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Resumen. Dentro de las neoplasias no trofoblásticas gestacionales de tipo vascular, 
el corioangioma es la más común. Se caracteriza por presentar una proliferación 
exagerada de estructuras vasculares, con células endoteliales y vellosidades corió-
nicas que generan una alteración de los vasos sanguíneos tanto arteriales como 
venosos. Tiene una incidencia menor al 1%, con tasas de mortalidad perinatal apro-
ximadas entre 18% a 40%. Se presenta el caso de un corioangioma placentario 
diagnosticado a las 26 semanas de gestación en una paciente de 21 años de edad 
sin controles prenatales previos, el cual generó un lóbulo accesorio de 7 cm con 
tinción positiva en el análisis inmunohistoquímico para anticuerpos antimúsculo 
liso y CD34, y negativa para Ki67. El corioangioma desencadenó complicaciones 
en el embarazo, con parto pretérmino, hidropesía fetal y retardo en el crecimiento 
intrauterino, que llevaron a la muerte fetal. La falta de control prenatal en nuestra 
paciente impidió que se detectaran las anomalías placentarias oportunamente, con 
un desenlace fatal para el feto. Un control prenatal adecuado con seguimiento eco-
gráfico puede evitar eventos fatales como el presentado. El análisis macroscópico 
y microscópico de la placenta puede favorecer la identificación de los casos y el 
aporte a las estadísticas de incidencia y mortalidad. 

Palabras clave: hemangioma, inmunohistoquímica, neoplasias trofoblásticas, em-
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Abstract. Among vascular gestational nontrophoblastic tumors, chorioangioma is 
the most common. It is characterized by an exaggerated proliferation of vascular 
structures, with endothelial cells and chorionic villi that generate abnormalities of 
both arterial and venous blood vessels. It has an incidence of less than 1%, with 
perinatal mortality rates between 18% to 40%. We present the case of a 21-year-old 
patient without previous prenatal controls, with a placental chorioangioma diagno-
sed at 26 weeks of gestation that formed a 7 cm accessory lobe, with positive stai-
ning during immunohistochemical analysis for smooth anti-muscle antibodies and 
CD34, and negative for Ki67. The placental chorioangioma triggered complications 
during pregnancy, with preterm delivery, hydrops fetalis, and intrauterine growth 
retardation leading to fetal death. The lack of prenatal control in our patient preven-
ted an early detection of placental abnormalities with a fatal outcome for the fetus. 
Adequate prenatal control with ultrasound monitoring can avoid fatal events such as 
the one presented. Macroscopic and microscopic analysis of the placenta can help 
identify cases and contribute to incidence and mortality statistics.

Keywords: hemangioma, immunohistochemistry, trophoblastic neoplasms, preg-
nancy, fetal death.

Introducción

Las neoplasias no trofoblásticas gesta-
cionales de tipo vascular son patologías 
de escasa presentación y fueron descri-
tas por Clarke en 1798 [1]. Dentro de es-
tas neoplasias el tumor más común es el 
corioangioma, el cual se caracteriza por 
presentar una proliferación exagerada 
de estructuras vasculares con células en-
doteliales y vellosidades coriónicas, que 
generan una alteración de los vasos san-
guíneos tanto arteriales como venosos 
[2]. Históricamente se le ha dado dife-
rentes nombres, incluyendo hemangio-
ma, angioma placentario, corangioma, 
mesenquimoma, hamartoma vascular 
de la placenta, fibroma, mixoma o corio-
ma, entre otros.

El corioangioma placentario tiene una 
incidencia menor al 1% en los embara-
zos, con tasas de mortalidad perinatal 
estimadas que varían entre 18% a 40% 
[3]. Estos datos estadísticos podrían ser 
mayores si la placenta se estudiara tanto 
macroscópica como microscópicamente 
de manera rutinaria [4-6], ya que la ma-

yoría de los tumores tienen tamaños me-
nores a 5 cm y pasan desapercibidos por 
el médico al momento de la revisión de 
la placenta [4]; además, estos tienen po-
cas complicaciones durante la gestación. 
Cuando estos tumores alcanzan un ta-
maño mayor de 5 cm pueden causar di-
ferentes situaciones clínicas en la madre, 
como metrorragia, parto pretérmino, po-
lihidramnios y preeclampsia, entre otros, 
y pueden causar complicaciones graves 
en el feto, como anemia fetal, hidrops no 
aloinmunitario e insuficiencia cardiaca 
fetal, llegando incluso a comprometer la 
vida de este [2-8].

