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Mola Hidatiforme parcial con feto vivo en el tercer trimestre

con Sindrome Nefrotico secundario a Preeclampsia

Partial Hydatiform Mole and coexisting live fetus with Nephritic
Syndrome secondary to Preeclampsia in the third trimester
of pregnancy
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Resumen

La coexistencia de un feto viable y mola hidatiforme
es una rara condicion que puede causar graves
complicaciones tanto maternas como fetales. Esta
entidad patoldgica se caracteriza por degeneracion
hidropica de las vellosidades coriales y en general
ausencia de feto. En las molas parciales se asocian con
unembriono feto por lo general con malformaciones
vivo o muerto y extraordinariamente asociado a feto
vivo sin anomalias congénitas.

Se reporta el casode una mujer de 32 afios, segundigesta
sin antecedentes patologicos cuyo embarazo concluyd
a la 29 semanas con feto vivo y sin malformaciones
congénitas. La madre presentd como complicacion
mayor sindrome nefrético secundario a preeclampsia.

Abstract

The coexistence of a viable fetus and hydatidiform mole
is a rare condition that can cause serious maternal and
fetal complications. This disease entity is characterized
by hydropic degeneration of chorionic villi and general
absence of a fetus. Partial molar pregnancies are
generally associated with congenital malformations
of the fetus or embryo that can result in death. In this
extraordinary case, this fetus was born alive without
birth defects or congenital malformations.

We report a case of a 32-year-old woman previously
healthy multiparous pregnancy at 29 weeks gestational
age that resulted in a viable fetus without congenital
malformations. The mother had significant complications
secondary to preeclampsia (nephrotic syndrome).
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INTRODUCCION

La enfermedad trofoblastica gestacional (ETG)
se ha descrito como varios procesos benignos
y malignos poco habituales, derivados de una
proliferacion anormal del trofoblasto.

En la actualidad, la ETG se define como un
espectro de alteraciones del trofoblasto que desde
el punto de vista histoloégico se clasifican en
mola hidatidiforme (MH), mola invasora (MI),
coriocarcinoma y tumor del sitio de implantacion
del trofoblasto (TSIT).!

La mola hidatidiforme se divide en dos grupos
principales: mola completa (MC) y mola parcial
(MP). En 1976, Vassilakos y Kajii clasificaron
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por vez primera la mola hidatiforme en completa
y parcial, describiendo la morfologia y las
caracteristicas citogenéticas de cada una de ellas. ?

La MC es diploide y diandrica, es decir, que tiene
dos complementos cromosémicos, de modo que el
ADN es puramente de origen paterno. En el 90%
de los casos el complemento diploide surge de la
fertilizacion de un 6vulo vacio (que ha perdido
el ntcleo) por un espermatozoide que, una vez
dentro del ovulo, duplica su material genético
(fertilizacién monospérmica).

En el otro 10% se origina por una fertilizacion
dispérmica, es decir por la fertilizacion simultanea
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de dos espermatozoides a un 6vulo vacio. Una tercera opcion,
mucho mas rara que las anteriores, es la fertilizacion de un évulo
vacio por un espermatozoide previamente diploide®.

En una mola completa, el feto no se desarrolla. En este proceso
se pone de manifiesto un fenomeno conocido como impronta
gendmica. La presencia de dos juegos de cromosomas paternos,
en una mola hidatiforme completa diploide, origina un fallo
en el desarrollo embrionario y favorece la proliferacion del
trofoblasto*.

La MP o embrionada, es ancuploide (haploide o tetraploide). El
85 % de las triploidias corresponden a un fenotipo masculino,
un ovocito haploide es fecundado por dos espermatozoides
haploides. El 15 % de las molas parciales corresponden a un
fenotipo femenino resultado de la fecundacién de un ovocito
diploide por un espermatozoide haploide®, por esta razon el
ADN es de origen tanto paterno como materno. Usualmente el
complemento triploide suele ser 69 XXY (70%), 69 XXX (27%)
y 69XYY (3%) "8

En la mola parcial o embrionada, se observan dos tipos de mola
hidatiforme asociada a un huevo o a un feto: huevo triploide
dispérmico con mola parcial y feto, o gemelar verdadero. En
el primer ejemplo, el feto esta generalmente malformado y no
viable, el riesgo de malignizacion es débil y las mujeres que
presentan esta tienen un riesgo de 4/10 de padecer preeclampsia.
En el segundo caso, un feto cromosémicamente normal °. La
incidencia de mola parcial con feto vivo varia y es del orden de 1
por 22.000 a 1 por 100.000 nacimientos'.

