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Trastornos del Sangrado
Uterino Anormal y Salud
Menstrual

Estefany Andrea Johnson Ordotiez

Definicion

El Sangrado Uterino Anormal (SUA) se define
como cualquier variacion del ciclo menstrual
normal, incluyendo cambios en la regularidad,
frecuencia, duracion o volumen del sangrado.
Esta definicion, establecida por la Federacion
Internacional de Ginecologia y Obstetricia
(FIGO), abarca wun espectro amplio de
manifestaciones que se desvian del patron
menstrual considerado fisiolégico en una mujer
en edad reproductiva y no embarazada.

Anteriormente, la terminologia para describir
estas alteraciones era confusa y variada (ej.
menorragia, metrorragia, polimenorrea). Para
unificar criterios, la FIGO propuso el sistema de
clasificacion PALM-COEIN, que organiza las
causas del SUA en dos grandes grupos:

* Causas estructurales (PALM): Son aquellas
que pueden ser diagnosticadas mediante
técnicas de imagen o histopatologia.

- Polipos endometriales.
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o Adenomiosis.

o Leiomiomas (fibromas), submucosos
u otros.

- Malignidad e hiperplasia.

e Causas no estructurales (COEIN): Son
aquellas en las que no se identifican
anomalias anatomicas.

o Coagulopatias.
- Disfunciones Ovulatorias.
o Causas Endometriales (primarias del

endometrio).

o Jatrogénicas (ej. por medicamentos o
dispositivos).

o No clasificadas (entidades raras o mal
definidas).

Un ciclo menstrual normal se caracteriza por una
duracion de 24 a 38 dias, con un sangrado que
dura de 4.5 a 8 dias y una pérdida de sangre de 5 a
80 ml. Cualquier sangrado fuera de estos
parametros puede considerarse anormal.

Impacto en la Calidad de Vida

Maias alla de la definicion clinica, es crucial
reconocer que el SUA es una condicion que
impacta profundamente la calidad de vida de la
mujer. El sangrado impredecible, abundante o
prolongado puede limitar severamente las
actividades diarias, sociales y profesionales.

* Salud Fisica: La consecuencia mas directa
es la anemia ferropénica, que causa fatiga
cronica, palidez, disnea de esfuerzo, mareos
y una disminucién general de la energia y
la capacidad cognitiva.
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 Salud Mental y Emocional: El SUA se
asocia con niveles mas altos de ansiedad,
estrés y depresion. La incertidumbre sobre
cuando y como ocurrira el sangrado puede
generar un estado de hipervigilancia
constante, verguienza y frustracion.

* Vida Social y Laboral: Puede provocar
ausentismo laboral o escolar, la necesidad
de modificar o cancelar planes y la
evitacion de actividades sociales, deportivas
y relaciones intimas, lo que puede llevar al
aislamiento social.

Epidemiologia

El SUA es una de las quejas mas comunes en la
consulta ginecolodgica, afectando
aproximadamente al 10-30% de las mujeres en
edad reproductiva cada ano. Se estima que hasta
un 50% de las mujeres experimentan un episodio
de SUA en su vida. Su incidencia presenta dos
picos: uno en la adolescencia, poco después de la
menarquia, y otro en la perimenopausia, antes
del cese de la menstruacion.

En Ecuador, aunque los datos epidemioldgicos
nacionales son limitados, los registros
hospitalarios y estudios locales sugieren que el
SUA es una causa frecuente de consulta y de
procedimientos quirurgicos ginecolégicos, como
la histerectomia. Un estudio realizado en un
hospital de tercer nivel en Quito encontr6 que las
patologias benignas del utero, manifestadas
frecuentemente como SUA, representaban una de
las principales indicaciones para histerectomia en
mujeres premenopausicas.
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A nivel internacional, datos de la Organizacion
Mundial de la Salud (OMS) y de estudios en
Norteamérica y FEuropa confirman la alta
prevalencia de esta condicién. En Estados Unidos,
el SUA representa aproximadamente un tercio de
todas las visitas ginecologicas. La etiologia varia
con la edad; en adolescentes, las causas
ovulatorias son las mas comunes, mientras que en
mujeres mayores de 40 anos, las causas
estructurales como polipos y leiomiomas, asi
como el riesgo de malignidad, aumentan
significativamente.

Fisiopatologia

La fisiopatologia del SUA es diversa y depende de
la causa subyacente segun el sistema
PALM-COEIN.

* Disfuncion ovulatoria (SUA-O): Es la causa
no estructural mas comun, especialmente
en los extremos de la vida reproductiva. Se
debe a wuna alteracion en el eje
hipotalamo-hipoéfisis-ovario (HHO). La
anovulacion o la oligo-ovulacién conducen
a una exposicion continua del endometrio
al estrogeno sin la oposicion de la
progesterona que normalmente se produce
en la fase Iatea. Esto provoca una
proliferacion  endometrial excesiva e
inestable, que finalmente se desprende de
manera irregular, impredecible y a menudo
abundante. Condiciones como el sindrome
de ovario poliquistico (SOP), el estrés, la
obesidad o las enfermedades tiroideas
pueden alterar el eje HHO.
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Causas Estructurales (PALM):

Leiomiomas (SUA-L): Especialmente
los submucosos, distorsionan la
cavidad uterina, aumentan la
superficie endometrial y la
vascularizacién, y pueden interferir
con los mecanismos hemostaticos
locales del endometrio, como la
vasoconstriccion de las arteriolas
espirales.

Adenomiosis (SUA-A): La presencia
de tejido endometrial en el
miometrio  provoca un  utero
agrandado y globular. Este tejido
ectopico induce una respuesta
inflamatoria crénica y angiogénesis,
lo que contribuye a un sangrado
abundante y doloroso (dismenorrea).

Polipos (SUA-P): Son crecimientos
focales del endometrio. Aunque a
menudo son asintomaticos, pueden
causar  sangrado  intermenstrual
debido a la fragilidad de sus vasos
sanguineos y a la inflamacion local.



Figura 1. Ecografia Doppler color de un polipo endometrial. El flujo
sanguineo (en rojo) evidencia el pediculo wvascular, explicando la
fragilidad vy la tendencia al sangrado de estas lesiones. Fuente: Revistas
Sintesis (2024)

- Malignidad e Hiperplasia (SUA-M):
El crecimiento descontrolado de
células endometriales, ya sea en
forma de hiperplasia (precursora) o
carcinoma, genera un tejido
neoplasico friable y con
neovascularizacion anémala, lo que
conduce a un sangrado irregular y, a
menudo, postmenopausico.

e Causas Endometriales (SUA-E): En estos
casos, el ciclo ovulatorio es normal, pero
existen alteraciones primarias en los
mecanismos de hemostasia endometrial.
Puede haber una producciéon deficiente de
vasoconstrictores (como la endotelina-1y la
prostaglandina F2a) o un exceso de
vasodilatadores (como la prostaglandina E2)

de sustancias que promueven la
fibrindlisis (como el activador del
plasminoégeno tisular).
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* Coagulopatias (SUA—C) Trastornos
hemorragicos  sistémicos, como la
enfermedad de von Wlllebrand, son una
causa importante de sangrado menstrual
abundante, especialmente desde la
menarquia. La deficiencia de factores de
coagulacion impide la formacién de un
coagulo estable en los vasos endometriales
tras el desprendimiento menstrual.

Cuadro Clinico

La presentacion clinica del SUA es heterogénea.
La anamnesis es la herramienta fundamental
para caracterizar el patron del sangrado y
orientar el diagnostico. Se debe interrogar
detalladamente sobre:

e Frecuencia: {Cada cuantos dias ocurre el
sangrado? (Normal: 24-38 dias).

* Regularidad: {La variacién entre ciclos es
predecible? (Normal: variacion < 7-9 dias).

* Duracion: iCuantos dias dura el sangrado?
(Normal: 4.5-8 dias).