En este artículo se reporta el caso de 
un corioangioma placentario gigante, 
diagnosticado en el laboratorio de pa-
tología del Hospital San Juan de Dios 
E.S.E de Rionegro-Antioquia, que tuvo 
como consecuencia la muerte fetal.

Caso clínico

Paciente femenina de 21 años de edad, 
nulípara, con un embarazo de 26 sema-
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nas por fecha de la última menstrua-
ción, sin controles prenatales previos, 
quien consultó al servicio de urgencias 
del Hospital San Juan de Dios E.S.E de 
Rionegro por presentar dolor abdomi-
nal de 8 horas de evolución, acompa-
ñado de secreción vaginal amarillenta. 
Al examen físico presentó signos vita-
les estables con una altura uterina de 
23 cm, fetocardia positiva, borramiento 
del cuello uterino del 70% y dilatación 
de 5 cm. Se le solicitó ecografía donde 
se evidenció feto en posición podálica 
y una placenta corporal anterior, ade-
más de una frecuencia cardiaca fetal de 
144 latidos por minuto.

Se decidió iniciar trabajo de parto. Se re-
cibió un feto con talla de 30 cm, períme-
tro cefálico de 21 cm, perímetro torácico 
de 18 cm, tórax con petequias y un ab-
domen distendido con hepatoespleno-
megalia. Se diagnosticó hidropesía fetal, 
aunque también se sospechó un síndro-
me dismórfico, además de ser un pre-
maturo extremo y sin signos vitales. La 
madre presentó retención placentaria, 
por lo que se decidió extracción manual; 
al momento de la visualización de dicha 
placenta, se observaron estructuras ve-

siculares que sugirieron la presencia de 
una mola hidatiforme por su apariencia 
de racimo de uvas (figura 1). La pacien-
te se complicó con sangrado abundan-
te, lo cual desencadenó un código rojo, 
siendo necesaria la administración de 
líquidos y transfusión sanguínea, lográn-
dose la estabilización de la paciente. La 
placenta y el feto se remitieron al servi-
cio de Patología. La descripción macros-
cópica confirmó un feto de sexo feme-
nino con una longitud céfalo-caudal de 
17 cm, longitud total de 30 cm, peso de 
289 g, perímetro cefálico de 22 cm, pe-
rímetro torácico de 20 cm y perímetro 
abdominal de 21 cm, con retardo del 
crecimiento intrauterino (RCIU) para la 
edad gestacional. El feto presentó apa-
riencia eritematosa tipo arlequín, con 
esfacelación en extremidades inferiores, 
microcéfalo y con edema en región cer-
vical, principalmente en la nuca; los de-
más tejidos no presentaron alteraciones 
histológicas. En el cordón se observaron 
tres estructuras vasculares (dos arterias 
y una vena). A la apertura de cavidades 
toraco-abdominales, se observó líquido 
cetrino y algunos órganos en lisis, los 
cuales se encontraron en su posición 
anatómica. Al examen macroscópico se 

Figura 1. Vista macroscópica de la placenta. Cara fetal de la placenta en donde se obser-
van estructuras vesiculares sugestivas de enfermedad molar.
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evidenció hepatoesplenomegalia y un 
hígado con aspecto micronodular, y al 
examen microscópico el hígado mostró 
una eritropoyesis extramedular. En la di-
sección cardiaca se observó una comu-
nicación aurículo-ventricular e interauri-
cular de 1,5 mm. Se reportó un peso de 
29 g para el bazo, con bazo accesorio, 
ambos hemorrágicos.

La placenta presentó múltiples frag-
mentos lacerados los cuales en conjun-
to alcanzaron un peso de 170 g (figura 
2). El cordón presentó una ruptura en 
su inserción, la cara fetal placentaria 
fue de color blanquecino con un lóbu-
lo accesorio de aproximadamente 7 
cm. Al momento del corte se observó 
una coloración parda hemorrágica con 
un sangrado mayor a lo habitual. En la 
descripción microscópica se eviden-
ció una neoplasia vascular placentaria 
no trofoblástica de estirpe mesenqui-
mal con predominio angiomiomatoso 
y múltiples vasos de tipo capilar de 
paredes delgadas, las cuales estaban 
tapizadas por endotelio donde era 
posible observar núcleos aumentados 
de tamaño con una mayor condensa-
ción cromatínica, y con glóbulos rojos 
nucleados en su interior (figura 3). El 
resto de la placenta correspondía a 

vellosidades placentarias inmaduras 
del segundo trimestre del embarazo, 
algunas de tamaño intermedio y otras 
de gran tamaño, con estroma laxo. No 
se observaron cisternas o cordón con 
vasos obliterados; estos hallazgos des-
cartaron enfermedad trofoblástica.

