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RESUMEN

El acretismo placentario consiste en la adhe-
rencia anormal de la placenta a una decidua de-
fectuosa o al miometrio, conduciendo a una de-
mora en el alumbramiento o a la retención
placentaria, asociada además a una hemorragia
postparto que puede requerir o no histerectomía.
Se realizó un estudio retrospectivo descriptivo de
los casos de acretismo placentario encontrados y
confirmados en el departamento de patología de
nuestra institución entre el 1º de enero 1994 y el
31 de agosto de 1999. Se revisaron los antece-
dentes gineco-obstétricos, aspectos clínicos e
histopatológicos y se correlacionaron con los de
la literatura. Dada la alta incidencia de parto por
cesárea y su fuerte asociación con placenta previa
y acretismo placentario, el obstetra deberá utili-
zar todos los métodos disponibles para diagnosti-
car y tratar esta patología.

Palabras clave: Placenta accreta, placenta

íncreta, placenta pércreta, histopatología, hemo-
rragia post parto, histerectomía.

SUMMARY

Placenta accreta is an abnormally attached
placenta to an inadequate decidua and mio-
metrium, conducing to a delayed third stage of
delivery or to a placental retention, in association
with postpartum haemorrhage that will require
or not a hysterectomy. A retrospective descriptive
study was designed and reviewed the records of
the Pathology Department in our institution
searching the placenta accreta histological confir-
med cases between January first 1994 and august
30 1999. We review the clinical, obstetrical and
histopathological features of all patients with diag-
nosis and we made a comparison with the lite-
rature. The higher incidence of caesarean section
delivery today is strongly associated with the
greater frequency of placenta previa and placenta
accreta. Obstetricians must use all available
methods to achieve an accurate diagnosis and
treatment of this condition.

Key words: placenta accreta, placenta increta,
placenta percreta, histopathology, postpartum
haemorrhage, hysterectomy.
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INTRODUCCIÓN

El acretismo placentario (AP) describe cualquier
implantación placentaria en la que hay una adhe-
rencia anormal a la pared uterina como consecuen-
cia de la ausencia parcial o total de la decidua y el
desarrollo imperfecto de la capa fibrinoide (capa
de Nitabuch). En la placenta ácreta las vellosidades
placentarias se fijan superficialmente al miometrio,
en la placenta íncreta las vellosidades invaden en
profundidad el miometrio y en la placenta pércreta
las vellosidades invaden todo el espesor del
miometrio y perforan la serosa. Esta adherencia
anormal puede ser total, parcial o focal.4

La implantación del blastocisto en el endome-
trio humano es intersticial, por lo que este es ro-
deado en su totalidad por decidua. La decidua es
la mucosa endometrial transformada por el efec-
to hormonal progestacional y la decidua del polo
inferior del blastocisto (basal) limita la extensión
del trofoblasto al miometrio y por lo tanto pre-
viene el AP.

Usualmente, la placenta se separa del mio-
metrio debido a la contracción del miometrio
contra la placenta inmóvil. Esto ocurre en un pla-
no irregular de células deciduales friables justa-
mente en la periferia de la capa de Nitabuch. La
falta de la decidua evita la separación normal de la
placenta después del parto por lo que esta puede
ser retenida parcialmente o en su totalidad. Las
áreas adherentes tienden a sangrar; además per-
miten acumular fibrina y coágulos alrededor de
los tejidos placentarios y con el tiempo puede fa-
vorecer la formación de �pólipos placentarios� que
requieran remoción quirúrgica.6

El AP es más frecuente cuando la decidua es
defectuosa, y esto se observa asociado a diferen-
tes entidades clínicas que implican en su mayoría
manipulación del endometrio1,5. Dentro de es-
tas entidades se incluyen: antecedente de cesárea,
placenta previa, incisiones uterinas anteriores,
legrados uterinos y cauterización endometrial,

multiparidad (mayor de 3), edad materna (ma-
yor a 35 años), presencia de divertículos, implan-
tación cornual, miomas submucosos, síndrome
de Asherman (adherencias intrauterinas), mal-
formaciones uterinas (septos) y cirugía de
reimplantación tubárica en el fundo uterino.7

Con el aumento de la incidencia de AP el obs-
tetra debe utilizar todos los métodos disponibles para
el diagnóstico preciso de esta condición, dentro de
estos se incluye la ecografía obstétrica. Los criterios
ultrasonográficos para el diagnóstico son:4

1. Ausencia o adelgazamiento (menos de 1 mm)
de la zona endometrial normal hipoecogénica
en el segmento uterino inferior. Este criterio
es el más sensible para realizar una detección
selectiva de AP.

