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toriales en el ámbito totalmente digital nos permi-
te materializar objetivos de suma importancia para 
nuestra comunidad médica y científica:

Inmediatez y democratización del conocimien-
to: al ser exclusivamente digitales, optimizamos los 
tiempos de edición y publicación. La evidencia cien-
tífica que generan nuestros especialistas e investi-
gadores invitados estará disponible de forma ágil, 
libre y gratuita para cualquier profesional de la salud 
alrededor del mundo, derribando por completo las 
barreras geográficas.

Innovación y visibilidad científica: el entorno di-
gital nos brinda herramientas que el papel limitaba. 
Mejoraremos nuestra interactividad, la calidad de los 
recursos visuales y métricas, facilitando que nuestros 
autores sean leídos, referenciados y citados con ma-
yor frecuencia, impulsando así la indexación interna-
cional de la revista.

Congruencia institucional y sostenibilidad: como 
una institución dedicada a proteger la vida y el fu-
turo de las nuevas generaciones, es nuestro deber 
actuar con responsabilidad ecológica. La eliminación 
del tiraje impreso y los procesos físicos de distribu-
ción reducen drásticamente nuestra huella de carbo-
no y se optimizan los recursos de nuestro instituto.

Es para mí un gran honor dirigirme a ustedes en la 
emisión del nuevo número de nuestra revista Archi-
vos de Investigación Materno Infantil. Desde su con-
cepción, este medio de difusión oficial ha sido un pi-
lar fundamental para nuestra institución, un espacio 
donde el rigor científico y el profundo compromiso 
con la salud de la mujer y la infancia convergen para 
transformarse en conocimiento compartido.

Durante años, Archivos de Investigación Materno 
Infantil ha mantenido orgullosamente una presencia 
dual. La revista ha llegado a los hospitales, bibliote-
cas y consultorios a través de su clásico formato im-
preso, al mismo tiempo que fue construyendo un só-
lido camino en el ecosistema electrónico a través de 
la plataforma de Medigraphic. Esta estrategia híbrida 
nos permitió crecer y posicionarnos, pero el ritmo 
actual de la ciencia médica y nuestra responsabilidad 
hacia el futuro nos exigen dar el siguiente gran paso.

A partir de esta edición, Archivos de Investigación 
Materno Infantil evoluciona para convertirse en una 
publicación exclusivamente electrónica.

Tomar la decisión de despedir el formato impreso 
no ha sido a la ligera, sino un paso estratégico fun-
damentado en los valores y la visión de vanguardia 
del Instituto Materno Infantil del Estado de México 
(IMIEM). Concentrar todos nuestros esfuerzos edi-
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Conservamos un profundo respeto por la historia 
que escribimos en papel, pero nuestra mirada está 
puesta con entusiasmo en la inmensidad de esta 
frontera digital.

A nombre del Instituto Materno Infantil del Estado 
de México, extiendo mi más profundo reconocimien-
to a nuestro Comité Editorial, revisores y, sobre todo, 
a los autores y lectores que depositan su confianza 
en nosotros. Los invito a seguir nutriendo las pági-
nas virtuales de Archivos de Investigación Materno 

Infantil con su investigación, sus casos clínicos y su 
innegable talento.

El IMIEM sigue avanzando y nuestra voz, hoy más 
que nunca, resonará con fuerza en la comunidad mé-
dica global.

Correspondencia:
D.I.M. Alfredo Leonardo Cortés Algara
E-mail: dr_cortes_a@hotmail.com
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RESUMEN

Introducción: la adenomiosis y la miomatosis uterina son 
patologías dependientes de estrógeno que pueden coexis-
tir y modificar la presentación clínica y los resultados qui-
rúrgicos cuando se presentan de forma simultánea. Obje-
tivo: comparar las características clínicas y quirúrgicas en 
pacientes sometidas a histerectomía mínimamente invasiva 
con diagnóstico de adenomiosis, miomatosis uterina, o am-
bas patologías. Material y métodos: estudio observacional, 
transversal y retrospectivo realizado en el Hospital de Gine-
cología y Obstetricia del Instituto Materno Infantil del Esta-
do de México. Se incluyeron 75 pacientes sometidas a histe-
rectomía mínimamente invasiva entre enero de 2024 y julio 
de 2025. Se analizaron variables clínicas, ginecoobstétricas 
y parámetros quirúrgicos, comparando los resultados con el 
reporte histopatológico. Resultados: la edad fue mayor en 
el grupo con diagnóstico combinado (p < 0.05). El ultraso-
nido diagnosticó miomatosis uterina en 85.3%, adenomiosis 
en 1.3% y ambas en 5.3%. El tiempo quirúrgico (p = 0.001) y 
el sangrado transoperatorio (p = 0.004) fueron menores en 
la histerectomía asistida por robot. En laparoscopia conven-
cional, el grupo combinado presentó menor tiempo quirúr-
gico (p = 0.02) y el grupo con adenomiosis menor sangra-
do (p = 0.01). Conclusiones: el diagnóstico combinado se 

ABSTRACT

Introduction: adenomyosis and uterine fibroids are 
estrogen-dependent conditions that may coexist and modify 
clinical presentation and surgical outcomes when occurring 
simultaneously. Objective: to compare the clinical and 
surgical characteristics of patients undergoing minimally 
invasive hysterectomy diagnosed with adenomyosis, 
uterine fibroids, or both conditions. Material and methods: 
an observational, cross-sectional, and retrospective study 
was conducted at the Gynecology and Obstetrics Hospital 
of the Instituto Materno Infantil del Estado de México. 
Seventy-five patients who underwent minimally invasive 
hysterectomy between January 2024 and July 2025 were 
included. Clinical, gynecologic-obstetric variables and 
surgical parameters were analyzed and compared with 
histopathological findings. Results: age was higher in 
the combined-diagnosis group (p < 0.05). Ultrasound 
diagnosed uterine fibroids in 85.3%, adenomyosis in 1.3%, 
and both conditions in 5.3% of cases. Operative time (p 
= 0.001) and intraoperative blood loss (p = 0.004) were 
lower in robot-assisted hysterectomy. In conventional 
laparoscopy, the combined group showed shorter operative 
time (p = 0.02), while the adenomyosis group had lower 
intraoperative blood loss (p = 0.01). Conclusions: the 
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Abreviaturas:
FIGO = Fédération Internationale de Gynécologie et 
d’Obstétrique (Federación Internacional de Ginecología y 
Obstetricia)
IMIEM = Instituto Materno Infantil del Estado de México
MUSA = Morphological Uterus Sonographic Assessment 
(evaluación sonográfica morfológica del útero)

INTRODUCCIÓN

La adenomiosis y la miomatosis uterina son patolo-
gías estructurales del útero que afectan de manera 
significativa la salud ginecológica de mujeres en edad 
reproductiva. La adenomiosis, descrita por Rokitansky 
en 1860, se caracteriza por la presencia de glándulas y 
estroma endometrial dentro del miometrio, acompa-
ñada de hiperplasia del músculo liso y fibrosis. Aun-
que su etiología permanece incierta, se han propuesto 
diversas teorías para explicar su origen, como la inva-
ginación de la zona de unión, la metaplasia de células 
müllerianas y la teoría de «afuera hacia adentro».1 Por 
su parte, la miomatosis uterina, descrita inicialmente 
en el siglo XVIII y reconocida como tumor de origen 
en el músculo liso, constituye el tumor benigno más 
frecuente del aparato reproductor femenino.2

Desde el punto de vista epidemiológico, la adeno-
miosis presenta una prevalencia aproximada del 20% y 
se asocia con edad, gravidez y endometriosis pélvica.3 
En cambio, la miomatosis uterina muestra una eleva-
da incidencia, particularmente en mujeres afroameri-
canas, alcanzando hasta 80% a los 50 años, mientras 
que, en mujeres caucásicas, puede llegar al 70% en ese 
mismo grupo etario. Ambas entidades comparten fac-
tores de riesgo como embarazo y uso de tamoxifeno, 
aunque difieren en otros como obesidad, hipertensión, 
tabaquismo y antecedentes quirúrgicos uterinos.4

En términos fisiopatológicos, ambas enferme-
dades son dependientes de estrógenos. La adeno-
miosis se relaciona con desequilibrios hormonales, 
disminución de receptores de progesterona y mu-
taciones del gen KRAS, además de un componente 
inflamatorio crónico con incremento de mediadores 
como prostaglandinas y factores angiogénicos.5 En la 
miomatosis uterina, el crecimiento tumoral se asocia 
con depósito excesivo de matriz extracelular, acción 
estrogénica y progesterónica, y fenómenos de fibro-
sis secundaria a inflamación crónica.6

Clínicamente, ambas entidades comparten ma-
nifestaciones como dolor pélvico, sangrado uterino 
anormal, anemia, dismenorrea e infertilidad, lo que 
dificulta su diferenciación únicamente por criterios 

clínicos.7 El diagnóstico definitivo de adenomiosis 
continúa siendo histopatológico, aunque la ecogra-
fía transvaginal —mediante los criterios MUSA (Mor-
phological Uterus Sonographic Assessment)— y la 
resonancia magnética han mejorado la aproximación 
diagnóstica, pese a limitaciones en estandarización 
y precisión. En el caso de la miomatosis, la clasifica-
ción FIGO (Fédération Internationale de Gynécologie 
et d’Obstétrique) permite una mejor caracterización 
anatómica y funcional de los miomas.8

Cuando el manejo conservador falla o no es candi-
dato, la histerectomía representa el tratamiento defini-
tivo para ambas patologías. Actualmente, las técnicas 
de mínima invasión, ya sea laparoscópica o asistida por 
robot, ofrecen beneficios como menor sangrado, me-
nor dolor postoperatorio y recuperación más rápida.9,10

A pesar de la frecuencia con la que la adenomiosis 
y la miomatosis uterina pueden coexistir, la evidencia 
que compara de manera sistemática sus característi-
cas clínicas y quirúrgicas, especialmente en el contex-
to de la histerectomía mínimamente invasiva, es limi-
tada. Por ello, resulta relevante analizar las diferencias 
entre estas entidades cuando se presentan de forma 
aislada o combinada, con el fin de aportar información 
útil para la toma de decisiones clínicas y quirúrgicas.

El objetivo de este estudio es comparar las ca-
racterísticas clínicas y quirúrgicas en pacientes so-
metidas a histerectomía mínimamente invasiva con 
adenomiosis, miomatosis uterina, y el diagnóstico 
combinado de ambas patologías.

MATERIAL Y MÉTODOS

Diseño. Se realizó un estudio observacional, trans-
versal y retrospectivo.

Tiempo y lugar del estudio. El estudio se llevó a 
cabo en la Clínica de Cirugía Endoscópica Gineco-
lógica del Hospital de Ginecología y Obstetricia 
del Instituto Materno Infantil del Estado de México 
(IMIEM). Se incluyeron pacientes sometidas a histe-
rectomía mínimamente invasiva durante el periodo 
del 01 de enero de 2024 al 01 de julio de 2025.

Criterios de selección. Los criterios de inclusión 
fueron los expedientes de pacientes mayores de 18 
años sometidas a histerectomía mínimamente inva-
siva por sangrado uterino anormal, con reporte de 
ultrasonido endovaginal previo y resultado histopa-
tológico. Se excluyeron pacientes con cáncer gineco-
lógico, antecedente de miomectomía o trastornos de 
la coagulación. Se eliminaron los registros con menos 
del 80% de información en las variables de estudio.

asoció con mayor edad, sin diferencias relevantes en otros 
parámetros clínicos, aunque se observaron variaciones en 
indicadores quirúrgicos según el abordaje empleado.

 
Palabras clave: adenomiosis, miomatosis uterina, histerec-
tomía mínimamente invasiva.

combined diagnosis was associated with older age, without 
significant differences in other clinical parameters; however, 
variations in surgical indicators were observed according to 
the surgical approach.

Keywords: adenomyosis, uterine fibroids, minimally invasive 
hysterectomy.
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Variables. Se analizaron variables clínicas y quirúr-
gicas, incluyendo: edad, índice de masa corporal, pa-
ridad, partos, cesáreas, abortos, menopausia, resulta-
do del ultrasonido endovaginal (miomatosis uterina, 
adenomiosis, combinación de ambas), clasificación 
FIGO de miomas, abordaje quirúrgico mínimamente 
invasivo (laparoscópica versus asistida por robot), 
tiempo quirúrgico, sangrado transoperatorio, con-
versión a laparotomía, y el reporte histopatológico 
como estándar de referencia.

Procedimientos. El protocolo fue sometido a 
aprobación por el Comité de Enseñanza e Investiga-
ción y Ética en Investigación del Hospital de Gine-
cología y Obstetricia del IMIEM. Se obtuvo el listado 
de pacientes atendidas en la Clínica de Cirugía En-
doscópica Ginecológica operadas por mínima inva-
sión. Posteriormente, se solicitaron los expedientes 
clínicos y se complementó la información mediante 
la revisión del expediente electrónico en el sistema 
SIICA (Sistema Integral de Información Clínica y Ad-
ministrativa). Las variables se recolectaron mediante 
un instrumento de recolección de datos. La informa-
ción se capturó y se analizó.

Análisis estadístico. Se calcularon medias, desvia-
ción estándar, rangos, mínimos y máximos para varia-
bles cuantitativas, y frecuencias y porcentajes para 
variables cualitativas. Para el análisis inferencial se 
emplearon ꭓ2, prueba exacta de Fisher, t de Student, 
ANOVA y post-hoc de Tukey, utilizando SPSS v23. La 
evaluación de pruebas diagnósticas se realizó con 
EPIDAT 3.1. Se consideró un intervalo de confianza 
del 95% y p < 0.05 como significancia estadística.

RESULTADOS

Se incluyeron 75 pacientes con sangrado uterino 
anormal. La edad promedio fue de 44.27 ± 6.48 años 
[rango 29-70 años].

En la Tabla 1 se muestra la comparación de los fac-
tores clínicos y ginecoobstétricos según el diagnós-
tico histopatológico en pacientes sometidas a lapa-
roscopia convencional. Únicamente la edad presentó 
diferencias estadísticamente significativas (p < 0.05), 
siendo mayor en el grupo con diagnóstico combinado.

El ultrasonido endovaginal diagnosticó miomato-
sis uterina en 85.3%, adenomiosis en 1.3% y ambas 
patologías en 5.3% de los casos. No obstante, el re-
porte histopatológico confirmó miomatosis uterina 
en 53.3%, adenomiosis en 18.7% y diagnóstico com-
binado en 25.3% de las pacientes.

El 86.7% de las pacientes fueron sometidas a his-
terectomía total laparoscópica convencional y 13.3% 
a histerectomía asistida por robot.

En la Tabla 2 se comparan los parámetros quirúrgi-
cos según el tipo de abordaje de mínima invasión. Se 
observaron diferencias significativas en el tiempo qui-
rúrgico (p = 0.001) y en el sangrado transoperatorio 
(p = 0.004), ambos menores en la cirugía asistida por 
robot. No se registraron conversiones a laparotomía.

En la Tabla 3 se presentan los parámetros qui-
rúrgicos según diagnóstico histopatológico en cada 
tipo de abordaje. En laparoscopia convencional se 
observaron diferencias significativas en el tiempo 
quirúrgico (p = 0.02), siendo menor en el grupo con 
diagnóstico combinado; también se observaron di-
ferencias en el sangrado transoperatorio (p = 0.01), 
siendo menor en el grupo con adenomiosis. En la ci-
rugía asistida por robot no se identificaron diferen-
cias significativas entre los grupos.

Respecto al desempeño diagnóstico del ultraso-
nido endovaginal, se observó una sensibilidad de 
95% y especificidad de 25% para miomatosis uteri-
na, mientras que para adenomiosis la sensibilidad fue 
de 7% y la especificidad de 100%. En el diagnóstico 
combinado, la sensibilidad fue de 15% y la especifici-
dad de 98.2%.

Tabla 1: Comparación de los factores clínicos y ginecoobstétricos relacionados con el diagnóstico histopatológico.

