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RESUMEN

Objetivo: Determinar la prevalencia del Sangrado Uterino Anormal (SUA) en mujeres que
acudieron a la consulta externa de Ginecologia del Hospital de la Mujer de Morelos,
durante el periodo del 01 de enero de 2018 al 31 de diciembre del afio 2019, asi como las
variantes etiol6gicas de presentacion de este, con base en el sistema de clasificacion
PALM COEIN (Pdlipo, Adenomiosis, Leiomiomatosis, Malignidad, Coagulopatia,
Disfuncién ovulatoria, Disfuncion endometrial, latrogénica, No clasificada), clasificar por
etapa reproductiva, conocer los antecedentes obstétricos y promedio de edad de las
pacientes estudiadas, asi como los factores de riesgo asociados al sangrado uterino
anormal.

Descripciéon de la metodologia: se llevo a cabo en el Hospital de la Mujer de Morelos, a
través de un estudio retrospectivo, analitico y observacional. Se seleccionaron
expedientes clinicos de mujeres que acudieron a consulta externa de Ginecologia durante
el periodo comprendido del 01 de enero 2018 al 31 de diciembre del afio 2019, con
diagnostico de SUA, incluyendo aquellos expedientes que contaran con un minimo de 2
consultas en el Hospital de la Mujer, que contaran con estudios de imagen y estudios de
laboratorio. Se excluyeron los expedientes incompletos 0 sin seguimiento en el hospital.
Dentro de las variables analizadas se incluyeron edad, indice de masa corporal, cirugias
uterinas previas, edad de inicio de menarca y menopausia, antecedente de cirugias
uterinas y Diabetes Mellitus tipo II.

Resultados: De un total de 3623 pacientes atendidas en la consulta externa del servicio
de Ginecologia del Hospital de la Mujer, Yautepec, Morelos, entre el periodo enero 2018-
diciembre 2019; 467 expedientes fueron clasificados dentro del grupo de sangrado
uterino anormal, se excluyeron 26 expedientes y se incluyeron 441 expedientes. La
prevalencia del SUA fue de 12.8% y la principal causa etiolégica fue la leiomiomatosis,
con una prevalencia de 53.5%.

Palabras clave: bleeding, PALM-COEIN, SUA, polyps, adenomyosis, leiomyomatosis,
hyperplasia.



ABSTRACT

Objective: To determine the prevalence of Abnormal Uterine Bleeding (AUB) in women
who attended the Gynecology outpatient clinic of the Hospital de la Mujer de Morelos,
during the period from January 1, 2018 to December 31, 2019, as well as the etiological
variants. presentation of this, based on the PALM COEIN classification system (Polyp,
Adenomyosis, Leiomyomatosis, Malignancy, Coagulopathy, Ovulatory dysfunction,
Endometrial dysfunction, latrogenic, Not classified), classify by reproductive stage, know
the obstetric history and average age of the patients studied, as well as the risk factors
associated with abnormal uterine bleeding.

Methodology: It has been made at the Hospital de la Mujer de Morelos, with a
retrospective, analytical and observational study. Clinical records of women who attended
the Gynecology outpatient clinic during the period from January 1, 2018 to December 31,
2019, with a diagnosis of AUB, were selected, including those records that had of 2
consultations at the Women’s Hospital, who were have imaging studies and laboratory
studies. Incomplete records or records without follow-up in the hospital were excluded.
The variables analyzed included age, body mass index, previous uterine surgeries, age at
onset of menarche and menopause, history of uterine surgeries, and Type Il Diabetes
Mellitus.

Results: Of a total of 3623 patients seen in the external consultation of the Gynecology
service of the Hospital de la Mujer, Yautepec, Morelos, between the period January 2018-
December 2019; 467 files were classified within the abnormal uterine bleeding group, 26
files were excluded and 441 files were included. The prevalence of AUB was 12.8% and
the main etiological cause was leiomyomatosis, with a prevalence of 53.5%.

Keywords: bleeding, PALM-COEIN, SUA, SUD, hemorrhage, polyps, adenomyosis,
leiomyomatosis, myomas, fiboromas, coagulopathy, hyperplasia, endometrial, ovarian.
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l. INTRODUCCION

El sangrado uterino anormal, es considerado como una de las causas mas frecuentes de
consulta ginecoldgica, en mujeres en edad reproductiva. Afectando tanto a nivel fisico,
psicolégico y social, lo que interfiere en las actividades cotidianas de estas mujeres y por
lo tanto disminuye su calidad de vida (1).

El SUA ocupa el 18.5% de las consultas Ginecolégicas en Estados Unidos y mas del 20%
en Reino Unido (1), en México se estima que alrededor de 10 millones de mujeres sufren
de SUA y solo 6 millones de ellas buscan atencion medica cada afio (2).

El SUA se presenta principalmente en mujeres en edad reproductiva, rara vez se presenta
previo a la pubertad y decrece su presencia mas alld de la menopausia, la edad
reproductiva mas afectada es entre los 19 y 39 afios, con menor porcentaje de afectacion
en mayores de 40 afos (2).

Representa un problema de salud en la mujer ya que cuenta con una prevalencia
aproximada del 3-30% en las mujeres en edad reproductiva a nivel mundial. Las
manifestaciones pueden variar de moderadas a severas e interferir en la vida cotidiana y
productiva de las pacientes; ademas de incrementar la mortalidad y morbilidad materna
en mujeres embarazadas con antecedente de SUA preexistente (3).

El SUA crénico es el sangrado proveniente del cuerpo uterino que es anormal en
duracién, volumen y/o frecuencia y que ha estado presente en la mayoria de los Ultimos
seis meses. Mientras que el SUA agudo es aquel que se presenta en mujeres en edad
reproductiva, no gestantes, a modo de episodio agudo, con sangrado abundante y que
puede o no producir una descompensacién hemodinamica de la paciente. Representa un
episodio de sangrado que a opiniéon del médico es de la gravedad suficiente como para
requerir una intervencién terapéutica inmediata con el objetivo de prevenir una mayor
pérdida de sangre (4).



1. MARCO TEORICO
Definicién

El sangrado uterino anormal (SUA) es una de las causas mas frecuentes de consulta
ginecoldgica, con una prevalencia mundial del 3-30% en mujeres en edad reproductiva

).

Desde 2005, la Federacion Internacional de Ginecologia y Obstetricia (FIGO), definié el
SUA, como: una variacion aguda o crénica del ciclo menstrual normal, incluidos cambios
en el volumen, regularidad, duracién y/o frecuencia del sangrado (1); y cre6 2 sistemas
para unificar criterios del sangrado uterino anormal:

Sistema 1: Nomenclatura y definiciones de sangrado uterino normal y anormal.
Utilizando 4 parametros para definir el SUA.

Frecuencia: inicio del sangrado menstrual cada 24 a 38 dias.

Regularidad: de acuerdo con la duracién del ciclo, se define como el numero de dias
desde el inicio (dia 1) de un periodo, hasta el inicio (dia 1) del siguiente periodo. La
variaciéon en la duracién depende de la edad, se considera regular:

= Entre 18 y 25 afios: menor o igual a 9 dias

= Entre 26 y 41 afios: menor o igual a 7 dias
» De 42 a 45 afios: menor o igual a 9 dias

En pacientes menores de 18 y mayores de 45 afios es dificil definir, por irregularidades en
los ciclos ovulatorios.

Duracion: el nimero normal de dias de sangrado en un solo periodo menstrual es <8 dias

Volumen: es subjetivo, se define como el volumen de pérdida de sangre menstrual que no
interfiere con la calidad de vida fisica, social, emocional o material de la paciente.
Cuantitativamente normal es <80 mililitros (mL) de pérdida de sangre menstrual por ciclo.
Sangrado Uterino Anormal: alteraciones de los parametros anteriores. Clasificandolo,
ademas, como:

= Agudo: episodio de sangrado en cantidad suficiente para requerir una

intervencidn urgente para evitar mayor pérdida sanguinea.
= Cronico: alteraciones en frecuencia, regularidad, duracion y/o volumen

durante al menos la mayor parte de los ultimos seis meses (2).



Sistema 2: Clasificacion de causas potenciales de sangrado uterino anormal PALM-
COEIN en los afos reproductivos.
Clasifica al sangrado uterino anormal en 9 categorias de acuerdo con sus causas.
Dividiéndose en 2 grupos (3):

= Estructurales: Pdlipo, Adenomiosis, Leiomiomatosis, Malignidad e

hiperplasia

» No estructurales: Coagulopatia, Disfuncion Ovulatoria, Disfuncion

Endometrial, latrogénica, No clasificada.



Polipos endometriales

Son neoplasias endometriales, de tamafio variable, de milimetros a centimetros, pudiendo
ser sésiles o pedunculados (4). Son lisos, esféricos o cilindricos. (5). Estan compuestos
de 3 elementos principales: glandulas endometriales, estroma y vasos sanguineos (4). Se
pueden encontrar en edad reproductiva y postmenopausica. Sin embargo, los mas
prevalentes se encuentran entre los 40 y 49 afos.

Epidemiologia:

Se estima que el 10 % de la poblacion femenina puede tener pdélipos endometriales(6). En
2009, Dreisler y colaboradores, reportaron que el 82% de las mujeres que tenian polipos
verificados por histopatologia fueron asintométicos (5).

Patogenia:

Hay varias teorias relacionadas con su origen (5):

Aumento de la concentraciéon de los receptores de Estrogenos (RE), predominantemente
RE-alfa, con disminucion en la expresion de los Receptores de Progesterona (RP) Ay B.
Aumento en la expresion del marcador linfoma-2 de células B (Bcl-2 [inhibidor de la
apoptosis]) en la fase proliferativa de los pdlipos, que lleva a una falla de los pdélipos para
sufrir una apoptosis ciclica y por consiguiente no eliminarse durante el ciclo menstrual (5).

Sobreexpresién de Ki67 en los pélipos endometriales, que se asocia con SUA. Su
deteccion, puede predecir la continuacion del SUA después de la polipectomia (7).

Factores de riesgo:

Estados hiperestrogénicos endégenos y aumento en su administracion exégena. El uso
de Tamoxifeno; Mc Gurgan y colaboradores, observaron que el uso de tamoxifeno
disminuye los niveles de RE y aumentan los niveles de RP en estos pélipos, y disminuye
el nivel de células apoptéticas (6). Las mujeres posmenopausicas en terapia de
reemplazo hormonal, tienen mayor incidencia de poélipos endometriales, debido a la
estimulacion continua del endometrio por estrégenos (4).

