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CASOS CLÍNICOS

RESUMEN

Aunque la placenta membranácea y la placenta
íncreta son entidades poco frecuentes, tienen una
gran importancia pues habitualmente causan
hemorragias abundantes y pueden conducir a una
histerectomía. Suelen asociarse a placenta previa,
antecedentes de cirugía uterina (cesárea, legrados)
y gestaciones múltiples, entre otras. Se comenta la
posibilidad del diagnóstico anteparto y diferentes
modalidades de tratamiento.
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ABSTRACT

Placenta membranacea and placenta increta are
infrequent entities. However, they are highly
important because they usually cause severe
hemorrhage and can lead to hysterectomy. These
entities are usually associated with placenta previa,
previous uterine surgery (caesarean section,
curettage), and multiple gestation, among other
factors. The possibility of an antepartum diagnosis
and the various treatment modalities are discussed.
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INTRODUCCIÓN

Se denomina placenta íncreta aquella que pene-
tra en profundidad, sobrepasa la decidua e infiltra el
miometrio subyacente, el resultado es la imposibili-
dad de desprendimiento durante el alumbramiento.

Presentamos un caso de placenta íncreta asocia-
do a implantación placentaria en el segmento uteri-
no inferior (placenta previa) y diseminación de ve-
llosidades retenidas en las membranas ovulares
(placenta membranácea).

CASO CLÍNICO

Paciente de 36 años, secundigesta, con antece-
dente de un parto eutócico a los 23 años. Gestación
de curso normal, amniocentesis con cariotipo feme-
nino normal y diagnosticada de placenta previa.

Ingresa en la semana 39 de gestación para cesá-
rea programada por placenta previa central. Se rea-
liza cesárea sin incidencias, y se extrae un feto fe-
menino de 2.570 g de peso, talla 47,5 cm y Apgar
7-9. El alumbramiento manual resulta imposible de-
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390 bido a la presencia de tractos placentarios fibrosos
que infiltran el miometrio y llegan prácticamente
hasta la serosa uterina sin invadirla, quedan reteni-
dos restos placentarios en fondo uterino y cuerno iz-
quierdo. Puesto que la paciente no desea futura des-
cendencia, se decide practicar histerectomía total
simple, que cursa sin complicaciones. Se transfun-
den 3 concentrados de hematíes. El postoperatorio
transcurre con normalidad.

El estudio anatomopatológico confirma el diag-
nóstico de placenta previa e íncreta y revela la exis-
tencia de restos coriales incluidos en las membranas
ovulares: placenta membranácea.

DISCUSIÓN

Existen 3 tipos de acretismo placentario en fun-
ción del grado de profundidad de la extensión:

– Ácreta propiamente dicha: las vellosidades con-
tactan con el miometrio.

– Íncreta: penetración profunda en miometrio.
– Pércreta: las vellosidades perforan completa-

mente el miometrio y contactan con la serosa1-3.

Se denomina placenta membranácea aquella que
se extiende por toda o casi toda la circunferencia del
saco ovular3.

La frecuencia global es baja: alrededor de uno de
cada 2.000-10.000 partos, aunque debido a la eleva-
da realización de cesáreas hoy es 4 veces más habi-
tual, la más frecuente es la ácreta y la más rara la
pércreta4.

La etiología se discute, se observa adelgazamien-
to focal o difuso de la decidua basal y como conse-
cuencia existe adherencia de las vellosidades coria-
les al miometrio, con diferentes grados de invasión.
A ello contribuyen factores maternos (terreno uteri-
no inadecuado) y/o alteraciones ovulares (excesiva
capacidad invasora del trofoblasto).

La decidua se considera como una barrera que
previene la invasión del trofoblasto. En ella se en-
cuentra una glucoproteína fibrinoide que reviste las
células de la decidua protegiendo a las células del
trofoblasto de un ataque inmunológico; este efecto
barrera de la decidua sólo es temporal. La placenta-
ción hemocorial requiere la formación de decidua,
durante la placentación existen fenómenos de ne-

crosis de la decidua y existe un balance entre ésta y
el trofoblasto invasor. En los casos en que el lecho
placentario se extiende a zonas del endometrio con
cicatrices o a zonas con una decidualización menos
adecuada, como el segmento uterino inferior, istmo
o canal endocervical, el trofoblasto penetra en pro-
fundidad5.

Histológicamente, no se reconoce decidua, que
está reemplazada por tejido conectivo laxo, en el
que pueden estar incluidos pequeños grupos de cé-
lulas deciduales.

La capa fibrinoide de Nitabuch puede estar au-
sente o muy adelgazada. Si el miometrio está muy
invadido, se observan en él fenómenos de degene-
ración hialina1.

Actúan como factores de riesgo mayores asocia-
dos, la existencia de placenta previa, antecedentes
de cirugía uterina (sobre todo cesárea), miomas sub-
mucosos, multiparidad y otros menores, como abor-
tos de repetición, legrados uterinos, síndrome de
Asherman, gestación múltiple, adenomiosis, endo-
metritis, malformaciones uterinas4,6.

Las placentas de los embarazos ectópicos son
siempre ácretas3.

La asociación de placenta previa y cesárea ante-
rior comporta el mayor riesgo para esta patología4.

Desde el punto de vista clínico, el síntoma prin-
cipal es la hemorragia vaginal posparto. Aunque de
forma menos frecuente, puede manifestarse antepar-
to en forma de hemorragia vaginal, dolor abdominal
o abdomen agudo debidos a la invasión miometrial
de las vellosidades coriónicas; si éstas perforan la
pared uterina puede aparecer hemoperitoneo o san-
grado de las estructuras vecinas invadidas (hematu-
ria, etc.).