PRESENTACION DEL CASO CLINICO

Paciente de 32 afos, segundigesta, con un primer embarazo
asociado a preeclampsia, sin antecedentes personales patologicos
ni familiares relevantes.

Ingresa al Hospital Materno Infantil de la ciudad de La Paz, con
amenorrea de 28 semanas. Realiz6 4 controles prenatales desde el
primer trimestre.

Durante la admision hospitalaria la paciente refiere dolor tipo
colico en hipocondrio derecho, no sintomas de vasoespasmo, TA
de 150/100mmHg, frecuencia cardiaca materna de 96 por min. Al
examen fisico se evidencia abdomen globoso a expensas de utero
gestante, onda ascitica positiva, hepatomegalia y edema ++ en
miembros inferiores.

Al examen obstétrico se evidencia gestacion de producto Unico,
situacion longitudinal, presentacion pélvica, con fetocardia de
136 por min, sin modificaciones cervicales.

Los diagndsticos de transferencia fueron: Segundigesta, embarazo
de 28 semanas, preeclampsia severa y sindrome nefrético en
estudio.

Pruebas complementarias:

1. Ecografia precoz a la semana 7 sin datos patologicos, que
confirma edad gestacional acorde con FUM (Figura 1).

Figura 1. Ecografia de embarazo de 7 semanas.

2. La ecografia de la semana 21, concluye feto vivo sin altera-
ciones estructurales. A nivel placentario se evidencia engrosa-
miento placentario con presencia de formaciones anecogénicas
redondeadas, sugerente de degeneracion hidropica de las vellosi-
dades, se sospecha de una mola parcial vs malformacion vascular

( Figura 2).

Figura 2. Presencia de formaciones anecogénicas redondeadas
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Figura 3. Feto vivo sin alteracion estructural

3. Los reportes laboratoriales solicitados durante su admision
hospitalaria revelaron los siguientes datos:

CO- TRIGL | PTOT ALB Na K Cl PROT
FECHA | LEST | mg/dL | g/% g% mEq/L | mEq/L | mEq/L | /24h
mg/dL
25.02.13 1540
25.03.13 45 2 3449
27.03.13 | 678,3 | 364,9 |5 1,9 138 4,47 109
280313 | 569,6 | 607,5 | 4,8 2 138 4,2 107 2047
30.03.13 284,4
FECHA BT BD BI URE GOT GPT PAL
mg/dL | mg/dL | mg/dL | mg/dL U/L U/L U/L

0,6 0,1 0,5 25 36 34 180
250313 0.9 0,1 0,8 29 32 26
270313 |8 0,2 0,6 15 21 19

280313 1 (.5 0,1 0,4 18,3 |22,7 |37.4 |334.2
HCTEA ﬁlefc Plag | Hto % Hb g% GBuL icg 7;1;0 E{eat mg/
06.03.13 43 13,8 5.700 |5,9 0,8
25.03.13 | 250.000 | 42 13,5 5.000 |42 0,9
27.03.13 | 372.000 | 40 13,2 7.200 |5,1 0,7
28.03.13 | 328.000 | 40 13,2 7.300 |38,1 0,8

TRATAMIENTO Y EVOLUCION

Desde la semana 19, la gestante presento elevacion persistente de
la TA, se inici6 tratamiento antihipertensivo.

La fraccion B-HCG a la semana 22 fue de 5600 mU/ml. Progre-
sivamente se instaura edema en miembros inferiores llegando a
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edema generalizado con ascitis a la semana 28, momento en el
que se realiz6 maduracion pulmonar con betametasona 12 mg en
dos dosis.

La proteinuria se increment6 de 1540 mg/24 horas a 3349 mg/24,
en un lapso de 30dias. Las pruebas de perfil hepatico, creatinina y
plaquetas se mantuvieron en parametros normales, el acido urico
se elevo de 5.9 mg/dl a 8.1 en un periodo de 22 dias. El colesterol
reporta 678.3 mg/dl, triglicéridos 364.9 mg/d, en la semana 28 de
gestacion.