Laparoscopia convencional

Miomatosis
N = 40

Mediana [rango]

Adenomiosis
N = 14

Mediana [rango]

Ambas
N = 19

Mediana [rango] p

Edad (años)* 45 ± 5.9‡ 39.3 ± 5.7§ 46.4 ± 6.8‡ < 0.05
IMC (kg/m2)* 28.2 ± 4.1 28.2 ± 4.8 27.4 ± 3.8 0.65
Menopausia, n (%) 9 (22.5) 1 (7.1) 3 (15.7) 0.53
Gestas 6 [1-7] 5 [1-6] 5 [1-6] 0.42
Partos 5 [0-5] 6 [0-6] 5 [0-5] 0.59
Cesárea  4 [0-4] 4 [0-4] 3 [0-3] 0.60
Abortos 3 [0-3] 2 [0-2] 4 [0-4] 0.68

 IMC = índice de masa corporal.
* Valores expresados en media ± desviación estándar.
‡ Diferencia estadísticamente significativa.
§ Sin diferencia significativa con los otros dos grupos.
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DISCUSIÓN

La adenomiosis y la miomatosis uterina son patolo-
gías frecuentes en mujeres en edad reproductiva y 
constituyen causas importantes de sangrado uterino 
anormal que, en casos refractarios, requieren trata-
miento quirúrgico definitivo mediante histerectomía, 
actualmente realizada por técnicas de mínima inva-
sión.10 En este estudio se analizaron las característi-
cas clínicas y quirúrgicas en pacientes sometidas a 
histerectomía laparoscópica convencional y asistida 
por robot, comparando los hallazgos histopatológi-
cos de miomatosis, adenomiosis y su combinación.

Se observó que el grupo con diagnóstico com-
binado presentó mayor edad, a diferencia de lo re-
portado por Goksever y colaboradores, quienes en-
contraron mayor edad en pacientes con adenomiosis 
aislada.11 No se identificaron diferencias significativas 
en índice de masa corporal (IMC), estado menopáu-
sico ni antecedentes obstétricos, lo cual coincide 
parcialmente con Güzel y asociados12 y Goksever y 
su equipo,11 pero difiere de lo descrito por Ates y co-
laboradores y Brucker y colegas,13 quienes señalaron 

asociación con mayor paridad en casos combina-
dos.14 Estos hallazgos sugieren que, en la población 
estudiada, los antecedentes obstétricos no constitu-
yen un factor diferenciador entre grupos.

En cuanto al diagnóstico preoperatorio, el ultraso-
nido mostró alta sensibilidad para miomatosis uteri-
na, similar a lo reportado por Ochoa,15 lo que puede 
explicarse por la estandarización de criterios diag-
nósticos y la clasificación FIGO.16 Sin embargo, la sen-
sibilidad para adenomiosis fue baja, en concordancia 
con lo reportado por González Barrón,17 y distinta a 
lo descrito por Botsis y colaboradores, quienes re-
portaron valores superiores.18 Esta variabilidad puede 
atribuirse a la dificultad para diferenciar adenomiosis 
de miomatosis debido a características ecográficas 
compartidas y a la falta de estandarización en la apli-
cación de criterios MUSA.8 El estándar diagnóstico 
continúa siendo el estudio histopatológico.19

Respecto al abordaje quirúrgico, la mayoría de 
las pacientes fueron intervenidas por laparoscopia 
convencional, similar a lo descrito por Billfeldt y su 
equipo.20 En laparoscopia convencional se observa-
ron diferencias en tiempo y sangrado según diagnós-

Tabla 2: Comparación de parámetros quirúrgicos con el tipo de cirugía de mínima invasión.

Tipo de histerectomía

Laparoscópica
N = 65

Asistida por robot
N = 10 p

Tiempo quirúrgico (min) 212.65 ± 62.5 143.1 ± 13.41 0.001
Sangrado transoperatorio (mL) 114.31 ± 97.85 61.5 ± 88.63 0.004
Conversión a laparotomía 0 0 –

Tabla 3: Comparación de parámetros quirúrgicos de cada tipo de cirugía 
de mínima invasión en relación con el diagnóstico histopatológico.

Laparoscopia convencional

Miomatosis
N = 35

Adenomiosis
N = 13

Ambas
N = 17 p

Tiempo quirúrgico (min) 226.8 ± 66.3* 218.8 ± 56.9 178.5 ± 46.0* 0.02
Sangrado transoperatorio (mL) 133.8 ± 117.1‡ 62.6 ± 35.1‡ 113.53 ± 72.1 0.01

Laparoscopia asistida por robot

Miomatosis
N = 5

Adenomiosis
N = 1

Ambas
N = 2 p

Tiempo quirúrgico (min) 141.4 ± 11.9 153 153 ± 5.65 0.46
Sangrado transoperatorio (mL) 36.0 ± 19.4 20 155 ± 20.5 0.47

* Diferencia estadísticamente significativa entre el grupo miomatosis y ambas en el tiempo quirúrgico.
‡ Diferencia estadísticamente significativa entre el grupo miomatosis y adenomatosis para el sangrado.
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tico histopatológico, lo cual difiere de lo descrito por 
Vargas y colaboradores.21 Estas variaciones podrían 
explicarse por mayor distensión uterina y vasculari-
zación en casos combinados.

CONCLUSIÓN

La coexistencia de miomatosis uterina y adenomiosis 
se asoció con mayor edad, sin diferencias relevantes 
en otros factores clínicos, pero con variaciones en 
parámetros quirúrgicos según el abordaje empleado. 
La histerectomía asistida por robot mostró ventajas 
en tiempo quirúrgico y sangrado transoperatorio, 
mientras que el ultrasonido presentó limitaciones 
diagnósticas para adenomiosis y su combinación, re-
afirmando la importancia del estudio histopatológico 
como estándar de referencia y la necesidad de inves-
tigaciones prospectivas que profundicen en el com-
portamiento conjunto de ambas patologías.
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RESUMEN

Introducción: la hemorragia postparto primaria (HPP) es 
una de las principales causas de mortalidad materna a nivel 
mundial. El pinzamiento vaginal de arterias uterinas surge 
como una alternativa eficaz para el control hemorrágico en 
entornos con recursos limitados. Objetivo: describir la ex-
periencia con el pinzamiento vaginal en HPP en un hospital 
sin disponibilidad inmediata de banco de sangre. Material y 
métodos: estudio observacional, descriptivo y retrospecti-
vo. Se analizaron 22 casos en los que se realizó pinzamiento 
vaginal de arterias uterinas, de un universo de 53 expedien-
tes con diagnóstico de HPP, en el Hospital General Valle de 
Bravo (enero-diciembre 2023). Resultados: la edad prome-
dio fue de 22.2 años (68.1% menores de 25 años) y 88% cur-
saba embarazos a término. Los factores de riesgo predo-
minantes incluyeron preeclampsia, diabetes gestacional y 
anemia. La atonía uterina fue la causa principal de HPP e in-
dicación del procedimiento. El tiempo medio de pinzamien-
to fue de 6 horas, 36.3% de las pacientes presentó choque 
hipovolémico grado II-III, con una pérdida hemática media 
de 33.5%. Conclusiones: la incidencia de HPP fue de 0.6%, 

ABSTRACT

Introduction: primary postpartum hemorrhage (PPH) is 
a leading cause of maternal mortality worldwide. Vaginal 
clamping of uterine arteries is an effective alternative for 
PPH control in resource-limited settings. Objective: to 
describe the experience with vaginal clamping in PPH 
at a hospital without an on-site blood bank. Material and 
methods: an observational, descriptive, and retrospective 
study. Twenty-two cases involving vaginal clamping of 
uterine arteries were analyzed out of 53 PPH records at 
Valle de Bravo General Hospital (January-December 2023). 
Results: the mean age was 22.2 years (68.1% under age 25), 
with 88% being full-term pregnancies. Predominant risk 
factors included preeclampsia, gestational diabetes, and 
anemia. Uterine atony was the main cause of PPH and the 
primary indication for clamping. The mean clamping time 
was 6 hours. Hypovolemic shock grade II-III was present 
in 36.3% of patients, with an average blood volume loss of 
33.5%. Conclusions: the incidence of PPH was 0.6%, lower 
than reported in the literature. Vaginal clamping of uterine 
arteries is an effective and reproducible option to decrease 
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Abreviaturas:
HPP = hemorragia postparto primaria 

INTRODUCCIÓN

La hemorragia postparto primaria (HPP) se mantie-
ne como la principal causa de mortalidad materna a 
nivel mundial y en México, representando un desafío 
crítico para los sistemas de salud en países en vías de 
desarrollo.1,2

Se define operativamente como cualquier pérdida 
hemática que condicione inestabilidad hemodinámi-
ca o un volumen superior a los 500-1,000 mL según 
la vía de resolución.3,4

Etiológicamente, la atonía uterina es la causa 
predominante, responsable de 70-90% de los ca-
sos, seguida en frecuencia por el trauma del canal 
de parto, la retención de restos placentarios y las 
coagulopatía.5,6

Ante un evento de HPP, el manejo inicial conven-
cional estandarizado incluye el masaje uterino bima-
nual y la administración inmediata de uterotónicos 
como oxitocina, carbetocina o misoprostol.7,8

No obstante, cuando estas medidas farmacológi-
cas fallan, se requieren intervenciones avanzadas. Si 
bien dispositivos como el balón de Bakri o procedi-
mientos quirúrgicos invasivos (suturas de compre-
sión tipo B-Lynch, ligaduras arteriales e histerecto-
mía) son efectivos, su implementación suele requerir 
infraestructura quirúrgica compleja, personal alta-
mente especializado y soporte hemodinámico inme-
diato mediante hemoderivados.9,10

En este escenario, el pinzamiento vaginal de arte-
rias uterinas (técnica de Zea) destaca como una me-
dida conservadora, temporal y de bajo costo.11,12

A diferencia de las cirugías mayores, la técnica de 
Zea es un procedimiento simplificado y reproducible 
que interrumpe el flujo sanguíneo de forma transva-
ginal mediante el uso de pinzas atraumáticas.13

Según las recomendaciones de organismos inter-
nacionales para entornos de bajos recursos, su capa-
cidad para contener la hemorragia de manera inme-
diata permite estabilizar a la paciente y ganar tiempo 
crítico para implementar acciones definitivas o coor-
dinar traslados seguros.14

Esto resulta vital en hospitales de segundo nivel 
que no cuentan con banco de sangre o servicio de 
transfusión permanente, evitando la progresión al 
choque hipovolémico irreversible y reduciendo la 
morbilidad extrema.15

cifra menor a la reportada globalmente. El pinzamiento va-
ginal de arterias uterinas demostró ser una técnica efectiva 
y reproducible para disminuir el volumen de sangrado y re-
ducir la morbilidad materna en hospitales que no cuentan 
con banco de sangre.

Palabras clave: hemorragia postparto, arteria uterina, he-
mostasia quirúrgica, pinzamiento, mortalidad materna.

bleeding volume and reduce maternal morbidity in hospitals 
lacking a blood bank.

Keywords: postpartum hemorrhage, uterine artery, surgical 
hemostasis, clamping, maternal mortality.

MATERIAL Y MÉTODOS

Diseño del estudio: se realizó un estudio observa-
cional, descriptivo, transversal y retrospectivo en el 
Hospital General Valle de Bravo del Instituto de Salud 
del Estado de México, durante el periodo comprendi-
do de enero a diciembre de 2023.

Población y muestra: de un universo de 53 expe-
dientes de pacientes con diagnóstico de HPP, se se-
leccionó una muestra no probabilística de 22 casos 
que cumplieron con los criterios de inclusión y en 
quienes se aplicó el pinzamiento vaginal de arterias 
uterinas (técnica de Zea).

Criterios de inclusión:

1. 	Pacientes con diagnóstico de HPP, definida como 
la pérdida hemática superior a 500 mL en parto 
vaginal o que cursaran con datos clínicos de ines-
tabilidad hemodinámica (choque hipovolémico).

2. 	Pacientes sometidas al pinzamiento vaginal de 
arterias uterinas como medida de control he-
mostático.

3. 	Expedientes con registros clínicos completos.

Criterios de exclusión y eliminación:

1. 	Pacientes con hemorragia de etiología no uterina 
(p. ej. desgarros cervicales complejos que requi-
rieron sutura directa inicial).

2. 	Expedientes con datos incompletos en las varia-
bles de interés (volumen de sangrado o tiempos 
de pinzamiento).

Procedimiento y fuente de datos: la recolección 
de datos se realizó mediante la revisión de expe-
dientes clínicos y registros de enfermería. La estima-
ción del sangrado se determinó mediante métodos 
combinados: visual directo y gravimétrico (pesado 
de compresas y campos), calculando el porcentaje 
de volumen sanguíneo perdido según las tablas de 
choque obstétrico. Se registraron variables sociode-
mográficas, factores de riesgo, etiología de la HPP, 
grado de choque y tiempo de permanencia del pin-
zamiento.

Análisis estadístico: el procesamiento de datos 
se realizó con el software SPSS (Statistical Package 
for the Social Sciences), utilizando estadística des-
criptiva. Las variables cualitativas se expresaron en 
frecuencias y porcentajes, mientras que las variables 
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cuantitativas se resumieron mediante medidas de 
tendencia central (media) y dispersión.

Consideraciones éticas: el estudio se apegó a las 
normas de confidencialidad y ética institucional, garan-
tizando el anonimato de las pacientes mediante el uso 
de folios internos para el análisis de los expedientes.

RESULTADOS

Se analizó una muestra de 22 pacientes sometidas 
a la técnica de Zea. El perfil demográfico mostró 
una media de edad de 25 años (rango 16-46 años), 
situando a la mayoría en edad reproductiva óptima. 
Respecto a la edad gestacional, la media fue de 37 
semanas, con un rango de 28 a 42 semanas, predo-
minando los embarazos a término.

En cuanto a la severidad del evento hemorrágico, 
la pérdida estimada al momento de iniciar el pinza-
miento presentó una media de 1,200 mL, alcanzando 
casos críticos de hasta 2,500 mL. Tras la intervención 
y el manejo complementario, la hemorragia total es-
timada alcanzó una media de 1,500 mL. La estancia 
intrahospitalaria promedio fue de tres días, aunque 
se registraron estancias prolongadas de hasta 14 días 
en pacientes con morbilidad asociada (Tabla 1).

La etiología predominante que motivó el pinza-
miento fue la atonía uterina en 82% (n = 18) de los 
casos, seguida por la retención de restos placenta-
rios (14%, n = 3) y desgarros cervicales (4%, n = 1). En 
términos de seguridad y control, el tiempo de per-
manencia del pinzamiento mostró una variabilidad 
significativa con una media de 6.32 horas; destaca 
que en 40.9% de los casos se logró el control hemos-
tático en apenas una hora. El pinzamiento vaginal de 
arterias uterinas se consolida como una intervención 
altamente eficaz para el manejo de la hemorragia 
postparto secundaria a atonía uterina, logrando un 
control hemostático inmediato (en la primera hora) 
en 4 de cada 10 pacientes, lo que reduce el tiempo 
crítico de isquemia y sangrado (Figura 1).

Finalmente, los factores de riesgo identificados 
con mayor frecuencia fueron la preeclampsia, la ane-
mia y el trabajo de parto prolongado, cada uno pre-
sente en 22.7% de la muestra (n = 5).

Análisis de la distribución de tiempo de pinza-
miento:

1. 	Punto de mayor frecuencia: 40.9% de las pacien-
tes requirió sólo 1 hora de pinzamiento, lo que su-
giere una respuesta hemostática inmediata tras la 
colocación de las pinzas de Zea.

2. 	Tendencia: existe una relación inversamente pro-
porcional entre el tiempo de pinzamiento y la fre-
cuencia; a medida que el tiempo se prolonga, el 
número de pacientes disminuye, lo que confirma 
que es una técnica de control temprano.

3. 	Casos aislados: el valor de 12 horas (4.5%) repre-
senta casos de mayor complejidad hemodinámica 
o retraso en la disponibilidad de medidas definiti-
vas, pero sigue estando dentro del rango de segu-
ridad reportado.

La distribución de los tiempos de pinzamiento re-
vela que la técnica de Zea es altamente efectiva en 
el corto plazo, logrando el control del sangrado en 
40.9% de los casos en la primera hora y manteniendo 
una media de permanencia de 6.32 horas para la es-
tabilización total de la paciente.

En cuanto a los factores de riesgo, el porcentaje 
para preeclampsia, anemia y parto prolongado fue 
de 22.7% para cada grupo (n = 5), para las pacien-
tes con antecedente de diabetes gestacional y par-
to precipitado fue de 18.1% (n = 4) para cada grupo. 
Como lo muestra la Figura 2, la preeclampsia, anemia 
y el parto prolongado destacan como los principales 
disparadores clínicos en su muestra de 22 pacientes.

