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Displasia mesenquimal de placenta:
revision sistematica

Alvarez-Silvares E,* Garcia-Lavandeira S, Vilouta-Romero M,2Blanco-Pérez S

describir las caracteristicas clinicas y las repercusiones
perinatales de la displasia mesenquimal de placenta.

revision sistemdtica de la bibliografia disponible en las
bases PubMed, EMBASE y Scopus en donde se buscaron los términos
“displasia mesenquimal de placenta” y “pseudomola parcial”. Criterios
de inclusion: articulos de casos o series que contuvieran los apartados
de diagnéstico histoldgico confirmado y reporte de al menos 75% de
los datos clinicos establecidos. Como ejemplo se comunica un caso
clinico de los autores.

se encontraron 202 articulos, casi todos de casos
clinicos o series de casos. Se descartaron los duplicados y los que
no cumplieron los criterios de inclusién; finalmente la serie quedd
formada por 88 publicaciones con 104 casos clinicos.

la displasia mesenquimal de placenta es una
anomalia poco conocida, infradiagnosticada y poco publicada. En la
ecografia simula una mola parcial, casi siempre con un cariotipo fetal
diploide y altas concentraciones de alfafetoproteina. Es frecuente su
asociacién con prematurez, rotura prematura de membranas, retraso
del crecimiento intrauterino, malformaciones fetales, sindrome de
Beckwith-Wiedemann y muerte perinatal.

Displasia mesenquimal de placenta; cariotipo
diploide fetal; retraso del crecimiento intrauterino.
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Placental mesenchymal dysplasia:
systematic review.

Alvarez-Silvares E,! Garcia-Lavandeira S,? Vilouta-Romero M, 2 Blanco-Pérez S

To describe the clinical characteristics and perinatal
outcomes of placental mesenchymal dysplasia.

Systematic review of the medical lit-
erature under the terms “placental mesenchymal dysplasia”, “partial
pseudomole”. Inclusion criteria for the review were: confirmed histo-
logical diagnosis and presence of at least 75% of established clinical
data. The systematic review was performed by searching for cases or
series published in PubMed, EMBASE, Scopus databases. We present

1 clinical case of our institution.
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A total of 202 articles were found, most of them correspond-
ing to clinical cases or case series. Duplicates were discarded and
those that did not meet inclusion criteria were excluded. Finally, the
series consisted of 88 publications with 104 clinical cases.

Placental mesenchymal dysplasia is a poorly under-
stood, underdiagnosed, and poorly published clinical entity. Placental
mesenchymal dysplasia echocardiography simulates a partial spring,
but usually presents a diploid fetal karyotype and elevated levels of
alpha-fetoprotein. It is frequently associated with prematurity, pre-
mature rupture of membranes, intrauterine growth retardation, fetal
malformations, Beckwith-Wiedemann syndrome and perinatal death.

Placental mesenchymal dysplasia; diploid fetal karyo-

type; membranes intrauterine growth retardation fetal.

La displasia mesenquimal de placenta es una
anomalia placentaria de incidencia desconoci-
da. Algunos autores la estiman en 0.02-0.03 %"
y todos coinciden en que es posible la infrava-
loracién debido a que solo se efectdan estudios
histolégicos de placentas en gestaciones con
comorbilidades médicas o, bien, con alguna
sospecha ecografica o macroscopica de lesion.
También contribuye a su escaso diagnéstico el
que se trate de una anomalia poco conocida por
los obstetras y patélogos.

La primera descripcién data de 1982 asociada
con sindrome de Beckwith-Wiedemann.? En
1991 Moscoso y colaboradores* propusieron el
término de displasia mesenquimal de placenta
junto con la descripcion de dos casos de pla-
centas con una anomalia vascular asociada con
hiperplasia difusa de las vellosidades mesenqui-
matosas; sugirieron que quiza representara un
nuevo cuadro clinico de una enfermedad.