Pruebas de bienestar fetal: Ecodoppler de arteria umbilical y ce-
rebral media en parametros normales (Figura 4). Perfil biofisico
fetal 10/10. Prueba no estresante reactiva.

Figura 4. Doppler de arteria umbilical sin alteracién
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El control ecografico de la semana 28,2 reporta curva de creci-
miento en percentil 10 sin modificaciones placentarias. Doppler
IR arterias uterinas con Noch persistente (Figura 5). Arteria Um-
bilical con flujo diastolico normal, Arteria Cerebral Media con IR
disminuido.

Figura 5. Doppler de arteria uterina, Notch persistente
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La valoracion nefrologica concluye en paciente con sindrome
nefrético de origen a determinar, se pospone biopsia renal, para
establecer diagndstico una vez que se interrumpa el embarazo.

A las 29 semanas la paciente presento crisis hipertensiva con
sintomas de vasoespasmo, por lo que se interrumpe el embarazo
por operacion cesarea, obteniéndose producto de sexo femenino
con un peso de 940 g. Apgar 6 al minuto y sin valoracion a los
5 minutos por medidas de soporte ventilatorio ante prematurez
extrema, edad gestacional determinada por Capurro 29 semanas

(Figura 6).

Figura 6. Producto de sexo femenino, 940gramos de peso, edad
gestacional 29 semanas por Capurro

s

En la valoracion macroscopica de la placenta se evidencia: dia-
metro mayor 12 cm por 4 cm de espesor, cordon umbilical de 14
cm de longitud y 1 cm de didmetro. Insercion periférica a 3 cm del
borde, 9 cotiledones fragmentados y multiples areas vesiculares

que miden entre 0,4 a 1 cm. (Figuras 7, 8,9 y 10)

Figuras 7 y 8. Placenta con multiples areas vesiculares

o - v, U

Figuras 9 y 10. Placenta que mide 12 por 4 cm, cordén
umbilical de 14 por 1 cm de didmetro, insercion periférica a 3
cm del borde

El estudio microscopico reveld lo siguiente: proliferacion del
trofoblasto con predominio de tipo celular.

En la fig. 11 y 12 se observa evaginaciones formando prolonga-
ciones largas. Ademas de necrosis de coagulacion en el trofoblas-
to y depdsitos de fibrina que separa las vesiculas.

Figura 11 y 12. Estudio microscdpico. Se evidencia evaginacio-
nes formando prolongaciones largas. Ademas de necrosis de
coagulacion en el trofoblasto y depdsitos de fibrina que separa
las vesiculas

La evolucion de la paciente fue satisfactoria; la presion arterial
retorno a la normalidad. La proteinuria remitié a valores norma-
les. La fraccion beta de hCG mostré un descenso gradual hasta
valores negativos al mes de control.
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DISCUSION

La causa de esta patologia no se conoce por completo. Sin em-
bargo existen factores que incrementan el riesgo como: mujeres
menores de 20 afos o mayores de 40, dietas bajas en proteinas
acido folico y caroteno. Asi como pacientes sometidas a FIV!!12,
En la paciente no se estableci6 factores de riesgo.

La probabilidad de encontrar un embarazo molar con feto vivo
es muy rara, y frente a ella se presenta la disyuntiva de continuar
o interrumpir el embarazo; considerando que las complicaciones
maternas y/o fetales pueden poner en riesgo la vida del binomio.
La decision debe estar basada en el diagnéstico del tipo de mola,
y en la presencia de complicaciones maternas (hiperémesis gra-
vidica, preeclampsia, hipertiroidismo, insuficiencia respiratoria
aguda secundaria a embolizacion trofoblastica de los vasos pul-
monares), y/o complicaciones fetales (muerte fetal intrauterina,
restriccion de crecimiento fetal, parto prematuro)'>. No debemos
olvidar que la interrupcion del embarazo dependera también de la
legislacion de cada pais.

La ecografia en el primer trimestre, constituye una herramienta
fundamental, en el diagnostico oportuno de una gestacion molar.
En gestaciones mayores de 18 semanas la placenta de la MP, se
observa agrandada, con espesor mayor a 4 cm y espacios multi-
quisticos avasculares anecoicos °.

La cuantificacion de la fraccion beta de la hCG sirve para el diag-
noéstico y seguimiento. En la gestacion normal el pico de hCG
ocurre entre la semana 9 y la 14, la falta de descenso dela gonodo-
trofina luego del pico sugiere una gestacion molar'. En la pacien-
te la fraccion beta de hCG se encontraba en rango de normalidad
a la semana 22.

