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Abstract:

Introduccion: el sangrado uterino anormal (SUA) es uno de los motivos de consulta ginecologica
mas frecuentes en mujeres no gestantes en edad reproductiva. Se estima que hasta un tercio de ellas lo
experimentara en algin momento de su vida fértil, y su repercusion trasciende lo ginecologico: se asocia de
forma estrecha con deficiencia de hierro, anemia ferropénica, ausentismo laboral y escolar, y deterioro de la
calidad de vida fisica, social y emocional. Objetivo: analizar de manera integral el abordaje clinico,
diagnéstico y terapéutico actual del SUA en mujeres en edad reproductiva. Metodologia: revision narrativa
integral de la literatura publicada entre 2022 y 2026 en PubMed/MEDLINE, Cochrane Library, SciELO,
LILACS, Scopus, FIGO y ACOG. Desarrollo: se describen las bases fisioldgicas del eje hipotalamo-
hipofisis-ovario y de la hemostasia endometrial; los parametros del Sistema 1 de la FIGO; la semiologia
ginecoldgica sistematizada paso a paso; los estudios complementarios de laboratorio, imagen e
histeroscopia; el analisis detallado de cada una de las nueve categorias del acronimo PALM-COEIN; el
manejo del sangrado agudo; la farmacologia y farmacocinética de las opciones médicas; y las técnicas
quirurgicas e intervencionistas. Conclusiones: el sistema PALM-COEIN ofrece un lenguaje comun que
mejora la precision diagnostica, la comunicacion interprofesional y la comparabilidad de la investigacion.
El manejo contemporaneo del SUA debe ser etiologico, escalonado, centrado en la paciente y orientado a
preservar el Utero siempre que sea posible, sin descuidar la deteccion y correccion sistematica de la
deficiencia de hierro.

Keywords — hemorragia uterina; menorragia; leiomioma; adenomiosis; anovulacion; dispositivos
intrauterinos medicados.
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L. INTRODUCTION resulta anormal en frecuencia, duracion, regula}rldad
o volumen, o que se presenta entre menstruaciones,
en una mujer que no estd embarazada (1). Esta
definicion, deliberadamente amplia y centrada en el

El sangrado uterino anormal (SUA) se define
como el sangrado procedente del cuerpo uterino que
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sintoma, sustituyd a una terminologia cldsica que
durante décadas gener6d confusion: vocablos como
menorragia, metrorragia, menometrorragia,
hipermenorrea o polimenorrea se utilizaban con
significados distintos segun la escuela, el pais o
incluso el autor, de modo que un mismo término
podia describir un sintoma para unos y un
diagnostico para otros (2,3). El llamado «sangrado
uterino disfuncional», diagnostico de exclusion que
agrupaba entidades fisiopatoldgicamente
heterogéneas, fue igualmente abandonado por su
escaso valor para orientar el tratamiento (2).

Desde el punto de vista epidemiolédgico, el SUA es
un problema de salud publica de primera magnitud.
Las estimaciones internacionales sefialan que hasta
un tercio de las mujeres en edad reproductiva
presentard SUA en algiin momento, y que constituye
una de las principales causas de consulta en los
servicios de ginecologia (3,4). En América Latina, la
carga es similar: en Colombia se ha descrito que
aproximadamente una de cada cinco consultas
ginecologicas corresponde a este motivo (3), y en
Brasil se ha documentado que alrededor de tres de
cada diez mujeres presentan la condicion (5). Mas
alla de su frecuencia, el SUA tiene consecuencias
sistémicas: la pérdida cronica de sangre menstrual es
la principal causa de deficiencia de hierro en mujeres
en edad fértil, condiciobn que con frecuencia
permanece infradiagnosticada e infratratada, y que se
asocia con fatiga, disminucién del rendimiento
cognitivo y laboral, y peores desenlaces obstétricos
cuando la mujer se embaraza con depdsitos de hierro
agotados (4,6).

Para responder a la necesidad de un lenguaje
comun, el Grupo de Trabajo sobre Trastornos
Menstruales de la FIGO public6 en 2011, y reviso en
2018, dos sistemas complementarios. El Sistema 1
define la nomenclatura y los parametros de
normalidad del sangrado uterino, mientras que el
Sistema 2 clasifica las causas potenciales del SUA
mediante el acronimo PALM-COEIN: pdlipos,
adenomiosis, leiomiomas y malignidad e hiperplasia
(causas estructurales, PALM), y coagulopatias,
disfuncion ovulatoria, trastornos endometriales,
causas iatrogénicas y causas no clasificadas en otra
parte (causas no estructurales, COEIN) (1). En 2022,
la FIGO complement6 este marco con un sistema
especifico para clasificar los trastornos ovulatorios,
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organizado en cuatro
fisiopatolédgicos (7).

La adopcion del sistema PALM-COEIN ha
permitido comparar series de distintos paises,
orientar algoritmos de diagnostico y tratamiento, y
estandarizar la  investigacion clinica (8,9).
Paralelamente, el arsenal terapéutico se ha
transformado: el sistema intrauterino liberador de
levonorgestrel se ha consolidado como la opcién
médica mas eficaz en numerosos escenarios (10),
han aparecido los antagonistas orales de la hormona
liberadora de gonadotropinas (GnRH) con terapia
hormonal de reposicion (add-back) para el
tratamiento prolongado de los miomas (11,12), y la
histeroscopia de consultorio ha permitido el modelo
de «ver y tratar» en un solo tiempo.

En este contexto, el presente articulo tiene como
objetivo analizar de manera integral el abordaje
clinico y el manejo actual del SUA en mujeres en
edad reproductiva, desde las bases fisioldgicas y
fisiopatologicas hasta las decisiones terapéuticas
médicas y quirtrgicas, utilizando el sistema PALM-
COEIN como eje estructurador e ilustrando su
aplicacion practica mediante dos casos clinicos
simulados, con fines docentes para la catedra de
Gineco-Obstetricia.

grupos anatomicos |y

II. METODOLOGIA

Se realiz6 una revision narrativa integral de la
literatura cientifica. La busqueda se efectuo en las
bases de datos PubMed/MEDLINE, Cochrane
Library, SciELO, LILACS y Scopus,
complementada con busqueda manual en las
referencias de los articulos seleccionados y en los
sitios oficiales de sociedades cientificas (FIGO,
ACOG, Pituitary Society y Sociedad Europea de
Reproduccion Humana y Embriologia).

Se utilizaron descriptores MeSH y DeCS
combinados con operadores booleanos (AND, OR),
entre ellos: «abnormal uterine bleedingy», «uterine
hemorrhage», «menorrhagia», «heavy menstrual
bleedingy, «PALM-COEINY, «leiomyomay,
«adenomyosis», «endometrial polyp», «ovulatory
dysfunction», «polycystic ovary syndromey», «von

Willebrand disease», «tranexamic acidy,
«levonorgestrel-releasing  intrauterine  systemy,
«gonadotropin-releasing  hormone  antagonist»,
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«hysteroscopy» e «isthmocele», y sus equivalentes

en espafiol y portugués.
e C(Criterios de inclusion: publicaciones entre
enero de 2022 y 2026; guias de practica

clinica, documentos de consenso,
revisiones  sistematicas con o0 sin
metaanalisis, ensayos clinicos

aleatorizados de fase 3 y revisiones
narrativas publicadas en revistas indexadas;
poblacion de mujeres no gestantes en edad
reproductiva; idiomas espafiol, inglés y

portugués.
e C(Criterios de exclusion: estudios centrados
exclusivamente en sangrado

posmenopausico o asociado al embarazo,
estudios en modelos animales, cartas al
editor y resimenes de congresos sin texto
completo.

Por su valor normativo, se incorporaron ademas
dos documentos fundacionales anteriores al periodo
de busqueda: la revision 2018 de los sistemas FIGO
(1) y la opinién de comité del ACOG sobre el manejo
del sangrado uterino anormal agudo (13). La
seleccion se realizd por titulo y resumen, seguida de
lectura a texto completo; la informacion se sintetizo
de forma temaética siguiendo la estructura del sistema
PALM-COEIN. Los casos clinicos presentados son
simulados, fueron construidos con fines
exclusivamente docentes y no corresponden a
pacientes reales, por lo que no requirieron
aprobacion de un comité de ética..

III. PAGESTYLE

3.1. Bases fisioldgicas:
hipéfisis-ovario

La comprension del SUA exige dominar la
fisiologia del ciclo menstrual, resultado de la
interaccion coordinada entre el hipotdlamo, la
hipofisis anterior, el ovario y el endometrio, que
actiia como organo diana final (4).

el eje hipotalamo-

3.1.1. Nivel hipotalamico

Las neuronas productoras de GnRH, localizadas
principalmente en el nlcleo arcuato y en el area
predptica medial, liberan este decapéptido de forma
pulsatil hacia el sistema porta hipotdlamo-
hipofisario. La pulsatilidad es indispensable: la
administracion continua de GnRH (o de sus
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agonistas de acciébn prolongada) produce
desensibilizacion del receptor y  supresion
gonadotropica, principio farmacologico que se
aprovecha terapéuticamente. La frecuencia de los
pulsos estd modulada por las neuronas KNDy del
nucleo arcuato, que coexpresan kisspeptina
(estimuladora), neuroquinina B (estimuladora) y
dinorfina (inhibidora). Pulsos rapidos, del orden de
uno cada 60 a 90 minutos, favorecen la sintesis de
hormona luteinizante (LH), mientras que pulsos mas
lentos favorecen la de hormona foliculoestimulante
(FSH). Factores como el déficit energético, el
ejercicio intenso, el estrés psicosocial, la
hiperprolactinemia y ciertos farmacos alteran esta
pulsatilidad y explican la disfuncion ovulatoria de
origen hipotaldmico (7).

3.1.2. Nivel hipofisario

Los gonadotropos de la adenohipoéfisis responden
a la GnRH sintetizando y secretando LH y FSH,
glucoproteinas heterodiméricas que comparten la
subunidad alfa y difieren en la subunidad beta. La
secrecion de FSH estd, ademds, regulada por
péptidos gonadales: la inhibina B, producida por las
células de la granulosa de los foliculos antrales en la
fase folicular, y la inhibina A, producida por el
cuerpo luteo, la suprimen, mientras que la activina la
estimula. La prolactina, secretada por los lactotropos
bajo inhibicidn tonica dopaminérgica, interfiere con
la pulsatilidad de la GnRH cuando se encuentra
elevada, lo que explica la oligoovulacion de la
hiperprolactinemia (14).

