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La importancia de la inteligencia artificial en la ginecoobstetricia

En los últimos años, la inteligencia artificial se ha posicionado como un recurso 
fundamental en la evolución de la ginecoobstetricia, aportando herramientas 
innovadoras para el análisis y la interpretación de datos médicos. Su inte-
gración en la práctica clínica no solo optimiza los procesos de diagnóstico y 
seguimiento, sino que también abre nuevas posibilidades para una atención 
más precisa y personalizada.

Gracias a la inteligencia artificial, el acceso y la gestión de grandes volúmenes 
de información clínica se han transformado, permitiendo la identificación de 
patrones y tendencias que antes pasaban inadvertidas. Estos avances facilitan 
la toma de decisiones basada en evidencia y contribuyen a la predicción de 
riesgos, lo que resulta invaluable para la prevención y la atención oportuna de 
complicaciones materno-fetales. Asimismo, la capacidad de analizar datos 
de manera automatizada promueve un proceso eficiente, con menos errores 
humanos y mayor seguridad para las pacientes.

La implementación de sistemas inteligentes ha logrado transformar la labor de 
muchos profesionales, otorgando mayor rapidez y precisión en el procesamiento 
de información clínica. Por medio de algoritmos avanzados, es posible correla-
cionar de forma ágil los datos de múltiples fuentes, lo que resulta especialmente 
útil en la atención de  pacientes con situaciones complejas y en la investigación 
de nuevas tendencias epidemiológicas. A medida que la inteligencia artificial se 
integra al ámbito ginecoobstétrico, se refuerza la capacidad de los equipos de 
salud para anticipar complicaciones y personalizar planes de atención, siempre 
bajo parámetros éticos y de seguridad.

Además, el desarrollo de plataformas que asisten en la interpretación de resul-
tados permite a los ginecoobstetras centrarse en aspectos más críticos de la 
atención, mientras que las herramientas automatizadas facilitan el monitoreo 
continuo de variables relevantes. La conjunción de tecnología y experiencia 
médica se traduce en una mejoría tangible de los desenlaces perinatales y en 
una optimización del tiempo y los recursos disponibles.

El impacto de estas innovaciones tecnológicas se refleja especialmente en el ám-
bito del diagnóstico por imagen, donde la inteligencia artificial ha revolucionado 
la interpretación de ecografías y resonancias magnéticas. La integración de algo-
ritmos de aprendizaje automático permite superar barreras tradicionales, como la 
presencia de artefactos, bordes poco definidos, ruido de moteado, sombras acús-
ticas, e incluso la dificultad asociada con la obesidad de la madre o la baja relación 
señal-ruido. Gracias a estos avances, se incrementa la precisión en la identificación 
y análisis de estructuras fetales, favoreciendo diagnósticos tempranos y fiables.

Hoy en día, existen aplicaciones semiautomáticas que asisten al personal mé-
dico en la interpretación de ecografías fetales: basta con seleccionar imágenes 
representativas de cada estructura corporal, para que el sistema, a través de 
un algoritmo de inteligencia artificial, realice automáticamente las mediciones 
necesarias. Esto ha hecho posible la creación de laboratorios y gabinetes espe-
cializados, que ofrecen servicios basados en estas tecnologías de vanguardia 
y establecen protocolos estandarizados para la evaluación biométrica fetal, 
como la cuantificación automatizada del diámetro biparietal y la circunferencia 
craneal mediante imágenes ecográficas tridimensionales y bidimensionales.

Editorial
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Angiofibroma celular de vagina en una 
paciente embarazada 
Vaginal angiofibroma in a pregnant patient.
María Fernanda Ramírez Mejía,¹ Daniel Ruíz Marínes,² Morelos Villaseñor 
Aguirre³
1 Residente de segundo año de ginecología y obstetricia.
2 Ginecoobstetra, adscrito al servicio de ginecología y obstetricia.
3 Anatomopatólogo, adscrito al servicio de anatomía patológica.
Hospital de la Mujer, Morelia, Michoacán.

Resumen

ANTECEDENTES: El angiofibroma celular de vagina es una tumoración poco frecuente, 
reportada por primera vez en 1997 por Nucci y su grupo. La clasificación de la Orga-
nización Mundial de la Salud establece que el término “angiofibroma celular” incluye 
este tipo de lesiones en mujeres y hombres debido a que no existen diferencias mor-
fológicas reproducibles entre uno y otro sexo. Debido a su baja frecuencia se carece 
de datos epidemiológicos sólidos y no está incluido en los registros oncológicos con-
vencionales. 
CASO CLÍNICO: Paciente de 19 años, con 35.3 semanas de embarazo, con una tu-
moración vaginal de rápido crecimiento en coincidencia con el inicio de la gestación. 
Posterior a la cesárea se procedió a la resección de la tumoración, sin contratiempos. 
Se obtuvo un recién nacido de término, de 3200 g, APGAR 9-9, Silverman de 0, Capurro 
de 39 semanas. Al término del procedimiento obstétrico se colocó a la paciente en po-
sición ginecológica y se identificó un pedículo doble, proveniente de la pared posterior 
de la vagina, a 4 cm del introito vaginal. La tumoración se resecó desde la base de los 
dos fragmentos de pedículos (10 x 0.6 cm y 4 x 3.3 cm). El reporte histopatológico de 
la biopsia excisional fue de angiofibroma celular, con bordes libres de lesión tumoral. El 
estudio inmunohistoquímico informó la existencia de una glicoproteína CD34 positiva y 
receptores a progesterona positivos en gran parte del componente tumoral. 
CONCLUSIÓN: El reconocimiento de este tipo de tumoraciones vaginales es decisivo 
para evitar diagnósticos erróneos con otras neoplasias de comportamiento más agre-
sivo, como el rabdomiosarcoma botroides o el angiomixoma.

PALABRAS CLAVE: Angiofibroma celular; embarazo; progesterona; neoplasia mesen-
quimal vulvar.

Abstract 

BACKGROUND: Cellular angiofibroma of the vagina is a rare tumor first reported in 
1997 by Nucci and his team. According to the World Health Organization classification, 
the term "cellular angiofibroma" applies to this type of lesion in both women and men 
because there are no reproducible morphological differences between the sexes. Due 
to its rarity, solid epidemiological data is lacking, and it is not included in conventional 
cancer registries.
CLINICAL CASE: A 19-year-old pregnant woman with a rapidly growing vaginal tumor 
that appeared at the beginning of her pregnancy. Following a cesarean section, the 
tumor was resected without complications. A full-term newborn weighing 3,200 g was 
delivered with an APGAR score of 9-9, a Silverman score of 0, and a Capurro score of 
39 weeks. At the end of the obstetric procedure, the patient was placed in the gyneco-
logical position, and a double pedicle originating from the posterior wall of the vagina, 
4 cm from the introitus, was identified. The tumor was resected from the base of the 
two pedicle fragments (10 x 0.6 cm and 4 x 3.3 cm). The histopathological report of the 
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ANTECEDENTES

Los angiofibromas celulares son neoplasias pequeñas 
(menores de 3 cm) debidamente delimitadas que suelen 
aparecer en mujeres de 45 a 50 años. A la observación ma-
croscópica se aprecian debidamente circunscritas, algunas 
con una extensión focal hacia el tejido blando circundante 
que se identifican como lesiones polipoides1 o con aspecto 
multilobulado. 

Gran parte de las lesiones reportadas se han encontrado 
en los tejidos blandos superficiales y las menos en la 
región vulvovaginal, con afectación de la dermis.2 Solo se 
ha reportado un caso con focos de hemorragia2 y ninguno 
con focos de necrosis. Desde el punto de vista microscó-
pico se caracterizan por dos componentes principales: 
células fusiformes blandas y vasos de tamaño pequeño a 
mediano con hialinización mural.3 Las células blandas en 
forma de huso, que proliferan en un estroma edematoso a 
fibroso, contienen haces de colágeno tenues, numerosos 
vasos de paredes gruesas de tamaño pequeño a media-
no, a menudo hialinizados, y un componente menor del 
tejido adiposo.3,4 

En la mayoría de los casos el componente de la célula fusi-
forme es bastante celular con distribución aleatoria por toda 
la lesión; focalmente forma fascículos cortos y pocas veces 
con algún patrón particular.5 Las células fusiformes suelen 
tener núcleos cortos, ovoides, a veces cónicos o poligonales 
con nucleolos que no siempre se advierten, mientras que 
su citoplasma es pálido, eosinófilo, con bordes indistintos 
y mal definidos o procesos dendríticos bipolares. 

La recurrencia se ha reportado a los seis meses posterio-
res a la extirpación.6 Algunos otros tumores localizados 
en la región vaginal son sensibles a las hormonas porque 
expresan receptores de estrógenos o de progesterona. Esto 
podría relacionarse con un posible mecanismo etiopatogé-
nico dependiente de la estimulación hormonal. 

El diagnóstico diferencial se establece con otras lesiones 
mesenquimatosas vulvares, como el angiomixoma agresivo, 
angiomiofibroblastoma, lipoma de células fusiformes, tumor 
fibroso solitario y los tumores de músculo liso.6,7 Se esta-
blece con base en las características clínicas, histológicas 
y por los hallazgos inmunohistoquímicos.7,8

CASO CLÍNICO

Paciente de 19 años, primigesta, con 35.3 semanas de em-
barazo; acudió a consulta al Hospital de la Mujer debido a la 
aparición coincidente con la gestación de un tumor vaginal. 
Antecedentes heredofamiliares: dos tías por la rama mater-
na con cáncer cervicouterino y personales de tabaquismo 
positivo suspendido al inicio del embarazo y biopsia exci-

sional con resección de una neoplasia mesenquimatosa 
compatible con rabdomiosarcoma botroides (rabdomio-
sarcoma). Con control prenatal en su centro de salud, con 
ingesta de ácido fólico y micronutrientes durante el primer 
trimestre del embarazo, diagnóstico de infección de vías 
urinarias a las 22 semanas tratada con un antibiótico por 
vía oral, no especificado.

Posterior a la resección de la neoplasia mesenquiomatosa 
experimentó un crecimiento rápido de una tumoración, con 
aumento importante de volumen (aproximadamente 5 cm). 
A la exploración física se encontró una tumoración vaginal 
que ocluía parcialmente la vía vaginal de más o menos 8 
cm, indolora al tacto y movilización, lobulada, rosada, de 
consistencia blanda, sin áreas de necrosis ni isquemia, debi-
damente epitelizada, sin pérdidas transvaginales asociadas 
(Figura 1), sin alteraciones fetales demostrables al rastreo 
ultrasonográfico obstétrico, sin modificaciones cervicales, 
ni otros datos de urgencia obstétrica. 

Se citó a las tres semanas para revisión y valoración de la 
vía de finalización del embarazo y para el tratamiento qui-
rúrgico de la tumoración vaginal. El rastreo ultrasonográfico 
fetal no reportó alteraciones, ni en el líquido amniótico ni la 
placenta. A la exploración física se observó un crecimiento 
importante de la tumoración vaginal (12 cm) que ocluía por 
completo la vía vaginal, con áreas de necrosis y sangrado 
escaso. Figura 2

Los estudios de laboratorio (biometría hemática, tiempos 
de coagulación, química sanguínea, VDRL y VIH negativos) 
no reportaron alteraciones, al igual que la telerradiografía de 
tórax, el ultrasonido hepático y los marcadores tumorales. 

excisional biopsy revealed cellular angiofibroma with free margins. The immunohistochemical study revealed that most of the tumor 
component was positive for CD34 and progesterone receptors.
CONCLUSION: Recognizing this type of vaginal tumor is crucial to avoiding misdiagnosis with more aggressive neoplasms, such as 
botryoid rhabdomyosarcoma or angiomyxoma.

KEYWORDS: Cellular angiofibroma; Pregnancy; Progesterone; Vulvar mesenchymal neoplasm.

Figura 1. Tumoración proveniente de la pared posterior de la vagina; pedí-
culo a 8 cm aproximados del introito vaginal. Primera revisión obstétrica 
(04/10/2024).
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Posterior a la cesárea se procedió a la resección de la tu-
moración, sin contratiempos. Se obtuvo un recién nacido 
de término, de 3200 g, APGAR 9-9, Silverman de 0, Capurro 
de 39 semanas. Al término del procedimiento obstétrico se 
colocó a la paciente en posición ginecológica y se identificó 
un pedículo doble, proveniente de la pared posterior de la 
vagina, a 4 cm del introito vaginal. La tumoración se resecó 
desde la base de los dos fragmentos de pedículos (10 x 
0.6 cm y 4 x 3.3 cm) (Figura 3). El reporte histopatológico 
de la biopsia excisional fue de angiofibroma celular, con 
bordes libres de lesión tumoral. El estudio inmunohisto-
químico informó la existencia de una glicoproteína CD34 
positiva positivo y receptores a progesterona positivos en 
gran parte del componente tumoral (Figura 4). En la espe-
culoscopia posoperatoria no se observó reaparición de la 
lesión. Figura 5

DISCUSIÓN

De acuerdo con la clasificación de la OMS, el término an-
giofibroma celular corresponde a las lesiones formadas por 

células fusiformes con vascularización prominente. El angio-
fibroma es un tumor de origen mesenquimal de frecuencia 
excepcional, con una media de aparición a los 45 años. Por 
lo general afecta el aparato genital femenino y, con menor 
frecuencia, la vagina y el periné.8,9 En los hombres suele apa-
recer en el escroto, cordón espermático y región pararrectal. 
Desde el punto de vista clínico, el angiofibroma celular es un 
tumor con múltiples diagnósticos diferenciales: quiste de 
Bartholin, quiste de inclusión epidérmica, quiste de conducto 
de Gardner, fibroma, lipoma, hemangioma, y leiomioma. 

A la observación microscópica su morfología es amplia. Se 
ha propuesto que estas tumoraciones se originan de una 
célula precursora estromal que reacciona a sus estímulos 
hormonales y es capaz de diferenciación mesenquimal mul-
tidireccional, incluida la diferenciación fibroblástica, miofro-
blástica o lipomatosa. Esto explica su amplio espectro mor-
fológico y sugiere como posible mecanismo etiopatogénico 
una franca dependencia de la estimulación hormonal.1-10

Según la OMS, en el angiofibroma celular se observa positi-
vidad para la glicoproteína CD34 en 30 a 60% de las células 
tumorales, con una expresión variable para actina de mús-
culo liso, receptores estrogénicos y de progesterona, lo que 
apunta a una posible estimulación hormonal. 

Figura 2. Misma tumoración con gran aumento de volumen. Segunda re-
visión (20/10/2024).

Figura 4. Resección total de la tumoración.

Figura 5. Zonas con agregados celulares y marcada atipia celular de as-
pecto sarcomatoride pero comportamiento benigno.

Figura 3. Tumoración que sobresale del introito vaginal.
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Se han reportado recurrencias y hasta la actualidad no se 
han informado metástasis. 

En las mujeres, el angiofibroma celular se localiza, predo-
minantemente, en la región vulvovaginal,9 mientras que en 
los hombres es más común en el área inguinoescrotal.¹¹ Su 
inicio durante el embarazo es excepcional, con muy pocos 
casos reportados, lo que subraya la rareza de esta neoplasia 
en contextos gestacionales. ​Es de resaltar el crecimiento 
acelerado del tumor durante el embarazo, quizá asociado 
con la estimulación hormonal generada por la placenta y la 
expresión de receptores hormonales positivos para proges-
terona en gran parte del componente tumoral.