Desde el punto de vista microscépico las
placentas con displasia mesenquimal tienen
vellosidades aumentadas e hidrépicas, con las

cisternas centrales recubiertas por un estroma
laxo, mixoide y rico en mucina acida. Para po-
der establecer el diagnostico es imprescindible
la ausencia de proliferacion trofoblastica o de
inclusiones trofobldsticas en el estroma.>®

La etiologia de esta displasia también es in-
cierta, aunque algunos han propuesto que se
trata de una hipoxia e hipoperfusién de causa
desconocida, que son las que favorecen los
cambios fenotipicos en la placenta porque
durante la hipoxia los fibroblastos estimulados
producen fibras de tejido conjuntivo, con el
consecuente aumento de produccién del factor
de crecimiento vascular endotelial por parte de
las vellosidades, lo que induce la angiogénesis.”
Otra teoria para explicar el origen de la displasia
mesenquimal es el mosaicismo androgenético-
biparental confinado a la placenta. Esta hipétesis
se apoya en la existencia de dos lineas celulares
separadas en estas placentas, una androgenética
y otra biparental.

Las células androgénicas anormales estan confi-
nadas a las membranas y vasos del mesodermo
corionico, sin afectar a las células trofoblasticas.
Esta teoria también puede explicar el marcado
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predominio por el sexo femenino de la displa-
sia mesenquimal de placenta. Puesto que la
Iinea androgenética surge de la duplicacion del
genoma haploide paterno, se origina una linea
celular 46XX, porque una linea celular de 46YY
es incompatible con la vida.® Ninguna de las
dos teorias puede explicar la displasia en fetos
masculinos, por lo que la displasia mesenquimal
de placenta debe tener un origen multifactorial.

El diagnéstico se sospecha en la ecografia, y
algunos autores’ sugieren a la resonancia mag-
nética por su buen poder discriminatorio. El
diagnéstico definitivo siempre serd mediante el
estudio histolégico de la placenta.

Ante la sospecha ecografica de displasia me-
senquimal de placenta debe plantearse el
diagnéstico diferencial con la mola hidatiforme
parcial, embarazo gemelar con mola completa
y los mosaicismos placentarios confinados. Una
ecografia con hallazgos compatibles con ges-
tacién molar asociada con valores elevados de
alfafetoproteina en suero materno y normales o
discretamente elevados de beta-gonadotropina
coriénica, junto con el estudio genético fetal
normal, es sumamente sugerente de displasia
mesenquimal de placenta.”

El objetivo de esta revision es describir las carac-
teristicas clinicas y las repercusiones perinatales
de la displasia mesenquimal de placenta y re-
portar un caso clinico.

Revision sistematica mediante la busqueda
de articulos en las bases de datos: PubMed,
EMBASE vy Scopus, sin fecha de inicio hasta la
actualidad (septiembre 2017). Criterios de inclu-
sién: asociaciones de palabras clave: “placental
mesenchymal displasi”, “pseudopartial mole”.
El término “displasia mesenquimal de placenta”
carece de descriptor MeSH (Medical Subject

2018 enero;86(1)

Headings). Se reviso la bibliografia de todos
los articulos encontrados en busca de nuevas
citas bibliograficas. La bisqueda bibliografica
fue supervisada por un bibliotecario experto
en investigacion médica. Se incluyeron todos
los idiomas. Criterios de exclusidn: carencia de
diagnéstico histolégico de la placenta, no aportar
al menos 75% (15 de 20) de los datos clinicos
preestablecidos.

Dos revisores obstetras evaluaron, de forma in-
dependiente, los articulos completos. Se generd
una alerta automadtica en los diferentes motores
de busqueda para la continua actualizacion de
la base de publicaciones.

Los datos obtenidos de los articulos se enlistan
en el Cuadro 1.