3.1.3. Nivel ovarico y retroalimentacion

El ovario integra dos funciones: la gametogénica 'y
la endocrina. La esteroidogénesis folicular se explica
mediante el modelo de «dos células, dos
gonadotropinasy»: la LH estimula en las células de la
teca la sintesis de androgenos (androstenediona y
testosterona) a partir del colesterol, y la FSH induce
en las células de la granulosa la expresion de la
aromatasa (CYP19A1), que convierte dichos
androgenos en estradiol. Durante la fase folicular
temprana, el ascenso interciclico de FSH recluta una
cohorte de foliculos antrales; aquel con mayor
sensibilidad a la FSH y mayor numero de receptores
se convierte en foliculo dominante, mientras los
demas sufren atresia al disminuir la FSH por la
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retroalimentacion negativa del estradiol y la inhibina
B.

Cuando el estradiol producido por el foliculo
dominante supera de forma sostenida un umbral
aproximado de 200 pg/mL durante unas 48 a 50
horas, la retroalimentacion se invierte y se vuelve
positiva, desencadenando el pico preovulatorio de
LH. La ovulacion ocurre alrededor de 34 a 36 horas
después del inicio de dicho pico. El foliculo roto se
transforma en cuerpo lateo, cuya secrecion de
progesterona y estradiol mantiene la fase Ilutea
durante aproximadamente 14 dias. En ausencia de
gonadotropina corionica humana, el cuerpo luateo
involuciona (luteolisis), los niveles de progesterona
y estradiol caen bruscamente y se desencadena la
menstruaciéon. La duracion de la fase lutea es
relativamente constante, por lo que la variabilidad de
la longitud del ciclo depende principalmente de la
fase folicular (4).

3.1.4. Respuesta endometrial

El endometrio se compone de una capa basal, que
persiste y regenera, y de una capa funcional, que se
descama en cada menstruacion. En la fase
proliferativa, el estradiol, a través de sus receptores
alfa, induce mitosis glandulares y estromales,
crecimiento de las arterias espirales y sintesis de
receptores de progesterona. En la fase secretora, la
progesterona detiene la proliferacion, induce la
secrecion glandular de glucdégeno y glucoproteinas,
el edema estromal y, en la segunda mitad de la fase
lutea, la decidualizacion del estroma, proceso clave
para la hemostasia menstrual posterior, como se
detalla mas adelante (4).

Este marco permite entender la fisiopatologia del
SUA de origen ovulatorio: cuando no hay ovulacion,
no hay cuerpo luteo ni progesterona; el endometrio
queda expuesto a estrogenos sin oposicion, prolifera
de forma persistente, se vuelve grueso,
vascularmente fragil y estructuralmente inestable, y
se descama de manera asincronica e impredecible, ya
sea por «disrupcidn estrogénica» (cuando el estimulo
estrogénico es insuficiente para sostener el tejido) o
por «privacion estrogénica» (cuando el foliculo
involuciona y los estrogenos caen) (7).
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3.2. Mecanismos de hemostasia endometrial y
fisiopatologia del sangrado

La menstruacion es un fenémeno inflamatorio,
hipéxico y reparativo finamente regulado. Su
normalidad  depende del equilibrio entre
proliferacion, decidualizacion, inflamacion, hipoxia,
apoptosis,  hemostasia,  vasoconstriccion vy,
finalmente, reparacion y regeneracion; el
desequilibrio en cualquiera de estos procesos puede
originar el fenotipo endometrial del SUA (4).

3.2.1. Irrigacion endometrial

Las arterias uterinas originan las arterias arcuatas,
que discurren en el tercio externo del miometrio; de
ellas nacen las arterias radiales, que al alcanzar la
unidon endometrio-miometrial se dividen en arterias
basales, que irrigan la capa basal y no responden a
las hormonas, y arterias espirales, que irrigan la capa
funcional y son altamente sensibles a los esteroides
sexuales. Estas ultimas constituyen el principal
escenario de la hemostasia menstrual.

3.2.2. Eventos moleculares de la menstruacion
La caida de progesterona al final de la fase lutea
desencadena una cascada de eventos:

e Inflamacién: aumenta la  expresion
endometrial de ciclooxigenasa 2 y de
quimiocinas como la interleucina 8§
(CXCL8), con reclutamiento  de
neutrdfilos, macrofagos y células asesinas
naturales uterinas.

e Degradacion tisular: los leucocitos y las
células estromales liberan
metaloproteinasas de matriz (MMP-1,
MMP-3, MMP-9) que degradan la matriz
extracelular y permiten el desprendimiento
de la capa funcional.

e Vasoconstriccion: la prostaglandina F2
alfa y la endotelina 1 provocan una
vasoconstriccion intensa y prolongada de
las arterias espirales, que constituye el
mecanismo hemostatico dominante del
endometrio. Por el contrario, la
prostaglandina E2 y la prostaciclina (PGI2)
son vasodilatadoras e inhiben la
agregacion plaquetaria.

e Hipoxia fisiologica: la vasoconstriccion
genera una hipoxia transitoria que
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estabiliza el factor inducible por hipoxia 1
alfa (HIF-1 alfa), el cual induce factores de
reparacion como el factor de crecimiento
del endotelio vascular (VEGF), Ila
adrenomedulina y la propia CXCLS (4,15).

3.2.3. Hemostasia local y fibrinolisis

A diferencia de otros tejidos, en el endometrio la
formacion de tapones plaquetarios y trombos de
fibrina en los extremos de los vasos es relativamente
limitada, y la sangre menstrual contiene escasa
fibrina debido a una intensa actividad fibrinolitica
local. El estroma decidualizado bajo el efecto de la
progesterona expresa factor tisular, que activa la via
extrinseca de la coagulacion, e inhibidor del
activador del plasmindgeno tipo 1 (PAI-1), que frena

la  fibrindlisis; por ello, un endometrio
adecuadamente  decidualizado  posee  mejor
capacidad hemostatica que un endometrio

proliferativo anovulatorio. Simultaneamente, el
endometrio expresa activadores del plasmindgeno
tisular (tPA) y tipo urocinasa (uPA), que convierten
el plasmindgeno en plasmina y degradan la fibrina.
Este equilibrio explica la racionalidad del acido
tranexamico, que bloquea los sitios de unién a lisina
del plasmin6geno e impide su accion sobre la fibrina.

3.2.4. Reparacion endometrial

La reepitelizacion de la superficie endometrial
comienza mientras aun ocurre el desprendimiento y
se completa en unas 48 a 72 horas, a partir de los
fondos glandulares de la capa basal y de células
progenitoras estromales y epiteliales. Este proceso
inicial es relativamente independiente de los
estrogenos y depende de la hipoxia y de factores
angiogénicos. La angiogénesis subsiguiente,
regulada por el Dbalance entre factores
proangiogénicos y antiangiogénicos, restaura la red
vascular de la nueva capa funcional (15).

3.2.5. Correlato fisiopatologico

Las alteraciones de estos mecanismos explican el
sangrado menstrual abundante (SMA) en mujeres
ovulatorias sin lesiones estructurales: déficit de
vasoconstrictores (endotelina 1, prostaglandina F2
alfa), exceso de vasodilatadores (prostaglandina E2,
prostaciclina), hiperfibrinolisis por aumento de tPA,
inflamacion exagerada, hipoxia insuficiente con
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reparacion retardada, y una angiogénesis andmala
que produce vasos inmaduros, fragiles y permeables
(4,15). Estos conceptos sustentan la categoria «E»
del sistema PALM-COEIN y el wuso de
antiinflamatorios no esteroideos y antifibrinoliticos.

3.3. Sistema 1 de la FIGO: parametros del
sangrado uterino normal y anormal

El Sistema 1 establece que el sangrado uterino
debe describirse mediante seis dimensiones:
frecuencia, duracion, regularidad, volumen,
presencia o ausencia de sangrado intermenstrual vy,
en usuarias de esteroides gonadales, sangrado no
programado (1,4). La Tabla 1 resume los parametros
vigentes.

Tabla 1. Parametros del sangrado uterino segin el Sistema 1 de la FIGO
(revision 2018).

Parametro Categoria Definiciéon
Frecuencia Ausente Ningtin sangrado en un periodo de 90 dias
(amenorrea)
Infrecuente Intervalo entre menstruaciones mayor de 38
dias
Normal Intervalo de 24 a 38 dias
Frecuente Intervalo menor de 24 dias
Duracion Normal Hasta 8 dias
Prolongada Mas de 8 dias
Regularidad Regular Variacion de hasta 7 dias (26 a 41 afos) o de
(diferencia entre hasta 9 dias (18 a 25 y 42 a 45 afios)
el ciclo mas
corto y el mas
largo)
Trregular Variacion mayor a la sefialada
Volumen Ligero, normal o Segun la percepcion de la paciente;
abundante abundante cuando interfiere con su calidad de
vida
Sangrado Ninguno, aleatorio o | Sangrado espontaneo entre menstruaciones
intermenstrual ciclico (temprano,
medio o tardio)
Sangrado no Ausente o presente | En usuarias de anticonceptivos o terapia con
programado esteroides gonadales

Fuente: elaboracion propia a partir de (1,3,4).

Respecto al volumen, la definicion clasica de
SMA como pérdida mayor de 80 mL por ciclo,
cuantificada mediante el método de la hematina
alcalina, se reserva hoy para la investigacion. En la
practica clinica se adopta una definicion centrada en
la paciente: el SMA es la pérdida excesiva de sangre
menstrual que interfiere con su calidad de vida fisica,
social, emocional o material, con independencia del
volumen absoluto (1,10). Son marcadores clinicos
utiles la necesidad de cambiar toallas o tampones
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cada una a dos horas, la expulsion de coagulos
mayores de 2,5 cm, la necesidad de proteccion doble
o de levantarse por la noche para cambiarse, el
manchado de la ropa de cama y la presencia de
sintomas de anemia. Herramientas semicuantitativas
como la tabla pictografica de evaluacion del
sangrado (PBAC), en la que una puntuacion superior
a 100 se correlaciona con pérdidas mayores de 80
mL, y los diarios menstruales o aplicaciones moviles
facilitan la objetivacion y el seguimiento.

El SUA se clasifica ademas segtin su temporalidad.

El SUA cronico es aquel que ha estado presente
durante la mayor parte de los ultimos seis meses; el
SUA agudo es un episodio de sangrado de cuantia
suficiente para requerir intervencion inmediata con
el fin de prevenir una mayor pérdida sanguinea, y
puede presentarse de novo o superpuesto a un SUA
crénico (1,13).

3.4. Semiologia ginecoldgica: abordaje clinico
paso a paso

La evaluacion clinica sistematica es el pilar del
diagnostico. A continuacion, se propone una
secuencia ordenada que permite, en la mayoria de los
casos, formular hipdtesis etiologicas solidas antes de
solicitar estudios complementarios.