Análisis de los factores de riesgo:

1. 	Tríada crítica: la preeclampsia, anemia y el par-
to prolongado presentan la misma incidencia 

Figura 1: Distribución del tiempo de pinzamiento (N = 22).
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Tabla 1: Estadísticos descriptivos de 
variables clínicas y demográficas.

Variable Media Rango

Edad materna (años) 25 16-46
Edad gestacional 
(semanas)

37 28-42

Sangrado al 
pinzamiento (mL)

1,200 500-2,500

Hemorragia total (mL) 1,500 800-3,500
Tiempo de 
pinzamiento (h)

6.32 1-22

Estancia hospitalaria 
(días)

3 1-14
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(22.7%). La anemia, en particular, es un factor 
agravante crítico en hospitales sin banco de san-
gre, ya que reduce la reserva fisiológica de la pa-
ciente ante cualquier pérdida hemática.

2. 	Factores metabólicos y dinámicos: la diabetes gesta-
cional y el parto precipitado (ambos con 18.1%) com-
pletan el perfil de riesgo, subrayando la importancia 
de la vigilancia estrecha en el periodo de alumbra-
miento cuando estos antecedentes están presentes.

3. 	Correlación clínica: estos factores coinciden con 
la literatura internacional como causas directas e 
indirectas de la atonía uterina, que fue su principal 
indicación para el pinzamiento (82%).

DISCUSIÓN

La incidencia de hemorragia posparto (HPP) obser-
vada en el Hospital General Valle de Bravo fue de 
0.6%, una cifra significativamente menor al rango 
global reportado por la literatura, que oscila entre 5 
y 10%. Esta diferencia podría atribuirse a un manejo 
activo del tercer periodo del trabajo de parto y a la 
aplicación temprana de protocolos de Supervivencia 
Materna y Reanimación (SUMAR) en la institución.

En este estudio, la atonía uterina se consolidó 
como la principal causa de HPP (82%), lo cual es con-
sistente con las estadísticas internacionales que la 
sitúan entre 70 y 90%. Un hallazgo crítico fue la pre-
valencia de anemia (22.7%) y preeclampsia (22.7%) 
como factores de riesgo. La presencia de anemia 
preexistente es particularmente alarmante en un hos-
pital que carece de banco de sangre, ya que reduce 
drásticamente la reserva hemodinámica de la pacien-
te, haciendo que pérdidas hemáticas moderadas evo-
lucionen rápidamente a choque hipovolémico grado 
II-III, como se observó en 36.3% de nuestra muestra.

Al comparar la técnica de Zea con otras interven-
ciones quirúrgicas como la sutura de B-Lynch o la his-
terectomía obstétrica, nuestros resultados demuestran 
que el pinzamiento vaginal es una alternativa conserva-

dora superior en entornos de recursos limitados. Mien-
tras que una histerectomía implica la pérdida de la fer-
tilidad y requiere un soporte transfusional inmediato, 
el pinzamiento de arterias uterinas permitió un control 
hemostático con una media de 6.32 horas, «compran-
do tiempo» vital para la estabilización sin necesidad de 
invadir la cavidad abdominal de primera instancia.

La eficacia de la técnica se refleja en que 40.9% de 
las pacientes lograron el control del sangrado en la 
primera hora de pinzamiento. Esto refuerza las reco-
mendaciones de la Organización Mundial de la Salud 
(OMS) sobre el uso de medidas no farmacológicas y 
mecánicas para la transición al manejo definitivo en 
hospitales de segundo nivel.

CONCLUSIÓN

El pinzamiento vaginal de arterias uterinas median-
te la técnica de Zea es una herramienta hemostática 
altamente efectiva, económica y reproducible para 
el control de la hemorragia postparto primaria. En el 
Hospital General Valle de Bravo, esta técnica demos-
tró ser una intervención salvavidas que disminuye el 
volumen de sangrado posterior a su colocación y re-
duce la morbilidad materna extrema, especialmente 
en casos de atonía uterina.

Dada la carencia de un banco de sangre intrahos-
pitalario, la técnica de Zea se posiciona no sólo como 
una opción, sino como un estándar de manejo tem-
poral necesario para estabilizar a la paciente y per-
mitir su traslado o la resolución de la causa base. Se 
recomienda su integración formal en los lineamientos 
de triaje obstétrico y equipos de respuesta inmediata 
para estandarizar su uso por parte del personal mé-
dico de primer contacto.
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RESUMEN

Introducción: la hemorragia de la matriz germinal-intraven-
tricular (HMG-IV) es una lesión cuya incidencia y gravedad 
es inversamente proporcional a la edad gestacional y peso. 
El objetivo de esta investigación fue analizar qué factores 
perinatales y postnatales contribuyen al desarrollo de la 
HMG-IV. Material y métodos: estudio observacional, compa-
rativo, retrospectivo de casos y controles. Se analizaron los 
expedientes de los neonatos prematuros que presentaron 
HMG-IV del 1 de enero del 2023 al 31 de diciembre del 2024. 
La muestra se dividió en dos grupos para su comparación 
analítica: el primero formado por prematuros con hemo-
rragia intraventricular y el grupo control de recién nacidos 
sin hemorragia. Se realizó primero un análisis univariado y 
posteriormente una regresión logística binaria. Resultados: 
durante el periodo de estudio hubo 8,463 nacimientos e 
ingresaron a la Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales 

ABSTRACT

Introduction: germinal matrix-intraventricular hemorrhage 
(GMH-IV) is a lesion whose incidence and severity are 
inversely proportional to gestational age and weight. The 
objective of this study was to analyze which perinatal and 
postnatal factors contribute to the development of GMH-IV. 
Material and methods: this is an observational, comparative, 
retrospective case-control study. The records of premature 
neonates who presented GMH-IV from January 1, 2023, 
to December 31, 2024, were analyzed. The sample was 
divided into two groups for analytical comparison: the first 
group comprised premature neonates with intraventricular 
hemorrhage and the control group comprised newborns 
without hemorrhage. A univariate analysis was first 
performed, followed by binary logistic regression. Results: 
during the study period, there were 8,463 births, with 810 
neonates admitted to the Neonatal Intensive Care Unit 
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Abreviaturas:
HMG-IV = hemorragia de la matriz germinal-intraventricular
SDR = síndrome de distrés respiratorio
SNC = sistema nervioso central
UCIN = Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales

INTRODUCCIÓN

La hemorragia de la matriz germinal-intraventri-
cular (HMG-IV) es una lesión frecuente en el cerebro 
prematuro que se origina en la matriz germinal sube-
pendimaria, una región altamente vascularizada con 
una angiogénesis muy activa durante este periodo 
del desarrollo. Actualmente la incidencia global en 
prematuros es del 25%.1-5 Más del 90% de las HMG-
IV ocurren dentro de los primeros tres días de vida, 
mientras que en menores de 28 semanas ocurre en 
un 34% y entre 28 y 31 semanas de gestación, en 17% 
de los casos. La presentación clínica más frecuente 
es el tipo silencioso o asintomático.6-9 El diagnóstico 
de HMG-IV en el recién nacido prematuro se realiza 
mediante una ecografía transcraneal portátil en tiem-
po real.10-13

Respecto a la patogénesis de la HMG-IV, se han re-
portado factores intravasculares, vasculares y extra-
vasculares.14-16 La administración de esteroides pre-
natales es un factor protector contra el desarrollo de 
esta lesión.17,18 Se ha reportado que el parto prolonga-
do y la cesárea de urgencia,1,19 así como puntuaciones 
bajas de Apgar y reanimación neonatal avanzada en 
la sala de partos19-21  se relacionan con el desarrollo 
de esta complicación.

La preeclampsia se ha asociado con un menor 
riesgo de HMG-IV, mientras que el parto prolon-
gado y la cesárea de urgencia se han relaciona-
do con mayor riesgo.1,19 Los eventos hipóxicos-
isquémicos perinatales (acidosis metabólica, uso 
de bicarbonato) 20,21  y los trastornos respiratorios, 
en particular el síndrome de distrés respiratorio 
(SDR) del recién nacido,22-24 se han reconocido 
como factores de riesgo importantes en el desa-
rrollo de HMG-IV.

(UCIN) 810 neonatos, de los cuales 513 (63.4%) fueron pre-
maturos; de éstos, 202 fueron de 24-33 semanas. De este 
último intervalo, hubo 34 pacientes con HMG-IV (con una 
incidencia de 16.8%) y se compararon con 34 sin hemorra-
gia. Sí hubo significancia estadística (p < 0.05) para el gru-
po con hemorragia en el intervalo de peso de 1,001-1,500 
g y con sepsis temprana comprobada. En los bebés sin he-
morragia, las madres recibieron más inductores de madu-
ración 51.5% vs 17.6% (p < 0.05). Conclusiones: los factores 
de riesgo para la HMG-IV fueron prematuros con peso me-
nor de 1,500 gramos y con diagnóstico de sepsis temprana 
comprobada. El uso de inductores de maduración fue un 
factor de protección con un 85.2% de probabilidad de no 
presentar hemorragia intraventricular.

Palabras clave: recién nacidos, hemorragia de la matriz ger-
minal, regresión logística.

(NICU), of which 513 (63.4%) were premature, of which 
202 were born between 24 and 33 weeks. In this latter 
age group, there were 34 patients with HMG-IV (with an 
incidence of 16.8%), and these were compared with 34 
without hemorrhage. Statistical significance (p < 0.05) 
was observed for the group with hemorrhage in the weight 
range of 1,001-1,500 grams and with proven early sepsis. 
In infants without hemorrhage, mothers received more 
maturation inducers (51.5% vs 17.6% (p < 0.05). Conclusions: 
risk factors for HMG-IV were premature births weighing less 
than 1,500 grams and a diagnosis of proven early sepsis. 
The use of maturation inducers was a protective factor, with 
an 85.2% chance of avoiding intraventricular hemorrhage.

Keywords: newborns, germinal matrix hemorrhage, logistic 
regression.

Los neonatos que sobreviven a la sepsis temprana 
pueden presentar secuelas neurológicas graves debi-
do a infecciones del sistema nervioso central (SNC), 
daño de la sustancia blanca por inflamación sistémi-
ca, HMG-IV secundaria a hipoxemia, choque séptico, 
hipertensión pulmonar persistente y enfermedad pul-
monar parenquimatosa grave.25

El objetivo general de este estudio fue evaluar los 
factores de riesgo asociados a hemorragia intraven-
tricular en recién nacidos prematuros en una Unidad 
de Cuidados Intensivos Neonatales (UCIN).

MATERIAL Y MÉTODOS

Estudio realizado en la Unidad de Cuidados Inten-
sivos Neonatales (UCIN) del Servicio de Neonato-
logía del Hospital Universitario «Dr. José Eleuterio 
González», adscrita a la Facultad de Medicina de la 
Universidad Autónoma de Nuevo León. Es un estu-
dio observacional, comparativo, retrospectivo, de 
casos y controles. Se analizaron los expedientes de 
los neonatos prematuros que presentaron HMG-IV 
del 1 de enero 2023 al 31 de diciembre del 2024. 
Fue aceptado por el comité de ética de nuestra ins-
titución.

Los criterios de inclusión para el grupo de estudio 
fueron ser prematuros con diagnóstico de HMG-IV; 
se excluyeron aquellos pacientes con expedientes in-
completos. Posteriormente, se buscó un grupo con-
trol de prematuros sin HMG-IV.

La muestra fue un muestreo no probabilístico a 
conveniencia, en la que se incluyeron todos los pa-
cientes del periodo previamente mencionado. La 
muestra se dividió en dos grupos para su compara-
ción analítica: el primero, formado por el grupo A, 
correspondiente a prematuros con HMG-IV, y el gru-
po B, de control, formado por recién nacidos sin he-
morragia.

Las variables analizadas fueron: antecedentes ma-
ternos generales, antecedentes maternos perinatales 
y patológicos, características de los recién nacidos 
prematuros, así como diagnósticos y complicaciones 
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intrahospitalarias más frecuentes durante su estancia 
en la UCIN.

Para el análisis estadístico, se utilizaron variables 
cuantitativas (continuas y discretas) y cualitativas. En 
las variables cualitativas, se determinaron frecuen-
cias y porcentajes; en las cuantitativas, se determi-
naron medidas de tendencia central como la media 
y la dispersión de datos; se valoró con la desviación 
estándar. Se empleó un valor alfa de 0.05 y se recha-
zó la hipótesis nula cuando el valor crítico fue menor 
de 0.05. Se utilizó la prueba de Kolmogórov-Smirnov 
para la determinación de normalidad en las variables 
cuantitativas.

Para la comparación de los dos grupos con varia-
bles categóricas, se utilizaron pruebas no paramétri-
cas (de χ2 o prueba exacta de Fisher, si los valores 
esperados fueron menores de 5). Para las variables 
continuas, como fue una muestra normal, se usó la 
prueba paramétrica t de Student. Para las variables 
categóricas, se calcularon la razón de momios y el 
intervalo de confianza al 95%. Para las variables ca-
tegóricas con significación estadística (p < 0.05), se 
realizó un examen multivariado usando la regresión 
logística binaria. El paquete estadístico utilizado fue 
IBM SPSS versión 21 (EE. UU.).

RESULTADOS

Durante el periodo de estudio hubo 8,463 nacimien-
tos. Se ingresaron a la UCIN un total de 810 neonatos, 
de los cuales 297 (36.6%) fueron de término y 513 

(63.4%) prematuros; de los prematuros, el 60.6% (n 
= 311) fueron de 34-36 semanas y el 39.4% (n = 202) 
de 24-33 semanas; en este último grupo, se encontró 
una incidencia de de HMG-IV en 16.8% de los casos.

En este estudio se incluyeron un total de 68 neo-
natos prematuros, distribuidos en dos grupos de 34 
pacientes cada uno: el grupo A, conformado por 
neonatos con diagnóstico de HMG-IV, y el grupo B, 
correspondiente a recién nacidos prematuros sin 
HMG-IV.

La mayoría de las madres en ambos grupos tenían 
entre 21 y 34 años (55.9% en el grupo A y 61.8% en el 
grupo B). El estado civil predominante fue la unión 
libre (76.5% vs 70.5%) en los dos grupos. En cuanto 
al nivel educativo, el grado más frecuente fue la edu-
cación secundaria (82% vs 79.4%). La mayoría de las 
madres no presentaban antecedentes no patológicos 
(100% vs 97.1%). En relación con la actividad laboral, 
la mayoría la realizan en el hogar. Ninguna de las va-
riables comparadas tuvo significancia estadística (p 
> 0.05) (Tabla 1).

Los antecedentes maternos perinatales y patológi-
cos evaluados no mostraron diferencias estadística-
mente significativas (p > 0.05) al comparar los neona-
tos con hemorragia intraventricular vs grupo control 
en las variables siguientes: el control prenatal fue re-
cibido por el 67.6% de las madres en el grupo A y el 
73.5% en el grupo B. El bloqueo fue el tipo de aneste-
sia más utilizado en ambos grupos (56% vs 58.8%). La 
vía de nacimiento también fue similar entre los gru-
pos, predominando la cesárea sobre el parto vaginal. 

Tabla 1: Antecedentes maternos generales.