Con los datos obtenidos de la revision sistema-
tica se elaboré y realizo el estudio estadistico
mediante SPSS.15

Caso clinico

Paciente primigesta, de 38 afios de edad, sin
antecedentes personales ni familiares de inte-
rés. El cribado de cromosomopatias del primer
trimestre se report6 de bajo riesgo. PAPP-A: 20
ng/mL (0.5 MoM) y B-hCG: 0.76 mUI/mL (0.24
MoM). Ecografia morfolégica de la semana 20:
sin hallazgos fetales patolégicos. Se observé
placentomegalia (grosor de 5 cm) heterogénea
con mdltiples quistes subamnidticos (Figuras 1y
2). En la semana 22 se diagnostico retraso en el
crecimiento intrauterino tipo | y se programaron
controles semanales con flujometria doppler. En
la semana 26 la paciente inicié con un cuadro
de preeclampsia que se traté con 500 mg cada
8 horas de metildopa oral. El crecimiento fetal
se mantuvo en un percentil 0, con fluxometria
estable hasta la semana 29. En ese momento
se observo la ausencia de didstole en ambas
arterias umbilicales (retraso en el crecimiento
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Datos obtenidos de las historias clinicas revisadas

Autor
Publicacién Afo de publicacién
Especialidad médica
Edad
Paridad

Complicaciones durante la
gestacion

Datos maternos

Gemelaridad
Alfafetoproteina (valor)
HCG (valor)
Datos gestacionales L
Amenorrea al diagnéstico
Patrén ecografico
Amenorrea a la finalizacion
Aborto
Complicaciones gesta- Rotura prematura de membranas
cionales Retraso del crecimiento
intrauterino
Sexo
Cariotipo

. Peso al nacimiento
Caracteristicas feto-

e —— Sindrome de Beckwith-

Wiedemann
Malformaciones asociadas
Muerte fetal/neonatal

Peso

Estudio de la placenta B )
Otras patologias placentarias

intrauterino tipo I1). Se decidié la maduracion
pulmonar con corticoesteroides.

En la semana 31 se finalizo la gestacion debido
al retraso en el crecimiento intrauterino tipo II,
placentomegalia y preeclampsia.

El nacimiento fue por cesdrea electiva de un feto
femenino de 810 g (percentil 0) que ingresé a la
unidad de cuidados intensivos neonatales con
adecuada evolucioén posterior.

Placenta: en la observacién macroscépica (Fi-
gura 3) se la encontré de coloracién parduzca,
con areas blanquecinas extensas, de consistencia
blanda con predominio en la cara fetal y peso
de 530 g.

Imagen ecografica de placenta obtenida en
estudio de la semana 20.

Imagen ecogréfica de placenta obtenida en
estudio de la semana 22.

Al microscopio se encontraron extensas dreas
de infarto placentario, proliferacion fibroblastica
intravellositaria, degeneracién hidrépica focal y
cambios vasculares de tipo corangiosis: hallaz-
gos compatibles con displasia mesenquimal de
placenta.

De la serie de casos clinicos (n = 104) analizados
(1986-2017) 45.1% (n = 47) se reportaron en los
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Imagen macroscépica de placenta con dis-
plasia mesenquimal.

Gltimos cinco afos. En la revision se encontrd
gran heterogeneidad de datos clinicos reporta-
dos; solo 9.6% (n = 10) de los casos aportaron
todos los datos establecidos en el estudio. Esto
se justifica, en parte, por la gran dispersion de
especialidades médicas que comunican casos
de displasia mesenquimal de placenta. Asf,
atendiendo a la especialidad del primer autor,
se encontré que 54.8% eran ginecoobstetras,
19.2% anatomopatdlogos, 9.6% pediatras, 5.7%
radiélogos e, incluso, mas de 10% eran de otras
especialidades.

La edad media de las pacientes con el diagnés-
tico motivo de estudio fue de 29.6 + 5.3 afos
(minimo 18, maximo 41), con la distribucién
por quinquenios que se detalla en la Figura 4.

El 93.9% de los casos fue de gestaciones simples.
En 6.0% correspondio a gestaciones gemelares,
de ellas 5.0% se catalogaron como bicoriales y
1% monocoriales.

Se encontr6é que 52.7% de los casos se diag-
nosticaron como displasia mesenquimal de
placenta durante la primera gestacién, mientras
que 47.2% eran multiparas.

2018 enero;86(1)

42.16

(]
0 . . . . T T

<=20 21-25 26-30 31-35 36-40 >40

Edad materna por quinquenios al diagnéstico
de displasia mesenquimal de placenta.