Más habitualmente, el diagnóstico se realiza du-
rante el período de alumbramiento, y clínicamente
se puede presentar de 2 formas:

– Como retención placentaria.
– Como desprendimiento placentario parcial4.

Existen otras posibilidades que pueden conducir
al diagnóstico anteparto, como son la ecografía y la
resonancia magnética4.

Ecográficamente (modo B), se ha objetivado la
obliteración o adelgazamiento (< 1 mm) de la capa
hipoecogénica retroplacentaria7 que se encuentra
sustituida por un tejido de ecogenicidad similar a la
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placentaria, que representa la extensión de las ve-
llosidades en el miometrio a través de la decidua ba-
sal. Otro hallazgo es la disminución del espesor mio-
metrial4,8.

La interfase hiperecoica que existe entre las pare-
des uterina y vesical también puede encontrarse
adelgazada o irregular9.

La especificidad ultrasonográfica de estos signos
está discutida, en muchos casos estos hallazgos se
han descubierto de forma retrospectiva; no obstante,
es interesante su búsqueda en aquellos casos de al-
to riesgo (asociación de placenta previa y cesárea
anterior, sobre todo cuando se detecta una baja im-
plantación uterina del saco en la ecografía realizada
durante el primer trimestre de gestación)10.

Utilizando la Doppler-color, aparecen hallazgos
como: a) hipervascularización placentaria, que se
extiende al miometrio o estructuras vecinas, y b)

abundantes lagos venosos con flujo sanguíneo in-
tenso y/o turbulento (apariencia de queso suizo)4,9.

De forma complementaria, puede usarse la
Doppler-color en imagen tridimensional, que pone
de manifiesto la arquitectura vascular placentaria ex-
tendida de forma anormal al miometrio11.

La resonancia magnética y el uso del contraste
gadolinio ayudan a establecer el límite entre la pla-
centa y la pared uterina, la alta vascularización pla-
centaria hace que ésta se contraste rápidamente,
mientras que el miometrio tarda unos segundos más
en contrastarse12. Esto sirve para diagnosticar el gra-
do de invasión placentaria. Los hallazgos también
condicionan el tipo de laparotomía e histerotomía,
ya que en las placentas pércretas la importante red
vascular hace necesario un control vascular próximo
al sistema ilíaco; por tanto, no es posible la incisión
de Pfannenstiel, y en el caso de invasión vesical la
histerotomía debe ser fúndica para evitar la ruptura
vesical y las hemorragias. El estudio se indica en las
semanas 30-34 de gestación13.

Existen discusiones sobre la seguridad del estudio
con resonancia magnética y gadolinio, aunque los
que lo utilizan no han encontrado efectos adversos;
aún así, sólo se estudian con este método aquellas
pacientes en que la enfermedad existente plantee un
peligro real de muerte materna y cuando se planifi-
que un tratamiento conservador uterino13,14.

Desde el punto de vista bioquímico, se describió
un caso de aumento de creatincinasa sérica materna
en una paciente con placenta previa y hallazgos eco-

gráficos de placenta adherente15. Parece ser debido a
la lisis de células musculares producida por la inva-
sión del miometrio por las vellosidades placentarias,
con la consiguiente liberación de esta enzima.

Existe otro caso descrito de un aumento inexpli-
cado de alfafetoproteína sérica materna que poste-
riormente se diagnosticó de placenta íncreta16; po-
dría explicarlo el hecho de que las vellosidades que
invaden el miometrio de forma temprana permiten
el paso de alfafetoproteína a la sangre materna.

Estos marcadores bioquímicos no tienen una sen-
sibilidad mayor del 30% en el diagnóstico.

En cuanto al tratamiento, suele practicarse histe-
rectomía en los casos de placenta ácreta total, íncre-
ta y pércreta, para evitar complicaciones como he-
morragias e infecciones. El tratamiento conservador
para preservar la capacidad reproductiva suele indi-
carse en los casos de placenta ácreta focal y con he-
morragia discreta4.

En los últimos años, se han intentado tratamien-
tos como la resección profunda del área ácreta y re-
constitución rápida del miometrio mediante puntos
de sutura; otra posibilidad consiste en no despren-
der la placenta y administrar metotrexato4.

Para minimizar el sangrado, se usan técnicas co-
mo la infusión con oxitocina y metilergonovina aso-
ciada a masaje uterino; otra posibilidad es la intro-
ducción de una sonda de Foley en la cavidad
uterina conectada a un catéter para infusión de pros-
taglandina F2α

17.
También reducen el sangrado técnicas como la li-

gadura u oclusión con balón o émbolos de gelatina
de las arterias uterinas o las hipogástricas18,19.

En la placenta membranácea, todas las membra-
nas fetales están cubiertas de vellosidades funcio-
nantes y la placenta se desarrolla como una estruc-
tura membranosa delgada que ocupa toda la
periferia del corion. En condiciones normales, la pla-
centa se desarrolla donde proliferan las vellosidades
coriónicas, que constituyen la interfase con la deci-
dua basal. Las vellosidades que rodean el resto del
saco gestacional se suelen atrofiar, la ausencia de es-
ta atrofia da lugar a este tipo de placenta8. Puede
originar hemorragias graves. Después del parto, la
placenta puede no separarse fácilmente. La hemo-
rragia es similar a la que se presenta en la placenta
previa. A veces es necesario realizar histerectomía
para controlar la hemorragia proveniente de la gran
área de implantación.
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La prevención de las complicaciones del acretis-
mo placentario se basa en el conocimiento de los
factores de riesgo y el diagnóstico precoz mediante

imágenes. Un elevado porcentaje de pacientes que
presentan placenta pércreta precisarán histerecto-
mía20.
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