CAso cLINICO

RESUMEN

Presentamos el caso de una paciente de 34 afos
de edad, cuya historia, examen clinico e histo-
patologia de la lesién corresponden a incretismo
placentario en el primer trimestre de gestacion,
el cual reviste interés por su escasa frecuencia en
éste periodo gestacional y las graves consecuen-
cias que puede acarrear.
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SUMMARY

This is the case of a 34 year old pregnant which
history, physical evaluation and histopathology had
related to placenta increta in the first trimester,
12" week gestation. The interest of the case, resi-
des on the low frequency occurrence of the adverse
event at this gestational age and its catastrophic

consequences.
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INTRODUCCION

Cuando el blastocisto queda incluido en el
endometrio, lo cual ocurre hacia el dia 11 de su
desarrollo, el trofoblasto prolifera sobre toda su

superficie, y se organiza en dos capas:

* La capa interna, el citotrofoblasto, formada por
células con limites celulares precisos.

* Lacapaexterna, mds gruesa, consta de una masa
protopldsmica multinucleada, el sincitiotrofoblasto.
Hacia la semana 16 de gestacién, el corion fron-
doso estd bien desarrollado, y la placenta ad-
quiere forma discoide, constituyéndose por

dos componentes:
Componente fetal: placa coriénica y las vellosidades

Componente materno: constituido por decidua
basal (células del estroma endometrial aumenta-
das de tamafio).

En el desarrollo del acretismo placentario, debe
existir un déficit focal o difuso de la decidua, lo
que permite que las vellosidades coriales y el
fibrinoide del plato basal se adhieran directamen-
te al miometrio adyacente. En el sitio de adhesién
anormal de la placenta hay un exceso de células
del citotrofoblasto (hallazgo normal en el plato
basal sélo al final del embarazo). Por definicién, la
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placenta en el acretismo, se inserta en zonas don-

de la decidua es deficiente o anormal.

Es factor de riesgo para acretismo la placenta
previa (razén de disparidad (OR) 54,2; intervalo
de confianza 95% (CI) 17,89 a 165,5)." La placenta
previa se ha encontrado en el 30% de los casos de
placenta dcreta, y ésta dltima en el 9,3% de las
pacientes con placenta previa. Se ha relacionado
acretismo placentario con el antecedente de cesdrea
anterior o con cirugia uterina previa en el 25%
de los casos; con antecedente de dilatacién cervi-
cal y legrado uterino, en el 25% y por ultimo, con
historia de infeccién uterina previa, remocién
manual de la placenta, leiomiomas y otras anoma-

lfas uterinas.’

Segiin el grado de infiltracién o invasividad de

la placenta, ésta puede ser:
Focal: involucra focos aislados de la placenta.
Parcial: involucra uno o més cotiledones.
Total: involucra toda la placenta.

Las formas anormales de implantacién placen-

taria se categorizan asi:

Acretismo: cuando la placenta se limita a la su-

perficie miometrial.

Incretismo: placenta que infiltra todo el espe-

sor de la pared miometrial.

Percretismo: placenta que ademas de infiltrar
el espesor de la pared miometrial, perfora la serosa

Yy algunas veces infiltra otros 6rganos vecinos.

CASO CLINICO

Paciente de 34 afios de edad, terceripara, tres
hijos vivos y 12 semanas de amenorrea, quien in-
gresa el 1° de septiembre de 2001 al Hospital
Universitario San Vicente de Paul, remitida por
choque hipovolémico secundario a atonfa uterina
y sangrado severo durante legrado. Habia sido
evaluada inicialmente en la Unidad Intermedia de

Manrique (segundo nivel de atencién), por cua-
dro de 8 dfas de evolucién de sangrado genital
que se incrementd, acompafiandose de dolor
hipogéstrico y mareo. Al examen fisico se encon-
tré en malas condiciones generales, pilida,
hipotensa y taquicardica. Por lo demds, normal,
excepto porque se palpé ttero aumentado de ta-
mafio y al tacto vaginal: cuello dilatado 4 centime-
tros, borrado y con masa blanda que protruye a
través de éste. Al examen ecogréfico la implanta-
cién era baja y habfa una saco gestacional irregu-
lar, findico y sin feto.

Bajo anestesia general se realizé legrado. Se
encontré utero de 14 centimetros, con abundan-
tes restos ovulares y signos de acretismo extenso.
Debido a que no cedi6 el sangrado (2 000 mL), a
pesar del uso generoso de oxitocina endovenosa y
metilergobasina intramuscular, se realiza tapona-
miento uterino y se remite en compafifa de anes-
tesidlogo y enfermera al tercer nivel de atencién

para transfundirla y realizar histerectomfa.

Diagnésticos de egreso: choque hipovolémico,
incretismo placentario, aborto incompleto.

La paciente ingresa al servicio de maternidad
del Hospital Universitario San Vicente de Paul
(nivel III) en malas condiciones generales:
estuporosa, palida, hipotensa, sudorosa y sangran-
do a pesar del taponamiento.

Se realizan los siguientes estudios: 1° de sep-
tiembre de 2001 (02:49 horas): hemoglobina 3
g/L, hematocrito 8,7, leucocitos 7 100, neutréfilos
40,3%, linfocitos 41,9%, monocitos 6,6%,
eosindfilos 10,5%, volumen corpuscular medio
83%, hemoglobina corpuscular media 28,9%,
creatinina sérica 0,7, nitrégeno ureico sérico
7,5, anticuerpos VIH1-VIH2: negativos, tiem-
po de protrombina 19,4, INR 1,95, fibrinégeno
82 mg%.

