
Rev Obstet Ginecol Venez 2005; 65 (4): 193 - 197

CASOS CLÍNICOS

193

Placenta percreta con ruptura uterina espontánea temprana
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RESUMEN
La placenta percreta es la variedad menos común de acretismo placentario. El diagnóstico durante el embarazo

es difícil, especialmente de manera temprana. Las complicaciones inciden en la elevada mortalidad perinatal y
materna. La ruptura uterina posterior es menos frecuente, más difícil de diagnosticar y presenta más complicaciones
que la anterior. Hasta el 2002, en Venezuela, se han publicado 7 casos de placenta percreta. Se presenta un caso
más de placenta percreta con ruptura uterina posterior, complicada con hemoperitoneo, shock hipovolémico,
coagulación intravascular diseminada, anemia e hipoxia severa y muerte fetal y materna.
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SUMMARY
Placenta percreta is the less common accreta placenta variety. Diagnosis during pregnancy is very difficult,

especially in early time. Complications increase perinatal and maternal mortality. Posterior uterine rupture is less
frequent, more difficult to diagnose and with more complications than anterior. Until 2002, in Venezuela, 7 percreta
placenta cases had been published. Its presented a new case of percreta placenta with posterior uterine rupture,
complicated with hemoperitoneum, hypovolemic shock, disseminated intravascular coagulation, severe anemia and
hypoxia and fetal and maternal death.
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INTRODUCCIÓN

El acretismo placentario (AP) es la adherencia estrecha
de la placenta a la pared uterina. Durante el embarazo, la
decidua forma una barrera que previene la invasión del
trofoblasto, y revistiendo a sus células se encuentra una
glicoproteína fibrinoide (capa de Nitabuch) que protege
a las células trofoblásticas de un ataque inmunológico (1).
Al inicio del mismo hay un paso temprano de células del
citotrofoblasto a través de la decidua, que llegan al mio-
metrio y es probable que después de una nidación normal
en el endometrio, el lecho de la placenta se expanda,
pudiendo llegar hasta zonas con cicatrices, el segmento
inferior, el istmo o el canal endocervical (1, 2). Extraordi-
nariamente ocurre ausencia parcial o total de la decidua
basal o desarrollo imperfecto de la capa fibrinoide de
Nitabuch, perdiéndose el efecto de barrera, por lo cual las
vellosidades coriales penetran anormalmente en el mio-
metrio o la serosa, pudiendo incluso atravesarlas e invadir
otros órganos (1-3). La adherencia, de acuerdo a su exten-

sión, puede ser focal (1 cotiledón), parcial (varios cotile-
dones) o total (toda la placenta). Según su ubicación puede
ser corporal o segmentaria, y de acuerdo a la penetración
se clasifica en placenta accreta vera (llega al miometrio
sin penetrarlo: 78-80%), increta (penetra miometrio: 15%)
y percreta (llega a serosa uterina, puede penetrarla e invadir
otros órganos: 5-7%) (1). A pesar de ser poco común en
la práctica clínica, el AP cursa con incremento en la
morbilidad y mortalidad materna y fetal, principalmente
debido a la variedad percreta (1). Por su rareza y trascen-
dencia perinatal se reporta un caso de placenta percreta a
principios del segundo trimestre, que a pesar de una
adecuada conducción clínica, y debido a una serie de
factores concurrentes, se complicó y terminó con muerte
materna y fetal.

CASO CLÍNICO

Paciente de 25 años, IV gesta, I para, II cesáreas, consultó
a Sala de Partos del Departamento de Obstetricia y Gine-
cología del Hospital de Nuestra Señora de la Chiquinquirá
de Maracaibo, Estado Zulia; por sangrado genital profuso
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y dolor abdominal. Es ingresada en malas condiciones
generales, con diagnóstico de embarazo de 18-19 semanas,
hemorragia del II trimestre, aborto en evolución, despren-
dimiento prematuro de placenta y shock hipovolémico.
Al examen gineco-obstétrico de ingreso se palpó un útero
grávido con una altura de 20 cm, feto único en situación
transversa, cuello permeable 1 dedo en todo su trayecto
y el foco fetal fue positivo con el Doppler.