Grupo A 
(con hemorragia) 

N = 34 
n (%)

Grupo B 
(sin hemorragia) 

N = 34 
n (%) p RM IC95%

Edad materna, años
< 20 9 (26.5) 9 (26.5) 0.941 0.96 0.32-2.8
21 a 34 19 (55.9) 21 (61.8) 0.695 0.82 0.31-2.1
> 35 6 (17.6) 4 (11.8) 0.350 1.80 0.49-7.1

Estado civil
Soltera 3 (8.8) 4 (11.8) 0.659 0.70 0.14-3.4
Casada 5 (14.7) 5 (14.7) 0.959 0.96 0.25-3.7
Unión libre 26 (76.5) 24 (70.6) 0.725 1.20 0.40-3.6
Viuda 0 (0.0) 1 (2.9) 0.312 2.00 1.50-2.5

Nivel de educación
Ninguna 0 (0.0) 2 (5.9) 0.151 2.00 1.60-2.6
Primaria 2 (5.9) 0 (0.0) 0.151 2.00 1.60-2.6
Secundaria 28 (82.4) 27 (79.4) 1.000 1.00 0.28-3.4
Licenciatura 4 (11.7) 5 (14.7) 0.720 0.77 0.18-3.1

Antecedentes no patológicos
Ninguno 34 (100.0) 33 (97.1) 0.306 0.48 0.37-0.62
Tabaquismo 0 (0.0) 1 (2.9) 0.306 2.00 1.60-2.6

Actividad laboral
Hogar 30 (88.2) 28 (82.4) 0.684 1.30 0.32-5.4
Empleada 4 (11.8) 6 (17.6) 0.684 0.74 0.18-3.0

IC95% = intervalo de confianza del 95%. RM = razón de momios.
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El porcentaje de antecedentes patológicos maternos 
durante el embarazo fue similar en ambos grupos 
(61.7% vs 55.9%) (p > 0.05). En cambio, encontramos 
significancia estadística (p < 0.05) con el uso de in-
ductores de maduración pulmonar prenatales, ya que 
en el grupo sin hemorragia se usaron en un 52.9% vs 
17.6% en el grupo con hemorragia (Tabla 2).

Las siguientes variables comparadas tuvieron 
significancia estadística (p < 0.05): los prematuros 
sin hemorragia tuvieron mayor peso (1,566 vs 1,257 
g); del intervalo de 1,001-1,500 g, los prematuros 
con hemorragia tuvieron más porcentaje (76.5% vs 
26.5%), mientras que del intervalo de 1,501-2,500 g, 
los bebés sin hemorragia tuvieron más porcentaje 
(41.1% vs 2.9%); del intervalo de 29-33.6 semanas de 
gestación, los prematuros con hemorragia tuvieron 
más porcentaje (64.7% vs 38.2%), mientras que en el 
intervalo de 34-36.6 semanas, los bebés sin hemo-
rragia tuvieron más porcentaje (41.2% vs 11.8%). En 
el resto de las variables no hubo significancia esta-
dística (Tabla 3).

Los diagnósticos revelaron una diferencia es-
tadísticamente significativa (p < 0.05) en la sepsis 
temprana comprobada, que fue más frecuente en el 
grupo A con hemorragia (38.2% vs 14.7%, IC95% = 
1-11). Con los demás diagnósticos y complicaciones 
no hubo diferencia estadística (Tabla 4).

A todas las variables con significancia estadística 
(p < 0.5) en el análisis univariado les realizamos la 
regresión logística binaria, y al final sólo encontra-
mos diferencia estadística en las siguientes variables 
(Tabla 5):

1. 	Intervalo de 1,001-1,500 g, donde lo prematuros 
con hemorragia tuvieron más porcentaje (76.5% 
vs 26.5%, razón de momios [RM] = 13.9, intervalo 
de confianza del 95% [IC95%] = 1.1-17.3).

2. 	Sepsis temprana comprobada, que fue más fre-
cuente en el grupo A con hemorragia (38.2% vs 
14.7%, RM = 5.2, IC95% = 1.04-26)).

3. 	Inductores de maduración, usándolos más en el 
grupo sin hemorragia (51.5% vs 1.6%, RM = 0.157, 
IC95% 0.036-0.687).

DISCUSIÓN

La HMG-IV sigue siendo una causa común de mor-
bilidad neurológica crónica en lactantes muy pre-
maturos. A pesar de los importantes avances en 
neonatología, la HMG-IV se sigue asociando con al-
tas tasas de deterioro del neurodesarrollo, especial-
mente cuando se complica con dilatación ventricular 
posthemorrágica progresiva e infarto hemorrágico 
periventricular.1,2

Tabla 2: Antecedentes maternos perinatales y patológicos.

Grupo A
(con hemorragia)

N = 34
n (%)

Grupo B
(sin hemorragia)

N = 34
n (%) p RM IC95%

Paridad
Primípara 9 (26.5) 18 (52.9) < 0.05 0.32 0.11-0.8
2-4 21 (61.8) 16 (47.1) 0.274 1.70 0.64-4.5
5 o más 4 (11.8) 0 (0.0) 0.114 2.10 1.60-2.7

Control prenatal
Sí 23 (67.6) 25 (73.5) 0.650 0.78 0.27-2.2

Tipo de anestesia
Bloqueo 19 (56) 20 (58.8) 0.889 0.93 0.35-2.4
General 5 (14.7) 8 (23.5) 0.487 0.64 0.18-2.2
Ninguna 10 (29.3) 6 (17.6) 0.099 2.60 0.81-8.1

Vía de nacimiento
Parto 11 (32.4) 12 (35.3) 0.932 0.95 0.34-2.6
Cesárea 23 (67.6) 22 (64.7) 0.866 0.91 0.34-2.5

Inductores de 
maduración

6 (17.6) 18 (52.9) < 0.05 0.19 0.06-0.57

Antecedentes maternos patológicos
Infecciones 
urinarias

4 (11.8) 2 (5.9) 0.393 2.00 0.35-12.1

Preeclampsia 3 (8.8) 9 (26.5) 0.056 0.30 0.07-1.2
Eclampsia 2 (5.9) 0 (0.0) 0.157 2.00 1.50-2.6
Diabetes 
gestacional

6 (17.6) 5 (14.7) 0.783 1.20 0.32-4.3

Hipertensión antes 
del embarazo

6 (17.6) 3 (8.8) 0.283 2.20 0.48-9.3

IC95% = intervalo de confianza del 95%. RM = razón de momios.
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Aunque ha habido una disminución en la inciden-
cia de la mayoría de los grados de HMG-IV, la ma-
yor supervivencia de los recién nacidos prematuros 
ha dado lugar a un aumento en el número absoluto 
de recién nacidos con HMG-IV que corren el riesgo 
de resultados adversos del desarrollo neurológico, 
incluyendo parálisis cerebral, retraso del desarrollo, 
hidrocefalia y epilepsia.3-5

En los prematuros, la hemorragia intraventricular se 
observa con mayor frecuencia en la matriz germinal que 
recubre el cuerpo del núcleo caudado, a la altura del 
agujero de Monro. La HMG-IV es poco frecuente al na-
cer, aunque se ha reportado incluso en la primera hora 
de vida; más del 90% de las HMG-IV ocurren dentro de 
los primeros tres días de vida, aproximadamente la mi-
tad ocurren dentro de las primeras 6 horas y dos tercios 
dentro de las primeras 24 horas de vida postnatal.2,5

La lesión alcanza su extensión máxima entre tres y 
cinco días después de la detección inicial. A los siete 

días postnatales, se habrá producido alrededor del 
95% de las HMG-IV. Hay una disminución constante 
de las tasas de HMG-IV, actualmente estabilizadas en 
torno al 25%. En lactantes muy prematuros, la inci-
dencia de HMG-IV grave (grado 3 o grado 4) se man-
tiene en 7.8%.3,6 En menores de 25 semanas de gesta-
ción, se reporta un 45%, en menores de 28 semanas 
34% y entre 28 a 31 semanas de gestación 17%. La 
hemorragia cerebelosa acompaña a la HMG-IV y va-
ría del 19 al 37%.2,3,6

En México, hay reportes variados sobre la inciden-
cia de HMG-IV en prematuros;7-9 el 90% de nuestra 
casuística fue menor de 34 semanas, con un prome-
dio de 30.2 ± 2.4, encontrando una incidencia de 
16.8%; esta incidencia concuerda con lo reportado en 
la literatura.5 También encontramos que los prematu-
ros menores de 1,500 gramos tuvieron más HMG-IV.

Se pueden reconocer tres síndromes clínicos en 
prematuros: el primero se conoce como deterioro ca-

Tabla 3: Características de recién nacidos prematuros.

Grupo A
(con hemorragia)

N = 34
n (%)

Grupo B
(sin hemorragia)

N = 34
n (%) p RM IC95%

Peso al nacer [g]* 1,257 ± 279 1,566 ± 623 < 0.05

Intervalo de peso [g]
< 1,000 7 (20.6) 8 (23.5) 0.77 0.84 0.26-2.60
1,001-1,500 26 (76.5) 9 (26.5) < 0.05 9.00 3.00-27.00
1,501-2,500 1 (2.9) 14 (41.2) < 0.05 0.03 0.005-0.314
2,501-4,000 0 (0.0) 3 (8.8) 0.23 2.00 1.60-2.70

Edad gestacional 
[semanas]*

30.2 ± 2.4 31.5 ± 3.3 0.07 – –

Intervalo de edad gestacional [semanas]

< 28 8 (23.5) 7 (20.6) 0.77 1.10 0.38-3.70
29-33.6 22 (64.7) 13 (38.2) < 0.05 2.90 1.10-7.90
34-36.6 4 (11.8) 14 (41.2) < 0.05 0.19 0.05-0.66

Trofismo
PAEG 26 (76.5) 27 (79.4) 0.77 0.84 0.26-2.60
PBEG 8 (23.5) 7 (20.6) 0.77 1.10 0.37-3.70

Sexo
Femenino 11 (32.4) 17 (50.0) 0.17 0.50 0.18-1.30
Masculino 23 (67.6) 17 (50.0) 0.17 1.90 0.73-5.30

Valoración Apgar*
Al minuto 6.2 ± 2.0 5.8 ± 1.8 0.42 – –
A los 5 minutos 8.0 ± 1.2 8.2 ± 1.2 0.62 – –

Reanimación‡

Pasos iniciales 34 (100.0) 34 (100.0) – – –
VPP 13 (38.2) 14 (41.2) 0.80 0.95 0.35-2.50
Compresiones 
torácicas

1 (2.9) 2 (5.9) 0.53 0.47 0.04-5.40

Uso de 
medicamentos

1 (2.9) 1 (2.9) 0.98 0.97 0.05-16.10

Días estancia* 32.3 ± 22.0 27.8 ± 26.0 0.46 – –

* media ± DE.
‡ Algunos pacientes, además de pasos iniciales, tuvieron ventilación con presión positiva, compresiones torácicas y uso de medicamentos.
DE = desviación estándar. IC95% = intervalo de confianza del 95%. PAEG = peso adecuado a edad gestacional. PBEG = peso bajo a edad 
gestacional. RM = razón de momios. VPP = ventilación con presión positiva. 
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tastrófico y se caracteriza por un deterioro repentino 
del estado clínico del lactante, el segundo es el sín-
drome saltatorio, presentándose con un cambio en 
los movimientos generales espontáneos, y el tercero 
y más frecuente, en un 25 al 50%, es el tipo silencio-

so o asintomático, que se detecta mediante el ultra-
sonido craneal rutinario sin ningún signo clínico.3,4,25

Con la ecografía transcraneal, fácilmente disponi-
ble en las unidades neonatales modernas, la mayoría 
de los bebés prematuros de alto riesgo se someten 

Tabla 4: Diagnóstico de ingreso a la Unidad de Cuidados Intensivos 
Neonatales (UCIN)* y complicaciones más frecuentes.

Grupo A
(con hemorragia)

N = 34
n (%)

Grupo B
(sin hemorragia)

N = 34
n (%) p RM IC95%

Taquipnea transitoria 
del recién nacido

4 (11.8) 1 (2.9) 0.174 4.20 0.45-40.0

SDR (EMH)
Con ventilación 
mecánica

16 (47.1) 20 (58.8) 0.266 0.57 0.21-1.5

Sin ventilación 
mecánica

18 (52.9) 13 (38.2) 0.527 1.30 0.51-3.6

Sepsis temprana 
comprobada

13 (38.2) 5 (14.7) < 0.050 3.40 1.00-11.0

Choque séptico 5 (14.7) 3 (8.8) 0.479 1.70 0.37-7.8
Ictericia con 
fototerapia

20 (58.8) 24 (70.5) 0.231 0.53 0.19-1.4

Otras malformaciones 
congénitas no 
cardiológicas, no 
gastrointestinales

0 (0.0) 1 (2.9) 0.306 2.00 1.60-2.6

Complicaciones más frecuentes
Sepsis tardía 11 (32.4) 15 (44.1) 0.271 0.57 0.21-1.5
Enterocolitis 7 (20.6) 9 (26.4) 0.521 0.69 0.22-2.1
Displasia 
broncopulmonar

6 (17.6) 8 (23.5) 0.507 0.67 0.20-2.1

Persistencia del 
conducto arterioso

4 (11.8) 8 (23.5) 0.183 0.41 0.11-1.5

Choque séptico 
secundario a sepsis 
tardía

5 (14.7) 6 (17.6) 0.701 0.77 0.21-2.8

* Algunos pacientes tuvieron más de un diagnóstico.
EMH = enfermedad de membrana hialina. IC95% = intervalo de confianza del 95%. RM = razón de momios. SDR = síndrome de dificultad 
respiratoria

Tabla 5: Análisis de regresión logística binaria.

Variable B

Análisis 
univariado

p

Análisis 
multivariado

p RM IC95%

Peso 1,001-1,500 g –2.332 < 0.05 < 0.050 13.90 1.10-17.30
Peso 1,501-2,500 g 0.221 < 0.05 0.688 0.51 0.02-13.20
Edad gestacional 29-33.6 semanas 1.596 < 0.05 0.255 4.40 0.341-58.00
Edad gestacional 34-36.6 
semanas

1.525 < 0.05 0.175 0.13 0.007-2.40

Primigesta –0.008 < 0.05 0.494 0.60 0.14-2.50
Sepsis temprana comprobada 1.733 < 0.05 < 0.050 5.2 1.04-26.00
Inductores de maduración –1.601 < 0.05 < 0.050 0.15 0.036-0.687

IC95% = intervalo de confianza del 95%. RM = razón de momios.
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a un estudio rutinario poco después del ingreso o en 
los primeros días después del nacimiento. Existen va-
rias clasificaciones de la HMG-IV; la primera fue re-
portada en 1978 por Papile y colaboradores, en cua-
tro grados. Otra clasificación es la de Volpe, de tres 
grados, con una connotación separada para el infarto 
hemorrágico parenquimatoso periventricular.1,6,10-13 En 
nuestra UCIN tenemos ultrasonido exclusivo las 24 
horas y desde el ingreso del prematuro se realiza su 
primer examen transfontanelar.

Hay factores generales que contribuyen a la HMG-
IV, como el incremento y fluctuaciones del flujo ce-
rebral, aumento de la presión venosa cerebral, daño 
endotelial, capilares débiles de la matriz germinal, 
alteraciones de la coagulación y fibrinólisis aumen-
tada.3,14-16,25

Se ha demostrado sistemáticamente que la ad-
ministración de esteroides prenatales es un factor 
protector contra el desarrollo de HMG-IV. Este efec-
to puede deberse a un efecto madurativo directo en 
el cerebro en desarrollo, pero también pueden estar 
involucrados otros factores, como la reducción del 
síndrome de dificultad respiratoria (SDR) y la me-
nor necesidad de inotrópicos. La dexametasona y la 
betametasona parecen ser igualmente eficaces para 
reducir la mortalidad, las discapacidades del neuro-
desarrollo y la HMG-IV.17,18 En nuestra investigación, 
encontramos que el grupo sin hemorragia tuvo más 
casos con inductores de maduración prenatales, 
siendo un factor de protección.

No se ha demostrado de manera concluyente que 
el fenobarbital, la vitamina K y el sulfato de magne-
sio prenatales prevengan la HMG-IV. Cabe destacar 
que la preeclampsia se ha asociado con un menor 
riesgo de esta lesión. El efecto protector parece ser 
el resultado de una mayor maduración in utero del 
feto;3,8,25 en nuestro estudio, las madres de los niños 
sin hemorragia tuvieron una incidencia más alta de 
preeclampsia.

Se ha reportado que el parto prolongado y la ce-
sárea de urgencia se relacionan con HMG-IV.1,19 En 
nuestra investigación, la vía de nacimiento no se re-
lacionó con la presencia de esta complicación.

Los eventos hipóxicos-isquémicos perinatales, 
como puntuaciones bajas de Apgar, acidosis meta-
bólica, uso de bicarbonato y reanimación significati-
va en la sala de partos, se han asociado con el desa-
rrollo de HMG-IV.19-21 En nuestra casuística, la HMG-IV 
no se relacionó con el Apgar.

El ordeño del cordón umbilical también se asoció 
con una tasa más alta de grados graves de HMG-IV 
en comparación con el pinzamiento tardío del cor-
dón umbilical.21-23 En nuestra institución no se ordeña 
el cordón umbilical de los prematuros al nacimiento.