2. La presencia de espacios lacunares vasculares
dentro del parénquima placentario, �apariencia de
queso suizo�, es un factor de riesgo para AP, aun
en ausencia de otro hallazgo ultrasonográfico sos-
pechoso.

3. El adelgazamiento, la irregularidad, o la disru-
pción focal de la interfase hiperecogénica en-
tre las paredes uterina y vesical.

4. Extensión del tejido placentario (con la misma
ecogenicidad del parénquima placentario) más
allá de la serosa.

La resonancia magnética nuclear (RMN) pue-
de ser útil en la valoración del compromiso vesical.
Tiene la ventaja de visualizar la invasión de las pa-
redes laterales y posteriores del útero en aquellos
casos de implantación posterior de la placenta. La
RMN se debe utilizar cuando la ultrasonografía
no puede descartar la presencia de AP.8

La evaluación de la placenta con flujo Doppler
Color para el diagnóstico de AP no ha demostra-
do tener mayor sensibilidad que la evaluación
ultrasonográfica en modo B. Por esta razón se con-
sidera el ultrasonido en Modo B como una herra-
mienta diagnóstica básica para la identificación del
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acretismo placentario. El Doppler Color se pue-
de utilizar como una técnica complementaria.

La importancia clínica del AP radica en la
morbilidad y, a veces, la mortalidad materna se-
cundarias. El manejo clínico y quirúrgico del AP
por tanto está encaminado a la prevención de la
hemorragia intraoperatoria incontrolable4. En
estos casos la mortalidad puede ser tan alta como
del 10%4. Otras complicaciones que se presentan
en estas pacientes son coagulación intravascular
diseminada (CID), reacciones transfusionales, alo-
inmunización, sobrecarga de líquidos y con me-
nos frecuencia infección. En el 7% de las pacien-
tes con AP puede ser necesaria la reexploración
por sangrado postoperatorio.4

La morbilidad materna operatoria incluye:
histerectomía, trauma intestinal, trauma urológico
(trauma ureteral y laceración de vejiga). Existe tam-
bién riesgo elevado de eventos tromboembólicos
y alta incidencia de sepsis y síndrome de dificul-
tad respiratoria del adulto (SDRA) secundario.4

El diagnóstico definitivo de AP se realiza me-
diante el estudio anatomopatológico del útero, el
cual permite evidenciar la interfase útero-
placentaria para así demostrar la ausencia de
decidua y el contacto directo de las vellosidades
placentarias con el miometrio. En el examen
macroscópico inicial se puede ver la inserción de
la placenta y el nivel de penetración. (Figura 1)
En el examen microscópico se confirma la ausen-
cia de decidua y la adhesión anormal de la placenta.
(Figura 2) Sin embargo, en muchas ocasiones no
es posible realizar este examen ya que al laborato-
rio de patología solo es enviado material de legra-
do y/o la placenta por lo que el diagnóstico es en
muchas ocasiones presuntivo, a no ser que el es-
pécimen incluya miometrio.

MATERIALES Y MÉTODOS

Se realizó un estudio descriptivo de serie de
casos. Durante el periodo de tiempo estudiado se

atendieron 30 784 partos, se enviaron para estudio
anatomopatológico 3 781 placentas y 1 866 úteros
producto de cirugías ginecológicas y obstétricas.

Se revisaron los archivos del Laboratorio de Pa-
tología del Instituto Materno Infantil (IMI) en bús-
queda de todos los especímenes con diagnóstico de
AP al igual que el archivo de estadística y el Sistema
Informático Perinatal (C.L.A.P) en el periodo com-
prendido entre el primero de enero de 1994 y el
31 de agosto de 1999 para seleccionar las pacientes
que tuvieran el mismo diagnóstico. Se revisaron las
historias clínicas y se llenó un formulario con datos
como edad, paridad, gravidez, frecuencia de abor-
tos, números de legrados, número de cesáreas,

Figura 1. Aspecto al corte de un útero grávido en el
que se evidencia la placenta adherida al miometrio al
lado izquierdo de la cavidad endometrial. Del lado de-
recho se observa además un leiomioma intramural.