Obesidad: dado que incrementa la produccién de estrégenos enddgenos a través del
aumento de los niveles de que convierte los andrégenos de la grasa en estrogenos.
Incremento en el nimero de mastocitos y ciclooxigenasa 2 (COX 2), mediadores de
inflamacioén, que resulta en la formacion de nuevos vasos sanguineos y crecimiento de
tejido (6).

Aumento en el Factor de Crecimiento del Endotelio Vascular (VEGF) y Factor de
Crecimiento de Fibroblastos Basico (bFGF) (6).

Clinica:
Sangrado: 68% de las mujeres con polipos a presentan sangrado uterino anormal. Puede

deberse a la congestion del estroma dentro del pdélipo que conduce a estasis venosa y
necrosis apical (5).



Subfertilidad: Los pdlipos se encuentran entre los principales factores que contribuyen a
la subfertilidad y la pérdida gestacional recurrente. Se consideran la causa mas comun de
subfertilidad, dentro de las anomalias uterinas estructurales (6), con una incidencia del 1.9
al 24% (5). También se estima que son los mayormente detectados en pacientes con
fallas recurrentes de implantacion después de la Fertilizacion in vitro (FIV) (6). Se
desconoce la causa especifica que lleva a la subfertilidad (4). Yanaihara y colaboradores
concluyeron, tras un estudio retrospectivo que “la ubicacién de los podlipos endometriales,
pueden influir en las tasas de embarazo espontaneo y en el desenlace de la fertilidad”;
sugiriendo una interferencia mecénica con el transporte de espermatozoides o
implantacién embrionaria. Otros estudios demuestran un aumento en la concentraciéon de
glicodelina (glucoproteina que inhibe la union espermatozoide-ovocitos y actividad de las
células Natural Killers (NK) (8)) en el periodo periovulatorio (cuando los niveles de
glicodelina uterina deberian estar ausentes o muy bajos) (6).

Diagnéstico
Se puede evidenciar macroscépicamente la presencia de polipos endometriales, a través
de diferentes estudios de imagen.

Ultrasonido (US) transvaginal: se observa una imagen hiperecogénica de contornos
regulares. Con una sensibilidad del 9-96%, especificidad del 53-100%. Valor Predictivo
Positivo (VPP) de 75-100% y valor Predictivo Negativo (VPN) de 87-97% para el
diagnoéstico de polipos endometriales (5). Al afiadir Doppler color, se incrementa la
prevision diagnostica (4), con una sensibilidad del 97%, mientras que la especificidad del
95%. Ademas, se observa la imagen caracteristica de vaso Unico alimenticio al p6lipo en
estudio.

US con infusién de solucién salina: es el estdndar de oro para el diagnostico de pélipos
endometriales (5), debido a que aumenta el contraste de la cavidad endometrial, lo que
permite mejorar el tamafio de visualizacién, ubicacion y otras caracteristicas de los
poélipos endometriales.

Histeroscopia diagnostica: a través de la visualizacion directa del pdlipo endometrial (9).
Sin embargo, ninguno de los métodos de imagen puede dar un diagndstico definitivo, este
debe ser confirmado a través de un estudio histopatologico (5), mismo que se puede
realizar a través de una histeroscopia quirtrgica/terapéutica (9).

Tratamiento:

El tratamiento va a depender de la sintomatologia y potencial de malignidad asociado (4).
Manejo conservador: puede considerarse manejo expectante en pacientes asintomaticas,
en quienes se ha hecho un diagndstico incidental ante una técnica de imagen por otra
causa (4).

Polipectomia histeroscépica: es el estdndar de oro del tratamiento quirdrgico, se puede
hacer mediante las diferentes técnicas de reseccion. Dentro de sus multiples ventajas,



destacan: Reseccion completa del pdlipo bajo visién directa, observacion y biopsia de
cualquier otra lesion sospechosa, baja tasa de complicaciones, menor tiempo de
recuperacion (10).

Cirugia radical: histerectomia total radical, Solo ante pacientes con datos de malignidad,
no justificada en otras circunstancias (5).



Adenomiosis

La adenomiosis se caracteriza histolégicamente, por la presencia de tejido endometrial
dentro del estroma del miometrio, con una profundidad minima de 2.5 mm, rodeado por
hiperplasia de musculo liso (12, 17).

Descrito por Rokitansky en 1860, bajo el término “Cystosarcoma Adenoides Uterinum”,
Von Recklinghausen en 1896 y Cullen en 1908 describieron patologias similares. En
1925, Frankl designé como “Adenomyosis Uteri’. En 1972, Bird, definié por primera vez
el término de Adenomiosis, como “La invasion benigna del endometrio en el miometrio,
produciendo un Utero difusamente agrandado que exhibe microscopicamente glandulas
endometriales y estroma ectopicos, no neoplasicos, rodeados de el miometrio hipertréfico
e hiperplasico” (13, 19).

Epidemiologia:
La prevalencia reportada varia ampliamente de 5 a 70%, con una media de 20 a 30%
(16,19).

La prevalencia estimada entre pacientes histerectomizadas, en los ultimos 50 afios oscila
entre 8.8 y 61.5% (12). En un estudio realizado en el Reino Unido con 985 mujeres, en
donde se realizaron ultrasonidos transvaginales por clinica de sangrado, dolor pélvico e
infertilidad, la prevalencia de adenomiosis fue del 20,9% (12).

Patogenia:
No se conoce de manera especifica la patogenia de la adenomiosis, sin embargo, existen
diferentes teorias acerca de su origen:

Invaginacion de la capa basal del endometrio hacia el miometrio: Se ha propuesto que, a
través de un mecanismo de lesion y reparacion tisular, llamado lesion y reparacion de
tejidos “TIAR”, por sus siglas en inglés (Tissue Injury and Repair) (18), las células
endometriales alteradas invaden el miometrio, estableciendo lesiones adenomiéticas
ectdpicas e hipotrofia del miometrio con disfuncién de los miocitos (14,20).

Microtraumatismo de la interfase endometrial-miometrial: Se considera que este
traumatismo, es el resultado de la actividad peristéltica uterina ciclica continua, a lo
largo del ciclo reproductivo. El estradiol endometrial juega un papel importante
para el aumento en la peristalsis y el microtrauma después de la TIAR (14). De
forma tal, que los estados hiperestrogénicos en le endometrio eutdpico estimulan
la peristalsis uterina en la interfase endometrial-miometrial (a través de los
receptores de estrégenos y oxitocina), que llevan a tensibn mecénica excesiva y
repetida de los miocitos y fibroblastos, induciendo al microtrauma. A su vez, se
activa el proceso TIAR, que promueve un estado proinflamatorio mediado por
prostaglandinas e interleucinas, que facilitan la produccion local de estradiol (a
través de STAR y P450), volviendo un estado ciclico, con hiperperistalisis, lesion y
reparacion de tejido, autotrauma, lesion de la interfase, que facilita la invaginacion
del endometrio hacia el miometrio (18).



Metaplasia de novo: Durante el desarrollo y la fusién del conducto Milleriano, algunos
restos del tejido embrionario pueden quedar en el miometrio. Los restos Miillerianos
pueden sufrir cambios metaplasicos en el miometrio adulto, lo que conduce al
establecimiento de tejido endometrial ectépico de novo (20).

Invasion de afuera hacia adentro: El flujo menstrual retrogrado puede infiltrarse en la
serosa uterina y penetrar en el miometrio externo, para convertirse en implantes
endometriales intramiometriales (14). Esto apoyado en una mutacion del gen KRAS; los
fragmentos epiteliales glandulares con una mutacion KRAS son mas propensos a
sobrevivir una vez atrapados en el miometrio (13).

Factores de riesgo:

El factor de riesgo principal descrito en la literatura es la multiparidad, por el riesgo de
ruptura de la linea miometrial-endometrial (12,17). Sin embargo, en contraparte, se ha
considerado como factor protector para la adenomiosis a la lactancia materna, dado que
se relaciona con la anovulacién (12). De acuerdo con un estudio publicado en México en
2018, el antecedente de un embarazo mayor a 22 semanas de gestacién condiciona un
factor de riesgo significativo (17).

Menarca temprana: debido a una mayor exposicién estrogénica a temprana edad (12).

Antecedentes de legrados, cesareas o cirugias uterinas, promueven una disrupcion en la
interfase endometrial-miometrial, lo que promueve el desarrollo de tejido endometrial
ectopico (14).

En un estudio desarrollado en Nueva York, en pacientes con realizacion de histerectomia,
se encontré mayor prevalencia de adenomiosis en mujeres negras, en comparacion con
latinas, mientras que ser latina, confiere un mayor riesgo, en comparacion con las mujeres
blancas, de acuerdo con una cohorte en California, con més de 80,000 pacientes (12).

Estados hiperestrogénicos: se ha observado aumento en los niveles de estradiol (E2) en
sangre menstrual de mujeres con adenomiosis, en comparacion con los niveles de sangre
periférica. Resultado de una mayor aromatizacion local y disminucién del metabolismo
local de los estrégenos en endometrio eutépico y ectépico (20). Dentro de los estados
hiperestrogénicos podemos encontrar ciclos menstruales cortos (12), se ha observado a
través de diferentes estudios, que mujeres con ciclos menores a 21 dias, tienen un riesgo
mayor de presentar adenomiosis.

Clinica:
30% de las pacientes, cursan asintométicas (19). Entre los signos y sintomas mas
representativos, se encuentran:

Sangrado: es el principal sintoma, causado por el aumento del volumen total de las
glandulas endometriales en el utero y por la hipervascularizacion del miometrio



secundario a la presencia de las glandulas ectépicas (18). Se ha observado que la
invasion miometrial esta relacionada de manera directa con la intensidad del sangrado
(16).

Dismenorrea: resulta del aumento de prostaglandinas a nivel local, aumento de la
peristalsis y mayor numero de receptores de oxitocina (19).

También se han relacionado sintomas como dispareunia, dolor pélvico, disuria, nicturia y
tenesmo vesical.

Diagnéstico:

A la exploracion fisica se puede palpar un Gtero aumentado de tamafio o con mayor
sensibilidad (11). Sin embargo, clinicamente no se puede determinar el diagnéstico, ante
la sospecha, se deben solicitar estudios de imagen.

US endovaginal: se pueden observar las lesiones adenomiéticas como focales y difusas,
dependiendo de su distribucion (15). Se han descrito caracteristicas ultrasonogréficas de
la adenomiosis: estrias y/o nddulos ecogénicos que se observan en la zona de union
(endometrio-miometrio) (21); quistes miometriales de entre 1 y 5 mm (16); engrosamiento
miometrial simétrico o asimétrico, focal o difuso, donde se puede observar un
agrandamiento uterino; estrias intramiometriales lineales hipoecoicas, que dan aspecto de
“persianas venecianas”, imagen no especifica, dado que también se observa en
leiomiomas intramiometriales (15, 21); con Doppler color, se observa aumento del nimero
de vasos, que penetran a lo largo del miometrio (16, 17).