*  Volumen: ¢El sangrado es leve, moderado o
abundante? Se considera abundante
(sangrado menstrual pesado) si interfiere
con la calidad de vida, obliga a cambiar la
proteccion cada 1-2 horas, o presenta
coagulos grandes.

* Sangrado intermenstrual y sangrado
postcoital.



Ademas del patron de sangrado, es crucial
investigar sintomas asociados:

e Dolor pélvico crénico y dismenorrea
intensa: Sugiere adenomiosis o
leiomiomas.

* Sintomas de anemia: Fatiga, palidez, disnea
de esfuerzo, mareos.

e Sintomas de disfuncion ovulatoria:
Hirsutismo, acné, galactorrea (SOP,
hiperprolactinemia).

* Historial de sangrados faciles: Equimosis,
epistaxis (sugiere coagulopatia).

El examen fisico debe incluir una evaluacién
general, abdominal y wun examen pélvico
completo con especuloscopia y tacto bimanual.

Diagnostico
El proceso diagnoéstico debe ser sistematico y
escalonado, guiado por la historia clinica y la

edad de la paciente. Un algoritmo visual puede
ser util para guiar este proceso.

1. Descartar embarazo: El primer paso en
cualquier mujer en edad reproductiva es
una prueba de B-hCG.

2. Analiticas de laboratorio y Estudios de
Imagen:
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Tabla 1. Enfoque Diagnostico del SUA Basado en
el Sistema PALM-COEIN

Component|
e FIGO

Herramientas Diagnosticas Clave

Pélipo

1° Linea: Ecografia transvaginal. Gold
Standard: Histerosonografia o
histeroscopia diagnostica.

Adenomiosi
S

1° Linea: Ecografia transvaginal (buscar
signos como asimetria miometrial,
quistes). Mas especifico: Resonancia
Magnética (RM) pélvica.

Leiomioma

1° Linea: Ecografia transvaginal. Para
mapeo prequirurgico o submucosos:
Histerosonografia, RM.

Malignidad

Obligatorio en >45 anos o con factores
de riesgo: Biopsia de endometrio
(ambulatoria con canula de Pipelle).

Gold Standard: Histeroscopia
biopsia dirigida y legrado.

con

Coagulopati
a

Anamnesis de
epistaxis).

Laboratorio: Hemograma, tiempo de
protrombina (TP), tiempo de
tromboplastina parcial (TTPa),

fibrin6geno, factor de von Willebrand.

sangrado (equimosis,

Ovulatoria

Historia menstrual (ciclos irregulares).

Laboratorio: Perfil hormonal (TSH,
prolactina, andrégenos si hay sospecha
de SOP).

Endometria
|

Diagnéstico de exclusion una vez
descartadas las otras causas.

Iatrogénica

medicamentos
hormonales) y

Anamnesis sobre
(anticoagulantes,
dispositivos (DIU).
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No Requiere investigacion especializada (ej.
clasificada |[malformaciones arteriovenosas).

Fuente: Basado en las recomendaciones del American College of
Obstetricians and Gynecologists (ACOG) y FIGO (2018).

Figura 1. Vistas Histeroscopicas de Causas Estructurales de SUA.
De izquierda a derecha: Polipo endometrial (SUA-P), Leiomioma
submucoso (SUA-L) y wun endometrio con sospecha de
hiperplasia/malignidad ~ (SUA-M).  Fuente:  Ana  Rita
Histeroscopia, 2021. anaritahisteroscopia.com.br

3. Muestreo endometrial:

- Biopsia de endometrio: Es
obligatoria en mujeres mayores de 45
anos con SUA, o en mujeres mas
jovenes con factores de riesgo para
cancer de endometrio (obesidad,
anovulacion cronica, historia
familiar).

- Histeroscopia con biopsia dirigida:
Es el estandar de oro para el
diagnostico de patologia
Intracavitaria.
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Manejo del Sangrado Uterino Anormal (SUA)

El

tratamiento
considerando

debe
la etiologia,

ser
la

individualizado,
severidad del

sangrado, la edad, el deseo de fertilidad y las
comorbilidades.

Manejo del Episodio Agudo y Severo

En casos de sangrado muy abundante que causa
inestabilidad hemodinamica o anemia aguda, la
prioridad es estabilizar a la paciente.

1. Estabilizacion hemodinamica: Medidas de
soporte vital, acceso intravenoso 'y
transfusion de sangre si es necesario.

2. Tratamiento médico de urgencia:

Tabla 2. Opciones Médicas para el Manejo de
SUA Agudo

Medicament| Dosis | Mecanismo |Consideracione

o Sugerida| de Accion S
Eficaz pero
25 mg IV [Proliferacion requiere

Estrogenos | cada 4-6 [ endometrial| transicion a

conjugados | horas | rapida para | terapia oral
v hasta por| estabilizar el Requiere

24h sangrado. profilaxis
antiemetica.
Pildoras
monofasi Ampliamente

Anticoncepti|cas (30-35|Estabilizan el d; p bl

vos Orales mcg | endometrio Clsp;)ml ei

Combinados |etinilestra| y regulan el on r(()i ace

(AHC) diol) 1 ciclo. saneraty 1
o 24--48h.
comprimi
do 3
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veces/dia
or 7 dias.

1.3 g oral
Vecegs /dia No hé)rmonal.
.1 .- | Rapida accion.
o 010 [Antifibrinolit -
Acido mg/kg IVlico, estabilizal Precaucion en

Tranexamico (max 600| el coagulo. pac1§12;§§) con
r;g;%::i:) trombotico.
5 dias.

Fuentes: ACOG Practice Bulletin No. 186; Munro MG, et al.
(2018).

3. Intervencion Quiraurgica de Urgencia:
Considerar un legrado uterino por
aspiracion o instrumental si el manejo
médico falla.

Manejo Cronico

Tratamiento Médico (Primera Linea) Es la
primera linea para la mayoria de las causas no
estructurales (COEIN) y también puede ser una
opcion en algunas causas estructurales.

Tabla 3. Comparativa de Tratamientos Médicos
Cronicos para el SUA

Eficacia
Tratamient| (Reduccio . .
o n del Ventajas Desventajas
sangrado)
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Tomar solo

AI}‘?IcE:csiéeJ' horrljl(())nal durante 12}
o o 30-50% . > | menstruacion,
Mefenamic alivia la riesgo
0) dismenorrea. gastrointestinal.
i No Riesgo teorico
Acido hormonal, | de trombosis,
Tranexamic| 40-60% | alta eficacia, | coste, tomar
o accion solo durante la
rapida. menstruacion.
Regulael | Requiere uso
Anticoncep ciclo, ofrece diario,
tivos anticoncepci |contraindicado
Hormonale 40-70% on, reduce en algunas
S ’ riesgo de pacientes
Combinado cancer de [(fumadoras >35
s (AHC) ovario/endo | afos, riesgo
metrio. trombotico).
bDIUd Alg%r(r:laeznte Sangrado{ spotti
Liberador . > . |ngirregular en
de ) anticoncepci 1% 5D rigrlrll eros
Levonorges 80-95% | onde larga meses, requiere
trel dqracmrfl (5-81": isercion por
(DIU-LNG) anos), efecto un profesional.
local.
Sangrado por
Progestige Opcionssilos| deprivacion
- . estrogenos irregular,
o Variable estan efectos
inyectables) contgamdlca secyndarlo_s
0s. (acné, cambios
de humor).
Muy eficaz | Induce estado
>90% para reducir | menopausico
Analogos | (induce |el tamano de (sofocos,
de GnRH |amenorrea| miomasy | pérdida 6sea),
) detener el uso a corto
sangrado. plazo (<6
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meses), alto
coste.

Fuentes: NICE guideline [NG88]; Kaunitz AM (2022); Bofill
Rodriguez M (2019).

Tratamiento Quirurgico Se reserva para casos en
que el tratamiento médico falla, esta
contraindicado o para patologias estructurales
especificas.

