
Rev Peru Ginecol Obstet. 2026;72(1)   1

Manejo prenatal de la displasia 
mesenquimal placentaria

Prenatal management of placental 
mesenchymal dysplasia

Úrsula Janneth Guerrero-Leonardo1a

DOI: https://doi.org/10.31403/rpgo.v72i2865
RESUMEN
Introducción: La displasia mesenquimal placentaria (DMP) es una patología vascular 
asociada a preeclampsia y restricción del crecimiento intrauterino (RCIU) por 
trombosis placentaria. Caso clínico: Gestante con diagnóstico de DMP y feto sano. 
Tras evaluar la patogenia trombótica, se decidió extrapolar el manejo de alto riesgo 
obstétrico, iniciando profilaxis con 150 mg diarios de ácido acetilsalicílico desde la 
semana 13. A la semana 35 se realizó cesárea por rotura prematura de membranas 
y oligohidramnios. Resultados: La curva de crecimiento fetal se mantuvo normal 
(percentil 40-50). La madre no desarrolló preeclampsia en el embarazo ni puerperio. 
El lactante cursa con desarrollo normal a los 14 meses.
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ABSTRACT
Introduction: Placental mesenchymal dysplasia (PMD) is a vascular condition 
associated with preeclampsia and intrauterine growth restriction (IUGR) due to 
placental thrombosis. Case Report: A pregnant woman diagnosed with PMD and 
a healthy fetus. After evaluating the thrombotic pathogenesis, it was decided to 
implement high-risk obstetric management, initiating prophylaxis with 150 mg of 
acetylsalicylic acid daily starting at 13 weeks. At 35 weeks, a cesarean section was 
performed due to premature rupture of membranes and oligohydramnios. Results: 
The fetal growth curve remained normal (40th–50th percentile). The mother did not 
develop preeclampsia during pregnancy or the postpartum period. The infant is 
developing normally at 14 months.
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Introducción

La displasia mesenquimal placentaria (DMP) es una anomalía vas-
cular placentaria; con una incidencia estimada entre el 0,02 % y 
el 0,03 %(1). La primera descripción data de 1982 y se asoció con 
el síndrome de Beckwith-Wiedemann(2), y en 1991 Moscoso et al. 
propusieron el término displasia mesenquimal placentaria. Ma-
croscópicamente, la DMP se caracteriza por placentomegalia con 
múltiples vesículas en forma de racimo de uvas en la ecografía(3). 

La etiología de esta displasia es multifactorial. Una teoría propo-
ne que la hipoxia y la hipoperfusión estimulan a los fibroblastos 
en la producción de fibras de tejido conectivo, con el consiguien-
te aumento en la producción del factor de crecimiento endotelial 
vascular por las vellosidades, lo que induce la angiogénesis(4). Otra 
postura plantea que su origen es un mosaicismo biparental-andro-
génico confinado a la placenta.  Clínicamente, la DMP se asocia con 
restricción del crecimiento intrauterino (RCI)(1), trastornos hiper-
tensivos de la gestación, placenta previa, preeclampsia, hiperten-
sión gestacional y síndrome HELLP, muerte fetal(1) y, en el 30% de 
los casos, síndrome de Beckwith-Wiedemann. 

El diagnóstico presuntivo de la DMP se realiza mediante ecogra-
fía; sin embargo, debe considerarse el diagnóstico diferencial con 
mola hidatiforme parcial, embarazo gemelar con mola completa y 
mosaicismos confinados a la placenta(5,6). El diagnóstico definitivo 
lo proporciona el estudio anatomopatológico(6,7).
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El objetivo de este caso clínico es informar so-
bre el manejo prenatal de la displasia mesen-
quimal placentaria.

Presentación del Caso: 

Mujer de 41 años, con segundo parto vaginal 
y sin antecedentes médicos y quirúrgicos re-
levantes. Acudió a una ecografía de control 
a las 13 semanas de gestación, la placenta 
llamó la atención por estar agrandada, con 
apariencia quística, áreas hipoecoicas y va-
sos coriónicos dilatados. No se observaron 
parámetros anormales en la ecografía fetal 
del primer trimestre (figura 1), el Doppler de 
las arterias uterinas no mostró alteraciones, 
se solicitó una prueba cuantitativa de la hor-
mona gonadotropina coriónica humana beta 
(BHCG). El resultado fue de 9139 UI, un valor 
normal para la edad gestacional que permitió 
descartar la posibilidad de enfermedad trofo-
blástica gestacional. A partir de esta semana 
(13 semanas), se inició el tratamiento con áci-
do acetilsalicílico (aspirina) a una dosis diaria 
de 150 mg vía oral cada noche. 

La decisión de iniciar la aspirina a las 13 sema-
nas se tomó en base a la sospecha temprana 
de diagnóstico de DMP, no se utilizó ningún 

software para el cálculo del riesgo de PE. En 
el seguimiento ecográfico realizado a las 23 
semanas, se identificó un feto de sexo mas-
culino sin hallazgos fetales patológicos. Se 
observó placentomegalia (8 cm de espesor) y 
placenta con múltiples quistes subamnióticos 
(Figuras 2). El Doppler de las arterias uterinas 
continuó sin alteraciones.