Además, se le hicieron hematología completa y pruebas
de coagulación cuyos resultados fueron normales, y su
grupo sanguíneo era O Rh (-). Tenía dos estudios ultraso-
nográficos anteriores: uno a las 12 semanas de embarazo
con feto en situación transversa, placenta posterior y
sospecha de banda amniótica; y otro reciente (Figura 1)
con diagnóstico de embarazo de 19 semanas, feto en
situación transversa y placenta posterior de inserción baja.
Se conduce la evacuación uterina con 10 UI de oxitocina
en 500 cm3 de solución dextrosa al 5%, y a las 2 horas
del ingreso expulsa un feto que pesó 400 g, continúa el
sangrado abundante y presenta retención de anexos. Se
hace curetaje uterino y se diagnostica AP, practicándose
inmediatamente una laparotomía exploradora (aproxima-
damente a las 4 horas de admisión). Durante el acto
quirúrgico se encontró una placenta percreta que perforaba
la pared uterina posterior (Figuras 2 y 3) invadiendo el
ligamento ancho derecho, y hemoperitoneo, debido a estos
hallazgos, se procedió a realizar histerectomía total; en el
acto quirúrgico la paciente presenta paro cardíaco de 10
minutos. Durante este tiempo, por carecer de sangre de su
mismo grupo sanguíneo, fue manejada hemodinámicamente
con 5 000 cm3 de solución fisiológica al 0,9%, 900 cm3
de plasma y 10 unidades de crioprecipitado. A las 4 horas
posoperatorias (8 horas de haber sido ingresada al hospital)
es reintervenida por persistencia del sangrado y sospecha
de hemorragia interna, diagnosticándose coagulación
intravascular diseminada. Pasa a la Unidad de Cuidados
Intensivos, donde debido a sus malas condiciones, anemia
severa (hemoglobina: 0,1 g%, hematocrito 0,9%) e hipoxia
severa, se transfunde con 2 900 cm3 de concentrado
globular y 1 000 cm3 de sangre completa, tipo O Rh (+).
A pesar de todo, a las 32 horas de ingreso se diagnostica
muerte cerebral y es desconectada de la ventilación mecá-
nica. El examen anatomopatológico de útero y placenta
confirmó el diagnóstico de PP.

DISCUSIÓN

La implantación del cigoto humano es una doble para-
doja inmunológica y biológica. La inmunológica consiste
en un injerto heterólogo en el cual colaboran el sistema
inmune uterino (citoquinas) y la antigenicidad embrionaria
(antígeno de histocompatibilidad G); y la biológica se debe

Figura 1: Ecograma a las 18 semanas. Reportó embarazo de 19 semanas, feto en
situación transversa y placenta posterior de inserción baja. Las imágenes de la
placenta no son claras.

Figura 2: Aspecto macroscópico del útero por su cara posterior. Abajo en el centro
(flecha) se aprecia la placenta protruyendo a través de la rotura uterina. Abajo
a la derecha la placenta invade el ligamento ancho derecho.

Figura 3: Aspecto macroscópico del útero luego del corte longitudinal medial
posterior. La flecha señala a la placenta protruyendo a través de la rotura uterina.
Abajo a la derecha la placenta invade el ligamento ancho derecho.
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a que se tienen que implementar varios mecanismos suce-
sivamente, para que estos 2 epitelios se fundan y uno
permita la invasión del otro; es decir, el endometrio es
decidualizado por el trofoblasto: preparado a través del
ciclo menstrual por estrógenos y progesterona con acción
de factores de crecimiento (epidérmico, transformador e
insulínico), angioneogénesis (estradiol, factores de creci-
miento del endotelio vascular y derivado del fibroblasto),
reconocimiento por el trofoblasto de los componentes de
la decidua y de la matriz extracelular (integrina y caderina)
y la invasión profunda y progresiva de la decidua a las
arterias espirales (por la secreción trofoblástica de meta-
loproteasas) (2). La invasión trofoblástica defectuosa o
excesiva puede resultar en complicaciones del embarazo:
aborto espontáneo temprano, preeclampsia y restricción
del crecimiento intrauterino, en los casos de defecto; y
acretismo placentario y probablemente embarazo ectópico
cervical, cuando hay exceso (1-4).

En el acretismo se pierde el efecto de barrera producido
por la decidua y por la capa fibrinoide de Nitabuch, y las
vellosidades coriales llegan o invaden excesivamente el
miometrio, la serosa e incluso otros órganos (1, 2, 5).

