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PRIMERA PARTE.



INTRODUCCION.

Crea inquietud clfnica e incertidumbre diagnéstica en los servi-
cios de urgencias de Gineco-Obstetricia la mujer en edad perimeno
pdusica que acude a consulta por presentar como inico sfntoma una
hemorragia genital, hiper y/o polimenorrea, y que mediante inte--
rrogatorio, examen fisico general, exploraci6n armada de vagina y
palpaci6n pélvica bimanual no se detecta evidencia patolégica ma-
croscépica que pudiera orientar hacia un diagnéstico inicial con-
fiable; quedando siempre la interrogante; éserd un problema endo-
crino?; ¢ser§ una neoplasia?; ébeqigna o maligna?; ¢(maligna en --
sus etapas iniciales?.

Considerando que la principal condicidn para 1levar a cabo un tra
tamiento adecuado en cualquier tipo de padecimiento, establecer -
un diagngstico lo mds exacto posible, es necesario en este tipo--
de pacientes conocer el substrato histopatolégico endometrial ---
subyacente, pues serfa catastr6fico una conducta terapéutica hor-
monal sin haber descartado antes 1a posibilidad de una lesién or-
gdnica o alguna premaligna y que posteriormente se haga ese diag-

néstico en etapa avanzada de 1a enfermedad.

FUNDAMENTO.

Los trastornos en 1a funcién menstrual son uno de los problemas -
que con mayor frecuencia se presentan en la practica Ginecol6gi--

ca, Las alteraciones de la menstruacion en su frecuencia, inten--
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sidad y duracién tienen diversas causas, pero en la mayoria de las -
ocaciones son una expresién de un mecanismo ovulatorio anormal (5),-
En la etapa perimenopdusica de la vida de la mujer esto adquiere ---
gran importancia, ya que aumenta la incidencia de hemorragia uterina
anormal tanto Qe origen‘orgénico. benigno o maligno, como de origen
disfuncional, fisioldgica o patoldgica.

Durante 1a tercera y cuarta décadas de la vida los intervalos entre-
las menstruaciones disminuyen gradualmente. Se ha demostrado que el
intervalo promedio entre las menstruaciones cae de 27,8 dfas a la --
edad de 20 afios a 27.2 a Yos 30 y a 26.2 a los 40 afios,{11), Sherman
y Xorenman, {10), han demostrado que este intervalo menstrual es --

secundario a una fase folicular acortada,

Iniciando siete afios antes de la menopausia, se incrementa dramati--
camente 1a incidencia de ciclos menstruales anormales cortos o largos
Durante esta misma etapa 1a variabilidad media de los intervalos mens

truales en una misma mujer se incrementa.

Es e vidente que la mayoria de las mujeres observin esta variacién -
durante los cinco afios que preceden a la menopausia. La regularidad-
menstrual que se observa en el 90% de las mujeres antes de los 40 --
aftos de edad persiste hasta la menopausia s61o en un 10%. En conse-
cuencia, los trastornos menstruales perimenopdusicos son la regla, -

mis que la excepcidn.

La hemorragia uterina anormal es un sintoma, no un diagnéstico o --
enfermedad. E1 conocido adagio de que, "en la mujer postmenopausica
1a hemorragia genital es un sintoma de céncer hasta no demostrar lo

gontrario", sigue siendo valido. Extrapolandolo a la paciente peri-
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menopdusica, todos los Ginec6logos saben que existen causas benignas
y malignas de este sfntoma; pero aiin en presencia de una causa apa--
rentemente benigna de hemorragia genital, en la préctica no se puede
confiar en que ésta por si misma explique la hemorragia de la pa---
ciente y estar seguro de que no existe un cincer subyacente. Sola-
mente en raras ocasiones se puede estar suficientemente seguro de--
que una causa aparentemente inocente de hemorragia perimenopausica,
y con mayor énfasis en la postmenopdusica, es la verdadera explica-
cién en algln caso individual, Cuando una paciente se presenta con-
este sintoma es necesario 1levar a cabo los procedimientos necesa--
rios y adecuados para excluir el cdncer en alguno de los 6rganos --

genitales (4).



DATOS HISTORICOS.

Por inferencia, es indudable que la patologfa dal trezcto geni
tal femenino es tan antigua como la mujer misma, en la escala
evolutiva, Sin embargo, es sabido que la menstruacién, y con-
secuentemente sus trastornos, siempre se ha considerado como-
un tabd en las culturas antiguas y en las sociedades relativa
_mente recientes. No se encuentran reportes en la literatura -
antiqua sobre la explica cién que se diera a las anormalidades
de 1a funcibn menstrual.

Los progresos realizados en el conocimiento del mecanismo y -
significado de 1a menstruaci6n pueden apreciarse mejor hacien
do contrastar, sobre el nebuloso fondo de épocas anteriores _
nuestros conceptos actuales, netamente definidos (8).

Antes de principios de siglo, Pfluger, sugirié que 1a mens--
truacién se debfa a una hiperemia de la pelvis, despertada re
flejamente a través del sistema nervioso por la maduracién de
folfculos de DeGraaf en el ovario. Esto 'se considerd un gran-
adelanto sobre la teorfa anterior, 1lamada lunar, que relacio
naba 1a menstruaci6n con el ciclo de la luna.