Figura 2. Interfase útero-placentaria con vellosidades
coriales fibrosadas que invaden directamente el mio-
metrio, en ausencia de decidua.
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embarazos ectópicos, mortinatos, antecedente de
cirugía uterina, localización anatómica de la placenta
y de placenta previa, revisión uterina o cesárea, tam-
bién el diagnóstico ecográfico de la localización
placentaria, placenta previa, vía del parto, tratamien-
to quirúrgico del AP, así como las complicaciones
del tratamiento del AP: 1. necesidad de transfusio-
nes, 2. mortalidad materna y perinatal, 3. resulta-
do y complicaciones perinatales. Finalmente se des-
cribe también la correlación entre el estudio
anatomopatológico y el diagnóstico clínico de AP.

Esta información se analizó en EpiInfo 6 y los
resultados se exponen de manera descriptiva.

RESULTADOS

Al final de este estudio se encontraron 20 casos
con diagnóstico de acretismo placentario, 16 de ellos
a partir del estudio del útero y 4 productos de legrado
obstétrico. Por cada 1.539 partos se encontró un AP,
el cual correspondió a su vez a 1 de cada 282 placentas
estudias en el laboratorio de patología.

El rango de edad encontrado en las pacientes
fue de 20 a 37 años; la mayoría de las pacientes
(65%) se encontraba entre los 31 y 37 años. La
edad gestacional osciló entre 28 y 40 semanas,
hubo 3 pacientes en postparto inmediato sin re-
gistro de la edad gestacional. (Tabla 1).

La mayoría de los casos se encontró en pacientes
con dos o más hijos (multíparas) y el antecedente
de por lo menos un legrado previo (Tablas 2 y 3).
El 50% de las pacientes no tenía antecedente de
cesárea previa (Tabla 4) y ninguna tenía antece-
dentes de cirugía uterina diferente a la cesárea.

El diagnóstico de la localización placentaria se
hizo por ecografía, con la siguiente distribución:
placenta previa 50% de las veces, fúndica (25%),
en la cara anterior y posterior (10 % para cada
una) y canto izquierdo (5%) (Figura 1). La mayo-
ría de las placentas previas fueron centrales tota-
les (45%), seguidas de la central parcial (35%),
marginal (15%) y de inserción baja (5%).

Tabla 1. Edad gestacional de las pacientes condiagnóstico
de acretismoplacentario. IMI, 1994-1999.

Edad N % % acumulado
gestacional
(semanas)

28-31 1 5 5

32-35 6 30 35

36-39 8 40 75

40-43 2 10 85

Sin dato 3 15 100

Tabla 2. Antecedentes obstétricos de las pacientes con
diagnósticodeacretismoplacentario. IMI, 1994-1999.

Gravidez Número % %
de pacientes acumulado

1 1 5 5

2 4 20 25

3 3 15 40

4 3 15 55

5 7 35 90

7 1 5 95

9 1 5 100

Tabla 4. Antecedente de cesárea de las pacientes con
diagnósticode acretismoplacentario. IMI1994-1999.

# Cesáreas Número % %
previas de pacientes acumulado

0 10 50 50

1 6 30 80

2 3 15 95

3 1 5 100

Tabla 3. Antecedente de legradopreviode las pacientes con
diagnósticode acretismoplacentario. IMI, 1994-1999.

Legrados Número % %
de pacientes acumulado

0 8 40 40

1 10 50 90

2 1 5 95

Sin dato 1 5 100
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La forma de nacimiento fue por cesárea seg-
mentaría en 11 pacientes (55%), vía vaginal en 7
pacientes (35%) y cesárea corporal en 2 pacientes
(10%).

En 7 de las pacientes con antecedente de ce-
sárea el AP se encontró sobre la histerorrafia y en
3 no hubo o no se pudo determinar la relación
con la cicatriz.