Debido a los hallazgos de neoplasia 
vascular encontrados con la coloración 
de hematoxilina y eosina, se realizó un 
análisis por inmunohistoquímica para 
confirmar la naturaleza endotelial de la 
lesión y su índice proliferativo. Con base 
en los resultados positivos para CD34 
(figura 4A) y anticuerpos antimúsculo 
liso (SMA) (figura 4B), en una placenta 
lacerada inmadura con un índice proli-
ferativo de 0 (Ki67 negativo) (figura 4C), 
el reporte de patología concluyó que el 
diagnóstico correspondía a un corioan-
gioma placentario (tumor no trofoblásti-
co de estirpe vascular). La paciente fue 
dada de alta en el posparto sin compli-
caciones asociadas.

Discusión

Los tumores placentarios se dividen 
en trofoblásticos y no trofoblásticos; 
dentro de los no trofoblásticos el más 

Figura 2. Macroscopía tumoral. Al lado izquierdo de la imagen se visualiza la placenta 
lacerada con trofoblasto usual, y al lado derecho, la zona tumoral con aumento de la vas-
culatura y hemorragias.
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Figura 3. Microscopía de la neoplasia. Se observan estructuras vasculares capilares con 
paredes delgadas tapizadas por endotelio, núcleos aumentados de tamaño y en su interior 
eritrocitos. Hematoxilina y eosina (40x).

común es el corioangioma [9]. Según 
la literatura, la frecuencia del corioan-
gioma es de aproximadamente 1% en 
las placentas sometidas a estudio ana-
tomopatológico [2,4]. Hasta el momen-
to, en Colombia hay cuatro reportes de 
esta patología entre los años 1990 a 
2019 [10-13]. Los estudios de este tu-
mor se remiten al año 1798, cuando fue 
descrito el primer caso de corioangio-
ma por Clarke [1]. Actualmente el diag-

Figura 4. Análisis inmunohistoquímico confirmatorio de la neoplasia, donde se observa 
tinción positiva para CD34 (A) y SMA (B) que evidencia vasos constitutivos de la neoplasia 
e índice proliferativo de 0 con un Ki67 negativo (C) (40x).

nóstico se realiza por ultrasonografía, 
convirtiéndose este en el principal mé-
todo diagnóstico dependiendo del ta-
maño del tumor, en donde es posible 
observar una masa de consistencia só-
lida ubicada en el interior de la placen-
ta, con una ecogenicidad irregular [14]. 
A través del Doppler a color se pueden 
observar los vasos de alimentación que 
ingresan a la masa placentaria y la vas-
cularización difusa peritumoral [7]. A 
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pesar de que la ultrasonografía se con-
sidera como el estándar de oro para el 
diagnóstico, pueden surgir dificultades 
al diferenciar subtipos celulares y de-
generativos de corioangioma donde la 
vascularización es menos evidente [15]. 
Existen otros métodos diagnósticos 
anteparto, además de la ecografía, por 
los cuales se puede llegar al diagnósti-
co de esta patología; entre ellos, la me-
dición de la alfa fetoproteína tanto en 
la madre como en el feto [2,5], y desde 
hace aproximadamente 10 años, el uso 
de la técnica de ecografía VOCAL (del 
inglés, Virtual Organ Computer-Aided 
Analysis), la cual consiste en evaluar el 
crecimiento o involución de los vasos 
a nivel de la placenta, observándose 
así el comportamiento tumoral [12,16]. 
Debido a que la paciente nunca acudió 
a controles prenatales, no fue posible 
hacer un diagnóstico mediante estu-
dios imagenológicos, los cuales son de 
gran importancia durante la gestación. 

El corioangioma placentario se carac-
teriza por tener alteraciones a nivel 
arterial y venoso, debido a una proli-
feración exagerada de las estructuras 
vasculares a nivel del endotelio y de 
las vellosidades coriónicas, que gene-
ran una ubicación en el margen pla-
centario o cerca a la placa coriónica 
[5,9,10]. Es de importancia resaltar 
que, pese a su alta capacidad de divi-
sión celular, sigue siendo un tumor no 
trofoblástico de características benig-
nas; sin embargo, tiene serias compli-
caciones tanto para la madre como 
para el recién nacido, llegando a com-
prometer la vida de ambos [4,9]. La 
mayoría de estos tumores son de una 
presentación única y se diagnostican 
frecuentemente mediante ecografía 
[9,17]; aunque en este caso clínico no 
se identificó hasta el posparto, es po-
sible que la tumoración de 7 cm fue-
ra visible en imágenes diagnósticas, 
lo cual hace necesario no solo que 

las mujeres gestantes acudan a los 
controles prenatales, sino que tam-
bién exista personal entrenado para 
detectar este tipo de tumores poco 
frecuentes mediante pruebas image-
nológicas anteparto. 