Resonancia Magnética (RM): Se realiza en T2 y se puede visualizar una imagen
engrosada hipointensa en la zona de union, entre 8-12 mm de espesor, con mayor
confiabilidad si es mayor de 12 mm. Se pueden ver, ademas, focos hiperintensos en el
espesor del miometrio (glandulas adenomidticas) (15).

Histeroscopia: puede realizarse biopsias miometriales histeroscépicas, cuya baja
especificidad (78.4%) y sensibilidad (54.32%), no resultan confiables para diagnéstico de
adenomiosis (17,19).

Estudio histopatoldgico: es el estudio diagnéstico definitivo, sin embargo, sélo puede
realizarse tras la histerectomia terapéutica (17).

Tratamiento:

Clasicamente la histerectomia ha sido el tratamiento definitivo de este padecimiento, sin
embargo, en los ultimos afios se ha propuesto tratamiento médico conservador, en
mujeres que desean preservar su fertilidad, como primera opcion terapéutica. El objetivo
del tratamiento médico es disminuir la produccion enddégena de estrégenos e inducir la
diferenciacion endometrial con progestagenos (19).



Dispositivo Intrauterino con Levonorgestrel (DIU-LNG): se asocia a decidualizacion del
endometrio y la disminucion de sangrado y dismenorrea (19). En un estudio controlado
aleatorizado publicado en 2008, SiHyun Cho y colaboradores concluyeron, que el DIU-
LNG comparado con la histerectomia, mostré niveles similares de hemoglobina y mejor
calidad de vida con DIU-LNG, sin embargo, el tamafio uterino se redujo hasta después de
2 afos del uso del dispositivo (18).

Moduladores Selectivos de los Receptores de Progesterona: entre estos encontramos al
acetato de Ulipristal, que actla sobre dichos receptores en el tejido del miometrio y el
endometrio e inhibe la ovulacion, controlando el sangrado (22). Otros, como la
mifepristona mejoran la dismenorrea y pueden reducir los focos adenomiéticos (18).

Progestagenos: disminuyen el volumen del sangrado debido a la decidualizacién y la
atrofia endometrial (18,19), hay una disminucion de la produccién endégena de estradiol,
por tanto, suprime los efectos tréficos del estradiol, tanto en el endometrio eutépico como
en el ectopico.

Andlogos de la Hormona Liberadora de Gonadotropina (GnRH): suprimen la funcion
ovarica e inducen a un estado de hipoestrogenismo, aunado a la supresién de la reaccion
inflamatoria en los tejidos, la angiogénesis y la proliferacion celular en pacientes con
adenomiosis (19).

Embolizacidn selectiva de la Arteria Uterina (EAU): se han evidenciado buenos resultados
en los casos de adenomiosis sintomatica (19), principalmente en sangrado y dismenorrea.
Sin embargo, no hay modificaciones en cuanto a las lesiones adenomiéticas, de acuerdo
con un estudio prospectivo realizado entre 2015 y 2019 (23).

Manejo quirdrgico:

La opcién diagnéstica y terapéutica que hasta el momento ha demostrado ser la Unica
eficaz, es la histerectomia. Sin embargo, se han desarrollado técnicas quirdrgicas
conservadoras, tales como reseccién histeroscopica, cito reduccibn miometrial por
escisiobn o electrocoagulacién (20), adenomiomectomia abierta o laparoscépica, en
pacientes con deseo de preservar la fertilidad (23).
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Leiomiomatosis

También conocidos como fibromas o miomas, los leiomiomas uterinos, son los tumores
sélidos ginecoldgicos benignos mas frecuentes (28). Considerdndose una de las
principales causas de consulta ginecolégica. Histolégicamente, estan formados por matriz
extracelular, colageno, fibronectina y proteoglicanos (24).

Epidemiologia:

Se estima que hasta el 70% de la Poblacion femenina es portadora de Leiomiomatosis
(31), de las que, alrededor del 20% de las pacientes van a permanecer asintomaticas
(24). Con una incidencia del 40% en mujeres en edad reproductiva (32).

De acuerdo con Giuliani, la prevalencia de la leiomiomatosis uterina, varia de acuerdo con
la poblacion estudiada en los diferentes paises, etnia, edad y otras comorbilidades, entre
un 4.5 a 68.6% (28). Con mayor afectacion a la raza afroamericana en comparacion con
las caucasicas (31). Segun una cohorte realizada en Estados Unidos, es de 50% en
mujeres afrocaribefias y 35% en las caucasicas (35).

Bird y colaboradores, realizaron un estudio en Estados Unidos, en el que se comparo la
incidencia de Leiomiomatosis uterina a través de imagen ultrasonografica en mujeres
negras y blancas, observando una incidencia de mas del 80% en mujeres de ascendencia
africana, contra un 70% en mujeres blancas (28).

Patogenia:

La leiomiomatosis se considera una patologia multifactorial, dado que no hay un solo
mecanismo fisiopatolégico que describa su origen, encontrando alteraciones genéticas,
citogenéticas, asi como en factores de crecimiento (24), que en conjunto llevan al
desarrollo de estas tumoraciones.

Genética:

Con base en la literatura, se ha observado que, en sindromes familiares de miomatosis
uterina, la mutacibn mas relevante es la deficiencia de fumarato hidratasa (FH), que
predispone a la aparicién de multiples fibromas uterinos (24, 32).

‘Hasta el 52-80% de las pacientes con miomatosis uterina, presentan mutaciones
somaticas en el exén 2 del gen subunidad 12 del complejo mediador (MED12), que regula
el proceso de la transcripcion a través de ARN polimerasa Il (32, 33, 34)”; otros genes que
han sido asociados con la aparicion de miomas, es el coldgeno 4A5 (COL4A5) y el grupo
de alta morbilidad AT-hook 2 (HMGA2) (32), este Ultimo, sin expresion en el miometrio
sano; tomando esto como base, Calaf y colaboradores evaluaron que tras antagonizar al
gen HMGAZ in vitro, hay disminucién de la proliferacion celular en el leiomioma (24). De
acuerdo con Zeng, y Sozen, la expresién de los genes supresores CUX1 (cut like
homeobox) y MAC25, respectivamente, estan reducidos en el tejido leiomiomatoso (35).

Anomalias citogenéticas:

Alrededor del 40-50% de los miomas presentan este tipo de anomalias, que pueden ir
desde traslocaciones, deleciones o reordenamientos de los cromosomas, que llevan a
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una desregulacion de mecanismos dependientes de estrégenos, que modifican el
potencial de crecimiento del tumor (31,35).

Factores de crecimiento

Factor de crecimiento epidérmico (EGF): utilizado por la progesterona para estimular la
actividad mitética del mioma, este factor es sintetizado por las células miometriales,
aumenta el nimero de mitosis del endometrio, ovarios y miometrio, con mayor actividad
durante la fase lutea en el tejido del fibroma (27,35).

Factor de crecimiento tipo insulina 1 (IGF-1) y factor de crecimiento tipo insulina 2 (IGF-2):
presentes hasta en 200% mas en los miomas que en el miometrio sano. El IFG-1,
principalmente, participa en el crecimiento normal del miometrio, por lo que su incremento
o0 alteracion en las vias de sefializacion, contribuye al crecimiento desregulado del fibroma
(31,33).

Factor de crecimiento fibroblastico (FGF-2): causa un aumento de la transcripcion de su
ARN mensajero en la matriz extracelular del tejido fibromatoso, dado que es un factor
encargado, entre otras acciones, de la anigiogénesis y proliferacion celular, podria
intervenir clinicamente en el sangrado secundario a miomatosis (32,33).

Factor de crecimiento transformante B (TGF-B): factor regulador del crecimiento celular,
que estimula o inhibe la proliferacion de las células musculares lisas. Los analogos de la
GnRH, actian a nivel de este factor, inhibiendo su sefalizacién y por consiguiente, la
proliferacion celular a este nivel (35).

Factor de crecimiento del endotelio vascular A (VEGF-A): es el factor angiogénico mas
selectivo, interviniendo en la angiogénesis tanto de tejidos normales como tumorales, los
fiboromas, presentan una sobreexpresiéon de este factor (33).

Ciclinas: son reguladores del ciclo celular; en las diferentes fases del ciclo celular, a través
de proteina-cinasas dependientes de ciclinas (CDK). Los leiomiomas, presentan una
sobreexpresion de ciclinas, especificamente se encuentran incrementadas la GAl, E y
CDK2, en comparacién con miometrio sano (31).

Estrogeno y Progesterona: se ha demostrado, que los leiomiomas son dependientes
hormonales, al presentar mayor clinica en mujeres en edad reproductiva, mientras que
tanto el tamafio tumoral, como la funcionalidad disminuyen tras la menopausia (35),
siendo el embarazo un factor de riesgo para el crecimiento de estos, mientras que
pacientes sometidas a tratamiento con analogos o antagonistas de la GnRH disminuyen
su presentacion (24,34). En modelos experimentales animales se ha observado una
mayor expresion del gen receptor de estrégenos y progesterona (en sus 2 variantes de
receptores PR-A y PR-B, con mayor afinidad a este ultimo), en los fiboromas que en el
miometrio normal. Actuando los estrogenos como agentes inductores del crecimiento
celular, por supresién de la funcién del gen p53 (34), o tras activacion del receptor ATP
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sensible a los canales de potasio; mientras que la progesterona, estabiliza positivamente
el indice mitético, al regular la concentracién de proteinas implicadas en la proliferacion
celular, como la Bcl-2 (proteina anti apoptética), interactlia con factores de crecimiento,
como el endotelial vascular VEGF (mitdgeno) y el transformante TGF-B3, para inducir el
crecimiento de los miomas (24, 35).

Desarrollo tumoral:

Dentro de los principales factores predisponentes para el inicio del desarrollo tumoral, se
encuentran, factores locales como la hipoxia, contracciones miometriales durante la
menstruacién, embarazo y parto (32). Favoreciendo de esta manera, el crecimiento y
proliferaciébn de miofibroblastos, un tipo de células especializadas, que aparecen como
mecanismo de lesién-reparacion de los tejidos (31), cuya funcidén es producir proteinas en
la matriz extracelular, para reparar las lesiones y mantener la integridad funcional de
organosl/tejidos, que posteriormente, desaparecen por apoptosis (31,32), cuando existen
mecanismos que interfieren con el ciclo celular normal de los miofibroblastos (factores de
crecimiento, alteraciones genéticas), o existen estimulos constantes (inflamacion local),
que llevan a una mayor proliferacion celular, se conduce a una produccién excesiva de
ECM vy desarrollo de fibrosis. En el caso de los miomas, los precursores de los
miofibroblastos son los fibroblastos, células madre y miocitos, estos Ultimos, con gran
namero de receptores de estrégenos y progesteronas, lo que lleva a la proliferacion
constante del tejido. Sin embargo, el papel decisivo en el inicio del crecimiento tumoral y
la aparicion de diferentes tipos de leiomiomas, son determinado por factores genéticos
(32).