Paso 1. Evaluar la estabilidad hemodinamica y
excluir el embarazo

Antes que cualquier otra consideracion, debe
valorarse si la  paciente se  encuentra
hemodinamicamente estable: frecuencia cardiaca,
presion arterial, indice de choque, llenado capilar,
estado de conciencia y diuresis. Toda paciente
inestable se maneja como SUA agudo (seccion 3.7).
En toda mujer en edad reproductiva debe
determinarse la fraccion beta de la gonadotropina
coridnica humana (beta-hCG), pues el aborto, el
embarazo ectopico y la enfermedad trofoblastica
gestacional son las primeras causas que deben
excluirse, y quedan fuera del ambito del sistema
PALM-COEIN (1,5).

Paso 2. Confirmar el origen uterino del
sangrado

La paciente puede referir como «sangrado
vaginal» pérdidas procedentes del cuello uterino, la
vagina, la vulva, la uretra o el recto. La anamnesis
dirigida (sangrado poscoital, hematuria, rectorragia)
y, sobre todo, la especuloscopia permiten confirmar
que la sangre proviene del orificio cervical externo.
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Paso 3. Anamnesis menstrual estructurada

Se interroga la edad de la menarquia, la fecha de
la ultima menstruacion, la longitud y variabilidad de
los ciclos de los ultimos seis meses, la duracion de
cada episodio, la percepcion del volumen (niimero
de toallas o tampones por dia, grado de saturacion,
codgulos, episodios de inundacion), la presencia de
sangrado intermenstrual y su momento en el ciclo
(temprano, medio o tardio), el sangrado poscoital, y
la cronologia de instauracion del problema.
Conviene solicitar a la paciente un calendario
menstrual prospectivo de al menos dos a tres ciclos.

Paso 4. Sintomas asociados orientadores

* Dismenorrea progresiva, dolor pélvico crénico y
dispareunia: sugieren adenomiosis o endometriosis.

* Sensacion de masa, distension abdominal,
polaquiuria, estrefiimiento: orientan a leiomiomas
voluminosos.

* Ciclos impredecibles, amenorrea intercalada con
sangrados abundantes: indican disfuncién ovulatoria.

* Hirsutismo, acné, alopecia androgénica, aumento
de peso, acantosis nigricans: orientan a sindrome de
ovario poliquistico (SOP).

* Galactorrea, cefalea, alteraciones del campo
visual: sugieren hiperprolactinemia o lesion
hipofisaria.

* Intolerancia al frio o al calor, cambios de peso,
palpitaciones, estrefiimiento: orientan a disfuncién
tiroidea.

» Pérdida de peso, ejercicio extenuante, estrés,
trastornos de la conducta alimentaria: sugieren
disfuncion hipotalamica funcional.

* Manchado posmenstrual prolongado de color
OSCUrO en mujeres con cesarea previa: orienta a
defecto de la cicatriz de cesarea (istmocele).

* Fiebre, flujo anormal, dolor a la movilizacion
cervical: sugieren enfermedad pélvica inflamatoria o
endometritis.

Paso 5. Antecedentes relevantes

Se exploran los antecedentes obstétricos (nimero
de partos y cesareas, hemorragia posparto, legrados),
ginecoldgicos (anticoncepciodn actual, infecciones de
transmision  sexual, cirugias uterinas, deseo
reproductivo), personales (hepatopatia, nefropatia,
enfermedad tiroidea, diabetes, obesidad,
hipertension, trombosis venosa previa, migrafia con
aura, tabaquismo, cancer de mama, que determinan
contraindicaciones farmacolodgicas) y familiares
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(coagulopatias hereditarias y cancer de endometrio,
colon u ovario en familiares de primer grado, que
obligan a considerar sindrome de Lynch) (16). Debe

revisarse  exhaustivamente la  medicacion:
anticoagulantes, antiagregantes, anticonceptivos
hormonales, tamoxifeno, antipsicoticos,

antidepresivos, corticoides y productos herbales con
efecto antiagregante.

Paso 6. Cribado estructurado de coagulopatia

Se recomienda aplicar sistematicamente un
cuestionario de cribado. Se considera positivo si la
paciente presenta (1,3):

* Sangrado menstrual
menarquia; o

* Uno de los siguientes: hemorragia posparto,
sangrado relacionado con cirugia o sangrado
asociado con procedimientos odontoldgicos; o

* Dos 0 mas de los siguientes: equimosis una a dos
veces por mes, epistaxis una a dos veces por mes,
gingivorragia frecuente o antecedentes familiares de
sintomas hemorragicos.

Un cribado positivo justifica el estudio de
hemostasia y, eventualmente, la interconsulta con
hematologia.

Paso 7. Examen fisico general

Incluye signos vitales, indice de masa corporal,
perimetro abdominal, palidez mucocutdnea, signos
de anemia (taquicardia, soplo sistolico funcional,
coiloniquia), equimosis o petequias, estigmas de
hepatopatia, palpacion tiroidea, exploracion
mamaria con busqueda de galactorrea, evaluacion
del hirsutismo mediante la escala de Ferriman-
Gallwey modificada, acné y acantosis nigricans. La
palpacion abdominal busca masas pélvicas que
asciendan por encima de la sinfisis pubica, lo que
sugiere un Utero mayor al de 12 semanas de
gestacion.

Paso 8. Exploracion ginecologica

abundante desde la

» Inspeccion de genitales externos: lesiones
vulvares, traumatismos, signos de
hiperandrogenismo.

» Especuloscopia: se confirma el origen

intrauterino del sangrado y se cuantifica el sangrado
activo; se identifican lesiones cervicales (ectropion,
polipo endocervical, lesiones sospechosas de
neoplasia), miomas prolapsados a través del orificio
cervical, cuerpos extraios o hilos de dispositivos
intrauterinos, y se toman, cuando corresponda,
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citologia, prueba de virus del papiloma humano y
muestras para infecciones de transmision sexual.

» Tacto bimanual: se valoran tamafo, forma,
consistencia, movilidad y sensibilidad uterinas. Un
utero aumentado de tamafio, irregular, nodular y de
consistencia firme sugiere miomatosis; un utero
globuloso,  simétricamente = aumentado, de
consistencia blanda y doloroso, sobre todo en el
periodo perimenstrual, sugiere adenomiosis; el dolor
a la movilizacion cervical y la sensibilidad anexial
sugieren proceso inflamatorio; las masas anexiales
pueden corresponder a quistes funcionales o a
tumores productores de estrogenos.

Paso 9. Integracion clinica

Con la informacién obtenida, el clinico debe ser
capaz de: (a) caracterizar el sangrado segin los
parametros del Sistema 1; (b) clasificarlo como
agudo o cronico; (c¢) formular hipotesis etiologicas
segin PALM-COEIN, recordando que pueden
coexistir varias causas; y (d) identificar factores que
condicionaran el tratamiento, como el deseo
reproductivo, la necesidad de anticoncepcion y las
contraindicaciones a estrogenos.

3.5. Estudios complementarios

3.5.1. Laboratorio

* Beta-hCG: obligatoria en toda mujer en edad
reproductiva con SUA.

* Hemograma  completo: hemoglobina,
hematocrito,  volumen  corpuscular  medio,
hemoglobina corpuscular media y recuento

plaquetario. La microcitosis e hipocromia orientan a
ferropenia de larga evolucion; la trombocitopenia
orienta a causa hematologica.

* Ferritina sérica: es el mejor indicador de los
depositos de hierro; valores inferiores a 15 ng/mL
confirman deficiencia y valores inferiores a 30
ng/mL la hacen muy probable. Debe solicitarse en
toda paciente con SMA, aun con hemoglobina
normal, pues la deficiencia de hierro sin anemia es
frecuente y sintomatica (6).

» Estudio de hemostasia: indicado ante cribado
positivo. Incluye tiempo de protrombina, tiempo de
tromboplastina parcial activada, fibrinogeno y, de
manera especifica, antigeno del factor de von
Willebrand, actividad del factor de von Willebrand
(unidn a glucoproteina Ib o actividad de cofactor de
ristocetina) y factor VIII. Idealmente se realiza en los
primeros dias del ciclo y sin tratamiento estrogénico,
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ya que los estrogenos elevan los niveles del factor de
von Willebrand y pueden enmascarar el diagnostico
(17).

* Hormona estimulante de la tiroides (TSH) y
prolactina: cuando la clinica sugiere disfuncién
ovulatoria.

* Andrégenos y hormona antimiilleriana:
testosterona total y libre (o indice de androgenos
libres) ante sospecha de SOP; la guia internacional
de 2023 acepta la hormona antimiilleriana como
alternativa a la ecografia para definir la morfologia
ovarica poliquistica en mujeres adultas (18).

* Otros: pruebas de funcion hepatica y renal seglin
el contexto; pruebas de amplificacion de acidos
nucleicos para Chlamydia trachomatis y Neisseria
gonorrhoeae ante factores de riesgo o sangrado
intermenstrual o poscoital.

3.5.2. Estudios de imagen

La ecografia transvaginal es el estudio de imagen
de primera linea. Permite medir el grosor y evaluar
la morfologia endometrial, identificar y mapear
leiomiomas segun la clasificacion FIGO, reconocer
signos de adenomiosis segun los criterios del grupo
MUSA, detectar polipos y valorar defectos de la
cicatriz de cesarea (3,19). La ecografia Doppler color
afiade informacion vascular, como el pediculo
vascular unico de los pdlipos o la vascularizacion
translesional de la adenomiosis, y la ecografia
tridimensional mejora la evaluacion de la zona de
uniéon endometrio-miometrial.

La histerosonografia o ecografia con infusion
salina distiende la cavidad y mejora notablemente la
deteccion de lesiones intracavitarias focales, como
polipos y miomas submucosos, y la delimitacion de
su relacion con el miometrio. La resonancia
magnética pélvica se reserva para la planificacion
quirurgica de uteros con miomatosis multiple (en
general, cuatro o mas miomas o uteros voluminosos),
la caracterizacion de adenomiosis compleja, la
diferenciacion entre adenomioma y mioma, y la
evaluacion de lesiones sospechosas de sarcoma (3).

3.5.3. Histeroscopia y biopsia endometrial

La histeroscopia es el estandar de referencia para
la evaluacion de la cavidad uterina. En su modalidad
de consultorio, mediante técnica vaginoscopica sin
espéculo ni tenaculo, con histeroscopios de pequefio
diametro y solucion salina como medio de distension,
permite el diagnostico y, en muchos casos, el
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tratamiento inmediato de polipos y pequenos
miomas («ver y tratar»), asi como la toma de
biopsias dirigidas, que son preferibles al muestreo a
ciegas cuando se sospecha patologia focal (3).

La biopsia endometrial (con canula de aspiracion
tipo Pipelle en consultorio o dirigida por
histeroscopia) esta indicada en mujeres de 45 afios o
mas con SUA, y en mujeres menores de 45 afos con
antecedentes de exposicion  estrogénica  sin
oposicion (obesidad, SOP, anovulacion cronica), con
fracaso del tratamiento médico, con sangrado
persistente o con alto riesgo genético, como el
sindrome de Lynch (16,20). La Tabla 2 compara las
principales herramientas diagnosticas.