El valor de la alfafetoproteina en sangre mater-
na se encontr6 elevado en 71.4% de los casos;
mientras que la hormona gonadotrofina cori6-
nica sé6lo tuvo valores superiores a su limite en
3.8%.

En 89.4% de los casos hubo sospecha ecografica
de patologia placentaria, mientras que en 10.5%
fueron hallazgos fortuitos de desprendimiento
prematuro de placenta en el estudio histol6gico
por otras indicaciones.

La descripcion de la alteracién placentaria me-
diante sonografia se report6 entre las semanas
8y 36; en la mayoria de los casos se detect6 en
el trascurso del segundo trimestre (83.8%). S6lo
en 6.4% de la cohorte se sospech6 la alteracién
placentaria durante el estudio ecogréfico del
primer trimestre.

Los diferentes autores describen, basicamente,
dos tipos ecogréaficos de alteracién placentaria
relacionada con el desprendimiento prematuro
de placenta:

Tipo 1: placentomegalia (placentas con grosor
superior a 40 mm) con mdltiples iméagenes
hipoecogénicas rodeadas por un halo hipere-
cogénico, con la clasica imagen en “copos de
nieve” o “panal de abejas”.
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Tipo 2: placenta con mdltiples espacios lacunares
y complejo retroplacentario muy vascularizado.

En nuestra revision 55.9% de los autores des-
cribieron la placenta como tipo 1, mientras que
17.2% podrian incluirse en el tipo 2. En el resto
de los casos la sospecha ecografica coincidio
con la descripcion de corioangiomas o, bien,
de patologia fetal.

Del total de la cohorte estudiada 11.5% inte-
rrumpieron el embarazo. De ellas, 66.6% fueron
interrupciones voluntarias después de conocer
el diagnéstico y el informe de mal prondstico
fetal. Un tercio de los casos fueron abortos es-
pontaneos. La tasa de aborto espontaneo fue de
3.8%, todos entre las semanas 14y 16.

La amenorrea al parto estuvo entre 24 y 40 se-
manas, con una media de 32.8 + 4.3 semanas.
Solo 23.2% alcanzaron el término (amenorrea
mayor a 37 semanas). Fueron fetos inmaduros
(amenorrea menor a 32 semanas) 45.3% del
total de la serie y prematuros (amenorrea menor
a 37 semanas) 83.7%. En 62.7% de la serie la
prematuridad fue de origen iatrogénico.

El 26.7% de los casos estudiados se asocié con
rotura prematura de membranas.

En 32.2% de la serie los recién nacidos se
diagnosticaron con sindrome de Beckwith-Wie-
demann. La proporcion entre sexos de los recién
nacidos con sindrome de Beckwith-Wiedemann
fue de 2.1/1 a favor del femenino. La tasa de
mortalidad neonatal en el grupo afectado se
increment6 538.5 por mil; dos tercios corres-
pondieron a mortalidad fetal.

El retraso en el crecimiento intrauterino,
excluidos los fetos con sindrome de Beckwith-
Wiedemann, alcanz6 52.6% de la muestra. Sélo
la mitad tuvo peso adecuado para la edad gesta-
cional. El retraso en el crecimiento intrauterino

fue mas frecuente en el sexo femenino, con una
relacion de 7.4:1 sin significacion estadistica en
relacién con el total de la cohorte (p = 0.42).
La tasa de mortalidad neonatal en los casos de
retraso del crecimiento intrauterino se cuantificé
en 256.4 por mil, 70% ocurrieron en los casos
intraGtero. No se encontraron diferencias esta-
disticas al compararlos con el total de la serie
(p =0.6).

De los casos con displasia mesenquimal de
placenta 18.8% de las gestaciones se compli-
caron con estados hipertensivos del embarazo:
preeclampsia e hipertensién gestacional.

Los limites de peso de los recién nacidos fue-
ron 610 y 3560 g, s6lo 11.9% pesaron mas de
2500 g.

El sexo femenino fue mas frecuente, con 80.8%,
con una relacién mujer-hombre de 4.5 a 1.

