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RESUMEN

Introduccion. La hiperplasia endometrial es precursora del cancer
de endometrio, la progresion es de 1% en la hiperplasia simple, 3%
en la hiperplasia simple con atipia, 8% en la hiperplasia compleja 'y
29% en la hiperplasia compleja con atipias.

La frecuencia de hiperplasia endometrial sin atipia es de 20% en
pacientes premenopausicas y de 4% en las posmenopausicas y de
hiperplasia atipica hasta de un 24%, lo cual va en incremento por
los factores predisponentes principalmente la obesidad. La
evaluacion del endometrio esta indicado en las pacientes con
sangrado uterino anormal mayores a 35 aflos 0 menores con
presencia de factores de riesgo.

Objetivo: Conocer la prevalencia de hiperplasia endometrial en
pacientes premenopausicas y posmenopausicas con sangrado
uterino anormal atendidas en la consulta externa del Servicio de
ginecologia del Hospital Dr. Enrique Cabrera.

Material y métodos: Estudio descriptivo, transversal, retrospectivo.
Se incluyeron 36 expedientes de pacientes con sangrado uterino
anormal mayores de 35 afos: de las cuales 19 fueron

perimenopausicas y 14 postmenopausicas con reporte de biopsia



endometrial y ultrasonido endovaginal, que acudieron a consulta
externa de ginecologia de enero 2015 a diciembre 2015, analisis
estadistico en SPSS para Windows version 20

Resultados: Las pacientes postmenopausicas ,un 57.1 % presento
endometrio atrofico, en comparacion con las pacientes peri
menopausicas, las cuales reportaron en un 42.1 % endometrio
proliferativo, un 47 % padecian otro tipo de enfermedad, 15.8 %
DM y un 5.3% HAS, sin embrago en pacientes posmenopausicas
un 57 % presento antecedente de diabetes mellitus, HAS 50%,
obesidad 21%.el 47.4% de las pacientes perimenopausicas
mostraron antecedente de tabaquismo positivo de 6 meses a 5
afios 1-5 cigarrillos por dia, mientras que en las pacientes
posmenopausicas solo fue en un 28.6%.; un 57.1 % no utilizaron
ningun tipo de terapia en comparacibn con las pacientes
perimenopausicas que  utlizaron otro tipo de terapia no
especificada, el 7.1 % fueron nuligestas.

Respecto a la edad de presentacion de la menarca en las pacientes
perimenopausicas se encontré que esta fue de los 8 a los 15 afios,
con una edad promedio de 12 + 2.1,con relacién a las pacientes
posmenopausicas, se encontro que esta fue de los 11 hasta los 16

afios con una edad promedio de 12.8 + 1.6.



Discusiéon: La literatura ha reportado que la  hiperplasia
endometrial en mujeres premenopausicas con sangrado uterino
anormal, hasta en un 20% en su mayoria presentan hiperplasia
endometrial sin atipia y en mujeres, postmenopausicas con
sangrado uterino anormal presentan hiperplasia endometrial con
atipia en 24% y sin atipia 4%.(33) .En este estudio no se detect6 en
las pacientes posmenopausicas ningun tipo de hiperplasia, sin
embargo se presentaron 2 casos de cancer endometrial, al igual
gue un 15.8% con presencia de hiperplasia endometrial sin atipia
y 0% o ninguno con atipias, en las pacientes premenopausicas.

A patrtir de la realizacién de esta investigacion, se hace importante
mencionar aspectos a considerar para futuras investigaciones como
realizar un estudio donde solo se incluyan a pacientes
postmenopausicas, quienes segun la bibliografia se encuentran en
mayor riesgo de presentar patologia maligna.

Conclusiones. No se observO aumento considerable de la
frecuencia de hiperplasia endometrial en ambos grupos de
pacientes. siendo las principales causas de SUA en la pacientes
posmenopausicas: atrofia endometrial, hiperplasia simple sin
atipias y cancer endometrial. En las pacientes premenopausicas
fueron causas no estructurales como: hiperplasia compleja sin

atipias, polipo endometrial y miomatosis uterina.



La ecografia transvaginal es un método efectivo para la exclusiéon
de patologia endometrial en mujeres posmenopausicas con
sangrado uterino anormal a quienes el grosor endometrial es menor
oiguala 4 mm.

La presencia de factores protectores como el embarazo. no tuvieron
trascendencia en este estudio, ya que mas de la mitad de las

pacientes tuvo embarazos a término.



I. INTRODUCCION.

El sangrado uterino anormal se define como el sangrado del cuerpo
uterino que es anormal en volumen, regularidad y temporalidad (o
los tres) que ha estado presente durante la mayor parte de los

ultimos seis meses.

1.1 MARCO TEORICO.

El sangrado uterino anormal agudo se distingue como un episodio
de sangrado abundante que es de gravedad suficiente para requerir
la intervencién inmediata para prevenir una mayor pérdida de
sangre. (4) La Organizacion Mundial de la Salud define la
menopausia como el cese permanente de la menstruacion, que
resulta de la pérdida de actividad folicular ovarica debido a ciclos
anovulatorios, se considerara que un episodio de sangrado 12
meses después de la ultima menstruacion constituye el sangrado

posmenopausico. (8)
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1.1.2 SISTEMA DE CLASIFICACION DE LA FIGO.

El sistema de clasificacion esta estratificado en nueve categorias

basicas que se ordenan de acuerdo con el acronimo PALM-COEIN:

(4).

A) POLIPOS (CATEGORIA P).
Los pdlipos endometriales son proyecciones formadas por estroma
fibroso recubierto de epitelio y glandulas endometriales en su
mayoria tumoraciones benignas con transformacion a malignidad
del 1-2%, con mayor prevalencia en la perimenopausia, 50% son
sintoméaticos, (5) se categorizan como presentes 0 ausentes,
definidos por uno o la combinacion de ultrasonido (que incluye la
sonografia de infusién salina) y la imagen histeroscopica con o sin

histopatologia. (4)

B) ADENOMIOSIS (CATEGORIA A).
La adenomiosis, se define por la presencia de islotes de tejido
endometrial en el espesor del miometrio, eso provoca hipertrofia
difusa o localizada del Utero, la etiologia y etiopatogenia no se han
definido con precisién , traumatismos uterinos (cesareas, legrados,

miomectomias), o0 metaplasia mulleriana, la prevalencia varia del 5-
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70% afecta sobre todo a mujeres de 35-50 afos, los criterios
diagndsticos son la heterogeneidad miometrial difusa o localizada
(adenomioma) y la presencia de quistes intramiometriales. En la
resonancia magnética un grosor mayor a 12mm en la zona de unién

es un dato a favor del diagndstico. (6)

C) LEIOMIOMAS (CATEGORIA L).
Los leiomiomas son tumores monoclonales benignos de musculo
liso, los cuales se caracterizan por mutaciones celulares, disfuncién
del factor de crecimiento y anormalidades en la matriz extracelular.
Tanto el estrdgeno como la progesterona juegan un papel clave en
la patogénesis de los leiomiomas. Las manifestaciones clinicas van
de un 20-40%: hemorragia uterina anormal, dolor pélvico croénico,

pesantez 9 pélvica y ocasionalmente alteraciones reproductivas. (7)

D) ENFERMEDADES MALIGNAS Y PREMALIGNAS
(CATEGORIA M).