Tabla 2. Herramientas diagndsticas en el estudio del sangrado uterino
anormal.

Herramien | Indicacion Ventajas Limitaciones

ta principal
Ecografia Primera linea en Accesible, econdmica, no Dependiente del operador;
transvagina | todo SUA invasiva; mapea miomas 'y | menor precision en lesiones
1 adenomiosis intracavitarias pequenas
Histerosono | Sospecha de Alta sensibilidad para Molestia leve; no permite
grafia lesion polipos y miomas biopsia

intracavitaria focal | submucosos
Resonancia | Miomatosis Excelente resolucion de Costo elevado y
magnética | multiple, partes blandas; disponibilidad limitada

adenomiosis
compleja,
sospecha de
sarcoma

planificacion quirargica

Histeroscop | Lesiones Diagnostico y tratamiento Requiere entrenamiento y
ia de intracavitarias; en un solo tiempo; estandar | equipamiento; dolor
consultorio | biopsia dirigida de referencia variable

Biopsia Exclusion de Rapida, ambulatoria y Puede omitir lesiones

endometrial | hiperplasia o econdmica focales
con canula | carcinoma en
de pacientes con

aspiracion | factores de riesgo

Estudio de
hemostasia

Cribado de
coagulopatia
positivo

Identifica enfermedad de
von Willebrand y otros
trastornos

Influido por estrogenos y
fase del ciclo

Fuente: elaboracion propia a partir de (3,17,19).

3.6. Sistema 2 de la FIGO: analisis integral del
acronimo PALM-COEIN

El Sistema 2 clasifica las causas potenciales del
SUA en nueve categorias. Las cuatro primeras
(PALM) son entidades estructurales, objetivables
mediante  técnicas de imagen o estudio
histopatologico; las cinco restantes (COEIN) no son
estructurales y se diagnostican fundamentalmente
por la clinica y el laboratorio (1,3). Un principio
esencial del sistema es que una paciente puede
presentar una o varias causas simultaneamente, y que
la presencia de una lesion no implica necesariamente
que sea la responsable del sangrado (por ejemplo, un
mioma subseroso asintomatico). Por ello, la FIGO
propone una notacidon en la que cada categoria se
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codifica como 0 (ausente), 1 (presente) o «?» (no
evaluada). Por ejemplo, una mujer con mioma
submucoso y adenomiosis, sin otras causas, se
describe como: SUA PO A1 L1(SM) M0 — C0 O0 EO
10 NO (1).

3.6.1. P: polipos endometriales (SUA-P)

Los polipos endometriales son proliferaciones
hiperplésicas localizadas, generalmente benignas, de
glandulas y estroma endometrial alrededor de un eje
vascular, que protruyen hacia la cavidad y cuyo
tamafio varia de milimetros a varios centimetros. Su
patogenia se relaciona con un desequilibrio entre la
expresion de receptores de estrogenos y
progesterona, asi como con alteraciones de la
apoptosis. Los factores de riesgo incluyen la edad, la
obesidad, la hipertension arterial y el tratamiento con
tamoxifeno (3). En distintas cohortes se han
identificado como causa de alrededor del 16 % de los
casos de SUA (3,8).

Clinicamente producen sangrado intermenstrual,
SMA o sangrado poscoital, aunque muchos son
asintomaticos y algunos regresan espontaneamente.
En la ecografia transvaginal aparecen como lesiones
focales, hiperecogénicas y homogéneas, que
respetan la linea endometrial, con un vaso nutricio
unico en el Doppler; la histerosonografia y la
histeroscopia confirman el diagnostico. El riesgo de
malignidad es bajo en mujeres en edad reproductiva
y aumenta en mujeres posmenopausicas
sintomaticas (3). El tratamiento de los polipos
sintomaticos es la polipectomia histeroscopica,
preferiblemente en consultorio, con envio de la pieza
a estudio histopatologico.

3.6.2. A: adenomiosis (SUA-A)

La adenomiosis es la presencia de glandulas y
estroma endometriales en el espesor del miometrio,

rodeados de hiperplasia e hipertrofia de musculo liso.

Su prevalencia descrita varia ampliamente, entre el
5% y el 70 %, debido a la heterogeneidad de los
criterios diagnosticos y de las poblaciones estudiadas
(3). Las principales teorias patogénicas son: (a) la
invaginacion del endometrio basal en el miometrio,
favorecida por microtraumatismos repetidos de la
zona de unién (mecanismo de lesion y reparacion
tisular); (b) la metaplasia de restos miillerianos o de
células madre intramiometriales; y (c¢) la
diseminacion a través de los linfaticos
intramiometriales. El microambiente adenomiotico
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se caracteriza por hiperestrogenismo local por
aumento de la aromatasa, resistencia a la
progesterona, neoangiogénesis e inflamacion (21).

El sangrado se explica por el aumento de la
superficie endometrial, la alteracion de Ia
contractilidad miometrial, el incremento de la
vascularizacion 'y la produccion local de
prostaglandinas. La triada clinica clasica es SMA,
dismenorrea progresiva 'y utero aumentado,
globuloso y doloroso; también se asocia con
dispareunia, dolor pélvico cronico e infertilidad (21).
Hasta un tercio de las pacientes son asintomaticas (3).

El diagnostico se basa en la ecografia transvaginal,
cuya precision es comparable a la de la resonancia
magnética en manos expertas. La revision de 2022
de los criterios del grupo MUSA clasifica los
hallazgos en dos grupos (19):

» Signos directos (indican presencia de tejido
endometrial ectopico en el miometrio): quistes
miometriales, islas hiperecogénicas, y lineas y brotes
subendometriales ecogénicos.

» Signos indirectos (secundarios a la presencia de
dicho tejido): utero globuloso, engrosamiento
asimétrico de las paredes miometriales, sombras
acusticas en abanico, vascularizacion translesional, y
zona de union irregular o interrumpida.

En la resonancia magnética, un engrosamiento de
la zona de uniéon de 12 mm o mas es altamente
sugestivo. El tratamiento médico incluye el sistema
intrauterino liberador de levonorgestrel, el dienogest,
los anticonceptivos combinados y los analogos de

GnRH; las opciones quirrgicas incluyen la
adenomiomectomia en  casos focales, la
embolizacion de las arterias uterinas y la

histerectomia como tratamiento definitivo.

3.6.3. L: leiomiomas (SUA-L)

Los leiomiomas son tumores benignos
monoclonales del musculo liso miometrial y
constituyen las neoplasias pélvicas mas frecuentes
en la mujer; su incidencia acumulada a los 50 afios
alcanza aproximadamente el 70 % en mujeres de
ascendencia europea y mas del 80 % en mujeres de
ascendencia africana, aunque la mayoria son
asintomaticos (3,22). Desde el punto de vista
molecular, alrededor del 70 % presentan mutaciones
del gen MEDI2; otros subtipos se asocian con
reordenamientos de HMGA?2, inactivaciéon de la
fumarato hidratasa (FH) o alteraciones de
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COL4AS5/COL4A6. El estradiol y, de forma
fundamental, la progesterona actian como
promotores del crecimiento, junto con una abundante
matriz extracelular rica en coldgeno y factores de
crecimiento como el factor de crecimiento
transformante beta (22).

Los miomas causan SUA principalmente cuando
distorsionan la cavidad endometrial (miomas
submucosos), aunque los intramurales grandes

también pueden hacerlo. Los mecanismos
implicados son el aumento de la superficie
endometrial sangrante, la ectasia venosa por

compresion, la alteracion de la contractilidad, la
produccion local de factores angiogénicos y la
deficiente = decidualizacion  del = endometrio
suprayacente. Otros sintomas incluyen dolor,
presion pélvica, sintomas urinarios e intestinales, y
alteraciones  reproductivas. El  riesgo  de
leiomiosarcoma en pacientes intervenidas por
presunto mioma es bajo, del orden del 0,25 % (3).

Para su descripcion, la FIGO propone un sistema
primario que solo registra la presencia o ausencia de
miomas, un sistema secundario que distingue los
submucosos (SM) de los demés (O), y un sistema
terciario de localizacion, que se presenta en la Tabla
3 (1,3).

Tabla 3. Sistema de subclasificacion FIGO de los leiomiomas uterinos.

Grupo Tipo | Descripcion
Submucosos 0 Pediculado, intracavitario
(SM)
1 Submucoso, menos del 50 % de su volumen es intramural
2 Submucoso, 50 % o mas de su volumen es intramural
Otros (O0) 3 En contacto con el endometrio, 100 % intramural
4 Intramural, sin contacto con endometrio ni serosa
5 Subseroso, 50 % o mas intramural
6 Subseroso, menos del 50 % intramural
7 Subseroso pediculado
8 Otros: cervical, parasitario, en ligamento ancho o redondo
Hibridos 2-5 Afectan endometrio y serosa; el primer nimero indica la
relacion con el endometrio y el segundo con la serosa

Fuente: elaboracion propia a partir de (1,3).

3.6.4. M: malignidad e hiperplasia (SUA-M)

Aunque son infrecuentes en mujeres en edad
reproductiva, la hiperplasia endometrial atipica y el
carcinoma de endometrio deben considerarse
siempre, en especial en presencia de factores de
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riesgo, porque un retraso diagndstico tiene
consecuencias graves. La clasificacion de la
Organizacion Mundial de la Salud distingue la
hiperplasia sin atipia, con un riesgo de progresion a
carcinoma bajo, y la hiperplasia atipica o neoplasia
intraepitelial endometrial, con un riesgo de
progresion o de carcinoma concomitante
sustancialmente mayor (3,20).

Los factores de riesgo comprenden la obesidad, la
anovulacion crénica y el SOP, la nuliparidad, la
diabetes mellitus, la exposicion a estrégenos sin
oposicion o a tamoxifeno, y los sindromes
hereditarios: el sindrome de Lynch, por mutaciones
en genes reparadores de errores de emparejamiento
(MLH1, MSH2, MSH6, PMS2) o0 en EPCAM, y el
sindrome de Cowden, por mutaciones de PTEN
(16,20). En la actualidad, el carcinoma de
endometrio se clasifica molecularmente en cuatro
grupos (mutacion de la polimerasa €psilon o POLE,
deficiencia de reparacion de errores de
emparejamiento, perfil molecular no especifico y
anomalia de p53), clasificacion que la estadificacion
FIGO de 2023 incorpora por su valor pronéstico
(20,23). La categoria M incluye también, de forma
mas amplia, las neoplasias cervicales, los sarcomas
uterinos y los tumores ovaricos productores de
estrogenos, como el tumor de células de la granulosa.