Tabla 4. Opciones de Tratamiento Quirargico
para el SUA

Procedimient
o

Indicacion | Preserva

Descripcion Principal |Fertilidad

Extirpacion de

Polipectomia| polipos o Polipos
/ miomas (SUA-P),
Miomectomia| submucosos a [ Miomas Si
Histeroscopic| través dela [submucosos
a vagina y el (SUA-L).
CErvix.

P suaoo | N
Ablacion / % 1 SUA-E (Embaraz
Reseccion en dorfletrio refractario a o

Endometrial tratamiento |contraindi
usando meédico. cado)
energia.

Miomas

Miomectomia| Extirpacion de| (SUA-L) en
(Laparoscopic miomas mujeres que

. i
a/ intramurales o| desean s
Abdominal) | subserosos. |preservar el
utero.
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Bloqueo de las Relativo
Embolizacién| arterias que Miomas (No
de Arterias irrigan los (SUA-L) |recomend
Uterinas miomas, sintomaticos| ado si se
(EAU) causando su busca
Necrosis. fertilidad)
Falla de
otros
Extirpacién tratamientos
Histerectomia| quirurgica del malignidad, No
utero. d d
eseo de
manejo
definitivo.

Fuentes: Marret H, et al. (2010); ACOG Practice Bulletins.
Consideraciones en Poblaciones Especificas

* Adolescentes: El SUA suele ser por
anovulacion debido a la inmadurez del eje
hipotalamo-hipéfisis-ovario. Es crucial
descartar una coagulopatia, especialmente
si el sangrado es abundante desde 1la
menarquia. El tratamiento de eleccion son
los AINEs o los AHC, que regulan el ciclo y
preservan la fertilidad.

* Mujeres en Perimenopausia: En este
grupo, la anovulacion es frecuente, pero el
riesgo de patologia estructural y malignidad
endometrial aumenta significativamente.
Cualquier cambio en el patrén menstrual
en una mujer >45 anos (0 mas joven con
factores de riesgo como obesidad o SOP)
exige una biopsia de endometrio para
descartar hiperplasia o cancer.
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Pronostico

El pronéstico para la mayoria de las mujeres con
SUA es excelente. Con un diagnostico adecuado y
un tratamiento dirigido, la mayoria de las
pacientes logran un control satisfactorio del
sangrado y una mejora significativa en su calidad
de vida.

En las adolescentes con  ciclos
anovulatorios, la mayoria de los casos se
resuelven espontaneamente a medida que
el eje HHO madura.

En mujeres con patologia benigna (miomas,
polipos), los tratamientos médicos vy
quirurgicos conservadores suelen ser muy
efectivos.

La principal morbilidad asociada es la
anemia ferropénica, que se corrige con el
control del sangrado y la suplementacion
con hierro.

El pronostico en casos de hiperplasia o
malignidad depende del estadio y del tipo
histolégico al momento del diagnostico,
pero la deteccion temprana a través de la
1nvestigacion del SUA mejora
considerablemente los resultados.

Recomendaciones

1.

Educacion menstrual: Es fundamental
promover la educaciéon sobre qué
constituye un ciclo menstrual normal para
que las mujeres puedan identificar
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tempranamente las anomalias y buscar
atencion médica oportuna.

Enfoque individualizado: No existe un
tratamiento unico para el SUA. La eleccion
terapéutica debe ser una decision
compartida entre el médico y la paciente,
sopesando los beneficios, riesgos 'y
preferencias personales, especialmente en
lo que respecta a la fertilidad futura.

Manejo de la anemia: La evaluacion y el
tratamiento activo de la anemia ferropenlca
son un componente crucial del manejo
integral del SUA.

Vigilancia en la perimenopausia vy
postmenopausia: Cualquier cambio en el
patron menstrual en mujeres mayores de
40 anos, y especialmente cualquier
sangrado  postmenopausico, debe ser
investigado diligentemente para descartar
malignidad.
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Amenorrea

Samantha Estefania Rojas Proafio

Puntos Clave

Barometro de Salud Sistémica: La
amenorrea trasciende la ginecologia; es un
sintoma cardinal que refleja la salud
neuroendocrina, metabdlica, oOsea vy
psicologica de una mujer.

Diagnostico Bifurcado por FSH: La
evaluacion inicial (hCG, TSH, Prolactina,
FSH) es crucial. El nivel de FSH es el p1lar
que diferencia la insuficiencia ovarica (FSH
elevada) de la disfuncion
hipotalamo-hipofisaria ~ (FSH baja o
normal).

El Espectro del Hipoestrogenismo vs.
Anovulacion: La amenorrea puede ser
causada por una deficiencia severa de
estrogenos (ej. AHF, IOP), con graves
consecuencias para la salud osea y
cardiovascular, o por anovulacion con
estrogenos presentes (ej. SOP), lo que
conlleva un riesgo de hiperplasia
endometrial.

Manejo Basado en la Etlologla y ObJCthOS
El tratamiento no es "talla Unica". Debe ser
rigurosamente adaptado a la causa
subyacente, enfocandose en corregir la
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fisiologia, prevenir secuelas a largo plazo y
alinearse con los objetivos reproductivos y
de calidad de vida de la paciente.

Introduccion: Mas Alla de la Ausencia de
Menstruacion

La amenorrea la ausencia de sangrado menstrual
es uno de los sindromes mas complejos y
reveladores en la medicina de la mujer. Lejos de
ser un diagnostico, es un sintoma elocuente que
exige una investigacion metodica. Su presencia
puede ser la primera manifestacion de una
alteracion genética, un desequilibrio metabdlico
profundo, una disfuncion anatémica o una
respuesta adaptativa del organismo a un estrés
fisiologico o psicologico extremo.
Epidemiolégicamente, la prevalencia de la
amenorrea patolégica secundaria se situa entre el
3-4% en la poblacion general, pero esta cifra se
dispara  drasticamente en  subpoblaciones
especificas, como atletas de resistencia (>60%) o
mujeres con trastornos de la conducta
alimentaria (~85%), ilustrando su sensibilidad a la
homeostasis energética.

Clinicamente, la amenorrea se clasifica en:

* Primaria: Ausencia de menarquia a los 15
anos con desarrollo puberal normal, o a los
13 anos en ausencia completa de caracteres
sexuales secundarios.

* Secundaria: Cese de la menstruacion por
>3 meses en mujeres con ciclos previos
regulares, o por >6 meses en mujeres con
ciclos irregulares.
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Este capitulo abordara la amenorrea como un
signo  vital, desglosando su  compleja
fisiopatologia, presentando un  algoritmo
diagnoéstico robusto y detallando las estrategias
terapéuticas modernas, con un enfoque en las
implicaciones a largo plazo para la salud de la
paciente.

Fisiopatologia del Ciclo Menstrual: Una
Orquesta Neuroendocrina

El ciclo menstrual es la manifestacion de una
intrincada red de comunicacion jerarquica: el eje
hipotalamo-hipoéfisis-ovario (HHO).

e El Metronomo Hipotalamico (Neuronas
KNDy): El epicentro del control es el
generador de pulsos de la hormona
liberadora de gonadotropina (GnRH) en el
hipotalamo. Este ritmo no es autéonomo;
esta exquisitamente modulado por una red
de neuronas, principalmente las neuronas
KNDy, que coexpresan Kisspeptina (el
principal estimulador de la liberaciéon de
GnRH), Neurokinina B (un modulador del
pulso) y Dinorfina (un inhibidor). Este
sistema integra senales metabolicas (leptina,
insulina, ghrelina), de estrés (CRH, cortisol)
y de retroalimentacion hormonal para
ajustar la frecuencia y amplitud de los
pulsos de GnRH. Pulsos rapidos favorecen
la LH; pulsos lentos favorecen la FSH.

 La Hipofisis: El Amplificador vy
Diferenciador: La GnRH pulsatil estimula a
los  gonadotropos  hipofisarios  para
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sintetizar y liberar las gonadotropinas, FSH
y LH, que actian sobre el ovario.

