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RESUMEN.-

La coexistencia de una mola hidatidiforme 
parcial y de un feto vivo es extremadamente 
rara, clásicamente se asocia a un enorme ries-
go de aborto espontáneo, muerte intrauterina, 
parto pretérmino, preeclampsia, hipertiroi-
dismo y malignización.

Se presenta el caso de una paciente multiges-
ta con embarazo gemelar de 34 semanas de 
gestación, con mola hidatidiforme parcial y 
feto vivo coexistente, sin antecedentes perti-
nentes, es hospitalizada con los diagnósticos 
de metrorragia del tercer trimestre de emba-
razo y preeclampsia leve. 

Fue sometida a cesárea de emergencia por 
desprendimiento prematuro de placenta, se 
obtuvo un producto vivo pretérmino y una 
placenta completa, fusionada con el tejido 
de aspecto molar, desprendida en un 20% 
de su superficie. El estudio histopatológico 
de las vesículas molares reportó degenera-
ción hidrópica de las vellosidades coriales e 
hipertrofia trofoblástica moderada en las ve-
sículas molares. La paciente evolucionó sin 
complicaciones, sin evidencia de actividad 
trofoblástica. Recién nacido con evolución 
favorable.

SUMMARY.-

The coexistence of a partial hydatidiform 
mole and a live fetus is extremely rare, ty-
pically associated with a huge risk of spon-
taneous abortion, stillbirth, preterm delivery, 
preeclampsia, hyperthyroidism, and malig-
nancy.
A case of a patient with twin pregnancy mul-
tigravidas 34 weeks of gestation, with partial 
hydatidiform mole coexisting live fetus, with 
no relevant background, is hospitalized with 
a diagnosis of metrorrhagia in the third quar-
ter of pregnancy and mild preeclampsia. She 
underwent emergency caesarean placental 
abruption, a live product was obtained pre-
term and full placenta, combined with tissue-
looking mole, detached in 20% of its surface. 
The histopathological examination of moral 
vesicles reported hydropic degeneration of 
chorionic villi and hypertrophy moderate 
trophoblastic vesicles moral. The patient re-
covered without complications, no evidence 
of trophoblastic activity. Newborn with favo-
rable evolution.

INTRODUCCION.-
La mola hidatiforme parcial o incomple-
ta forma parte de un conjunto de lesiones 

que se agrupan dentro de la enfermedad 
trofoblástica gestacional, junto a la mola 
completa, la mola invasiva, el coriocar-
cinoma, el tumor localizado del lecho 
placentario, el tumor epitelioide del tro-
foblasto y el nódulo placentario. Cada 
uno de ellos presenta tanto patogénesis, 
como características morfológicas y clí-
nicas específicas (1). 

Se asocia a un alto riesgo de aborto es-
pontáneo, muerte intrauterina, parto pre-
término, preeclampsia, hipertiroidismo y 
malignización (2).

Los embarazos gemelares con mola hi-
datidiforme y feto aparentemente normal 
afectan de 0.01 a 0.001% de los emba-
razos (3).

En 1976, Vassilakos y Kajii clasificaron 
por primera vez la mola hidatidiforme en 
completa o parcial y describieron la mor-
fología y las características citogenéticas 
de cada una (4).

La mola hidatidiforme parcial tiene un 
cariotipo triploide 69XXY como resulta-
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do de la fertilización de un ovocito por 
un espermatozoide duplicado o por dos 
espermatozoides, y puede manifestarse 
como cariotipos 69XXY (70%), 69XXX 
(27%) y 69XYY (3%). 5 Generalmen-
te en la mayoría de las molas parciales 
estudiadas se ha encontrado que hay un 
juego de cromosomas materno y dos 
piezas de cromosomas paternos, este 
tipo de alteraciones genéticamente reci-
be el nombre de triploidía diándrica (6). 
Según este hallazgo Craven y Ward (7), 
Lindor y col. (8), afirman que la contri-
bución genética paterna es esencial en 
el desarrollo y la función de la placen-
ta y de los tejidos extraembrionarios, 
en tanto que la información genética 
materna es fundamental en el desarrollo            
embrionario. 