Los cariotipos pre y postnatales se comunica-
ron normales en 96.6%, solo se identificaron 3
cariotipos patolégicos (3.3%) que se correspon-
dieron con: trisomia 21, trisomia 13 y sindrome
de Klinefelter.

El 29.3% de los recién nacidos tuvo diagndstico
de alguna malformacién congénita, la mas fre-
cuente fue el hamartoma de higado o pulmén
con una frecuencia de 29.6%; seguida por los
hemangiomas, sobre todo de piel e higado, con
una frecuencia de 22.2%. En 18.5% de la cohor-
te se establecio el diagndstico de onfalocele. El
7.6% de los recién nacidos tuvieron diagnéstico
de anemia con trombocitopenia.

El 25.9% de la serie se complicé con muerte
perinatal. Asi, en el global de la cohorte la
mortalidad perinatal ascendié a 321.4%o (IC
95%: 215.6-427.2) sobre todo a expensas de la
mortalidad fetal que represent6 70.3% de los
casos de muerte perinatal. En todos los casos de
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muerte perinatal los cariotipos fueron normales.
En el total del estudio la tasa de mortalidad fetal
fue de 182.7%o0. La amenorrea a la muerte fetal
estuvo entre 25 y 36+5 semanas. En 21.0%
de las muertes intrauterinas se diagnosticaron
hamartomas hepaticos y en 10.5% se observé
hidrops fetal, quiza secundario al diagnéstico
de anemia y trombopenia. El 50% de los recién
nacidos fallecidos en el periodo neonatal tenia
malformaciones.

La distribucién por semanas de gestacién de
la mortalidad fetal se encuentra en la Figura 5.

Entre las semanas 31y 34 ocurrieron 63% de las
muertes fetales intradtero.

El riesgo prospectivo de muerte fetal se calcul6
segln la amenorrea; asi, antes de la semana 28
alcanzé 43.7%; en la semana 28 fue de 27.9%;
alasemana 32 seestim6 en 19.5% y en las ges-
taciones que alcanzaron la semana 36 el riesgo
estimado de muerte fue de 6.9%. Figura 6

El estudio histolégico de la placenta confirmé el
diagnéstico de displasia mesenquimal (criterio
esencial de inclusion), pero en 15.7% de los
casos se observo la coexistencia con corioan-
giomas y corangiomatosis.
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Semanas de amenorrea al diagnéstico de
muerte fetal.
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Riesgo prospectivo de muerte fetal segin las
semanas de gestacion.

Solo en 3.8% del total de la serie se obtuvo un
recién nacido sano, a término y con peso ade-
cuado para la edad gestacional.

La amplia dispersién de los articulos estudia-
dos respecto al afio de publicacién (40 afios
de intervalo)'®*® y al pais de origen hace muy
dificil comparar la edad materna o la paridad
de nuestra cohorte con los datos de la pobla-
cién obstétrica en general (es bien sabido que
la edad materna al parto o la paridad es una
variable dependiente de factores socioeconémi-
cos mundiales y también que la edad materna
se ha incrementado con el paso del tiempo en
los paises con mayores recursos econémicos).
Nosotros calculamos que en més de 40% de la
serie, la edad materna estuvo comprendida entre
los limites de 26 a 30 afios.

La tasa de gestaciones gemelares en nuestra co-
horte parece incrementada respecto de los datos
poblacionales publicados® que la estiman en 1%.

Los abortos espontaneos del segundo trimestre
alcanzaron 3.8%; es probable que las pacientes
con esta patologia tuvieran incrementada la tasa
de abortos espontaneos, secundaria a los proce-
sos de hipoxia-isquemia de la placenta.
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Existe un claro predominio por el sexo femenino,
se cree que se debe a que el gen D del factor
de crecimiento endotelial (VEGF-D), o factor
relacionado con la angiogénesis, esta localizado
en el cromosoma Xp22.31.52 En el total de la
muestra estudiada la proporcién mujer-hombre
fue de 4.5/1. Esta proporcion se incrementa en
los casos con retraso en el crecimiento intrau-
terino que alcanzé 7.4/1; hallazgo no descrito
en la bibliografia.