El Ovario: El Productor Esteroidogénico:

 Fase Folicular: La FSH impulsa el
reclutamiento de una cohorte de
foliculos. Bajo el estimulo de la LH,
las células de la teca producen
androgenos, que son aromatizados a
estradiol (E.) por las células de la
granulosa, estimuladas por la FSH.

* Ovulacion: El estradiol ascendente
ejerce retroalimentacion negativa
hasta que alcanza un umbral (>200
pg/mL por >50 h), momento en que
invierte su efecto a una
retroalimentacion positiva masiva,
provocando el pico de LH que
desencadena la ovulacion.

» Fase Lutea: El foliculo roto se
convierte en el cuerpo lduteo, una
glandula endocrina transitoria que
produce grandes cantidades de
progesterona y estradiol, esenciales
para la maduracion endometrial.

El Endometrio: El Tejido Diana: El
endometrio responde a este guion
hormonal. La progesterona detiene la
proliferacion inducida por el estrogeno y
promueve la diferenciacion secretora. En
ausencia de implantacion, el cuerpo luteo
involuciona, y la abrupta deprivacion de
progesterona y estrogeno induce la
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liberacion de prostaglandinas, la
vasoconstriccion de las arterias espirales, la
isquemia y la secrecion de
metaloproteinasas de matriz que degradan
y desprenden la capa  funcional
endometrial, resultando en la
menstruacion.

La amenorrea es la consecuencia de un fallo en
cualquier punto de esta cascada.

Etiologia de la Amenorrea: Un Enfoque por
Compartimentos

Compartimento I[: Anomalias del Tracto de
Salida y Utero

El motor hormonal funciona, pero la "carretera”
esta bloqueada o el "destino" es defectuoso.

Agenesia Mulleriana (Sindrome de
MRKH): Causa de ~15% de la amenorrea
primaria. Mujeres 46,XX con ovarios
funcionales y desarrollo puberal normal,
pero con ausencia congénita de utero y
vagina superior.

Sindrome de Insensibilidad Completa a
los Androgenos (SICA): Individuos 46,XY
con receptores de andrégenos no
funcionales. Fenotipicamente son mujeres,
con desarrollo mamario normal (por
aromatizacion de androégenos), pero con
vello pubico y axilar escaso o ausente, una
vagina corta y ciega, y ausencia de utero.
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Obstrucciones Adquiridas o Congénitas:
Himen imperforado, tabique vaginal
transverso o estenosis cervical
1(c{mst—quirlirgica) que impiden la salida del
ujo.

Sindrome de Asherman: Sinequias o
adherencias intrauterinas, usualmente
iatrogénicas (post-legrado, post-infeccion),
que destruyen la capa basal del endometrio,
haciéndolo incapaz de responder a las
hormonas.

Figura 1. Vision histeroscopica de una cavidad uterina normal vy
permeable. Se observan claramente los ostiums tubdricos
(aperturas de las trompas de Falopio), un requisito para una
funcion menstrual y reproductiva adecuada. Fuente: Sroussi, J.
“Sinequias uterinas’, EMC — Ginecologia-Obstetricia, vol. 58, n.’
4, 2017 (Articulo S1283081X17868843). ScienceDirect.
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Utero con Sindromesde Asherman

Figura 2. En coniraste, esta ecografia muestra los hallazgos tipicos
del Sindrome de Asherman: una cavidad endometrial irregular y
mal definida por la presencia de adherencias (sinequias), que
impiden el sangrado menstrual. Fuente: Dr. Jeronimo Amado.
Sindrome de Asherman. Recuperado de
https://www.drjeronimoamado.com/sindrome-de-asherman/

Compartimento II: Insuficiencia Ovarica
(Hipogonadismo Hipergonadotropico)

Los ovarios fallan a pesar de una estimulacion
hipofisaria excesiva (FSH y LH elevadas).

e Genéticas:

* Disgenesias gonadales: La causa mas
comun es el Sindrome de Turner
(45,X) y sus mosaicismos.

e Premutacion del gen FMRI
(portadoras del sindrome de X Fragil):
Causa monogénica mas frecuente de

Insuficiencia Ovarica  Prematura
(IOP).
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e Galactosemia: La toxicidad de los
metabolitos de la galactosa destruye
los ovocitos.

Autoinmunes: La ooforitis autoinmune
puede ser aislada o parte de un sindrome
poliglandular autoinmune (asociada a
tiroiditis, enfermedad de Addison).

Iatrogénicas: Dano gonadal por
quimioterapia (agentes alquilantes),
radioterapia pélvica o cirugia ovarica
extensa.

Idiopatica: La causa mas comun de IOP,
probablemente con un componente
autoinmune o genético no identificado.

Compartimento III & IV: Disfuncion Central
(Hipogonadismo Hipogonadotropico)

Falla en el hipotalamo o la hipoéfisis resulta en una
estimulacion ovarica deficiente (FSH y LH bajas o
inapropiadamente normales).

Amenorrea  Hipotalamica  Funcional
(AHF): Supresion reversible del generador
de pulsos de GnRH por un déficit de
energia percibido (bajo peso, ejercicio
excesivo, restriccion calorica) o estrés
psicogeno. Es un diagnoéstico de exclusion.

Hipogonadismo Hipogonadotropico
Congénito (HHC): Defectos genéticos en la
produccion o accion de la GnRH. Incluye el
Sindrome de Kallmann (asociado a
anosmia) y el HHC normésmico.
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Hiperprolactinemia: La prolactina elevada
inhibe la pulsatilidad de la GnRH. La causa
mas comun es un prolactinoma. Otras
causas incluyen farmacos, hipotiroidismo
primario severo (la TRH estimula la
prolactina) e insuficiencia renal.

Lesiones Estructurales del SNC: Tumores
(craneofaringioma, adenomas no
funcionantes), enfermedades infiltrativas
(sarcoidosis, hemocromatosis), traumatismo
craneoencefalico o radiacion craneal.

Apoplejia Hipofisaria o Sindrome de
Sheehan: Infarto isquémico o hemorragico
de la hipofisis.

Causas Sistémicas y Endocrinopatias

Sindrome de Ovario Poliquistico (SOP): La
causa mas comun de anovulacién cronica.
Se diagnostica con 2 de 3 criterios de
Rotterdam: 1) Oligo/anovulacion, 2)
Hiperandrogenismo (clinico o bioquimico),
3) Ovarios poliquisticos en ecografia, tras
excluir otras causas.

Disfuncion Tiroidea: Tanto el
hipotiroidismo como el hipertiroidismo
pueden alterar la funcién del eje HHO.

Hiperplasia Suprarrenal Congénita no
Clasica: Déficit de 2l-hidroxilasa que
conduce a un exceso de andrégenos.
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Sindrome de Cushing: El exceso de cortisol
suprime directamente la pulsatilidad de la
GnRH.

Evaluacion = Diagnéstica: Un  Algoritmo
Sistematico

El enfoque debe ser logico, eficiente y rentable,
comenzando con las pruebas mas simples y
prevalentes.

1. Historia Clinica y Examen Fisico Detallados:

Anammnesis: Patron menstrual, desarrollo
puberal (Tanner) historia de estrés, dieta y
ejercicio, sintomas de virilizacién  vs.
hirsutismo, galactorrea, sintomas
vasomotores, antecedentes familiares.

Examen Fisico: IMC, estigmas de
sindromes genéticos (talla baja, cuello alado
en Turner), distribucion del vello (escala de
Ferriman-Gallwey), acne, acantosis
nigricans, palpaciéon tiroidea, examen
mamario para galactorrea, examen
neurologico (campos visuales), y examen
pélvico completo.

2. Laboratorio Inicial: El Primer Nivel de
Decision

1.

hCG sérica: Excluir embarazo. Siempre.

2. TSH: Excluir disfuncion tiroidea.

3. Prolactina: Excluir hiperprolactinemia.

31



4. FSH: La prueba clave para diferenciar el

origen.