Los trastornos respiratorios, en particular el SDR 
del recién nacido, se han reconocido como factores 
de riesgo importantes en el desarrollo de HMG-IV. Es 
muy probable que esta asociación no sea causal, sino 
que se deba a las complicaciones que ocurren duran-

te la ventilación mecánica, como hipocapnia, hiper-
capnia, hipoxemia, acidosis, mayor necesidad de as-
piración traqueal y neumotórax. La administración de 
volúmenes corrientes altos durante la ventilación con 
presión positiva conlleva un mayor riesgo de HMG-
IV.2,4,23,25 En nuestro estudio, el SDR, con y sin ventila-
ción mecánica, no tuvo relación con la HMG-IV.

Una autorregulación alterada hace que la circula-
ción cerebral sea «pasiva a la presión» y, por lo tanto, 
desprotegida ante cualquier fluctuación brusca de la 
presión arterial. Los aumentos, disminuciones y fluc-
tuaciones abruptas del flujo sanguíneo cerebral, así 
como los aumentos de la presión venosa cerebral, 
provocan lesiones en los capilares vulnerables de 
la matriz germinal; lo anterior puede suceder en los 
prematuros con sepsis temprana y persistencia del 
conducto arterioso.24,25

La sepsis temprana bacteriana sigue siendo una 
causa importante de morbilidad y mortalidad en re-
cién nacidos, especialmente en prematuros. Los neo-
natos que sobreviven a la sepsis pueden presentar 
secuelas neurológicas graves debido a infecciones 
del sistema nervioso central (SNC), incluyendo daño 
de la sustancia blanca por inflamación sistémica, 
HMG-IV secundaria a hipoxemia, choque séptico, hi-
pertensión pulmonar persistente y enfermedad pul-
monar parenquimatosa grave.2,3,25 En nuestra casuísti-
ca encontramos que la sepsis temprana comprobada 
se relacionó con la presencia de HMG-IV.

En conclusión, de acuerdo con lo encontrado en 
nuestro estudio, los factores de riesgo para la hemo-
rragia intraventricular fueron: prematuros con peso 
menor de 1,500 gramos y con diagnóstico de sepsis 
temprana comprobada. El uso de inductores de ma-
duración fue un factor de protección; al convertir la 
razón de momios en porcentaje de probabilidad, se 
obtuvo que los prematuros con inductores de madu-
ración tienen 85.2% de probabilidad de no presentar 
hemorragia intraventricular.
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ABSTRACT

Introduction: congenital lobar emphysema (CLE) is a rare 
pulmonary malformation that may cause severe respiratory 
failure in the neonatal period. Anesthetic management 
is challenging due to dynamic hyperinflation and 
cardiovascular collapse risk. Case presentation: a 14-day-
old female newborn with left upper lobe CLE (ASA III E) 
underwent thoracotomy and lobectomy with inhalational 
induction, protective venti lation, and permissive 
hypercapnia. Results: intraoperative hemodynamic stability 
was maintained. The patient was transferred to Neonatal 
Intensive Care Unit (NICU) and successfully extubated at 48 
hours postoperatively. Conclusion: early lobectomy with a 
protective anesthetic strategy offers excellent prognosis. 
Early pleural opening and permissive hypercapnia are 
cornerstones of management.

Keywords:  congenital lobar emphysema, neonatal 
anesthesia, protective ventilation, lobectomy.

RESUMEN

Introducción: el enfisema lobar congénito (ELC) es una 
malformación pulmonar poco frecuente que puede causar 
insuficiencia respiratoria grave en el periodo neonatal. Su 
manejo anestésico representa un reto por el riesgo de hi-
perinsuflación dinámica y colapso cardiovascular. Presenta-
ción del caso: recién nacida de 14 días con ELC del lóbulo 
superior izquierdo (ASA III E), sometida a toracotomía y lo-
bectomía con inducción inhalatoria, ventilación protectora 
e hipercapnia permisiva. Resultados: estabilidad hemodiná-
mica intraoperatoria, traslado a Unidad de Cuidados Inten-
sivos Neonatales (UCIN) y extubación exitosa a las 48 horas 
postquirúrgicas. Conclusión: la lobectomía temprana con 
estrategia anestésica protectora ofrece excelente pronósti-
co. La apertura pleural temprana y la hipercapnia permisiva 
son pilares del manejo.

Palabras clave: enfisema lobar congénito, anestesia neona-
tal, ventilación protectora, lobectomía.
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Abreviaturas:
ASA = American Society of Anesthesiologists (Sociedad Es-
tadounidense de Anestesiólogos)
ELC = enfisema lobar congénito
FiO2 = fracción espirada de oxígeno
MAC = Minimum Alveolar Concentration (concentración al-
veolar mínima)
PaCO2 = presión parcial de dioxido de carbono
PaO2 = presión parcial de oxígeno
PEEP = Positive End-Expiratory Pressure (presión positiva 
al final de la espiración)
Pinsp = presión inspiratoria
SpO2 = saturación periférica de oxígeno
UCIN = Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales

INTRODUCCIÓN

El enfisema lobar congénito (ELC) es una malforma-
ción pulmonar rara caracterizada por hiperinsufla-
ción progresiva de uno o más lóbulos pulmonares, 
secundaria a obstrucción bronquial intrínseca (car-
tílago bronquial deficiente, pliegues mucosos) o ex-
trínseca (compresión vascular o por masas medias-
tínicas). En aproximadamente 50% de los casos no 
se identifica causa definida. Su incidencia se estima 
entre 1:20,000 y 1:30,000 nacidos vivos, con predo-
minio masculino (2:1) y afección preferente del lóbu-
lo superior izquierdo (42%), medio derecho (35%) y 
superior derecho (21%).1,2

La presentación clínica más frecuente ocurre en el 
periodo neonatal e incluye taquipnea, retracción in-
tercostal, cianosis y desviación mediastínica contrala-
teral. El diagnóstico se confirma mediante radiografía 
de tórax y tomografía computarizada. La ecocardio-
grafía es útil para descartar cardiopatía congénita 
asociada, presente en el 14-20% de los casos.1,3

El tratamiento definitivo es la lobectomía, cuya in-
dicación temprana está respaldada por series que re-
portan mejoría ventilatoria significativa y mortalidad 
perioperatoria < 5% en centros especializados.4,5

El manejo anestésico es complejo: la ventilación 
con presión positiva puede agravar el atrapamiento 
aéreo y desencadenar colapso cardiovascular. Las 
guías recientes recomiendan estrategias protectoras 
con presiones inspiratorias bajas, mínima PEEP (Po-
sitive End-Expiratory Pressure) e hipercapnia permi-
siva, así como apertura pleural temprana.6

Se presenta el caso de una recién nacida de 14 
días con ELC del lóbulo superior izquierdo, con el ob-
jetivo de describir la estrategia anestésica empleada, 
sus fundamentos fisiopatológicos y los resultados 
obtenidos.

PRESENTACIÓN DEL CASO

Recién nacida de 14 días, producto de gestación de 
38 semanas, con diagnóstico prenatal de malforma-
ción pulmonar congénita y diagnostico posnatal de 
enfisema pulmonar del lóbulo superior izquierdo + 
síndrome de dificultad respiratoria, programada para 

realización de toracotomía izquierda + lobectomía 
superior izquierda.

Ingresó a quirófano con síndrome de dificultad 
respiratoria, clasificación ASA (American Society of 
Anesthesiologists) III, con riesgo anestésico quirúr-
gico E III B, procedente de la Unidad de Cuidados 
Intensivos Neonatales (UCIN), donde se realizó in-
tubación orotraqueal con ventilación selectiva dere-
cha; diagnóstico corroborado con estudio radiológi-
co (Figura 1). A la exploración física a su ingreso a 
quirófano, se encontró hipoventilación izquierda con 
accesos venosos periféricos funcionales.

Monitoreo

Se empleó monitoreo tipo I continuo con los siguien-
tes signos vitales al ingreso (Figura 2): frecuen-
cia cardiaca 165 latidos por minuto, tensión arterial 
64/52 mmHg, tensión arterial media 57 mmHg (P50), 
saturación de oxígeno 97% y frecuencia respiratoria 
60 respiraciones por minuto (rpm).

Inducción anestésica

Se realizó inducción inhalatoria con sevoflurano a 1.5 
vol.% para una concentración alveolar mínima (MAC, 
por sus siglas en inglés) de 1.0, complementada con 
inducción endovenosa con midazolam, fentanilo y 
vecuronio.

La inducción inhalatoria permite mantener la venti-
lación espontánea, preservar la estabilidad hemodiná-
mica, así como evitar incrementos bruscos de presión 

Figura 1: Radiografía de tórax anteroposterior de la pacien-
te. Se observa intubación selectiva hacia bronquio principal 
derecho que evidencia hiperinsuflación relativa del pulmón 
derecho con disminución de la expansión pulmonar izquier-
da, hallazgos compatibles con ventilación unipulmonar de-
recha. Tomada por el servicio de radiología del Hospital de 
Ginecología y Obstetricia del Instituto Materno Infantil del 
Estado de México.
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intratorácica, reduciendo el riesgo de hiperinsuflación 
aguda durante la manipulación de la vía aérea.3,7

Parámetros ventilatorios

Se utilizó ventilación en modo presión control (Fi-
gura 3): presión inspiratoria (Pinsp) 22 cmH

2
O, PEEP 

3 cmH
2
O, frecuencia respiratoria 60 rpm, relación 

inspiración:espiración (I:E) 1:2 y fracción inspirada de 
oxígeno (FiO

2
) 83%. La gasometría arterial intraope-

ratoria reportó pH 7.25, presión alveolar de dióxido 
de carbono (PaCO

2
) 65 mmHg y presión alveolar de 

oxígeno (PaO
2
) 60 mmHg, datos compatibles con hi-

percapnia permisiva como estrategia para limitar el 
barotrauma en cirugía torácica neonatal.8

Posicionamiento

Posterior a la inducción, se reposiciona al paciente 
en decúbito lateral derecho (Figura 4), uno de los 
puntos críticos anestésicos donde se presentan cam-
bios hemodinámicos importantes; sin embargo, no se 
observó deterioro hemodinámico; además, se obser-
vó leve desaturación, hasta 89%, la cual se corrige 
con modificación de parámetros ventilatorios y sumi-
nistro de FiO

2
 100%, con posterior mejoría durante la 

descompresión del lóbulo enfisematoso y descenso 
de la FiO

2
 a 73%.

Mantenimiento anestésico

Sevoflurano a 1-1.5 vol.% para una MAC de 0.9-1.1 y 
fentanilo en infusión continua (dosis total 28 μg) 
para una concentración plasmática estimada de 3.5 
ng/mL. Como coadyuvantes analgésicos, se adminis-
traron paracetamol intravenoso y dexametasona, en 
concordancia con la estrategia multimodal recomen-
dada para cirugía neonatal.7

Manejo hídrico y hemodinámico

Reposición hídrica con cristaloides isotónicos bajo 
estrategia restrictiva, complementada con transfu-
sión dirigida de concentrado eritrocitario. La restric-
ción hídrica tiene como objetivo reducir el riesgo de 
edema pulmonar postoperatorio.6 La paciente per-
maneció hemodinámicamente estable, sin requeri-
miento de agentes vasoactivos.

Evolución

Previo al egreso de quirófano, se reposicionó el tubo 
endotraqueal a ventilación bipulmonar, con adecua-
do acople y sin elevación de presiones pulmonares. 

Figura 2: Registro de signos vitales al ingreso a quirófano.

Figura 3: Parámetros ventilatorios ajustados a la edad de la 
paciente e intubación selectiva.

Figura 4: Posicionamiento decúbito lateral derecho.
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Fue trasladada intubada a la UCIN, sin eventos ad-
versos. Presentó evolución clínica favorable, con dis-
minución progresiva de parámetros ventilatorios y 
extubación exitosa a las 48 horas posquirúrgicas.

DISCUSIÓN

El presente caso ilustra los principios fundamentales 
del manejo anestésico del ELC neonatal: inducción 
segura que preserve la estabilidad ventilatoria, ven-
tilación protectora con presiones mínimas e hiper-
capnia permisiva, y apertura pleural temprana como 
maniobra descompresiva clave.

Inducción anestésica

La literatura reciente refuerza la preferencia por la 
inducción inhalatoria en pacientes con ELC, dado 
que permite mantener la ventilación espontánea y 
minimiza el riesgo de hiperinsuflación aguda.3 En pa-
cientes ya intubados, la recomendación es mantener 
presiones inspiratorias bajas y PEEP mínima durante 
el tránsito hasta la toracotomía.6 El sevoflurano ofre-
ce efecto broncodilatador favorable y los opioides en 
infusión reducen la respuesta adrenérgica al estímulo 
quirúrgico.7

Ventilación intraoperatoria e 
hipercapnia permisiva

Las estrategias protectoras contemplan Pinsp < 25 
cmH

2
O, PEEP 2-4 cmH

2
O, volumen corriente 4-6 

mL/kg y PaCO
2
 45-65 mmHg, con objetivo de sa-

turación periférica de oxígeno (SpO
2
) 90-95%.6,9 La 

hipercapnia permisiva reduce el impulso ventilato-
rio y las presiones de la vía aérea, limitando el atra-
pamiento aéreo (Tabla 1). En el caso reportado, los 
parámetros gasométricos se mantuvieron dentro de 
este rango, sin compromiso hemodinámico por aci-
dosis respiratoria.

Ventilación unipulmonar

La ventilación selectiva es técnicamente compleja 
en neonatos debido a las limitaciones anatómicas de 
la vía aérea.8 La apertura pleural temprana permite 
la descompresión directa del lóbulo enfisematoso y 
mejora la mecánica ventilatoria del pulmón contrala-
teral, sin necesidad de aislamiento pulmonar formal. 
Actualmente este enfoque es el más utilizado en se-
ries pediátricas de referencia.8,10

Manejo hemodinámico

La compresión mediastínica puede provocar hipoten-
sión súbita. La monitorización invasiva continua, la 
reposición hídrica dirigida y la disponibilidad de dro-
gas vasoactivas son fundamentales.6,7 La estrategia 
restrictiva empleada es consistente con la evidencia 
que asocia balance hídrico positivo neonatal con ma-
yor incidencia de edema pulmonar, ventilación mecá-
nica prolongada y mayor estancia en la UCIN.6

Analgesia multimodal

El uso combinado de opioides en infusión continua 
con paracetamol intravenoso constituye el estándar 
en cirugía neonatal mayor.7 La dexametasona reduce 
el edema laríngeo postextubación y modula la res-
puesta inflamatoria sistémica. Las técnicas de anal-
gesia regional torácica representan una alternativa 
en centros con experiencia, aunque su uso en neona-
tos hemodinámicamente inestables debe evaluarse 
con cautela.7

Pronóstico y resultados

La mortalidad perioperatoria del ELC neonatal en 
centros especializados es < 5%, con tasas de extuba-
ción exitosa > 90% en el postoperatorio inmediato.4,5 
La extubación a las 48 horas en el presente caso es 

Tabla 1: Metas ventilatorias intraoperatorias en enfisema lobar congénito neonatal.

Parámetro Meta recomendada Justificación fisiopatológica

Modo ventilatorio Presión control Limita picos de presión y reduce hiperinsuflación
Pinsp < 20-25 cmH

2
O Disminuye riesgo de barotrauma y atrapamiento aéreo

PEEP 2-4 cmH
2
O Evita sobredistensión del lóbulo afectado

Frecuencia respiratoria 40-60 rpm Mantener volumen minuto con presiones bajas
Relación I:E 1:2-1:3 Favorece tiempo espiratorio, evita auto-PEEP
FiO

2
SpO

2
 90-95% Evita hiperoxia neonatal

PaCO
2

45-65 mmHg Hipercapnia permisiva protectora
Volumen corriente estimado 4-6 mL/kg Ventilación protectora
Estrategia clave Apertura pleural temprana Descompresión del lóbulo enfisematoso

FiO
2
 = fracción espirada de oxígeno. I:E = inspiración:espiración. PEEP = Positive End-Expiratory Pressure (presión positiva al final de la 

espiración). PaCO
2
 = presión parcial de dioxido de carbono. Pinsp = presión inspiratoria. rpm = respiraciones por minuto. SpO

2
 = saturación 

periférica de oxígeno.
Fuente: elaboración propia basada en Mandrile G et al6 y Fuchs A et al.8
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concordante con los desenlaces reportados. La ma-
yoría de los neonatos operados no presenta secuelas 
respiratorias significativas a largo plazo, dado el po-
tencial compensador del tejido pulmonar neonatal.5

CONCLUSIONES

El manejo anestésico del ELC neonatal requiere una 
estrategia integrada: inducción inhalatoria para pre-
servar la estabilidad ventilatoria, ventilación protec-
tora con presiones bajas e hipercapnia permisiva, 
además de apertura pleural temprana para descom-
presión del lóbulo afectado y restricción hídrica pe-
rioperatoria. La analgesia multimodal con opioides 
en infusión y paracetamol es segura y eficaz en esta 
población.

