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RESUMEN
El espectro placenta acreta se encuentra en incremento debido a múltiples 
causas, especialmente por el aumento de las cesáreas. El diagnóstico supone un 
reto, pues la mayoría de casos se asocia a hemorragia tras el alumbramiento. La 
ecografía morfológica prenatal debe valorar signos que hagan sospechar acretismo 
placentario. Se presenta el caso de una paciente diagnosticada de placenta acreta 
luego de abundante hemorragia puerperal 48 horas después del alumbramiento que 
requirió dos legrados uterinos y la administración de metotrexato intramuscular. En 
cuanto al tratamiento, aunque anteriormente se optaba por el manejo radical, la 
tendencia actual es un manejo conservador con el fin de preservar la fertilidad de 
la paciente.
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ABSTRACT
The placenta accreta spectrum is on the rise due to multiple causes, especially the 
increase in cesarean sections. Diagnosis is challenging, as most are associated with 
hemorrhage after delivery. Prenatal morphologic ultrasonography should evaluate 
for signs of suspected placental accreta. We present the case of a patient diagnosed 
with placenta accreta after abundant puerperal hemorrhage 48 hours after delivery, 
which required two uterine curettages and the administration of intramuscular 
methotrexate. As for treatment, although previously radical management was 
chosen, the current trend is conservative management in order to preserve the 
patient's fertility.
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Introducción

El espectro placenta acreta es una patología poco frecuente, pero su 
incidencia va en aumento(1). Esta placentación anómala se clasifica 
clásicamente en 3 tipos. La placenta acreta consiste en la invasión del 
miometrio por tejido trofoblástico. La invasión miometrial profunda se 
conoce como placenta íncreta. Y en la placenta percreta, la penetración 
se extiende más allá de la serosa uterina, invadiendo incluso órganos 
vecinos. Además, según la extensión lateral, se le subdivide en focal, 
parcial y total, en función del número de cotiledones implicados. 

La penetración de la placenta en el miometrio tiene como consecuencia 
clínica que la placenta no se separe del útero durante la tercera etapa 
del parto, lo que provoca una hemorragia grave posparto(2). El diagnós-
tico precoz es un reto para evitar hemorragias masivas en el alumbra-
miento en casos no diagnosticados con anterioridad al parto. 

Caso clínico 

La paciente atendida fue una primigesta de 33 años sin antecedentes mé-
dico-quirúrgicos de interés, con gestación controlada y sin factores de ries-
go. En las ecografías realizadas durante el embarazo, la placenta estaba lo-
calizada en la cara posterior y fúndica y no se mencionó signos de espectro 
placenta acreta. Presentó trabajo de parto espontáneo a las 392/7 semanas 
de gestación que finalizó con parto instrumental con ventosa tipo Kiwi bajo 
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anestesia epidural, por expulsivo prolongado. Se 
obtuvo un recién nacido normal, sexo masculino, 
peso 3,340 gramos, Apgar 9/10 y pH de arteria um-
bilical 7.30. Tras el alumbramiento, la placenta se 
desprendió con aparente normalidad y su revisión 
objetivó que estaba íntegra. Al segundo día previo 
al alta, se observó altura uterina aumentada a un 
través de dedo por encima del ombligo, por lo que 
se le realizó una ecografía en la que se evidenció 
una imagen compatible con restos ovulares, deci-
diéndose realizar legrado puerperal bajo control 
ecográfico. La cavidad uterina quedó aparente-
mente vacua por ecografía y el material extraído 
fue compatible con restos placentarios, confirma-
do por anatomía patológica. 

Un mes después del parto inició sangrado uterino 
abundante estimado en un litro, por lo que se le 
realizó ecografía en la que se objetivó imagen hi-
perecogénica de 20 mm compatible con restos 
placentarios y una imagen hiperecogénica de 37,9 
x 34,9 x 24,6 mm en la cara posterior uterina a nivel 
miometrial, mal definida y con un patrón Doppler 
color con intensidad media-alta sugestivo de foco 
de acretismo placentario (figura 1). Por este motivo 
se le realizó un segundo legrado, se colocó tapona-
miento uterino y se indicó fármacos uterotónicos. 

Al día siguiente se retiró dicho taponamiento y 
no se objetivó sangrado. Una nueva ecografía 
describió el útero en retroversión, de 85 x 65 
mm, puerperal y bien involucionado, línea en-
dometrial con puntos hiperrefringentes secun-
darios a legrado. Imagen ecogénica intramiome-
trial de 73 x 52 mm con mapa color en su interior 
compatible con acretismo placentario (figura 2).

La paciente fue informada de los hallazgos y de 
la posibilidad de recurrir a una histerectomía si 
se presentase una hemorragia severa. 

Para completar el estudio, se solicitó histerosco-
pia diagnóstica 72 horas después del segundo 
legrado, que informó de cavidad uterina ocupa-
da por material desflecado principalmente intra-
miometrial que llegaba a cavidad desde la cara 
anterior, compatible con restos placentarios. Se 
tomó una muestra para biopsia que fue informa-
da como restos deciduocoriales con marcados 
cambios degenerativos e inflamación aguda. 