3. Estratificacion Basada en Resultados Iniciales:

FSH Elevada (>20-40 mUI/mL) en dos
ocasiones: Diagnéstico de Insuficiencia

Ovarica. Proceder con cariotipo y estudio
de FMRI.

TSH o Prolactina Anormal: Diagnostico
orientado. Tratar la causa y reevaluar. Si la
PRL > 100 ng/mlL, solicitar RM de silla
turca.

FSH Baja o Normal (<10 mUI/mL) con
TSH y PRL normales: Este es el grupo mas
grande y heterogéneo. Proceder a una
evaluacion de segundo nivel.

4. Evaluacion de Segundo Nivel y Pruebas
Funcionales:

Evaluacion del Hiperandrogenismo: Si hay
sospecha  clinica de SOP, medir
testosterona total y libre, y DHEA-S. Un
nivel de 17-OH progesterona en fase
folicular temprana puede descartar HSC no
clasica.

Prueba de Reto con Progestagenos:
Aunque su uso ha disminuido en favor de la
ecografia y la medicion directa de estradiol,
sigue siendo una herramienta conceptual
util. Un sangrado por deprivacion (prueba
positiva) confirma un estado de
anovulacion con estrogenos suficientes (ej.
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SOP). La ausencia de sangrado (prueba
negativa) indica hipoestrogenismo severo
(ej. AHF) o un problema del tracto de salida
(ej. Asherman).

e Imagenes Diagnosticas:

* Ecografia Pélvica Transvaginal:
Fundamental. Evalaa la presencia y
anatomia del utero, mide el grosor
endometrial (una linea fina <4 mm
sugiere hipoestrogenismo) y valora la
morfologia ovarica (criterios de
ovarios poliquisticos).

e Resonancia Magnética (RM)
Cerebral/Hipofisaria: Indicada si se
sospecha  un tumor hipofisario

(prolactina elevada, sintomas
neurologicos) o una lesion
hipotalamica.

* Histeroscopia /

Histerosalpingografia: El estandar de
oro para diagnosticar patologia
intrauterina como el Sindrome de
Asherman.

Tabla 1: Pistas Diagnosticas Iniciales en
Amenorrea

Esta tabla se enfoca en los hallazgos clinicos y los
analisis basicos que orientan el diagnostico inicial.

.. Patron
Condicion Hallazgos Clinicos Hormonal
Clave .
Inicial
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*IMC bajo, estrés *FSH/LH |
AHF *Ejercicio excesivo *Estradiol 11
* Hirsutismo, acné «LH/FSH >2
SOP *Obesidad * Androgenos 1
*Sofocos, sequedad
IOP *Antecedentes *FSH 11 (>40)
familiares
Prolactinom|* Galactorrea -
) *Prolactina 11
a e Cefaleas, alt. visuales
* Antecedente de
s de legrado e Perfil Normal
Asherman e . 4.
*Dolor pélvico ciclico

Tabla 2: Pruebas de Confirmacion y Manejo

Una vez que se tiene una sospecha basada en la
Tabla 1, esta tabla indica como confirmar y qué
tratamiento iniciar.

pp Pruebas de . .
Condicion Confirmacion Manejo Inicial
*Test de *Revertir déficit
Progestagenos (-) | energético
AHF - .
*Ecografia: *Terapia Hormonal
Endometrio fino (TH)
*Test de * Modificar estilo de
Progestagenos (+) | vida
SOP . . . .
*Ecografia: Ovarios|*Anticonceptivos /
poliquisticos Letrozol
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Cariotipo y .
estudio FMR1 TH hasta edad
IOP ) / menopausica
*Densitometria « ADOVO Dsicolégico
6sea poyo p g
Prolactino . * Agonistas
ma *RM de ssilla turca |Dopaminérgicos
(Cabergolina)
S.de [eHisteroscopia e Lisis histeroscépica
Asherman | diagnostica de las adherencias

Manejo Terapéutico: Un Enfoque Personalizado

El tratamiento debe ser especifico para la
etiologia y los objetivos de la paciente.

e Amenorrea  Hipotalamica  Funcional
(AHF):

Terapia Causal (Primera linea):
Abordaje  multidisciplinario  con
terapia cognitivo-conductual, terapia
nutricional para alcanzar un IMC
>18.5 kg/m’ y restauracion del balance
energetico.

Terapia de Reemplazo Hormonal
(TRH): Esencial para la salud osea si
no se recupera el eje rapidamente. Se
prefiere un régimen que imite la
fisiologia:  estradiol transdérmico
(parche) con progesterona
micronizada oral ciclica. Se evita el
uso de anticonceptivos orales (ACO)
porque enmascaran la recuperacion
del eje y no son tan fisiologicos para
la salud o6sea.
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e Sindrome de Ovario Poliquistico (SOP):

- Manejo Metabolico: La modificacién
del estilo de vida (dieta y ejercicio) es
la base. La metformina puede ser util
en pacientes con prediabetes o
diabetes.

Figura 3:'Ec§g"rafz'a transvaginal que muestra la morfologia
caracteristica de un ovario poliquistico. Se evidencia un aumento
del nimero de;l[olz’culoq antrales dispuestos en la periferia, uno de
los criterios diagnosticos para el SOP segun el consenso de
Rotterdam. Fuente: Diplomado Meédico, Sindrome de ovario
oliquistico. Disponible en:

ttps://diplomadomedico.com/sindrome-ovario-poliquistico/

> Proteccion Endometrial y Control
del Ciclo: Los ACO de baja dosis son
la primera linea. Alternativamente,
progestagenos ciclicos.

- Hiperandrogenismo: ACO vy/o
agentes antiandrogénicos como la
espironolactona.
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Infertilidad: El Letrozol es el
inductor de la ovulacion de primera
linea, superior al clomifeno. Opciones
de segunda linea incluyen
gonadotropinas y FIV.

* Insuficiencia Ovarica Prematura (IOP):

o

TRH: Critica y debe continuarse hasta
la edad promedio de la menopausia
natural (~51 anos) para mitigar el
riesgo de osteoporosis, enfermedad
cardiovascular y deterioro cognitivo.

Salud  Osea: Monitoreo con
densitometria 6sea (DEXA) y asegurar
una ingesta adecuada de calcio y
vitamina D.

Fertilidad: LLa donacion de ovocitos
ofrece la mayor tasa de éxito.

Apoyo Psicologico: Esencial para
manejar el impacto emocional del
diagnostico.

e Hiperprolactinemia:

o]

Tratamiento Médico: Los agonistas
dopaminérgicos (Cabergolina es
preferida por su eficacia vy
dosificacion semanal) son el
tratamiento de eleccion para casi
todos los prolactinomas.

Cirugia (Transesfenoidal): Reservada
para tumores resistentes a la
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medicacion, apoplejia o compresion
severa del quiasma optico.

Consecuencias a Largo Plazo de la Amenorrea
no Tratada

Ignorar la amenorrea tiene implicaciones serias
para la salud:

Salud  Osea: El  hipoestrogenismo
prolongado (en AHF, IOP) causa una
pérdida acelerada de densidad mineral
osea, llevando a la osteoporosis y un riesgo
elevado de fracturas por fragilidad.

Salud Cardiovascular: El estradiol tiene
efectos protectores a nivel vascular. Su
deficiencia cronica se asocia con disfuncion
endotelial, perfiles lipidicos desfavorables y
un mayor riesgo de enfermedad
cardiovascular a largo plazo.

Salud Endometrial: En estados de
anovulaciéon crénica con produccion de
estrogenos sin la  oposicion de la
progesterona (como en el SOP), el
endometrio prolifera sin control,
aumentando el riesgo de hiperplasia
endometrial y adenocarcinoma.

Infertilidad: Es la consecuencia mas obvia,
pero la causa subyacente determina el
pronostico y las opciones de tratamiento.

Impacto Psicologico: La amenorrea puede
afectar la identidad femenina, la imagen
corporal y generar ansiedad y depresion,
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especialmente cuando se asocia con la
infertilidad.