Factores de riesgo:

Tener un familiar de primer grado con Leiomiomatosis, incrementa 2.5 veces el riesgo de
desarrollar fibromas, con un incremento de hasta 5.7 veces, cuando el familiar lo
desarrollé antes de los 45 afos (24).

El uso de hormonas esteroideas exdgenas: Estrdgenos y progesterona, conlleva a un
mayor crecimiento y proliferacion del tejido fibromatoso, las disfunciones ovaricas que
llevan a estados hiperestrogénicos promueven la aparicién de Leiomiomatosis (24, 32). El
inicio de menarca temprana causa una mayor exposicion estrogénica (12,33), que podria
desencadenar una prematura aparicion de leiomiomas.

Clasificacion:

A partir de 2018, la FIGO propone una nueva clasificacion para estos tumores, importante
para la planeacién del tratamiento médico o quirurgico (1,2, 26):
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Clinica

Alrededor del 20-30% de las pacientes con miomatosis uterina permanecen asintoméaticas
(24), siendo el diagnéstico un hallazgo imagenolégico por otras causas. En aquellas que
presentan sintomas, van a depender de la localizacion y tipo de mioma, las diferentes
formas clinicas de presentacion; el principal motivo de consulta, secundaria a
leiomiomatosis, son alteraciones en el sangrado menstrual.

Sangrado: es el principal motivo de consulta, entre el 30 y 70% de mujeres portadoras de
miomas, presentdndose alteraciones tanto en la frecuencia, regularidad, duracién y
volumen del sangrado menstrual (1), lo que afecta la calidad de vida de las pacientes,
quienes incluso, pueden llegar a presentar datos de bajo gasto, por anemia crénica
secundaria (24). Cabe destacar, que las caracteristicas del sangrado son independientes
del tamafio, volumen y localizaciébn de los miomas, siendo més bien dependientes de
factores angiogénicos e inflamatorios (31).

Dolor pélvico: este dolor, generalmente cronico, puede ser por efecto de compresién que
ejerce el mioma sobre los 6rganos adyacentes, acompafandose también de distension
abdominal e incluso estrefiimiento, de acuerdo con el volumen y localizacion del mioma
(24).

Infertilidad: se estima que hasta 15% de las mujeres portadoras de miomas, presentan
infertilidad, con incremento en la tasa de abortos por la distorsion que causan a la cavidad
endometrial principalmente. Existen otras alteraciones para lograr la fertilidad, tales como:
aumento de la distancia en el viaje del esperma para alcanzar las trompas uterinas u
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obstruccién del ostium tubérico, alteracion en el trasporte de los gametos, alteracion en el
aporte sanguineo al endometrio, que afecta la implantacion (35).

En caso de lograrse un embarazo, la miomatosis uterina se asocia con efectos adversos,
como: sangrados en el primer trimestre de la gestacion, rotura prematura de membranas,
presentacibn anormal, desprendimiento prematuro de placenta, placenta previa,
restriccion del crecimiento intrauterino, parto pretérmino y mayor indice de cesareas (28).

Diagnostico

En el caso de las pacientes con miomatosis uterina, la clinica es imprescindible para
iniciar con una sospecha diagndstica, dado que se puede apreciar cambios significativos a
la exploracion bimanual, encontrando, en su mayoria, un Utero aumentado de tamafio,
con bordes irregulares, en el caso de los miomas subserosos o intramurales. En otros
casos, el diagnostico es Unicamente hallazgo imagenoldgico al realizar un estudio por otra
causa.

US: es el estudio inicial que se realiza en la mayoria de las pacientes (27), puede
realizarse via abdominal, sin embargo, se incrementa la sensibilidad con el ultrasonido
endovaginal, siendo hasta del 85 al 100% en miomas mayores de 3 cm, y una
especificidad del 87-98%. La limitacion de la ecografia, radica en Gteros de gran tamafio o
con multiples miomas, para la localizacion exacta de los mismos (24,35).

Histerosonografia: mejora el rendimiento de la ecografia para la valoracion de los
miomas, sobre todo los de tipos 0, 1y 2, mejorando la calidad de la imagen si se combina
con ecografia 3D. la histerosonografia por si sola tiene una sensibilidad estimada en 94%
y una especificidad del 98% (27,35).

Histeroscopia: debe ser considerada como un complemento del estudio ecografico
cuando se sospecha un mioma intracavitario. Con muy buena sensibilidad para diferenciar
un polipo de un fibroma. Con una sensibilidad y especificidad del 100%.

RM: Las imégenes de RM, permiten precisar la localizacién de los miomas, su numero y
tamafio, es el estdndar de oro para establecer el mapeo exacto de los miomas, mas aun,
si son numerosos. Permite hacer el diagnéstico diferencial con otras patologias
estructurales como la adenomiosis, leiomiosarcoma y las masas anexiales (30,35). Se
estima una sensibilidad del 100% con una especificidad del 91%.

Tratamiento

Historicamente, se ha observado que el manejo definitivo de la leiomiomatosis uterina es
la histerectomia, sin embargo, con el desarrollo de nuevos farmacos y tecnologia
quirargica, podemos hablar de otras opciones terapéuticas como primera linea de
tratamiento.

El objetivo del tratamiento farmacolégico es aliviar los sintomas y evitar las
complicaciones de la intervencion quirdrgica, asi como la preservacion del Utero,
principalmente en aquellas pacientes con deseo genésico. EIl manejo médico debe
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individualizarse con base en diferentes factores, como: sintomas, edad, expectativa de
reproduccion, contraindicaciones quirdrgicas, tiempo esperado para el inicio de la
menopausia, experiencia del médico tratante, entre otros (29).

La conducta actual est4 dirigida a controlar el sangrado sin la necesidad de histerectomia,
sobre todo cuando se evidencian Uteros pequefnos (26).

Tratamiento farmacoldgico

Estrégenos con progestinas: con el objetivo de estabilizar el endometrio, sin bien no
reduce el tamafio de los miomas, disminuye la sintomatologia, especialmente el sangrado
(24).

Andélogos de GnRH: regulan los receptores de GnRH, disminuyendo por consiguiente las
concentraciones de FSH, LH y esteroidogénesis ovérica, dando lugar a hipoestrogenismo,
y como consecuencia la amenorrea secundaria. Se ha observado en algunas series la
disminucion del tamafio del mioma tras 3 meses de inicio de tratamiento en un 35-65%.
Su utilidad radica en su uso previo al manejo quirdrgico para mejorar los niveles de
hemoglobina (30).

Acetato de ulipristal: es un modulador selectivo del receptor de progesterona (SPRM),
disminuye la actividad proliferativa e incrementa la apoptosis de las células de los
fibromas (24), observando una disminucion del tamafio y sintomatologia derivada de los
leiomiomas. En un estudio realizado en Canada, donde se comparé el uso de acetato de
ulipristal en mujeres con adenomiosis y leiomiomatosis sintomatica, contra un grupo
control s6lo con miomatosis, se observé una disminucion significativa de los sintomas,
como sangrado y dolor, logrando en algunas de las mujeres llegar a amenorrea, por
consiguiente, se reportd mejoria de la calidad de vida en ambos grupos (22).

DIU-LNG este dispositivo libera diariamente 20 pg de levonorgestrel, causando como
consecuencia atrofia endometrial por apoptosis, disminuyendo la cantidad de sangrado,
mas no el tamafio de los fibromas (24, 26). En diversos estudios, se ha evaluado la
reduccion del sangrado uterino; de acuerdo con un estudio realizado en México de 2014
a 2016, se observaron resultados a partir de los primeros tres meses de tratamiento, con
disminucién del sangrado y consecuentemente un aumento progresivo de las
concentraciones de hemoglobina (26).

EAU: Es una técnica angiografica, minimamente invasiva que utiliza microesferas de
gelatina o alcohol polivinilico, con el objetivo de interrumpir el suministro de sangre a
través de la arteria uterina, causando isquemia y necrosis de los fiboromas (28). De
acuerdo con una revision sistematica, que incluy6 diferentes estudios de 2009 a 2014, se
analizaron dos estudios de cohortes y cinco ensayos clinicos con una muestra total de
367 pacientes, donde se observé que se redujo el volumen uterino y el tamafio los
miomas entre los 3y 12 meses de la embolizacion; se encontré6 como efecto adverso en
3 de los casos analizados, amenorrea secundaria, explicada por la disfuncion ovérica
secundaria a la embolizacion involuntaria de la circulacion ovérica, lo que llevé a las
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pacientes en 2 casos a una falla ovérica prematura (25). Es una alternativa relativamente
nueva y minimamente invasiva, que ofrece un tratamiento eficaz a mujeres con deseos de
preservar el Utero o en quienes esta contraindicada alguna intervencion quirurgica mayor.

Tratamiento quirargico

Miomectomia: es un tratamiento quirdrgico conservador, donde se extirpan los miomas,
dejando al atero integro. Indicado en aquellas pacientes con deseo genésico o quienes
desean preservar su Utero. Dependiendo de la localizacién de los miomas, se puede
realizar via laparoscopica o histeroscépica, o bien mediante laparotomia (28). De acuerdo
con diferentes revisiones, el éxito de este procedimiento se observa hasta en el 80% de
las mujeres, con mejoria de la clinica (24).

Histerectomia: la miomatosis es la principal causa de histerectomia, se ha descrito de un
30 al 50% de las indicaciones en mujeres blancas y afroamericanas respectivamente (24).
Es el Gnico tratamiento definitivo de los sintomas relacionados con la miomatosis uterina,
reportando mejoria significativa en la calidad de vida en la mayoria de las pacientes (28).
Sin embargo, existen criterios especificos para llevarse a cabo, indicada en pacientes con
hemorragia aguda que no responde a otro manejo, pacientes con paridad satisfecha o en
quienes se requiera manejo definitivo por otras comorbilidades, o bien en aquellas
pacientes en quienes se presenten sintomas compresivos u obstructivos a otros aparatos
y sistemas (29). El abordaje quirdrgico laparoscopico o mediante laparotomia va a
depender del tipo de miomatosis, dimensiones y localizacion de los fibromas.