La lobectomía temprana con estrategia anestésica 
adecuada ofrece excelente pronóstico. Este reporte 
contribuye a la documentación de estrategias anes-
tésicas en una patología poco frecuente, pero de alta 
complejidad neonatal.
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RESUMEN

Introducción: las neoplasias mucinosas apendiculares son 
entidades infrecuentes que pueden presentarse con mani-
festaciones clínicas inespecíficas y similares a patologías 
ginecológicas visualizadas en topografía pélvica, lo que di-
ficulta su identificación preoperatoria y favorece diagnós-
ticos erróneos basados en estudios de imagen. El objetivo 
del presente artículo es describir un caso de neoplasia mu-
cinosa apendicular de bajo grado diagnosticada de manera 
incidental durante cirugía ginecológica y analizar sus im-
plicaciones diagnósticas y clínicas. Descripción del caso: 
mujer de 42 años con sangrado uterino anormal secundario 
a miomatosis uterina, sometida a histerectomía total abdo-
minal. Se revisaron los hallazgos clínicos, quirúrgicos, ana-
tomopatológicos e inmunohistoquímicos, así como la evo-
lución postoperatoria. Se identificó de forma inesperada un 
apéndice cecal macroscópicamente anormal, por lo que se 
realizó apendicectomía concomitante. El estudio histopato-
lógico reveló una neoplasia mucinosa apendicular de bajo 
grado confinada al apéndice, con márgenes quirúrgicos 
libres y hallazgo asociado de endometriosis. Se encontró 
positividad para SATB2 y negatividad para PAX8 y recep-
tores de estrógeno, confirmando el origen apendicular. La 

ABSTRACT

Introduction: appendiceal mucinous neoplasms are 
uncommon entities that may present with nonspecific 
clinical manifestations and mimic gynecologic conditions 
seen in the pelvic region, which complicates preoperative 
identification and increases the likelihood of imaging-
based misdiagnosis. The aim of this article is to describe 
a case of low-grade appendiceal mucinous neoplasm 
incidentally diagnosed during gynecologic surgery and 
to analyze its diagnostic and clinical implications. Case 
description: a 42-year-old woman with abnormal uterine 
bleeding secondary to uterine leiomyomatosis underwent 
a total abdominal hysterectomy. The clinical, surgical, 
anatomopathological, and immunohistochemical findings 
were reviewed, as well as the postoperative evolution. 
An unexpectedly macroscopic abnormality of the cecal 
appendix was identified, and a concomitant appendectomy 
was therefore performed. Histopathological study revealed 
a low-grade mucinous appendicular neoplasm confined to 
the appendix, with clear surgical margins and associated 
endometriosis. SATB2 was positive and PAX8 and estrogen 
receptors were negative, confirming an appendiceal 
origin. The postoperative course was favorable, with no 
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Abreviaturas: 
NMA = neoplasias mucinosas apendiculares

INTRODUCCIÓN

Las neoplasias mucinosas apendiculares (NMA) son 
un grupo de tumores poco frecuentes del apéndice 
vermiforme caracterizados por la producción exce-
siva de mucina y por la dilatación quística de la luz 
apendicular. Estas lesiones representan aproxima-
damente entre el 0.2 y 0.7% de todas las apendi-
cectomías.1

En la literatura, se ha utilizado el término «mu-
cocele apendicular» para describir la dilatación del 
apéndice por acumulación de material mucinoso, 
pero se ha reconocido que se trata de una designa-
ción imprecisa por incluir procesos benignos, como 
quistes de retención o hiperplasia de la mucosa, y 
neoplasias con potencial maligno.2 La clasificación 
actual distingue entre lesiones con y sin potencial 
neoplásico con categorías como neoplasias muci-
nosas apendiculares de bajo y alto grado, así como 
adenocarcinomas mucinosos.3

Las NMA pueden ser asintomáticas o manifestar 
síntomas inespecíficos que imitan otras patologías 
abdominales como dolor en fosa iliaca derecha o 
síntomas compatibles con apendicitis aguda o cró-
nica.4 Con frecuencia, las NMA son diagnosticadas 
de forma adicional durante procedimientos quirúrgi-
cos realizados por otras causas o mediante estudios 
de imagen realizados por síntomas no relacionados 
directamente con la afección apendicular.5 Al reali-
zar estudios de imagen, éstas pueden simular masas 
anexiales o uterinas, sobre todo cuando coexisten 
con otras patologías como la miomatosis uterina, lo 
que conduce a interpretaciones diagnósticas inicia-
les que no contemplan la etiología apendicular.6

El caso clínico presentado incluye sintomatología 
de sangrado uterino anormal atribuible a miomatosis 
uterina, pero también una neoplasia mucinosa apen-
dicular de bajo grado encontrada durante una histe-
rectomía programada.

DESCRIPCIÓN DEL CASO

Paciente femenino de 42 años, derechohabiente del 
Centro Médico Naval y cuya historia clínica indica te-
ner antecedentes ginecoobstétricos y quirúrgicos.

evolución postoperatoria fue favorable, sin complicaciones 
ni necesidad de tratamiento coadyuvante. Conclusiones: 
es prudente considerar la patología apendicular dentro del 
diagnóstico diferencial de masas pélvicas. El abordaje mul-
tidisciplinario puede servir para establecer un diagnóstico 
preciso y orientar el manejo adecuado.

Palabras clave: neoplasia mucinosa apendicular, mucocele 
apendicular, masas pélvicas, miomatosis uterina, diagnósti-
co diferencial, cirugía ginecológica.

complications or need for adjuvant treatment. Conclusions: 
appendiceal pathology should be considered in the 
differential diagnosis of pelvic masses. A multidisciplinary 
approach may help establish an accurate diagnosis and 
guide appropriate management.

Keywords: appendiceal mucinous neoplasm, appendiceal 
mucocele, pelvic masses, uterine myomatosis, differential 
diagnosis, gynecologic surgery.

El 28 de julio de 2023, se le realizó un ultrasonido 
transvaginal en el que se reportó un útero en anterover-
soflexión con dimensiones aproximadas de 94-96 mm × 
69 mm × 64 mm, con la presencia de múltiples imáge-
nes circulares hiperecogénicas compatibles con mioma-
tosis uterina, siendo la de mayor tamaño de aproxima-
damente 52 × 31 mm (Figura 1). Los hallazgos apuntaron 
al diagnóstico inicial de miomatosis uterina de grandes 
elementos como causa del sangrado uterino anormal. 
No se identificaron datos sugerentes de patología a ne-
xial o gastrointestinal primaria en esta etapa del estudio.

Tras el diagnóstico inicial, la paciente acudió el 
24 de enero de 2024 al Servicio de Ginecología y 
Obstetricia para seguimiento. Se consignaron an-
tecedentes personales no relacionados con expo-
sición laboral a materiales de riesgo y una alergia 
farmacológica declarada al complejo vitamínico 
B; se documentó el grupo sanguíneo B positivo. 
En el apartado ginecoobstétrico, figuró menarca a 
los 12 años, desarrollo puberal con telarca y pubar-
ca alrededor de los 13 años, vida sexual iniciada a 
los 21 años y, hasta la fecha del informe, ausencia 
de gestaciones (G0). Se reportó una miomectomía 
abierta realizada en 2012 y una amigdalectomía en 
años previos; hipotiroidismo en manejo con levo-
tiroxina y antecedentes de hipertensión arterial en 
tratamiento antihipertensivo, junto con la indicación 
de suplementos vitamínicos. La paciente negó to-

Figura 1: Imagen de ultrasonido transvaginal. Se observa el 
útero en anteroversoflexión con evidencia de miomatosis 
uterina; el mioma de mayor tamaño mide aproximadamente 
52 × 31 mm. 
Fuente: Servicio de Radiología e Imagen, Centro Médico Naval, Ciu-
dad de México.
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xicomanías y consumo problemático de alcohol. En 
meses posteriores del seguimiento, se documentó 
Papanicolaou realizado en junio de 2024, sin datos 
de displasia o malignidad.

El cuadro clínico al momento de su ingreso al Ser-
vicio de Ginecología y Obstetricia fue sangrado ute-
rino anormal secundario a miomatosis uterina, clasi-
ficada de acuerdo con la Federación Internacional de 
Ginecología y Obstetricia como miomas tipo 3 y 4. 
Debido a ello, la paciente fue protocolizada para tra-
tamiento quirúrgico definitivo, contando con valora-
ciones preanestésica y preoperatoria completas, sin 
identificarse contraindicaciones para el procedimien-
to programado. La evaluación diagnóstica se centró 
en la patología uterina como causa principal del cua-
dro clínico, sin que existiera sospecha preoperatoria 
de patología apendicular, la cual fue identificada de 
manera incidental durante la cirugía.

Dada la evolución clínica, la persistencia del san-
grado uterino anormal y los hallazgos de imagen 
compatibles con miomatosis uterina de grandes ele-
mentos, se indicó manejo quirúrgico definitivo me-
diante histerectomía total abdominal. Se ingresó a la 
paciente al completarse valoración preoperatoria, sin 
identificarse contraindicaciones. Se consideró histe-
rectomía como opción terapéutica debido al carácter 
sintomático, la repercusión clínica del sangrado y el 
antecedente de manejo conservador previo. El proce-
dimiento fue programado para el 30 de julio de 2024.

Procedimiento quirúrgico

Se aplicó anestesia regional con técnica neuroa-
xial, siguiendo las normas de asepsia y antisepsia 
correspondientes. Durante el abordaje abdominal, 
se constató un útero marcadamente aumentado de 
tamaño, con características macroscópicas compa-
tibles con miomatosis uterina de grandes elemen-
tos, estimándose dimensiones aproximadas de 20 
× 8 cm (Figura 2). Se identificaron múltiples adhe-

rencias pélvicas entre el útero y el epiplón, así como 
adherencias firmes entre los miomas y las asas in-
testinales, con una distorsión importante de la ana-
tomía pélvica habitual.

En el transcurso de la exploración sistemática 
de la cavidad abdominal y pélvica, se observaron 
anexos con alteraciones macroscópicas, así como 
la presencia de un apéndice cecal de aspecto anor-
mal con aumento de volumen y consistencia, hallaz-
go que no había sido sospechado en la evaluación 
preoperatoria. Ante esta situación, se solicitó la va-
loración intraoperatoria por el Servicio de Cirugía 
General para el manejo de las dos piezas extirpa-
das y se procedió a la realización de apendicecto-
mía, enviándose las piezas quirúrgicas para estudio 
histopatológico (Figura 3).

La histerectomía total abdominal se completó sin 
complicaciones inmediatas, logrando el control ade-
cuado de la hemostasia y la liberación cuidadosa de 
las adherencias identificadas. Tanto el útero como el 
apéndice cecal fueron remitidos al Servicio de Pato-
logía para su análisis, lo que permitió posteriormente 
establecer el diagnóstico definitivo de neoplasia mu-
cinosa apendicular concomitante. El procedimiento 
concluyó sin eventos adversos transoperatorios.

Resultados de laboratorio

El estudio anatomopatológico del apéndice cecal re-
veló que la pieza presentaba distorsión de su arqui-
tectura normal, a expensas de una dilatación marcada 
del tercio medio y del tercio distal. El apéndice medía 
aproximadamente 8 cm de longitud, con un diáme-
tro máximo en su extremo más dilatado de 2.5 × 2 
cm. La superficie serosa se describió como íntegra, 
sin evidencia de ruptura ni perforación (Figura 4). Al 
realizar los cortes seriados, se identificó un lumen 
ampliamente dilatado, con una pared adelgazada de 
menos de 0.1 cm de grosor, con contenido mucinoso, 
acompañado de áreas blanquecinas calcificadas con 

Figura 2: 

Pieza quirúrgica extraída 
con evidencia macroscópica 

de dilatación. Se observa 
el útero con aumento 

de tamaño y contornos 
irregulares, hallazgos 

compatibles con miomatosis 
uterina de grandes 

elementos.  
Fuente: Servicio de Ginecología 

y Obstetricia, Centro Médico 
Naval, Ciudad de México.
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características compatibles con una lesión expansiva 
mucinosa confinada al apéndice cecal.

El análisis histopatológico confirmó la presencia 
de una neoplasia mucinosa apendicular, caracteriza-
da por la producción abundante de mucina y alte-
raciones epiteliales compatibles con una neoplasia 
de bajo grado. La lesión se encontraba confinada al 
apéndice, sin evidencia de infiltración transmural ni 
extensión a estructuras adyacentes, y con integridad 
de la serosa. El margen quirúrgico se reportó libre 
de neoplasia, logrando una resección completa de la 
lesión. Se identificaron focos compatibles con endo-
metriosis.

Los resultados de inmunohistoquímica mostraron 
positividad para SATB2, marcador característico de 
neoplasias de origen intestinal, y negatividad para 
PAX8 y receptores de estrógeno, lo que descarta ori-
gen ovárico o mülleriano. El marcador CD10 resultó 
negativo en la neoplasia mucinosa, con positividad 
únicamente en los focos de endometriosis. Se deter-
minó el origen apendicular de la lesión, lo que per-
mitió establecer el diagnóstico definitivo con alto 
grado de certeza.

Los hallazgos permitieron integrar el diagnósti-
co final de neoplasia mucinosa apendicular de bajo 
grado confinada al apéndice cecal, con márgenes 
quirúrgicos libres de lesión, sin evidencia de dise-
minación peritoneal ni compromiso de estructuras 
vecinas. Adicionalmente, se documentó la presencia 
concomitante de endometriosis.

Postoperatorio

Durante la vigilancia postoperatoria, la paciente evo-
lucionó con adecuado control del dolor, tolerancia 
progresiva a la vía oral y recuperación satisfactoria 

de la función intestinal. El manejo se mantuvo dentro 
de los esquemas habituales de cuidado postquirúrgi-
co para histerectomía total abdominal y apendicec-
tomía, sin requerir intervenciones adicionales. No se 
hallaron signos de irritación peritoneal ni de compli-
caciones relacionadas con la liberación de adheren-
cias pélvicas descritas durante la cirugía. Al no haber 
evidencia de infiltración de la neoplasia mucinosa 

Figura 4: Apéndice extraído. Se observa dilatación quísti-
ca y superficie serosa íntegra, con indicios macroscópicos 
de neoplasia mucinosa apendicular. 
Fuente: Servicio de Ginecología y Obstetricia, Centro Médico Na-
val, Ciudad de México.

Figura 3: 

Histerectomía total abdominal.  
Piezas extirpadas:  

A) útero y B) apéndice. 
Fuente: Servicio de Ginecología 

y Obstetricia, Centro Médico 
Naval, Ciudad de México.

AA BB
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apendicular desde el apéndice, se descartó la ne-
cesidad de tratamiento quirúrgico complementario 
y de manejo oncológico. La paciente continuó con 
seguimiento clínico por el Servicio de Ginecología 
y Obstetricia, sin datos de recurrencia temprana ni 
complicaciones postoperatorias.

