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• Mola hidatidiforme completa

• Mola hidatidiforme parcial

• Displasia mesenquimática

• Vellosidades dismórficas

• Tumores



¿Mola hidatiforme o mola hidatidiforme?

Hidatiforme = hidatidiforme

“Con forma de hidátide”



Incidencia

1/200

1/2000



Mola completa

• Material abundante

• Vesículas visibles

• Vellosidades hidrópicas

• Cisternas

• Hiperplasia del trofoblasto

– Circunferencial

– Cito y sincitiotrofoblasto







Mola completa











Mola completa inicial (early mole)

• Edema difuso

• Estroma vellositario azulado

• Hipercelularidad estromal con cariorexis

• Hiperplasia del trofoblasto

• Aspecto de maza



Mola completa inicial



Mola completa inicial







Mola gemelar





Mola parcial

• Dos poblaciones de vellosidades diferentes

• Hiperplasia trofoblástica circunferencial

• Indentación del contorno de las vellosidades

• (Pseudo)Inclusiones trofoblásticas

• Cisternas

3 de 5 dan el diagnóstico de MHP



Mola parcial





MHP

16 semanas



Mola parcial inicial

Fukunaga Virchows Arch (2000) 437:180-4

+ Dimorfismo vellositario

MHP inicial = MHP clásica





Triploidia digínica



Aneuploidias

23p

23p

23p

23p

23m

+
46pp

+ 69ppm

Diploidia diándrica

MC
Placenta sin embrión

Triploidia diándrica

MP
Placenta predomina 

sobre embrión

23p
46m

+ 69pmm
Triploidia digínica

Hipoplasia placentaria



Zaragoza et al Am. J. Hum. Genet. 66:1807–1820, 2000

Origen de la triploidia y fenotipo



Evolución de la mola hidatiforme

Mola parcial

Coriocarcinoma

E. persistente

Normal

Mola completa

Coriocarcinoma

E. persistente

Normal



Enfermedad persistente

• Mola persistente

• Mola invasora

• Mola metastática

• Coriocarcinoma



Quimerismo

23p1
23m1+

23p2 + 23m2

46m1p1

46m2p2

DMP



Displasia mesenquimática

• Placentomegalia con anomalias de las 

vellosidades principales

• Dilatación quística

• Vesículas

• Proliferación fibroblástica estromal

• Anomalias en cualquier tipo de vaso

• Población de vellosidades normales





Displasia mesenquimática













DMP en el 1er trimestre

Muerte intraútero

50%

Tumores y 

alteraciones del 

desarrollo

25%

Normal

25%

DD con MHP

Evolución:

Dilatación quística

Vesículas

Proliferación 

fibroblástica estromal

Anomalias en cualquier 

tipo de vaso











Cromosomopatias numéricas

• Trisomias y monosomias no son viables

– Excepto: 47, +21; 47, +18; 47, +13 y 45, X0

• 1ª causa de pérdida gestacional temprana

• 47, +16; 47, +22; 47, +7; etc

• Arteria umbilical única

• Retraso del crecimiento

• Alteraciones morfológicas vellositarias



Vellosidades dismórficas



Hiperplasia trofoblástica no 

específica

47, +7

47, +15

47, +21

47, +22



Vellosidades dismórficas

proliferación capilar



Edema vellositario

Dilatación cisternal

Doble población vellositaria 

Vellosidades avasculares

Proliferación capilar

Afectación de vasos de diferentes calibres 

Hiperplasia trofoblástica

Degeneración hidrópica Mola parcial

Displasia mesenquimática Vellosidades dismórficas



Técnicas auxiliares

• Cariotipo

• Requiere células vivas

– Triploide: MP

– Trisómico: Vellosidades dismórficas

• PCR cuantitativa fluorescente (QF-PCR)

– Depende de los “primers”

• Citometria

• IHQ (p57kip2)







IHQ p57kip2

Citotrofoblasto Mesenquima 

vellositario

Trofoblasto 

extravellositario

Decidua

Normal + + + +

MHP + + + +

MHC - - + +

+: >10%

Fisher et al Human Mol Genet 2002, 11: 3267





Tumores placentarios

• Primarios

– Corioangioma

• Secundarios

– Maternos

• Melanoma, leucemia/linfoma, mama, pulmón

• Enfermedad avanzada

• Espacio intervellositario

– Fetales

• Neuroblastoma, leucemia

• Intravellositarios



Corioangioma

• Alteración del desarrollo

• Coincidencia con hemangiomas fetales

• Celularidad capilar o estromal

• Polihidramnios, hídrops y/o muerte fetal

• Diátesis hemorrágica (secuestro 

plaquetario)



Corioangioma



Corioangioma



Corioangioma
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