El resultado perinatal fue bueno en 15 pacien-
tes, adverso en 4 (con un fallecimiento) y en un
caso el resultado fue desconocido. Describimos a
continuación los diagnósticos finales de los neona-
tos con evolución adversa:

Caso 1: ano imperforado, fístula ano vesti-
bular y sepsis neonatal.

Caso 2: asfixia perinatal severa, disfunción or-
gánica múltiple, sepsis y bronconeumonía.

Caso 3: asfixia perinatal severa, síndrome dismór-
fico, anormalidad cromosómica y prematurez.

Caso 4: enfermedad de membrana hialina, he-
morragia pulmonar, hemorragia intracraneana, hi-
drocefalia y muerte neonatal.

En ninguna de estas 4 pacientes hubo sospecha
clínica o ecográfica de A.P, al igual que en ninguna
de las pacientes sometidas a cirugía y/o legrado. Una
vez realizado el diagnóstico de AP el tratamiento
que se realizó fue histerectomía abdominal total en
10 pacientes (50%), histerectomía abdominal
subtotal en 3 pacientes (15%), histerectomía subtotal
más ligadura de arterias hipogástricas en 1 paciente
(5%), histerectomía abdominal total más ligadura
de arterias hipogástricas en 1 paciente (5%), ta-
ponamiento uterino más histerectomía abdomi-
nal total más empaquetamiento pélvico en 1 pa-
ciente (5%) y revisión uterina más legrado uterino
en 4 pacientes (20%).

En el 95% de las pacientes se presentó hemo-
rragia uterina postparto de las cuales el 90% re-
quirió transfusiones, se presentó también atonía

uterina en el 25% de los casos, CID en el 15%,
sepsis puerperal en el 10%, hematoma o absceso
de cúpula vaginal en el 10%, lesión vesical en el
15%. Dos pacientes presentaron además compli-
caciones como hematoma de los paquetes infu-
ndíbulo-pélvicos y erupción cutánea, este último
fue interpretado como una reacción post-trans-
fusional (Figura 2). No se presentaron muertes
maternas.

De las pacientes que recibieron transfusiones
el 40% recibió entre 3 y 5 unidades, el 31,6%
recibió 2 unidades (hasta un máximo de 19 uni-
dades de glóbulos rojos transfundidos a una sola
paciente). En el análisis de las historias observa-
mos que el manejo de estas pacientes incluyó la
transfusión de sangre durante la cirugía y en el
postoperatorio, pero no se realizaron medidas ten-
dientes a disminuir el sangrado transoperatorio
como ligadura o embolización de arterias uterinas
o hipogástricas.

50%

25%

10%

10%

Previa

Cara anterior

Canto izquierdo

Fúndica

Cara posterior

5%

Figura 1. Diagnóstico ecográfico de la ubicación
placentaria.
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El diagnóstico ana-
tomopatológico confir-
mó la presencia de AP en
12 de los 20 casos des-
critos. En los 8 casos res-
tantes, el diagnóstico se
basó en los hallazgos clí-
nicos, el desenlace obsté-
trico y los hallazgos
histopatológicos sugesti-
vos vistos en los restos de
placenta o el material de
legrado recibido. De los
casos confirmados con el
estudio histopatológico
del útero,12 5 pacientes
tuvieron placenta pércre-
ta (42%), 4 pacientes
placenta ácreta (33%) y 3
pacientes placenta íncreta
(25%). La inserción de la
placenta fue previa en 3 de las 5 las pacientes
con placenta pércreta.

DISCUSION

La incidencia de AP reportada en la literatura
oscila entre 1 en 540 a 1 en 93 000 partos, con
una media de 1 en 7 000; en el periodo de tiem-
po estudiado en el IMI esta relación fue de 1 en 1
539 partos.2

En la actualidad la alta frecuencia de parto por
cesárea se asocia con mayor frecuencia a placenta
previa, razón por la que se considera que ésta ha
aumentado de 1 en 1 000 embarazos en el año
1950 a 101 en 1 000 en 1985.3 El AP es más fre-
cuente en pacientes con placenta previa o historia
de cesárea anterior.1,2 El 25% de las mujeres con
antecedente de cesárea y placenta previa presen-
tan AP de nuevo; el riesgo que aumenta al 50% en
las pacientes con historia de dos o más cesáreas y
placenta previa.4

Llama la atención con relación al AP, que sólo
10 de las pacientes estudiadas tenían antecedente
de cesárea, 6 de las cuales había sido sometida a
una y 4 pacientes a más de una, lo cual resulta para-
dójico, pues es mayor la asociación esperada en
mujeres embarazadas con este antecedente. En 7
de las pacientes con antecedente de cesárea se en-
contró relación entre la histerorrafia y el AP (70%).