CONCLUSIONES

Debido a la baja frecuencia del angiofibroma celular se ca-
rece de datos epidemiológicos sólidos en registros oncoló-
gicos convencionales. Sin embargo, su reconocimiento es 
decisivo para evitar diagnósticos erróneos que lo confundan 
con otras neoplasias de comportamiento más agresivo, 
como el rabdomiosarcoma botroides o el angiomixoma 
agresivo, como sucedió en el diagnóstico inicial de la pa-
ciente.
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Resumen

ANTECEDENTES: La listeriosis es una infección infrecuente causada por la ingesta de 
alimentos contaminados, con más casos en pacientes inmunodeprimidos, recién naci-
dos y embarazadas. La clínica puede ser inespecífica o, incluso, cursar asintomática. 
Por ello, el diagnóstico puede retrasarse y provocar complicaciones en el embarazo: 
aborto tardío, parto prematuro o muerte fetal intraútero.
CASO CLÍNICO: Paciente de 39 años, en curso de las 36 semanas de embarazo que 
acudió a urgencias debido a la disminución de los movimientos fetales. El registro 
cardiotocográfico mostró una taquicardia fetal con disminución de la variabilidad que 
motivó la indicación de finalización de la gestación mediante cesárea urgente. Durante 
la intervención se objetivó líquido amniótico maloliente y en la placenta nódulos blan-
quecinos e indurados con excavación central. El informe del cultivo microbiológico de 
la placenta fue de Listeria monocytogenes con lo que se estableció el diagnóstico y se 
pautó el tratamiento antibiótico específico.
CONCLUSIONES: Listeria monocytogenes causa una enfermedad bacteriana poco fre-
cuente que afecta a individuos inmunodeprimidos y a mujeres embarazadas. En ellas, 
la clínica puede ser inespecífica y simular un cuadro pseudogripal. Por ello, ante una 
corioamnionitis causada por Listeria monocytogenes es decisiva la sospecha que per-
mita establecer el diagnóstico temprano e iniciar el tratamiento con antibiótico dirigido 
lo más pronto posible para evitar desenlaces adversos.

PALABRAS CLAVE: Corionamnionitis; Listeria monocytogenes; listeriosis; embarazo; 
aborto tardío; muerte fetal intrauterina; taquicardia fetal; líquido amniótico; tratamiento 
con antibióticos.

Abstract 

BACKGROUND: Listeriosis is a rare infection that is most commonly found in immuno-
compromised patients, newborns, and pregnant women. It is caused by eating contam-
inated food. The clinical presentation may be non-specific or even asymptomatic. As 
a result, diagnosis may be delayed, which can lead to complications during pregnancy, 
including late miscarriage, premature delivery, and intrauterine fetal death.
CLINICAL CASE: A 39-year-old pregnant woman, 36 weeks gestation, presented to the 
emergency room due to decreased fetal movement. The cardiotocographic recording 
showed fetal tachycardia with decreased variability, leading to the decision to terminate 
the pregnancy via emergency C-section. During the procedure, foul-smelling amniotic flu-
id was observed, and whitish, indurated nodules with central excavation were found in 
the placenta. A microbiological culture of the placenta revealed Listeria monocytogenes, 
confirming the diagnosis and prompting the prescription of specific antibiotic treatment.
CONCLUSIONS: Listeria monocytogenes causes a rare bacterial disease that primarily 
affects immunocompromised individuals and pregnant women. In women, the clinical 
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ANTECEDENTES

Listeria monocytogenes es un bacilo grampositivo, anaero-
bio, móvil, facultativo e intracelular que resiste los cambios 
ambientales extremos. La listeriosis es más frecuente en 
recién nacidos, pacientes inmunosuprimidos y mujeres em-
barazadas debido a la supresión de la inmunidad mediada 
por células y el tropismo placentario de Listeria monocyto-
genes.1,2

La tasa de incidencia media de Listeria en nuestro medio es 
de 0.56 casos por cada 100,000 habitantes-año. La inciden-
cia ha mostrado una tendencia anual ascendente estadís-
ticamente significativa (p < 0.001) y ha sido muy superior 
a la notificada en España (0.16) mediante el Sistema de 
Información Microbiológica, de carácter voluntario hasta 
2015, lo que evidencia la infradeclaración existente.3

Las manifestaciones clínicas varían desde casos asin-
tomáticos a síntomas inespecíficos de fiebre, mialgias, 
artralgias o síntomas gastrointestinales. Por este motivo 
el diagnóstico puede ser tardío.4 La listeriosis en el emba-
razo se ha asociado con elevada morbilidad y mortalidad 
fetal o neonatal y las complicaciones varían en función 
del trimestre del embarazo. En el tercer trimestre de la 
gestación la infección es más frecuente (80%) y puede 
ocasionar corioamnionitis y parto prematuro. Por el con-
trario, en el primer y segundo trimestre la infección es me-
nos frecuente (20%) pero puede provocar aborto séptico y 
muerte fetal intrauterina.1 Estas consecuencias hacen que 
cobre importancia la sospecha diagnóstica temprana de 
la infección, como sucedió en la paciente del caso, para 
evitar un desenlace fatal.

Así como el diagnóstico temprano es decisivo, también 
lo es la educación para prevención de esta infección, con 
medidas higiénico-dietéticas que deben practicarse desde 
el comienzo del embarazo. Entre estas se incluyen: no con-
sumir lácteos sin pasteurizar, ni carnes y pescados crudos 
o poco cocinados y lavar minuciosamente frutas, verduras 
y hortalizas antes de su consumo.5

La trasmisión de la infección por Listeria monocytogenes se 
produce por ingestión de alimentos contaminados, crudos 
o poco cocinados, lácteos no pasteurizados o procesados, 
como quesos frescos y embutidos. La paciente refirió haber 
ingerido, días antes, quesos elaborados con leche no pas-
teurizada. El periodo de incubación va de 1 a 70 días, aun-
que en la mayor parte de los casos ocurre en los primeros 
28 días. En la mujer embarazada, la placenta actúa como 
un reservorio de bacterias desde donde pasan al torrente 
sanguíneo, perpetuando así la infección.1 Pueden, incluso, 
producirse microabscesos placentarios como se objetivó 
durante la cesárea. Estos focos de microinfartos disminuyen 
el flujo de sangre materno-fetal y pueden provocar la muerte 

del feto.6 La disminución de los movimientos fetales, motivo 
de consulta de la paciente, puede anteceder a la muerte del 
feto si no se actúa a tiempo.7 

CASO CLÍNICO

Paciente de 39 años, con antecedente de hipotiroidismo 
primario posterior a la ablación tiroidea con yodo radioactivo 
(I-131) por enfermedad de Graves-Basedow, en tratamiento 
habitual con levotiroxina. Antecedentes obstétricos: parto 
eutócico, a término, con recién nacido sano, con embarazo 
controlado y de curso normal. La gestación actual es única, 
con alto riesgo de preeclampsia determinado en el tamizaje 
de control del primer trimestre, tratada con aspirina a dosis 
bajas. Los estudios serológicos y de laboratorio del primer 
trimestre se reportaron negativos. En la semana 36+2 acu-
dió a urgencias debido a la disminución de los movimientos 
fetales, sin otros síntomas acompañantes.

A su ingreso a urgencias se encontró con tensión arterial y 
frecuencia cardiaca normales, sin fiebre. El cuello del útero 
se encontró cerrado y formado. La bolsa amniótica íntegra 
y el feto en presentación podálica. El registro cardiotoco-
gráfico evidenció la taquicardia fetal mantenida durante 30 
minutos a 180 latidos por minuto, con variabilidad disminui-
da, ausencia de ascensos y adinamia. Figura 1 

Ante el riesgo de pérdida del bienestar fetal se indicó la 
finalización del embarazo mediante cesárea urgente. Duran-
te la intervención quirúrgica se observó líquido amniótico 
meconial y maloliente. Se obtuvo un recién nacido varón, 
con APGAR al primer minuto de 3, a los 3 minutos de 8 y a 
los 5 minutos de 9 (acrocianosis distal, frecuencia cardiaca 
a 140 lpm, llanto enérgico, tono muscular normal y adecua-
da respuesta a estímulos). En la placenta se apreciaron 
múltiples áreas blanquecinas, con excavación en la zona 
central e induradas al tacto (Figura 2). Se hizo un cultivo 

presentation can be nonspecific, mimicking a flu-like illness. Therefore, in cases of chorioamnionitis caused by L. monocytogenes, it is 
crucial to make an early diagnosis so targeted antibiotic treatment can start promptly and prevent adverse outcomes.

KEYWORDS: Chorioamnionitis; Listeria monocytogenes; Listeriosis; Pregnancy; Late miscarriage; Intrauterine fetal death; Fetal tachy-
cardia; Amniotic fluid; Antibiotic treatment.

Figura 1. Registro cardiotocográfico fetal al ingreso; taquicardia fetal con 
variabilidad disminuida.
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microbiológico y el estudio anatomopatológico. Ante la sos-
pecha diagnóstica de corioamnionitis, durante el puerperio 
inmediato se inició el tratamiento antibiótico empírico con 
1 g de ampicilina cada 6 horas y 80 mg de gentamicina 
cada 24 horas, por vía intravenosa. A las 24 horas, el cultivo 
de la placenta dio positivo para Listeria monocytogenes y 
en el antibiograma se reportó la sensibilidad a penicilina y 
ampicilina, por lo que se ajustó la dosis de ampicilina a 2 
g cada 8 horas y la gentamicina a 360 mg cada 24 horas, 
ambos administrados por vía intravenosa.

Al cabo de 48 horas del tratamiento antibiótico, la paciente 
permaneció afebril y la pauta antibiótica se modificó a 1 g 
de amoxicilina cada 8 horas por vía oral.

El recién nacido ingresó al cunero de neonatología en donde 
también recibió tratamiento antibiótico profiláctico para 
Listeria monocytogenes. La madre y el recién nacido evolu-
cionaron sin complicaciones por lo que se dieron de alta al 
cuarto día del nacimiento.

DISCUSIÓN

La corioamnionitis es una infección aguda, con un especial 
tropismo por la placenta y sus membranas, cordón umbi-
lical, líquido amniótico y fetal. Su incidencia está en torno 
al 1 al 3% de partos a término, aumenta al 6 al 10% en la 
rotura prematura de membranas y hasta el 40 al 70% en los 
partos pretérmino o en rotura prematura de membranas 

pretérmino. Constituye una complicación con potenciales 
riesgos para la madre y el feto.8

Posterior a la ingesta de alimentos contaminados Listeria 
monocytogenes atraviesa la mucosa intestinal y coloniza los 
órganos maternos y la placenta, sobre todo durante el tercer 
trimestre, cuando la permeabilidad placentaria es mayor. El 
periodo de incubación de la listeriosis en el embarazo puede 
ser largo, con límites de 17 y 67 días.9

La manifestación clínica suele ser inespecífica, en forma de 
cuadro pseudogripal; hasta el 30% de los casos son asin-
tomáticos. La importancia del diagnóstico temprano de la 
infección, especialmente en mujeres embarazadas, radica 
en las implicaciones fetales y neonatales que supone.10

Pese a que el diagnóstico clásico de corioamnionitis se 
sospecha por la coexistencia de fiebre mayor a 38 ºC, sin 
otro foco extrauterino, junto con taquicardia fetal (más de 
160 lpm durante más de 10 minutos), leucocitosis (más 
de 15000/mm3) que no pueda explicarse por otra causa o 
flujo cervical purulento, al cuadro clínico puede añadirse 
taquicardia materna, irritabilidad o dinámica uterina y la 
elevación de proteína C reactiva (PCR), circunstancias que 
refuerzan el diagnóstico. La paciente del caso permaneció 
asintomática, salvo la taquicardia fetal.8

Pruebas complementarias: ante una paciente embarazada, 
con fiebre de origen desconocido, deben solicitarse estudios 
de laboratorio completos, un registro cardiotocográfico fe-
tal y hemocultivos durante el pico febril. En casos de duda 
diagnóstica pueden solicitarse pruebas invasivas, como la 
amniocentesis.11 La visualización de microorganismos en 
la tinción de gram de líquido amniótico, las concentracio-
nes de glucosa menores a 5 mg/dL o un cultivo positivo 
confirman el diagnóstico de corioamnionitis.8 El cultivo de 
líquido amniótico también podría reportarse negativo si la 
carga bacteriana es baja o si se han administrado antibió-
ticos previos al cultivo, que pueden reducir la cantidad de 
bacterias viables detectables.

El diagnóstico definitivo se estableció con base en el re-
porte microbiológico que confirmó la infección por Liste-
ria monocytogenes en la placenta.12 Se estima que Listeria 
monocytogenes es la responsable del 2% de los casos de 
corioamnionitis, que es el patógeno más representativo 
de los adquiridos por vía hematógena. La infección por 
Listeria monocytogenes es más habitual en la población 
inmunosuprimida, lo que hace que sea más frecuente en 
las embarazadas.6,13

Si bien los síntomas maternos de la infección son inespecífi-
cos, el inicio temprano del tratamiento antibiótico empírico, 
ante la sospecha clínica de infección por Listeria monocyto-
genes, es decisivo para evitar las graves complicaciones 
neonatales.14

Lo conducente, luego de confirmar el diagnóstico de co-
rioamnionitis, es la finalización del embarazo y administrar 
antibióticos. Fue lo que se hizo en la paciente del caso, por el 
riesgo de pérdida del bienestar fetal y porque ya se conocía 

Figura 2. Focos blanquecinos e indurados con excavación central, objeti-
vados en la placenta.
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el diagnóstico de infección por Listeria monocytogenes. La 
vía de finalización del embarazo dependerá de la estática 
fetal y de la evolución del trabajo de parto, así como del 
resto de las indicaciones obstétricas.8 Se recomienda que 
el tiempo desde el diagnóstico de corioamnionitis hasta el 
parto no supere las 12 horas.1

En caso de corioamnionitis la tocolisis está contraindicada 
y la administración de corticosteroides y neuroprofilaxis se 
hará de acuerdo con los protocolos existentes en cada cen-
tro. En la paciente del caso no fue necesaria debido a que 
cursaba las 36 semanas de embarazo. La administración 
de corticoides para maduración pulmonar no está contra-
indicada por la sospecha de infección, pero no se justifica 
retrasar el parto para completar esta pauta. La cesárea por 
corioamnionitis tiene mayor riesgo de complicaciones ma-
ternas como infección de herida quirúrgica, endometritis y 
trombosis venosa.8

Cuando se conoce que la causa de la corioamnionitis es 
Listeria monocytogenes deben indicarse fármacos con ac-
ción intracelular y que atraviesen la barrera placentaria. El 
tratamiento de primera elección es con 2 g de ampicilina ad-
ministrados por vía intravenosa (IV) cada 6 horas junto con 
5 mg de gentamicina 5 miligramos por kilogramo de peso 
por vía intravenosa cada 24 horas. En la paciente del caso, 
luego de conocer la infección por Listeria monocytogenes 
se aumentó la dosis de ambos antibióticos hasta conseguir 
la pauta recomendada.1

En pacientes con alergia a la penicilina puede optarse por 
trimetoprima-sulfametoxazol a dosis de 160 a 800 mg 
cada 8 horas, por vía intravenosa u oral. Durante el primer 
trimestre del embarazo no debe indicarse trimetoprima-sul-
fametoxazol porque altera el metabolismo del ácido fólico 
y tampoco durante las últimas semanas de gestación por 
el riesgo de kernícterus fetal. Como alternativa pueden 
indicarse 2 g de vancomicina por vía intravenosa cada 
24 horas.1 Otra opción terapéutica es 1 g de vancomicina 
por vía intravenosa cada 12 horas, más 5 mg de genta-
micina por kg de peso cada 24 horas. Si la finalización 
del embarazo es por cesárea, se recomienda añadir a la 
pauta recomendada 900 mg de clindamicina por vía intra-
venosa cada 8 horas o 500 mg de metronidazol por igual 
vía cada 8 horas para disminuir el riesgo de endometritis 
postcesárea.8

Cuando la paciente permanezca afebril durante al menos 48 
horas, el tratamiento endovenoso puede cambiarse a la vía 
oral hasta completar un esquema de 14 días.1 El fármaco 
de elección por vía oral es la amoxicilina a dosis de 1 gramo 
cada 8 horas. La paciente del caso permaneció asintomática 
y febril durante el puerperio, por lo que a las 48 horas de la 
cesárea pudo cambiarse el tratamiento intravenoso a oral, 
conforme a la pauta descrita.6

CONCLUSIÓN

Listeria monocytogenes causa una enfermedad bacteriana 
poco frecuente que afecta a individuos inmunodeprimidos y 
a mujeres embarazadas. En ellas, la clínica puede ser ines-
pecífica y simular un cuadro pseudogripal. Por ello, ante 
una corioamnionitis causada por Listeria monocytogenes es 
decisiva la sospecha que permita establecer el diagnóstico 
temprano e iniciar el tratamiento con antibiótico dirigido lo 
más pronto posible para evitar desenlaces adversos.
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Resumen

ANTECEDENTES: El embarazo molar parcial, con feto vivo sano coexistente en el se-
gundo trimestre del embarazo es una forma poco frecuente de las molas hidatiformes. 
La incidencia de complicaciones de los embarazos molares no está suficientemente 
descrita debido a su baja frecuencia. Se reporta que entre el 1% y el 3.5% de las mujeres 
con gestaciones molares resultan con preeclampsia. La preeclampsia atípica se iden-
tifica con los criterios de gravedad, entre ellos el síndrome de HELLP y la eclampsia. 
Debido a los pocos casos reportados se carece de guías que marquen la pauta para la 
atención médica de estas pacientes. 
CASO CLÍNICO: Paciente de 30 años, con embarazo molar parcial de 15 semanas aso-
ciado con preeclampsia atípica, complicado con eclampsia y síndrome de HELLP con 
evolución a insuficiencia multiorgánica que ameritó atención multidisciplinaria y trata-
miento quirúrgico, con evolución satisfactoria. 
CONCLUSIÓN: La coexistencia de mola parcial con feto vivo supone un alto riesgo de 
desenlaces perinatales adversos: síndrome de HELLP y eclampsia que aumentan la 
morbilidad y mortalidad maternofetal y pueden condicionar insuficiencia multiorgáni-
ca; por tanto, la atención multidisciplinaria es indispensable. La incidencia de estas 
complicaciones no está suficientemente descrita debido a lo excepcional de los casos; 
por tanto, es imprescindible reportar estos casos atípicos a fin de documentar la evi-
dencia de la relación entre uno y otro padecimiento.