Es un cuadro clínico muy raro (varía entre 1: 500 y 1:
93.000 partos) y la placenta percreta (PP) es más rara aún,
pues sólo constituye el 5-7% de los casos de acretismo (1,
6). Hasta el 2002, en Latinoamérica, se habían publicado
41 casos de PP (1, 7, 8). En el 2003, Bustos y col (9), de
Chile, reportaron otro caso. En Venezuela, hasta esa fecha
sólo se conocían 6 casos (1, 6, 10), y ese mismo año,
Briceño y col (1) describieron una paciente que tuvo una
PP con perforación posterior, hemoperitoneo e invasión
a epiplón. Por su rareza, para los autores del presente caso,
constituye una verdadera fortuna, haber tenido la oportu-
nidad de conocer 2 pacientes con PP durante su ejercicio
profesional.

La mortalidad materna y perinatal descrita para el AP
son altas (7-11,4% y 9,76%, respectivamente), y se deben
principalmente a las complicaciones producidas por la PP
(1, 6, 11-13).

Realizar el diagnóstico durante el embarazo es muy
difícil, y sobre todo hacerlo de manera precoz. Desde el
punto de vista clínico se sospecha cuando existen algunos
factores asociados (placenta previa, cesárea o cirugías
uterinas previas, legrados uterinos o abortos anteriores,
edad materna mayor de 35 años, multiparidad, incrementos
de la α-fetoproteina y la β-hCG, antecedentes de infección
uterina, ablación endometrial y radiación uterina) o algunos
síntomas como dolor abdominal y sangrado genital, los
cuales generalmente pueden ser muy comunes (1). Al
ultrasonido bidimensional en tiempo real, se ha sugerido
que en pacientes con cesáreas anteriores y embarazos de
10 o menos semanas, debe sospecharse cuando el saco de

la gestación se implanta en el segmento inferior (14). En
embarazos avanzados se debe presumir ante los siguientes
signos (1):
1. Ausencia o adelgazamiento del espacio hipoecoico

subplacentario (que normalmente corresponde al mio-
metrio);

2. Disrupción focal de la serosa uterina y de los tejidos
a su alrededor, y

3. Presencia de lagunas intraplacentarias. En el Doppler
a color se observa incrementada la vascularidad entre
el miometrio y la placenta, así como las lagunas intra-
placentarias (15-18). En la resonancia magnética se
aprecia el adelgazamiento de la pared uterina (15, 19).

De acuerdo a la penetración y extensión, variará su
manejo, y es así que en los casos menos invasivos (como
las focales y las accretas) se tratan con extracción manual
de la placenta, ocitócicos y curetaje uterino; mientras que
los más severos (como las totales y las percretas), habi-
tualmente necesitan transfusiones sanguíneas e histerecto-
mía y ocasionalmente, la ligadura de las arterias uterinas
o hipogástrica, o embolización arterial controlada por
angiografía (1, 20-24). En las PP anteriores, Palacios y
col. (25) desarrollaron una técnica para la conservación
uterina por reparación mediante hemostasia con ligadura
o compresión, sutura miometrial, pegamento de fibrina,
malla de poliglicólico y una capa de celulosa no adherente.
Si en estos casos ocurre invasión vesical, Karam y col
(26) usan la coagulación con rayo de Argón a través de
cistoscopia.

Con respecto a la causa de la rotura uterina de la
presente paciente, pudiese plantearse la posibilidad que
hubiese sido originada por el uso de ocitócicos en un útero
inferiorizado o durante el curetaje uterino o por ambas.
En todo caso, es oportuno señalar que la paciente llegó al
hospital en muy malas condiciones, con sangrado genital
severo y shock hipovolémico, ameritando hidratación
inmediata con abundantes líquidos y transfusión de plasma
sanguíneo; por lo cual, todo parece indicar que aparente-
mente la rotura ya había ocurrido antes de su ingreso y
realización de estos dos procedimientos, ya que en caso
contrario la sintomatología se hubiese producido después
de ejecutar alguno de ellos o los dos. Además, durante la
exploración quirúrgica en la primera laparotomía, los
cirujanos constataron macroscópicamente una perforación
por PP, que invadía el ligamento ancho derecho, diagnóstico
que fue confirmado posteriormente por histología. Aún
así, en este análisis retrospectivo, puede ser posible que,
sumados a la PP, alguno o los dos hechos pueden haber
sido factores contribuyentes en su génesis.