Ablacion endometrial: se realiza en pacientes con fertilidad satisfecha, con el objetivo de
disminuir el sangrado, se asocia con un 90% de mejoria de los sintomas (28). Pueden
realizarse mediante balén térmico, microondas, hidrotermoablasién, ablacion endometrial
por radiofrecuencia bipolar. Un estudio evalué la ablacibn endometrial junto con la
reseccion histeroscépica de miomas, encontrando 8% de riesgo de una segunda cirugia
tras seguimiento de 7 afos (24).
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Malignidad e hiperplasia

Epidemiologia

El cancer endometrial, se encuentra en el sexto lugar de incidencia entre las neoplasias
malignas, que afectan a las mujeres en paises en vias de desarrollo (36). En Estados
Unidos, es el cancer ginecolégico mas frecuente (42), mientras que en algunos paises de
Europa, ocupa el cuarto lugar (45). Se estima que la incidencia de hiperplasia endometrial
es 3 veces mayor que los casos de cancer endometrial (42). En 2018, la sociedad
americana de cancer reportdé 63’230 casos que representaron 57.7% de los canceres
ginecoldgicos registrados para ese afio.

Se ha observado un aumento en la incidencia en los Ultimos afnos, de acuerdo con
diferentes estudios, secundario al aumento de la obesidad, mayor esperanza de vida, asi
como el uso de tamoxifeno en pacientes con cancer de mama. Se encuentra con mayor
frecuencia en mujeres postmenopausicas, por arriba de los 50 afios. En el caso de la
hiperplasia sin atipias, con mayor prevalencia en mujeres entre 50 y 54 afios; mientras
que la hiperplasia con atipias se observé entre los 60 y 64 afios, con una incidencia
maxima a los 70-74 afios (43,45).

Patogenia

La hiperplasia endometrial es una proliferacion anormal no invasiva del endometrio que se
asocia con un mayor riesgo para desarrollo de cancer endometrial o bien como una lesion
precursora del mismo. Fisiopatol6gicamente, resulta del predominio de estrgenos y la
insuficiencia relativa de progesterona (44).

Histol6gicamente, se describe como una proliferacion anormal de glandulas endometriales
del endometrio proliferativo sano, sin invasion del estroma endometrial. Desde 2014, la
OMS clasificé a la hiperplasia endometrial en 2 grandes grupos, con base en sus
caracteristicas histologicas:

= Hiperplasia endometrial sin atipias

= Hiperplasia endometrial atipica/Neoplasia Intraepitelial Endometrial (NIE).

En la hiperplasia endometrial sin atipia, la relacion glandula-estroma aumenta a mas del
50%, mostrando aglutinacion glandular, dilatacion quistica con evaginacién y mitosis
escasamente visibles. Sin embargo, no se observan caracteristicas celulares atipicas.

En la hiperplasia endometrial con atipia, la relacion glandula-estroma aumenta ain mas.
Observando desorganizacion de las glandulas con evaginacion luminal, mitosis celulares
y atipia nuclear (36,43).

A las pacientes diagnosticadas con hiperplasia endometrial con atipias, hay que
poner especial atencion, por el potencial riesgo de transformacion maligna, sobre
todo en las mujeres posmenopausicas, donde representa 10 % de los casos de
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sangrado uterino anormal. La hiperplasia sin atipias tiene un riesgo de progresion
maligno entre 1-3%, mientras que la NIE, tiene un riesgo de 14 a 45% (3, 45).

Factores de riesgo

Entre los factores de riesgo a tomar en cuenta para el desarrollo de hiperplasia y
carcinoma endometrial se encuentran, los estados hiperestrogénicos enddégenos, como
ciclos anovulatorios (perimenopausia, Sindrome de Ovario Poliquistico), obesidad,
tumores ovaricos secretores de estr0genos, menarca temprana, menopausia tardia,
Diabetes Mellitus (DM).

Entre las causas exdgenas se encuentran terapia con estrégenos sin oposicion, la Terapia
de Reemplazo Hormonal (TRH) y el tamoxifeno. También se han observado casos de
cancer familiar como el sindrome de Lynch o de Cowden (3, 36, 43).

Clinica

La presentacion mas comun es el SUA, que puede aumentar en volumen, tener
alteraciones en la regularidad y la frecuencia. Caracteristicamente se describe fetidez en
el sangrado. Puede aparecer como sangrado postmenopausico o0 secrecidén liquida
sanguinolenta fétida (44).

Diagnéstico
Ante la sospecha clinica de hiperplasia endometrial, se debe comenzar un adecuado
protocolo de estudio, primero mediante métodos no invasivos.

US endovaginal:

De acuerdo con el Colegio Real de Obstetras y Ginecolégos (RCOG), a todas las mujeres
con SUA, se les debe realizar US endovaginal para evaluar el diametro medio
endometrial, siendo el limite maximo en la mujer en etapa reproductiva los 15 mm,
mientras que en pacientes postmenopausicas, con 4 mm, son candidatas a biopsia
endometrial (43, 44).

Biopsia de endometrio

Se recomienda la realizacién de biopsia de endometrio con canula de Pipelle, que ha
demostrado superioridad diagndstica, por encima de otros métodos como dilatacion vy
curetaje (1, 36), de acuerdo con un meta andlisis dirigido por Van Henegam, el muestreo
mediante canula de Pipelle tiene una sensibilidad del 100% para el cancer endometrial y
92% para la hiperplasia (3,44).

Tratamiento
De acuerdo con la clasificacion histopatolégica se evaluara el pronéstico y manejo a

seqguir.

Se pueden evaluar tres opciones de tratamiento, dependiendo de las condiciones clinicas
y deseo genésico de la paciente.
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Manejo expectante

Se puede ofertar este manejo solo a quienes cursan con hiperplasia sin atipias con
deseos reproductivos. Se recomienda muestreo endometrial subsecuente, por el riesgo de
progresion atipica o a cancer de endometrio, si bien, esta Ultima se estima en un 5% a lo
largo de 20 afios (44). Durante el manejo expectante, se recomiendan cambios en el estilo
de vida, con el objetivo de disminuir los factores que promueven el estado
hiperestrogénico.

Terapia con progestinas

Existen multiples estudios que avalan el manejo con progestinas, Util para hiperplasia con
y sin atipias.

El mecanismo de accion de las progestinas es que activan los receptores de
progesterona, conduciendo a la decidualizacion del estroma endometrial y finalmente al
adelgazamiento del endometrio.

El DIU-LNG, es la progestina més utilizada en la actualidad, libera 20 mcg de
levonorgestrel al dia, en un periodo de 4-5 afios. De acuerdo con un estudio multicéntrico
realizado en 2012, se reportd regresion a endometrio sano en 90% de las pacientes con
hiperplasia sin atipias y de 75 a 85% en hiperplasia con atipias (43).

Manejo quirtrgico

Se recomienda la histerectomia total, a todas aquellas pacientes con hiperplasia con
atipias, quienes hayan cumplido con deseo genésico, por el alto riesgo de potencial
maligno. Se ha observado una asociacion entre el cancer de endometrio y cancer de
ovario, de hasta 36% en mujeres premenopausicas (43), por lo que en algunas revisiones
literarias, se recomienda realizar histerectomia total con salpingooforectomia bilateral
(45).

Ante pacientes con datos de malignidad, confirmada por estudio histopatolégico, se debe
derivar a oncologia ginecoldgica de manera inmediata.
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Coagulacién
En esta categoria, se engloban a todas las coagulopatias que pueden llevar a SUA
secundario.

El término coagulopatia se utiliza para agrupar enfermedades con trastorno de la
hemostasia (3).

Existen diferentes padecimientos causantes de trastornos de la coagulacion, alrededor del
13% del origen del SUA es secundario a este padecimiento; la coagulopatia mas comun
es la Enfermedad de Von Willebrand (EVW), con una incidencia de 1% en la poblacién
general y del 5 al 20% en aquellas mujeres con SUA.

La EVW es un trastorno congénito de herencia autosémica que implica una deficiencia
cualitativa (tipo 1 y 3) o cuantitativa (tipo 2) del Factor de Von Willebrand (FVW), proteina
gue permite la correcta adhesion plaguetaria en los sitios de dafio vascular (37).

Otras afecciones que estan en este grupo son: hemofilia, enfermedad hepética croénica,
deficiencia de vitamina K, purpura trombocitopénica idiopatica.

Ante pacientes con SUA, con alta sospecha de coagulopatia, debemos valorar biometria

hematica, Tiempo de Protrombina (TP), Tiempo Parcial de Tromboplastina (TPT), factor
VI, FVW y cofactor de ristocetina (2,3).
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Disfuncién Ovulatoria
Entre las causas mas comunes de sangrado por disfuncién ovulatoria, se destacan las
fisiologicas que llevan a estados anovulatorios fisiologicos como la adolescencia,
perimenopausia y lactancia. Sin embargo, existen condiciones patoldgicas, que pueden
causar alteraciones del sangrado en cuanto a frecuencia, regularidad y duracion (1), entre
estas, encontramos al SOP, hiperplasia suprarrenal congénita, tumores productores de
androgenos, disfuncion hipotaldmica secundaria a anorexia nerviosa, obesidad, o ejercicio
extremo; hiperprolactinemia, patologias tiroideas, enfermedad hipofisiaria primaria (3).
A lo largo de la historia han existido diferentes consensos para clasificar a estos
trastornos.
La OMS, definié 3 grandes grupos de disfuncion ovulatoria:

= Grupo I Insuficiencia  hipotalamo-hipofisaria o0  hipogonadismo

hipogonadotrépico

= Grupo II: Disfuncién hipotalamo-hipofisaria

= Grupo llI: Insuficiencia ovarica
En 1976, se realiz6 una actualizacion de esta clasificacion, basados en 7 grandes grupos,
que incluyé:

= Grupo I: Insuficiencia hipotalamica hipofisaria

= Grupo lI: Disfuncion hipotalamica hipofisaria

= Grupo llI: Insuficiencia ovarica

= Grupo IV: Trastornos del aparato genital congénitos o adquiridos

= Grupo V: Hiperprolactinemia, con lesién ocupante de espacio

= Grupo VI: Hiperprolactinemia, sin lesién ocupante de espacio detectable

= Grupo VII: Tumores hipotalamicos/hipofisarios no funcionantes
Sin embargo, a medida que se ha ido comprendiendo mejor la ovulacién y la fisiopatologia
de los trastornos ovulatorios, existid la necesidad de una sistematizacion mas completa y
actualizada, por lo que la FIGO, en 2011 y 2018, llev6 a cabo diferentes consensos con el
objetivo de contar con la nueva clasificacion para estas alteraciones, donde se incluyeron
las categorias:

= Tipo | Hipotalamica: genética, autoinmune, iatrogénica, neoplasica

= Tipo Il Hipofisiaria: funcional, infecciosa/inflamatoria, trauma y vascular

= Tipo Il Ovarica: fisiologica, idiopatica, endocrina

= Tipo IV Sindrome de Ovario Poliquistico
en donde se observa que se incluye un espectro mas amplio de anomalias ovulatorias
(39).