PALABRAS CLAVE: Embarazo; preeclampsia; eclampsia; HELLP; enfermedad trofo-
blástica gestacional; embarazo molar parcial.

Abstract

BACKGROUND: A partial molar pregnancy with a healthy live fetus in the second tri-
mester is an uncommon form of hydatidiform mole. Due to their low frequency, the 
incidence of complications with molar pregnancies is not well described. It has been 
reported that between 1% and 3.5% of women with molar pregnancies develop pre-
eclampsia. Atypical preeclampsia is identified by severity criteria, including HELLP syn-
drome and eclampsia. Due to the small number of reported cases, there are no estab-
lished guidelines for the medical care of these patients.
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ANTECEDENTES 

La mola hidatidiforme, o embarazo molar, es la consecuen-
cia de una alteración genética que se produce en el mo-
mento de la fecundación. Es parte de las enfermedades 
trofoblásticas gestacionales y es su forma más benigna. Se 
origina cuando el tejido que normalmente forma el embrión 
y la placenta crece anormalmente en el interior del útero y 
da lugar a unos quistes. Este crecimiento anormal de tejido 
no es advertido por la paciente, pues solo experimenta los 
síntomas de un embarazo normal.1 La mola hidatiforme 
se clasifica en completa (sin tejido fetal con proliferación 
anormal de las vellosidades coriales) o parcial (con posible 
tejido fetal y casi siempre malformaciones debidas a las 
anomalías cromosómicas).2 La incidencia de mola parcial 
es de 3 casos por cada 1000 embarazos3 y la de la coexis-
tencia de feto vivo con mola parcial es de 1 caso por cada 
22,000 a 100,000 gestaciones.4

La mayor parte de las molas completas son diploides de 
origen paterno, homocigotas 46 XX en el 90% de los casos y 
heterocigotas 46 XY en el otro 10%. Las molas parciales sue-
len ser triploides biparentales, con cariotipo 69 XXY (70%), 
69 XXX (27%) o 69 XYY (3%).5 La frecuencia de embarazos 
molares en México es de 2.4 por cada 1,000 gestaciones.6 
Menos de la mitad de los casos (43%) se diagnostican como 
hallazgo en la ecografía de rutina practicada en las primeras 
semanas de embarazo. Los síntomas de los embarazos mo-
lares pueden incluir: sangrado vaginal (color rojo brillante a 
marrón oscuro, sobre todo en el primer trimestre), náuseas y 
vómitos intensos (aumento en la producción de hCG), creci-
miento uterino rápido, dolor y presión pélvica e hipertensión 
arterial. También pueden tener hiperémesis, preeclampsia 
y eclampsia, hipertiroidismo, muerte fetal intrauterina inex-
plicable o restricción del crecimiento fetal, parto prematuro 
o rotura prematura de membranas, y dolor pélvico.7 Los 
factores de riesgo son: la edad, la etnia, los antecedentes 
de embarazos molares y familiares. También contribuyen 
al perfil de riesgo los antecedentes médicos caracterizados 
por abortos espontáneos o infertilidad, consideraciones 
dietéticas (incluidas las deficiencias de caroteno y grasas 
animales), el tabaquismo, el grupo sanguíneo B, la edad del 
padre, las anomalías genéticas de la madre y la anticoncep-
ción hormonal oral.8 Las complicaciones médicas ocurren 
en alrededor del 25% de las pacientes con agrandamiento 
uterino mayor a un tamaño gestacional de 14 a 16 semanas, 
pero con menor frecuencia en pacientes con útero más 
pequeño.8 

El embarazo gemelar con mola y feto vivo se asocia con 
un aumento de complicaciones maternas: preeclampsia 
en 20 a 30%, sangrado vaginal en 46% e hiperémesis gra-
vídica 17%.9 Si bien la preeclampsia y el síndrome HELLP 

pocas veces se inician antes de las 20 semanas de em-
barazo, los informes sugieren apariciones tempranas de 
estos trastornos hipertensivos, de manera particular en el 
contexto de un embarazo molar.10 En el 27% de los casos 
de molas hidatiformes no tratadas la preeclampsia aparece 
en el segundo trimestre.11 La eclampsia es una de las com-
plicaciones agudas más graves del embarazo que implica 
una alta morbilidad y mortalidad para la madre y el recién 
nacido. Las pacientes con eclampsia tienen mayor riesgo de 
complicaciones graves: desprendimiento de placenta, sín-
drome HELLP, coagulación intravascular diseminada, edema 
pulmonar, neumonía por aspiración, paro cardiopulmonar 
e insuficiencia renal aguda.12 La incidencia de eclampsia 
en pacientes con embarazos molares no se ha descrito 
debido a su baja frecuencia. Se reporta que entre el 1% y el 
3.5% de las embarazadas con gestaciones molares padecen 
preeclampsia.13

CASO CLÍNICO

Paciente de 30 años, con antecedente de dos embarazos 
y una cesárea en curso de las 15 semanas de gestación, 
que acudió a urgencias debido a un dolor abdominal epi-
gástrico, con náuseas y vómitos de tres días de evolución; 
sin control prenatal, obesidad mórbida, peso de 110 kg y 
altura de 1.57 m, con fondo uterino por encima de la sín-
fisis del pubis. La ecografía transabdominal confirmó un 
embarazo único viable, compatible con 14.5 semanas de 
gestación mediante biometría fetal, con latido fetal audible 
y una placenta anterior agrandada, con múltiples quistes 
anecoicos, de aspecto en panal de abeja y oligohidramnios. 
Además, múltiples quistes tecaluteínicos sugerentes de 
enfermedad trofoblástica compatible con mola hidatiforme 
parcial. Figura1
 
La paciente se encontró con tensión arterial superior a 
160-110 mmHg en repetidas mediciones, compatibles con 
preeclampsia grave. Se decidió su hospitalización para la 
estabilización, práctica de más estudios y cuantificación de 
la bhGC. Una hora posterior al tratamiento antihipertensivo, 
la paciente tuvo una convulsión tónico-clónica generalizada 
de 60 segundos de duración, sin signos neurológicos foca-
les. La convulsión se trató con una dosis de carga de 6 g 
de sulfato de magnesio y una dosis de mantenimiento de 
2 g por hora, junto con hidralazina y bloqueadores de los 
canales de calcio. Se estableció el diagnóstico de eclampsia 
asociada con enfermedad trofoblástica gestacional. Se le 
indicaron sulfato de magnesio con esquema de Zuspan para 
prevenir y tratar las convulsiones; además, 400 mg cada 4 
horas de misoprostol por vía vaginal para incentivar la ma-
duración cervical. Los análisis de laboratorio reportaron: 
hematocrito: 49.2% ALT: 262 U/L; AST: 625 U/L; LDH: 1251 
U/L; plaquetas: 90,000/µL; creatinina: 1.7 mg/dL; bilirrubina 

CLINICAL CASE: A 30-year-old patient presented with a 15-week partial molar pregnancy complicated by atypical preeclampsia, ec-
lampsia, and HELLP syndrome. The patient progressed to multiple organ failure and required multidisciplinary care and surgical treat-
ment. The outcome was satisfactory.
CONCLUSION: The coexistence of partial molar pregnancy with a live fetus poses a high risk of adverse perinatal outcomes. HELLP 
syndrome and eclampsia increase maternal and fetal morbidity and mortality and can lead to multiple organ failure. Therefore, mul-
tidisciplinary care is essential. These complications are not well described due to the exceptional nature of the cases. Therefore, 
reporting these atypical cases is essential to documenting the relationship between the conditions.

KEYWORDS: Pregnancy; Preeclampsia; Eclampsia; HELLP; Gestational trophoblastic disease; Partial molar pregnancy.
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total: 0.9 mg/dL; bilirrubina directa: 0.5 mg/dL; bilirrubina 
indirecta: 0.4 mg/dL; proteínas en análisis de orina: 500 mg/
dL; b-hCG: 624.660 mUI/mL. Con estos reportes se confir-
mó la enfermedad trofoblástica gestacional y el síndrome 
HELLP que evolucionó a las 16 horas de su internamiento 
con los siguientes valores de control bioquímico: ALT: 512 
U/L; AST: 2033 U/L; LDH: 5637 U/L; plaquetas: 90,000/µL; 
creatinina: 1.7 mg/dL; bilirrubina total: 6.4 mg/dL; bilirrubina 
indirecta: 4.1 mg/dL; bilirrubina directa: 2.3 mg/dL; hiper-
transaminasemia e hiperbilirrubinemia a expensas de la 
bilirrubina indirecta que evolucionó a insuficiencia hepática 
aguda, clasificación III. 

Doce horas posteriores a la maduración, debido al estado 
de gravedad y modificaciones cervicales no favorables, se 
procedió a la laparotomía exploradora en la que se encontró 
abundante ascitis de alrededor de 500 cc, petequias en el 
peritoneo parietal y en el hígado, además del útero aumen-
tado de tamaño para las semanas de gestación. Debido a 
la paridad no satisfecha se optó por la histerotomía eva-
cuadora, con obtención de abundante tejido trofoblástico 
y un feto intrauterino no vivo (Figura 2). Durante el periodo 
transquirúrgico la paciente cursó con signos vitales con 
tendencia a la hipotensión; se indicaron aminas y soporte 
respiratorio (ventilación mecánica invasiva) y atención multi-
disciplinaria. Enseguida se trasladó a la unidad de cuidados 
intensivos con prescripción de valproato de magnesio y 
fluidoterapia guiada por objetivos. La TAC de cráneo, tórax 
y abdomen se reportó negativa para signos de efecto de 
masa, hemorragia o isquemia, sin evidencia de metástasis. 
Cinco días más tarde, el estudio histopatológico del tejido 
placentario demostró degeneración hidrópica parcial, feto 

femenino de 8.6 cm de longitud cefalocaudal, con hemorra-
gia en la extremidad pélvica izquierda. Durante la hospitali-
zación continuó con evolución hacia la insuficiencia renal, 
a pesar del tratamiento con diuréticos. Ameritó soporte 
renal en cuatro ocasiones y se decidió la traqueostomía 
al decimoquinto día en la unidad de cuidados intensivos 
para uso prolongado de ventilación mecánica invasiva, con 
mantenimiento de las cifras tensionales en metas terapéu-
ticas, en tratamiento con telmisartán-hidroclorotiazida y 
nifedipino, con mejoría significativa del hemograma, función 
renal y con tendencia al descenso de las concentraciones 
de enzimas hepáticas (Figura 3) con remisión del síndrome 
de HELLP y de la insuficiencia renal, descenso de las con-
centraciones de cuantificación semanal de la b-hGC hasta 
su negativización (Figura 4). La paciente se dio de alta de 
la unidad de cuidados intensivos a los 20 días posteriores 
a la intervención quirúrgica y 4 días más tarde del hospital, 
con seguimiento en la consulta externa. 

DISCUSIÓN

Las pautas actuales de tratamiento para el embarazo molar 
se centran, principalmente, en la evacuación del embarazo 
y la vigilancia estricta de la b-HCG para prevenir el avance a 
neoplasia gestacional.10-14 Por lo que se refiere a la atención 
médica del embarazo molar con feto vivo, algunos autores 
recomiendan la amniocentesis para determinar el cariotipo 
fetal. En las primeras etapas del embarazo, Bruchim reco-
mienda su finalización cuando el diagnóstico se establece 
durante la primera mitad de la gestación.14 Si de antemano 
se sospecha debe evacuarse lo antes posible enseguida de 
una breve evaluación y estabilización de cualquier complica-
ción. En pacientes seleccionadas que no desean preservar 
la fertilidad, la histerectomía es una opción a la dilatación y 
evacuación por succión para el retiro de la mola, sobre todo 
en pacientes mayores de 40 años que, por edad, tienen ma-
yor riesgo de neoplasia trofoblástica gestacional posmolar.15 

La fisiopatología de los trastornos del espectro de la eclamp-
sia en el embarazo molar es comprendida y multifactorial. 
Algunos estudios recientes evidencian el papel del desequi-
librio del factor angiogénico, que cobra interés cuando se 
combina con la observación de que las placentas molares 

Figura 1. Ecografía transabdominal con embarazo único viable con pla-
centa anterior y múltiples quistes anecoicos sugerentes de aspecto en 
panal de abeja.

Figura 2. Abundante tejido trofoblástico y feto no viable.
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fue evidente, con evolución rápida hacia la insuficiencia 
multiorgánica debido al síndrome de HELLP. Por tanto, se 
procedió a la laparotomía exploradora e histerotomía, con 
gestión multidisciplinaria que fue satisfactoria. 

CONCLUSIONES

La coexistencia de una mola parcial, con feto vivo, supone 
un alto riesgo de desenlaces perinatales adversos, entre 
ellos el síndrome de HELLP y la eclampsia, que aumentan 
la morbilidad y mortalidad materna y fetal. En la bibliografía 
no se encuentra descrita la incidencia de estas complica-
ciones debido a los pocos casos; sin embargo, la aparición 
de un cuadro súbito y agudo en el segundo trimestre del 
embarazo puede suponer una evolución rápida hacia la 
insuficiencia multiorgánica. La atención de estos casos 
requiere de un equipo multidisciplinario para su resolución 
inmediata y tratamiento, por ello es decisivo reconocer los 
casos atípicos a fin de asentar evidencia de tal asociación 
de estas afecciones.
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producen altas concentraciones de factores antiangiogé-
nicos. Varios estudios indican que un desequilibrio entre 
factores angiogénicos, como el factor de crecimiento endo-
telial vascular (VEGF) y factores antiangiogénicos, como la 
endoglina soluble y el sFlt-1, puede tener participación en la 
patogénesis de las complicaciones del embarazo, incluida la 
mola hidatiforme y la preeclampsia pues se ha encontrado 
una mayor expresión de sFlt-1 en la sangre y la placenta en 
pacientes con mola hidatiforme.16 

Está demostrado que los restos trofoblásticos de los emba-
razos molares también inducen la activación de las células 
endoteliales a través de la proteína de choque térmico 70 
(HSP70), expresada en una placenta molar hidatiforme, que 
puede ser una señal patógena para las células endotelia-
les.17 El caso aquí reportado demuestra que las pacientes 
con embarazos molares también corren el riesgo de mani-
festaciones graves de preeclampsia atípica; la paciente del 
caso resultó con eclampsia y síndrome HELLP antes de las 
20 semanas de gestación. La estabilización de la paciente 
se decidió con antihipertensivo, neuroprotección, esquema 
de maduración cervical para dilatación y evacuación como 
lo marcan las pautas actuales. Sin embargo, el deterioro 

Figura 3. Evolución analítica durante la hospitalización.