3.6.5. C: coagulopatias (SUA-C)

Esta categoria engloba los trastornos sistémicos de
la hemostasia. Aunque constituye una causa poco
frecuente en la poblacion general que consulta por
SUA, se identifica hasta en el 13 % de las mujeres
con SMA (3). La enfermedad de von Willebrand es
la coagulopatia hereditaria mas frecuente; se
distinguen el tipo 1 (déficit cuantitativo parcial, el
mas comun), el tipo 2 (defectos cualitativos) y el tipo
3 (déficit casi completo). Otras causas son los
trastornos de la funcion plaquetaria, las portadoras
de hemofilia A y B, los déficits de otros factores
(como el factor XI), la trombocitopenia inmune y la
hepatopatia cronica (3,5).

Las coagulopatias deben sospecharse en
adolescentes con SMA desde la menarquia y en
mujeres con antecedentes hemorragicos. Su manejo
es multidisciplinario con hematologia. Una revisioén
sistematica reciente identificd a los tratamientos
hormonales, en particular el sistema intrauterino
liberador de levonorgestrel, como ampliamente
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eficaces en mujeres con trastornos hemorragicos
hereditarios, y propone combinarlos, cuando sea
necesario, con acido tranexamico o desmopresina
(17). Los antiinflamatorios no esteroideos deben
evitarse por su efecto antiagregante. Es importante
destacar que, desde la revision de 2018, el sangrado
asociado al uso de anticoagulantes se clasifica como
iatrogénico (I) y no como coagulopatia (1).

3.6.6. O: disfuncion ovulatoria (SUA-O)

Es la principal causa no estructural de SUA y se
identifica en aproximadamente el 37 % de las
pacientes que consultan (3). Se manifiesta por
sangrados impredecibles en el tiempo, de volumen
variable, que alternan periodos de amenorrea o de
ciclos infrecuentes con episodios prolongados y, en
ocasiones, muy abundantes. Ademas de los estados
fisiologicos de inmadurez o declinacion del eje
(adolescencia y perimenopausia) y de la lactancia, la
FIGO public6 en 2022 un sistema de clasificacion de
los trastornos ovulatorios, con dos niveles (7):

* Primer nivel (mnemotecnia HyPO-P): Tipo I,
hipotalamico; Tipo II, hipofisario (pituitary); Tipo
II, ovarico; Tipo IV, sindrome de ovario
poliquistico, que por su frecuencia y su
fisiopatologia  multisistémica constituye una
categoria propia.

* Segundo nivel (mnemotecnia GAIN-FIT-PIE):
causas  genéticas, autoinmunes, iatrogénicas,
neoplasicas, funcionales, infecciosas o inflamatorias,
traumaticas o vasculares, fisiologicas, idiopaticas y
endocrinas.

Asi, la amenorrea hipotaldmica funcional por
déficit energético se clasifica como Tipo I funcional;
el prolactinoma, como Tipo II neoplésico; la
insuficiencia ovdarica prematura posquimioterapia,
como Tipo III iatrogénica. En la hiperprolactinemia,
la confirmacion bioquimica y la exclusion de causas
farmacoldgicas y de macroprolactina preceden a la
resonancia magnética hipofisaria, y los agonistas
dopaminérgicos, en especial la cabergolina,
constituyen el tratamiento de primera linea del
prolactinoma (14).

El SOP, el trastorno endocrino mas frecuente en
mujeres en edad reproductiva, se diagnostica en
adultas mediante los criterios de Rotterdam (dos de
tres: disfuncion ovulatoria, hiperandrogenismo
clinico o bioquimico, y morfologia ovarica
poliquistica por ecografia o hormona antimiilleriana),
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tras excluir otras causas. En adolescentes se
requieren disfuncion ovulatoria e
hiperandrogenismo, y no se recomienda la ecografia
ni la hormona antimiilleriana en los primeros ocho
afios posteriores a la menarquia (18). La anovulacion
crénica del SOP expone al endometrio a estrogenos
sin oposicion, con riesgo de hiperplasia, lo que

justifica  la  proteccion  endometrial ~ con
progestagenos cuando los ciclos son muy
infrecuentes.

3.6.7. E: trastornos endometriales primarios
(SUA-E)

Cuando el SMA se presenta en ciclos ovulatorios
regulares, sin lesiones estructurales ni coagulopatia,
es probable un trastorno primario de los mecanismos
hemostaticos o reparativos locales del endometrio.
Los mecanismos propuestos incluyen el déficit en la
produccion de vasoconstrictores (endotelina 1,
prostaglandina F2 alfa), el exceso de prostaglandina
E2 y prostaciclina, la hiperfibrinolisis por aumento
del activador del plasmindgeno, la respuesta
inflamatoria exagerada, la reparaciéon endometrial
retardada y una angiogénesis andémala con vasos
inmaduros y fragiles (4,15). En esta categoria se
incluyen también las alteraciones inflamatorias e
infecciosas del endometrio, como la endometritis
cronica y la infeccion subclinica por Chlamydia
trachomatis (3). Al no existir pruebas -clinicas
validadas para estas alteraciones, SUA-E sigue
siendo un diagnostico de exclusion.

3.6.8. I: causas iatrogénicas (SUA-I)

Esta categoria agrupa el sangrado secundario a
intervenciones médicas (1,3):

* Esteroides gonadales: sangrado no programado
con anticonceptivos combinados (por olvidos,
interacciones farmacoldgicas o dosis bajas de
etinilestradiol), progestagenos solos (pildora,
implante, acetato de medroxiprogesterona de
deposito), y sistemas intrauterinos de levonorgestrel
en los primeros meses tras su insercion.

* Dispositivos intrauterinos de cobre: asociados
con aumento del volumen menstrual.

» Farmacos con accion sobre el eje: agonistas de
GnRH, inhibidores de la aromatasa, moduladores
selectivos de receptores de estrogenos como el
tamoxifeno.

* Farmacos que inducen hiperprolactinemia o
alteran el metabolismo dopaminérgico:
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antipsicoticos (risperidona, haloperidol),
metoclopramida, antidepresivos triciclicos.

+ Anticoagulantes y antiagregantes: antagonistas
de la vitamina K y anticoagulantes orales directos;
entre estos ultimos, el rivaroxabdn parece asociarse
con un mayor efecto sobre el volumen menstrual que
el apixaban y que los antagonistas de la vitamina K
(3).

3.6.9. N: causas no clasificadas en otra parte
(SUA-N)

Incluye entidades raras, mal definidas o
insuficientemente estudiadas, como las
malformaciones arteriovenosas uterinas (congénitas
o adquiridas tras legrados, cesareas o enfermedad
trofoblastica), la hipertrofia miometrial y, de forma
destacada, el defecto de la cicatriz de cesarea o
istmocele. Un metaanalisis del Comité de Trastornos
Menstruales de la FIGO demostréo una asociacion
significativa entre el defecto de la cicatriz y el SUA,
caracteristicamente en forma de manchado
posmenstrual prolongado (24). En 2023, un
consenso Delphi internacional defini6 el trastorno de
la cicatriz de cesarea como la presencia ecografica
de un nicho uterino en combinacion con al menos un
sintoma primario o dos sintomas secundarios, tras al
menos tres ciclos menstruales posteriores a la
cesarea (25). Estos datos han impulsado la propuesta
de incorporar el defecto de cicatriz como una
categoria estructural independiente en futuras
revisiones del sistema (3,24). La Tabla 4 sintetiza las
nueve categorias.

Tabla 4. Sintesis del sistema PALM-COEIN: mecanismo, presentacion,
diagnostico y tratamiento.
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Categoria | Mecanismo Patrén clinico Diagnéstico clave | Tr i de el
principal tipico
E- Déficit de SMA en ciclos Diagnostico de SIU-LNG, 4cido
Endometrial | vasoconstriccion, | regulares exclusion tranexamico, AINE
hiperfibrindlisis,
reparacion
anomala
1- Farmacos o Relacion Anamnesis Ajustar o sustituir el
Tatrogénica | dispositivos temporal con el farmacologica tratamiento
farmaco
N-No Istmocele, Manchado Ecografia, Istmoplastia;
clasificada | malformacion posmenstrual histerosonografia, | embolizacion
arteriovenosa, (istmocele) Doppler (malformacion)
hipertrofia
miometrial

Fuente: elaboracion propia a partir de (1,3,25). SMA: sangrado menstrual abundante;
SIU-LNG: sistema intrauterino liberador de levonorgestrel.

3.7. Manejo del sangrado uterino anormal
agudo

Los objetivos del manejo del SUA agudo son
controlar el sangrado actual, estabilizar a la paciente
y reducir el riesgo de pérdidas excesivas en ciclos
posteriores (5,13). En pacientes con inestabilidad
hemodinamica se aplica la secuencia de reanimacion:
dos accesos venosos periféricos de grueso calibre,
toma de muestras para hemograma, tipificacion y
pruebas cruzadas, coagulograma y fibrindgeno,
reposicion de volumen con cristaloides y transfusion
de hemoderivados segun la gravedad del sangrado y
la respuesta clinica. EIl tratamiento médico
constituye la primera linea en la mayoria de los casos;
la Tabla 5 resume los esquemas mas utilizados.

Tabla 5. Esquemas farmacologicos para el manejo del sangrado uterino
anormal agudo.

Farmaco Esquema Consideraciones

Estrogenos 25 mg IV cada 4 a 6 horas, | Accion rapida; contraindicados con

conjugados hasta 24 horas alto riesgo trombotico; continuar
con régimen oral

Anticonceptivo 1 comprimido cada 8 horas | Nauseas frecuentes: indicar

combinado durante 7 dias antiemético; respetar

monofasico (35 pg
de etinilestradiol)

contraindicaciones de estrogenos

Categoria | Mecanismo Patrén clinico Diagnéstico clave | Tr i de el
principal tipico

P - Pélipo Proliferacion Sangrado Ecografia, Polipectomia
endometrial intermenstrual, histerosonografia, | histeroscopica
focal SMA histeroscopia

A- Endometrio SMA y Ecografia STU-LNG, dienogest,

Adenomiosi | intramiometrial; | dismenorrea (criterios MUSA), | andlogos de GnRH;

s inflamacion y progresiva resonancia histerectomia
angiogénesis

L- Distorsion SMA, sintomas Ecografia, Antagonistas de GnRH,

Leiomioma | cavitaria, mayor | compresivos histerosonografia, | miomectomia,

superficie resonancia (tipos embolizacion,
sangrante, FIGO) histerectomia
ectasia venosa
M - Estrogenos sin Sangrado Biopsia Progestagenos (sin
Malignidad | oposicion; irregular endometrial, atipia); cirugia (atipia o
e neoplasia persistente histeroscopia cancer)
hiperplasia
C- Defecto de la SMA desde la Cribado y estudio | SIU-LNG, acido
Coagulopati | hemostasia menarquia de hemostasia tranexamico,
a sistémica desmopresina
O- Ausencia de Irregular, Clinica, TSH, Tratar la causa;
Ovulatoria | progesterona; impredecible, prolactina, anticonceptivos,
estrogenos sin volumen variable | androgenos progestagenos ciclicos
oposicion (HyPO-P)

Acetato de 20 mg VO cada 8 horas Alternativa ante contraindicacion de
medroxiprogestero | durante 7 dias estrogenos
na

Util en coagulopatias; evitar en
trombosis activa

Acido tranexamico | 1,3 g VO o 10 mg/kg IV
(méaximo 1 g) cada 8 horas

durante 5 dias

Desmopresina o
concentrados de
factor

Segun indicacion de
hematologia

Enfermedad de von Willebrand y
otras coagulopatias

Fuente: elaboracion propia a partir de (5,13). IV: intravenoso; VO: via oral.

