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Abdomen agudo y embarazo: Placenta Percreta
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Resumen: La rup­tura uterina espontá­nea por placenta percreta, sin historia de trauma o infección, es una              
patología ex­tremadamente rara y responsable de una alta morbimortalidad materna.  El diagnóstico prenatal de 
placenta percreta es importante para evitar resultados catastróficos  debido a este desorden obstétrico, y diversos 
procedimientos son utilizados para lograr esta meta.  Se presenta un caso de placenta percreta, con búsqueda de 
ex­pedientes clínicos por esta patología, en el Hospital Monseñor Sanabria, desde 1994 hasta 1999, y con revisión 
de la bibliografía.
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Presentación del caso________________________________________________

Paciente femenina, 26 años, gesta 3, para 2, abortos 0, cesá
reas 0, con antecedente de legrado uterino por retención de 
restos placentarios.  Se presenta  con edad gestacional por 
fecha de última regla de 28,4/7 semanas, con primer control 
prenatal a las 11 semanas de gestación y cuatro controles sub
secuentes documentados en el ex­pediente clínico; todos con 
pará­metros dentro de los límites normales, sin ultrasonido 
registrado.  Previo buen estado general, la paciente presenta 
cuadro caracterizado por dolor abdominal de inicio súbito 
sin antecedente de trauma, de localización difusa que luego 
se focaliza en hipogastrio, de moderada a severa intensidad, 
fijo, sin irradiación, sin alivio espontá­neo, asociado a vómitos 
número uno de contenido alimentario, persistiendo con dolor 
ya caracterizado, durante 14 horas.

La paciente es valorada en la Clínica de Paquera, Puntarenas, 
donde se documenta una PA de 110/60mm Hg., una FC de 
100 lat/min, está afebril, alerta, activa, consciente, orientada, 
pá­lida, con fases de dolor, quejumbrosa.  Al examen físico el 
abdomen presenta distensión, la auscultación con peristalsis 
intestinal disminuida, hay dolor importante difuso a la palpa
ción del abdomen y signo de Blumberg positivo, con defensa 
de la pared abdominal no voluntaria, la frecuencia cardiaca 

fetal (FCF) es de 152 lat/min.; al tacto vaginal el cuello       
uterino está cerrado, formado, sin evidencia de sangrado 
transvaginal o hidrorrea en la especuloscopía.

La paciente se refiere al Servicio de Emergencias del Hospi
tal Monseñor Sanabria, con impresión diagnóstica de:  Emba
razo 28, 4/7 semanas, dolor abdominal en estudio, a descartar 
abdomen agudo.

En este centro hospitalario se encuentra una paciente pá­lida, 
criodiaforética con PA al ingreso de 100/60 mmHg. y FC de 
79 lat/min, FCF de 140 lat/min.  Tres horas después la PA 
está en 88/51 mmHg., la FC en 124 lat/min. y la FCF es de 
100 lat/min.; es valorada por el Servicio de Cirugía General 
y Obstetricia, y se decide realizar laparotomía ex­ploratoria 
de urgencia, por compromiso del estado hemodiná­mico de la 
paciente y su crítica condición.  No se contaba en ese momen
to con radiólogo para efectuar ultrasonido.  Se aplicaron 12 
mg de dexametasona i.v.  Se realizó una laparotomía ex­plo
ratoria, hallándose una perforación del fondo uterino por 
placenta percreta, con 3000 mL. de sangre libre en la cavidad 
peritoneal.  No había invasión de órganos intraabdominales 
por el tejido placentario.  Se practicó cesá­rea y se concluyó el 
procedimiento realizando una histerectomía con preservación 
de los ovarios.  Se administraron 3700 mL. de cristaloides y 
1500 mL. de glóbulos rojos empacados durante el transopera
torio.  La paciente tuvo una buena evolución postoperatoria 
egresando al quinto día del hospital.