La etiologia mas frecuente, es el SOP, si bien, se reconoce que se trata de una patologia,
cuyo diagnostico es de exclusion, se estima incidencia mundial entre el 6 y 20%, siendo
mas prevalente en mujeres con sobrepeso u obesidad.

Es una endocrinopatia compleja y heterogénea, en el que se integran caracteristicas de
hiperandrogenismo (clinico o bioquimico), disfuncion ovéarica y morfologia de ovario
poliquistico. Actualmente, se considera la principal causa de infertilidad anovulatoria. Se
relaciona con trastornos metabdlicos como obesidad y resistencia a la insulina (RI).
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El mecanismo fisiopatol6gico no se conoce por completo, el mecanismo mas aceptado
como causante de este trastorno es el hiperandrogenismo (38).

De manera fisiolégica los andrégenos son producidos en los ovarios y las glandulas
suprarrenales, a partir del colesterol, tras una serie de escisiones enzimaticas, para
convertirse finalmente en dehidroepiandrosterona (DHEA) y androstenediona, este Ultimo,
precursor de testosterona y estrogeno (40).

En el ovario, la produccién de androgenos esta regulada por la LH en las células de la
teca, y la conversion de estrogenos a partir de los andrégenos por la FSH en las células
de la granulosa. La insulina y el IGF-1 son los principales factores extraovaricos que
estimulan la produccién de andrégenos al aumentar la actividad de 17-hidroxilasa 'y 17,20-
liasa del citocromo P450c17 (38,40).

En pacientes con SOP, las células de la teca liberan méas andrégenos como resultado de
una expresién aumentada del citocromo P450c17.

Presentan también, elevacién de LH en relacién con FSH, por aumento de la frecuencia y
la amplitud del pulso de GnRH, a través de la inhibicion de la retroalimentacion negativa
de los esteroides sexuales sobre la secrecion de LH, aumentando los niveles de
luteinizante y de andrégenos.

Los niveles de Hormona Antimiilleriana (AMH) suelen estar elevados como resultado de la
acumulacién excesiva de foliculos antrales en sus ovarios, las neuronas GnRH expresan
el receptor AMH tipo Il, promoviendo su liberacion del hipotalamo y llevando
consecuentemente al hiperandrogenismo.

Otro mecanismo metabdlico que nos lleva al hiperandrogenismo es la resistencia a la
insulina, presente en el 65-70% de las pacientes con SOP. Como consecuencia de la
accion alterada de la insulina, se requiere una mayor cantidad de esta para lograr sus
efectos metabdlicos, dando lugar a una mayor produccién y liberacion de insulina de las
células B pancreaticas, causando hiperinsulinemia compensatoria. La hiperinsulinemia
contribuye al aumento de andrégenos mediante la inhibicion de la liberacién de Globulina
Transportadora de Hormonas Sexuales (SHBG) del higado, aumentando
consecuentemente la biodisponibilidad de testosterona libre en la sangre y, promoviendo
asi una mayor actividad androgénica.

Con relacion a la obesidad, se ha demostrado que los andrégenos inducen la
acumulacién de grasa abdominal y puede causar disfuncion del tejido adiposo, incluyendo
aumento de la acumulacion de lipidos, distribucién androide del tejido adiposo y
resistencia a la insulina, todo esto, contribuye a un mayor riesgo de desarrollo de
sindrome metabdlico (40).

La nueva clasificacion de la FIGO, se realizé con el objetivo de estandarizar los trastornos
de la ovulacion, observados en las alteraciones del patron menstrual y de estudiarlos de
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manera integral, observando que son muy comunes los trastornos metabdlicos asociados.
Al tener en cuenta este amplio espectro de trastornos que pueden llevarnos a la
disfuncion ovulatoria, serd mas facil llegar a un diagnostico certero y tratamiento
adecuado (38).
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Disfuncién Endometrial

El sangrado uterino por causa endometrial se debe a un trastorno primario, originado en el
propio endometrio, que da lugar a menstruaciones abundantes, deficiencia en la
produccién local de vasoconstrictores (endotelina 1 y prostaglandina F2 alfa), aumento
excesivo en la produccién de plasmindégeno y sustancias que promueven la vasodilatacion
(prostaglandina E2 y la prostaciclina) (3).

De acuerdo con la clasificacion de la FIGO existen diferentes etiologias propias del
endometrio que llevan a SUA, como los polipos endometriales o la hiperplasia
endometrial, sin embargo estas, se incluyen dentro de las causas estructurales, para fines
practicos de la clasificacion, en este apartado, Unicamente se considera a la Endometritis
Crénica (EC).

La EC es una enfermedad caracterizada por inflamacion continua e infiltracion de células
plasméticas en el estroma endometrial, que clinicamente puede causar desde SUA, dolor
pélvico, dispareunia y leucorrea, hasta infertilidad (41).

En condiciones fisioldgicas, los linfocitos B representan menos del 1% de la poblacion
total de leucocitos en el endometrio, principalmente en la capa basal, en la porcién central
se encuentran agregados linfocitarios, rodeados de linfocitos T CD8 y macro6fagos.

En la EC se observa una gran cantidad de linfocitos B, tanto en la capa basal como en la
funcional, acumulandose en el estroma, llegando al epitelio glandular, donde invaden la
luz de la glandula. También se observa un aumento en la concentracion de linfocitos T. Se
aumenta la concentracién de interleucina (IL) 6, IL-1B y Factor de Necrosis Tumoral
(FNT), este dltimo, puede aumentar la sintesis de estrogenos en las glandulas
endometriales y se ha asociado a la aparicion de micropoliposis endometrial (42).

Se ha relacionado a la Chlamydia trachomatis y Neisseria gonorrhoeae con la EC, al ser
los principales agentes etioldgicos de la endometritis aguda (EA) y la enfermedad pélvica
inflamatoria (EPI), sin embargo, también se han observado microorganismos como
Streptococcus spp., Escherichia coli, Enterococcus faecalis, Klebsiella pneumoniae,
Staphylococcus spp, Corynebacterium y Mycoplasma/Ureaplasma spp.

La teoria mas aceptada de llegada de estos microorganismos a la cavidad uterina es
mediante invasion ascendente, mas, existen investigaciones recientes, donde se postula
traslocacion bacteriana gastrointestinal a través de las trompas de Falopio (41,42)

No existe clinica especifica en la EC, en el SUA se considera diagnéstico de exclusion,
debe investigarse ante pacientes con alteraciones del patron menstrual e infecciones de
repeticion o bien, en protocolos de infertilidad.

El estandar de oro para el diagndstico de EC, se basa en la deteccidon histologica de
células plasmaticas en el estroma endometrial, tras la biopsia de endometrio, se utilizan
pruebas de inmunohistoquimica (que han demostrado mayor sensibilidad que las
tinciones tradicionales) con el marcador CD138 (también conocido como syndecan-1),
que tifien la superficie de las células plasmaticas (41).
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Tras confirmarse un cuadro de EC como causa subyacente de SUA, el tratamiento
antimicrobiano se basa en los resultados de los cultivos (41,42).
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latrogenia

En esta categoria, se encuentra el uso de diferentes medicamentos que pueden dar lugar
a SUA: dispositivos intrauterinos, anticonceptivos orales, progestagenos, moduladores de
receptores progestacionales, agonistas de la GnRH, anticonvulsivantes (el acido valproico
puede incrementar las concentraciones de andrégenos circulantes), antibioticos
(rifampicina), antidepresivos triciclicos y las fenotiazinas, que pueden alterar el
metabolismo de la dopamina y los anticoagulantes (1, 3).
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No clasificados
Este grupo es poco frecuente, incluye: malformaciones arteriovenosas, defectos de la
cicatrizacion uterina, entre otros (1,3).
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Il. JUSTIFICACION

El SUA, representa un alto porcentaje de las consultas ginecoldgicas que se atienden
cada afio el Hospital de la Mujer de Morelos. Se trata de un problema de salud publica,
que repercute en gran medida, en la calidad de vida de las mujeres, tanto a nivel médico,
como, personal, psicoldgico y social.

A pesar de la gran magnitud e importancia de este padecimiento, a nivel institucional, no
se cuenta con un respaldo estadistico integral de la casuistica de este, asi como de sus
principales variantes etiolégicas. Tampoco se cuenta con un instrumento de medicion
objetiva, donde podamos clasificar tanto el patron de sangrado, asi como las
repercusiones en la calidad de vida de estas pacientes.

La identificacién, clasificacion y registro, es posible con los recursos institucionales
actuales, sin representar un gasto agregado, consideradndose de suma importancia ya que
puede aportar mejoras en el diagndéstico oportuno, atencién, manejo y seguimiento de la
evolucidn clinica de las pacientes.
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V. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

El Sangrado Uterino Anormal (SUA), es un problema de salud a nivel global. La
Organizacién Mundial de la Salud, reporta una prevalencia que varia entre el 8% (en Siria)
y el 27% (en Colombia); con una prevalencia anual en Estados Unidos del 53%, en
mujeres de 18 a 50 afios; en Europa, la incidencia es del 27.2%, representando el 20% de
las consultas ginecolégicas en Inglaterra y Gales; mientras que en China se estima una
incidencia del 18.2% (2). En México, se aproxima una incidencia del 9-14% de las mujeres
en edad reproductiva, cifra que se infraestima, dado que, por razones culturales, no todas
las pacientes solicitan consulta médica por este padecimiento, anualmente solo 6 millones
de ellas buscan atencion médica al respecto (3).

Debe considerarse como problema de Salud publica, dado que afecta diferentes estratos
en la vida de las mujeres que lo padecen, ya que repercute en su salud y afecta su vida
interfiriendo en el ambito familiar, social y laboral o escolar, segin sea el caso, lo cual
tiene un impacto importante en su bienestar fisico, psiquico y social. Este problema es
infravalorado en ocasiones por la propia mujer, sin embargo, son los efectos negativos
gue tiene la menstruacion sobre su calidad de vida, lo que lleva a estas mismas a buscar
su atencion médica.
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IV.I PREGUNTA DE INVESTIGACION

¢, Cual es la prevalencia del Sangrado Uterino Anormal (SUA) en mujeres que acudieron a
la consulta externa de Ginecologia del Hospital de la Mujer de Morelos, durante el periodo
del 01 de enero al 31 de diciembre del afio 2019?
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V. OBJETIVOS

OBJETIVO GENERAL.:

Determinar la prevalencia del Sangrado Uterino anormal (SUA) en mujeres que acudieron
a la consulta externa de Ginecologia del Hospital de la Mujer de Morelos, durante el
periodo del 01 de enero de 2018 al 31 de diciembre del afio 2019.