La alfafetoproteina sérica tuvo valores por enci-
ma del limite de la normalidad para amenorrea
en mas de 70% de la serie. Este dato es clasico;
la mayoria de los autores lo incluyen como para-
metro para la sospecha gestacional de displasia
mesenquimal de placenta y para su diagnéstico
diferencial con la mola parcial. El aumento del
area de transferencia secundario a la placento-
megalia y a sus alteraciones estructurales puede
justificar mayor cesién de alfafetoproteina del
feto a la embarazada.>

La sospecha prenatal de displasia mesenqui-
mal de placenta fue mayor y a menor tiempo
de amenorreamenores en los articulos de
publicacion mas reciente. Es un dato légico
teniendo en cuenta el avance tecnolégico de
la sonografia y su generalizacién en el estudio
de la poblacién obstétrica. En la mayor parte de
los articulos revisados la sospecha de displasia
mesenquimal de placenta se detecté durante
el estudio morfoldgico fetal (alrededor de la
semana 20). Nayeri y colaboradores,* después
de revisar 44 articulos que incluian obligatoria-
mente la descripcion ecografica de la placenta,
encontraron que 80% de los autores describie-
ron la imagen ecografica de la placenta como
“quistica con areas hipoecogénicas” y 50%
refirieron una placenta aumentada en tamafo o
grosor o 16% la existencia de vasos coriénicos
dilatados. Estos hallazgos ecogréficos deben
plantear el diagnéstico diferencial con la mola
parcial, cuya descripcion ecografica es similar.”®

El diagnéstico diferencial entre ambos cuadros
clinicos es fundamental porque la mola parcial
se asocia con triploidia fetal, mientras que la
incidencia de cromosomopatias en displasia
mesenquimal de placenta es similar al resto
de la poblacién. El estudio del cariotipo fetal
mediante biopsia corial o amniocentesis aporta
un dato imprescindible para el consejo genético
y el prondstico, que siempre debe ofrecerse a
los padres.

La tasa de prematurez super6 80% de los casos,
mayor que la descrita por otros autores. Nayeri
y su grupo,?en su metandlisis, la cuantifican en
52%, mientras que Ishikawa y sus coautores,*
en una cohorte de 109 casos con diagnoéstico
de displasia mesenquimal de placenta estima-
ron que la tasa de prematurez fue de 67.5%.
Es posible que la dispersién en estos resultados
sea secundaria a la propia definicién de prema-
turez. Los diferentes autores>*® coinciden con
nuestros datos en que en mas de 50% de los
casos la prematurez es iatrogénica, secundaria
al incremento en la tasa de rotura prematura de
membranas y alteraciones del bienestar fetal (so-
bre todo secundaria al retraso en el crecimiento
intrauterino), que determinan la finalizacion
prematura del embarazo.

Una revisién de la bibliografia®#% indica que,
aproximadamente, 25% de los casos de dis-
plasia mesenquimal de placenta se asocian
con sindrome de Beckwith-Wiedemann, un
padecimiento que se caracteriza por macro-
somia, onfalocele, macroglosia, onfalocele,
visceromegalia interna, hiperglucemia neonatal,
placentomegalia y aumento de la susceptibilidad
a tumores infantiles. La patogénesis del sindrome
de Beckwith-Wiedemann y la displasia mesen-
quimal de placenta pueden tener un origen
comun, con la evidencia mas fuerte que apunta
hacia anomalias de impresién epigenética que
implica a los genes del cromosoma 11p15.5.
Las alteraciones genéticas encontradas en el
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sindrome de Beckwith-Wiedemann e implicadas
en la displasia mesenquimal de placenta pueden
ser parte de un espectro, con aberraciones de
genes solo encontradas en el feto (sindrome de
Beckwith-Wiedemann), localizadas solo en la
placenta (displasia mesenquimal de placenta),
o ambas (displasia mesenquimal de placenta
mas sindrome de Beckwith-Wiedemann)." Los
genes que con mas frecuencia participan son
CDKNIC, H19, IGF-II, y KVLQT.® No se han
efectuado grandes andlisis de la frecuencia de
estas alteraciones moleculares en la displasia
mesenquimal de placenta.

