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RESUMEN

La incidencia de la gestación gemelar en la que coexisten feto vivo y placenta normal con mola hida  forme 
completa es de 1/10.000 a 1/100.000 embarazos y presenta mayor riesgo de enfermedad trofoblás  ca persistente y 
metastásica en comparación con la mola parcial triploide y la mola completa. La aparición de esta patología se ha visto 
incrementada úl  mamente debido a tratamientos de infer  lidad. Presentamos un caso de embarazo gemelar formado 
por una mola hida  forme completa y una gestación normal, tanto por su aparición infrecuente como por la buena 
evolución de la paciente sin necesidad de tratamiento quimioterápico. 
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ABSTRACT

The incidence of the twin gesta  on in which alive fetus and normal placenta coexist with complete hyda  diform 
mole is from 1/10000 to 1/100000 pregnancies, and it presents bigger risk of persistent gesta  onal trophoblas  c and 
met asta  c disease in compara  on w ith the triploid par  al mole and the complete mole. The appearance of this 
pathology has been increased due to infer  lity treatments. We present a case of twin concep  on consis  ng of comple-
te hyda  diform mole and a normal gesta  on due to their uncommon appearance and to the pa  ent’s good evolu  on 
without mul  -agent chemotherapy. 
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INTRODUCCIÓN 

La mola hida  forme es una enfermedad in-
frecuente que se cifra en 1/1.500-1/2.000 embara-
zos en Europa. Entre otras caracterís  cas la ausen-
cia o presencia de un feto o embrión se ha u  lizado 
para clasifi carlas en molas parciales y completas. La 
en  dad mola embrionada plantea el diagnós  co di-
ferencial entre gestación molar parcial (usualmen-
te 69 cromosomas: 23 de origen materno y 46 de 
origen paterno) y gestación gemelar en la que coe-
xisten mola completa (habitualmente 46 cromoso-
mas paternos) con feto y placenta normal (46 cro-
mosomas: 23 maternos y 23 paternos), ambas con 
caracterís  cas y evolución diferentes. La incidencia 
de esta patología varía entre 1/10.000 a 1/100.000 
gestaciones (1) y se ha visto incrementada úl  ma-

mente, debido a tratamientos de infer  lidad. Pre-
sentamos un caso de mola hida  forme completa 
coexistente con feto en el que la gestación fue fi na-
lizada a término sin complicaciones y sin necesidad 
de tratamiento quimioterápico posterior.

CASO CLÍNICO

Paciente nuligesta de 34 años, con antece-
dentes de esterilidad primaria de origen masculino 
y femenino. Gestación tras realización de fecunda-
ción in vitro con semen de donante. A las 5 sema-
nas de amenorrea, la  tulación de BHCG  (fracción 
libre de la hormona gonadotropina corionica)  de 
confi rmación de gestación presenta niveles excesi-
vamente elevados y ecográfi camente se obje  van 
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dos imágenes anecogénicas intraútero, compa-
 bles con 2 sacos gestacionales. Se instaura el 

protocolo de estudio del primer trimestre, obje-
 vándose en la ecogra  a de las 12 semanas un 

único feto vivo con placenta de morfología nor-
mal y adyacente a esta una imagen densa con 
múl  ples zonas anecogénicas de 4 x 3 cm, apa-
rentemente independiente del feto, sugerente 
de enfermedad trofoblás  ca, por lo que se reali-
zan controles seriados de BHCG.

El resultado del cribado combinado de cro-
mosomopa  as, resultó de alto riesgo para triso-
mía 21 (1/15) por lo que se realizó amniocentesis 
diagnós  ca. Durante la ecogra  a realizada para la 
amniocentesis se vuelve a iden  fi car una imagen 

densa con múl  ples zonas anecogénicas de ma-
yor tamaño que en la ecogra  a previa, 7 x 5 x 5 
cm. (Fig 1 y 2). El estudio morfológico precoz fetal 
y de la placenta resultó normal. La amniocentesis 
informó un cario  po 46 XY. Los controles seria-
dos de BHCG informan un excesivo incremento 
de los niveles. Dados los hallazgos ecográfi cos y 
los elevados niveles de beta HCG se llegó al diag-
nós  co de presunción de gestación gemelar en 
la que coexisten una mola completa con feto y 
placenta normal.