A partir de la semana 28, se realizó un Do-
ppler materno-fetal de forma mensual. Los 
resultados se mantuvieron estables y sin al-
teraciones. La curva de crecimiento fetal se 
mantuvo dentro de los parámetros norma-
les durante todo el embarazo. La paciente 
continuó con aspirina hasta las 35 semanas. 
Presentó rotura prematura de membra-
nas (RPM), con oligohidramnios severo, se 
le practicó una cesárea 48 horas después 
de la maduración fetal, en el hospital ESSA-
LUD, se confirmó el diagnóstico histológico, 
el feto nació con 2500 gramos (percentil 50), 
Apgar: 8-9, su crecimiento y desarrollo hasta 
la fecha, ahora con un año y dos meses de 
edad, es normal, actualmente pesa 10 kilos. 
En cuanto a la madre, no desarrolló pree-
clampsia durante el embarazo ni el posparto; 
actualmente se encuentra normotensa y sin 
secuelas cardiovasculares.

Figura 1. Ecografía obstétrica del primer trimestre (13 semanas de gestación). En la región superior se observa un feto morfoló-
gicamente normal en corte sagital. En la región inferior se evidencia un marcado engrosamiento placentario (placentomegalia) 
asociado a múltiples lesiones quísticas anecoicas con aspecto en "racimos", hallazgos característicos y sugerentes de Displasia 
Mesenquimal Placentaria (DMP).
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Discusión: 

Los embarazos con displasia mesenquimal 
placentaria (DMP) se asocian con la restricción 
del crecimiento intrauterino (RCIU) y trastor-
nos hipertensivos como la preeclampsia (PE). 
Su incidencia oscila entre 0.002% y 0,02% de 
las placentas analizadas, lo que genera confu-
sión diagnostica con la mola hidatidimensio-
nal parcial en las ecografías iniciales(8). Esta 
condición provoca tasas de RCIU y partos pre-
términos alrededor del 33%(9). 

En Perú, en un estudio de tipo reporte de 
caso, se observó que el 100%(n=4) de las 
gestaciones afectadas culminó en muerte 
perinatal(10). El contraste principal de nuestro 
articulo radica en que se logró un resultado 
perinatal completamente favorable sin desa-
rrollar complicaciones metabólicas ni retraso 
en el crecimiento fetal.

La patogenia de la DMP ocasiona una hipoxia 
crónica y un desequilibrio circulatorio deriva-
do de la obstrucción vascular fetal por micro-
trombosis, desviando el flujo hacia vellosida-
des enfermas. Estas anomalías conllevan una 
marcada hiperplasia fibromuscular(11). Coinci-
dentemente, la evidencia histopatológica na-
cional demuestra la presencia constante de 
vellosidades troncales hidrópicas con vasos 
de paredes irregularmente gruesas y trom-
bosados(10). En la paciente, la ecografía docu-

mentó placentomegalia heterogénea severa 
de 8 cm con quistes subamnióticos, hallazgo 
morfológico que se alinea de forma directa 
con la progresión obstructiva descrita en la 
literatura nacional e internacional(8,10,11).

Para evaluar el impacto de la terapia, se ha 
descrito que la insuficiencia uteroplacentaria 
no prevenida desencadena RCIU severo de-
tectados en la semana 30 con índices de re-
sistencia críticos en el Doppler(9). En contraste, 
en este caso se decidió iniciar una interven-
ción farmacológica activa administrando 150 
mg de ácido acetilsalicílico por la noche a par-
tir de la semana 13 de gestación. El manejo 
convencional de la DMP suele limitarse a la vi-
gilancia expectante debido a la falta de guías 
estandarizadas, lo que puede predispone a 
desenlaces fatales(11). La introducción tempra-
na de aspirina puede representar una estra-
tegia preventiva exitosa orientada a mitigar la 
disfunción endotelial placentaria.

Los resultados perinatales obtenidos respal-
dan sólidamente la idoneidad de esta conduc-
ta médica activa. La curva de crecimiento del  
feto se mantuvo estable entre los percentiles 
40 y 50, logrando un nacimiento exitoso a las 
35 semanas. En oposición al estudio de 04 
casos, donde una gestante desarrolló pree-
clampsia severa en la semana 25 y su recién 
nacido falleció a la hora de vida(10), mientras 
que la paciente de este estudio cursó una 

Figura 2. Ecografía obstétrica de la semana 23 de gestación. Se muestran cortes transversales fetales a nivel cefálico (izquierda) 
y tóraco-abdominal (derecha) que evidencian una anatomía fetal normal para la edad gestacional. En el sector inferior se observa 
una placentomegalia heterogénea severa (grosor de 8 cm) con múltiples quistes subamnióticos y áreas anecoicas vesiculares, 
hallazgos característicos de la evolución de la displasia mesenquimal placentaria.
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gestación libre de eventos hipertensivos. Esto 
sugiere que la antiagregación plaquetaria 
precoz moduló la resistencia vascular en los 
vasos malformados de la placenta, logrando 
neutralizar eficazmente el curso natural y ad-
verso de esta patología.

En conclusión, este reporte de caso clínico 
aporta evidencia científica valiosa sobre el 
manejo clínico de una entidad obstétrica in-
frecuente. Coincidiendo con las recomenda-
ciones internacionales(8,9) y el análisis ana-
tomopatológico(10) sobre la necesidad de un 
tamizaje prenatal preciso, se sugiere que la 
DMP sea catalogada como un factor de ries-
go independiente. Esto justificaría el inicio 
sistemático de aspirina profiláctica desde el 
primer trimestre. Publicar estos hallazgos es 
indispensable para expandir el conocimiento 
y transformar positivamente el pronóstico 
materno-fetal en el país(10).
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