En la bibliografia existen multiples casos con
diagnéstico de sindrome de Beckwith-Wiede-
mann en ausencia de displasia mesenquimal
de placenta. En esta situacion los fetos no se
asocian con retraso del crecimiento intrauterino
sino, mas bien, con un crecimiento excesivo, y
no se ha descrito un aumento de la mortalidad
neonatal. Por el contrario, ante una displasia
mesenquimal de placenta, las tasas de retraso
del crecimiento intrauterino y muerte perinatal
son altas y bastante similares en fetos con y sin
sindrome de Beckwith-Wiedemann, lo que refle-
ja que es la displasia mesenquimal de placenta
pero no este sindrome el factor principal que
influye en el resultado de la gestacion.?

Los fetos que no se diagnostican con sindrome
de Beckwith-Wiedemann tienen, con frecuen-
cia, restriccion del crecimiento intrauterino;
en nuestra revisiéon fue mayor a 50%. Pham y
su grupo,® en su metanalisis, encontraron un
valor similar. Estos autores proponen que el
retraso en el crecimiento intrauterino y el in-
cremento de la mortalidad intradtero observado
en estas pacientes puede explicarse por una
hipoxia potencialmente crénica, secundaria
a la obstruccion vascular fetal por trombosis,
que provoca la disminucion del intercambio
materno-fetal como resultado de un ndmero
insuficiente de vellosidades coriénicas norma-
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les y la derivacion de sangre de la superficie de
intercambio a las vellosidades displasicas. San-
dery sus colegas® propusieron que el retraso en
el crecimiento puede deberse a la desviacién
de sangre fetal dentro del complejo de malfor-
macioén vascular desde el espacio intervelloso
materno. La anemia o trombocitopenia po-
dria deberse a un proceso microangiopatico
relacionado con trombosis dentro los vasos mal-
formados. Hojberg y colaboradores’ atribuyen
el bajo peso al nacer, retraso en el crecimiento
intrauterino, anemia y elevacion de la alfa feto
proteina en suero materno a la insuficiencia
placentaria y fuga vascular.

La combinacién de displasia mesenquimal
de placenta con hamartomas fetales, corioan-
gioma y corangiomatosis se considera una
forma mixta de malformacién congénita del
mesodermo fetal.’*° Los corioangiomas y la
corangiomatosis son lesiones relacionadas con
el desarrollo vascular fetal de la placenta. La
corangiomatosis es una lesion multifocal que se
caracteriza por incremento del nimero de capi-
lares que se asientan en los troncos vellositarios
principales, sin afectacion de las vellosidades
terciarias.®> Hasta en 15% de nuestra cohorte
el estudio histolégico de la placenta revel6 la
asociaciéon entre displasia mesenquimal de
placenta con coriangiomas-corangiomatosis.
Los hamartomas fetales fueron la malformacién
fetal reportada con mds frecuencia en la serie de
casos, sobre todo los de localizacion hepatica
o pulmonar.

Se observé una alta frecuencia de asociacién
con anemia-trombocitopenia neonatal e, in-
cluso, varios casos de hidrops fetal que parece
|6gico pensar son la manifestacion intrauterina
de la anemia fetal. Varios autores®**asocian las
manifestaciones hematolégicas con la existen-
cia del fenémeno de Kasabach-Merritt, que se
caracteriza por trombocitopenia, coagulopatia
de consumo y anemia hemolitica microangio-
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patica secundaria a una lesién vascular. Estas
caracteristicas patogenéticas sugieren que las
alteraciones hematoldgicas fetales se asocian,
principalmente, con el grado de vascularidad en
la displasia mesenquimal de placenta, mas que
con el grado de placentomegalia.