La MC con feto vivo, es resultado de un embarazo gemelar, en el
que uno de ellos constituye una degeneracion molar y el segundo
es viable con cariotipo normal. Se describe un 25 a 40% de posi-
bilidad de supervivencia del segundo producto, con alta probabi-
lidad de desarrollar complicaciones maternas como preeclampsia,
y coriocarcinoma, esta Gltima hasta un 50%'.

La MP representa entre un 10-20% de las molas hidatiformes,
suele cursar sin incremento del volumen uterino y excepcional-
mente se complica con hipertiroidismo, insuficiencia respiratoria,
quistes luteinicos promitnentes y preeclampsia'>.Como se sabe
generalmente esta asociado con feto triploide, incompatible con
la vida y cuya conclusion del embarazo suele realizarse en las
primeras semanas con abortos espontaneos y muertes fetales in-
trauterinas tempranas’!'®!7,

El embrién/feto raramente sobrevive hasta el segundo trimestre
de embarazo, solo en casos excepcionales logran sobrevivir en la
mola parcial y presenta cariotipo normal. Estadisticamente com-
prende del 0.001 al 0.01% de todos los embarazos’.
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Existen pocos casos publicados en los que la primera manifes-
tacion clinica de mola parcial fue la aparicion de preeclampsia
precoz grave, antes de la semana 24 de gestacion'’.

En la MP la placenta presenta mezcla de células trisdmicas y cé-
lulas diploides, mientras que el feto tiene una carga cromosomica
normal. Esto se explica por la presencia de dos lineas celulares;
una formada por fusion del 6vulo con un espermatozoide, que
origina un producto normal y otra originada por la unién de un es-
permatozoide con el cuerpo polar que degeneraria en mola. (Esto
podria determinarse con estudios citogenéticos que no se realiza-
ron). En la paciente se realizo ecografia estructural, en la que no
se encontr6 imagines anormales.

Este es un caso mas de los poco habituales, que brindan la opor-
tunidad para reflexionar sobre las complicaciones maternas a las
que nos vemos enfrentados los obstetras. Esta patologia debi6 ser
detectada precozmente en el control prenatal, poniendo al descu-
bierto nuestras debilidades al respecto.

Existen reportes de casos asociados con eclampsia en etapas tem-
pranas del embarazo. Se intenta explicar el mecanismo de las
complicaciones precoces como la preeclampsia considerando un
desequilibrio entre la endotelina 1 y el 6xido nitrico. Sin embar-
go otros estudios informan que el RNAm, de endotelina 1 y su
receptor ET-A asi como el 6xido nitrico permanecen normales'®.

También se postula que podria haber alteraciones en los mecanis-
mos postranscripcionales en la mola, lo que llevaria a un aumen-
to de las proteinas funcionales, incrementando la posibilidad de
preeclampsia'. En un reciente estudio Wang et al., mostraron que
la excrecion urinaria de proteinas especificas por los podocitos
como la podocalcina, nefrina y Big-h3 estaban elevadas en las
mujeres con preeclampsia®.

Por lo tanto, la MP al ser considerada como un factor etiopatogé-
nico de la preeclampsia, nos obliga a mejorar el seguimiento de
las embarazadas en el primer trimestre.

La paciente presentd datos compatibles con sindrome nefrotico,
entidad clinica caracterizada por: proteinuria > a 3.5 g/24, hipoal-
buminemia < 3.5 g/dL, edema, hipercolesterolemia y lipiduria®.

Por los antecedentes se concluye que se trata de una patologia
secundaria a la preeclampsia ya que no existia antecedente de pa-
tologia renal previa. Por otra parte, los datos clinicos y laborato-
riales mostraron una remisiéon completa delas alteraciones de la
funcion renal, en los dos meses siguientes.

Cuando se diagnostica un embarazo molar con feto vivo, es pre-
ciso realizar un analisis cuidadoso del estado materno, se debe
asimismo investigar si es posible, signos tempranos de complica-
ciones maternas y/o fetales, si la ecografia reporta un feto vivo sin
alteraciones estructurales incompatibles con la vida, es razonable
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permitir que el embarazo continte hasta cuando las complicacio-
nes pongan en riesgo la vida de la madre o del producto.
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