Conclusion

La amenorrea es una encrucijada diagnostica que
exige curiosidad intelectual y empatia clinica. Su
correcta evaluacion revela un panorama
completo de la salud de una mujer, mucho mas
alla de su funcion reproductiva. Un abordaje
sistematico, basado en una sélida comprension de
la ﬁsmpatologla del eje HHO, permite identificar
con precision la causa subyacente El manejo, a su
vez, debe ser holistico e individualizado,
enfocado no solo en la restauracion de un ciclo
menstrual, sino en la proteccion de la salud o6sea,
cardiovascular y metabdlica, y en el apoyo a la
paciente para que alcance sus metas de vida, ya
sean reproductivas o personales, con la mejor
calidad de vida posible.
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Embarazo Ectopico Roto
Jenniffer Daniela Arellano Briones

Introduccion

El embarazo ectopico (EE), definido como la
implantacion y desarrollo del blastocisto fuera de
la cavidad endometrial, es una de las condiciones
mas desafiantes en ginecologia. Si bien representa
solo el 1-2% de todas las gestaciones, es una causa
principal de morbimortalidad materna durante el
primer trimestre. La manifestacion mas grave de
esta patologia es el embarazo ectépico roto (EER),
una emergencia quirurgica que puede llevar a
una hemorragia intraabdominal potencialmente
mortal.

A pesar de los avances en el diagnostico precoz, la
tasa de ruptura sigue siendo alta, lo que subraya la
necesidad de un alto indice de sospecha y un
manejo rapido. Este capitulo aborda de manera
integral el embarazo ectépico, desde su
diagnostico en la paciente estable hasta el manejo
de la emergencia en la paciente inestable, con un
enfoque en las estrategias terapéuticas actuales, la
estabilizacion hemodinamica y la consideracion
de la fertilidad futura.

Epidemiologia

El embarazo ectopico complica
aproximadamente el 1-2% de todas las gestaciones
reconocidas. De estos casos, se estima que entre el
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15% y el 20% evolucionaran hacia la ruptura,
siendo esta la principal causa de muerte materna
relacionada con el embarazo en el primer
trimestre. La incidencia de EE ha mostrado una
tendencia al alza en las ultimas décadas, un
fenomeno atribuido en parte al aumento de las
infecciones de transmision sexual (ITS), la cirugia
tubarica y el uso de técnicas de reproduccion
asistida (TRA).

Si bien la mortalidad ha disminuido gracias a las
mejoras en el diagnéstico por ecografia
transvaginal y la medicion seriada de la
gonadotropina coridnica humana (hCG), el EER
sigue siendo una amenaza vital. Los datos
recientes indican que la tasa de letalidad es
significativamente mayor en entornos de bajos
recursos, donde el acceso a diagnoéstico temprano
y a intervencion quirurgica de emergencia es
limitado.

Etiologia y Factores de Riesgo

La etiologia del EE es multifactorial, pero el
mecanismo subyacente comun es el transporte
anormal del embrién a través de la trompa de
Falopio. Cualquier condicion que altere la
anatomia o la motilidad tubarica puede
predisponer a una implantacion ectépica. El EER
ocurre cuando el crecimiento del trofoblasto
erosiona los vasos sanguineos de la trompa,
superando su capacidad de distension.

Los factores de riesgo son cruciales para la
sospecha diagnostica. La evidencia de los ultimos
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cinco anos ha reforzado la importancia de ciertos
factores y ha matizado el papel de otros.

Tabla 1: Factores de Riesgo Asociados al
Embarazo Ectopico
Odds Ratio
Factor de (OR) Comentarios y Evidencia
Riesgo Aproximad Reciente
o
* El factor de riesgo mas
Embarazo importante.
ectopico 8.0-15.0 . .
: * El riesgo de recurrencia
previo .
es de aproximadamente
10-257%.

* La recanalizacion

tubarica y la

Cirugia salpingostomia previa

tubarica aumentan

previa 4.0 -10.0 | significativamente el
(incluida la riesgo.
esterilizacion) * El fracaso de la ligadura

tubarica también es un
factor importante.

* El dano ciliar y la
formacion de
adherencias por

Enfermedad Chlamydia trachomatis y

Inflamatoria | 2.0 - 5.0 Neisseria gonorrhoeae son

Pélvica (EIP) los principales
mecanismos.

» Multiples episodios
aumentan el riesgo.
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La transferencia de
L multiples embriones, la
Técnicas de p ’

1y estimulacién ovarica y la
Eg};{%ﬁu&cﬁ; 20-4.0 patologia tubarica
subyacente contribuyen
al riesgo.

Dosis-dependiente.
Afecta la motilidad
15-35 [ubaricay lafuncion

Tabaquismo ciliar a través de la
nicotina y otros
compuestos.

Edad materna Asociado con cambios en
avanzada (>35| 1.5-2.5 |la funcion tubarica
anos) relacionados con la edad.
El DIU previene
Uso de eficazmente los

. " mbarazos intr rinos.
Dispositivo . er barazos intrauterinos
. Variable [Si ocurre un embarazo
Intrauterino g
con un DIU in situ, la

(DIU) probabilidad de que sea
ectopico es mayor.

Fuente:\multicolumn{2}{l}{Basado en datos de ACOG Practice
Bulletin No. 198 (2021) y revisiones sistemdticas publicadas entre
2020-2025.}

Fisiopatologia de la Ruptura

La trompa de Falopio, particularmente la
ampolla, no estd preparada para albergar una
gestacion. Su pared es delgada y carece de una
capa submucosa adecuada. La ruptura ocurre
cuando el crecimiento del trofoblasto erosiona
los vasos sanguineos, superando la capacidad de
distension de la trompa. A medida que el
trofoblasto prolifera, invade activamente la
muscularis. Esto, sumado al aumento del tamano
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del saco gestacional y la presion intratubarica por
el sangrado, debilita la integridad estructural
hasta provocar la ruptura, generalmente entre la
6° y la 12° semana de gestacion. El resultado es un
hemoperitoneo que puede conducir a un shock
hipovolémico.

La ruptura es el resultado de una combinacion
de factores:

* Crecimiento Embrionario: El aumento de
tamano del saco gestacional distiende la
trompa hasta su limite elastico.

* Invasion Trofoblastica: La actividad
enzimatica del sincitiotrofoblasto erosiona
la pared tubarica y los vasos sanguineos,
causando  hemorragia  intramural vy
debilitando la integridad estructural.

* Presion Intratubarica: El sangrado dentro
de la luz tubarica aumenta la presion, lo
que contribuye a la ruptura.

La ruptura suele ocurrir entre la 6* y la 12°
semana de gestacion. El resultado es un
hemoperitoneo, una acumulacion de sangre en la
cavidad peritoneal que, si es masiva, conduce
rapidamente a shock hipovolémico.

Cuadro Clinico

La presentacion del embarazo ectopico varia
segun si la trompa se ha roto o no.
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Presentacion del Embarazo Ectopico No Roto
(Paciente Estable): La presentacion clasica
incluye la triada de:

1. Amenorrea: Tipicamente un retraso
menstrual corto.

2. Dolor Abdominal: Generalmente
unilateral, pélvico y de intensidad leve a
moderada.

1. Sangrado Vaginal: Suele ser escaso,
intermitente y de color oscuro (“spotting”).
Presentacion del Embarazo Ectopico Roto
(Paciente Inestable): La presentacion es la de un
abdomen agudo.

 Dolor Abdominal: Es el sintoma cardinal.
Tipicamente es de inicio subito, severo y
generalizado, con defensa muscular e
irritacion peritoneal.

» Signos de Shock Hipovolémico: La
paciente puede presentar taquicardia,
hipotension, palidez y alteracion del estado
mental.

* Dolor Referido al Hombro (Signo de
Kehr): Es wun signo ominoso de
hemoperitoneo significativo por irritacion
del nervio frénico.