Cuando el tratamiento médico esta contraindicado
o resulta ineficaz, puede recurrirse al taponamiento
intrauterino con una sonda de Foley, cuyo balon se
insufla con aproximadamente 30 mL de solucién
salina, como medida temporal (13). Las opciones
quirurgicas en el contexto agudo incluyen la
dilatacion y legrado (con valor diagndstico y efecto
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hemostatico transitorio, sin beneficio a largo plazo),
la histeroscopia con reseccion de la lesion causal, la
embolizacion de las arterias uterinas, la ablacion
endometrial en mujeres sin deseo reproductivo v,
como ultimo recurso, la histerectomia (5). Superado
el episodio, la paciente debe transitar a un esquema
de mantenimiento y completar el estudio etioldgico
y la reposicion de hierro.

3.8. Tratamiento farmacologico del
cronico: mecanismos y farmacocinética

El tratamiento debe ser etiologico y considerar el
deseo reproductivo, la necesidad de anticoncepcion,
las comorbilidades, las contraindicaciones segun los
criterios médicos de elegibilidad de la Organizacién
Mundial de la Salud, los costos, la disponibilidad y
las preferencias de la paciente. La sintesis mas
completa de la evidencia, una revision de revisiones
Cochrane con metaanalisis en red, situd al sistema
intrauterino liberador de levonorgestrel entre las
intervenciones médicas de primera linea mas
eficaces para reducir el sangrado y mejorar la
satisfaccion, seguido de antifibrinoliticos,
progestagenos en ciclo prolongado y anticonceptivos
combinados, mientras que los antiinflamatorios no
esteroideos mostraron un efecto mas modesto; entre
las opciones de segunda linea, la histerectomia fue la
mas eficaz para reducir el sangrado, seguida de las
técnicas de reseccion y ablacion endometrial (10).

3.8.1. Antiinflamatorios no esteroideos (AINE)

Mecanismo: inhiben las ciclooxigenasas 1 y 2y,
con ello, la sintesis endometrial de prostaglandinas,
especialmente de prostaglandina E2 y prostaciclina,
desplazando el equilibrio hacia la vasoconstriccion.
Farmacocinética: el acido mefenamico se absorbe
rapidamente por via oral, alcanza su concentracion
maxima en dos a cuatro horas y tiene una vida media
cercana a dos horas; el naproxeno, de vida media més
larga (12 a 17 horas), permite dos tomas diarias.
Posologia: acido mefenamico 500 mg cada 8 horas o
naproxeno 500 mg cada 12 horas, desde el primer dia
de la menstruacion y durante cuatro a cinco dias.
Eficacia: reducen el volumen de sangrado de forma

SUA

moderada, con beneficio adicional sobre la
dismenorrea. Precauciones: intolerancia
gastrointestinal, enfermedad ulcerosa péptica,

insuficiencia renal, asma sensible a AINE; estan
contraindicados en coagulopatias.
3.8.2. Acido tranexamico
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Mecanismo: analogo sintético de la lisina que se
une de forma reversible a los sitios de union a lisina
del plasminogeno, impidiendo su union a la fibrina y
su activacion a plasmina; reduce asi la fibrinolisis
endometrial excesiva sin modificar los pardmetros
normales de coagulaciéon.  Farmacocinética:
biodisponibilidad oral aproximada del 30 % al 50 %,
independiente de los alimentos; concentracién
maxima a las tres horas; vida media de eliminacion
de unas dos a tres horas; se excreta mayoritariamente
sin cambios por via renal, por lo que requiere ajuste
de dosis en la insuficiencia renal. Posologia: 1 g (dos
comprimidos de 500 mg) cada 8 horas, o 1,3 g cada
8 horas segun la presentacion disponible, durante un
maximo de cinco dias a partir del inicio de la
menstruacion. Eficacia: reduce el volumen de
sangrado de forma clinicamente relevante y no es
anticonceptivo, por lo que es especialmente util en
mujeres que buscan embarazo. Precauciones:
contraindicado en trombosis activa; precaucion con
antecedentes tromboembdlicos y con el uso
simultaneo de anticonceptivos combinados.

3.8.3. Anticonceptivos hormonales combinados

Mecanismo: suprimen la ovulacion por
retroalimentacion negativa sobre el eje, estabilizan el
endometrio y, por el componente progestdgeno,
inducen atrofia  endometrial relativa, con
menstruaciones por privacion predecibles y de
menor volumen. La combinacion de valerato de
estradiol y dienogest tiene aprobacidon especifica
para el SMA en algunos paises. Farmacocinética: el
etinilestradiol tiene una biodisponibilidad oral
aproximada del 40 % por intenso metabolismo de
primer paso (sulfatacion en la pared intestinal e
hidroxilacion hepatica por CYP3A4), presenta
circulacion enterohepatica y su eficacia disminuye
con inductores enzimaticos como la rifampicina, la
carbamazepina o la fenitoina. Posologia: un
comprimido diario en régimen ciclico, extendido o
continuo; los regimenes extendidos reducen el
numero de episodios de sangrado. Precauciones:
contraindicados (categoria 4 de la OMS) en mujeres
con antecedente de tromboembolismo venoso,
trombofilia  conocida, migrafia con aura,
hipertension no controlada, cancer de mama actual,
hepatopatia grave, y en fumadoras de 35 afios 0 mas
con consumo elevado. Son de primera eleccion en
SUA-O asociado a SOP cuando ademas se desea
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anticoncepcion y control del hiperandrogenismo
(18).

3.8.4. Progestagenos orales

Mecanismo: antagonizan el efecto proliferativo
estrogénico, inducen transformacion secretora y
decidualizacién, y, a dosis altas y en ciclo
prolongado, atrofia endometrial. Farmacos vy
farmacocinética: la noretisterona (biodisponibilidad
cercana al 64 %, vida media de unas ocho horas), el
acetato de medroxiprogesterona y el dienogest
(biodisponibilidad alrededor del 90 %, vida media de
nueve a diez horas, con efecto antiandrogénico).
Posologia: en SUA-O, esquema ciclico luteo (por
ejemplo, medroxiprogesterona 10 mg diarios durante
10 a 14 dias cada mes) para inducir menstruaciones
por privacion y proteger el endometrio; en SMA
ovulatorio, solo es eficaz el esquema prolongado
(noretisterona 5 mg cada 8 horas del dia 5 al 26 del
ciclo), ya que la administracion exclusiva en fase
lutea no reduce el sangrado en mujeres ovulatorias.
El dienogest 2 mg diarios se utiliza en adenomiosis
y endometriosis. Efectos adversos: sangrado
irregular, distension, cambios de humor, aumento de

peso y acné con progestagenos de perfil androgénico.

3.8.5. Acetato de medroxiprogesterona de
depdosito

Se administra en dosis de 150 mg por via
intramuscular o 104 mg por via subcutanea cada 12
semanas. Tras su inyeccion se forma un deposito del
que el farmaco se libera de manera sostenida, lo que
mantiene concentraciones supresoras de la ovulacion
durante al menos tres meses. Produce amenorrea en
aproximadamente la mitad de las usuarias al afio de
uso, aunque en los primeros meses es frecuente el
sangrado irregular. Se asocia con disminucién
reversible de la densidad mineral dsea y con un
retraso de hasta 10 meses en el retorno de la fertilidad
tras su suspension.

3.8.6. Sistema intrauterino
levonorgestrel (SIU-LNG)

Mecanismo: la liberacion intrauterina directa de
levonorgestrel produce concentraciones
endometriales muy superiores a las plasmaticas, con
supresion de los receptores de estrogenos y
progesterona, atrofia glandular, decidualizacion
estromal, cambios vasculares y reduccion de la
proliferacion; la mayoria de las usuarias contintia
ovulando. Farmacocinética: el dispositivo de 52 mg

liberador de
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libera inicialmente unos 20 pg diarios, con
disminucién progresiva a lo largo de los afios; las
concentraciones plasmaticas de levonorgestrel son
bajas, del orden de 100 a 200 pg/mL, lo que explica
la escasa frecuencia de efectos sistémicos. Eficacia:
reduce el volumen de sangrado de forma marcada
durante el primer afio, con altas tasas de
oligomenorrea o amenorrea, y ha demostrado ser una
de las opciones médicas mas eficaces y mejor
valoradas (10); es de primera linea en SUA-E, en
SUA-C (17), en adenomiosis y en la proteccion
endometrial de la hiperplasia sin atipia. Su eficacia
anticonceptiva se extiende hasta ocho afos.
Limitaciones: manchado irregular en los primeros
tres a seis meses, mayor riesgo de expulsion en
mujeres con SMA, adenomiosis o cavidad
aumentada, y contraindicacion relativa en cavidades
distorsionadas por miomas submucosos.

3.8.7. Agonistas de la GnRH

Farmacos como la leuprorelina (3,75 mg mensual
o 11,25 mg trimestral por via intramuscular), la
triptorelina o la goserelina se unen al receptor de
GnRH y producen un efecto inicial de estimulacion
(efecto flare) durante una a dos semanas, seguido de
desensibilizacion y regulacion a la baja del receptor,
con hipogonadismo hipogonadotropico reversible.
Inducen amenorrea y reducen el volumen de los
miomas en un 30 % a 50 %. Su uso se limita, en
general, a seis meses sin terapia de reposicion por los
sintomas vasomotores y la pérdida de densidad 6sea;
su indicacion principal es el tratamiento
preoperatorio para corregir la anemia y reducir el
tamafo uterino (6).

3.8.8. Antagonistas orales de la GnRH

Representan el avance farmacoldgico mas
importante de los ultimos afios en el tratamiento de
los miomas. El elagolix, el relugolix y el linzagolix
bloquean de forma competitiva el receptor
hipofisario de GnRH, con supresion inmediata y
dependiente de la dosis de la LH, la FSH y el
estradiol, sin efecto flare y con reversibilidad rapida
tras su suspension. Para mitigar los efectos del
hipoestrogenismo se combinan con terapia de
reposicion (estradiol 1 mg y acetato de noretisterona
0,5 mg).