Figura 4. Concentraciones semanales de la β-HCG.

6,000

5,000

4,000

3,000

2,000

1,000

500

100

0
Día 1          8 h            16 h           20 h           25 h           48 h            72 h        Día 10        Día 17       Día 25       Día 28

Hb

BUN

AST

Hcto

Cr

ALT

Leu

Au

GGT

Plq

Bt

FA

Glu

BD

DHL

UREA

BI

624,660

332,760

03/2702/2802/2102/14

1,500
0

3,19619,332

β-HCG



Casos Clínicos de GOM 2025; 2 (9): 

173Septiembre 2025

vivo sano a término. Ginecol Obstet Mex 2023; 91 (6): 462-467. 
https://doi.org/10.24245/gom.v91i6.8069 

6.	 Lira-Plascencia J, Tenorio-González F, Gomezpedroso-Rea J, et 
al. Enfermedad trofoblástica gestacional. A seis años de expe-
riencia en el Instituto Nacional de Perinatología. Ginecol Obstet 
Mex 1995; 63: 478-82.

7.	 Mangla M, Kaur H, Khoiwal K. Partial mole with coexistent live 
fetus: A systematic review of case reports. J Turk Ger Gynecol 
Assoc 2022; 23 (2): 83-94. https://doi.org/10.4274/jtgga.gale-
nos.2022.2021-9-11

8.	 Soper JT. Gestational trophoblastic disease: current evalua-
tion and management. Obstet Gynecol 2021; 137 (2): 355-70. 
https://doi.org/10.1097/AOG.0000000000004240. Erratum in: 
Obstet Gynecol 2022; 139 (1): 149. https://doi.org/10.1097/
AOG.0000000000004589

9.	 Camacho-Montaño AM, Niño-Alba R. Mola parcial con feto 
vivo, complicado con restricción de crecimiento intrauterino y 
preeclamsia severa. Reporte de caso y revisión de la literatura. 
Rev colomb obstet ginecol 2020; 71 (3): 286-89. https://revista.
fecolsog.org/index.php/rcog/article/view/3461

10.	 Core D , Vervaeke H , Leethy K , et al. Eclampsia, HELLP y PRES 
in a 16-week partial molar pregnancy. BMJ Case Rep 2023. 
https://doi.org/10.1136/bcr-2023-258188

11.	 Salazar Marcatoma L, Osorio Gutiérrez G, Sarmiento Sulca S. 
Mola hidatiforme completa y preeclampsia severa a las 09 se-

manas de gestación: reporte de un caso. Ciencia Latina Revis-
ta Científica Multidisciplinar 2022; 6 (4): 4939949. https://doi.
org/10.37811/cl_rcm.v6i4.2985

12.	 Fishel Bartal M, Sibai BM. Eclampsia in the 21st century. Am 
J Obstet Gynecol 2022; 226 (2S): S1237-S1253. https://doi.
org/10.1016/j.ajog.2020.09.037

13.	 Selamé G, Rodrigo et al. Eclampsia como manifestación clínica 
de enfermedad trofoblástica gestacional: Reporte de caso. Rev 
ANACEM 2017. http://ojs.revistaanacem.cl/index.php/ana-
cem/article/view/128

14.	 Bruchim I, Kidron D, Amiel A, Altaras M, et al. Mola hidatiforme 
completa y feto viable coexistente: reporte de dos casos y re-
visión de la literatura. Gynecol Oncol 2000; 77 (1): 197-202. 
https://doi.org/10.1006/gyno.2000.5733

15.	 Soper JT. Gestational trophoblastic disease: current evalua-
tion and management. Obstet Gynecol 2021; 137 (2): 355-70. 
https://doi.org/10.1097/AOG.0000000000004240 

16.	 Marín R, Chiarello DI, Abad C, Rojas D, et al. Estrés oxidativo y 
disfunción mitocondrial en la preeclampsia de inicio temprano 
y tardío. Biochim Biophys Acta Mol Basis Dis 2020; 1866 (12): 
165961. https://doi.org/10.1016/j.bbadis.2020.165961 

17.	 Zhao M, Yin Y, Wei J, Wu M, et al. Trophoblastic debris extruded 
from hydatidiform molar placentae activates endothelial cells: 
Possible relevance to the pathogenesis of preeclampsia. Placen-
ta 2016; 45: 42-9. https://doi.org/10.1016/j.placenta.2016.07.007

REQUISITO PARA AUTORES

ORCID es un proyecto que tiene por objetivo proporcionar un identificador único y permanente 
para cada investigador, para evitar errores y confusiones en los nombres de los autores, 
en el momento de identificar su producción científica y poder distinguir claramente sus 
publicaciones.

Por lo anterior, es requisito la inclusión de este identificador de autores en todos los artículos 
enviados para publicación en Ginecología y Obstetricia de México.



174Septiembre 2025

Esplenosis pélvica. Un diagnóstico 
inusual en ginecología
Pelvic splenosis. An unusual diagnosis in 
gynecology.
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Resumen

ANTECEDENTES: La esplenosis es un padecimiento benigno, de origen postraumático 
del bazo, que consiste en la implantación ectópica del tejido esplénico. La adecuada 
anamnesis es decisiva para la sospecha clínica; el diagnóstico se establece con base 
en la gammagrafía con Tec-99 o con la toma de una biopsia mediante laparoscopia. El 
tratamiento suele ser conservador en pacientes asintomáticas o con síntomas meno-
res y el quirúrgico se reserva para casos graves. 
CASO CLÍNICO: Paciente de 52 años, con antecedentes de esplenectomía postraumá-
tica a los siete años, dos embarazos, dos cesáreas y con un cuadro clínico de dolor 
pélvico y sangrado uterino anormal de nueve meses de evolución. La ecografía endo-
vaginal mostró una tumoración anexial derecha extraovárica, con vascularidad aumen-
tada, apta para histerectomía laparoscópica y resección de la lesión anexial. Reporte 
histopatológico: bazo accesorio con congestión de la pulpa roja.
CONCLUSIONES: La esplenosis suele ser una reacción compensatoria a la asplenia 
infradiagnosticada, en ocasiones confundida con diversas afecciones. La correcta 
anamnesis es el procedimiento que apoya el diagnóstico, que debe confirmarse con 
gammagrafía con Tc 99 y, en casos no concluyentes, mediante la toma de una biopsia 
dirigida por laparoscopia. Por lo general, el tratamiento es conservador y la resección 
quirúrgica se reserva para casos graves. 

PALABRAS CLAVE: Esplenosis; esplenectomía; tejido esplénico ectópico; esplenosis 
pélvica; dolor pélvico; esplenectomía postraumática; histerectomía laparoscópica.

Abstract

BACKGROUND: Splenosis is a benign, post-traumatic condition affecting the spleen 
that consists of ectopic splenic tissue implantation. An accurate medical history is cru-
cial for raising clinical suspicion, and diagnosis is made using Tec-99 scintigraphy or 
a laparoscopic biopsy. Treatment is usually conservative for asymptomatic patients or 
those with minor symptoms, while surgery is reserved for severe cases.
CASE REPORT: A 52-year-old female patient presented with a history of post-traumatic 
splenectomy at age seven, two pregnancies, two cesarean sections, and a nine-month 
history of pelvic pain and abnormal uterine bleeding. Endovaginal ultrasound revealed 
an adnexal mass on the right ovary with increased vascularity. The patient underwent 
laparoscopic hysterectomy and resection of the adnexal lesion. The histopathological 
report revealed an accessory spleen with congestion of the red pulp.
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ANTECEDENTES 

La esplenosis es la autoimplantación ectópica de tejido 
esplénico asociada con un origen postraumático o posqui-
rúrgico del bazo.1 Se estima que hasta el 67% de las lesiones 
del bazo resultan en esplenosis.2 Esta afección benigna es 
consecuencia de la migración de tejido esplénico residual, 
que se implanta en el tejido de la cavidad torácica o abdo-
minopélvica o, en casos verdaderamente excepcionales, 
en el cerebro debido a la diseminación intravascular de las 
células esplénicas.3 Puede transcurrir asintomática y en 
la mayoría de los casos se detecta como un hallazgo. Las 
manifestaciones clínicas se originan por el efecto de masa 
o el sangrado de los nódulos esplénicos.1

El síntoma principal asociado es el dolor abdominopélvico, 
seguido de sangrado uterino anormal, dismenorrea y dispa-
reunia. Dependiendo de la localización puede ser causa de 
infertilidad, síntomas urinarios o sangrado rectal.4

Debido a las características de imagen inespecíficas de 
este padecimiento, como el aumento de la vascularidad, 
mediante otras técnicas de imagen puede confundirse con 
una enfermedad neoplásica o metastásica, endometriosis 
y peritonitis granulomatosa, entre otras.5

Con base en la capacidad fagocítica del tejido esplénico, la 
gammagrafía con Tec-99 permite el diagnóstico de esple-
nosis y evita el riesgo potencial de complicaciones de los 
procedimientos invasivos necesarios para la evaluación his-
topatológica.6 Sin embargo, en casos donde el diagnóstico 
no es concluyente, la exploración laparoscópica se vuelve 
esencial porque permite una evaluación visual directa para 
la toma de la biopsia.7

El tratamiento de la esplenosis asintomática es expectante 
y de la sintomática la resección quirúrgica.8

CASO CLÍNICO

Paciente de 52 años, con antecedentes de esplenectomía 
postraumática a los siete años, dos embarazos, dos cesá-
reas y con un cuadro clínico de dolor pélvico intermitente y 
punzante, con disminución parcial a la ingesta de analgé-
sicos no esteroideos, con sangrado uterino aumentado en 
cantidad de nueve meses de evolución. Durante la explo-
ración ginecológica la paciente se encontró sin datos de 
irritación peritoneal o visceromegalias. Al tacto bimanual el 
cuello del útero se advirtió de consistencia regular, cerrado, 
ligeramente aumentado de tamaño, móvil, doloroso a la 
palpación profunda en el hipogastrio y la fosa iliaca derecha, 
con una tumoración anexial no delimitada, fondos de saco 
libres, sin pérdidas transvaginales.

Los estudios de laboratorio reportaron: hemoglobina 14.2 
g/dL, hematocrito 42.1%, plaquetas 301 x 103/µL, leucocitos 
6.17 x 103/µL, glucosa 87.9 mg/dL, urea 33.8 mg/dL, crea-
tinina 0.73 mg/dL, tiempo de protrombina 12.7 s, tiempo 
de tromboplastina parcial 29.4 s, marcadores tumorales: 
deshidrogenasa láctica (LDH) 134.1 U/L, antígeno CA-125 
37.2 U/mL, antígeno carcinoembrionario 0.96 ng/mL. 

En el ultrasonido endovaginal el útero se encontró aumen-
tado de tamaño debido a la miomatosis uterina intramural y 
subserosa de medianos elementos, con imagen isoecoica, 
extraovárica, de 26 x 20 x 18 mm, en la región anexial dere-
cha entre el útero y el ovario ipsilateral, que a la aplicación de 
Doppler mostró aumento de la vascularidad. Figuras 1, 2 y 3 

El caso se comentó con todos los integrantes del servicio 
y se decidió la laparoscopia con: histerectomía total con 
resección del tumor anexial (Figuras 4 y 5, Video 1). Durante 
la cirugía, en un primer tiempo, se efectuó la histerectomía, 
sin contratiempos. En el anexo derecho se apreció un tumor 

CONCLUSIONS: Splenosis is usually a compensatory reaction to underdiagnosed asplenia and is sometimes confused with various 
conditions. A thorough medical history is essential for supporting the diagnosis, which must be confirmed by Tc 99 scintigraphy. In 
inconclusive cases, the diagnosis must be confirmed by a laparoscopic-guided biopsy. Treatment is usually conservative, with surgical 
resection reserved for severe cases.

KEY WORDS: Splenosis; Splenectomy; Ectopic splenic tissue; Pelvic splenosis; Pelvic pain; Post-traumatic splenectomy; Laparoscopic 
hysterectomy.

Figura 1. A. Imagen de bordes regulares en la región anexial derecha.  
B. Miomatosis uterina en la pared anterior.
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El informe histopatológico fue de: tumor anexial derecho de 
tejido esplénico accesorio, multifragmentado, con conges-
tión de la pulpa roja. Figura 6 y 7 

DISCUSIÓN 

El estudio de Peitsidis y colaboradores reportó una muestra 
de 85 pacientes con esplenosis pélvica en la que observaron 
que la edad media a la ruptura fue a los 51 años. El factor 
de riesgo obligado fue el antecedente de esplenectomía por 
ruptura esplénica, en la mayoría de los casos consecutivo a 
un traumatismo cerrado de abdomen. El dolor abdominopél-
vico se identificó como el síntoma principal. Casi la mitad 
de las pacientes tuvo, además, esplenosis extrapélvica.4 

La extensa vascularización de los implantes esplénicos 
aumenta el riesgo de diagnóstico erróneo de malignidad o 
metástasis, sobre todo en pacientes con otros antecedentes 
oncológicos.4

Por su alta sensibilidad y especificidad, la gammagrafía con 
Tc-99 es la técnica de imagen patrón de referencia para el 
diagnóstico diferencial y determinar si es necesaria o no la 
resección quirúrgica.9

Figura 2. Aumento de la vascularidad Doppler en el tumor de la región 
anexial derecha. Figura 5. Disección de la cápsula del tumor sólido, dependiente del anexo 

derecho. Acceso laparoscópico.

Video 1. Resección de la tumoración anexial.
Figura 3. Imagen de tumor anexial extraovárico entre el útero y el anexo 
derecho.

Figura 4. Tumor íntegro, dependiente del anexo derecho; procedimiento 
laparoscópico.

de 3 x 2 cm, de bordes bien definidos, móvil, con vasculatura 
superficial aumentada, sin focos de necrosis o sangrado. 
La apertura de la tumoración se hizo con corte frio y se 
encontró tejido friable. La escisión del tumor fue total, con 
aplicación de endo-loop en la base, con adecuada hemos-
tasia y extracción del tumor por medio de una endobolsa.
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En la evaluación del dolor abdominopélvico es importante 
considerar los antecedentes de rotura esplénica o esplenec-
tomía porque la esplenosis suele ser una respuesta com-
pensatoria a la asplenia. En la actualidad sigue siendo un 
padecimiento infradiagnosticado.6 La atención médica de 
estos casos debe ser multidisciplinaria ante la posibilidad 
de otros posibles diagnósticos.

CONCLUSIONES

La esplenosis pélvica es una afección poco frecuente, que 
puede simular diversas enfermedades del hueco pélvico. 

El antecedente de traumatismo esplénico, o la esplenec-
tomía asociada con dolor pélvico, son decisivos para la 
sospecha diagnóstica. La evaluación mediante medicina 
nuclear es el método diagnóstico de elección que evita 
intervenciones innecesarias. Ante casos no concluyentes, 
el estudio histopatológico ofrece un diagnóstico definitivo, 
donde la cirugía de mínima invasión desempeña un papel 
fundamental para la toma de biopsia y tratamiento del 
padecimiento.
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Figura 6. Tinción con hematoxilina eosina, resolución 10x. Se observa una 
pulpa blanca circunscrita y congestión de la pulpa roja.

Figura 7. Tinción con hematoxilina eosina, resolución 5x. Se observa la 
pared fibrosa con bazo accesorio.
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Resumen

ANTECEDENTES: La hemorragia intracraneal en el embarazo es extremadamente infre-
cuente, de ahí que exista poca bibliografía al respecto y casi toda de población asiática. 
CASO CLÍNICO: Paciente de 39 años, con 14 semanas de embarazo, con cefalea inten-
sa de inicio súbito, náuseas y vómito. Fue llevada a urgencias con pérdida del conoci-
miento, crisis convulsivas, Glasgow de 5 y tensión arterial de 145-89 mmHg. La TAC 
de inicio reportó hematoma subdural derecho, con edema periférico. Se practicó la 
craniectomía descompresiva con plastia dural. La causa del sangrado intracraneal per-
maneció en estudio. Al quinto día de hospitalización la paciente tuvo datos de nueva 
hemorragia intracraneal, por lo que se reintervino. La angiografía cerebral al sexto día 
confirmó el diagnóstico definitivo de fístula dural arteriovenosa por lo que se procedió 
a la angioembolización de la fístula. La paciente permaneció en hospitalización, con 
evolución neurológica estacionaria y atención multidisciplinaria. En el día 51 de hospi-
talización tuvo ruptura de membranas pretérmino e inicio del trabajo de parto a las 24.2 
semanas de gestación, con recién nacido único, masculino, de 690 gramos de peso. 
CONCLUSIONES: La bibliografía actual señala que el embarazo no es un factor de ries-
go de ruptura de malformaciones arteriovenosas, ni se asocia con un riesgo incremen-
tado de ruptura; sin embargo, debido a la baja incidencia de la hemorragia intracraneal 
en las embarazadas, los estudios son insuficientes, efectuados en muestras pequeñas, 
con resultados variables. Gran parte de los estudios de investigación están basados 
en población asiática. 