* Sincope o Mareo: Son comunes debido a la
hipovolemia.

Diagnostico
» Diagnéstico en la Paciente Estable:
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Pruebas de Laboratorio: La f-hCG cuantitativa
es fundamental. En un embarazo intrauterino
normal, los niveles suelen duplicarse cada
48-72 horas. En un ectépico, el aumento es mas
lento, o los niveles pueden estancarse o
disminuir anormalmente.

Ecografia Transvaginal: Es la modalidad de
imagen de eleccion. Los hallazgos clave son la
ausencia de un saco gestacional intrauterino
con un nivel de B-hCG por encima del "umbral
discriminatorio” (generalmente 1500-2000
mUI/mL), y la posible visualizacion de una
masa anexial compleja. El Doppler color puede
mostrar un ‘"anillo de fuego’, aunque este
hallazgo también puede verse en cuerpos
luteos.

Diagnostico del Embarazo Ectopico Roto
(Paciente Inestable):

El diagnostico es fundamentalmente clinico.
En una paciente en edad fértil con dolor
abdominal agudo e inestabilidad
hemodinamica, el EER debe ser el primer
diagnostico a descartar.

Ecografia en el Punto de Atencion
(POCUS/FAST): En emergencias, un examen
FAST puede confirmar la presencia de
hemoperitoneo en segundos. La identificacion
de liquido libre en el espacio de Morrison o el
fondo de saco de Douglas, junto a una prueba
de embarazo positiva y shock, es suficiente
para justificar una laparotomia de emergencia.
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Pruebas de Laboratorio

Prueba de Embarazo: Una prueba de
embarazo en orina o sangre (3-hCG
cuantitativa) positiva confirma la gestacion.
En el contexto de un EER, el valor
cuantitativo de la B-hCG es secundario a la
estabilizacion de la paciente y no debe
retrasar la intervencion.

Hemograma Completo: Mostrara una caida
en la hemoglobina y el hematocrito,
aunque inicialmente pueden ser normales
debido a la hemoconcentracion.

Pruebas Cruzadas y Reserva de Sangre:
Son mandatorias ante la sospecha de EER.

Estudios de Imagen

Ecografia Transvaginal: Es la modalidad de
imagen de eleccion. En el contexto de un
EER, los hallazgos clave incluyen:

* Ausencia de saco  gestacional
intrauterino con una prueba de
embarazo positiva.

* Liquido libre en el fondo de saco de
Douglas (hemoperitoneo), a menudo
con ecos internos que sugieren la
presencia de coagulos.

* Visualizacion de una masa anexial
compleja, separada del ovario, que
puede o0 no contener un saco
gestacional o un embrion.
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e El Doppler color puede mostrar un
"anillo de fuego" (flujo trofoblastico
periférico), aunque este hallazgo
también puede verse en cuerpos
luteos.

e La combinacion de una prueba de
embarazo positiva, un Utero vacio y
una cantidad significativa de liquido
libre en la pelvis es altamente
predictiva de un EER en una paciente
hemodinamicamente inestable.

El Rol de la Ecografia en el Punto de
Atencion (POCUS): En el departamento de
emergencias, ante una paciente con
sospecha de EER y shock, la ecografia no
debe ser un estudio reglado que retrase el
manejo, sino una herramienta de triaje
inmediato. La realizacion de un examen
FAST (Focused Assessment with
Sonography for Trauma) por parte del
médico de urgencias o del ginecélogo
puede confirmar la  presencia de
hemoperitoneo en segundos. La
identificacion de liquido libre en el espacio
de Morrison (hepatorrenal) o el fondo de
saco de Douglas, en el contexto de una
prueba de embarazo positiva y shock, es
suficiente para justificar una laparotomia de
emergencia sin necesidad de una ecografia
transvaginal detallada que consumiria un
tiempo critico.
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Figura 1. Ecografia FAST mostrando liquido libre en el espacio
hepatorrenal (Morrison). Fuente: Revista (s.f.)

Diagnoéstico Diferencial Ante un cuadro de dolor
abdominal agudo y shock en una mujer en edad
fértil, el EER es el diagnostico principal. Sin
embargo, es fundamental considerar otras
condiciones que pueden presentarse de manera
similar. El diagnéstico diferencial incluye:

* Causas Ginecologicas:

* Torsion Anexial: Dolor subito y
severo. La  ecografia  Doppler
mostrara ausencia de flujo sanguineo
en el ovario afectado.

* Rotura de Quiste Ovarico
Hemorragico: El dolor puede ser
idéntico y también puede causar
hemoperitoneo. Una prueba de
embarazo negativa es la clave para
diferenciarlo.
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» Enfermedad Inflamatoria Pélvica
(EIP) Severa: Generalmente cursa con
fiebre, leucocitosis y flujo cervical
purulento.

e Causas No Ginecologicas:

* Apendicitis Aguda: El dolor suele
migrar a la fosa iliaca derecha y se
asocia con fiebre y sintomas
gastrointestinales. La prueba de
embarazo es negativa.

* Pielonefritis Aguda: Cursa con fiebre
alta, dolor en el flanco y sintomas
urinarios.

Manejo

El manejo del EER es una emergencia quirurgica.
El objetivo primordial es la reanimacion
hemodinamica seguida de la intervencion
quirurgica inmediata para controlar la
hemorragia.

Manejo Inicial y Estabilizacion Hemodinamica

1. Asegurar la Via Aérea, Ventilacion vy
Circulacion (ABC) Evaluar v estabilizar a la
paciente segun los principios del ATLS
(Advanced Trauma Life Support).

2. Acceso Venoso: Establecer dos vias
intravenosas de gran calibre (14-16 G).

3. Fluidoterapia Agresiva: Iniciar la infusion
rapida de cristaloides (solucién salina
normal o Ringer lactato).
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4. Transfusion  Sanguinea: Activar el
protocolo de transfusion masiva si la
paciente presenta shock severo.
Administrar concentrados de hematies O
negativo hasta disponer de sangre
compatible. La transfusion debe seguir una
relacion equilibrada de concentrados de
hematies, plasma fresco congelado vy
plaquetas (idealmente 1:1:1) para prevenir la
coagulopatia.

5. Monitorizacion Continua: Frecuencia
cardiaca, presion arterial, saturacion de
oxigeno y diuresis horaria.

Manejo Quirurgico La cirugia es el tratamiento
definitivo para detener la hemorragia y extirpar
el embarazo ectopico. La eleccion del abordaje
depende de la estabilidad hemodinamica de la
paciente y la experiencia del cirujano.

Figura 2. Vision laparoscopica de un embarazo ectopico tubdrico.
Se observa la severa distension de la trompa, su color violdceo y la
vascularizacion prominente, caracteristicos de una ruptura
inminente. Fuente: Metro Ciencia, “Manejo laparoscopico de un
embarazo ectopico” (s.f)
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e Laparoscopia vs. Laparotomia

* Laparotomia: Es el abordaje de
eleccion en pacientes con
inestabilidad hemodinamica severa
(shock) o cuando la wvisualizacion
laparoscopica es inadecuada debido a

un hemoperitoneo masivo.

 Laparoscopia: Es el abordaje
preferido en pacientes que responden
a la reanimacion inicial. Ofrece las
ventajas de una menor pérdida de
sangre, menor dolor postoperatorio y

una recuperacion mas rapida.