* Relugolix en combinacion: relugolix 40 mg,
estradiol 1 mg y acetato de noretisterona 0,5 mg en
un comprimido diario. El relugolix tiene baja
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biodisponibilidad oral y vida media prolongada, lo
que permite su administracién Unica diaria. En el
estudio de extension de los ensayos LIBERTY, el
87,7 % de las mujeres tratadas durante 52 semanas
mantuvo la respuesta en el control del SMA, con
mejoria de la anemia y preservacion de la densidad
mineral 6sea (11).

* Linzagolix: los ensayos PRIMROSE 1y 2, de 52
semanas, evaluaron dosis de 100 mg y 200 mg
diarios, con y sin terapia de reposicion. Ambas dosis
redujeron significativamente el SMA; la dosis de 100
mg sin reposicion, que produce una supresion parcial
del estradiol, ofrece una alternativa para mujeres que
no pueden o no desean recibir terapia hormonal
adicional (12). Un andlisis conjunto posterior mostro
un inicio de accion rapido, con una mediana inferior
a cuatro semanas para alcanzar una reduccion
clinicamente significativa del sangrado en la
mayoria de los esquemas (26).

Los principales efectos adversos son los sofocos y
la pérdida de densidad mineral 6sea dependiente de
la dosis, y estan contraindicados en mujeres con
osteoporosis y, en las formulaciones con estradiol, en
aquellas con alto riesgo tromboembdlico. Su
disponibilidad y costo en América Latina siguen
siendo limitaciones relevantes.

3.8.9. Otros farmacos

Los moduladores selectivos de los receptores de
progesterona, como el acetato de ulipristal,
demostraron eficacia en el control del sangrado
asociado a miomas, pero su uso fue restringido por
casos raros de hepatotoxicidad grave. La
desmopresina, analogo de la vasopresina que libera
factor de von Willebrand y factor VIII de los
depositos endoteliales, se utiliza en la enfermedad de
von Willebrand tipo 1 bajo indicacion de
hematologia (17).

3.8.10. Correccion de la deficiencia de hierro

Toda paciente con SMA debe recibir tratamiento
de la deficiencia de hierro, con o sin anemia. El
hierro oral, en dosis de 60 a 120 mg de hierro
elemental, administrado en dias alternos, mejora la
absorcion al evitar la elevacion de hepcidina
inducida por la dosis previa. El hierro intravenoso
(carboximaltosa férrica o derisomaltosa férrica) se
prefiere ante intolerancia o falta de respuesta al
hierro oral, anemia moderada o grave, necesidad de
correccion rapida antes de una cirugia o pérdidas
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continuas que superan la capacidad de absorcion
intestinal (6). La Tabla 6 compara las principales
opciones farmacologicas.

Tabla 6. Comparacion de las principales opciones farmacologicas para el
SUA cronico.

Farmaco Mecanismo Posologia habitual Ventajas Efectos adversos y
contraindicaciones
AINE Inhibicién de | Acido mefendmico Alivia la Gastrointestinales; evitar
la 500 mg cada 8 h, 4 a 5 | dismenorrea; en coagulopatia
ciclooxigenas | dias no hormonal
a; reduce
PGE2y
prostaciclina
Acido Antifibrinoliti | 1 g cada 8 h, hasta 5 No hormonal; Trombosis activa; ajustar
tranexamico | co dias compatible con | en insuficiencia renal
busqueda de
embarazo
Anticoncepti | Supresion 1 comprimido diario, | Anticoncepcion | Riesgo tromboembolico;
vos ovulatoria y ciclico o extendido ; control del categoria 4 de la OMS
combinados | estabilizacion hiperandrogeni
endometrial smo
Progestageno | Transformaci | Noretisterona 5 mg Alternativa sin | Sangrado irregular,
s orales on secretora 0 | cada 8 h (dias 5 a 26); | estrogenos cambios del estado de
atrofia medroxiprogesterona animo
endometrial 10 mg, 10 a 14 dias al
mes
SIU-LNG 52 | Atrofia Insercion Gnica, hasta | Maxima Manchado inicial;
mg endometrial 8 afios eficacia expulsion
local médica;
anticonceptivo
Agonistas de | Desensibilizac | Leuprorelina 3,75 mg | Amenorrea; Hipoestrogenismo; uso
GnRH i6n hipofisaria | mensual reduccion limitado a 6 meses sin
preoperatoria reposicion
de miomas
Antagonistas | Bloqueo Relugolix en Via oral; sin Sofocos, pérdida de
de GnRH con | competitivo combinacion, 1 efecto flare; densidad 6sea, costo
reposicion del receptor comprimido diario; uso prolongado
de GnRH linzagolix 100 o0 200
mg

Fuente: elaboracion propia a partir de (10-12).

3.9. Tratamiento quirurgico e intervencionista

La cirugia est4 indicada ante lesiones estructurales
sintomaticas, fracaso o contraindicacion del
tratamiento médico, o por preferencia informada de
la paciente. La seleccion de la técnica depende de la
etiologia, el deseo reproductivo, el tamafo y la
localizacion de las lesiones, y la experiencia del
equipo.

3.9.1. Histeroscopia operatoria

Preparacion: se programa idealmente en la fase
proliferativa temprana, cuando el endometrio es
delgado. En pacientes nuliparas o con cuello
estenotico puede utilizarse preparacion cervical con
misoprostol. Medio de distension: con energia
bipolar o sistemas mecanicos se utiliza solucion
salina; con energia monopolar se requieren medios
hipotdnicos sin electrolitos (glicina, sorbitol), que
conllevan mayor riesgo de hiponatremia dilucional.
El balance hidrico debe vigilarse estrictamente: el
procedimiento se detiene cuando el déficit alcanza
aproximadamente 2500 mL con solucion salina o
1000 mL con medios hipotdnicos en mujeres sanas.
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Polipectomia: los polipos pequefios se extirpan en
consultorio con tijeras y pinzas de 5 Fr o con
electrodos bipolares, seccionando la base de
implantacién; los de mayor tamafio se resecan con
asa de resectoscopio o con sistemas de morcelacion
histeroscopica, que cortan y aspiran el tejido
simultincamente, con menor numero de
reintroducciones del instrumento.

Miomectomia histeroscépica: es la técnica de
eleccion para miomas tipo 0 y 1, y para miomas tipo
2 seleccionados en manos expertas. Las técnicas
incluyen la reseccion en laminas (slicing) con asa
bipolar, la enucleacion con asa fria, que preserva el
miometrio sano, y la morcelacion mecanica. Los
miomas grandes, especialmente los tipo 2, pueden
requerir  dos  tiempos quirurgicos. Las
complicaciones comprenden la perforacion uterina,
la sobrecarga hidrica, la hemorragia, la infeccion y
las sinequias intrauterinas.

3.9.2. Miomectomia laparoscépica, robotica o
abdominal

Indicada en miomas intramurales o subserosos
sintomaticos (tipos 3 a 7) en mujeres que desean
preservar el utero. Técnica: infiltracion miometrial
con vasopresina diluida para reducir el sangrado,
histerotomia sobre el mioma, enucleacion por
traccion y contratraccion en el plano de clivaje de la
pseudocapsula, hemostasia y cierre del miometrio en
varios planos para restaurar la integridad de la pared
y minimizar el riesgo de rotura en embarazos futuros.
La extraccion de la pieza se realiza mediante
morcelacion contenida en bolsa, para evitar la
diseminacion de tejido en caso de sarcoma oculto. La
via abdominal se reserva para Uteros muy
voluminosos o miomatosis multiple.  Las
complicaciones incluyen hemorragia, adherencias,
conversion a histerectomia y recurrencia.

3.9.3. Ablacion endometrial

Consiste en la destruccion del endometrio hasta la
capa basal. Requisitos: paridad satisfecha, biopsia
endometrial sin hiperplasia ni malignidad, cavidad
uterina sin distorsion significativa y anticoncepcion
eficaz posterior, dado que el embarazo tras la
ablacién es de alto riesgo. Técnicas: de primera
generacion, bajo vision histeroscopica (reseccion
con asa, ablacion con rollerball); y de segunda
generacion, no histeroscopicas y mas rapidas
(radiofrecuencia bipolar, balén térmico,
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hidrotermoablacion, crioablaciéon y microondas).
Las tasas de satisfaccion son elevadas, aunque una
proporcion de pacientes requiere reintervencion o
histerectomia a largo plazo. Entre las complicaciones
tardias figuran la hematometra, el sindrome de
esterilizacion tubarica posablacion y la dificultad
para evaluar el endometrio en el futuro.

3.9.4. Embolizacion de las arterias uterinas

Procedimiento de radiologia intervencionista en el
que, mediante cateterizaciéon femoral o radial, se
inyectan microesferas calibradas en ambas arterias
uterinas, produciendo isquemia e infarto selectivo de
los miomas con preservacion relativa del miometrio
sano. Estd indicada en miomas sintomaticos y en
adenomiosis en mujeres que desean evitar la
histerectomia, y es el tratamiento de eleccion de las
malformaciones arteriovenosas uterinas. Sus efectos
adversos incluyen el sindrome posembolizacién
(dolor, fiebre, nduseas), la expulsion de miomas
submucosos, la infeccion y la insuficiencia ovarica,
mas probable en mujeres mayores de 45 afios.

3.9.5. Correccion del defecto de la cicatriz de
cesarea

En pacientes con trastorno de la cicatriz de cesarea
y sangrado posmenstrual, la  istmoplastia
histeroscopica, que reseca los bordes fibrosos del
nicho y coagula los vasos dilatados de su base,
mejora el sangrado cuando el miometrio residual es
suficiente (en general, de 3 mm o mas). Cuando el
miometrio residual es delgado o existe deseo
reproductivo, se prefiere la reparacion laparoscopica
o vaginal, que reseca el defecto y reconstruye la
pared (24,25).

3.9.6. Histerectomia

Es el tratamiento definitivo y el mas eficaz para
eliminar el sangrado (10), indicado en mujeres sin
deseo reproductivo con fracaso de otras alternativas,
miomatosis voluminosa, adenomiosis difusa
sintomatica o hiperplasia atipica. La via de eleccion,
cuando es factible, es la vaginal, seguida de la
laparoscdpica, reservando la abdominal para uteros
muy voluminosos o adherencias extensas. La
histerectomia total elimina por completo el sangrado,
mientras que en la subtotal puede persistir un
sangrado ciclico escaso del mufion cervical. En
mujeres premenopausicas se recomienda conservar
los ovarios y considerar la salpingectomia bilateral
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oportunista para reducir el riesgo de cancer de ovario
seroso de alto grado.