Este diagnostico debe considerarse en cualquier mujer en edad

reproductiva y especialmente en quienes puede haber factores

predisponentes, como obesidad o un antecedente de anovulacion

cronica.
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En consecuencia, cuando la evaluacion de una mujer en edad
reproductiva con sangrado uterino anormal identifica un proceso
hiperplasico pre maligno o maligno, se clasificaria como categoria
M4 y luego se su clasificaria por la Organizacion Mundial de la

Salud (OMS) o el sistema FIGO. (4)

E) COAGULOPATIA (TRASTORNOS SISTEMICOS DE LA
HEMOSTASIA) [CATEGORIA C].

El término coagulopatia, se utiliza para englobar el espectro de
trastornos sistémicos de la hemostasia que pueden causar
sangrado uterino anormal. La informacion de alta calidad demuestra
gue aproximadamente 13% de las mujeres con sangrado menstrual
abundante tiene trastornos sistémicos de la hemostasia
bioguimicamente detectable, mas a menudo la enfermedad de von

Willebrand. (4)

F) TRASTORNOS OVULATORIOS (CATEGORIA O).
Aungue la mayor parte de los trastornos ovulatorios escapan a un
origen definido, muchos pueden verse como endocrinopatias (por
ejemplo, sindrome de ovario poliquistico, hipotiroidismo,
hiperprolactinemia, estrés mental, obesidad, anorexia, pérdida de
peso o ejercicio extremo, como el asociado con el entrenamiento

atlético profesional de alto rendimiento). (4)
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G) CAUSAS ENDOMETRIALES (CATEGORIA E).
Puede existir un trastorno primario de los mecanismos reguladores
locales de la “hemostasia” endometrial misma, secundario a
deficiencias en la produccion local de vasoconstrictores —como la
endotelina 1y la prostaglandina F2a-, a lisis acelerada del coagulo
endometrial por una produccion excesiva de activador de
plasmindégeno (0 a ambas) y a mayor produccion local de sustancias
gue promueven la vasodilatacién, como la prostaglandina E2 y

prostaciclina (12). (4)

H) IATROGENICO (CATEGORIA ).
Existen diversos mecanismos por los cuales las intervenciones
médicas o dispositivos pueden causar o contribuir al sangrado
uterino anormal como anticoagulantes, o a agentes sistémicos que
contribuyen a los trastornos de la ovulacién, como los que
interfieren con el metabolismo de la dopamina, se categoriza como

categoria C o categoria O, respectivamente. (4)
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) NO CLASIFICADO (CATEGORIA N).
Malformaciones arteriovenosas y la hipertrofia miometral. Ademas,
pueden existir otros trastornos aun no identificados que se definirian

s6lo por ensayos bioquimicos o de 10 biologia molecular. (4)
1.1.3 CONCEPTOS BASICOS.
A) TEJIDO ENDOMETRIAL NORMAL.

El endometrio consta de un epitelio y de una lamina propia que
contiene glandulas tubulares simples. Las células que recubren la
cavidad uterina se organizan en un epitelio columnar simple
formado por células ciliadas y células secretoras. Las células
secretoras presentan microvellosidades en su extremo apical y
estan cubiertas por un glucocaliz cuyo espesor y composicion

varian segun la etapa del ciclo menstrual. (17).

El corion, o lamina propia se encuentra constituido por tejido
conjuntivo formado principalmente por fibras de colageno tipo lll,
asociado a grandes células estrelladas que tienen la propiedad de
transformarse en células deciduales en caso de presentarse
embarazo. También se encuentran linfocitos, elementos
sanguineos, sustancia fundamental amorfa y una gran cantidad de
glandulas tubulares simples que se abren en la superficie luminal

del 6érgano. (17)
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El endometrio puede subdividirse en dos capas:

La capa basal, mas profunda, formada por tejido conjuntivo y

glandulas primordiales.

La capa funcional que consta de dos capas una mas superficial ,
estrato compacto con glandulas con menos poblacion de células
estromales y una mayor cantidad de tejido intersticial, la capa
interna o estrato esponjoso contiene glandulas y células estromales
abundantes, cambia poco durante el ciclo menstrual y no se

desprende durante la menstruacion. (17)

B) CICLO ENDOMETRIAL.

Los estrogenos y la progesterona controlan la proliferacion,
diferenciacion y secrecion de las células epiteliales, glandulares y
el tejido conjuntivo. Dentro del ciclo endometrial se describen tres

fases, que dependen del nivel sanguineo de las hormonas ovéricas

1. FASE PROLIFERATIVA O ESTROGENICA
(PROLIFERATIVA).
Se extiende desde el Ultimo dia de la menstruacién hasta uno o dos

dias después de la ovulacién.

16



Coincide con el crecimiento rapido del grupo de foliculos ovaricos
con la teca interna desarrollada, que empiezan a secretar
activamente estrégenos y que actian en el endometrio induciendo

la proliferacién celular.

Se observan abundantes mitosis, tanto en el epitelio como en el
estroma. Las glandulas en esta etapa son tubos rectilineos y su luz
es estrecha. Va de 1-2 mm de espesor, el ultrasonido endovaginal
muestra que el grosor endometrial incrementa de 4mm en la fase

folicular temprana a 12 mm en el momento de la ovulacion. (17)

2. FASE SECRETORA O LUTEA
Se inicia después de la ovulacion. Se extiende hasta el dia 26 — 27
del ciclo menstrual y es el resultado de la accion de la progesterona
secretada por el cuerpo liteo. Las células epiteliales empiezan a
acumular glucégeno, se aumenta el espesor del endometrio dos o
tres veces con respecto a la fase proliferativa y se presenta
infiltracion de liguidos en el estroma endometrial. Las glandulas se
agrandany se pliegan irregularmente, lo que les confiere un aspecto
tortuoso. El grosor endometrial alcanza el 14 mm aproximadamente

evidenciado por ultrasonido endovaginal. (17)
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3. FASE MENSTRUAL O DE DESINTEGRACION.
Comprende desde el dia 1 de la menstruacion y se extiende por tres

a cuatro dias.

Al no haber ocurrido embarazo, se produce regresién del cuerpo
luteo con la consiguiente declinacion de la estimulacién endometrial
por las hormonas ovaricas: se disminuye el edema estromal, las
glandulas se colapsan, las arterias espirales se contraen, ocurre
isquemia y necrosis del tejido endometrial de la capa superficial y
se produce el flujo menstrual. Hasta dos tercios del endometrio,
funcional se pierde durante la menstruacién, para el dia 4 del ciclo
mas de dos tercios de la cavidad esta cubierto de nuevo epitelio,
para el dia 5-6 la cavidad entera se encuentra reepitelizada y el

crecimiento estromal comienza. (17)

1.1.4 EL ENDOMETRIO EN LA MUJER PERIMENOPAUSICA Y

POSMENOPAUSICA

Durante la perimenopausia se van produciendo de forma progresiva
cambios fisiolégicos del ovario que producen su incapacidad para
responder a los estimulos de las gonadotropinas debido a un

agotamiento de los foliculos primordiales.
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Se produce asi una disminuciéon de E2, que junto con la disminucion
de la inhibina, hace que no se inhiba la secrecion de FSH. Durante
la menopausia estaran aumentadas la FSH y LH, y habra una
disminuciéon de E2, y la estrona sera el principal estrogeno
sintetizado a partir de la conversion periférica de androstenediona

y la testosterona.

La produccién enddgena extra gonadal o la administracién exégena
de estrégenos unido a los ciclos anovulatorios, daré lugar a la
estimulacién del endometrio por los estrégenos sin efecto protector
de los progestadgenos y el endometrio se convierte en proliferativo
persistente, hecho que favorece la aparicibn de hiperplasia

endometrial. (17).