DISCUSIÓN

De acuerdo con la literatura, las NMA son infrecuen-
tes con manifestaciones clínicas heterogéneas.7 Por 
esto, en ocasiones son inicialmente interpretadas 
como procesos de origen ginecológico cuando ocu-
pan topografía pélvica. Debido a su baja incidencia 
y a la variabilidad morfológica, los estudios obser-
vacionales y los reportes de caso continúan siendo 
fuentes para entender las conductas terapéuticas 
asociadas. Guías como el consenso PSOGI/EURA-
CAN (Peritoneal Surface Oncology Group Interna-
tional/European Reference Network for Rare Adult 
Solid Cancers) sintetizan la evidencia disponible y 
proponen recomendaciones para la clasificación, el 
diagnóstico y el manejo de los tumores apendicula-
res mucinosos y del pseudomixoma peritoneal, en los 
que se apunta a la heterogeneidad pronóstica según 
el grado histológico y la extensión de la enfermedad.7

Los casos documentados apuntan a una limitación 
de la imagenología diagnóstica debido a la discor-
dancia entre la impresión ecográfica o tomográfica 
preoperatoria y los hallazgos intraoperatorios defini-
tivos, sobre todo cuando el tumor apendicular adop-
ta una localización pélvica o adquiere dimensiones 
que simulan una masa a nexial.8,9 Aunque la ecografía 
transvaginal puede ser de utilidad para caracterizar 
la morfología uterina y la presencia de miomas, está 
restringida para distinguir con confiabilidad entre 
una lesión a nexial primaria y una masa pélvica de 
origen intestinal.10 Para estos escenarios, la tomogra-
fía computarizada y la resonancia magnética aportan 
información complementaria, aunque tampoco elimi-
nan por completo la ambigüedad diagnóstica.

Hallazgos como el del presente caso demuestran 
la necesidad de evaluar con flexibilidad terapéutica 
y decisión multidisciplinaria inmediata, pues la natu-
raleza de la lesión determina tanto la extensión de la 
cirugía como la toma de decisiones diagnósticas. En 
consonancia con las recomendaciones de la literatu-
ra,11 la colaboración entre ginecología, cirugía gene-
ral y patología permitió una resección completa con 
márgenes libres en la pieza apendicular, minimizando 
el riesgo inmediato de persistencia tumoral.

El empleo de paneles inmunohistoquímicos orien-
tados a discriminar el origen intestinal frente al ori-
gen mülleriano es de valor clínico cuando la localiza-
ción pélvica genera duda. Trabajos específicos han 
demostrado que SATB2 suele expresarse de modo 
consistente en neoplasias intestinales, mientras que 
PAX8 se asocia preferentemente a tumores de ori-
gen ovárico o mülleriano;12 la combinación de SATB2 

positivo y PAX8 negativo, sumada a la morfología y 
marcadores adicionales como CK20 o CDX2, cuando 
proceda, robustece la atribución de origen apendi-
cular y disminuye la probabilidad de confundir una 
metástasis gastrointestinal con un tumor ovárico pri-
mario. Dicho patrón fue corroborado en la interpre-
tación histológica de neoplasia mucinosa de origen 
apendicular del presente caso y ayudó a descartar 
una lesión ovárica primaria.

La presencia de focos de endometriosis en el 
apéndice es poco frecuente (en series de caso, se ha 
reportado una prevalencia de 1.07%),13 y generalmen-
te es descrita como causa de dolor abdominal cró-
nico y cuadros simuladores de apendicitis aguda.13,14 
También puede favorecer la formación de adheren-
cias pélvicas y la distorsión anatómica,13,14 como se 
observó en el presente caso de estudio. Si bien no 
existe evidencia sólida que establezca una relación 
entre la endometriosis y las NMA, el hecho de que 
de estas entidades coexistan dificulta el diagnóstico 
de NMA, especialmente cuando la lesión se presenta 
como masa pélvica.

En este sentido, el presente caso y la literatura es-
pecializada apuntan a tomar en cuenta la presencia 
de masas pélvicas atípicas durante el diagnóstico. La 
utilidad ineludible del examen histopatológico, com-
plementado con marcadores inmunohistoquímicos 
específicos y la conveniencia de un planteamiento 
multidisciplinario, permiten resolver intraoperatoria-
mente hallazgos de relevancia oncológica.

En términos prácticos, es concluyente que deben 
implementarse prácticas directas para la conducta 
preoperatoria, la planificación quirúrgica y el segui-
miento del paciente, así como el establecimiento de 
protocolos de actuación para equipos de ginecología 
y cirugía de cara a presentaciones clínicas como las 
del presente caso.
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RESUMEN

El trastorno respiratorio del sueño (TRS) se define como un 
trastorno caracterizado por una obstrucción parcial prolon-
gada de las vías respiratorias superiores y/o una obstruc-
ción completa intermitente (apnea obstructiva) que altera 
la ventilación normal durante el sueño y los patrones nor-
males de éste. Entre sus manifestaciones bucales se en-
cuentra respiración bucal, colapso maxilar anterior, hiposa-
livación, xerostomía, hipotonicidad muscular y alto riesgo 
a lesiones de caries. Se presenta el caso clínico de una pa-
ciente de ocho años seis meses de edad con diagnóstico de 
trastorno respiratorio del sueño.

Palabras clave: trastorno respiratorio el sueño (TRS), respi-
ración bucal, odontopediatría.

ABSTRACT

Sleep-disordered breathing (SDB) is defined as a disorder 
characterized by prolonged partial obstruction of the 
upper airways and/or intermittent complete obstruction 
(obstructive apnea) that disrupts normal ventilation and 
sleep patterns. Oral manifestations include mouth breathing, 
anterior maxillary collapse, hyposalivation, xerostomia, 
muscle hypotonia, and a high risk of caries lesions. We 
present the case of an eight-year and six-months old patient 
diagnosed with sleep-disordered breathing.

 
 
Keywords: sleep-disordered breathing (SDB), mouth 
breathing, pediatric dentistry.

Abreviaturas:
AOS = apnea obstructiva del sueño
PQS = Pediatric Sleep Questionnaire (cuestionario del sue-
ño pediátrico)
TRS = trastorno respiratorio del sueño
VAS = vías respiratorias superiores

INTRODUCCIÓN

El trastorno respiratorio del sueño (TRS) es un tér-
mino general que se utiliza para describir los patro-

nes y funciones respiratorias alterados durante el 
sueño, que incluyen apnea, hipopnea y/o hipoven-
tilación.1

La etiología más común del TRS es la hipertrofia 
adenoamigdalina. La hipertrofia de las amígdalas y 
de los adenoides inicia a los seis meses de edad y 
se mantiene hasta la pubertad, provocando una obs-
trucción física de la vía área respiratoria superior.2

Alteraciones craneofaciales como los síndromes 
de Treacher Collins, Apert y Crouzon; trastornos neu-
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romusculares como parálisis cerebral y trisomía 21; 
alergias y obesidad han demostrado tener relación 
con el TRS.2,3

Dentro de los signos y síntomas del TRS se en-
cuentra el ronquido, que es un sonido respiratorio 
que se produce durante el sueño por la vibración de 
las estructuras nasofaríngeas; en ocasiones éste pue-
de ser el único síntoma presente.2 Asimismo, se pue-
de observar respiración bucal, posturas anormales al 
dormir, xerostomía, fatiga o cansancio durante el día 
a causa de no tener un sueño reparador.4-6

Durante el sueño normal hay una disminución 
del tono muscular y una relajación de los múscu-
los dializadores de las vías respiratorias superiores, 
provocando un estrechamiento relativo de éstas de 
carácter fisiológico.7 En cambio, en pacientes con 
trastornos del sueño, el estrechamiento de las vías 
respiratorias superiores produce una marcada tur-
bulencia del flujo aéreo, con obstrucción, parcial o 
completa (hipopneas o apneas), repetida de la farin-
ge durante el sueño.7,8

La actividad neuromuscular en las vías respirato-
rias superiores (VAS), incluida la actividad refleja, 
disminuye con el sueño, y esta disminución puede ser 
más pronunciada en pacientes con apnea obstructi-
va del sueño (AOS). Se cree que la reducción de la 
salida motora ventilatoria a los músculos de las vías 
respiratorias superiores es el evento crítico, el cual 
inicia la obstrucción de las VAS; este efecto es más 
pronunciado en pacientes con VAS predispuestos a 
colapsar por razones anatómicas.7

La adenoamigdalectomía es el tratamiento es-
tándar en la mayoría de los casos, ya que elimina 
la obstrucción física de la vía área superior. En el 
manejo estomatológico se usa la expansión maxilar, 
que es un tratamiento ortopédico usado en pacien-
tes pediátricos con trastorno respiratorio del sueño. 
Se ha demostrado que tanto disyuntores de anclaje 
dentario como de anclaje óseo tienen efectos es-
queletales, con expansión transversal a nivel de la 
sutura palatina.9,10

La expansión maxilar rápida representa un pro-
cedimiento de ortodoncia de rutina destinado a au-
mentar las dimensiones transversales maxilares en 
pacientes en crecimiento. Diferentes autores sugi-
rieron que la expansión maxilar rápida afecta todo 
el complejo nasomaxilar, aumentando el ancho y el 
volumen nasal, y reduciendo la resistencia del flujo 
de aire nasal.11

PRESENTACIÓN DEL CASO

Paciente femenina de ocho años seis meses de edad, 
que acude al Servicio de Odontopediatría del Centro 
de Especialidades Odontológicas del Instituto Mater-
no Infantil del Estado de México (IMIEM). Ingresa con 
diagnóstico de caries temprana de la infancia.

A la exploración extraoral se observa asimetría 
facial, contorno de cara oval, tercio inferior ligera-

mente aumentado con respecto a los otros dos, línea 
media facial y dental no coinciden, perfil convexo, 
ángulo nasolabial abierto, así como retroquelia del 
labio inferior.

A la exploración intraoral se observa relación mo-
lar derecha clase II y canina clase I, relación molar 
izquierda clase I y canina clase III. Además, se obser-
van overjet y overbite aumentados.

En la arcada superior se observan tejidos blandos 
sin datos patológicos, paladar en forma cuadrada, 
rugas y rafe medio marcados y continuos, múltiples 
giroversiones de órganos dentarios, así como múlti-
ples restauraciones a base de coronas níquel-cromo, 
resinas, selladores de fosas y fisuras. Se observa den-
tición mixta y crecimiento del maxilar en sentido ver-
tical y horizontal.

En la arcada inferior se observan tejidos blandos 
sin datos patológicos, arco en forma cuadrada, múl-
tiples giroversiones de órganos dentarios, así como 
múltiples restauraciones a base de coronas níquel-
cromo, resinas, selladores de fosas y fisuras; se ob-
serva dentición mixta (Figura 1).

En la ortopantomografía se observa septum nasal 
desviado ligeramente a la izquierda, senos parana-
sales ligeramente asimétricos, cóndilos asimétricos, 
procesos alveolares con adecuado trabeculado óseo 
y gérmenes dentarios —pertenecientes a la dentición 
permanente— completos, en proceso de erupción 
(Figura 2).

A la anamnesis la madre refiere infecciones recu-
rrentes de la vía área superior. Se realiza el interroga-
torio por aparatos y sistemas, en donde se obtienen 
datos de relevancia para sospechar el diagnóstico de 
trastorno respiratorio del sueño (TRS).

Se decide referir a la paciente al servicio de otorri-
nolaringología en el Hospital para el Niño del IMIEM 
para confirmar el diagnóstico de trastorno respirato-
rio del sueño, en donde le realizan el PSQ-19 (Pedia-
tric Sleep Questionnaire). En la Tabla 1 se muestran 
los resultados obtenidos.

Con estos datos, otorrinolaringología confirma el 
diagnóstico de trastorno respiratorio del sueño, por 
lo que nuevamente es referida al Servicio de Odonto-
pediatría para su tratamiento.

El manejo estomatológico constó de dos fases. 
En la primera fase, se colocó un plano de mordi-
da anterior inclinado a 45o con el objetivo de au-
mentar la dimensión vertical con la extrusión de 
molares permanentes, adelantar la mandíbula de 
acuerdo con la función de la articulación temporo-
mandibular (ATM), la intrusión de incisivos y la ver-
ticalización de incisivos inferiores; este plano de 
mordida anterior se colocó durante dos meses. Du-
rante la segunda fase, se colocó un Hyrax MacNa-
mara con modificación de tornillo en su parte más 
anterior y baja de 10mm para lograr una disyunción 
media palatina rápida, con el objetivo de lograr el 
descenso de los huesos palatinos mayores (piso de 
fosas nasales), mejorar el crecimiento transversal 
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Tabla 1: Resultados del Pediatric 
Sleep Questionnaire-19.14

Ronca +
Bruxismo + 

diario
Respira con la boca durante el sueño +

Movimientos nocturnos + 
diario

Infecciones recurrentes de la vía aérea + 
cada dos 

meses
Incompetencia labial + 

en reposo
Distracción fácil +

Interrumpe en las conversaciones +

Figura 1: Serie fotográfica intraoral que evidencia las manifestaciones bucales de la paciente antes del tratamiento del trastor-
no respiratorio del sueño. Fotografías que obran en el Sistema Integral de Información Clínica y Administrativa (SIICA), Centro 
de Especialidades Odontológicas del Instituto Materno Infantil del Estado de México.

Figura 2: Ortopantomografía que obra en el Sistema Inte-
gral de Información Clínica y Administrativa (SIICA), Centro 
de Especialidades Odontológicas del Instituto Materno In-
fantil del Estado de México.
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del maxilar, liberar la vía área y lograr una posi-
ción fisiológica de la lengua. Dichos objetivos se 
lograron haciendo activaciones de 0.5 mm al día 
durante 20 días, posterior a seis meses de reten-
ción (Figuras 3 y 4).

Como parte del plan de tratamiento estomatológi-
co preventivo, se instauraron acciones orientadas al 
control del biofilm adherido con una técnica de ce-
pillado Bass modificada y uso de pasta fluorada de 
1450 ppm. Asimismo, se establecieron medidas para 
reducir el riesgo de caries llevando una dieta libre de 
azúcares y carbohidratos fermentables y mediante la 
aplicación tópica de barniz de fluoruro. 

Se programaron citas mensuales para el moni-
toreo de los resultados obtenidos en cada fase del 
tratamiento. Después de retirar el Hyrax MacNamara, 
se pudo observar que la paciente era capaz de tener 
una respiración nasal; la madre refiere que disminu-
yeron considerablemente los ronquidos durante las 
noches y logra tener un sueño de calidad.

De forma extraoral, se observa ligeramente más 
simétrica, perfil convexo, ángulo nasolabial disminui-
do, así como datos de retroquelia del labio inferior 
disminuidos. De forma intraoral, se puede observar 
que la línea media coincide, la forma de las arcadas 
superior e inferior se observan ligeramente ovoides, 
overjet y overbite disminuidos (Figura 5).

DISCUSIÓN

El presente caso describe a una paciente en denti-
ción mixta con antecedentes de caries temprana de 
la infancia y múltiples restauraciones, que además 
presenta alteraciones esqueletales y dentales asocia-
das a un patrón de crecimiento vertical aumentado, 
discrepancias en las relaciones molares y caninas, así 
como incremento del overjet y overbite. Estos hallaz-
gos, junto con la incompetencia labial, perfil convexo 
y retroquelia del labio inferior, sugieren un patrón 
compatible con respiración bucal.

La anamnesis y los resultados del cuestionario 
PSQ-19, así como la confirmación por el Servicio 

de Otorrinolaringología, orientan al diagnóstico de 
trastorno respiratorio del sueño (TRS). El doctor 
Gonzalo Nazar describe en su artículo que los TRS 
en pacientes pediátricos se asocian frecuentemen-
te con respiración bucal, infecciones recurrentes 
de vías aéreas superiores y alteraciones en el de-
sarrollo craneofacial, como el aumento del tercio 
inferior facial, maxilares estrechos o alteraciones 
en la oclusión. Asimismo, se ha reportado que la 
respiración bucal sostenida puede influir negativa-
mente en el crecimiento transversal y sagital del 
maxilar, favoreciendo discrepancias esqueletales y 
dentarias.2,5,12

En este caso, el abordaje terapéutico fue inter-
disciplinario, iniciando con la referencia a Otorri-
nolaringología para la confirmación diagnóstica, 
lo cual coincide con las recomendaciones actuales 
que enfatizan la necesidad de un manejo integral en 
pacientes con TRS. Posteriormente, el tratamiento 
odontopediátrico se enfocó en modificar las condi-
ciones estructurales que contribuían a la alteración 
funcional.

Diversos estudios han demostrado que la expan-
sión rápida del maxilar en pacientes pediátricos con 
TRS puede generar mejorías en la permeabilidad de 
la vía aérea superior, reducción de la respiración oral 
y disminución de síntomas como el ronquido.13 Esto 
concuerda con los resultados obtenidos en la pacien-
te, donde se observó mejoría en la respiración na-
sal, disminución de los ronquidos y mejor calidad del 
sueño reportada por la madre.