Los estadios clínicos y la clasificación 
son diversos, en el año 2000 la Fede-
ración Internacional de Ginecología y 
Obstetricia (FIGO) fusionó su clasifi-
cación anatómica con la pronostica de 
la Organización Mundial de la Salud 
(OMS). (9) La coexistencia de un feto 
con mola, generalmente se vincula con 
embarazos gemelares dicigóticos. 10

CASO CLINICO.- 
Paciente de 34 años de edad, con antece-
dente de cuatro embarazos, dos abortos 
y dos partos, dos controles prenatales a 
las 26 y 33 semanas de gestación en un 
puesto de salud. Acudió al Hospital San 
Pedro Claver a las 34 semanas de gesta-
ción, según la fecha de la última mens-
truación, clínicamente mayor, por metro-
rragia desde hace 2 horas y enfermedad 
hipertensiva del embarazo. Ingresó con 
tensión arterial de 180/90 mmHg, cons-
ciente, hemodinámicamente estable, sig-
no de Chaussier negativo, con abdomen 
globoso por útero gestante, altura uteri-
na de 37 cm, se verifica dinámica uterina 
irregular, con sangrado transvaginal de 
color rojo rutilante en escasa cantidad, 
con modificaciones cervicales, sin ede-
ma de miembros inferiores, y con refle-
jos osteotendinosos profundos aumenta-
dos. Se solicitó ecografía de emergencia, 
se inició tratamiento específico para la 
enfermedad hipertensiva y esquema de 
inductores de madurez pulmonar, por la 

posibilidad de interrumpir la gestación a 
corto plazo. La ecografía reportó: Gesta 
de 34 semanas. Feto vivo y único. Pla-
centa mixta, grado I de maduración. La 
imagen ultrasonográfica (copos de nie-
ve) sugirió mola hidatidiforme debida, 
posiblemente, a embarazo gemelar.

FOTO Nº 1

FOTO Nº 2

FOTO Nº 3

FOTO Nº 4

FOTO Nº 5

Tuvo proteinuria de 100 mg/dl y HCG 
en orina de 24 hrs de 30000 UI/ml.

Luego de 24 hrs. de internación presen-
tó sangrado transvaginal en abundante 
cantidad, paciente fue sometida a ope-
ración cesárea de emergencia, se obtuvo 
un producto vivo pretérmino de sexo fe-
menino, peso 1800 grs. longitud 45 cm, 
Apgar 8-9, por calificación de Capurro, 
para 35 semanas (FOTO 3) y una placen-
ta completa, fusionada con el tejido de 
aspecto molar, desprendida en un 20% 
de su superficie (FOTO 3, FOTO 4). El 
estudio histopatológico de las vesículas 
molares reportó degeneración hidrópica 
de las vellosidades coriales e hipertrofia 
trofoblástica moderada en las vesículas 
molares. 

El recién nacido prematuro permaneció 
10 días internado en Neonatología, la 
evolución de la paciente fue satisfacto-
ria, la cuantificación de la subunidad b 
de la HCG disminuyó semanalmente 
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de manera paulatina y hasta hoy está en 
tratamiento de seguimiento por enferme-
dad trofoblástica gestacional, sin datos 
clínicos o bioquímicos de persistencia o 
recurrencia.

Diagnóstico de egreso: Embarazo ge-
melar de 34 semanas con mola hidati-
diforme parcial y feto vivo coexistente, 
hipertensión inducida por embarazo y 
desprendimiento prematuro de placenta.

DISCUSION.- 
En la literatura mundial, la presencia de 
embarazo gemelar con mola hidatidifor-
me parcial y feto vivo coexistente es de 1 
por cada 22.000 a 100.000 embarazos, lo 
que representa el 0,005% al 0,001% 11, 
en las mujeres hispanas la incidencia es 
más alta y más frecuente la variedad de 
mola parcial. (12) La edad es el principal 
factor de riesgo para este padecimiento; 
tienen alta probabilidad de padecerla las 
menores de 20 y mayores de 40 años de 
edad. (5) Otros autores han reportado 
una incidencia para esta enfermedad de 
1/10.000 nacimientos (13). Sin embargo, 
Jauniax y col. (14), señalan una frecuen-
cia para la mola parcial de 1/695 emba-
razos y refieren que esta enfermedad al-
gunas veces no es diagnosticada, debido 
a que suele presentarse como un aborto 
espontáneo en el primer trimestre. 