1.1.5 HIPERPLASIA ENDOMETRIAL.

La hiperplasia endometrial es una proliferacion de glandulas
endometriales de tamafo y forma irregular, con un aumento de la
razon glandula/estroma que se desarrolla a consecuencia de una
excesiva exposicion a los estrégenos, sin que exista oposicion a su
efecto proliferativo, tal y como ocurre en los ciclos anovulatorios, o
cuando se administran en terapia exdgena , 0 en un aumento de la

produccion de los mismos en entidades clinicas como tumores
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ovaricos funcionantes de células de la granulosa, sindrome de

ovario poliquistico y tecoma ovarico . (10)

Las lesiones patolégicas que van desde, proliferaciones

glandulares reversibles hasta lesiones precursoras de cancer.

Las proliferaciones "tempranas" se pueden aislar a un polipo
endometrial, pero proliferaciones avanzadas generalmente se

presentan de manera difusa en el endometrio.

Existen por lo menos tres sistemas de clasificacion principales para

lesiones precursoras de carcinoma de endometrio. (10)

Tabla 1. Clasificaciones de hiperplasia endometrial

OMS NIE CLASIFICACION OMS
EUROPEA MODIFICADA
HS SIN HIPERPLASIA HIPERPLASIA HIPERPLASIA
ATIPIA SIN ATIPIA
HC SIN
ATIPIA
HS CON NIE NEOPLASIA HIPERPLASIA
ATIPIA ENDOMETRIAL CON ATIPIA
HC CON BORDERLINE
ATIPIA
CARCINOMA | CARCINOMA CARCINOMA

Fuente: Anne M Mills, Teri A. longacre, Endometrial Hyperplasia,

Seminars in Diagnostic Pathology, 2010, 27, 199-214
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La hiperplasia simple, caracterizada por un minimo hacinamiento
glandular de endometrio y con bajo riesgo de progresion carcinoma
de endometrio; hiperplasia compleja, caracterizada por una mayor
aglomeracién glandular endometrial y riesgo intermedio de
progresion; y la hiperplasia atipica, compuesta de endometrio con
hacinamiento glandular complejo y / o atipia y el mayor riesgo de

progresién a carcinoma endometrial.

Tabla 2. Riesgo de progresion a céancer de la hiperplasia

endometrial.

CLASIFICACION RIESGO DE PROGRESION
DE CANCER

HIPERPLASIA SIMPLE 1%
HIPERPLASIA COMPLEJA 3%
HIPERPLASIA SIMPLE CON 8%
ATIPIA
HIPERPLASIA COMPLEJA 29%
CON ATIPIA

Fuente: Woodburn R, Fields A. Diagnosis and Management of

Endometrial Hyperplasia. Postgraduate Obstetrics & Gynecology. 2014;

34:1-5
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Es claro que las mujeres posmenopausicas tratadas con
estrogenos suplementarios estan en mayor riesgo de hiperplasia y
carcinoma endometrial si una progestina no se utiliza para oponerse
a las acciones proliferativos de los estrégenos sobre el endometrio.
El grado de riesgo aumenta con la dosis y la duracion del
tratamiento, con un riesgo aproximadamente 10 veces el aumento
asociado con cada década de uso. Las mujeres posmenopausicas
gue son obesas, en particular nuliparas, estan en mayor riesgo de
desarrollar hiperplasia endometrial; diabetes e hipertension también

han sido identificadas como factores de riesgo asociados. (14)

La obesidad es un factor de riesgo en particular para hiperplasia
atipica con riesgo posterior a cancer de endometrio del 30%, los
polipos endometriales y el carcinoma pueden coexistir lo que

requiere muestreo durante el periodo de la menopausia. (15)

El sindrome de ovario poliquistico donde existe estimulacion
estrogénica sin oposicion secundaria a la anovulacién. Mujeres
menores de 40 afios con diagnostico de hiperplasia endometrial
simple, complejo y atipico se ha demostrado que tienen un historial
de sindrome de ovario poliquistico en el 26%, 47% y 28% de los

casos, respectivamente. (14)
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Las mujeres con cancer de colon hereditario sin poliposis (sindrome
de Lynch), que se sabe que estar en mayor riesgo tanto de los
carcinomas de endometrio y de colon, también tienden a desarrollar
complejo hiperplasia endometrial atipica a una edad menor. Los
tumores ovaricos de la granulosa, productores de estrogenos y la
conversion periférica de androgenos a estrogenos en tumores
suprarrenales secretores de androgenos es una causa rara de
hiperplasia endometrial. (14) El tamoxifeno tiene un efecto agonista
parcial y puede inducir un efecto proliferativo sobre el endometrio,
el aumento del riesgo persistente después del cese del tratamiento.
Un estudio aleatorizado, doble ciego, de 111 mujeres, encontro que
el 16% de las mujeres tratadas con tamoxifeno 20 mg / dia

desarroll6 hiperplasia atipica. (14).

El tamoxifeno o la terapia de reemplazo hormonal con frecuencia
se han asociado al desarrollo de pélipos y cancer de endometrio.
En las pacientes con sangrado pos menopausico con hipertension
arterial, obesidad, diabetes mellitus y mayor edad se encuentran en
alto riesgo de hiperplasia endometrial y pdlipos malignos
concomitantes por lo tanto estas pacientes deben someterse a

reseccion de polipos por histeroscopia y estudio histoldgico.
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Los polipos benignos son mas frecuentes en mujeres

premenopausicas. (22, 21,24)

1.1.6 CANCER DE ENDOMETRIO.

Histologicamente el cancer de endometrio se divide en dos

subtipos.

El mas comun es el adenocarcinoma endometrioide (tipo 1) que
representa el 90% de los tumores. El carcinoma de endometrio tipo
| esta asociado con el exceso de estrégeno y la obesidad. Estos
tumores se presentan a menudo en un fondo de la hiperplasia
endometrial, ocurrir en el periodo posmenopausico temprano,
generalmente tienen un buen prondstico. Basandose en el grado de
diferenciacion, los adenocarcinomas endometrioides se subdividen

en tres grados:

v' Grado 1, bien diferenciado

v' Grado 2, moderadamente diferenciado;

v' Grado 3, mal tumores diferenciados.(16)
El cancer de endometrio tipo Il incluye el de células claras, y
carcinosarcomas papilares serosos, no tienen ninguna relacion con
el exceso de estrégenos o hiperplasia atipica, por lo general ocurren

en mujeres mayores, llevar a un peor pronéstico. 14
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Evaluacion del sangrado uterino anormal Historia y examen fisico
Es importante contar con un enfoque organizado basado en la
evidencia para la evaluacion del sangrado uterino anormal que
incluye una historia médica completa y un examen fisico, pruebas
de laboratorio y de imagen apropiadas, y consideracion de los
factores relacionados con la edad que pueden ayudar a centrar el

diagnéstico diferencial. (1)

Las pruebas de laboratorio dependen de la historia del paciente y el
examen fisico. La evaluacion inicial puede incluir un conteo
sanguineo completo, hormona estimulante de la tiroides (TSH),
prolactina y prueba de embarazo. Otras pruebas se pueden indicar
la base del examen pélvica, incluyendo una prueba de
Papanicolaou y cultivos, asi como examen en fresco de flujo si se

sospecha una infeccion. (1)

1.1.7 EVALUACION DEL ENDOMETRIO

1.1.7.1 LA BIOPSIA DE ENDOMETRIO

Esta se debe realizar en mujeres de mas de 45 afios de edad o
menor de 45 afios si la paciente tiene factores de riesgo de
hiperplasia o cancer endometrial. (1) The American Collage of
Obstetricians and Gynecologists recomienda la evaluacion del

endometrio para excluir hiperplasia y cancer endometrial en
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cualquier mujer mayor de 35 afios o antes si presenta factores de
riesgo. (10) El riesgo de cancer de endometrio es de 6,2% en
mujeres de 35 a 44 afos, pero aumenta significativamente a 13,6 a
24 por millon en las mujeres de 40 a 50 afios. La biopsia endometrial
se debe realizar como prueba de primera linea en pacientes con
mas de 45 afios de edad. Una biopsia endometrial también se debe
obtener en los pacientes menores de 45 afios con antecedentes de
exposicidn a estrogenos sin oposicion, en las pacientes que falle el
tratamiento médico (durante 3 meses) y tienen sangrado uterino
anormal persistente, o aquellos que tienen alguna irregularidad en

el aspecto de la endometrio en el ultrasonido.