Se obtuvo un producto masculino, de 1100 gramos con Ap­gar 
de 1 al minuto, 1 a los cinco minutos, 4 a los diez minutos y 
6 a los quince minutos, pero que falleció a los 25 días en el 
Hospital Nacional de Niños, con sep­sis por cándida, quiste 
panencefá­lico e hipoplasia pulmonar derecha.  El diagnóstico 
histopatológico de la pieza quirúrgica es de  placenta percreta 
total en el fondo uterino.

________________________________________________
Abrevia­turas:  PA, presión arterial; FCF, frecuencia cardiaca fetal; cpk, 
creatin cinasa; AFPM, alfa feto proteína materna; FC, frecuencia cardiaca.
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Por medio del sistema automatizado de registros médicos se 
realizó una investigación en el Hospital Monseñor Sanabria 
y se revisaron los ex­pedientes clínicos, con posible placenta 
acreta según la Clasificación Internacional de Enfermedades 
(CIE 9 y 10), desde 1994 hasta 1999, pero no se documentó 
ningún otro caso de acretismo placentario en ninguna de sus 
formas.

Discusión________________________________________________

La placenta percreta corresponde a una anormalidad de pene
tración dentro de la pared uterina, y es la más severa dentro 
de este tipo de patologías.1-3  La invasión de las vellosidades 
coriónicas solo hasta el miometrio se denomina  plancenta 
acreta, y cuando las vellosidades coriónicas invaden el mio
metrio hasta de abajo de la serosa uterina, se llama placenta 
increta.  Se llama placenta percreta cuando el tejido trofoblás
tico atraviesa completamente la pared uterina.4,5

El acretismo placentario en todas sus formas presenta una 
incidencia de 1 en cada 93 000 embarazos, siendo la placen
ta percreta una anomalía ex­tremadamente rara, la cual se 
documenta entre el 5 y el 7% del total de placentas acretas; 
correspondiendo a una incidencia, mundialmente, de 1 pla
centa percreta por cada 140.000 embarazos.2,6,7

Esta anormalidad en la adhesión placentaria es causada por  
la ausencia o deficiencia de la membrana de Nitabuch, que es 
una capa fibrinoide que separa al corion frondoso de la deci
dua basal y en el parto forma la membrana de separación entre 
la placenta y el útero, lo cual evita que  la placenta pueda infil
trar el miometrio y dar lugar a esta entidad patológica.  Irvin y 
Hertin postularon, en 1937, que la placenta acreta es causada 
por una deficiencia en la capa decidual, sin embargo, no se 
conocen los factores que predisponen a esta patología.1

A pesar de ser de etiología desconocida, la bibliografía evi
dencia que tienen alto riesgo aquellas  mujeres multíparas, 
con cesá­reas anteriores y con placenta previa, así como tam
bién se describe que el trauma del endometrio, ya sea por 
cesá­rea, ex­ploración uterina por productos de la concep­ción 
retenidos, o por curetaje, predispone a la paciente a implanta
ción anómala en embarazos subsecuentes.1,2,7,8

Las pacientes con cicatriz uterina por diversos procedimien
tos médicos cuentan con un riesgo 5 veces mayor1 de presen
tar placenta de implantación baja, en cuanto a la población 
en general, y por ende mayor riesgo de acretismo placentario.  
Clark y colaboradores9 encontraron que el riesgo de placen
ta acreta era del 5% en pacientes con placenta previa y con 
útero sin cicatrices, pero éste se incrementa en un 67% en 
pacientes con 4 o más cesá­reas previas.

El diagnóstico de placenta percreta es usualmente clínico. 
Puede manifestarse como hemoperitoneo durante el periodo 
anteparto, al presentarse rup­tura uterina consecuente con la 
protrusión del miometrio por las vellosidades coriónicas, esto 
ocurre típicamente en el segundo trimestre del embarazo, 

pero se ha informado tan temprano como en la 12a. semana 
de gestación.  La invasión placentaria del miometrio es un 
proceso indoloro y se manifiesta clínicamente hasta que la 
pared uterina se rompe o perfora.  La presentación inicial 
puede incluir shock hipovolémico, dolor abdominal agudo o 
muerte fetal.2  La confirmación histopatológica documentada 
de la implantación anómala es deseable, pero frecuentemente 
no obtenible.

