauterino 
(RCIU); 5) muerte fetal; 6) sangrado transvaginal 
durante el segundo trimestre; 7) parto pretérmino; 8) 
anomalías fetales (es decir, quistes en el hígado fetal 
o malformaciones vasculares) y 9) asociadas a recién 
nacidos con síndrome de Beckwith-Wiedemann, sien-
do más frecuente el hallazgo en los fetos femeninos 
(con una relación de mujer-hombre de 3.6 a 1). Los 
cariotipos fetales descritos en la bibliografía en aso-
ciación con la DMP son normales, lo cual contrasta 
con la mola parcial donde encontramos un 86% de 
triploides y un 2% de diploides.6

Alrededor del 20% de los fetos con DMP tienen 
síndrome de Beckwith-Wiedemann, una enfermedad 
caracterizada por macrosomía, visceromegalia, hemi-
hiperplasia (hemihipertrofia), macroglosia, onfalocele 
y citomegalia adrenal, que se reconoce antes de nacer 
o en la infancia. El gen de este síndrome se localiza en 
el cromosoma 11p11.5, muy relacionado con el factor 
de crecimiento insulínico-2 (IGF-2).

Los fetos con síndrome de Beckwith-Wiedemann y 
DMP son generalmente de mayor peso, comparados 
con los que no lo presentan (percentil 79 ± 19 en com-

paración con el percentil 25 ± 26) y los hallazgos pla-
centarios son morfológicamente similares. Excluyen-
do los fetos con síndrome de Beckwith-Wiedemann, 
el promedio de fetos con RCIU es de 50% y óbito de 
36%. De los óbitos, el 56% se asocia con RCIU; el sexo 
femenino representa el 82% de los casos.7

A pesar de la asociación de la DMP con el síndro-
me de Beckwith-Wiedemann, son muchos los casos 
descritos con fetos genotípica y fenotípicamente 
normales, así como con restricción del crecimiento 
intrauterino, óbito fetal, muerte neonatal, viscerome-
galias aisladas, hamartoma mesenquimal hepático, 
preeclampsia, corioangiomas y quistes serosos de 
páncreas.8

El diagnóstico prenatal de DMP es difícil; eco-
gráficamente, en nuestro paciente se identificó en 
el primer trimestre el saco gestacional de cinco 
semanas con morfología y contornos irregulares, y 
posteriormente, a las siete semanas, aparece una 
zona de engrosamiento decidual focal en forma de 
“botón ecogénico” sobre el anillo decidual. En el se-
gundo trimestre se observan formaciones quísticas 
hipoecogénicas con mapa de color negativo similares 
a la mola parcial y en el tercer trimestre se detectan 
grandes quistes anecoicos, sobre todo bajo la capa 
corial, con mapa Doppler color positivo que nos in-
dica dilataciones vasculares, aunque no se observan 
cambios en los índices de resistencia y en los flujos 
de las arterias uterinas y umbilicales.9

Los hallazgos ultrasonográficos de la DMP son un 
engrosamiento placentario con áreas hipoecoicas. El 
diagnóstico diferencial de estas características incluye 
el embarazo molar parcial con feto, coexistente, el 
corioangioma, hematoma subcoriónico, infarto pla-
centario y aborto espontáneo con cambios hidrópicos. 
En la mola hidatidiforme parcial, con ultrasonido 2D 
se observa una placenta heterogénea, con áreas de 
parénquima parcialmente sólida y áreas quísticas, 
lo que representa la degeneración hidrópica de las 
vellosidades del tejido molar. A la aplicación Doppler 
color se observa la presencia de alta velocidad del flujo 
de baja impedancia con índice de baja resistencia (IR). 
El corioangioma, el más común de los tumores placen-
tarios, se caracteriza ecográficamente por una lesión 
bien circunscrita con diferente ecogenicidad al resto 
de la placenta y puede ser ubicado en la superficie 
de la placenta o el feto que sobresale en la cavidad 
amniótica. El diagnóstico ecográfico de corioangioma 
se basa en un aumento de la vascularidad o un vaso 

