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El acretismo placentario a despertado el interes. de 

cllnicos e investigadores por ser una patologla muy te­

mida en obstetricia, aunque no es,por fortuna, Muy frecu­

ente, el mayor conocimiento de su fisiopatologla y los 

adelantos obstetricos en cirugla han disminuido notable­

mente la morbimortalidad materna. 

En 1641 se reporta, ignorandose el autor el primer ca­

so de acretismo placenta~io, paciente en la cual el estudio 

post-morten reve10 una adherencia anormal entre el Utero y 

la placenta. Posteriormente encontramos en la literatura 

reportes aislados entre el Utero y la placenta, mas tarde 

1682 Salzman y Morgagne en 1836 describieron algUn caso con 

esta patologla, fuO hasta 1889 en que Berry Hart describe 

las caracterlsticas microscOpicas destacando como hecho fun­

damental la ausencia de la capa esponjosa de la decidua ba­

sal. En 1937 se obtiene una verdadera descripciOn anatOmica 

con los estudios publicados por Irving y Heting y en 1945 

aparece la clasificaciOn de Aaberg y Reid, la cual persis­

te. hasta la actualid~d. Willens es el primero en reportar 

exitos con el manejo conservador sobre el intervencionista 

informando de un grupo de 13 pacienteS con placenta acreta, 

4 de las cuales fueron tratadas por histerectomla y 9 en 

forma conservadora, presentando una sola ~uerte materna la 

cual ocurrio en el primer grupo. Los resultados de metodo 



conservador, fueron muy desfavorables en decadas pasadas. 

sin embargo con los antibiOticos y recursos hemodinamicos 

con los que cuenta actualmente el obstetra es posible que 

este tipo de manejo, tenga lugar en alguna paciente selec­

cionada adecuadamente. Por otra parte Luke y col. reunieron 

un total de 94 casos publicados de acretismo placentario 

entre 1956 y 1964 reportando una mortalidad de 20.2% de 

las 19 muertes que ocurrieron en su revisiOn 18 fueron pa­

cientes en las que no se practicO histerectomla, lo anterior 

apoya la recomendaciOn de la ~ayorla de los autores de 

que el tratamiento quirUrgico es el de elecciOn. 

En la actualidad definimos el acretismo placentario 

como una adherencia anormal de la placenta a la pared ute­

rina, resultado de una formaciOn defectuosa de la decidua 

basal, permitiendo la entrada de vellosidades coriOnicas 

en contacto con el miisculo uterino en diversos gra.dos. 

Acretismo desde el punto de vista etimolOgico, proviene 

de la palabra latina Acceressere que significa soldarse. 

Para una mejor comprensiOn de la fisiopatologla de 

acretismo placentario explicaremos brevemente algunos as­

pectos importantes de la embriologla de la placenta. 

El blastocisto, forma del huevo humano en el momento 

dela nidaciOn se le distinguen dos formaciones celulares: 

Una capa externa llamada trofoblasto, y una capa intena 

o acUmulo celular llamada embrioblasto. 

Las celulas del trofoblasto empiezan a proliferar al 

entrar en contacto con el endometrio, este al transformar-

se en el medio de nutriciOn del huevo se le denomina decidua. 



Entre la segunda y tercera semana de desarrollo las ce­

lulas trofob1asticas penetran profundamente en la decÍdua 

y el tejido trofob1astico, se organiza formando vellosi­

dades vascularizadas de centro mesenquimatoso de primer 

orden las cuales evolucionan a vellosidades secundarias 

y posteriormente a vellosidades terciarias, todo esto 

ocurre sobre el polo ani~al del embrioblasto, donde f i­

nalmente se va a constituir la placa corial, al tejido 

trofob1astico se le denomina corion frondoso por su 

arbol vellositario. 

Por el lado materno la decidua o caduca basal esta for­

mada por dos capas: 

- Compacta unida intimamente al carian velloso 

- Esponjosa: En contacto directo con el miometrio 

constituido por la capa de Nitabuch y la estria 

o capa de Rohr's. 