3.10. Analisis de casos clinicos simulados

3.10.1. Caso clinico 1: sangrado irregular y
abundante en una mujer joven

Presentacion: mujer de 23 afios, nuligesta,
estudiante universitaria, acude a emergencia por
sangrado genital abundante de 12 dias de evolucion,
con expulsion de codgulos, cambio de toallas cada
dos horas y fatiga progresiva. Refiere menarquia a
los 12 afios y ciclos irregulares desde la adolescencia,
con intervalos de 45 a 90 dias y episodios de

sangrado de duraciébn variable. No usa
anticoncepcion; mantiene vida sexual activa con
preservativo  ocasional. Niega  antecedentes

hemorragicos personales o familiares, cirugias y uso
de medicamentos.

Examen fisico: presion arterial 110/70 mmHg,
frecuencia cardiaca 96 latidos por minuto, afebril.
Indice de masa corporal de 31 kg/m2, acné
inflamatorio en mejillas y dorso, acantosis nigricans
en cuello y axilas, puntuacion de Ferriman-Gallwey
modificada de 12. Mucosas palidas. A la
especuloscopia, sangrado moderado que procede del
orificio cervical externo, sin lesiones cervicales.
Tacto bimanual: utero de tamafio normal, no
doloroso, anexos no palpables.

Estudios: beta-hCG negativa; hemoglobina 9,8
g/dL, volumen corpuscular medio 74 fL, plaquetas
310 000/mm3; ferritina 8 ng/mL; tiempo de
protrombina y tiempo de tromboplastina parcial
normales; TSH 2,1 mUI/L; prolactina 14 ng/mL;
testosterona total elevada. Cribado estructurado de
coagulopatia: negativo. Ecografia transvaginal:
utero de 72 x 40 x 45 mm, endometrio homogéneo
de 14 mm, sin lesiones focales ni signos de
adenomiosis; ambos ovarios aumentados de
volumen con més de 20 foliculos por ovario.

Clasificacion segun FIGO: segun el Sistema 1,
sangrado infrecuente, irregular, prolongado 'y
abundante; segun el Sistema 2: SUA PO A0 LO M? —
CO0 O1 EO I0 NO. Disfunciéon ovulatoria FIGO tipo
IV (SOP), que cumple los criterios de Rotterdam
(disfuncion ovulatoria, hiperandrogenismo clinico y
bioquimico, y morfologia ovarica poliquistica)
(7,18). La categoria M se codifica inicialmente como
no evaluada, pues la anovulacion cronica con
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obesidad constituye un factor de
hiperplasia.

Diagnéstico diferencial razonado: se excluyo el
embarazo y sus complicaciones (beta-hCG negativa);
la coagulopatia resulté improbable por el cribado
negativo y la ausencia de SMA desde la menarquia;
la disfuncién tiroidea y la hiperprolactinemia se
descartaron bioquimicamente; la ecografia no
mostrd polipos, miomas ni adenomiosis; no habia
farmacos implicados. Persistia la necesidad de
excluir hiperplasia endometrial.

Conducta terapéutica: al tratarse de un SUA
agudo en una paciente hemodindmicamente estable,
sin contraindicaciones a estrogenos, se indicd un
anticonceptivo combinado monofésico con 30 a 35
ug de etinilestradiol, un comprimido cada 8 horas
durante siete dias (13), con antiemético profilactico,
seguido de un comprimido diario en régimen ciclico.
Se inici6 hierro oral en dias alternos. Por la
exposicion estrogénica prolongada sin oposicion y la
obesidad, se realiz6 biopsia endometrial con canula
de aspiracion, que inform6 endometrio proliferativo
desordenado sin atipia. Se indicaron modificaciones
del estilo de vida orientadas a una reduccion de peso
del 5 % al 10 %, y se planific6 valorar metformina
segun la evolucion metabolica (18).

Evolucion: el sangrado cedi6 a las 48 horas. A los
tres meses presentaba menstruaciones por privacion
regulares y de volumen normal, hemoglobinade 12,1
g/dL, ferritina de 32 ng/mL y mejoria del acné.

Puntos docentes: (1) la disfuncion ovulatoria es
la principal causa no estructural de SUA; (2) el
sistema FIGO de trastornos ovulatorios permite
tipificar la causa y orientar el tratamiento; (3) la edad
no excluye la necesidad de biopsia endometrial
cuando existe exposicion estrogénica sin oposicion;
y (4) la correccion de la ferropenia forma parte
esencial del tratamiento.

3.10.2. Caso clinico 2: sangrado menstrual
abundante y dismenorrea en una mujer de 41
afios

Presentacion: mujer de 41 afios, G3 P1 C1 Al,
con ciclos regulares de 26 a 28 dias y menstruaciones
de 9 dias, muy abundantes, con coagulos,
inundaciones nocturnas y necesidad de proteccion
doble; puntuacion PBAC de 260. Refiere ademas
dismenorrea progresiva en los ultimos tres afios, que
no cede con ibuprofeno, y manchado oscuro de tres

riesgo de
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dias al final de cada menstruacion. Fatiga, disnea de
esfuerzo y caida de cabello. Paridad satisfecha; usa
preservativo. Sin antecedentes tromboticos, no fuma;
sin antecedentes hemorragicos personales ni
familiares.

Examen fisico: palidez mucocutanea, frecuencia
cardiaca 92 latidos por minuto, presion arterial
120/75 mmHg. Utero aumentado de tamafio,
equivalente a 10 semanas de gestacion, globuloso, de
consistencia firme y doloroso a la palpacion
bimanual; anexos sin alteraciones.

Estudios: beta-hCG negativa; hemoglobina 8,6
g/dL, microcitosis e hipocromia; ferritina 5 ng/mL;
coagulograma, TSH y prolactina normales.
Ecografia transvaginal: Utero de 98 x 62 x 66 mm;
mioma de 32 mm en la cara posterior que protruye
en la cavidad con menos del 50 % de su volumen
intramural (tipo 2 de la FIGO); pared posterior
asimétricamente engrosada con quistes miometriales,
islas hiperecogénicas y sombras en abanico; nicho en
la cicatriz de cesarea con miometrio residual de 5
mm. La histerosonografia confirmo el mioma tipo 2
y la ausencia de polipos.

Clasificacion segun FIGO: segun el Sistema 1,
sangrado regular, de frecuencia normal, prolongado
y abundante, con manchado posmenstrual; segin el
Sistema 2: SUA PO A1 L1(SM) M0 — C0 O0 EO 10
N1. La adenomiosis cumple signos MUSA directos
(quistes miometriales e islas hiperecogénicas) e
indirectos (19); el manchado posmenstrual con nicho
ecografico es compatible con trastorno de la cicatriz
de cesarea (25).

Diagnostico diferencial razonado: el patrén
regular y predecible hace improbable la disfuncion
ovulatoria; el cribado de coagulopatia y el
coagulograma fueron negativos; la paciente no
utilizaba farmacos implicados. El principal desafio
es atribuir la contribucion de cada lesion: el mioma
submucoso tipo 2 y la adenomiosis explican el SMA
y la dismenorrea, mientras que el nicho explica el
manchado posmenstrual. Ante una masa miometrial,
se valord la posibilidad de sarcoma, considerada
improbable por la ausencia de crecimiento rapido, de
vascularizacion irregular y de otros signos
ecograficos sospechosos. La biopsia dirigida durante
la  histeroscopia debia  descartar patologia
endometrial concomitante.
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Conducta terapéutica: ante anemia grave
sintomatica, se administré carboximaltosa férrica
intravenosa (6) y se indic6 un tratamiento puente de
12 semanas con relugolix en combinacion (relugolix
40 mg, estradiol 1 mg, acetato de noretisterona 0,5
mg diarios), que induce amenorrea rapida sin efecto
flare (11); como alternativa, ante falta de
disponibilidad, se habria utilizado un agonista de
GnRH. La paciente prefiri6 conservar el utero, por lo
que se realizd miomectomia histeroscopica con
resectoscopio bipolar y solucién salina, con biopsia
endometrial dirigida, que resultdé benigna, e
insercion en el mismo acto quirdrgico de un SIU-
LNG de 52 mg para el control de la adenomiosis y
del sangrado residual (10). Dado que el miometrio
residual era superior a 3 mm, se planificd
istmoplastia histeroscopica en caso de persistencia
del manchado posmenstrual (24).

Evolucion: a los seis meses referia manchado
escaso ocasional, dismenorrea leve controlada con
AINE, hemoglobina de 12,8 g/dL y ferritina de 85
ng/mL. Se le inform6 que, en caso de fracaso, la
histerectomia laparoscopica total con salpingectomia
bilateral y conservacion ovdarica constituye la
alternativa definitiva.

Puntos docentes: (1) el sistema PALM-COEIN
admite y obliga a registrar la coexistencia de varias
causas; (2) la ecografia transvaginal estructurada con
criterios MUSA vy clasificacion FIGO de miomas
orienta la estrategia; (3) los antagonistas orales de
GnRH vy el hierro intravenoso permiten optimizar a
la paciente antes de la cirugia; y (4) la combinacion
de cirugia conservadora y SIU-LNG ofrece una
alternativa eficaz a la histerectomia en mujeres que
desean preservar el utero.

IV.  CONCLUSIONS

El sangrado uterino anormal es un problema
frecuente, con impacto fisico, emocional, social y
economico, cuya evaluacion requiere una
comprension soélida de la fisiologia del eje
hipotalamo-hipofisis-ovario y de los mecanismos de
hemostasia y reparacion endometrial.

Los sistemas FIGO proporcionan un lenguaje
comun: el Sistema 1 permite describir con precision
el sintoma mediante pardmetros objetivos de
frecuencia, duracion, regularidad, volumen 'y
sangrado intermenstrual, y el Sistema 2 (PALM-
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COEIN) organiza las causas en categorias
estructurales y no estructurales que pueden coexistir.

El abordaje clinico debe ser sistematico: exclusion
del embarazo, evaluacion hemodinamica, anamnesis
menstrual estructurada, cribado de coagulopatia,
examen fisico y ginecologico completo, y uso
racional de estudios complementarios, con la
ecografia transvaginal como primera linea y la
histeroscopia como estandar de referencia para la
cavidad uterina.

El tratamiento debe ser etiologico, escalonado e
individualizado segin el deseo reproductivo, la
necesidad de anticoncepcion, las contraindicaciones
y las preferencias de la paciente. E1 SIU-LNG, el
acido tranexdmico, los anticonceptivos combinados
y los progestagenos constituyen la base del
tratamiento médico; los antagonistas orales de
GnRH amplian las opciones para el sangrado
asociado a miomas; y la cirugia conservadora, la
ablacion, la embolizacion y la histerectomia se
reservan segin la etiologia y la respuesta al
tratamiento.

La deteccién y correccion de la deficiencia de
hierro debe integrarse sistematicamente en el manejo
de toda mujer con sangrado menstrual abundante. La
formacion del médico general y del especialista en el
uso correcto del sistema PALM-COEIN es una
estrategia de alto impacto para mejorar la calidad de
la atencion en salud de la mujer.
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