Figura 7. Corte histológico visto con lente a 4X; se observan ve-
llosidades coriales con aumento considerable de volumen; en su 
interior, el estroma es hialino e hipercelular (fl echas); entre éstas, 
de menor tamaño, se observan vellosidades normales. No se des-
cubre proliferación trofoblástica.
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grande de alimentación en el interior del tumor con 
el índice de pulsatibilidad igual que en el cordón um-
bilical, un hallazgo que está ausente en la DMP. Los 
hematomas placentarios pueden imitar la presencia 
ecográfica 2D de un corioangioma como una masa 
sólida o quística; sin embargo, no hay flujo dentro de 
la masa con aplicación Doppler color, lo cual también 
está ausente en la DMP. Así pues, la ausencia de flujo 
venoso y arterial en las lesiones descritas en la DMP 
puede ser de valor diagnóstico y a su vez diagnóstico 
diferencial con corioangioma, o mola parcial, los cua-
les se caracterizan por flujo de alta velocidad, así como 
por un hematoma placentario, en el cual no hay flujo 
dentro de la lesión.10-14 Sin embargo, el diagnóstico 
final es realizado solamente por el examen histológico 
por exclusión de la hiperplasia trofoblástica.

En la DMP se ha observado, en algunos casos, 
aumento de la alfafetoproteína sérica materna, pero 
la gonadotropina coriónica se mantiene en los límites 
de la normalidad.15 En la mola parcial son constantes 
valores elevados de gonadotropina coriónica.16

Su prevalencia, basada en los casos reportados, es 
de 0.02% (siete casos entre 30,758 placentas analiza-
das durante un periodo de 21 años).17 En un periodo 
de 25 años, Paradinas y colaboradores3 identificaron 
15 casos de DMP entre 7,560 placentas estudiadas 
(0.2%) con un diagnóstico inicial de mola parcial. Es 
probable que la prevalencia de DMP sea baja, por el 
estudio poco frecuente de la placenta y a su vez ésta 
sea subestimada, sobre todo en los casos con un buen 
resultado perinatal.

En una revisión de 11 casos de DMP se reporta-
ron los siguientes hallazgos histopatológicos: peso 
placentario promedio de 863 g (2.31 múltiplos de la 
media), cuatro casos presentaron anormalidades del 
cordón umbilical, incluyendo marcada tortuosidad, 
inserción paracéntrica y arteria única. En los cor-
tes histológicos se observaron áreas heterogéneas 
de material “gelatinoso” y tejido displásico, el cual 
representa el 80% del volumen placentario, zonas 
de infarto y trombosis intravellositarias. Se observó 
marcada dilatación de los vasos placentarios (mayor 
de 3 cm de diámetro), paredes vasculares delgadas y 
con degeneración extensa con necrosis transmural, 
además de daño endotelial, hemorragia en la pared de 
los vasos y organización fibroblástica (endovasculitis 
hemorrágica). La matriz extracelular es abundante, 
consistiendo principalmente en ácido hialurónico; 
se observó degeneración quística del estroma vello-

sitario, lo cual forma cisternas (simulando la dege-
neración quística en la mola parcial); no se observó 
en ningún caso hiperplasia trofoblástica. El cariotipo 
de las células de vellosidades coriales en todos los 
casos fue normal.6

CONCLUSIONES

Como hemos revisado, desde el punto de vista clíni-
co, obstétrico e histológico, esta patología poco común 
presenta una diversidad de manifestaciones que ya 
han sido descritas en publicaciones previas. Cabe 
destacar que desde el punto de vista ultrasonográfico 
también está perfectamente descrito y documentado 
el aspecto placentario del segundo y tercer trimes-
tre.1-3,5,6,16 Creemos que la mayor utilidad o apor-
tación al presentar este caso serían los hallazgos de 
imagen durante el primer trimestre: irregularidad del 
saco gestacional y particularmente el botón ecogénico 
decidual (engrosamiento focal), mismos que aunque 
son hallazgos inespecíficos, pudieran considerarse 
como los primeros signos sonográficos observados en 
un caso comprobado de DMP, los cuales no parecen 
haber sido descritos con anterioridad, por lo cual ha-
bría que considerar su eventual potencial como signos 
de sospecha diagnóstica precoz para DMP.
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