OBJETIVOS ESPECIFICOS:

= Determinar las variantes etiolégicas de presentacion de este, con base en el
sistema de clasificacion PALM COEIN

= Clasificar por etapa reproductiva a las pacientes que presentan sangrado uterino
anormal

= Conocer los antecedentes obstétricos y promedio de edad de las pacientes
estudiadas

= |dentificar los factores de riesgo asociados al SUA
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VI. HIPOTESIS

La prevalencia del Sangrado Uterino Anormal (SUA) en el Hospital de la Mujer de
Yautepec, Morelos, en el periodo comprendido entre enero de 2018 a diciembre del 2019,
es similar a la reportada en la literatura nacional e internacional. Por lo que la principal
causa de SUA es la leiomiomatosis.
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VIl.  METODOLOGIA

Sede:
Hospital de la Mujer, Yautepec, Morelos.

Tipo de estudio:
Observacional, analitico y retrospectivo.

Universo de estudio

Expedientes clinicos de mujeres que acudieron a consulta de Ginecologia en el Hospital
de la Mujer de Morelos, durante el periodo comprendido del 01 de enero del 2018 al 31 de
diciembre del afio 2019, con diagndstico de Sangrado Uterino Anormal (SUA), clasificadas
dentro del Sistema PALM COEIN.

Criterios de seleccion
Expedientes completos de mujeres con diagnostico de SUA que muestren las siguientes
caracteristicas:

a) Criterios de inclusién
1. Expedientes con diagndstico de Sangrado uterino anormal (PALM COEIN), en
el periodo del 01 de Enero del 2018 al 31 de Diciembre del 2019.
2. Expedientes que cuenten con un minimo de 2 consultas en el Hospital de la
Mujer
3. Que cuenten con estudios de imagen y estudios de laboratorio.

b) Criterios de exclusion
1. Expedientes incompletos
2. Expedientes que no cuenten con seguimiento en la consulta externa del
Hospital de la Mujer
3. Expedientes de pacientes ingresadas con diagndstico de Sangrado uterino
anormal con resolucién por servicio de urgencias (no protocolizadas en
consulta externa)

Tipo de muestreo
No se utilizé muestreo, se tomo el total de las pacientes que cumplieron con los criterios
de seleccion.

Tamafno de muestra

De un total de 3623 expedientes clinicos valorados en la consulta externa del hospital de
la mujer Yautepec, de enero de 2018 a diciembre 2019, se seleccionaron 467 expedientes
de pacientes con diagnostico de SUA, con base en los criterios de inclusion, se evaluaron
441 expedientes y se clasificaron de acuerdo con el grupo etario y etiologia PALM COEIN.
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Se excluyeron 26 expedientes que se encontraron incompletos, por la falta de
seguimiento en la consulta externa del Hospital de la Mujer o pacientes con diagndstico
de sangrado uterino anormal no protocolizadas por la consulta externa de Ginecologia.
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VARIABLES

Intervalo de Edad | Tiempo < 20 afios Categoérica | Influyente Cuantitativa | < 20 afios
transcurrido 21-30 afios ordinal 21-30
desde 31-40 afios afios
el nacimiento, 41-50 afios 31-40
hasta >50 afios afios
el momento 41-50
actual de su vida, afios
categorizada por >50 afios
rangos en afos
cumplidos.

Mujeres en edad De acuerdo con Mujeres en Cualitativa | Dependiente Dicotomica | Si

fértil la OMS, la mujer | edad fértil.
se encuentra en No
edad fértil, entre
los 15 y 49 afios.

Mujeres De acuerdo con Mujeres con Cualtitativa | Dependiente Dicotomica | Si

postmenopausicas | la FIGO, se presencia de
considera sangrado No
menopausia posterior a la
entre los 45y 55 | menopausia
afos, como la
ausencia de
menstruacion
mayor a 12
meses continuos.

Menarca Edad de inicio de | Menarca Cualitativa | Dependiente Politomica | Temprana
la menstruacion. | temprana: antes Normal
De acuerdo con de los 9 afios Tardia
la OMS, se Menarca
considera entre normal: 9-15
los 9y 15 afios anos

Menarca tardia:
después de los
15 afios

Numero de Numero de Numero total de | Cuantitativa | Independiente | Politbmica | O

gestaciones embarazos en embarazos 1
una 2
mujer en edad 3
fértil, incluyendo 4
abortos, partos y 5
cesareas previas 25

indice de masa De acuerdo con Insuficiencia Cuantitativa | Covariable Politbmica Normal

corporal OMS, es la ponderal Sobrepeso
medida de <185 Obesidad
asociacion entre
el pesoy la talla Intervalo
de una persona. normal
Se realiza 18.5-24.9

con la siguiente
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férmula: peso en

Sobrepeso 25.0

kilogramos -29.9
dividido
por el Obesidad
cuadrado de = 30.0
la talla en metros
(kg/m2).
Cirugias uterinas Cirugias *Cesarea Cualitativa | Covariable Dicotomica | Si
previas realizadas en *Legrado nominal
Gtero, previo ala | uterino No
realizacién del instrumentado
estudio. *Aspiracion
Manual
Endouterina
*Miomectomia
Diabetes Mellitus Segun la ADA, Diagnostico Cualitativa | Independiente | Dicotomica | Si
se define como previo de
grupo de Diabetes No
enfermedades Mellitus
metabdlicas,
caracterizadas
por
hiperglucemia,
resultado de
defectos en la
secrecion de
insulina, accion
de la misma, o
ambos
Etiologia Causa del *Pélipo Cualitativa | Dependiente Politémica P
sangrado uterino | *Adenomiosis A
anormal, de *Leiomiomatosis L
acuerdo con la *Malignidad M
clasificacion de *Coagulopatias
FIGO: PALM *Disfuncion C
COEIN ovulatoria (0]
*Disfuncion E
endometrial |
*latrogénicos N

*No clasificados

37




PROCEDIMIENTO

1. Se solicitd la autorizacion al control de estadistica para la revision de bitdcoras de
registro de pacientes “hojas diarias” que acudieron a la consulta externa de
Ginecologia del Hospital de la Mujer, en el periodo 01 de enero del 2018 al 31 de
diciembre del afio 2019.

2. Se seleccionaron los expedientes de las pacientes que contaran con el diagnostico
de Sangrado uterino anormal, en cualquiera de sus variables (PALM COEIN).

3. Se revisaron los expedientes clinicos, incluyendo aquellos con seguimiento de al
menos 2 consultas médicas en esta institucién, que contaran con estudios de
imagen y laboratorios.

4. Se realizé el llenado de las hojas de recoleccién de datos.

5. Los datos obtenidos fueron anexados a una base de datos en Microsoft Office
Excel.

6. Se realiz6 un documento, con la informacién de la base de datos, en el programa
estadisticos Jamovi, donde de manera automatica se solicitaron los valores
estadisticos descriptivos de frecuencia, y la elaboracion de gréficas de los datos
analizados.

7. Se compard la analitica obtenida con la estadistica nacional e internacional
disponible.

Andlisis de datos

Se realiz6 el llenado de la hoja de recoleccion de datos y se elabor6 una base de datos en
Microsoft Office Excel, las variables fueron procesadas en el programa estadistico
Jamovi. Los resultados fueron presentados en tablas y gréficos. Se aplicé estadistica
descriptiva para todas las variables.
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Aspectos éticos

La presente investigacion tom6 como base de juicio las normas éticas de obligacion
universal para la investigaciéon en humanos, adoptados por la Secretaria de salud e
indicadas en el Titulo Quinto, articulos del 96 al 103 de la Ley General de Salud en los
Estados Unidos Mexicanos y en las normas relativas a la ética de la investigacion
biomédica en humanos fijadas en la declaracion de Helsinki y modificadas en la Asamblea
Médica Mundial en Hong Kong, la Declaracién de Helsinki, el Informe Belmont y el Cédigo
de Reglamentos Ferales de Estados Unidos.

El protocolo se apegd al Reglamento de la Ley General de Salud en materia de
investigacion para la salud y a las disposiciones institucionales vigentes para las buenas
practicas en la investigacién clinica.

Se apeg6é a la Norma Oficial Mexicana 012 para la ejecucion de proyectos de
investigacion para la salud en seres humanos y se respetaron los principios contenidos en

el Cadigo de Nuremberg.

Los datos obtenidos de los derechohabientes fueron estrictamente confidenciales.
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VIII.  RESULTADOS

De un total de 3623 pacientes atendidas en la consulta externa del servicio de
Ginecologia del Hospital de la Mujer, Yautepec, Morelos, entre el periodo enero 2018-
diciembre 2019; 467 expedientes fueron clasificados dentro del grupo de sangrado
uterino anormal, se excluyeron 26 expedientes, que se encontraron incompletos, por la
falta de seguimiento en la consulta externa del Hospital de la Mujer o pacientes con
diagnéstico de sangrado uterino anormal no protocolizadas por la consulta externa de
Ginecologia.

En el presente estudio, se incluyeron 441 expedientes, mismos que se clasificaron por
grupo de edad y etiologia del SUA, con base en el sistema PALM COEIN.

De acuerdo con los grupos edad, observamos que la mayoria de la poblacion estudiada
se encuentra en el intervalo de edad entre 41 y 50 afios (figura 1), siendo la poblacion con
menor frecuencia en nuestro estudio, aquellas mujeres por debajo de 20 afios. Con base
en la estadistica descriptiva, podemos determinar la mediana de edad en 44 afios (figura
2), observando que se incluyeron pacientes desde los 13 a los 68 afios (tabla 1).