Estos datos fueron comunicados a la paciente, 
quien manifestó el deseo de conservar el útero y 
de ser posible intentar un manejo conservador. Se 

le señaló el riesgo de infección y de sangrado. A pe-
sar de ello, la paciente expresó su deseo de manejo 
conservador, por lo que se decidió administrar do-
sis única de metotrexato 79,5 mg IM (por fórmula 
Mosteller). Además, se ofreció la posibilidad de fre-
nación ovárica que la paciente consintió, adminis-
trándose una dosis de un análogo de la hormona 
liberadora de gonadotropinas -triptorelina (Deca-
peptyl) 11,25 IM- y un antagonista de la hormona li-
beradora de gonadotropinas, orgalutran (Ganirelix) 
a dosis de 0,25 mg diaria durante 5 días. 

La paciente fue dada de alta asintomática. En la 
ecografía de control seis meses después se si-
guió describiendo la imagen intramiometrial con 
un tamaño de 7 x 9 mm sin captación Doppler. Es 
decir, mejoría muy significativa con respecto al 
cuadro inicial. (figura 3). Debido a lo anterior, se 
decidió usar un gestágeno (acetato de medroxi-
progesterona, Progevera) en pauta continua.

Actualmente la paciente se encuentra en ame-
norrea y sin deseo genésico.  

Figura 2. Imagen ecográfica en la que se visualiza formación 
hiperrefringente con invasión miometrial; el Doppler pulsado indicó 
abundante vascularización.

Figura 1. Imagen ecográfica en la que se visualiza el útero con una 
formación hiperrefringente de 37,9 x 34,9 x 24,6 mm que corres-
ponde a acretismo placentario.
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Discusión 

El espectro placenta acreta es una patología que 
está en aumento debido, sobre todo, al incre-
mento de cesáreas. También puede deberse a 
multiparidad, edad reproductiva avanzada, en-
dometriosis, dilatación y legrado uterino, mio-
mectomías convencionales y resecciones histe-
roscópicas de septos y miomas(3). Además, uno 
de los principales factores de riesgo es la combi-
nación de cesárea anterior y placenta previa, lo 
que aumenta el riesgo exponencialmente. Otras 
causas menos frecuentes serían las endometri-
tis secundarias a enfermedad inflamatoria pél-
vica por enfermedades de transmisión sexual, 
unido al aumento de anticoncepción con dispo-
sitivos intrauterinos. 

En cuanto al diagnóstico, puede sospecharse en 
pacientes previamente intervenidas para tratar 
afecciones uterinas por causa obstétrica, gine-
cológica u otra(4). Y, aunque podría ser diagnos-
ticada durante la ecografía morfológica, es muy 
frecuente que el diagnóstico se produzca en la 
hemorragia posparto tras el alumbramiento. 

Los signos ecográficos que podrían indicar la 
presencia de placentación anómala serían: adel-
gazamiento de la interfase útero-placenta sin 
ver límites claros, lagunas anecoicas y flujo san-
guíneo turbulento. Por ello, durante la ecografía 
del segundo trimestre, además de ver la morfo-
logía fetal, se debe evaluar la morfología placen-
taria y no solo su localización uterina. También 
podría utilizarse la resonancia magnética con o 
sin gadolinio para mejorar el diagnóstico prena-
tal, siendo esta complementaria a la ecografía 
en casos aislados. Si comparamos la ecografía 

y la resonancia magnética con gadolinio, se en-
cuentra alta sensibilidad (77% y 88%, respectiva-
mente) y alta especificidad (96% y 100%, respec-
tivamente), para ambas modalidades(3).

El diagnóstico de confirmación nos lo da la ana-
tomía patológica. El estándar de oro sería la au-
sencia de decidua basal, lo que no siempre se 
halla por la distorsión que ocurre en el momen-
to del alumbramiento, salvo en los casos de his-
terectomía(5).

Por lo expuesto, en más del 50% de las ocasiones 
el diagnóstico de placentación anómala se hace 
en el contexto de sangrado puerperal masivo tras 
el alumbramiento que podría incluso producir 
choque hipovolémico, coagulación intravascular 
diseminada y el fallecimiento de la paciente. 

En cuanto al tratamiento, clásicamente se ha 
optado por el manejo quirúrgico mediante his-
terectomía total abdominal. Sin embargo, en los 
últimos años ha surgido una corriente conser-
vadora que evita la histerectomía y sus compli-
caciones y busca preservar la fertilidad futura 
de las pacientes(5). Entre los tratamientos con-
servadores está la embolización de las arterias 
uterinas o la resección histeroscópica del área 
afectada del útero(3), aunque estos tratamientos 
pueden interferir posteriormente en la fertili-
dad. Otra medida menos invasiva sería la admi-
nistración de metotrexato que acelera la resor-
ción placentaria, implementada en nuestro caso 
con buena evolución de la paciente. 

Se puede observar que el tratamiento de la im-
plantación anormal placentaria es variado y aún 
no se ha consensuado la pauta a seguir. Se de-
cidiría en función de cada caso, de la estabilidad 
de la paciente y de la cantidad de sangrado. La 
medida más radical sería la histerectomía en ca-
sos de sangrado abundante e inestabilidad de la 
paciente. Se intentará una medida más conser-
vadora cuando la paciente es primigesta.
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