Aloja los fondo de saco glandulares y es atravezada 

por las arterias espirales. Es a este nivel donde se lle­

va a cabo la separaciOn placentaria durente el alumbra­

miento. El desarrollo y la fijaciOn placentaria puede ser 

influenciado por ciertos factores de los que mencionare­

mos algunos: Calidad del trofoblasto, eficiencia de la 

circulaciOn materna para suministrar al trofoblasto el 

medio adecuado para su desarrollo, sitio de implantaciOn, 

capacidad invasora del trofoblasto con sus propiedades 



histollticas y angioc1asticas, lo que a su vez es regulado 

por la capacidad enzimatica de las c8lulas, condiciones 

de la caduca basal, concentrac!On de mucopolizacaridos en 

la caduca, excistencia de sustancias frenadoras de la 

capacidad enzimatica del trofoblasto, factores endOcrinos, 

inmunolOgicos dsconocidos. De ta1 forma que en condiciones 

normales, solo pocas vellosidades coriales penetran al mio 

metrio sirviendo de anclaje. Todos los autores estan de 

acuerdo en que la ausencia o pobre desarrollo de la decidu 

basal constituye el factor esencial para que exista acreti -

mo placentario. si existe hipodesarrollo decidual, el te­

jido placentario que se implante en esta zona tiene que 

profundizar en grados variables, esto determina que 1a capa 

de Rohr's que marca el espacio intervelloso sea menos apa­

rente y la de Nitabuch normalmente observable entre el tro­

foblasto y la decidua es pobremente desarrollada o ausente. 

Las caracterlsticas histopatolOgicas del acretismo pla­

centario reconocidas por la mayorlde los autores son: 

I.- Ausencia total o parcial de la decidua basal 

II.- La existencia de una capa de fibrina entre 1as ve­

llosidades coriales y el mUscu1o uterino debido·a 

la fusiOn de las capas de Rohr 1 s y Nitabuch. 

III.- HialinizaciOn y gran vascularizaciOn de la muscu­

latura en el sitio de inserciOn placentaria. 

Otras caracterlsticas mencionadas por los autores pero n 



reconocidas por la mayorla son: 

IV.- PenetraciOn de las vellosidades en las venas 

del miometrio. 

v.- Miometrio con alteraciones en sus fibras con al­

teraciOn de ce1u1as embrionadas rodeadas de leuco­

citos. 

En nuestra revisiOn utilizaremos la claaificaciOn 

aceptada en general por el gineco-obstetra actual basada 

en los siguientes parametros: 

I.- SegUn su extenciOn ( ClasificaciOn de Aeber y Reid) 

a) Acretismo focal. Solo parte de un cotiledOn 

esta afectado. 

b) Acretismo parcial. Uno o mas cotiledones estan 

afectados. 

e) Acretismo total. Toda la placenta esta intere­

sada. 

II.- SegUn su profundidad ( ClasificaciOn de Irving y 

Hertig) 

a) Placenta Acreta. Las vellosidades coriales se 

encuentran en contacto directo con el mUsculo 

uterino. 

b) Placenta Increta. Las vellosidades penetran al 

miometrio. 

c) Placenta Percreta. Las vellosidades interesan la 

serosa o estructuras extrauterinas. 



III.- SegUn su localizaciOn. 

a) Placenta de inserciOn corporal 

b) Placenta de inserciOn segmentaría. 

De lo anterior se acepta que la mayor frecuencia co­

rresponde a la placenta acreta focal, y en cuanto a su 

localizaciOn parece que existe cierta predominancia por 

la inserciOn corporal. 

En cuanto al cuadro cllnico de acretismo placentario 

debe quedar claro que no existe un cuadro cllnico de 

acretismo y que ademas esta patologla no es privativa del 

tercer trimestre. En nuestro estudio encontramos pacien­

tes con acretismo desde la semana 36 hasta la semana 41 

existiendo reportes de acretismo placentario desde la 

semana 22. Aunque ciertamente su mayor frecuencia es en 

el tercer trimestre. 

Los signos clAsicos ocurren durante el tercer periOdo 

de trabajo de parto o en el puerperio inmediato y son 

fundamentalmente: 

I.- RetenciOn prolongada de la placenta. 

II.- Desprendimiento en forma parcial 

III.- Falta de un plano de clivaje Utero-placentario 

al realizar la extracciOn manual de la misma,dato 

conciderado como el mas importante en el diagnOs­

tico cllnico. 

IV.- Arrancamiento del endometrio en el intento de 

extracciOn. 



v.- Hemorragia del puerperio inmediato. 

En la variedad percreta que afortunadamente es extre­

madamente rara, puede aparentar cuadro de abdomen agudo 

por ruptura uterina expontanea realizandose el diagnOsti­

co al efectuar laparotomla exploradora. En otras ocaiones 

se puede manifestar por hematuria profusa que ocurre por 

invasiOn directa de la vejiga por el trofoblasto. 

El diagnOstico cllnico siempre debe ser emitido como 

presuncional y debe estar basado en los datos de observa­

ciOn mencionados anteriormente y tomando en cuenta los 

antecedentes gineco-obst6tricos de la paciente. El diag­

nOstico de certeza corresponde por lo tanto al anatomo­

patologo. 