Las biopsias endometriales se realizan con mas frecuencia con un
dispositivo de succion endometrial, que tiene una sensibilidad de
81% y una especificidad de mas de 98%, en menor medida por
legrado fraccionado. Las pacientes con una biopsia de endometrio
normal (es decir, sin hiperplasia o cancer) deben tener evaluacion
endometrial adicional con ecografia si no se ha realizado, asi como
la posible dilatacién y curetaje e histeroscopia si los sintomas

persisten. (1) (10)
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1.1.7.2 ULTRASONIDO ENDOVAGINAL.

El endometrio en una paciente posmenopausica que no esta en
ninguna terapia de reemplazo hormonal, aparecerda en el
ultrasonido endovaginal como una delgada "linea de Il4piz"
ecogeénica, rodeada por un "halo" hipoecoico, esta linea ecogénica
delgada representa meramente la interfaz entre los 2 lados de

endometrio basal atréfico. (10)(15).

La primera publicacion en esta era de Nasri y Coast. , ellos
estudiaron 93 mujeres con sangrado posmenopausico Yy
correlacionaron ultrasonido endovaginal con la histologia. De los
casos con mediciones endometriales de 1-5 mm, 100% (51/51)
tenia endometrio inactivo. Hubo 6 pacientes con cancer endometrial
las mediciones de endometrio Oscilaron de 8-38 mm. En estudios
posteriores la medida mas grande asociado con endometrio inactivo
fue de 5 mm. El espesor del endometrio en los 2 tipos de cancer
fueron de 15,2 mm (rango, 9-25 mm). El espesor medio para
cambios atréficos fue de 3.4mm, una paciente con sangrado
posmenopausico y un eco endometrial menor de 4 mm tiene una
probabilidad de tener cancer de endometrio de 1 en 917. (10) La
ecografia puede revelar cualquier anomalia de endometrio o

miometrio.
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Las anomalias del miometrio mas comunes incluyen: leiomiomas
uterinos o adenomiosis. Los leiomiomas uterinos generalmente se

visualizan como lesiones homogéneas, bien circunscritas.

En la adenomiosis la invaginacion de tejido endometrial en el
miometrio, suele ser mas difusa en la apariencia que los
leiomiomas. En general, se visualiza en la ecografia como un area

de aspecto heterogéneo con pequefas areas quisticas.

La ecografia idealmente se debe programar entre los dias 4 y 6 del
ciclo menstrual, cuando el endometrio es el mas delgado. EIl grosor
endometrial varia durante el ciclo menstrual. Por lo general es de 4
a 8 mm durante la fase folicular, y de 8 a 14 mm durante la fase
lutea .La ecografia realizada durante la fase folicular puede detectar
anormalidades sutiles en el endometrio, como pequefios pdlipos o
miomas intracavitarios. (1) ElI hallazgo de heterogeneidad
endometrial resulta como predictor de patologia endometrial
maligna con sensibilidad de 92.3 % y especificidad de 33.9%. (20)
El ultrasonido tridimensional permite la evaluacién del endometrio,
ha demostrado que hay buena correlaciéon entre el volumen

endometrial y estudio histologico.
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El mejor punto de corte para el volumen endometrial es de 1.35 ml,
con sensibilidad del 100% y una tasa de falsos positivos del

29%.(19)

El ultrasonido endovaginal tiene limitaciones puede ser que el
endometrio no pueda ser visualizado en 10% de los pacientes,
requiriendo sonohisterografia. A menudo, los fibromas, cirugias
anteriores, la obesidad marcada, o un Utero axial pueden hacer
subdptima la visualizacién. (10) (27) Existen pocos estudios
disponibles en la bibliografia acerca de la linea endometrial en
mujeres pre menopausicas en los que se utilizan diferentes puntos
de corte (8, 10, 12 mm). (28) El endometrio de la mujer en edad
reproductiva ovulando fluctia en el espesor de una capa de 2 mm
en la fase folicular temprana a 6 mm en la fase latea tardia. En
consecuencia, el eco endometrial en la fase menstrual suele ser de

4 mm y hasta 12 mm en la fase lutea tardia. (29)

Durante la pre menopausia, las mujeres generalmente sufren
alteraciones en el balance hormonal, haciendo que el juicio del
grosor sea mas complejo. Debido a la amplia variabilidad del
endometrio, no existe un valor de corte claro del grosor endometrial
para excluir a las pacientes con alto riesgo de patologia y neoplasia

endometrial.
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Cuando se utiliza la ecografia transvaginal en las mujeres
premenopausicas, el grosor endometrial solo no tiene el mismo
valor, como lo es en el caso de las menopausicas. (30)
Considerando el grosor endometrial mayor de 10 milimetros como
patolégico, la sensibilidad de la ecografia transvaginal para
patologia endometrial fue de 56%, especificidad de 44%, valor
predictivo positivo de 83% y valor predictivo negativo de 17% y una
precision de 59%. (30) La evaluacion adicional se realiza con
sonohisterografia o histeroscopia si se sospecha de un endometrio
o anormalidad intracavitaria. Sonohisterografia se realiza con
infusién de solucién salina, puede determinar la presencia o
ausencia de lesiones intracavitarias y la profundidad de la
implicacion del miometrio con leiomiomas. . La solucién salina
distiende la cavidad uterina para mejorar la visualizacion de los
pélipos y miomas intracavitarios, que de otra manera puede ser
oscurecida por el tejido endometrial adyacente, tiene una alta
sensibilidad (96% -100%) y un alto valor predictivo negativo (94% -
100%) para evaluar el Utero y endometrio, se debe realizar en la
fase folicular del ciclo después de la menstruacién , pero antes de
la ovulacion para asegurar que el paciente no esta embarazada y

para optimizar la calidad de imagen.
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La histeroscopia es una técnica que permite la visualizacion directa
de la cavidad uterina mediante la colocacion de un instrumento
telescopico delgado a través del cuello uterino. Permite la
visualizacion completa de la cavidad endometrial y endocervical y
puede realizarse ya sea en quiréfano o en el consultorio. Es util en
el diagnéstico y tratamiento de las lesiones focales o difusas. Se
puede realizar en lugar de la sonohisterografia o para confirmar y
tratar cualquier anomalia visualizada. La histeroscopia puede
ayudar en el diagnéstico de la atrofia, polipos endometriales,
miomas y otras anomalias endometrial. Las muestras de tejido
pueden ser enviados para su evaluacion patologica para confirmar

el diagnéstico y descartar hiperplasia endometrial y cancer
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II.LPLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

El sangrado uterino anormal constituye el principal motivo de
consulta ginecologica , condicidn que obliga a descartar multiples
patologias estructurales como miomatosis uterina, adenomiosis,
poélipos endometriales, y causas no estructurales menos frecuentes
por lo tanto es necesario excluir hiperplasia (lesion premaligna o
cancer endometrial. La ecografia tiene una relacion positiva en
cuanto al grosor endometrial y el riesgo de lesiones endometriales
malignas, es de mayor utilidad en la paciente posmenopausica, en
la paciente pre menopausica aun no hay un corte establecido de
grosor endometrial ya que en esta etapa endometrio esta sometido
a cambios hormonales fluctuantes. Se debe hacer una evaluacion
completa en toda paciente mayor a 35 aflos con presencia de
sangrado uterino anormal, considerando que la patologia de
endometrio se esta incrementando, asi como en mujeres con
posmenopausia, lo cual se incrementa con la presencia de otros
factores de riesgo para presentar patologia de endometrio ya sea
portadoras de obesidad, hipertension arterial sistémica, diabetes

mellitus, la presencia de anovulacion o nuliparidad.