La mayoría de los autores refieren que 
generalmente en las molas parciales los 
fetos son del sexo femenino, con com-
plemento cromosómico XXX (8). La 
muerte del feto en una mola parcial, ge-
neralmente se produce entre la octava 
y novena semana y raramente llega al 
segundo trimestre; sin embargo, el feto 
en estudio alcanzó el tercer trimestre de 
la gestación. En la revisión bibliográfica 
se destacan las publicaciones realizadas 
por Chen (15), Sarno y Col. (16), quie-
nes encontraron dos casos de embara-
zos molares con un feto vivo a término. 
Los estudios citogenéticos, tanto de la 
placenta como del feto, determinan que 
estos casos, bastante raros, ocurren sólo 
cuando existe mosaicismo confinado a la 
placenta, es decir, que la placenta presen-
ta mezcla de células trisómicas y células 
diploides, mientras que el feto tiene una 
carga cromosómica normal. Cuando el 

feto no presenta malformaciones eviden-
tes como en el presente caso, la explica-
ción del defecto genético como causa del 
embarazo molar se debe a la presencia 
de dos líneas celulares; una formada por 
la fusión del óvulo con un espermatozoi-
de y otra originada por la unión de un 
espermatozoide con el cuerpo polar. El 
primer caso originará un producto nor-
mal, mientras que el segundo caso dege-
neraría en mola (17). 

El diagnóstico definitivo se hace con es-
tudio histológico y cariotípico 18. En este 
caso, el diagnóstico de embarazo geme-
lar se realizó mediante ultrasonido que 
se realizó a su ingreso. Jauniaux y col. 
(14), publicaron una serie de caracterís-
ticas histológicas que están presentes en 
las placentas con cariotipo triploide, muy 
útil en aquellos casos donde no se puede 
realizar el estudio citogenético. Estas ca-
racterísticas son: 1. Criterios mayores: a) 
La presencia de hiperplasia trofoblásti-
ca del sincitiotrofoblasto y b) El edema 
del estroma de las vellosidades coriales 
con formación de cisternas. 2. Criterios 
menores: a) La inclusión trofoblástica 
en el estroma, b) Los bordes festoneados 
de las vellosidades y c) La reducción o 
ausencia de infiltración intersticial del 
trofoblasto. La revisión morfológica de 
la placenta, de las membranas ovulares 
y del cordón en el momento del parto es 
muy importante, porque aporta al clínico 
mucha información sobre el control, ma-
nejo y evolución clínica de la paciente y 
también sobre los problemas que pueda 
presentar el recién nacido. 

La preeclampsia se manifiesta en 12 a 
27% de los casos de embarazo molar; 
19 si es leve puede administrarse trata-
miento conservador y vigilar estrecha-
mente las condiciones materno-fetales 
para permitir prolongar el embarazo y 
disminuir la morbilidad y mortalidad               
fetales (20).

Sin embargo, algunos autores recomien-
dan la interrupción inmediata del emba-
razo por considerar que hay mayor ries-
go de enfermedad trofoblástica maligna; 
(3), (21) sin embargo, se han reportado 
casos en los que el tratamiento conserva-
dor, mediante evaluación del estado fetal 

y la relación entre el estado materno y 
la enfermedad trofoblástica, fue exitoso. 
Casi siempre que hay embarazo geme-
lar con mola hidatidiforme y feto vivo 
coexistente con cariotipo normal se jus-
tifica permitir el desarrollo fetal en au-
sencia de complicaciones maternas (10). 
En este caso se interrumpió el embarazo 
por las complicaciones de la madre, se-
cundarias a preeclampsia con desprendi-
miento prematuro de placenta.

Del 80 al 85% de los embarazos molares 
se tratan con la evacuación, después de 
ésta desaparece la concentración de la 
subunidad b de la HCG, en un tiempo 
variable que depende de la cifra inicial 
de HCG, la cantidad de trofoblasto resi-
dual después de la evacuación y la sen-
sibilidad de la técnica de cuantificación 
pero, por lo general, es de 8 a 16 sema-
nas, con promedio de 73 días (22).
Se mantiene bajo tratamiento de segui-
miento, sin datos clínicos o paraclínicos 
de persistencia o recurrencia.
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