La detección precoz, previa al parto es de relevante importan
cia, ya que con ello se puede realizar una cirugía electiva con 
menor riesgo de hemorragia catastrófica y, además, promo
ver la maduración pulmonar del producto.

En la última década se ha utilizado el ultrasonido para la detec
ción prenatal de esta anomalía placentaria,7 sin embargo, el 
método, según describen Price y colaboradores,1 es de un 
alto grado de exactitud para diagnosticar la placenta previa, 
pero no para el diagnóstico de placenta percreta, criterio que 
contradice lo documentado por Ahmed y Chilton en 1996.10  
No obstante, actualmente la bibliografía ex­pone la utilidad 
de las imá­genes por resonancia magnética (MRI) en la detec
ción prenatal de placenta percreta, sin poderse documentar 
aún la sensibilidad y especificidad del procedimiento, por la 
limitada ex­periencia existente, y se recomienda la utilización 
de la MRI solo en aquellos casos en los que existan dudas en 
cuanto a la valoración ultrasonográ­fica, por posibles efectos 
deletéreos desconocidos y por el costo de la misma.11,12  Se 
describe la utilización de la angiografía ultrasónica con ampli
tud de potencia, con criterios establecidos para detectar la 
progresión de la hipervascularidad úteroplacentaria anormal 
en la placenta acreta, método que supera la detección con 
dop­pler convencional.  Rara vez la placenta percreta es diag
nosticada preoperatoriamente, pero puede producir síntomas 
y signos de invasión de estructuras adyacentes que orienten 
al diagnóstico.1,4,13

Meehan y colaboradores14 utilizaron como medida de sospe
cha diagnóstica de placenta percreta, la presencia de hematu
ria, la cual solo se manifiesta cuando la entidad patológica 
invade la vejiga urinaria y se encuentra en implantación pla
centaria baja, ya que cuando es de implantación alta la hemo
rragia intraabdominal es la principal evidencia.15  Con base 
en esta señal, Taefi y colaboradores16 describieron un caso de 
seis cesá­reas anteriores con hematuria, el cual tuvo evalua
ción cistoscópica y biop­sia, obteniendo como complicación 
una hemorragia profusa que requirió histerectomía y resec
ción de la porción de la vejiga, para control del sangrado. 
Estos autores recomiendan utilizar la cistoscopía solo para la 
evaluación de las pacientes con  riesgo de placenta percreta 
y la presencia de hematuria, sin la realización de biop­sia, ya 
que se considera contraindicada.10,16

Como parte de los intentos por el diagnóstico precoz de pla
centa percreta, se ha puesto en práctica la determinación de 
creatin cinasa (CPK), en las madres con elementos clínicos o 
ultrasonográ­ficos sospechosos de esta anomalía.  La determi
nación de CPK se realiza porque la invasión trofoblástica del 
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miometrio produce elevación de la misma en la circulación 
materna, debido al daño celular uterino.  También se ha docu
mentado la elevación de la alfa feto proteína materna (AFPM) 
en el acretismo placentario, la cual no es patognomónica  de 
esta entidad, pero puede ser un elemento  más para sustentar 
el diagnóstico.  Por lo tanto, se sugiere que una elevación 
inex­plicada de CPK o de AFPM, con hallazgos sugestivos de 
placentación anómala, ya sean clínicos, ultrasonográ­ficos o 
de MRI debe de alertar de esta posible patología.4,17-19