32



Por lo anterior expuesto, es importante contar con un enfoque
organizado y basado en la evidencia para la evaluacion del
sangrado uterino anormal, lo que incluye estudios de imagen
apropiados y estudios invasivos considerando los factores
relacionados para ayudar a centrar el diagnostico diferencial y de
esta forma llegar a un diagndéstico oportuno y tratamiento eficaz (1)

asi mejorar la calidad de vida de las pacientes.

Dado lo anterior es que se considera importante investigar ¢, Cual es
la prevalencia de hiperplasia endometrial en mujeres
premenopausicas y posmenopausicas con sangrado uterino

anormal en el Hospital General Dr. Enrique Cabrera?

2.1 PREGUNTA DE INVESTIGACION.

Cudl es la frecuencia y tipos histologicos de hiperplasia endometrial
en las pacientes premenopdausicas y posmenopausicas con
sangrado uterino anormal del en el periodo de enero de 2015 —

diciembre de 2015
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2.2 HIPOTESIS.

La patologia hiperplasia endometrial una de las principales causas
de sangrado uterino anormal en pacientes que acuden a consulta

ginecoldgica en el Hospital General Dr. Enrique Cabrera.

2.3 JUSTIFICACION

Es importante realizar este estudio para tener una vision general de
las causas uterinas estructurales asociadas con sangrado uterino
anormal en pacientes del Hospital General Dr. Enriqgue Cabrera ,
con enfoque a patologia endometrial con la finalidad de conocer la
frecuencia de hiperplasia endometrial y sus variantes histologicas
asi como también del cancer endometrial; esto como base de
futuros estudios para determinar la asociacion entre hiperplasia y

cancer endometrial en nuestra poblacion.

2.4. OBJETIVOS.

2.4.1 Objetivo general

Conocer la prevalencia de hiperplasia endometrial en pacientes
premenopausicas y posmenopausicas con sangrado uterino
anormal atendidas en la consulta externa del Servicio de

Ginecologia del Hospital General Dr. Enrique Cabrera.
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2.4.2 Objetivos especificos

-Identificar caracteristicas sociodemograficas de las pacientes
premenopausicas y posmenopausicas con sangrado uterino

anormal.

-Conocer la prevalencia hiperplasia endometrial en pacientes
premenopausicas y posmenopausicas con sangrado uterino

anormal.

-Identificar las principales enfermedades cronicas en pacientes
premenopausicas y posmenopausicas con sangrado uterino

anormal.

-Identificar los principales factores de riesgo en pacientes
premenopausicas y posmenopausicas con sangrado uterino

anormal.

-Identificar las principales causas de sangrado uterino anormal en

pacientes pre menopadusicas y posmenopausicas.
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[ll. MATERIAL Y METODOS.
3.1 DISENO DE ESTUDIO.

Investigacion clinica, observacional, descriptivo, analitico -

transversal y retrospectivo.
3.2 DEFINICION DEL UNIVERSO.

3.2.1 CRITERIOS DE SELECCION.

A) CRITERIOS DE INCLUSION

1. Pacientes con sangrado uterino anormal mayores de 35
afos.

2. Medicion del grosor endometrial por ecografia transvaginal.

3. Reporte de biopsia endometrial.

4. Expedientes con datos clinicos que incluyan todas las
variables estudiadas Criterios de exclusion.

5. Medicion del grosor endometrial por ultrasonido pélvico.

B) CRITERIOS DE NO INCLUSION.

1. Pacientes Reporte de biopsia endometrial no concluyente.
2. Pacientes que no cuenten con ultrasonido transvaginal.

3. Pacientes menores de 35 afos.
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C) CRITERIOS DE ELIMINACION.

1. Pacientes de las cuales no se cuente con la informacion

documental suficiente en expediente clinico.
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3.3 OPERACIONALIZACION DE VARIABLES.

Tabla 3.

Edad Afos cumplidos Edad referida | Cualitativa Numérica
en notas continua
medicas

Tabaquismo | Adiccion al 1.Positivo Cualitativa Nominal
tabaco 2.Negativo Dicotém

ica

Enfermedad | Padecimiento 1. HA | Cualitativa Nominal

es crénicas médico que S Dicotom

asociadas influye 2. DM ica
negativamente 3. Ob
sobre la esid
paciente, de ad
larga duracion.

Menarca Hemorragia 1.<9 afos Cualitativa Nominal
uterina 2.9-12 afios politomi
fisiologica 3.>12afios ca
producto de la
descamacion
del endometrio
gue se presenta
por primera vez
y .
posteriormente
en

Gestas NuUmero de 1.Nuligesta | Cualitativa Nominal
ocasiones en 2.1 gesta Politomi
las cuales la 3.20mas ca
paciente se ha | gestas
encontrado en
un estado de
gravidez

Menopausia | Ultimo periodo 1.48 afios o Nominal
menstrual que antes 2. Politémi
acompainia al >49 afios ca
cese
permanente de
la funcion
ovaricay la
menstruacion.

Ultrasonido Método 1.Miomatosi | Cualitativa Nominal

transvaginal | diagnéstico s uterina Politémi
ultrasonogréafico | 2.Endometri ca
através de la 0
vagina para engrosado
evaluar 3. Normal
problemas 4.Probable
pelvianos adenomiosi
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s 5.Polipo

endometrial
Terapia de Tratamiento con | Estrogeno | Cualitativa Nominal
reemplazo hormonas, ya s Politomi
hormonal sea estrogeno 2. ca
solooen Estrégeno
combinacion S con
con .
progesterona, progestag
que se enos
administra con | 3-Ninguna
el fin de elevar
sus niveles los
cuales
disminuyen con
la menopausia
Grosor Determinacion Normal £4 | Cuantitativa Numéric
endometrial ultrasonografica | mm en a
de la medicion posmenopa continua
del estroma usicas
endometrial 2.Patoldgic
0 >4 mm en
posmenopa
usicas
3.Normal <
12mm en
premenopa
usicas 4.
Patologico
>12 mm
Biopsia de Muestra de 1.Endometri | Cualitativa Nominal
endometrio tejido de o atrofico Politomi
cavidad 2.Hiperplasi ca
endometrial y a simple sin
puede atipia
realizarse por 3.Hiperplasi
medio de un a simple
legrado con atipia
fraccionado, 4 Hiperplasi
AMEU a compleja
(aspiracion sin atipia 5.
manual Hiperplasia
endouterina), compleja
canula de con atipia
Novak, Pipelle o | 6.Pdlipo
incluso dirigida | endometrial
por 7.Céancer
histeroscopia endometrial
8.
Endometrio
proliferativo
9.Endometri
0 secretor
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3.3 DEFINICION DE LA MUESTRA

Se trata de una estrategia de muestreo; donde las participantes
seran pacientes que acudan al Servicio de Ginecologia del Hospital
General Dr. Enrique Cabrera durante el periodo de la investigacion

gue cumplieran con los criterios de inclusion antes mencionados.