OBJETIVO: 

El objetivo de este estudio es relacionar cuan fide­

digno es el diagnOstico cllnico de acretismo placentario 

en relaciOn al diagnOstico histopato10gico, ver la fre­

cue~cia con la que se presenta esta entidad en nuestro 

hospital y en que tipo de pacientes es mas frecuente. 

Se realizO en el hospital de Ginecologla y obstetricia 

Luis Castelazo Ayala I.M.s.s. No 4 un analisis retrospec­

tivo de las pacientes a las cuales se les practicO histerec­

tomla obst6trica con el diagnOstico cllnico de acretismo 



placentario en el periodo comprendido entre el lo de 

enero de 1991 al lo enero 1992, encontrandose un total 

de 20 casos por diagnOstico cllnico. Los Uteros fueron 

estudiados macro y microscopicamente determinando el 

tipo de histerectomla, extenciOn y 9rado de acretismo 

tomando como base las clasificaciones de Aaberg y Reid 

asl como la de Irving y Herting segUn los reportes de 

anatomla patolOgica. 

El sitio de inserciOn placentaria no fue posible de­

terminar por razones especiales en 6 de los 20 casos. 

Para determinaar el grado de acretismo placentario 

se practica en forma cotidiana en el departamento de 

anatomla patolOgica cortes seriados del sitio de la 

inserciOn placentaria los cuales se tiñen con hemato­

xilina-eosina y observados al microscOpio. 

se analizaron otra variables como : edad, gesta, pa­

ridad, antecedente de cirugla uterina ( Cesarea, legrado, 

etc.) infecciones, edad del embarazo en el momento de la 

interrupciOn, vla de interrupciOn e indicaciOn de la misma, 

tipo de cirugla practicado y morbimortalidad materno-fetal. 

Todos los datos estadlsticos: Mortalidad, frecuencia, 

incidencia,etc.fueron corregidos al nUmero de pacientes 

con corroboraciOn histopato!Ogica del diagnOstico cllnico. 
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De los 20 casos estudiados con diagnOstico cllnico de 

acretismo placentario solo hubo corroboraciOn histopato 

lOgica en de los casos lo que corresponde al 40% de 

correlaciOn y a un 60% de error en el diagnOstico cllnico. 

En el perlado estudiado ocurrieron en el H.G.O. No.4 

un total de 11.402 partos (vaginales y abdominales), lo 

que nos da una incidencia de 1:1425 dato que en relaciOn 

a un estudio realizado por Chavez Azuela en 1966 (1:3005) 

muestra un incremento considerable de esta patologla en 

nuestro medio. 

De los 8 casos comprobados de acretismo placentario 7 

fueron de tipo focal (96.5%) y solo se presentO un caso 

de acretismo parcial. 

La vla de interrupciOn del embarazo mas frecuente fue 

abdominal. 

En cuanto a la edad de las pacientes observamos que 

la mayor frecuencia es en la tercera y cuarta dBcada 

de la vida. ( Cuadro No.1) Lo que corresponde con lo 

publicado con otros autores. 



CUADRO No.l 

ACRETISHO POR GRUPO DE EDAD 

16 - 20 AÑOS o 0% 

21 - 30 AÑOS 20% 

31 - 40 AÑOS 6 80% 

41 - o mas AÑOS o 0% 

Es en esta edad cuando la mujer esta en plena etapa 

repro.ductiva de su vida. El 20% de los casos ocurrieron 

entre los 21 y 30 años, el 80% entre 1os 31 y 40 años de 

edad. 

En general son paciente$ con un promedio de partos 

de 2,8% lo que nos demuestra que la multiparidad consi-

derada por muchos autores como factor predisponente en 

esta patologla juega un papel muy importante, considerando 

como multlpara aquella que tuvo mas de dos partos. 

GRAFICA No .1 
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El nUmero de gestaciones definitivamente influye en 

la frecuencia de acretismo placentario. 
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En nuestro grupo estudiado las pacientes no pueden ser 

consideradas grandes abortadoras, por el nUmero insignifi­

cante de abortos prese~tados en dichas pacientes. 

El nUmero de muertes maternas por acretismo placentario 

en el tiempo estudiado se redujo a cero. Se concidera que 

la intervenciOn quirUrgica oportuna es el primordial 

justificador de este resultado. 

El promedio de internamiento fué de 5,4 dlas, solo 

una paciente permaneciO internada durante 18 dlas por 

haber presentado proceso infeccioso solucionado con 

tratamiento medico. 