El diagnóstico diferencial de placenta percreta, se debe reali
zar con todas aquellas entidades que puedan llegar a producir 
una rup­tura espontá­nea del útero, tal como multiparidad con 
formación previa de tejido fibroso y violenta reacción uteri
na, anormalidad uterina, labor precipitada, labor obstruida 
resaltando macrosomía, mala presentación o pelvis contraída, 
entre otros.6

El manejo de la placenta percreta requiere, por lo general, de 
ex­tirpación quirúrgica de todos los tejidos involucrados por el 
tejido trofoblástico invasor, con manejo agresivo del volumen 
intravascular y cirugía reconstructiva en casos necesarios. El 
éxito del tratamiento consiste en el control de la hemorragia, 
que por lo general requiere de histerectomía abdominal total 
y en ocasiones subtotal.2,20

El manejo conservador, tal como la ligadura de las arterias  
hipogástricas o uterinas, no es usualmente exitoso, dan
do      como resultado la prolongación del tiempo operatorio 
y,       además, el cierre del acceso para realizar técnicas como 
la     arteriografía.1,21 La embolización por medios angiográ­fi
cos de las arterias ilíacas internas, ha evidenciado resultados 
satisfactorios y con menores pérdidas sanguíneas, destacando 
con esto la importancia del manejo multidisciplinario, con la     
participación del radiólogo intervensionista, desde el inicio 
hasta el fin del procedimiento quirúrgico.5,21,22 

La terapia conservadora para preservar el útero y por ende 
la fertilidad, se ha indicado solo en aquellas situaciones en 
las que se presente placenta acreta. Se han intentado diver
sos procedimientos tales como la administración de prosta
glandina F2 µ, norepinefrina, cloruro de potasio o arginina 
vasopresina, para mantener el tono miometrial y el control 
del sangrado.  Sin embargo, esto no ha sido efectivo en la 
mayoría de los casos, por la pérdida uterina de reactividad 
vasoconstrictora, ya que se presenta depresión o bloqueo de 
la misma23 y solo la administración de vasopresina se descri
be en un estudio como efectiva.24 El empacamiento uterino 
como otra medida conservadora también ha brindado buenos 
resultados.5,22,25,26

Las complicaciones de la placenta percreta se pueden dividir 
en complicaciones preoperatorias y postoperatorias, en el pri
mer grupo tenemos la invasión de estructuras vecinas como 
la vejiga urinaria, con altos índices de mortalidad materna, la 
cual oscila entre el 3.3% y el 9.5%2 y fetal/neonatal, inesta
bilidad hemodiná­mica con shock hipovolémico y la muerte.  
Se pueden enlistar en el segundo grupo:  las coagulopatías, 

la formación de fístulas, la estenosis uretral, la formación de      
litos, el compromiso renal, los abscesos pélvicos y renales y 
la hemorragia tardía.1

La placenta percreta es, en conclusión, una anormalidad obs
tétrica rara, de etiología desconocida, donde el diagnóstico 
prenatal es lo óp­timo, dada su alta morbimortalidad, pero no 
es el objetivo más sencillo de alcanzar. Debe de presentarse 
como diagnóstico diferencial ante la sospecha de abdomen 
agudo y embarazo, recordando siempre que “el rá­pido diag
nóstico, reemplazo de productos sanguíneos y laparotomía, 
son los pasos claves para el manejo exitoso de esta condición 
de emergencia”.6
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Abstract________________________________________________

Spontaneous uterine rup­ture, without a history of trauma or 
associated infection by placenta percreta is an ex­tremely rare 
pathology and it’s responsible for high maternal morbidity 
and mortality.  The prenatal diagnosis of placenta percreta 
is important to avoid catastrop­hic results after the obstetrical 
disorder and different procedures are used to get to this goal.  
We present here a case of placenta percreta and a revision of 
cases with this diagnosis from 1994 to 1999 at the Monseñor 
Sanabria Hospital, and a review of the literature.

Key words: Obstetric Hemorrhage, placenta percreta, preg
nancy.
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