PALABRAS CLAVE: Hemorragia intracraneal; malformación arteriovenosa; craneotomía 
descompresiva; hospitalización; angiografía cerebral; fístula; embarazo; incidencia.

Abstract

BACKGROUND: Intracranial hemorrhage during pregnancy is extremely rare; therefore, 
there is little literature on the subject, and most of it pertains to Asian populations.
CLINICAL CASE: A 39-year-old patient who was 14 weeks pregnant presented with a 
sudden onset of a severe headache, nausea, and vomiting. She arrived at the emer-
gency room unresponsive, experiencing seizures, with a Glasgow Coma Scale score of 
5 and a blood pressure of 145/89 mmHg. An initial CT scan revealed a right subdural 
hematoma with peripheral edema. A decompressive craniectomy with dural plasty was 
performed. The cause of the intracranial bleeding remained under investigation. On the 
fifth day of hospitalization, the patient showed signs of new intracranial hemorrhaging 
and underwent another operation. Cerebral angiography on the sixth day confirmed the 
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diagnosis of an arteriovenous dural fistula. Angioembolization of the fistula was then performed. The patient remained hospitalized 
under multidisciplinary care with stable neurological evolution. On the 51(st) day of hospitalization, she experienced preterm mem-
brane rupture, and labor began at 24.2 weeks of gestation. A single male newborn weighing 690 grams was delivered.
CONCLUSIONS: The current literature indicates that pregnancy is not a risk factor for rupture of arteriovenous malformations nor is it 
associated with an increased risk of rupture. However, due to the low incidence of intracranial hemorrhage in pregnant women, studies 
are insufficient and have produced variable results. Most research studies are based on Asian populations.

KEYWORDS: Intracranial hemorrhage; Arteriovenous malformation; Decompressive craniectomy; Hospitalization; Cerebral angiogra-
phy; Fistula; Pregnancy; Incidence. 

ANTECEDENTES 

Las malformaciones arteriovenosas son defectos vascu-
lares que se forman por conexiones anormales ("nidos")
que conectan a las venas con las arterias sin la interven-
ción de los capilares sanguíneos.1 La incidencia estimada 
es, aproximadamente, del 0.001 al 0.5%.2 Por lo general 
se manifiesta entre los 20 y 40 años y afecta por igual a 
hombres y mujeres.3 Las malformaciones arteriovenosas 
cerebrales tienen un 3.5% de riesgo de desencadenar una 
hemorragia intracraneal espontánea durante el embarazo 
y son la causa del 5 al 12% de las muertes maternas.4,5,6 La 
hemorragia intracraneal espontánea durante el embarazo 
es poco frecuente, grave y compleja. 

CASO CLÍNICO

Paciente de 39 años, con antecedentes de artritis reuma-
toide en remisión, dos embarazos y una cesárea, en curso 
de las 14.1 semanas de la gestación actual, establecidas 
con base en la fecha de la última menstruación. Acudió 
a urgencias debido a un cuadro de cefalea pulsátil 10/10 
según la escala verbal numérica, de inicio súbito, de 30 mi-
nutos de evolución, acompañada de náusea y vómito de 
contenido gástrico. Posterior a su ingreso tuvo pérdida de 
la conciencia y crisis convulsivas, con estado epiléptico, que 
ameritaron maniobras avanzadas en la vía aérea. La explo-
ración física se valoró con la escala de coma de Glasgow 5 
(O:1, V:1, M:3), pupilas anisocóricas a expensas de midriasis 
derecha de 5 mm e izquierda de 2 mm, abdomen globoso a 
expensas del embarazo. La TAC simple de cráneo reportó 
una extensa zona de hemorragia frontotemporal derecha, 
con edema periférico que provocaba el desplazamiento por 
efecto de masa de la cisura interhemisférica y compresión 
del sistema ventricular supratentorial. Luego de la intercon-
sulta con el neurocirujano, neurólogo y obstetra se procedió 
a la craniectomía descompresiva, drenaje del hematoma 
subdural e intracerebral y la plastia dural. Figura 1

Se sospechó una trombosis venosa cerebral, con hemo-
rragia secundaria al sangrado de las venas afluentes del 
seno longitudinal superior. A falta de guías médicas de 
atención de la hemorragia intracraneal en el embarazo, 
y previo consentimiento informado, se decidió posponer 
el cateterismo cerebral. Como parte del procedimiento 
diagnóstico se practicaron paneles de anticuerpos anti-
fosfolipídicos y proteína C que resultaron negativos. La 
vigilancia fetal transquirúrgica se efectuó con ultrasonido 
obstétrico, con reporte de: feto único vivo masculino, con 
14.1 semanas de gestación, peso de 86 gramos, frecuencia 
cardiaca de 115- 122 lpm, con movimientos. Se observa-

ron dos hematomas subcoriónicos (0.71 cm y 1 cm) y la 
longitud cervical de 4.3 cm. 

Se indicaron 200 mg de progesterona intravaginal cada 24 
horas, vigilancia con toalla testigo y ultrasonido obstétrico 
de control. En la TAC de control posquirúrgico se apreció 
mejoría, con disminución del volumen del material hemático 
visualizado. Se indicaron: vigilancia neurológica y diuresis, 
antibiótico profiláctico y tromboprofilaxis con vendas de 
compresión neumática intermitente. Figura 2 

En el quinto día de hospitalización la paciente tuvo un 
Glasgow de 5 por flexión anómala, postura de decortica-
ción y pupilas isocóricas. El ultrasonido transcraneal y la 

Figura 1. Tomografía computada de cráneo simple, que muestra una ex-
tensa zona de hemorragia que afecta, predominantemente, al lóbulo frontal 
y, en forma parcial, al temporal en el lado derecho, de 6. 6 x 4. 6 x 7. 2 cm.

Figura 2. Tomografía computada de cráneo simple, posquirúrgica, con 
disminución importante del volumen del material hemático visualizado 
y de la compresión del sistema ventricular. Desviación de la línea media, 
con zonas de material hemático residual y edema vasogénico periférico.
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tomografía de cráneo evidenciaron una nueva hemorragia 
intracraneal. Durante la estancia en el quirófano sobrevino 
una hemorragia intracraneal mayor a 30 cc y herniación 
cerebral en el hemisferio cerebral derecho. Se procedió al 
drenaje del hematoma intracraneal más plastia dural, lo-
bectomía temporal hasta la base de la fosa media cerebral 
y apertura de las cisternas en la base. Además, ampliación 
de la craniectomía, apertura dural y colocación de un dre-
naje subdural abocado a la base. No se visualizaron nidos 
de malformación o alteración vascular que justificaran la 
hemorragia. Se continuó con la vigilancia fetal transope-
ratoria, con ultrasonido con frecuencia cardiaca fetal entre 
119 y 132 lpm, con disminución de los movimientos. La 
toalla testigo evidenció el sangrado transvaginal y coágulos 
en moderada cantidad. Al tacto vaginal se encontró con el 
cuello cerrado, formado y posterior, con sangre en la vagina. 
Se indicaron 100 mg de indometacina intrarrectal en dosis 
única. Figura 3

En el sexto día de hospitalización se practicó el cateterismo 
cerebral en el que se observó una fístula dural arteriovenosa, 
con afluentes dependientes de los ramos durales, etmoida-
les anteriores y posteriores, oftálmica y arterias frontales 
dependientes de la arteria cerebral anterior. Se efectuaron 
múltiples disparos y, posteriormente, se evidenció el flujo 
de alta velocidad al seno longitudinal superior. Se colocó 
un catéter y procedió a la angioembolización de la fístula 
con onyx. En la angiografía no se observaron residuos, por 
lo que se hicieron múltiples disparos, con tiempos arteria-
les y venosos sin afectación, fase capilar con evidencia de 
daño difuso de la microcirculación cerebral secundaria a 
los sangrados previos. Se verificó el flujo de ambas arte-
rias carótidas internas cerebrales anteriores y medias. Se 
indicaron 8 mg de dexametasona cada 12 horas durante 
dos días. Se continuó la administración de progesterona 
intramuscular e intravaginal en las dosis mencionadas y 
vigilancia del sangrado trasvaginal. Figura 4

El electroencefalograma reveló una leve disfunción en el he-
misferio cerebral izquierdo y grave en el derecho, y actividad 
epiléptica frontotemporal izquierda. La paciente permaneció 
con un pronóstico malo para la función y preservado para la 
vida. Al determinar la mejoría clínica se trasladó a cuidados 

intermedios. El ultrasonido de las 22.3 semanas de gesta-
ción reportó: feto único vivo, con 150 lpm, en presentación 
transversa. Fetometría: DBP 5.36 cm para 22.2 semanas de 
gestación, circunferencia abdominal de 18.39 cm, longitud 
femoral 3.78 cm, longitud humeral 3.46 cm, peso estima-
do de 517 gramos, percentil 30 de Hadlock. La flujometría 
Doppler se informó sin datos de redistribución de flujos o 
resistencia placentaria. 

La evolución neurológica fue estacionaria, con apoyo ven-
tilatorio y alimentación enteral. Se continuó la vigilancia 
estrecha del esquema de 200 mcg de progesterona mi-
cronizada intravaginal, multivitamínico prenatal, toma de 
biometría hemática semanal, perfil tiroideo, monitorización 
de la frecuencia cardiaca cada 24 horas, toalla testigo para 
vigilancia de sangrado trasvaginal y ultrasonido obstétrico 
cada 7 días.

En la mañana del día 51 de hospitalización la paciente 
tuvo un sangrado transvaginal de moderada cantidad, con 
coágulos. El ultrasonido obstétrico reportó: embarazo de 
24.2 semanas, movimientos fetales activos y frecuencia 
cardiaca fetal rítmica y normal. Bolsa única de 1 cm, índice 
de líquido amniótico de 5 cm y cuello uterino cerrado de 
longitud normal. En las siguientes 12 horas la paciente con-
tinuó con sangrado transvaginal abundante. El ultrasonido 
obstétrico evidenció: anhidramnios, frecuencia cardiaca 
fetal de 140 lpm, con movimientos. Se diagnosticó ruptura 
prematura de membranas pretérmino y se decidió la fina-
lización del embarazo. Se inició la neuroprotección fetal 
con 4  mg de sulfato de magnesio, 12 mg cada 24 horas 
de inductores de la maduración pulmonar y betametasona 
durante dos dosis y esquema de latencia para ruptura pre-
matura de membranas con 2 g de ampicilina intravenosa 
cada 6 horas y 500 mg de eritromicina cada 8 horas por 
espacio de 48 horas. A pesar de esas medidas se inició la 
actividad uterina regular palpable de 4/10 contracciones 
por minuto. El tacto vaginal evidenció la dilatación comple-
ta, borramiento del 100%, altura -3, se palpó el sacro fetal y 
se procedió a la expulsión y atención del parto. Se obtuvo 
un recién nacido, pélvico, de 690 gramos, APGAR 1-1. Se 
ingresó de inmediato a terapia intensiva neonatal, en donde 
falleció. La paciente continuó con evolución neurológica 
estacionaria, sin complicaciones del suceso obstétrico y 
alta a su domicilio.

DISCUSIÓN

Si bien no se ha encontrado una correlación entre el emba-
razo y la ruptura de malformaciones arteriovenosas cere-
brales, sí se advierte que las rupturas suelen suceder en el 
segundo y tercer trimestres del embarazo,3,7-11 quizá  rela-
cionadas con los abundantes cambios hemodinámicos, de 
la coagulación y de las paredes de los vasos que se mani-
fiestan en el tercer trimestre, además de la posible conexión 
con las elevaciones de la gonadotropina coriónica humana, 
relaxina y progesterona.8

La hemorragia intracraneal, por rotura de las malformacio-
nes arteriovenosas, es una complicación muy poco frecuen-
te, pero sumamente grave y que puede manifestarse antes 
o durante el embarazo.

Figura 3. Tomografía computada de cráneo simple, con incremento im-
portante del volumen hemático visualizado en comparación con el estudio 
previo. Hematoma parenquimatoso de aproximadamente 7. 3 x 4. 7 x 6. 7 
cm y volumen aproximado de 110 cc.
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Hasta ahora, no existen guías o pautas de tratamiento 
para atender la hemorragia intracraneal en pacientes em-
barazadas. El tratamiento es similar al de las pacientes no 
embarazadas; aunque cada caso debe tratarse de manera 
individualizada pues en cada escenario el diagnóstico y 
tratamiento pueden variar.11,12 

Los síntomas que pueden sobrevenir incluyen: cefalea ho-
locraneana, pérdida de la conciencia, crisis convulsivas 
tonicoclónicas, vómito, entre otros.13 Otras afecciones 
neurológicas que pueden causar síntomas similares y que 
deben considerarse para el diagnóstico diferencial incluyen: 
trombosis del seno venoso, oclusión arterial, apoplejía de 
la pituitaria, tumores intracraneales, meningitis, encefalitis 
y eclampsia.8 

Por la manera en que la paciente del caso inició el padeci-
miento se prefirió, en un principio, el tratamiento quirúrgico 
mediante craneotomía para atacar el hematoma cerebral 
y postergar, de inicio, la angiografía cerebral. Sin embargo, 
debido al deterioro neurológico, infarto cerebral y poste-
rior resangrado, se decidió en acuerdo con la familia, re-
trasar aún más el cateterismo cerebral, con el que se llegó 
al diagnóstico definitivo de fístula dural arteriovenosa. Se 
indicaron: dexametasona, betametasona, indometacina, am-
picilina, eritromicina, progesterona y sulfato de magnesio.

Finnerty J y colaboradores plantean que la valoración y el 
tratamiento de la hemorragia intracraneal por malforma-
ciones arteriovenosas son procedimientos forzosos que 
deben practicarse, independientemente de si la paciente 
esté o no embarazada.14 

Debido a la baja incidencia e insuficiente información con 
la que se cuenta, no existe un consenso para tratar pacien-
tes embarazadas con hemorragia intracraneal por ruptura 
de malformaciones arteriovenosas; de ahí lo complejo y 

delicado de las decisiones a tomar.7,12 Quien debe tomar la 
decisión es el neurólogo, apoyado en el conocimiento y ex-
periencia de un equipo multidisciplinario de especialistas en 
ginecología y obstetricia, radiología intervencionista, terapia 
intensiva y pediatría.9     

La Guideline for the Primary Prevention of Stroke (2024),15 
en el apartado de embarazo, propone los siguientes pun-
tos prioritarios para la investigación futura del accidente 
cerebrovascular materno: investigación mecánica y apli-
cada para entender la fisiopatología única del accidente 
cerebrovascular asociado al embarazo, en la que se incluya 
la relación entre el embarazo y las vasculopatías agudas. 
Investigación de predictores maternos de accidente cerebro-
vascular, incluidos los biomarcadores en sangre e imagen, 
bitácoras de tensión arterial y otras características clínicas, 
así como potenciales factores protectores. 