 A par  r de la semana 20 de gestación los 
controles sucesivos fueron mostrando una dismi-
nución progresiva del tamaño de la masa hasta 
casi no iden  fi carse en la semana 32 de gestación 
(Fig. 3), y una disminución de los niveles séricos 
de gonadotropina coriónica hasta nega  vizarse a 
los 2 meses tras el parto. La paciente cursó asin-
tomá  ca durante todo el embarazo.

 El parto fue mediante cesárea elec  va a las 
38 semanas y dos días por presentación podálica 
y nació un varón de 2560 gramos sano. El alum-
bramiento fue manual, y se obje  vo macroscó-
picamente adyacente al tejido placentario una 
masa vesicular suges  va de degeneración molar, 
que se envió para estudio anatomopatológico y 
citogené  co. El estudio histológico reveló la exis-
tencia de tejido placentario normal asociado a 
mola completa con degeneración hidrópica di-
fusa de vellosidades coriales e hiperplasia trofo-
blás  ca difusa. No pudo realizarse estudio citoge-
né  co debido a la contaminación de la muestra 
que impidió el cul  vo celular.

Fig. 1. Feto vivo con placenta de morfología normal y adyacente a esta una 
imagen densa suges  va de degeneración hidrópica a las 16 semanas de ges-
tación.

Fig. 2. Imagen densa con múl  ples zonas anecogénicas de 7 x 5 x5 cm suges-
 va de degeneración hidrópica.

Fig. 3.Disminución del tamaño de la imagen vesicular suges  va de degene-
ración hidrópica en la semana 20.
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Al alta se realizó nueva determinación de 
gonadotropina coriónica que fue disminuyendo 
semanalmente hasta nega  vizarse por completo 
a los 2 meses postparto. Los controles ecográfi -
cos  mostraron involución uterina progresiva. La 
evolución de la paciente fue favorable, no nece-
sitándose en ningún momento tratamiento qui-
mioterápico.

DISCUSIÓN 

Las molas hida  formes son clasifi cadas en 
molas parciales y completas. La mola parcial se 
caracteriza por tener vellosidades coriónicas de 
dis  nto tamaño con degeneración hidrópica fo-
cal, hiperplasia trofoblás  ca focal leve o mode-
rada y presencia de embrión o estructuras feta-
les iden  fi cables. Generalmente  enen cario  po 
triploide y se asocian con malformaciones con-
génitas, crecimiento intrauterino retardado y no 
suelen ser viables2. La presentación clínica suele 
ser como aborto diferido o incompleto. La inci-
dencia de enfermedad trofoblás  ca gestacional 
persistente es del 5%. 

En contraste, la mola completa presenta 
degeneración hidrópica difusa de las vellosida-
des coriónicas, así como hiperplasia trofoblás  ca 
difusa; hay ausencia de embrión o feto iden  fi ca-
ble. Generalmente  enen un cario  po 46XX (95% 
de los casos en algunas series) o 46XY y los cro-
mosomas son enteramente de origen paterno3,4  
Las pacientes suelen presentar tamaño uteri-
no mayor que el que corresponde al  empo de 
amenorrea y es frecuente la existencia de quistes 
tecaluteínicos y complicaciones médicas, tales 
como hiperémesis, anemia ferropénica, anemia 
megaloblás  ca (debido al consumo aumentado 
de folatos impuesto por un trofoblasto en rápida 
proliferación), preeclampsia,  rotoxicosis, embo-
lia trofoblás  ca... El riesgo de enfermedad trofo-
blás  ca gestacional persistente es del 20%5. A su 
vez el embarazo gemelar está expuesto a mayor 
riesgo de enfermedad trofoblás  ca persistente 
posterior, en comparación con las molas comple-
tas y las molas parciales triploides. Steller et al 
referían una incidencia del 63% de enfermedad 
trofoblás  ca persistente tras estas gestaciones 
gemelares frente a un 14% tras molas comple-
tas6. El 40% de las enfermedades trofoblás  cas 
gestacionales persistentes tenían metástasis, su-
giriéndose que la agresividad de estos tumores 

quizás estuviera en relación con el diagnós  co 
tardío. Sin embargo, Hurteau et al defendían que 
no estaba tan claro si el incremento de riesgo de 
tumor trofoblás  co persistente era debido a un 
retraso en el diagnós  co y tratamiento o a una 
verdadera mayor agresividad de los embarazos 
gemelares compuestos por molas completas y 
feto coexistente (presentaban un caso de diag-
nós  co y evacuación uterina a las 10 semanas 
con posterior desarrollo de enfermedad trofo-
blás  ca)7. 