En conjunto, este caso resalta la importancia del 
diagnóstico oportuno de los trastornos respiratorios 
del sueño y su relación con el desarrollo craneofacial, 
así como la necesidad de un abordaje interdisciplina-
rio que permita no sólo mejorar la función respirato-
ria, sino también favorecer un adecuado desarrollo 
dentofacial.

Figura 3: Disyunción media palatina. Fotografía que obra en 
el Sistema Integral de Información Clínica y Administrativa 
(SIICA), Centro de Especialidades Odontológicas del Insti-
tuto Materno Infantil del Estado de México.

Figura 4: Hyrax MacNamara. Fotografía que obra en el Sis-
tema Integral de Información Clínica y Administrativa (SII-
CA), Centro de Especialidades Odontológicas del Instituto 
Materno Infantil del Estado de México.
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Figura 5: Serie fotográfica intraoral postratamiento del trastorno respiratorio del sueño. Fotografías que obran en el Sistema 
Integral de Información Clínica y Administrativa (SIICA), Centro de Especialidades Odontológicas del Instituto Materno Infan-
til del Estado de México.
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RESUMEN

La torsión testicular prenatal es una entidad poco frecuen-
te, de diagnóstico clínico difícil y baja tasa de salvamento 
testicular. Se presenta una serie de seis neonatos atendi-
dos en un hospital perinatal durante 10 años. La mediana de 
edad gestacional fue de 37.4 semanas (rango intercuartílico 
[RIC]: 36.5-38.3) y el peso de 2,955 g (RIC: 2,850-3,250). 
Sólo dos casos tuvieron sospecha prenatal. Ningún pacien-
te presentó escroto agudo; todos mostraron aumento de 
volumen escrotal y cambios de coloración. El ultrasonido 
Doppler se realizó en dos pacientes, confirmando ausencia 
de flujo. Todos fueron intervenidos dentro de las primeras 
24 horas (mediana: 6 horas). La torsión fue extravaginal en 
83.3%. Cuatro pacientes (66.6%) requirieron orquiectomía 
y dos (33.3%) preservación testicular, de los cuales uno 
evolucionó a atrofia. No hubo complicaciones. La presen-
tación suele ser insidiosa, por lo que la exploración clíni-
ca es fundamental. La intervención temprana no garantiza 
viabilidad, pero la orquidopexia contralateral es clave para 
prevenir anorquia.

Palabras clave: serie de casos, torsión testicular, cirugía 
neonatal, orquiectomía, recién nacido.

ABSTRACT

Prenatal testicular torsion is a rare condition with 
challenging diagnosis and low salvage rates. We report 
six neonates managed at a perinatal center over 10 years. 
Median gestational age was 37.4 weeks (interquartile 
range [IQR]: 36.5-38.3) and median birth weight 2,955 g 
(IQR: 2,850-3,250). Prenatal suspicion occurred in two 
cases. None presented with acute scrotum; all showed 
scrotal swelling and discoloration. Doppler ultrasound was 
performed in two patients, confirming absent blood flow. 
All underwent surgery within the first 24 hours (median: 
6 h). Extravaginal torsion occurred in 83.3%. Orchiectomy 
was required in four cases (66.6%), while two (33.3%) had 
testicular preservation, with one progressing to atrophy. 
No complications were observed. Presentation is typically 
insidious, making clinical examination essential. Early 
surgery does not ensure viability; however, contralateral 
orchiopexy remains crucial to prevent anorchia.

 
 
Keywords: case reports, testicular torsion, neonatal surgery, 
orchiectomy, newborn.
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INTRODUCCIÓN

La torsión testicular perinatal es una entidad poco 
frecuente pero clínicamente relevante, caracterizada 
por la rotación del cordón espermático en el periodo 
prenatal o neonatal hasta 30 días después del naci-
miento, lo que conduce a isquemia o necrosis testicu-
lar si no se maneja oportunamente.1 La incidencia es 
de 6.1:100,000 nacidos vivos y constituye el 10-22% 
de las torsiones testiculares en la etapa pediátrica.2,3

A diferencia de la torsión testicular en etapas pos-
teriores de la vida, la forma perinatal se asocia típica-
mente con torsión extravaginal, en la cual el testículo, 
el epidídimo y la túnica vaginal giran como una uni-
dad debido a la falta de fijación escrotal adecuada.4

No se conoce la etiología de la torsión testicular 
prenatal, pero se han descrito factores predisponen-
tes como parto difícil, presentación de nalgas, tama-
ño grande del feto, reflejo cremastérico hiperactivo y 
embarazo múltiple.5

Debido a que los neonatos rara vez presentan da-
tos típicos de escroto agudo y las manifestaciones 
son insidiosas, el diagnóstico clínico debe ser opor-
tuno para evitar retrasos en el tratamiento.6

El papel del ultrasonido Doppler en la torsión tes-
ticular prenatal continúa siendo controversial. Esto 
se debe a que, en la mayoría de los casos, el testícu-
lo ya presenta necrosis al momento del diagnóstico, 
lo que limita la utilidad del estudio. Además, su apli-
cación puede verse restringida por la disponibilidad 
del recurso y por la falta de entrenamiento específi-
co en la realización e interpretación del examen por 
personal distinto a especialistas en radiología e ima-
genología.7,8

La torsión de ambos testículos es rara, presen-
tándose en 14.2% de todas las torsiones. Aunque la 
tasa de preservación de un testículo que ha sufrido 
torsión prenatal es extremadamente baja (7.1%), la 

exploración bilateral temprana es fundamental para 
prevenir el daño al testículo contralateral.9

En este artículo presentamos una serie de casos 
de recién nacidos con torsión testicular prenatal, 
condición considerada rara, con escasos reportes pu-
blicados en la literatura.

PRESENTACIÓN DE CASOS

Se incluyeron seis pacientes con diagnóstico de tor-
sión testicular prenatal atendidos en un hospital pe-
rinatal de segundo nivel de atención del Estado de 
México, en un lapso de 10 años. Las principales ca-
racterísticas clínicas y quirúrgicas se resumen en la 
Tabla 1 y se muestran en las Figuras 1 y 2.

La edad gestacional tuvo una mediana de 37.4 
(rango intercuartílico [RIC]: 36.5-38.3), con sólo dos 
pacientes pretérmino tardío; la mediana de peso fue 
de 2,955 gramos (RIC: 2,850-3,250).

Únicamente dos pacientes tuvieron sospecha de 
lesión testicular en ultrasonidos realizados una sema-
na previa a su nacimiento; en ambos casos no se so-
licitó valoración prenatal por los servicios de pedia-
tría (neonatología/cirugía) y, al no tener alguna otra 
indicación obstétrica, el servicio tratante determinó 
la libre conclusión del embarazo. Dos recién nacidos 
presentaron antecedente familiar de primer grado de 
torsión testicular.

La vía de nacimiento fue vaginal en cuatro pa-
cientes (66.6%) y en dos (33.3%) abdominal. Ningún 
paciente presentó datos de asfixia perinatal; todos 
con puntuaciones Apgar de 8/9 al minuto y 5 minu-
tos, respectivamente. Todos en condición estable, sin 
comorbilidades, y su motivo de estancia hospitalaria 
fue exclusivamente por la afección testicular.

Clínicamente, ningún neonato presentó datos tí-
picos de escroto agudo; desde la exploración inicial 
se encontró aumento de volumen escrotal, cambios 

Tabla 1: Características generales de los pacientes con torsión testicular prenatal.

Caso

1 2 3 4 5 6

Edad gestacional 
(semanas)

37.6 36.5 38.3 39.0 36.2 37.3

Tiempo hasta la cirugía (h) 14 6 5 6 12 4
Peso (g) 3,000 2,850 3,250 3,480 2,750 2,910
Diagnóstico prenatal No Sí No No No Sí
Testículo con torsión Derecho Derecho Izquierdo Izquierdo Izquierdo Derecho
Tipo de torsión Extravaginal Extravaginal Extravaginal Intravaginal Extravaginal Extravaginal
Viabilidad No No Sí No No Sí
Cirugía realizada Orquiectomía Orquiectomía Orquidopexia Orquiectomía Orquiectomía Orquidopexia
Orquidopexia 
contralateral

Sí Sí Sí Sí Sí Sí

Antecedente de torsión 
familiar

Sí No No No No Sí
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en la coloración del hemiescroto afectado (hipercro-
mía), ausencia de reflejo cremasteriano, induración a 
la palpación, posición elevada del testículo con tor-
sión, transiluminación negativa y aparentemente no 
doloroso.

En dos pacientes se corroboró el diagnóstico me-
diante ultrasonido Doppler, el cual mostró ausencia 
de flujo testicular y una ecotextura heterogénea; en 
un paciente se encontró hidrocele mínimo. En los 
cuatro casos restantes no se contó con ultrasonido 
inmediato, por lo que se priorizó la intervención qui-
rúrgica sin retraso.

Todos los pacientes fueron intervenidos quirúrgi-
camente en las primeras 24 horas de vida, con una 
mediana de 6 horas (RIC: 5-12). En todos los casos 
se confirmó la torsión testicular durante la cirugía. En 
cuanto al tipo de torsión, fue extravaginal en cinco 
neonatos (83.3%) y ninguno presentó torsión bilateral.

Cuatro pacientes (66.6%) presentaron testículos 
no viables en el momento de la exploración quirúr-

gica, por lo que requirieron orquiectomía, mientras 
que en los dos restantes (33.3%) se encontraron da-
tos macroscópicos de testículos viables, realizándo-
se detorsión, preservación y orquidopexia. A todos 
los neonatos se les realizó orquidopexia del testículo 
contralateral a la torsión en el momento de la cirugía.

No hubo complicaciones durante la cirugía, y la 
evolución postquirúrgica fue favorable en todos los 
casos; la estancia hospitalaria tuvo una mediana de 
tres días. El seguimiento se realizó durante el primer 
año de vida; de los dos pacientes con preservación 
testicular, el que tuvo la torsión extravaginal desa-
rrolló atrofia, requiriendo finalmente orquiectomía. El 
resto de los pacientes mantuvieron un ritmo de creci-
miento testicular acorde a la edad.

DISCUSIÓN

La torsión testicular prenatal es una entidad poco fre-
cuente, con escasos reportes en la literatura, lo que 

Figura 1: 

Características clínicas 
y quirúrgicas de torsión 

testicular prenatal. A) Aumento 
de volumen y coloración 

de hemiescroto izquierdo. 
B) Testículo izquierdo 

con torsión intravaginal 
y necrosis secundaria.

AA BB

Figura 2: Caso 2: características clínicas y quirúrgicas de torsión testicular prenatal. A) Hemiescroto izquierdo hipercrómico 
con elevación del testículo afectado. B) Torsión de testículo izquierdo de tipo extravaginal. C) Pieza de orquiectomía. D) Or-
quiectomía izquierda/orquidopexia derecha.

AA BB CC DD
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limita la generación de evidencia sólida y consensos 
en cuanto a su diagnóstico y manejo. En nuestra serie 
encontramos que la mayoría de los pacientes fueron 
de término, con una mediana de peso cercana a los 
3 kg, datos compatibles con otros reportes interna-
cionales; sin embargo, la proporción de nuestros pa-
cientes que nacieron vía abdominal fue 10% menor.10

El ultrasonido prenatal de una lesión testicular 
tiene valor para descartar otros diagnósticos dife-
renciales de torsión testicular, como hernia inguinal, 
periorquitis meconial, tumores testiculares sólidos, 
hidrocele, e incluso torsión testicular intraperito-
neal.11,12 Desafortunadamente en nuestra serie sólo 
tuvimos diagnóstico prenatal en dos pacientes y nin-
guno de ellos se envió para asesoría prenatal. Para 
tener una mejor orientación diagnóstica postnatal es 
necesario mejorar los reportes de las ecografías pre-
natales, dar un tratamiento oportuno y favorecer el 
manejo multidisciplinario entre obstetricia, neonato-
logía y cirugía.

Desde el punto de vista clínico, ninguno de los pa-
cientes presentó datos típicos de escroto agudo, lo 
cual coincide con lo reportado en otras series, donde 
la presentación suele ser insidiosa, caracterizada por 
aumento de volumen escrotal y cambios en la colo-
ración y consistencia testicular.3,13 Estos hallazgos re-
fuerzan la importancia de una exploración física cui-
dadosa en el periodo neonatal, ya que el diagnóstico 
es fundamentalmente clínico.

El papel del ultrasonido Doppler en la torsión pre-
natal continúa siendo motivo de debate. En nuestra 
serie, únicamente en dos pacientes fue posible rea-
lizar este estudio, confirmando la ausencia de flujo 
testicular. Sin embargo, en la mayoría de los casos se 
optó por no retrasar la intervención quirúrgica ante 
la falta de disponibilidad de ultrasonido.

No existe consenso en el momento ideal para brin-
dar tratamiento quirúrgico de la torsión testicular 
prenatal. Por una parte, hay quienes recomiendan 
una cirugía de urgencia para proteger el testículo 
no afectado de futuras torsiones y daño por la pro-
ducción de anticuerpos antiespermáticos generados 
durante la isquemia y necrosis del órgano rotado.3,14 
Sin embargo, por otra parte, existen reportes que se-
ñalan la tendencia en los últimos años a no operar de 
urgencia e incluso no operar y esperar a la fibrosis 
del testículo necrosado.15 Esto es particularmente re-
levante considerando que, en la torsión prenatal, el 
daño testicular suele estar establecido antes del na-
cimiento. En la serie que presentamos, todos los pa-
cientes se manejaron como urgencia quirúrgica, con 
una mediana de 6 horas desde el nacimiento hasta el 
momento de la cirugía; los dos pacientes en quienes 
se pudo preservar el testículo, se operaron a las 4 y 5 
horas de su nacimiento.

En nuestra serie, la mayoría de los casos corres-
pondieron a torsión extravaginal (83.3%), hallazgo 
consistente con el 93% descrito en la literatura,13 don-
de este tipo de torsión predomina en el periodo pe-

rinatal debido a la inmadurez de los mecanismos de 
fijación testicular.

La tasa de preservación testicular en una torsión 
neonatal es de hasta 40%,16 a diferencia de la tor-
sión prenatal que se refiere entre 0 a 5%.3 En nuestro 
caso tuvimos una proporción anormalmente alta del 
33.3%, con dos órganos conservados; sin embargo, 
posteriormente, en el transcurso del primer año de 
seguimiento, uno de estos testículos se atrofió. Estos 
datos deben tomarse con cautela dado el pequeño 
número de pacientes de nuestra cohorte.

La realización de orquidopexia contralateral en 
todos los casos se fundamenta en el riesgo, aunque 
bajo, de torsión asincrónica.17 Si bien en nuestra se-
rie no se documentaron casos bilaterales, la fijación 
profiláctica del testículo contralateral es una práctica 
ampliamente aceptada para prevenir consecuencias 
potencialmente devastadoras.

Un hallazgo interesante en nuestra serie fue la 
presencia de antecedente familiar en dos pacien-
tes, ambos con torsión extravaginal, lo cual podría 
sugerir un elemento predisponente, aunque la evi-
dencia al respecto es aún limitada y requiere mayor 
investigación.4

Finalmente, nuestro estudio presenta limitaciones 
inherentes a su diseño como serie de casos, inclu-
yendo el tamaño muestral reducido y la naturaleza 
retrospectiva de la recolección de datos. No obstan-
te, consideramos que aporta información relevante 
debido a la baja frecuencia de esta entidad y a la es-
casez de series con seguimiento clínico.

CONCLUSIÓN

La torsión testicular prenatal es una entidad poco 
frecuente cuya presentación clínica suele ser insi-
diosa, lo que dificulta su diagnóstico oportuno. La 
sospecha clínica basada en la exploración física es 
fundamental; en casos compatibles, la intervención 
quirúrgica no debe retrasarse, con independencia de 
la disponibilidad de estudios de imagen.

La tasa de preservación testicular es baja, inclu-
so con manejo temprano, lo que sugiere que el daño 
isquémico ocurre antes del nacimiento. La orquido-
pexia contralateral debe considerarse como parte 
del manejo quirúrgico estándar para prevenir torsión 
asincrónica y anorquia secundaria.
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