CONCLUSIÓN

La bibliografía actual señala que el embarazo no es un factor 
de riesgo de ruptura de las malformaciones arterioveno-
sas, ni se asocia con un riesgo incrementado de ruptura; 
sin embargo, debido a la baja incidencia de la hemorragia 
intracraneal en las embarazadas, los estudios son insufi-
cientes, efectuados en muestras pequeñas, con resultados 
variables. Gran parte de los estudios de investigación están 
basados en población asiática. 
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Resumen

ANTECEDENTES: La hemorragia obstétrica es una complicación que puede derivar en 
choque hipovolémico originado por la pérdida masiva de sangre, insuficiencia renal 
aguda, insuficiencia hepática, sobrecarga de volumen asociada con la trasfusión y coa-
gulopatía intravascular diseminada.
CASO CLÍNICO: Paciente de 21 años, con antecedente de cesárea con periodo interge-
nésico corto, 39.1 semanas de embarazo, con feto macrosómico. Acudió a urgencias 
por actividad uterina, que ameritó la finalización del embarazo por vía abdominal, con 
hemorragia obstétrica secundaria que requirió hemotranfusión masiva y tratamiento 
quirúrgico con suturas compresivas e histerectomía obstétrica. Sobrevino insuficiencia 
orgánica múltiple y coagulación intravascular diseminada que ameritó atención multi-
disciplinaria en terapia intensiva obstétrica. 
CONCLUSIONES: Si bien en la actualidad se dispone de múltiples guías para la aten-
ción médica de pacientes con hemorragia obstétrica hace falta que las instituciones 
implementen los protocolos necesarios para hacer realidad esos lineamientos en con-
gruencia con su capacidad instalada y experiencia de quienes están a cargo de la aten-
ción de las pacientes.

PALABRAS CLAVE: Hemorragia obstétrica; coagulación intravascular diseminada; 
trasfusión masiva; insuficiencia orgánica múltiple.

Abstract

BACKGROUND: Obstetric hemorrhage can lead to hypovolemic shock due to massive 
blood loss. It can also cause acute renal failure, liver failure, volume overload associat-
ed with transfusion and disseminated intravascular coagulation.
CLINICAL CASE: A 21-year-old patient with a history of cesarean section and a short 
intergestational period was 39.1 weeks pregnant with a macrosomic fetus. She was 
admitted to the emergency department due to uterine activity, which required termina-
tion of the pregnancy via abdominal delivery. Secondary obstetric hemorrhage ensued, 
necessitating a massive blood transfusion, compression sutures, and an obstetric hys-
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terectomy. The patient subsequently experienced multiple organ failure and disseminated intravascular coagulation, necessitating 
multidisciplinary care in an obstetric intensive care unit.
CONCLUSIONS: Although multiple guidelines are currently available for the medical care of patients with obstetric hemorrhage, insti-
tutions must implement protocols that align with their capacity and the experience of those responsible for patient care.

KEYWORDS: Obstetric hemorrhage; Disseminated intravascular coagulation; Massive transfusion; Multiple organ failure.

ANTECEDENTES 

A pesar de las recomendaciones para la prevención y tra-
tamiento de la hemorragia posparto, ésta sigue siendo la 
primera causa de complicaciones y muerte materna en todo 
el mundo.1 La causa más común de hemorragia obstétrica 
es la atonía uterina, hasta en el 70% de los casos,2 asociada 
con tratamientos con sulfato de magnesio, parto prolon-
gado, fibromas uterinos o sobredistensión uterina como 
consecuencia de embarazo múltiple, macrosomía fetal o 
polihidramnios.3 

La hemorragia posparto es la pérdida sanguínea más o me-
nos mayor a 1000 mL, o una pérdida de sangre relacionada 
con signos o síntomas de hipovolemia, independientemente 
de la vía de finalización del embarazo.2 En relación con el 
tiempo se divide en primaria cuando sobreviene en las pri-
meras 24 horas y secundaria cuando sucede luego de 24 
horas y hasta 12 semanas después del episodio obstétri-
co.2,4 Esta última representa, aproximadamente, del 1 al 2% 
de los casos, cuyas causas incluyen: subinvolución uterina, 
retención de productos de la concepción, endomiometritis, 
malformaciones arteriovenosas y coagulopatías.2 

En el periodo posparto puede haber complicaciones, como 
el choque hipovolémico por pérdida masiva de sangre, insu-
ficiencia renal aguda, insuficiencia hepática, sobrecarga de 
volumen asociado con la transfusión y coagulopatía intra-
vascular diseminada.2 Ésta, generalmente, es más común 
en hombres que en mujeres, salvo en los años reproducti-
vos donde el embarazo y sus complicaciones aumentan 
su prevalencia.2,5 La coagulopatía intravascular diseminada 
se caracteriza por una sobreactivación concomitante de la 
coagulación y de la actividad fibrinolítica,6 que provoca trom-
bosis microvascular generalizada, alteración del suministro 
de sangre a diferentes órganos, isquemia e insuficiencia 
orgánica  múltiple. Esta activación excesiva de la cascada 
de la coagulación conduce al consumo y agotamiento de 
plaquetas y proteínas de la coagulación.7 

En la coagulopatía intravascular diseminada que se observa 
en los procedimientos obstétricos son más frecuentes las 
complicaciones hemorrágicas que las trombóticas, acom-
pañadas de diseminación extraplacentaria del sistema de 
coagulación activado que habitualmente se localiza en la 
placenta.8,9 Cuando en los trastornos obstétricos los mi-
crotrombos causan deterioro renal o isquemia cerebrovas-
cular, ello se considera una manifestación de coagulopatía 
intravascular diseminada.8 El diagnóstico de ésta suele 
considerarse cuando la paciente ya tiene una hemorragia 
incontrolable o insuficiencia multiorgánica.10 La coagulopa-
tía intravascular diseminada implica un estado de tromboci-
topenia, con tiempos prolongados de protrombina y trombo-
plastina parcial, y fibrinógeno bajo y dímeros D elevados.11 

Los protocolos de trasfusión masiva se diseñaron para el 
entorno de trauma pero, posteriormente, se aplicaron al 
tratamiento de todo tipo de hemorragia masiva, incluida la 
posparto, gastrointestinal y quirúrgica.12 

CASO CLÍNICO 

Paciente de 21 años, con antecedentes de dos embarazos 
y una cesárea, en curso de las 39.1 semanas de la gesta-
ción actual, establecidas por fecha de la última menstrua-
ción, con periodo intergenésico corto. Acudió al área de 
tococirugía del Hospital de la Mujer de Culiacán, Sinaloa, 
debido a un dolor tipo cólico, acompañado de actividad 
uterina irregular de 24 horas de evolución. El ultrasonido 
obstétrico de ingreso reportó: feto único vivo, en situación 
longitudinal, en presentación cefálica, frecuencia cardiaca 
de 151 lpm, macrosómico, con peso estimado en 4005 g. 
El control prenatal constó de cinco consultas en su centro 
de salud. A la exploración física no se advirtieron alteracio-
nes cardiopulmonares. El abdomen se encontró globoso, 
a expensas del útero gestante. Peso estimado del feto de 
4340 g por el índice de Johnson, cuello uterino posterior 
cerrado, reflejos osteotendinosos normales, extremidades 
íntegras. El resto de las auscultaciones se encontraron sin 
alteraciones. Signos vitales normales. La anemia grado II y 
la hipoglucemia (Cuadro 1) fueron las razones que susten-
taron la finalización del embarazo por vía abdominal. 

El transoperatorio transcurrió sin contratiempos, con recién 
nacida de 4020 g, talla 52 cm, Apgar 8-9,  sangrado total es-
timado de 400 mL, con signos vitales normales y vigilancia 
del puerperio quirúrgico en el área de hospitalización. Al 
cabo de 24 horas experimentó inestabilidad hemodinámica 
abrupta, con tensión arterial de 88-43 mmHg y media de 58 
mmHg, con útero subinvolucionado. Se trasladó de inme-
diato al quirófano para laparotomía, indicada por el choque 
hipovolémico derivado de la hemorragia obstétrica secun-
daria. En el transoperatorio se detectaron: atonía uterina, 
hemoperitoneo de aproximadamente 2000 mL, hematoma 
subaponeurótico, sangrado activo proveniente del epiplón 
y la salpinge derecha. Se procedió a la ligadura con sutura 
uterina compresiva, tipo Haymann: sin éxito. Por lo anterior, 
se decidió la histerectomía subtotal con salpingooforecto-
mía derecha. Se le trasfundieron cinco paquetes globulares 
y seis plasmas frescos congelados debido a un sangrado 
total, al término de la cirugía, de 2400 mL. 

Al término, la paciente se trasladó a la unidad de terapia 
intensiva obstétrica,  hemodinámicamente inestable, con 
apoyo aminérgico de 0.3 mg/kg/h y ventilatorio, con los 
siguientes signos vitales: tensión arterial de 82-36 mmHg, 
presión arterial media: 51 mmHg, frecuencia cardiaca 110 
lpm, saturación de oxígeno 98%, índice de choque 1.3, con 
gasto urinario en 2 horas poslaparotomía de 500 mL, anú-
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rica; hemoglobina de 8.5 g/dL, 58,000/mm3 plaquetas, TP 
30.4, TTP 65.9, INR 2.32% e hiperlactatemia 8 mmol/L. Para 
control de daños se decidió, de nuevo, la laparotomía, con 
anestesia general. Durante la cirugía se observó sangrado 
activo perivesical proveniente del muñón infundivulopélvico 
derecho y del cuello uterino. Las arterias hipogástricas se 
ligaron con técnica de Gala. El sangrado transquirúrgico fue 
de 350 mL, y se trasfundieron cuatro concentrados plaque-
tarios, dos paquetes globulares, una aféresis plaquetaria y 
se agregaron 2 g de ácido tranexámico.

La paciente se reingresó a terapia intensiva, con apoyo 
aminérgico de 0.15 mg/kg/min y ventilatorio, en estado 
de choque grado 4 debido a la hemorragia obstétrica. Con 
trasfusión masiva con coagulación intravascular disemi-
nada por criterios de JAAM con 4 puntos (Cuadro1) y ele-
vación de azoados. Al tratamiento se agregaron 1.5 g de 
fibrinógeno, gluconato de calcio, ácido tranexámico, trans-
fusión de una nueva aféresis plaquetaria y plasma fresco 
congelado. Al tercer día de estancia intrahospitalaria se 
observó disminución de las aminas vasopresoras (0.07 
mcg/kg/min), con deterioro de la función renal con AKIN 
(Acute Kidney Injury Network) de 3 y deterioro hepático 
(Cuadro 1). Para evitar el riesgo de daño hepático mayor 
se suspendió el paracetamol. Se agregaron un glucocor-
ticoide, albúmina y plasma fresco congelado. En ese mo-
mento la tensión arterial se encontraba en 119-68 mmHg, 
la frecuencia cardiaca en 101 lpm, frecuencia respiratoria 
14 rpm, temperatura 36.6°C. El ultrasonido abdominal des-
tacó la hidronefrosis bilateral, con diuresis limítrofe no 
respondedora a líquidos, por lo que se le administraron 
cristaloides y un diurético de asa con horario, conforme al 
protocolo ROSE (Reanimación, Optimización, Estabilización 
y Evacuación), con la finalidad de disminuir el lactato y la 
acidosis, por la probable dispersión del edema intersticial. 
La TAC reportó datos de hidronefrosis moderada, con he-
matoma intravesical, colecciones en el hueco pélvico de 
aproximadamente 100-200 cc, sin datos de líquido libre. 

Al cuarto día de hospitalización se acentuó aún más el daño 
renal y hepático, acompañado de anemia, trombocitope-
nia y transaminacemia (Cuadro1). Luego de la elevación 
de los leucocitos se amplió el tratamiento antibiótico con 
ertapenem, por reporte de E. coli, sensible a carbapenémi-
cos en el urocultivo tomado a su ingreso. Se administró un 
concentrado eritrocitario más para mejorar las condiciones 
hemodinámicas. Hasta ese momento se habían transfundi-
do ocho paquetes globulares, ocho plasmas frescos con-
gelados, cuatro concentrados plaquetarios y dos aféresis 
plaquetarias. 

Al quinto día de hospitalización continuó con deterioro 
clínico progresivo (Cuadro 1) con criterios absolutos para 
hemodiálisis, oliguria y depuración de creatinina de 8 cc/h, 
(Evaluación Secuencial de Insuficiencia Orgánica) SOFA de 
20 puntos, incremento de la insuficiencia orgánica múltiple, 
insuficiencia hepática y persistencia de la coagulopatía. Se 
indicaron dos sesiones de hemodiálisis y una de ultrafiltra-
ción, con evolución satisfactoria de la función renal y alta 
del hospital dos días posteriores, con cita de control. 

DISCUSIÓN

La hemorragia posparto secundaria, relacionada con el tiem-
po posterior a las 24 horas, representa del 1 al 2% de los 
casos de hemorragias posevento obstétrico. Por ello, debe 
implementarse un protocolo debidamente establecido para 
prevenir la hemorragia obstétrica y sus complicaciones, que 
incluya la trasfusión de hemoderivados que, en ocasiones, 
es masiva. 

El concepto de trasfusión masiva se refiere a la administra-
ción de más de 10 unidades de hematíes en las primeras 
24 horas de tratamiento.13 Además, para evaluar el choque 
hipovolémico debe determinarse el índice de choque.14 Este 
índice tiene las variables de la frecuencia cardiaca dividida 
por la presión sistólica, lo que permite predecir de manera 
temprana la necesidad del protocolo de trasfusión masiva 
y laparotomía para disminuir el riesgo de mortalidad.15 La 
pérdida sanguínea masiva lleva al consumo de plaquetas 
y factores de la coagulación, hiperfibrinólisis, dilución de 
factores de la coagulación a través de la administración de 
líquidos, hipotermia y acidosis metabólica.16,17 

La proporción óptima de administración de hemoderivados 
es incierta aunque se han adoptado algunas proporciones 
de glóbulos rojos y plasma fresco en relación de 3:2 o 2:1.18,19 

En la actualidad, los protocolos en la hemorragia obstétrica 
están debidamente establecidos con la administración de 
un concentrado eritrocitario si las concentraciones de he-
moglobina son menores a 7 u 8 g/dL (dependiendo de los 
protocolos locales y las condiciones de salud de la madre), 
una unidad sanguínea con un volumen de 450 mL se espera 
que aumente la hemoglobina 1 g/dL, una unidad de plasma 
fresco congelado, de aproximadamente 250 mL de volumen, 
a una dosis de 10 a 20 mL/kg aumentará los factores de la 
coagulación en un 10 al 20%. Después de 1, 4 o 6 unidades 
de concentrados eritrocitarios se sugiere un concentrado 
plaquetario o si el recuento de plaquetas es menor a 75,000/
mm3 después de cada 1, 4 o 6 unidades de glóbulos rojos 
y crioprecipitado si las concentraciones de fibrinógeno son 
menores 1 o 2 g/L.3 

Entre los criterios de trasfusión masiva está la sustitución 
de una o más volemias en un lapso de 24 horas, hemorragia 
(a una velocidad calculada de más de 150 mL/min) con pér-
dida de más de un 35% del volumen sanguíneo en un lapso 
de 24 horas, que lleva a colapso vascular, requerimiento 
de más de cinco concentrados eritrocitarios por pérdida 
hemática en una hora y reemplazo del 50% del volumen 
sanguíneo en 3 horas.12 

La trasfusión masiva, en respuesta a una hemorragia 
incontrolada, a menudo se asocia con altas tasas de 
mortalidad y elevado riesgo de coagulopatía que deriva 
en mayor incidencia de insuficiencia multiorgánica y 
mortalidad.20,21,22 La administración de cristaloides, que 
era frecuente en el tratamiento de la hemorragia obs-
tétrica, ha pasado a segundo plano, porque se ha visto 
que disminuye el pronóstico de las pacientes. Por ello, el 
principal enfoque terapéutico es la activación del proto-
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Cuadro 1. Reportes de laboratorio 