Más del 50% de los corioangiomas son 
de tamaño pequeño ocasionando po-
cos síntomas tanto en la madre como 
en el feto, pero cuando su tamaño al-
canza más de 5 cm se describen como 
“gigantes” [2,4]. Estas neoplasias pue-
den llevar a que la madre desarrolle 
preeclampsia, metrorragias, despren-
dimiento prematuro de placenta, parto 
pretérmino o polihidramnios [4-8,18]. 
En el feto se presentan alteraciones a 
nivel cardiovascular (falla cardiaca con-
gestiva y cardiomegalia), hematógena 
(coagulación intravascular diseminada 
y anemia), alteraciones en el crecimien-
to (RCIU, prematuridad) y muerte fetal, 
dependiendo del tamaño de la neopla-
sia en la placenta o de su vasculariza-
ción, ya que este es un factor pronós-
tico para el corioangioma placentario 
[4-8,18]. Los corioangiomas no vascu-
larizados tienden a no asociarse con 
complicaciones, mientras que los tu-
mores vascularizados pueden predis-
poner a las complicaciones típicas del 
corioangioma [15]. La fisiopatología 
se explica por el cambio que sufren 
las vellosidades placentarias y la rela-
ción con los bajos niveles de oxígeno 
en las unidades placentarias y fetales, 
haciendo que se genere un aumento 
del tamaño del cordón umbilical y la 
placenta debido a la retención de líqui-
do; estos cambios son observables por 
ecografía, siendo de gran importancia 
para un diagnóstico eficaz [2,18,19].

En la actualidad para hacer un diag-
nóstico acertado de esta patología 
se cuenta con diferentes marcadores 
inmunohistoquímicos, con la finalidad 
de corroborar los hallazgos macros-
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cópicos y microscópicos en aquellos 
casos en donde se sospeche esta 
entidad; el diagnóstico definitivo se 
establece mediante el examen histo-
lógico del tumor [15]. A continuación, 
se describen los principales marcado-
res y su respectiva importancia:

	■ CD34: marcador de células pro-
genitoras hematopoyéticas y célu-
las endoteliales de uso frecuente. 
Es importante para la diferenciación 
de los hemangiopericitomas y de los 
hemangiomas [20].

	■ Ki67: es una proteína que se ex-
presa en las fases G1, S, G2 y M del 
ciclo celular. Se cataboliza rápida-
mente al final de la fase M y no es 
detectable en células que se en-
cuentren en G0 ni en G1 temprana. 
Su positividad indica que es una le-
sión de tipo maligno [21].

	■ 𝛃-catenina: proteína codificada 
por el gen CTNNB1, que coordina la 
adhesión célula-célula y la transcrip-
ción génica. Se ha encontrado posi-
tividad en uno de cada tres casos de 
corangiocarcinoma [22].

	■ SMA: anticuerpos contra la actina 
del músculo liso. Este marcador tiene 
alta especificidad para el componen-
te de actina en el citoesqueleto. Los 
anticuerpos pueden ser detectados 
mediante inmunofluorescencia indi-
recta, permitiendo diferenciar enfer-
medades autoinmunes, afectando 
principalmente el tejido hepático, 
como ocurre en la hepatitis autoinmu-
ne y en la cirrosis biliar primaria [23].

Se recalca la importancia de acudir al 
control prenatal con el fin de identificar 
cualquier signo temprano de compro-
miso fetal. Los embarazos que presentan 
masa placentaria grande deben some-
terse a un monitoreo fetal intensivo, por 

lo que se sugiere evaluación fetal cada 
1 a 2 semanas [6], en tanto que para los 
corioangiomas pequeños se recomien-
da el monitoreo cada 3 a 4 semanas [15]. 
La falta de control prenatal en nuestra 
paciente impidió que se detectaran las 
anomalías placentarias oportunamente, 
con un desenlace fatal para el feto. Es 
también importante reportar los casos 
que se encuentren de corioangioma 
placentario, con la finalidad de contri-
buir al conocimiento y estimar las tasas 
de morbilidad y mortalidad materno-
fetal reales. Además, es trascendente la 
evaluación cuidadosa de las placentas, y 
se reitera la importancia del estudio ma-
croscópico y microscópico por parte de 
Patología, con la finalidad de poder dar 
una explicación más precisa a los fami-
liares y al personal asistencial de lo que 
pudo haber llevado a la pérdida o com-
plicación del embarazo. 
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