SegUn la literatura, la frecuencia mundial de acretismo 

placentario es muy variable y es dificil establecer con 

exactitud a causa de. criterios .diferentes en su diagnOs­

tico y tratamiento asl como diferentes poblaciones,te­

niendo cifras que oscilan entre 1:540 de Sunawong en 1966 

hasta las reportadas por Eastnan en 1954 de 1:80,000 

partos. Desde que se conoce el problema, la discuciOn ha 

prevalecido respecto a cuales son los factores directa­

mente responsables del pobre desarrollo decidual o la 

ausencia de la misma que condicione la apariciOn de acre­

tismo y asl podemos citar procesos inflamatorios, trauma­

tismo obstetrico y ginecolOgico, cicatrices de cesareae 

previas, operaciones g inecolOgicas, mal torrnetcionea lltE.!.t :J ne f; 

multiparidad miomatosis y otras mas que se podrlan enu­

merar. 

Un hecho aparente es el incremento que ha tenido el 

acretismo placentario en los Ultimas años y si bien es 

cierto que los factores antes enunciados contribuyen de 

manera indudable, solo la operaciOn cesarea ha tenido 

un incremento paralelo. Los procesos inflamatorios de 

origen ginecolOgico u obstetrico tienen importancia como 

factor etiolOgico en los casos de acretismo ya que apa­

recen como antecedente positivo en un nUmero importante 

de casos. 



El encontrar un promedio bajo de cesareas y legrados 

por paciente, parece indicara que el nUme~o aparentemente 

tiene poco valor como factor etiolOgico sin embargo, como 

antecedente positivo parece influir indiscutiblemente, 

segUn datos de otros estudios. 

Por otro lado creemos que el aumento en la aplicaciOn 

de dispositivos intrauterinos podrlan alterar las condi­

ciones normales de la decidua y tal vez en un momento 

dado condicionar un incremento en la incidencia de acre­

tismo placentario. { No demostrado). 

Asl como se ha incrementado la frecuencia de acretismo 

placentario lo ha hecho la variedad de inserciOn segmentari 

ya que aunque en nuestro estudio no se pudo obtener el 

sitio de localizaciOn placentaria, el hecho de encontrar 

un 37% por placenta previa, hace pensar que es consecuen­

cia derivada de las tecnicas operatorias de 1a cesarea, 

procedimiento quirUrg!co de enorme valor en 1a prActica 

obst9trica actual, pero que va dejando secuelas y entre 

estas una importante es el acretismo placentario. 

No es posible realizar el diagnOstico de acretismo 

durante el embarazo ya que no existen signos o slntomas 

propios de esta patologla, el sangrado genital es un dato 

importante pero este se encuentra presente en otras pa­

tologias obstetricas. 



Definitivamente el tratamiento conservador debe quedar 

fuera de las considerciones terapeuticas del gineco-obstetra 

como ha sido plenamente demostrado por mUltiples autores 

y como lo demuestra la presente revisiOn. Es el tratamien­

to quirUrgico el de elecciOn debiendose realizar histerecto­

mla total en todas las pacientes. 

El error diagnOstico que observamos en la presente re­

visiOn es muy importante (60%) sin embargo quiza pudiera 

justificarse porque es este"errorº el que favorce la inter­

venciOn oportuna en un gran nUmero de casos, pero bien 

vale la pena que el cirujano practique una revisiOn cuida­

dosa del lecho placentario, que verifique cual es la causa 

real del sangrado antes de practicar una histerectomla 

por restos placentarios como observamos en alglln reporte 

patolOgico. 



1.- Se hace una breve revisiOn histOrica del acretismo 

placentario. 

2.- Se analizan los casos diagnosticados en el H.G.O. No.4 

del !.M.S.S. como acretismo placentario, en el periodo 

comprendido entre enero 1991 y enero 1992. Encontrando 

correlaciOn cllnica e histopatolOgica en el 40% de 20 

casos analizados. 

3.- Se comprueba que los antecedentes gineco-obstetricos 

de cesarea, legrado e infecciOn uterina son de impor­

tancia primordial. 

4.- El diagnOstico clinico siempre es presuncional, el 

diagnOstico de certeza debe ser emitido exclusivamente 

por el patOlogo. 

5.- Se aprecia incremento en la incidencia de esta patologia 

en relaciOn a estadlsticas anteriores. 

6.- El 96,5 % de las placentas presentaron acretismo parcial. 

7.- La mortalidad materna en nuetro hospital ha disminuido 

notablemente e"n los Ultimas diez años. 

e.- El tratamiento de primera elecciOn es el quirilrgico. 

9.- No se ha demostrado que el DIU. sea factor predispo­

nente para el acretismo placentario. 
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