Día 1 Día 2
1°LAPE

Día 2
2°LAPE Día 3 Día 4 Día 5 Día 7

Hemoglobina (g/dL) 9.4 8.5 8.7 8.2 7 8.3 9.2

Plaquetas (/mm3) 166,000 58,000 117,000 133,000 64,000 36,000 134,000

Leucocitos (x103/UL) 9.4 11.03 11.33 14.3 34.6 43.9 10.2

Tiempo de protrombina (seg) 15.2 30.4 28 18.3 20.3 19 14.2

Tiempo parcial de tromboplastina (seg) 31.3 65.9 59 52.3 48.7 39.9 33.4

Índice internacional normalizado (%) 0.19 2.32 2.0 1.37 1.65 1.53 1.02

Glucosa (mg/dL) 59.2 117 121.3 86 80.2 102.2 98

Creatinina (mg/dL) 0.53 1.8 2.2 2.8 5.1 6.1 1.22

Nitrógeno ureico sanguíneo (mg/dL) 3.2 22.1 26.2 39.9 68.5 85.5 4.2

Urea (mg/dL) 6.9 47.3 56 85.6 156.8 183 6.8

Ácido urico (mg/dL) --- 5.9 --- 8.1 11.1 10.4 6.2

Bbilirubina total (mg/dL) --- 3.1 4 6.0 5.49 6.9 3..1

Bilirrubina indirecta (mg/dL) --- 0.5 0.3 0.3 0.68 0.9 1.1

Bilirrubina directa (mg/dL) --- 2.5 3.7 5.7 4.8 6.02 2.0

Aspartato aminotrasnferasa (U/L) --- 70 159.8 225.8 334.3 123.2 68

Alanino aminotrasferasa (UI/L) --- 20.6 35.2 52.9 68.4 41 24

Proteínas totales (mg/dL) --- 4.02 --- --- 4.6 --- 4.8

Albúmina (gr/dL) --- --- 2.2 2.3 2.8 --- 3.4

Deshidrogenasa lactíca (UI/L) --- 623 849 1391 2686 1741 345

Dímero D (µg/mL) --- >5000 >5000 >5000 --- >5000 ---

Fibrinógeno (mg/dL) --- 83 119 174 --- 221 200

Fosfatasa alcalina (UI/L) --- 113 --- --- --- --- ---

Lactato (mmol/L) --- 8.5 --- --- --- 2.1 ---

Sodio (mEq/L) --- --- 142 142 144 137 143

Potasio (mEq/L) --- --- 4.03 4.2 5.1 5.7 3.5

Cloro (mmol/L) --- --- 103.1 103.1 107.2 98 89

Magnesio (mg/dL) --- --- 1.2 1.3 2.07 2.7 1.3

Calcio (mg/dL) --- --- 7.1 6.6 5.2 4.9 7.2

Fósforo (mg/dL) --- --- 6.2 5.7 9.98 10.6 6.8

Hemoderivados transfudidos
---

5 PG
6 PF

2 PG
4 CP
1 A

1 PF
1 A

1 PG
1 PF --- ---

PG: paquete globular; PF: plasma fresco; CP: concentrado plaquetario; A: aféresis; LAPE: laparotomía exploradora.

colo de trasfusión masiva que permita un mejor tiempo 
adecuado para la administración de hematíes, además 
de la disminución de la administración de soluciones 
cristaloides, como solución salina al 0.9%, solución Rin-
ger y Ringer lactato, cuya dosis recomendada no debe 
exceder los 3.5 litros.23,24,25 

Las acciones para prevenir la hemorragia obstétrica varían 
entre las diferentes organizaciones nacionales e interna-
cionales de ginecología. Se ha sugerido la implementación 
del protocolo E-MOTIVE que dio como resultado un menor 

riesgo de hemorragia posparto, laparotomía o muerte por 
hemorragia, en comparación con la atención habitual.26 

La prevención y tratamiento de pacientes con hemorragia 
obstétrica evita las complicaciones de: insuficiencia renal 
aguda prerrenal, la microangiopatía trombótica y el reque-
rimiento de hemólisis intravascular.27,28 

Para preservar la función renal se aconseja suspender cual-
quier fármaco nefrotóxico y tratar cualquier infección con-
comitante. Además, administrar adecuadamente líquidos 
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intravenosos para ayudar a restaurar y mantener la perfusión 
renal, sin dejar de lado la vigilancia estricta para prevenir y 
tratar la hipertensión, hiperpotasemia, acidosis metabólica 
y la anemia.28 La lesión renal aguda, relacionada con el em-
barazo, se asocia con mayor tasa de mortalidad; varía entre 
el 17.4% de las muertes durante la hospitalización hasta el 
31.5% en el posparto.29  

Ante situaciones de acidosis, uremia, desequilibrio hi-
droelectrolítico resistente al tratamiento y sobrecarga hí-
drica o intoxicación debe iniciarse la terapia de reemplazo 
renal.  En las pacientes embarazadas debe tomarse en 
cuenta el inicio temprano de la diálisis; es decir, cuando las 
medidas correctivas iniciales no hayan conseguido mejorar 
la función renal (depuración de creatinina menor de 3.5 mL/
min) o la paciente muestre signos iniciales de uremia.28 

Tanto la diálisis peritoneal como la hemodiálisis intermi-
tente se han indicado de manera satisfactoria durante el 
embarazo y puerperio, por lo que la decisión de recurrir a 
una u otra técnica debe fundamentarse en los recursos, su 
disponibilidad, y la experiencia del personal médico de cada 
centro hospitalario.28 

CONCLUSIONES

Mientras la hemorragia obstétrica siga siendo la principal 
causa de muerte materna en el mundo, los consensos na-
cionales e internacionales para prevención y tratamiento 
deberán actualizarse de manera permanente. Por su parte, 
los médicos que atienden a las pacientes embarazadas 
requieren, forzosamente, la lectura y análisis de esos con-
sensos y lineamientos y el repaso de los casos clínicos 
que se reportan en ésta y otras publicaciones médicas es-
pecializadas en virtud de que no todos los casos tienen la 
misma causa, ni las pacientes reúnen, todas, las mismas 
condiciones de salud.
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Resumen

ANTECEDENTES: La leucemia aguda pocas veces se manifiesta durante el embarazo, 
lo que hace que sea inusual recurrir a un método diagnóstico para descartar cualquier 
leucemia.
CASO CLÍNICO: Paciente de 26 años, con antecedentes de un embarazo y una cesárea, 
con ingreso al hospital a las 37.5 semanas de la gestación actual, con diagnóstico de 
preeclampsia aguda y trombocitopenia por lo que se decidió la finalización del em-
barazo mediante cesárea. Con base en los paámetros de laboratorio se confirmó el 
puerperio quirúrgico patológico, preeclampsia y síndrome de HELLP Mississippi 1. Tres 
días después del procedimiento quirúrgico los estudios de laboratorio se reportaron 
con múltiples alteraciones que ameritaron su traslado a un centro de tercer nivel de 
atención en donde se estableció el diagnóstico de trombocitopenia y leucemia lim-
foblástica aguda tratada con quimioterapia, con resistencia al primer esquema y sin 
respuesta al segundo que derivó en el fallecimiento de la paciente.  
CONCLUSIONES: Si bien el inicio tardío del tratamiento de quimioterapia suele asociar-
se con mal desenlace para la madre, retrasarlo para permitir primero el parto puede 
ser razonable en pacientes con diagnóstico tardío, más allá de las 30 semanas de 
embarazo; este retraso tiene como propósito minimizar la exposición del feto a la qui-
mioterapia. Es fundamental considerar una amplia gama de diagnósticos diferenciales, 
manifestaciones clínicas durante el embarazo y tratamiento conforme a las pautas 
establecidas. 

PALABRAS CLAVE: Leucemia mieloide aguda; embarazo; preeclampsia; trombocitope-
nia; síndrome HELLP; diagnóstico diferencial; diagnóstico tardío; anomalías múltiples.

Abstract

BACKGROUND: Acute leukemia rarely manifests during pregnancy, so it is uncommon 
to use diagnostic methods to rule out leukemia.
CLINICAL CASE: A 26-year-old patient with a history of one pregnancy and a C-section 
was admitted at 37.5 weeks with a diagnosis of acute preeclampsia and thrombocy-
topenia. It was decided to terminate the pregnancy via C-section. Based on laboratory 
parameters, pathological surgical puerperium, preeclampsia, and HELLP (hemolysis, 
elevated liver enzymes, low platelets) syndrome were confirmed. Three days after the 
procedure, laboratory tests revealed multiple abnormalities, prompting her transfer to 
a tertiary care center. There, she was diagnosed with thrombocytopenia and acute lym-
phoblastic leukemia. She was treated with chemotherapy, but was resistant to the first 
regimen and did not respond to the second, ultimately leading to her death.
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CONCLUSIONS: Although late initiation of chemotherapy is often associated with poor outcomes for the mother, delaying chemother-
apy to allow for delivery first may be reasonable for patients with a late diagnosis after 30 weeks of pregnancy. This delay is intended 
to minimize fetal exposure to chemotherapy. A wide range of differential diagnoses, clinical manifestations during pregnancy, and 
treatment according to established guidelines must be considered.

KEY WORDS: Leukemia myeloid acute; Pregnancy; Preeclampsia; Thrombocytopenia; HELLP syndrome; Diagnosis differential; De-
layed diagnosis; Abnormalities multiple.

ANTECEDENTES

La preeclampsia y la eclampsia afectan del 2 al 8% de las 
embarazadas.1 En el ámbito internacional ambas se ubican 
en el tercer lugar de la mortalidad materna.2 El síndrome HE-
LLP es una complicación de los trastornos hipertensivos del 
embarazo en pacientes con preeclampsia y eclampsia. La 
preeclampsia grave puede manifestarse con tensión arterial 
normal o sin proteinuria, como ocurre en el 10 al 20% de los 
casos de síndrome HELLP.3,4 Para establecer el diagnósti-
co de síndrome de HELLP se requiere, primero: identificar 
algún trastorno hipertensivo del embarazo y, luego, la tria-
da de: hemólisis, elevación de enzimas hepáticas y trom-
bocitopenia.5 Esos trastornos deben distinguirse de otros 
padecimientos infrecuentes, como la leucemia mieloide y 
linfoblástica, con incidencia en el embarazo de 1 caso por 
cada 75,000 a 100,000 gestaciones.6,7,8 Las alteraciones en 
los recuentos sanguíneos periféricos, como la anemia y la 
trombocitopenia, pueden interpretarse erróneamente como 
síntomas relacionados con el embarazo, lo que lleva a un 
diagnóstico tardío y a un tratamiento inadecuado.

CASO CLÍNICO

Paciente de 26 años, con antecedentes de un embarazo 
y una cesárea (a los 19 años) esta última indicada por 
cumplimiento de 41 semanas de gestación, carencia de 
progresión del trabajo de parto pero con recién nacido 
sano. Ingresó al Hospital de la Mujer de Culiacán, referida 
del Hospital General de Guasave, Sinaloa, debido a trombo-
citopenia aguda de 10,000 plaquetas por mL y deshidroge-
nasa láctica de 2,000 UI/L, con cifras tensionales normales, 
110-72 mmHg y con 37.5 semanas de la gestación actual. 
Al ingreso a urgencias se encontró asintomática y sin sig-
nos de vasoespasmo. El ultrasonido obstétrico reveló la 
existencia de un feto único en posición longitudinal, pre-
sentación cefálica, frecuencia cardiaca de 145 lpm y peso 
fetal estimado de 4171 g.

La paciente tenía un control prenatal presuntivo adecuado 
con siete consultas en su centro de salud. Se encontraba 
consciente y orientada, sin afectación cardiopulmonar. Con 
abdomen distendido debido al embarazo. En el examen 
ginecológico el cuello uterino posterior se advirtió cerrado, 
con reflejos osteotendinosos normales y sin edema en las 
extremidades. La presión arterial al ingreso fue de 147-85 
mmHg. En el análisis sanguíneo preoperatorio la paciente re-
portó: hemoglobina (Hb) 11.5 g/dL, plaquetas 11,000/mm3, 
leucocitos 17.4 x 103/UL, aspartato aminotransferasa 57.2 
UI/L, alanino aminotransferasa (ALT) 21.2 UI/L, LDH 3.698 

UI/L, glucosa 131 mg/dL, creatinina 0.7 mg/dL, pruebas 
antidengue negativas y sin otras anormalidades.

Se determinó que se encontraba en las 37.5 semanas de 
embarazo, con diagnóstico de preeclampsia aguda, con 
trombocitopenia. La paciente otorgó su consentimiento in-
formado, por escrito, para la evacuación uterina quirúrgica. 
Se decidió la cesárea, tipo Kerr, previa transfusión de dos 
concentrados de plaquetas al ingreso, dos más antes de 
la cirugía y dos más durante el transoperatorio. Se obtuvo 
una recién nacida de 3190 g, talla de 50 cm, Apgar 8-9 y 
Silverman de 01, con adecuada evolución clínica y dada de 
alta con lactancia materna exclusiva.

Posterior a la cesárea, la paciente se trasladó a la unidad de 
cuidados intensivos con tensión arterial de 154-84 mmHg, y 
los siguientes parámetros analíticos: Hb 8.4 g/dL, plaquetas 
21.000/mm3, leucocitos 17 x 103/UL, glucosa 97 mg/dL, 
creatinina 0.5 mg/dL, LDH 2.705 UI/L, lo que confirmó un 
puerperio quirúrgico patológico, preeclampsia y síndrome 
HELLP Mississippi 1. Se le indicó tratamiento con 30 mg de 
nifedipino cada 8 h y 100 mg metoprolol cada 12 h, ambos 
por vá oral. Además, 8 mg de dexametasona intravenosa 
cada 12 h y 1g de sulfato de magnesio cada 24 h. Más 
transfusión de plaquetas por aféresis.

Durante su permanencia en cuidados intensivos la tensión 
arterial permaneció en 120-130/80 mmHg, con mejoría de 
la función hepática y disminución de las concentraciones 
de LDH. La recolección de proteínas en orina fue de 669.0 
mg/24 h. Sin embargo, tres días después del procedimiento 
quirúrgico, el hemograma reportó trombocitopenia persis-
tente de 21,000/mm3, por lo que se aumentó la dosis de 
dexametasona a 40 mg por vía intravenosa cada 24 h y se 
redujo el metoprolol a 50 mg por vía oral cada 12 h para 
mantener la presión arterial en límites objetivo. Continuó 
en seguimiento fuera de la unidad de cuidados intensivos.
Después de siete días de hospitalización en el servicio de 
obstetricia, el examen de sangre reportó Hb 10.3 g/dL, pla-
quetas 54,000/mm3, leucocitos 9.8  x 103/UL, glucosa 97 
mg/dL, creatinina 0.6 mg/dL, AST 22.8 UI/L, ALT 29.6 UI/L 
y LDH 1,676 UI/L; con un evidente aumento de plaquetas 
pero con función aún en riesgo debido al bajo conteo y 
concentraciones elevadas de LDH. Figura 1

Por lo anterior, la paciente se trasladó al servicio de hemato-
logía del Hospital General Regional 1 del Instituto Mexicano 
del Seguro Social (IMSS), donde finalmente se estableció 
el diagnóstico de trombocitopenia y leucemia linfoblástica 
aguda de células B L2 por la clasificación Franco Americana 
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Británica (FAB), mediante inmunofenotipificación de médula 
ósea, por lo que se indicó el protocolo Berlin-Frankfurt-Muns-
ter 95 (BFM-95) fase A. Debido a la resistencia al tramiento 
previo  se optó por la quimioterapia con fludarabina, cita-
rabina, factor estimulante de colonias de granulocitos e 
idarubicina (FLAG-IDA).

Posteriormente, el riesgo molecular reveló el cromosoma 
Filadelfia por la positividad a la fusión del gen proteína de 
la región de punto de ruptura (BCR) en el cromosoma 22 
y tirosina-proteína cinasa 1 (ABL1) en el cromosoma 9 
(BCR::ABL), por lo que se le indicó un inhibidor de la tirosina 
cinasa (TKI), imatinib, con la que experimentó una evolución 
adversa con citopenias profundas. El tratamiento se reem-
plazó con dasatinib, otro inhibidor de la tirosin cinasa. El 
tratamiento de quimioterapia establecido más la gravedad 
de la leucemia derivaron en la muerte de la paciente al sép-
timo mes del diagnóstico.