Se sabe que el 75% de las placentas pércretas
se presentan en placentas de inserción previa o
baja. En este estudio se realizó diagnóstico defini-
tivo de AP en 12 de los 16 úteros estudiados, en-
tre los cuales se encontraron 5 placentas pércretas
(42%) y 7 placentas pércretas y previas (58%), lo
cual muestra una proporción ligeramente menor
a la descrita en la literatura. En este estudio se
encontró placenta previa en 16 pacientes, central
total en 9 (45%), seguida de placenta previa cen-
tral parcial en 7 (35%).

Ya se ha mencionado que no se fue posible rea-
lizar el diagnóstico definitivo de AP en 8 pacientes
debido a que se recibieron fragmentos de placenta

Figura 2. Morbilidad materna asociada al tratamiento del acretismo placentario.
IMI 1999-2000.
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o úteros en los cuales no se evidenió la interfase
útero-placentaria. El diagnóstico final en estos ca-
sos fue presuntivo luego de correlacionar los datos
de la historia clínica con el reporte de patología y el
desenlace obstétrico. Muy probablemente estos
fueron casos de placentas ácretas focales, parciales y
totales cuya extracción manual o instrumentada
fue exitosa.

Las complicaciones descritas en el presente es-
tudio no difieren en forma significativa de las re-
portadas en la literatura. Además de las grandes
pérdidas intraoperatorias de sangre que requirie-
ron transfusiones masivas y de sus derivados, se
evidenciaron complicaciones asociadas como coa-
gulación intravascular diseminada (CID) y reaccio-
nes transfusionales. Se presentó infección sólo en
el 10% de los casos y fue necesaria la reintervención
sólo en el caso de una paciente a quien se empa-
quetó la pelvis luego de la realización de la
histerectomía abdominal; equivale al 5%, porcen-
taje similar al reportado en la literatura.4

La morbilidad materna operatoria incluyó un por-
centaje mayor de lesiones vesicales (15%) comparado
con el 2 a 3% descrito en la literatura4. No se presenta-
ron lesiones del intestino, eventos tromboembólicos,
ni SDRA en ninguna de las pacientes.

La mortalidad descrita por la literatura es cer-
cana al 10%. Durante el periodo estudiado, no
hubo desenlaces fatales, a pesar del estado crítico
de las pacientes.

El AP ha aumentado su incidencia en las últi-
mas décadas debido al aumento en la incidencia
global de la operación cesárea y del número de
cesáreas en cada paciente que las predispone a esta
patología.

Cuando se consideran los aspectos demográficos
de las pacientes a la luz de la obstetricia moderna, se
espera enfrentar esta situación clínica con mayor fre-
cuencia. Teniendo en cuenta los factores de riesgo
y la disponibilidad de métodos diagnósticos efica-
ces para detectar el acretismo que permitan la

preparación adecuada de la paciente, el obstetra tie-
ne la posibilidad de manejar los casos que se presen-
ten de manera planeada, con inter venciones
multidisciplinarias, con el objetivo final de disminuir
la morbilidad y la mortalidad maternas.

CONCLUSIONES

El AP es una entidad poco frecuente que se
puede presentar durante toda la gestación y cuyo
diagnóstico en la mayoría de los casos se realiza
en el periodo posterior al parto por hemorra-
gia uterina de magnitud variable, que puede lle-
gar a ser difícil de controlar, con alta probabili-
dad de muerte para estas pacientes. Dado que
existen factores de riesgo establecidos, es reco-
mendable tener en mente esta entidad y reali-
zar exámenes complementarios para su diagnós-
tico antes de finalizar la gestación, para prevenir
o enfrentar exitosamente las complicaciones
intraoperatorias más importantes que se pue-
dan llegar a presentar.
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