3.4 PLAN DE RECOLECCION DE DATOS Y ANALISIS

ESTADISTICOS.

Se recolecto la informacién del expediente clinico de las pacientes
a través de un formato de ficha de llenado. El investigador principal
fue quien recabo la informacion para posteriormente con dicha

informacion elaborar base de datos en software estadistico.

Se construyé una base de datos en el paquete estadistico SPSS

para Windows version 20.0.

El analisis estadistico fue descriptivo a los datos recabados tanto
sociodemogréaficos como clinicos para conocer sus caracteristicas;

se calcularon frecuencias, medias y desviaciones estandar
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3.5 RIESGO DE ESTUDIO.

Este estudio fue sin riesgo, conforme a lo establecido en la Ley

General de Salud
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IV.RESULTADOS.

Se utilizo el paquete estadistico SPSS para Windows version 20. La
muestra se conformo con el registro obtenido de expediente clinico
de 36 pacientes, de las cuales solo 33 cumplieron con los criterios
de inclusién; de las cuales 19 fueron perimenopausicas y 14

postmenopausicas.

Se realiz6 estadistica descriptiva a los datos de las pacientes para
conocer sus caracteristicas sociodemograficas y clinicas; se calculd
prevalencia, medias y desviaciones estandar, entre algunas

variables tanto sociodemograficas como clinicas.

En la primera parte se describen las caracteristicas
sociodemogréficas de todas las pacientes; posteriormente se
muestran los resultados obtenidos por clasificacion de las pacientes

en perimenopausicas y posmenopausicas.
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4.1 Caracteristicas sociodemograficas de toda la muestra de
pacientes. La edad de nuestras pacientes estudiadas en nuestra
poblacién fue desde los 27 hasta los 76 afios, con una edad
promedio de 44.2 + 11.8. En la Tabla 4 se muestra el rango de edad

con su respectiva frecuencia y porcentaje.

Tabla 4. Edad de las pacientes

Edad n %
27 2 6.1
29 3 9.1
35 2 6.1
36 1 3.0
37 1 3.0
38 2 6.1
39 4 12.1
40 1 3.0
41 2 6.1
44 1 3.0
46 2 6.1
47 1 3.0
48 1 3.0
52 1 3.0
53 2 6.1
55 1 3.0
57 1 3.0
59 1 3.0
60 1 3.0
61 1 3.0
65 1 3.0
76 1 3.0

Total 33 100.0
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Fuente: expedientes del archivo clinico del Hospital General Dr.
Enrique Cabrera

El estado civil que predomino fue el de casada con un 78.8 %,
seguido de viuda 15.2%, y soltera y en union libre cada una con un
respectivo 3% (ver Figura 1.)

Figura 1. Estado civil de las pacientes

Estado Civil

60—

40

Porcentaje

20—

o

Soltera Casada Unién Likbre

Estado Civil

Fuente: expedientes del archivo clinico del Hospital General Dr.
Enrique Cabrera

La escolaridad con mayor predominio fue de secundaria 69. 7%,
seguida de primaria con un 21.2% y 9.1 con estudios de

bachillerato (ver Figura 2).
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Figura 2. Escolaridad de las pacientes.

Fuente: Expedientes del archivo clinico del Hospital General Dr.

Enrique Cabrera

Escolaridad

60

404

Porcentaje

207

Primaria Secundaria Bachillerato

Escolaridad

La ocupacion que mas predomino fue el de ama de casa con un

78.8% y el resto empleada (ver Figura 3).
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Figura 3. Ocupacién de las pacientes.

Ocupacién

80

60

Porcentaje

20

Ocupacién

Fuente: Expedientes del archivo clinico del Hospital General Dr.

Enrique Cabrera

El nivel socioeconémico que predomino fue el medio-bajo con un
72.7%, seguido del medio con un 21.2% y el resto 6.1% bajo (ver

Figura 4).
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Figura. 4 Nivel socioeconémico.

Nivel socioeconomoémico

.Bajo
M \edio Bajo
M Medio

Fuente: Expedientes del archivo clinico del Hospital General Dr.

Enrique Cabrera.
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4.2 Resultados por clasificacion de las pacientes.

En la Figura 5, se muestra que el 47.4% de las pacientes
perimenopausicas mostraron antecedente de tabaquismo positivo
de 6 meses a 5 afios 1-5 cigarrillos por dia., mientras que en la

posmenopausicas solo fue en un 28.6%.

Figura 5.Tabaquismo.

M perimenopausia H posmenopausia

Fuente: Expedientes del archivo clinico del Hospital General Dr.
Enrique Cabrera

Tabla 5
Perimenopausicas = Postmenopausicas
n % n %
Tabaquismo 9 47.4 4 28.6
positivo
Tabaquismo 10 52.6 10 71.4
negativo
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En la figura 6 se muestra que en las pacientes perimenopausicas,
un 47 % padecian otro tipo de enfermedad, 15.8 % DM y un 5.3%
HAS, sin embrago en pacientes posmenopausicas un 57 %
presento antecedente de diabetes mellitus, HAS 50%, obesidad

21%.

Figura. 6. Enfermedades crénicas.

e

PERIMENOPAUSIA POSMENOPAUSIA

m HAS ® diabetes m Otra

Perimenopausicas Posmenopausicas

n % n %
HAS 1 5.3 7 50
Diabetes 3 15.8 8 57.1
Obesidad 9 47.4 3 214
Otra 0 0 3 21.4

Tabla 6. Enfermedades cronicas
Fuente: Expedientes del archivo clinico del Hospital General Dr.

Enrique Cabrera
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Respecto a la edad de presentacion de la menarca en las pacientes
perimenopausicas se encontré que esta fue de los 8 a los 15 afios,
con una edad promedio de 12 + 2.1.

En las tablas 4, 5, 6,7 Y 8, se muestra la edad de presentacion de

la menarca, el nimero de gestas, cesareas, partos y abortos.

Tabla 7. Edad de presentacién

de menarca
Edad n %
8 |1 53
1
15.
0 3 5.8
1
1 4 211
1
2 104
5 0
1
4 3 15.8
1
3 15.8
5
Perdido 3 15.8
S
Total 19 100.0
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Tabla 8.NUmero de Gestas

Gestas n %
1 5 26.3
2 8 42.1
3 1 5.3
4 4 21.1
9 1 5.3

Tabla 6. NUmero de Cesareas.

n %
1 4 21.1
2 3 15.8

Tabla 7. NUmero de Partos

n %
1 4 21.1
2 5 26.3
4 3 15.8
9 1 5.3

Tabla 8. NUmero de Abortos

n %

1 3 15.8
Fuente: Expedientes del archivo clinico del Hospital General Dr.

Enrique Cabrera.
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Con relacién a las pacientes posmenopausicas, se encontré que
esta fue de los 11 hasta los 16 afios con una edad promedio de 12.8

+ 1.6.

En las tablas 9, 10,11 Y 12, se muestra la edad de presentacion de

la menarca, el nimero de gestas, cesareas, partos y abortos.