Una de las diferencias morfológicas más 
importantes entre mola hida  forme completa 
y mola hida  forme parcial es que en ésta existe 
vascularización en algunas vellosidades, demos-
trándose la presencia de eritrocitos fetales en el 
interior4, 8. Para la diferenciación entre molas em-
brionadas (mola parcial y gestación gemelar con 
mola completa y feto más placenta normales) 
podemos basarnos en parámetros clínicos y eco-
gráfi cos: mayor altura uterina respecto a la ame-
norrea, mayor sintomatología clínica, detección 
ultrasónica precoz de dos sacos gestacionales, 
observación ecográfi ca de una placenta normal 
separada de una placenta con degeneración hi-
drópica, la no existencia de eritrocitos fetales en 
el tejido molar de la gestación gemelar, análisis 
anatomopatológico y, para mayor seguridad, ci-
togené  co. 

Por otra parte, Steller et al documentaron 
ocho casos de gestación gemelar (mola com-
pleta y feto vivo) ocurridos durante un período 
de 21 años en el Centro de referencia de Enfer-
medades Trofoblás  cas de Boston. Estos datos 
fueron comparados con los de 71 gestantes con 
mola hida  forme completa tratados en el mismo 
centro. Se obje  vó que no era estadís  camente 
signifi ca  va la diferencia respecto la edad mater-
na, gravidez o paridad. No obstante, se observó 
signifi cación estadís  ca respecto a las siguientes 
variables: edad gestacional en el momento de la 
evacuación del útero (19,9 a 13 sem), altura ute-
rina (26,6 a 14,5 sem), niveles BHCG preevacua-
ción (799.590 mIU/ml a 233,135 mIU/ml), persis-
tencia de enfermedad trofoblás  ca gestacional 
(63% a 14%) y desarrollo de enfermedad metas-
tásica (38% a, 0,%)6. En cuanto a la evolución clí-
nica post-evacuación en las ocho pacientes con 
gestación gemelar se obtuvieron los siguientes 
resultados: cinco presentaron enfermedad trofo-
blás  ca persistente y requirieron quimioterapia 
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(dos tuvieron metástasis pulmonar y otra paciente metástasis pulmonar y vaginal). En todas las pacien-
tes se consiguió la remisión del cuadro. Sólo uno de los ocho fetos sobrevivi6. En el caso que expone-
mos, la paciente presentó un curso clínico más larvado, estando la TA límite sin proteinuria. El estudio 
anatomopatológico reveló la presencia de placenta normal como la existencia de tejido placentario con 
degeneración hidrópica difusa de las vellosidades e hiperplasia trofoblás  ca difusa. El estudio citogené-
 co no pudo realizarse. En nuestro caso la paciente no desarrolló enfermedad trofoblás  ca gestacional 

persistente y tampoco metastásica, lo que al compararlo con las cifras de 63% y 38%, respec  vamente, 
de Steller et al, nos reveló un muy buen resultado. En algunas situaciones3, 9 se ha permi  do el normal 
desarrollo del feto hasta el nacimiento, con supervivencias cercanas en algunos estudios al 70%9; como 
en nuestro caso, que se decidió conducta expectante dado que las cifras de BHCG descendieron a par  r 
de la semana 20 y el embarazo curso sin complicaciones médicas. 

Para fi nalizar, sería interesante prestar atención al posible incremento de esta patología como con-
secuencia de tratamientos de infer  lidad (inducción de la ovulación...), por lo que consideramos necesa-
rio un seguimiento y control riguroso de estas pacientes para la realización, en su caso, de un diagnós  co 
y tratamiento precoces.
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