Se realizé transfusién de hemoderivados: 10 uni-
dades de glébulos rojos, 5 unidades de criopre-

cipitado y 5 unidades de plasma fresco congelado.



1° septiembre/2001 (08:30 horas). Control
postransfusional: plaquetas 29 000, leucocitos
10 600, neutréfilos 87,4%, linfocitos 9,6%,
monocitos 2,7%, eosinéfilos 0,3%, glébulos rojos

3 360 000, hemoglobina 9,6, hematocrito 29,2.

Se retir6 el taponamiento y aumentd el sangra-
do. Bajo anestesia general se realiz6 histerectomia
abdominal. Con favorable evolucién es dada de alta
48 horas después, sin complicacion.

Estudio anatomopatoldgico:

Descripcién macroscépica: ttero sin anexos de
10x7x5 c¢m. Cuello redundante y ulcerado.
Histerometria 8,5 c¢m, cavidad endometrial ocu-
pada por material membranoso que infiltra el
miometro y codgulos. Espesor maximo de la pa-
red 2 cm.

Descripcién microscépica: cérvix normal.
Corion con escaso infiltrado inflamatorio mono-
nuclear. Endometrio: no se identifica estroma ni
glindulas endometriales. Se observan vellosidades
coriales normales pero que infiltran entre los ha-
ces de musculo liso todo el miometrio, sin pasar

la serosa.

Inmunohistoqufmica: CD 34 y Factor VIII ne-
gativos (denota ausencia de células endoteliales y
fibroblastos en las vellosidades que infiltran el

miometrio).

Diagnéstico: Incretismo placentario

DISCUSION

El acretismo placentario, presente desde el
primer trimestre de la gestacion, se consolida en-
tre las 18 y 20 semanas con la segunda oleada de
trofoblasto y usualmente se manifiesta sélo al final
de la gestacién con hemorragia o atonfa posparto,
retencién de placenta o alumbramiento artificial
dificil, a veces asociado a inversién uterina; puede
llevar a un sangrado tan severo que exija transfun-
dir hemoderivados en forma masiva, realizar
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histerectomia abdominal urgente, y atin podria
conducir a la muerte de la gestante, independien-
temente de la edad gestacional a la que ocurra la
terminacién, como lo ilustra este caso.” La mayo-
ria de los informes corresponden a las complica-
ciones posparto (vaginal o abdominal) del emba-
razo a término (37 a 41 semanas).

El aborto en curso en el primero o segundo
trimestres de la gestacién no es un evento raro ni
inocuo. Si bien cabe esperar la expulsién del pro-
ducto de la gestacién como inminente y la
hemostasia espontdnea o después de revision
uterina y/o legrado, no sobra la evaluacién
ecografica de los 6rganos pélvicos antes de asistir
o intervenir la terminacién de la gestacién. Como
ocurri6 en este caso y como ocurrirfa en los casos
con factores de riesgo, la visualizacién de la placenta
muy baja o previa y anterior, alertara al gine-
cobstetra para la bisqueda de signos de acretismo.
Esto le permitird programar el legrado en condi-

ciones de seguridad para la paciente.

La paciente en mencién, no tenfa anteceden-
tes ginecobstétricos que pudiesen en alguna for-
ma haber coadyuvado a la aparicién del incretismo.
El diagnéstico de acretismo se realizé durante el
procedimiento de legrado, manifestindose con
sangrado profuso e incontrolable y choque
hipovolémico. Consideramos posible y de vital
importancia hacer el diagnéstico en forma opor-
tuna teniendo en cuenta que si la paciente pre-
senta alguno de los factores de riesgo con los que
se ha encontrado asociacién del acretismo pla-
centario, es posible el diagnéstico con ecografia y
ojald con Doppler-color, buscando los signos de
implantacién anémala de la placenta (previa o no
previa): flujo lacunar difuso o focal, interfase
uterovesical hipervascular, pérdida de la senal
Doppler vascular subplacentaria o visualizacién

prominente del complejo venoso subplacentario.’

El diagnéstico diferencial debe hacerse con la
enfermedad trofoblastica gestacional. Toda mola

completa muestra algin grado de proliferacién
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trofobldstica, la cual es circunferencial, pero al
azar, a lo largo de la superficie vellosa. El grado de
proliferacién en una mola individual puede de-
mostrar una amplia variacién. Fsta puede ser mar-
cada, afectando mas vellosidades o solo minima y
focal. La proliferacion trofobléstica, estd compuesta
por sincitiotrofoblasto, citotrofoblasto, y tro-
foblasto intermedio, demostrando un crecimien-
to al azar, centrifugo de la superficie vellosa. El
trofoblasto de una mola ademés de ser hiperpldsico,
muchas veces demuestra considerable atipia
citolégica con agrandamiento nuclear, irregulari-
dad del contorno nuclear e hipercromasia. Las fi-
guras mitéticas, incluyendo formas anormales,
puede ser evidente.

La mola hidatidiforme invasora es una secuela
de la mola hidatidiforme completa o parcial. El
diagnéstico patolégico de mola invasora es hecho
al establecerse la presencia de vellosidad molar
creciendo al interior del miometrio y ligamento
ancho. En sitios extrauterinos la lesién casi siem-

pre involucra la vagina, vulva o pulmones.

Finalmente, no debemos olvidar que contamos
con el metotrexate para el manejo conservador
de casos seleccionados en los que las ayudas
diagnésticas no dejen lugar a duda sobre la im-
plantacién cervical o abdominal, el incretismo y
el percretismo, situaciones en las que la remocién

de la placenta llevard a un sangrado masivo.’®
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