Tabla 2: Comparacion de Abordajes Quirurgicos

en EER
Carac;erlstlc Laparoscopia Laparotomia
Indicacion hemgzcllciileénrficam Edcicrite
Princi hemodinamicament
rincipal ente estable o . o e L
estabilizada
Tiempo Puede ser mayor, Geg;rﬁgn;:;: glas
Operatorio dep?lr;%lﬁilg: dde la control inicial de la
hemorragia
SPerdlrda Menor Mayor
anguinea
Estancia < <
Hospitalaria Mas corta Mas larga
Mas rapida, .
Recuperacion| menor dolor Mas lenta, mayor
: dolor
postoperatorio
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Menor tasa de

Complicacio| infeccién de
nes heriday

adherencias

Mayor riesgo de ileo,
infeccion y
eventracion

Fuente: \multicolumn{2}{l}{Adaptado de las guias del Royal
College of Obstetricians and Gynaecologists (RCOG) (2022) y
estudios comparativos recientes.}

» Salpingectomia vs. Salpingostomia

* Salpingectomia (extirpacion de la
trompa): Es el procedimiento de
eleccion en la mayoria de los casos de
EER. Esta indicada cuando la trompa
esta severamente danada o hay
sangrado incontrolable.

Figura 3. Salpingectomia laparoscopzca Momento en que se
uttliza un dispositivo de energia para coagular y seccionar el
mesosalpinx, un paso crucial para la extirpacion segura de la
trompa afectada. Fuente: Medscape. Salpingo-Oophorectomy:
Overview [Internet]. New York: WebMD LLC; 2024 Nov 18
[citado 2025 Sep 24].
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Salpingostomia (incision en la
trompa para remover el EE):
Raramente es una opcion en el EER
debido al dano tisular extenso y el
alto riesgo de sangrado persistente. El
riesgo de persistencia de tejido
trofoblastico (56-15%) hace que la
salpingectomia sea generalmente mas
segura en una emergencia.

Consideraciones Adicionales

Autotransfusion Intraoperatoria
(Cell Saver): En casos de
hemoperitoneo masivo, el uso de un
recuperador celular permite aspirar,
filtrar y reinfundir la sangre de la
paciente, reduciendo la necesidad de
transfusiones alogénicas.

Manejo de Localizaciones Atipicas:
Las implantaciones en la porcion
intersticial (cornual) o en una cicatriz
de cesarea conllevan un riesgo de
hemorragia catastrofica, pudiendo
requerir resecciones en cuna del
utero o incluso una histerectomia.

Profilaxis con Inmunoglobulina
Anti-D: Toda paciente Rh negativa
debe recibir una dosis de
inmunoglobulina anti-D (300 mcg)
dentro de las 72 horas posteriores a la
cirugia para prevenir la
isoinmunizacion Rh.
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Figura 4. Pieza quirirgica de salpingectomia por embarazo
ectopico. Se aprecia con claridad el saco gestacional ectopico
distendido y con contenido hemorrdgico, junto al segmento de la
trompa extirpado. Fuente: Clinica Ginecologica Abehsera. Imagen
de embarazo ectopico.

Complicaciones y Pronéstico

La principal complicacion del EER es el shock
hipovolémico, que puede llevar a fallo
multiorganico y muerte. Otras complicaciones
incluyen los riesgos asociados a transfusiones
masivas, la coagulopatia y las complicaciones
postoperatorias. El pronostico vital depende
directamente de la rapidez del diagnéstico y la
intervencion.

Fertilidad Futura

La fertilidad después de un EER es una
preocupacion importante. Las tasas de embarazo
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intrauterino posteriores varian entre el 50% y el
80%. La fertilidad futura depende de:

e Estado de la trompa contralateral: Es el
predictor mas importante.

e Antecedentes de infertilidad.

e Formacion de adherencias
postoperatorias.

El riesgo de un embarazo ectépico recurrente es
de aproximadamente 10-25%. Es crucial aconsejar
a estas pacientes que busquen atencion meédica
temprana en futuras gestaciones.

Conclusiones

El embarazo ectopico es una patologia con un
amplio espectro de presentacion, desde hallazgos
sutiles en una paciente estable hasta un shock
hemorragico en el contexto de una ruptura. Un
alto indice de sospecha, apoyado en la medicion
seriada de B-hCG y la ecografia transvaginal,
permite un diagnoéstico temprano y el acceso a
tratamientos conservadores como el manejo
meédico con metotrexato. En casos de ruptura, el
manejo coordinado, la reanimacion
hemodindmica inmediata y la intervencion
quirurgica son las piedras angulares del
tratamiento para salvar la vida de la paciente. El
asesoramiento sobre el prondstico reproductivo y
el riesgo de recurrencia es una parte integral del
cuidado.

58



Bibliografia

1.

Alkatout, I., Honemeyer, U., Strauss, A,
Tinelli, A., Malvasi, A., Jonat, W., Mettler, L.,
& Schollmeyer, T. (2021). Clinical diagnosis
and treatment of ectopic pregnancy.
Obstetrics and Gynecology Survey, 76(11),
651-663.

American College of Obstetricians and
Gynecologists. (2021). Ectopic Pregnancy.
ACOG Practice Bulletin No. 193. Obstetrics &
Gynecology, 131(3), e91-e103.

Crochet, J. R., Bastian, L. A., & Chireau, M.
V. (2023). Management of Ectopic
Pregnancy. JAMA, 329(17), 1493-1494.
Elson, C. J., & Salim, R. (2022). Diagnosis
and management of ectopic pregnancy. Best
Practice & Research Clinical Obstetrics &
Gynaecology, 80, 26-36.

Hanchate, V., U S, K, & K, J. (2022). A 5-year
study of ruptured interstitial ectopic
pregnancies: a single-centre experience.
Journal of Obstetrics and Gynaecology, 42(8),
3624-3629.

Khan, M., Jamil, S., & B-L, S. (2020). Ectopic
pregnancy: A review of the literature.
Journal of the Pakistan Medical Association,
70(Suppl 3), S34-S39.

Moore, C., & Promes, S. (2022). Ultrasound
in pregnancy. In: Tintinallis Emergency
Medicine: A Comprehensive Study Guide, 9th
ed. McGraw-Hill.

Practice Committee of the American
Society for Reproductive Medicine. (2023).
Current recommendations for diagnosis
and management of gestational

59



10.

11.

12.

13.

trophoblastic disease: a committee opinion.
Fertility and Sterility, 120(4), 723-731.

Royal College of Obstetricians and
Gynaecologists.  (2022). Diagnosis and
Management of Ectopic Pregnancy (Green-top
Guideline No. 21). RCOG.

Sullivan, I, & Gaskill, C. (2023).
Intraoperative Cell Salvage in Obstetrics
and Gynecology. Obstetrical & Gynecological
Survey, 78(5), 283-293.

Taran, F. A, Kagan, K. O., Hubner, M.,
Hoopmann, M., Wallwiener, D., & Brucker,
S. (2022). The Diagnosis and Treatment of
Ectopic Pregnancy. Deutsches Arzteblatt
international, 112(41), 693-703.

Varma, R., & Gupta, J. (2021). Tubal ectopic
pregnancy. BMJ Clinical Evidence, 2021,
14.06.

60



Datos de Autores

Estefany Andrea Johnson Ordonez
Médico General Universidad Estatal de
Milagro

Magister en Nutricion y Dietética

Samantha Estefania Rojas Proano

Médico  General Escuela  Superior
Politécnica de Chimborazo

Médico General

Jenniffer Daniela Arellano Briones
Médico Universidad de Guayaquil

61



DECLARACION DE RESPONSABILIDAD Y LIMITACION DE USO
La informacién contenida en esta obra tiene un propoésito
exclusivamente académico y de divulgacion cientifica. No debe, en
ningun caso, considerarse un sustituto de la asesoria profesional
calificada en contextos de urgencia o emergencia clinica. Para el
diagnéstico, tratamiento o manejo de condiciones médicas especificas,
se recomienda la consulta directa con profesionales debidamente
acreditados por la autoridad competente.

La responsabilidad del contenido de cada articulo recae exclusivamente
en sus respectivos autores.

ISBN: 978-9942-7444-3-2

Wissentaal Quito, Ecuador
Septiembre 2025
Editado en Ecuador
Toda forma de reproduccion, distribucién, comunicacién publica o
transformacion de esta obra queda sujeta a autorizacion previa y
expresa de los titulares de los derechos, conforme a lo dispuesto en la
normativa vigente.

97 789942 " 744432