Por otra parte, en este caso, hubo una oportuna y
adecuada conducción clínica intrahospitalaria, pero, a
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pesar de ello, los resultados materno-fetales fueron adversos.
Por esto, es importante examinar cuatro factores que de
un modo significativo influyeron en este desenlace.

Primero, la rotura uterina por PP generalmente se
sucede, en orden de frecuencia, en el tercer o segundo
trimestre (1, 27, 28), y muy rara vez en el primero (29-31).
En el presente caso, el cuadro clínico hizo su aparición
muy temprana (18-19 semanas), lo cual fue determinante
en el retardo del diagnóstico y tratamiento, en la muerte
fetal (a esta edad de gestación, en nuestro medio, las
expectativas de vida son bajas) y en la posterior muerte
materna; puesto que el conocimiento adelantado de esta
patología, pudiese haber contribuido a cambiar la conducta
conservadora inicial (curetaje uterino y terapia hidroelec-
trolítica) por una más agresiva (como laparotomía explo-
radora, histerectomía y transfusiones sanguíneas), que
hubiesen podido evitar el deterioro y complicaciones
posteriores (hemoperitoneo, shock hipovolémico, coagula-
ción intravascular diseminada, anemia e hipoxia severa y
muerte) (32). Topuz (28) de Turquía, en el 2004, reportó
una PP con ruptura uterina espontánea a una edad cercana
a la del presente caso (embarazo gemelar de 21 semanas)
cuya paciente consultó con abdomen agudo, por lo cual la
conducta inicial fue la laparotomía e histerectomía subtotal,
con pérdida de los gemelos, pero logró salvar la madre.

En segundo lugar, la perforación más frecuente en los
casos de PP es la de la pared anterior, la cual permite hacer
un diagnóstico precoz, tanto ecográficamente, por su mejor
visualización que las posteriores, como clínicamente por
presentar algunos síntomas urinarios como la hematuria
(1, 8, 33). En nuestro caso, se trató de una perforación
posterior sin sintomatología clínica sospechosa, difícil de
diagnosticar por ultrasonido tanto por su localización como
por su aparición temprana. En el caso anteriormente
mencionado (1), si bien su localización también era pos-
terior, pudo haber influido en su manejo adecuado, el haber
hecho precozmente la cesárea, que permitió el diagnóstico
intraoperatorio de PP y la toma de decisión temprana de
extirpar el útero para hacer hemostasia definitiva. Sin
embargo, es necesario comentar que, si bien en estos 2
casos de PP había como factor asociado el antecedente de
cesáreas previas, cuyas cicatrices son anteriores, las pla-
centas se ubicaron y perforaron el útero por su cara poste-
rior; lo cual puede poner en duda la afirmación que las
cicatrices uterinas producidas por las cesáreas facilitan la
implantación ovular en cara anterior y el subsiguiente
desarrollo de AP (34). Mayor fortuna para los autores, la
constituye que en los dos casos referidos, haya habido
perforación uterina posterior.

Como tercer aspecto, es importante señalar que, además
de las dificultades técnicas ya mencionadas para localizar
o diagnosticar la PP por ecografía, la calidad de la imagen

del presente estudio de ultrasonido, deja mucho que desear;
probablemente por haber sido hecha con equipo de baja
resolución, quizás debido a la falta de orientación para
hacerlos de la manera adecuada o por haberlos ejecutado
con máquinas inadecuadas.

Y un cuarto factor, vital en el manejo y desenlace de
esta paciente, fue el grupo sanguíneo materno O Rh (-),
que impidió la transfusión temprana de sangre completa,
pues para ese momento no había su tipo en el hospital;
por lo cual fue transfundida tardíamente como una medida
heroica, con sangre O Rh (+), cuando se encontraba en
muy malas condiciones.
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50 de Obstetricia y 50 de Ginecología.

3. Puntuación mínima para aprobación: 15/20 puntos.

Información:
Sede de la SOGV y FUNDASOG de Venezuela Maternidad Concepción Palacios, Avenida San Martín, Caracas.
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