El prondstico materno suele ser bueno; en labiblio-
graffa solo se encontrd asociacion con los estados
hipertensivos del embarazo'8303439,5167.72,7476,85 y,
sindrome en espejo materno.* En nuestra serie
la incidencia de estados hipertensivos del emba-
razo alcanzé casi 19% de la muestra, porcentaje
muy elevado respecto de la poblacién obstétrica
en general. El aumento en la frecuencia de la
hipertension asociada puede explicarse por las
alteraciones vasculares caracteristicas de ese
estado patolégico. En la actualidad, en el segui-
miento y monitorizacion de las gestaciones con
disfuncion placentaria, se estan utilizando los
biomarcadores solubles en suero relacionados
con la angiogénesis, tirosina cinasa 1 (sFlt-1)
y el factor de crecimiento placentario (PIGF).%
Herraiz y su grupo® publicaron su experiencia
con casos clinicos donde dichos marcadores
pueden ser (Gtiles para predecir las complica-
ciones derivadas de la insuficiencia placentaria.
La bibliografia relacionada con su aplicacién es
muy limitada.

De acuerdo con los datos publicados por la
Organizacién Mundial de la Salud,?” después de
estudiar mas de un millén de muertes neonatales
procedentes de 194 paises de diferentes areas
geograficas y con amplias variaciones socioeco-
nomicas, la mortalidad neonatal a nivel mundial
varia entre 5 y 30 por cada mil. En nuestra serie
la mortalidad neonatal se multiplicé entre 11 y
65 veces, sobre todo a expensas de la mortali-
dad fetal. En nuestro estudio 26% fueron casos
de muerte perinatal, dato similar al publicado
por Ishikawa y sus coautores® que estiman un
porcentaje de 29.4%. Pham y colaboradores®
proponen que tanto la mortalidad fetal como la

restriccién del crecimiento intrauterino pueden
ocurrir como consecuencia de la trombosis
obstructiva de los vasos de la placenta, con
la subsiguiente disminucién del intercambio
materno-fetal.

En nuestro estudio, 63% de las muertes fetales
ocurrieron entre las semanas 31 y 34, indepen-
dientemente de la asociacion con la restriccién
del crecimiento intrauterino. Este hallazgo obliga
a la necesidad del seguimiento intensivo de la
gestacién mediante estudio Doppler seriado,
capaz de reducir la tasa de mortalidad fetal.

Para un mejor asesoramiento de la embarazada
es importante conocer la probabilidad de muerte
neonatal; asi, en la semana 28 pudo calcularse
que alcanza 27.9%. En amenorreas superiores a
36 semanas ésta permanece elevada, cercana a
6.9%. Otros autores® estiman el riesgo potencial
de muerte a la semana 36 en 13%.

Un porcentaje de pacientes con diagndstico de
displasia mesenquimal de placenta cursan con
gestaciones normales, sin morbilidad materna y
los recién nacidos son sanos, a término, y con
peso adecuado.

Limitaciones del estudio

Es probable que nuestra revision sistematica
esté limitada por el sesgo de las publicaciones,
porque es mas frecuente publicar casos con mal
resultado neonatal que casos que cursaron sin
incidencias materno-fetales. Otro posible sesgo
del estudio es que habitualmente s6lo se reali-
za estudio histolégico de las placentas cuando
existe una sospecha ecografica o macroscopica
de patologia. Es posible que las placentas con
lesiones parciales de displasia mesenquimal no
se estudien debidamente. Como consecuencia
de los puntos anteriores es posible que las com-
plicaciones perinatales y la tasa de mortalidad
estén sobrevaloradas.
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La displasia mesenquimal de placenta es una
anomalia poco conocida en Obstetricia; por ello
infradiagnosticada y poco publicada. Gracias
al avance tecnoldgico en ecografia obstétrica
y la generalizacion del estudio fetal, cada vez
es mds frecuente la sospecha diagnéstica de
displasia mesenquimal de placenta durante la
gestacion. Desde el punto de vista ecogréfico la
displasia mesenquimal de placenta simula una
mola parcial, que casi siempre tiene un cario-
tipo fetal diploide y concentraciones elevadas
de alfafetoproteina. Esta displasia se asocia,
frecuentemente, con prematurez, rotura prema-
tura de membranas, retraso en el crecimiento
intrauterino, sindrome de Beckwith-Wiedemann
y muerte perinatal.
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