<20 20-30 m31-40 m41-50 m>51

203

85

Numero de pacientes
81

34
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<20 20-30 31-40 41-50

A\
w
=

Intervalos de edad

Figura 1. Pacientes agrupadas por intervalos de edad
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50 4

40 4

Edad

20 1

Mediana

Figura 2. Mediana de edad

Moda Mediana | Media

Edad
441 42 42 37.7

Desviacion
estandar
11.6

Minimo

13

Maximo

68

Tabla 1. Estadistica descriptiva de la edad
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Se agrupo a las pacientes, con base en su diagnoéstico, con el sistema de clasificacion
PALM COEIN, observando que la causa mas frecuente de consulta por sangrado uterino
anormal, es la Leiomioatosis (Figura 3), encontrandose hasta un 53% de las pacientes
atendidas en este periodo de tiempo (tabla 2). No se encontré la iatrogenia como causa
de sangrado en este estudio y sélo 2 expedientes, permanecieron sin clasificacion.
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Figura 3. Frecuencia de pacientes por etiologia

Poipo a4 100%
Adenomioss g 100%
Leomomatoss z3s 59.5%
valgncas : 05%
Coaguopatias 1 02%
Distuncionowiatora 74 16.0%
Distuncion endoretial o 66%
Jaogénicas : 0.0%
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Tabla 2. Porcentaje por Etiologia
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Otra variable que se analizo6 fue la etapa reproductiva, observando que la mayoria de las
pacientes estudiadas, se encontraron en edad fértil, mientras, que sélo el 8% se encontrd
en la postmenopausia (Figura 4). Se determin6 ademas la frecuencia etiol6gica en cada
grupo, observando, que en las mujeres postmenopausica presentan, principalmente
leiomiomatosis de la misma forma que disfuncion endometrial, mientras que en las
mujeres en edad reproductiva prevalece la leiomiomatosis, por sobre las demas variables
(figura 5).
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Con base en la literatura, la edad de inicio de menarca, puede ser un factor predisponente
para presentar sangrado uterino anormal, razén por la que, en el presente estudio, se
evaluo esta variable, clasificando a las pacientes en menarca temprana, normal y tardia,
observando que en el 77% de las mismas no presentaron alteraciones en la menarca, de
acuerdo con lo recabado en la historia clinica (figura 6).

Temprana
7%

Normal
77%

Figura 6. Menarca
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Se observo que el 63% de las pacientes, contaban con el antecedente de al menos 2 a 3
gestaciones, y que en la poblacién estudiada, la prevalencia de pacientes nuligestas fue
de tan solo 6%, determinando que el 94% de pacientes contaban con antecedente de
gestas previas (figura 7).

También se analizaron las cirugias uterinas previas, observando en el total de los
expedientes revisados, que hasta el 55% de las pacientes contaban con antecedente de
cirugias uterinas (figura 8).

Con base en estudios previos, se considera al antecedente quirdrgico uterino, el principal
factor de riesgo para desarrollar adenomiosis, por lo que se compar6 a las pacientes con
adenomiosis y cirugias previas, encontrandose en un 89% (figura 9).

>5 0
7% 6%

30%

Figura 7. NUmero de embarazos
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Sin cirugias
45%

Cirugias p
55%

Figura 8. Antecedente de cirugias uterinas

Sin cirugias
11%

Cirugias
previas
89%
Figura 9. Correlacion entre adenomiosis y cirugias previas
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Otra variable evaluada fue el peso de las pacientes, clasificAndolas por indice de masa
corporal en 3 grupos, peso ideal, sobrepeso y obesidad; tal como se reporta en la
literatura, los estados hiperestrogénicos, representados en este caso con el sobrepeso y
la obesidad, son factores de riesgo para el sangrado uterino anormal, observandose en
este estudio en el 37 y 36% respectivamente (figura 10).

Figura 10. Peso por indice de masa corporal
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Por ultimo, se encontré que el 22% de las pacientes incluidas en el estudio, cursaban con
Diabetes Mellitus (figura 11). De de acuerdo con la literatura internacional, se considera
factor de riesgo para cursar con alguna causa de sangrado uterino anormal, dentro de las
alteraciones metabdlicas para la disfuncién ovulatoria.

Diabetes
Mellitus
22%

Figura 11. Antecedente de Diabetes Mellitus
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IX. DISCUSION

Se determind la prevalencia del SUA en mujeres que acudieron a la consulta externa de
Ginecologia del Hospital de la Mujer de Morelos, durante el periodo del 01 de enero de
2018 al 31 de diciembre del afio 2019. Considerandose las variantes etioldégicas con base
al sistema de clasificacion PALM COEIN, su clasificacion por etapa reproductiva, también
se conocieron los antecedentes obstétricos y edad promedio de las pacientes tratadas y
por ultimo se identificaron los valores asociados al SUA.

La prevalencia del SUA, en nuestro medio, se estim6 en un 12.8%, de acuerdo con los
datos recabados en el presente estudio, cifra que permanece dentro de lo que establece
la literatura internacional de acuerdo con Muro y colaboradores, quienes en el Ultimo
estudio publicado por la FIGO, estiman una prevalencia del 3 al 30% (1), siendo esta
demasiado amplia en sus valores, dado las multiples etiologias que engloban a esta
patologia.

Por otro lado, se determin6 que la principal etiologia del SUA, es la leiomiomatosis, con
una prevalencia del 53.5%, con resultados similares a los reportados a nivel internacional
(24,32).

Este estudio incluyé expedientes de mujeres postmenopausicas, en quienes la principal
causa de sangrado, al igual que las mujeres en edad reproductiva, fue la leiomiomatosis,
seguida de la disfuncion endometrial.

Si bien es cierto que, con base en lo descrito en la literatura, las patologias estructurales
(PALM) son la principal causa de sangrado uterino anormal (p6lipos 10%, adenomiosis
10%, leiomiomatosis 53.5%) (2,3) en nuestro medio se encontré en segundo lugar de
frecuencia a la disfuncion ovérica con un 16.8% de la poblacion estudiada.

Dentro de los principales factores de riesgo que observamos fueron todos aquellos que
contribuyen a un estado hiper estrogénico, tal como se describe en la patogenia de
algunas causas de SUA (4,20,24).

Entre los factores estudiados, destacaron la presencia de sobrepeso u obesidad, mas del
70% de nuestra poblacion estudiada cursé con esta comorbilidad, siendo el sobrepeso el
de mayor prevalencia, en un 37%.

Otra variable estudiada al respecto fue la Diabetes Mellitus, encontrdndose como factor
asociado en el 22% de las pacientes.

Otro factor de riesgo por mayor exposicion estrogénica, es la menarca temprana (12), por
lo que se evalud la edad de inicio, encontrando en nuestra poblacion que el 77% de las
pacientes cursaron sin alteraciones en la misma, mientras que sélo el 7% cursaron con
menarca temprana.
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Para algunas patologias, como la adenomiosis, la multiparidad es de los factores de
riesgo mas importantes (12,17), por lo que se evaluaron las gestas previas, siendo mas
frecuentes aquellas pacientes con 3 embarazos previos (33%), mientras que sélo el 6%
de la poblacién fue nuligesta.

El antecedente quirargico a nivel uterino ha sido descrito como causa directa de la
infiltracion miometrial (14) por lo que se analiz6 este antecedente, encontrando que el
45% de la poblacion estudiada cursaba con antecedente de cirugias uterinas; en
pacientes con adenomiosis, se correlacioné que 89%, contaban con al menos una cirugia
uterina previa.
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X. CONCLUSIONES

El sangrado uterino anormal es la principal causa de consulta ginecologica a nivel
internacional, nacional y en nuestro medio, con base en el presente estudio, se determiné
gque la prevalencia del SUA en el hospital de la mujer es del 12.8%, entre 2018 y 2019.
Encontrandose dentro de la prevalencia estimada a nivel internacional, entre el 5y 30%.

De acuerdo con los datos recabados, se concluy6 que la principal causa de sangrado, es
la leiomiomatosis, con prevalencia del 53.5%, tanto en pacientes en edad reproductiva
como en las postmenopdausicas, seguido de disfuncién ovérica y endometrial para cada
grupo respectivamente.

Del total de los expedientes analizados, se observé que la mayoria de las pacientes se
encontraron en edad fértil, representando el 92%, mientras que solo el 8% de la muestra
corresponde a pacientes postmenopdausicas. Con un promedio de edad de 37.7 afios.

Con base en la literatura, existen antecedentes gineco obstétricos que pueden ser
factores de riesgo para el sangrado uterino anormal, mismos que fueron evaluados en
este estudio. Se encontré que 7% de las pacientes cursaron con menarca temprana, 16%
tardia, mientras que el 77% de las pacientes no presentaron alteraciones en la
presentacion de la misma. Otro antecedente evaluado fue el nimero de gestas previas,
reportando al 6% de nuestra poblacion como nuligestas y el nUmero de embarazos con
mayor frecuencia fue de 3, con un 33% de la muestra.

Finalmente, se concluyé que el mayor factor de riesgo asociado a sangrado uterino

anormal, fue el indice de masa corporal mayor a 25 en el 73% de las pacientes: 37% con
sobrepeso y 36% con obesidad.
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XI. COMENTARIO
El sangrado uterino anormal, es la principal causa de consulta ginecolédgica en nuestro
medio. Con una prevalencia estimada en 12.8%. Por lo que, como profesionales de la
salud, en un hospital dedicado en su mayoria a la atencion especializada de la mujer,
debemos tener un amplio conocimiento en cuanto a su prevencion, diagnéstico,
clasificacion y manejo oportuno, con base en las guias internacionales actualizadas.

De acuerdo con el presente estudio, podemos concluir, que el grupo etario con mayor
afeccion por SUA se encuentra entre los 41 y 50 afios, con un pico maximo (mediana) en
los 42 afiios.

La causa etiologica principal es la leiomiomatosis, a la par de lo descrito en la literatura,
por lo que es de suma importancia realizar un abordaje protocolizado a estas pacientes,
para mejorar su calidad de vida.

La segunda causa en cuanto a frecuencia fue la disfuncién ovarica, ante esta sospecha,
de acuerdo con las diferentes recomendaciones plasmadas en guias de practica clinica
internacionales, deberia abordarse de manera integral, poniendo especial atencion en los
factores de riesgo modificables que llevan a las pacientes a estados hiper estrogénicos,
que, a la largo del tiempo, podrian favorecer el desarrollo de sindrome metabdlico. Por lo
que mejorar desde el peso de las pacientes, apoyados con los servicios de Nutricién y
Medicina Interna, asi como evaluar de manera sistematizada e iniciar el manejo de
factores metabodlicos como la resistencia a la insulina o las dislipidemias, podria mejorar la
evolucién y pronéstico de nuestra poblacion.

A pesar de que en las pacientes postmenopausicas la prevalencia del sangrado fue de
s6lo el 8%, siempre deben estudiarse a estas pacientes. En nuestro universo de estudio,
se encontr6 como segunda causa de SUA a la disfuncibn endometrial en esta etapa
reproductiva, siendo la hiperplasia endometrial la causa de esta disfuncién, patologia a la
gue debe prestarse especial atencién y seguimiento estrecho, por el potencial de
transformacion maligna.

Proponemos que es importante capacitar a los médicos de primer contacto para poder
diagnosticar y referir oportunamente a las pacientes, con el objetivo de contribuir a
mejorar su calidad de vida; ya que muchas veces hay un retraso significativo en el
tratamiento, porque se normalizan las alteraciones en la menstruacion, desde el punto de
vista de los médicos y de las pacientes.

Por lo que el presente estudio, puede sentar un precedente para dar mayor visibilidad a

estas alteraciones, con difusion y educacion en todos los niveles de salud. Asi como para
estudios posteriores al respecto.
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