Tabla 9.Edad de

presentacién de menarca

N %
11 4 28.6
12 2 14.3
13 2 14.3
14 3 21.4
15 1 7.1
16 1 7.1
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Tabla 10. NUmero de Gestas

n %
0 1 7.1
1 2 14.3
2 2 14.3
3 5 35.7
4 1 7.1
6 2 14.3

Tabla 11.NUmero de Ceséareas

n %

1 4 28.6

53



Tabla 12. NUmero de Abortos

n %
1 3 21.4
2 1 7.1

Fuente: expedientes del archivo clinico del Hospital General Dr.

Enrique Cabrera.

En las siguientes Tablas 13 y 14, se muestra la prevalencia de
sintomatologia mas frecuente en las pacientes perimenopausicas
fue la duracién del ciclo menstrual en un 68.4% y posmenopausicas

duracion del sangrado menstrual 71-4%.
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Tablal3. Sintomatologia mas frecuente

Pacientes n %

Perimenopausicas

Duracion ciclo menstrual 13 68.4
Duracion de sangrado 7 36.8
menstrual

Presencia de dolor pélvico 8 42.1
Presencia de trastornos 11 57.9

hemodinamicos

Tabla 14. Sintomatologia mas frecuente

Pacientes N %

posmenopausicas

Duracién ciclo menstrual 4 28.6
Duracién de sangrado 10 71.4
menstrual

Presencia de dolor pélvico | 3 21.4
Presencia de trastornos 8 57.1

hemodinamicos

Fuente: expedientes del archivo clinico del Hospital General Dr.
Enrique Cabrera.



En la Figura 7 se muestra la duracion del ciclo menstrual, donde se
observa que en pacientes perimenopausicas un 89.5% presentaba
una duracion del ciclo menstrual mayor a 28 dias, en comparacion
a las pacientes posmenopausicas las cuales al igual 89.5 %

presentaba una duracién menor a 28 dias.

Figura. 7 Duracion del ciclo menstrual.

M perimenopausia M posmenopausia

Fuente: Expedientes del archivo clinico del Hospital General Dr.

Enrique Cabrera
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Tabla 15. Duracion del Ciclo Menstrual

Perimenopausicas | posmenopausicas

N % n %
Menor de 28 dias | 2 10.5 2 89.5
Mayor de 28 dias | 17 89.5 12 85.7

En la Figura 9 se muestra la duracién del sangrado menstrual,
donde se observa que en ambas pacientes la duracion fue mayor
a 10 dias, en un 94.7 % en pacientes perimenopausicas y en un
78.6 % en pacientes postmenopausicas.

Figura. 9. Duracion del sangrado menstrual

PERIMENOPAUSIA POSMENOPAUSIA

® menos de 10 dias  ® mayor a 10 dias

Fuente: Expedientes del archivo clinico del Hospital General Dr.

Enrique Cabrera.
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Tabla 16. Duracion del Sangrado menstrual.

Perimenopausicas | postmenopausicas
n % N %
Menor de 10 dias 1 5.3 3 21.4
Mayor de 10 dias 18 94.7 11 78.6

En la Fig. 10 se muestra la presencia de dolor pélvico, donde se
observa que en pacientes perimenopausicas, un 57.9% se
encontraba  presente en comparacibn de  pacientes

postmenopausicas, que se encontraba ausente en un 64.3%.

Figura 10. Presencia de Dolor Pélvico.

PERIMENOPAUSIA POSMENOPAUSIA

M presente M ausente

Fuente: Expedientes del archivo clinico del Hospital General Dr.
Enrique Cabrera.
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Tabla 17 Presencia de dolor pélvico.

Perimenopausicas | Postmenopausicas

n % n %
Presente 11 57.9 5 35.7
Ausente 8 42.1 9 64.3

EnlaFig. 11 se muestrala presencia de trastornos hemodinamicos,
donde se observa que en pacientes perimenopausicas un 73.7%

se encontraba presente al igual que en pacientes

postmenopausicas en un 71.4%.

Figura 11. Trastornos hemodinamicos
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Fuente: Expedientes del archivo clinico del Hospital General Dr.

Enrique Cabrera.
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Tabla 18. Presencia de trastornos hemodindmicos

Perimenopausicas | Postmenopausicas
n % n %
Presente 14 73.7 10 71.4
Ausente 5 26.3 4 28.6

En la Fig. 12 se muestra los diferentes métodos diagndsticos
encontrando que los mas usados en pacientes perimenopausicas
asi como postmenopausicas son: ultrasonido transvaginal en un

100%, histeroscopia 100% y la histerosonografia 100%.

Figura 12. Método diagndstico

HISTEROSONOGRAFIA
HISTEROSCOPIA
BIOPSIA DE ENDOMETRIO

ULTRASONIDO TRANSVAGINAL

B posmenopausia M perimenopausia

Fuente: Expedientes del archivo clinico del Hospital General Dr.

Enrique Cabrera.
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Tabla 19.Metodos Diagnadsticos.

Perimenopausicas | Postmenopausicas
n % n %
Ultrasonido 19 100 14 100
transvaginal
Biopsia de | 14 73.7 12 85.7
endometrio
Histeroscopia 19 100 14 100
Histerosonografia 19 100 14 100

Enla Fig. 13 se muestra los diferentes hallazgos ultrasonograficos
transvaginales, encontrando que los mas frecuentes en pacientes
perimenopausicas asi como postmenopausicas son los siguientes:
Probable adenomiosis (100%), polipo endometrial (100%).

Figura 13. Hallazgos en ultrasonido transvaginal.

o

M miomatosis uterina m endometrio engrosado
probable adenomiosis ™ normal

poélipo endometrial

Fuente: Expedientes del archivo clinico del Hospital General Dr.
Enrique Cabrera.
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Tabla 20. Hallazgos Ultrasonograficos

Perimenopausicas | Postmenopdusicas
n % n %
Miomatosis uterina 10 52.6 9 64.3
Endometrio engrosado 10 52.6 11 78.6
Probable adenomiosis 19 100 14 100
Normal 1 10.5 1 7.1
Polipo endometrial 19 100 14 100

En la figura 16 se muestra el reporte de groso endometrial en
ultrasonido transvaginal, encontrando que en las pacientes
perimenopausicas un 52.6 % se presenté con endometrio mayor
12mm y en pacientes postmenopausicas un 71.4% presentd

endometrio mayor a 4mm.

Figura. 16 Reporte de grosor endometrial en ultrasonido

transvaginal

| J.5 |
| |
NORMAL<4 MM PATOLOGICO>4 MM NORMAL<12 MM  PATOLOGICO>12 MM

Fuente: Expedientes del archivo clinico del Hospital General Dr.
Enrique Cabrera.
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Tabla 21. Reporte del grosor endometrial

Perimenopaus | Postmenopau
icas sicas
n % n %
Normal <4mm 1 5.3 1 7.1
Patolégico>4mm 1 5.3 10 71.4
Normal<l2mm 7 36.8 0 0
Patolégico>12mm 10 52.6 3 21.4

En la Figura 17 se muestra el uso de terapia de reemplazo
hormonal, de las cuales en las pacientes postmenopausicas un
57.1 % no utilizaron ningun tipo de terapia en comparacion con las

pacientes perimenopausicas que utilizaron otro tipo de terapia no

especificada.

Figura 17. Uso de terapia de reemplazo hormonal.

ESTROGENTSOGENOS CON & iafifsdrspaiéisl G Ul Bosmenopausid RO

Fuente: Expedientes del archivo clinico del Hospital General Dr.
Enrique Cabrera.