DISCUSIÓN

El acrónimo síndrome HELLP hace referencia a las carac-
terísticas bioquímicas que lo definen: hemólisis, enzimas 
hepáticas elevadas y plaquetas bajas. La hemólisis se 
caracteriza por alteraciones en la morfología de los gló-
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Figura 1. Evolución cronológica de los parámetros bioquímicos.
A. Se observa un aumento gradual de plaquetas y un descenso brusco de 
las concentraciones. B. Persistencia de concentraciones séricas elevadas 
de LDH con un aumento a partir del 6 de noviembre.

bulos rojos documentadas en frotis de sangre periférica 
(esquistocitos, agregación plaquetaria, células diana, etc.), 
elevación de LDH sérica a ≥ 600 U/L, bilirrubina total ≥ 1.2 
mg/dL, disminución de la hemoglobina, el hematocrito y 
de la haptoglobina sérica. Por otro lado, la elevación de las 
enzimas hepáticas se indicada por AST ≥ 70 U/L, ALT ≥ 50 
U/L y LDH sérica ≥ 600 U/L.5

Si bien el síndrome HELLP se considera un subtipo de pree-
clampsia grave en realidad es un padecimiento diferente. 
Esto se evidencia por el hecho de que el 20% de las pa-
cientes embarazadas con diagnóstico de síndrome HELLP 
carecen de antecedentes de tensión arterial elevada o pro-
teinuria.9 La causa del síndrome HELLP no está del todo 
clara; se ha sugerido que los cambios inmunológicos, la 
agregación de plaquetas, la disfunción endotelial, la presión 
arterial elevada y el error innato del metabolismo oxidativo 
de los ácidos grasos son factores etiológicos potenciales.10 
Además, los estudios han mostrado el reporte de concen-
traciones elevadas de factores antiangiogénicos (sFlt-1 y 
sEng) y disminuidas de mediadores proangiogénicos (PIGF) 
en mujeres embarazadas con síndrome HELLP.11

De acuerdo con las características clínicas del síndrome 
HELLP, la clasificación de Mississippi divide la enfermedad 
en tres clases según el recuento de plaquetas en sangre:

•	 Clase I: trombocitopenia grave (menos de 50,000 pla-
quetas por mm3).

•	 Clase II: trombocitopenia moderada (entre 50,000 y 
100,000 plaquetas por mm3).

•	 Clase III: trombocitopenia leve (más de 100,000 plaque-
tas por mm3).

Esta clasificación ayuda a predecir la gravedad del cuadro 
clínico y el riesgo de complicaciones posparto.12

Durante el embarazo, los recuentos sanguíneos periféricos, 
como la anemia y la trombocitopenia, pueden interpretarse 
como síntomas relacionados con el embarazo, lo que lleva 
a un diagnóstico tardío y un tratamiento inadecuado.13 Es 
importante establecer el diagnóstico diferencial correcto 
porque las causas potencialmente responsables pueden 
incluir afecciones graves, como el síndrome HELLP, la púr-
pura trombocitopénica inmunitaria o las neoplasias hema-
tológicas.

Si bien también puede haber tumores en mujeres en edad 
fértil, los que aparecen en este límite de edad, en orden de 
frecuencia son: cáncer de mama, de cuello uterino y los 
tumores hematológicos.14,15 En esta última categoría, la leu-
cemia linfoblástica aguda es una enfermedad hematológica 
maligna que surge de las células mieloides (leucemia mie-
loide aguda) o linfoides (leucemia linfoblástica aguda). La 
incidencia aumenta de manera muy importante con la edad 
y alcanza su punto máximo entre los 80 y 85 años. La inci-
dencia de leucemia en el embarazo es de 1 caso por cada 
75,000 a 100,000 gestaciones,7, 8, 13 aunque recientemente 
se han informado incidencias superiores a 1 en 10,000.16
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Las leucemias mieloides son consecuencia de la transfor-
mación neoplásica de las células precursoras hematopo-
yéticas, caracterizada por la proliferación de células pre-
cursoras inmaduras o blastos en la médula ósea, lo que 
da lugar a citopenias que incluyen anemia, neutropenia y 
trombocitopenia. Además, las leucemias mieloides tienen 
una tasa de incidencia de 1 a 2 por cada 100,000 embara-
zadas, de las que la leucemia mieloide aguda representa, 
aproximadamente, dos tercios y la leucemia linfoblástica 
aguda alrededor de un tercio.17, 18 Casi dos tercios de las 
leucemias en pacientes embarazadas son mieloides y su 
diagnóstico se establece en el segundo (37%) y tercer tri-
mestre (40%) de la gestación.19

El aumento en las concentraciones de LDH y la disminución 
de la trombocitopenia en la paciente hicieron sospechar una 
causa alternativa; por eso se envió al servicio de Hemato-
logía del IMSS para una valoración hematológica integral 
mediante inmunofenotipificación de médula ósea y estudio 
de riesgo molecular. Cuando el diagnóstico se establece 
después de las 32 semanas de embarazo, podría ser razo-
nable finalizarlo antes de iniciar la quimioterapia. Hoy en día 
las tasas de remisión reportadas en estas pacientes son del 
70 al 75%.20, 21 Lo lamentable es que a pesar del tratamiento 
de quimioterapia, la gravedad de la manifestación leucémi-
ca empeoró las condiciones de salud de la paciente, que 
derivaron en la muerte.

Se obtuvo el consentimiento informado de la madre para 
la publicación de este artículo. La familia de la paciente 
expresó su agradecimiento por el trato recibido desde su 
ingreso al triage, la atención recibida y el buen trato de los 
pediatras hacia su recién nacido.

CONCLUSION

Si bien el inicio tardío del tratamiento de quimioterapia suele 
asociarse con mal desenlace para la madre, retrasarlo para 
permitir primero el parto puede ser razonable en pacien-
tes con diagnóstico tardío, más allá de las 30 semanas 
de embarazo; este retraso tiene como propósito minimizar 
la exposición del feto a la quimioterapia. Es fundamental 
considerar una amplia gama de diagnósticos diferenciales, 
manifestaciones clínicas durante el embarazo y tratamiento 
conforme a las pautas establecidas. 
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Los artículos deben enviarse por vía elec-
trónica mediante la plataforma de Casos 
Clínicos,    junto con el formato de cesión 
de derechos de autor (firmado por todos 
los autores) y confirmar que se trata de un 
artículo inédito. Debe ingresar en: https://
casosclinicosdegom.org.mx, registrarse y 
cargar sus archivos, que serán evaluados 
por pares.

● 	 La extensión no deberá exceder de 
12 cuartillas (2500 palabras).

● 	 Los trabajos no aceptados se devol-
verán al autor principal. El formato 
de cesión de derechos puede des-
cargarse al final de esta página.

Ningún material publicado en la revista 
podrá reproducirse sin autorización previa, 
por escrito, del editor.
El manuscrito comprende:
Títulos completos y cortos en español e 
inglés: Las palabras “informe de caso” o 
“reporte de caso clínico (s), deben apa-
recer en el título junto con lo más rele-
vante del caso; nombres y apellidos del o 
los autores (el límite máximo debe ser de 
6 integrantes, es decir, el autor principal y 
5 coautores. Deberá especificarse la par-
ticipación de cada uno en el artículo), su 
adscripción (institución, hospital, departa-
mento o servicio) vinculada con el motivo 
del trabajo (no se aceptan títulos honorí-
ficos o pasados: expresidente, miembro 
Titular o Emérito de tal cual institución, 
Academia o Sociedad), dirección postal 
completa (calle, número, código postal, 
ciudad y Estado), teléfono fijo (incluida la 
clave lada) y correo electrónico de todos 
los autores y señalando a uno de ellos 
para recibir la correspondencia relaciona-
da con el artículo. 
Cuando un artículo es aprobado por el 
Comité de Casos Clínicos para su publica-
ción, no podrán efectuarse cambios adi-
cionales (eliminar o agregar) de autores y 
coautores, cargos institucionales, ni ads-
cripciones; es decir, aparecerán señalados 
como lo indicaron en el archivo original de 
envío.

Resumen.
1. 	 Introducción o Antecedente debe es-

pecificarse bien: ¿Por qué es único 

en este caso? (infrecuente, efectos 
adversos, comportamiento atípico, 
etc.) ¿Qué aporta de nuevo a la bi-
bliografía médica? 

2. 	 Caso clínico: edad y los principales 
síntomas del paciente y los hallaz-
gos clínicos y quirúrgicos importan-
tes en su caso. Los diagnósticos sig-
nificativos, intervenciones terapéuti-
cas y resultados, 

3. 	 Conclusión: ¿Cuáles son las princi-
pales lecciones que se pueden ex-
traer de este caso?

PALABRAS CLAVE. en 2 - 5 palabras y con 
términos MeSH (Medical Subject Hea-
dings); para El texto del artículo de caso 
clínico está integrado por las siguientes 
secciones:
Para el texto del artículo de caso clínico 
está integrado por las siguientes seccio-
nes:

1. 	 Introducción. Breve resumen de los 
antecedentes del caso con referen-
cia a la bibliografía médica pertinen-
te reportada; es decir, los anteceden-
tes deben ser breves, con exposición 
igualmente concisa del estado ac-
tual del conocimiento, de la patolo-
gía motivo de la comunicación. Si es 
un caso excepcional cuál es la epi-
demiología internacional y nacional 
reportada.

2. 	 Presentación del caso clínico. 
● 	 Información demográfica: (edad, ori-

gen étnico, profesión, constantes vi-
tales. IMC antecedentes obstétricos: 
embarazos, partos, cesáreas, abortos 
inducidos o espontáneos y semanas 
de gestación, nacimientos pretér-
mino o con defectos al nacimiento, 
muerte fetal o neonatal en su caso). 

● 	 Principales síntomas de la pacien-
te:  Antecedentes familiares y psi-
cosociales que incluyan la dieta, el 
estilo de vida y la información gené-
tica pertinente en caso necesario. 
Enfermedades concomitantes perti-
nentes, incluidas las intervenciones 
anteriores y sus desenlaces. 

● 	 Hallazgos clínicos: Describir los ha-
llazgos pertinentes de la exploración 

física, en obstetricia: abdomen con 
exploración fetal, exploración vaginal. 
Exploración ginecológica completa, 
incluidas las glándulas mamarias. 

● 	 Evaluación: descripción de las guías 
importantes relacionadas con sus 
diagnósticos de primera instancia e 
intervenciones (Cuadro o Figura). 

● 	 Evaluación diagnóstica: Métodos 
diagnósticos (exploración física, 
análisis, técnicas de obtención de 
imágenes incluyendo ultrasonido en 
Obstetricia y cardiotocografía.

● 	 Problemas para el diagnóstico (eco-
nómicos, lingüísticos o culturales). 
Razonamiento diagnóstico, inclui-
dos los diagnósticos diferenciales. 
Características de pronóstico (esta-
dios en oncología) cuando proceda. 

● 	 Intervención terapéutica: Tipos de 
intervención (farmacológica (cate-
goría FDA en obstetricia), quirúrgica, 
preventiva, autocuidados. Adminis-
tración de la intervención (dosis, 
concentración, duración). Cambios 
en la intervención (con justificación). 

● 	 Seguimiento y resultados: Resultados 
evaluados por el médico y por el pa-
ciente (en obstetricia vía nacimiento, 
peso y Apgar del recién nacido, eva-
luación y si requirió resucitación o 
paso a TIN, hallazgos o complicacio-
nes). Observancia de la intervención 
y tolerabilidad a la misma (¿cómo se 
ha evaluado?). Evaluación del recién 
nacido en caso obstétrico, sangrado 
materno anormal. 

● 	 Acontecimientos adversos e impre-
vistos: Reintervenciones (justifica-
ción en madre o hijo.

DISCUSIÓN
Puntos fuertes y limitaciones en la aten-
ción médica del caso. Discusión de la bi-
bliografía médica pertinente comparándo-
la con el caso clínico reportado.

CONCLUSIONES 
Justificación de las conclusiones (incluida 
la evaluación de las posibles causas). Las 
principales lecciones que pueden extraer-
se de este informe de caso.
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Consentimiento informado
Conocimiento informado ¿Se comunicó el 
consentimiento informado? ¿Dio su con-
sentimiento la paciente o familiar para la 
publicación de su caso?
REFERENCIAS 
Su orden de aparición en el texto y el nú-
mero correspondiente debe registrarse 
en superíndice (nunca entre paréntesis). 
Para evitar errores se sugiere utilizar la 
aplicación “insertar referencia” del menú 
principal de Word. O, bien, si se hace ma-
nualmente la acotación debe hacerse con 
números consecutivos. Sólo deben incluir-
se las referencias bibliográficas consulta-
das para sustentar una afirmación, nega-
ción o divergencia en algún concepto. Las 
referencias deben ser del autor que se cita 
y no del artículo de éste citado por terce-
ros. Las citas re-referenciadas son motivo 
de rechazo del artículo. Lo mismo que las 
que solo se agregan por ser recientes y 
que en el cuerpo del texto no están sufi-
cientemente sustentadas o aludidas. Su 
orden de aparición en el texto y el núme-
ro correspondiente debe registrarse uti-
lizando el comando superíndice de Word 
(nunca deben ponerse entre paréntesis). 
Para evitar errores se sugiere utilizar la 
aplicación “insertar referencia” del menú 
principal de Word. Deben omitirse comu-
nicaciones personales, en cambio, sí se 
permite la expresión “en prensa” cuando 
un trabajo se ha aceptado para publica-
ción en alguna revista, pero cuando la in-
formación provenga de textos enviados a 
una revista que no los haya aceptado aún, 
deberá citarse como “observaciones no 
publicadas”.

● 	 Los artículos, capítulos de libros, 
portales de internet, entre otros, de-
ben citarse tal como aparecen en la 
fuente consultada:

Ejemplos
● 	 Publicación periódica
	 You Ch, Lee KY, Chey RY, Menguy R. 

Electrogastrographic study of pa-
tients with unexplained nausea, bloa-
ting and vomiting. Gastroenterology 
1980;79:311-314. 

● 	 Libro
	 Murray PR, Rosenthal KS, Konbayas-

hi GS, Pfaller MA. Medical microbio-
logy. 4th ed. St Louis: Mosby, 2002; 
210-221. Portal de internet Coustan 
RD, Jovanovic L. Gestational diabe-
tes mellitus: glycemic control and 
maternal prognosis. Massachusetts: 
Uptodate Waltham. [en línea]. Di-
rección URL: <http://www.uptodate.
com/> (Consulta: mayo 2016).

Nueva forma de citación
De acuerdo con las principales bases de da-
tos y repositorios internacionales, la nueva 
forma de citación para publicaciones periódi-
cas, digitales (revistas en línea), libros o cual-
quier tipo de referencia que incluya el identi-
ficador DOI (por sus siglas en inglés: Digital 
Object Identifier) será de la siguiente forma:

Referencias
1. 	 Katarina V, Gordana T. Oxidative stress 

and neuroinflammation should be both 
considered in the occurrence of fatigue 
and depression in multiple sclerosis. 
Acta Neurol Belg 2018; 34 (7): 663-9. 
doi:10.1007/s13760-018-1015-8

2. 	 Guo ZW, Deng CJ, Liang X, Jiang J, 
Zhong Z. A comparative study of three 
different forecasting methods for tri-
al of labor after cesarean section. J 
Obstet Gynaecol Res 2017; 25 (11): 
239-42. https://doi.org/10.1016/j.gyob-
fe.2015.04.015.

● 	 Deben citarse todos los autores del 
artículo hasta un máximo de seis; 
después de éstos, seguido de una 
coma, se colocará et al.

● 	 Es importante citar artículos de au-
tores mexicanos y latinoamericanos, 
sin importancia del idioma de publi-
cación, aportes más sobresalientes 
al conocimiento.

Si el caso tiene revisión bibliográfica. 
Descripción detallada de la metodología 
de búsqueda de la información: palabras 
clave, uso de MeSH u otra estrategia (pre-
gunta PICO, etc.), bases de datos consul-
tadas y periodo si el caso tiene revisión 
bibliográfica, debe señalarse claramente 
la metodología de búsqueda de la informa-
ción, palabras clave, uso de MeSH u otra 
estrategia, bases de datos consultadas 
mínimo 2, periodo en el que se realizó de 
inicio y final; fecha en que se hizo la bús-
queda. Cantidad de artículos encentrados, 
seleccionados, motivo de la selección y 
motivo de rechazo. Es indispensable que 
la cantidad de referencias incluidas coin-
cida con la lista de referencias o bien dar 
explicación si es mayor.

NOTA: Todos los enlaces sean por doi o 
por URL deben verificarse que lleven al 
artículo seleccionado, no a páginas gene-
rales.
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