Tabla 22. Uso de terapia de remplazo hormonal.

Perimenopausicas | Postmenopdausica

S
N % n %
Estréogenos 1 5.3 0 0
Estrogenos con 7 36.8 0 0
progestagenos
Ninguno 1 5.3 8 57.1
Otro 10 52.6 5 35.7

En la Figura. 16 se muestra reporte histopatologico de la biopsia
la cual en pacientes postmenopausicas un 57.1 % presento
endometrio atréfico, en comparacion con las pacientes
perimenopausicas las cuales reportaron en un 42.1 % endometrio

proliferativo.
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Figura. 16. Reporte histopatoldégico de biopsia de endometrio

60

50 B perimenopausia
20 B posmenopausia
30
20
10 I I

) 0 I

0 R R 2 X > o N 4
. O;\\(, ,-&\Q\ CQQ\ ,§>Q\ &\Q\ Q‘,é\,b . 'z’;& . é@ & xS
£ X &S ¢ & & &

.O S 9 o 0 N ) O‘o .\_Q
& N\Z 2 @ 2 S < &S )
< . ((\Q AN Q \Q/\ < . OQ < Q,Q

MRS D & EF &
'b(;\,b @ e &® & N & &P
& & NG © P S8
X N\ KL > Q Q
< K < Q\ e Q
& R & &
N N ®

Fuente: Expedientes del archivo clinico del Hospital General Dr.

Enrique Cabrera.

Tabla 23 Reporte histopatoldgico.

Perimenopau | Postmenopéus
sicas icas

n % n %
Endometrio atréfico 0 0 8 57.1
Hiperplasia simple sin 0 0 1 7.1
atipia
Hiperplasia compleja 3 15.8 0 0
sin atipia
Cancer endometrial 0 0 2 14.3
Endometrio 8 42.1 0 0
proliferativo
Endometrio secretor 2 10.5 0 0
No especificado en 6 31.6 3 21.4
expediente
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Con respecto al tratamiento se observa en la Figura 17 se muestra
gue el mas utilizado, es el tratamiento médico en pacientes
perimenopausicas en un 89.5 %, en comparacion con pacientes
postmenopausicas las cuales el tratamiento quirdrgico presento

mayor prevalencia.

Figura. 17 Tratamiento

MEDICO QUIRURGICO
M perimenopausia M posmenopausia

Fuente: Expedientes del archivo clinico del Hospital General Dr.
Enrique Cabrera

Tabla 24. Tratamiento.

Perimenopausicas | Postmenopausicas
n % n %
Médico 17 89.5 2 14.3
Quirdrgico |1 5.3 12 85.7
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V.DISCUSION.

La literatura ha reportado que la hiperplasia endometrial en mujeres
premenopausicas con sangrado uterino anormal hasta en un 20%
en su mayoria sin atipia y en mujeres, postmenopausicas con
sangrado uterino anormal hiperplasia endometrial con atipia en 24%
y sin atipia 4%.(33) .En este estudio no se detectd en las pacientes
posmenopausicas ningun tipo de hiperplasia, sin embargo se
presentaron 2 casos de cancer endometrial, se encontré hiperplasia
endometrial sin atipias en un 15.8% y 0% o ninguno con atipias, en

las pacientes premenopausicas.

La edad de presentacion de la menarca fue en su mayoria menor
de 12 afos, lo que condiciond6 mayor tiempo de exposicidn a

estrogenos.

En las pacientes con mayor exposicién a estrdgenos sin oposicion
con progestagenos, incrementa el riesgo para patologia
endometrial, en este caso, el embarazo se ha reportado como factor
protector, la nuliparidad tiene RR de 1.8 para hiperplasia
endometrial, en este estudio solo el 7.1% de pacientes se
reportaron como nuligestas y 37.34% tuvieron 1 0 mas gestas, por

lo tanto, este factor protector no tuvo trascendencia.
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La hiperplasia endometrial clasicamente se ha asociado a diabetes
mellitus (RR 4.2), obesidad (RR 2-4) e hipertension arterial (50%),
los resultados muestran que el 65.38% de las pacientes con
hiperplasia endometrial presentaron estos factores de riesgo siendo
mas frecuente la diabetes mellitus (15.8%) obesidad 47.4%,
hipertension arterial 5.3%, en pacientes perimenopausicas, en
pacientes postmenopausicas diabetes mellitus (57.1 %),

hipertension arterial en un (50%), obesidad en un (21.4 %).

La TRH solo con estrogenos estd fuertemente asociada a
hiperplasia y cancer endometrial RR de 2-10 (31) en este estudio
solo el 36.8 % de las pacientes perimenopausicas recibieron TRH
combinada la cual no aumenta la incidencia de hiperplasia

endometrial.

Se detectd6 tabaquismo en el 47.4% de las pacientes
perimenopausicas presentaron tabaquismo positivo al igual que el
28.6 % de pacientes postmenopausicas con hiperplasia
endometrial lo cual es discordante con la literatura la cual refiere al

tabaquismo como factor protector por el efecto hipoestrogénico.
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Debido a la incidencia de patologia endometrial, asociada a
sangrado Uterino Anormal, es imperativo conocer el tipo de
alteracion endometrial, asi como factores de riesgo asociados a la
misma.

De acuerdo a éste estudio y apoyado en la literatura, se recomienda
crear conciencia en la importancia de la realizacion de un adecuado
protocolo de estudio (biopsia endometrial y ultrasonido
endovaginal) en toda paciente con cuadro sangrado uterino
anormal independientemente de que curse o no con factores de
riesgo para patologia endometrial, principalmente para deteccion
oportuna de cancer endometrial y asi poder ofrecer un tratamiento

adecuado.
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V. CONCLUSIONES.

A partir de los resultados encontrados en este estudio se concluye

lo siguiente:

1. No se observo aumento considerable de la frecuencia de
hiperplasia endometrial en ambos grupos de pacientes, la
edad de mayor incidencia fue menor a lo esperado en
pacientes premenopausicas lo que puede estar relacionado
con el incremento en la poblacion general de los factores de
riesgo como la obesidad, resistencia a la insulina, SOP, DM,

dislipidemia y HAS.

2. Las principales causas de SUA en la pacientes
posmenopausicas fueron: atrofia endometrial, hiperplasia
simple sin atipias y cancer endometrial. En las pacientes
premenopausicas fueron causas no estructurales,
hiperplasia compleja sin atipias, polipo endometrial 'y

miomatosis uterina.
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3. Los hallazgos histopatolégicos mas frecuentes en pacientes
posmenopausicas con sangrado uterino anormal, fueron:
endometrio atrofico, hiperplasia endometrial sin atipias, y
cancer endometrial. En las pacientes premenopausicas
fueron endometrio proliferativo, endometrio secretor e

hiperplasia compleja sin atipias.

4 El grosor endometrial medido por ecografia transvaginal
tiene buena correlacion con los hallazgos histopatoldgicos en
las mujeres posmenopausicas con sangrado uterino anormal
y mala correlacién en las mujeres premenopausicas, por lo
tanto es necesario una evaluacion integral con énfasis a los
factores de riesgo para hiperplasia y cancer endometrial para

realizar un diagndstico oportuno.

5 La ecografia transvaginal es un método efectivo para la
exclusion de patologia endometrial en  mujeres
posmenopausicas con sangrado uterino anormal en quienes

el grosor endometrial es menor o igual a 4 mm.

6 Los factores protectores como el embarazo no tuvieron
trascendencia en este estudio ya que mas de la mitad de las

pacientes tuvo embarazos a término.
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