Precisamente en 1900, Knaur, demostré la naturaleza endocrina
del ovario mediante experimentos de extirpacidn y trasplante-
quirirgico. En 1903, Fraenkel aclar6é Ya funcibn del cuerpo -
1Gteo como 6rgano endocrino demostrando que su extirpacién en
los primeros dfas del embarazo causaba invariablemente la re-
sorcién de los embriones de conejo. EY ciclo vital del folfcu
lo y cuerpo liteo pronto fue objeto de estudios y cuando Hits
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y Adler describieron en 1908 el ciclo histolégico en el endc;metrio.-
casi de inmediato fue posible relacionar cronolfgicamente los ciclos
ovirico y endometrial,

Adler, pudo’ informar en 1912 los primeros experimentos con buen éxi-'
to hechos con un extracto ovdrico que restauraba las alteraciones --
atnéficas aparecidas en el (tero de una cobaya castrada. En 1915, --
Schroeder pubiica un estudio histolégico de Gtero y ovarios en el --
cual concluye que el trastorno hemorrdgico al cual did el nombre de-
metropatfa hemorrigica depende de una persistencia anormal de folfcu
los sin romper. Sin embargo, el hecho que més adelant§ el estudio --
del ciclo reproductor fue el descubrimiento por Stockard y Papanico-
laou, en 1917, de que la vagina y el dtero de los animales sufren --
alteraciones ciclicas precisas. Esta técnica de Vaboratorio fue la-
que permitié en realidad aislar e identificar finalmente ’lés hormo--

nas ovdricas; La progesterona en 1929 y el estradiol en 1936,

Estos descubrimientos sirvieron de base, para posteriores investiga-
ciones que han culminado hasta el estado actual de nuestros conoci--
mientos con el esclarecimiento de los mecanismos neuroendocrinos que

regulan la funcién menstrual.

En 1o que respecta a la hemorragia uterina anormal, ya se menciond -

Ya publicacifn de 1a Metropatfa Hemorrfgica de Schroeder en 1915,

Novak, publica estudios de correlacién endocrino histopatolégica pa-
ra dilucidar las causas de hemorragia uterina anormal en 1917, 1924-
y 1931, En 1947, ¥cKelvey, publica su estudio clinico patolégico --

sobre 1a descamaci6n irregular del endometrio como causa uterina ---
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anormal. (7),

En las décadas de los 50s y 60s aparecen numerosas publicaciones re-
ferentes a la patoldgia endometrial; pero no es sino hasta 1970 que-
aparece una clasificacion dtil pa}a sistematizar el estudio de las--

pacientes con hemorragia uterina anormal (9).



EMBRIOLOGIA DEL TRACTO GENITAL FEMENINO.
EL CONDUCTO DE MULLER.

Ya en embrion de 11 milfmetros pueden distinguirsé los -
conductos wolfianos, o conductos escretores del mesone--
fros.

En este momento, una segunda serie de conductos genita--
les hace anaricién hacia los lados de la extremidad cefd
lica del mesonefros y, poco a poco, estos conductos em--
piezan a extenderse caudalmente, disponiéndose de una ma
nera ltateral al conducto de Wolff. Estos son los conduc
tos de Muller que comienzan entonces a desviarse hacia -
abajo, hacia la 1fnea media, y se reunen con el compafie-
ro contralateral, hasta que alcanzan el seno urogenital,
en el tubérculo de Muller, Hacia la octava semana, en -
la etara de 25 mm, el embrién tiene dos series de conduc
tos genitales. ST la gonoda primaria es un testiculo, -
el conducto wolfiano quedard "fijado" y dard lugar al --
conducto deferente y vesfculas seminales, mientras que -
el conducto de Muller es inhibido y rearesa, quedando s§
lo el utriculo prostético del varén adulto. S§, por el-
contrario, la gonoda es un ovario, el conducto de lolff-
se atrofia y nrevalece el conducto de Huller, dando lu--
gar al Gtero y a la porcién superior de la vaginra en la-
parte fusionada y a la trompa de Falopnio en su porcién -
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En e} sexo femenino, el tracto genital se forma, como es-
sabiho. a exnensas del conducto de Muller, Hacia arriba,
el canal de Myller estd abierto en el celoma por arriba -
del polo superior del conducto de Wolff y en un sentido--
lateral al esbozo gonadal, es decir, por fuera de éste.
Hacia abajo desciende, estando primero colocado por fuera
del conducto de Wolff, cruzdndose luego con éste, y pasan
do finalmente a ser medial con respecto a éste dl1timo. Es
te conducto de Muller, durnate mucho tiempo es un simple -
cordén, no un verdadero tubo, de tal manera aue sf al ----
principio es un surco que se invagina, no por ello adauie-
re una luz desde el principio. La adouisicién de esta luz
es un fendmeno secundario, detalle que es muy importantg -
para Ya concepcifn estructural del aparato genital y de --
sus anomalfas. Sin embargo, a partir de la semana 17 del-
desarrollo embrionario el conducto de Wolff tiene ya una -
tuz en toda su longitud, revestido de un epitelio cilfndrj
co simple. Hacia abajo, el conducto de Muller desemboca -
en el seno urogenital, aproxim&ndose orimero v fundiéndose
més tarde con el tubo de Muller del lado opuesto. Entre -
ambos conductos de Muller al fusionarse, se engendra una -
eminencia, el tubérculo de Muller.

Aproximandamente en el punto en el que el conducto de Mu--
1ler se cruza con e! conducto de Wolff, 1o hace también el

tiaamento inferior de 1a gonada, que se forma por un re--
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pliegue con engrosamiento de su meso, Este ligamento de
Hunter marca, en el punto donde se cruza con el conduc-
to de Muller, un lugar muy importante en la evolucifn-
ulterior de éste. La parte superior por encima y por -
fuera del ligamento de Hunter, permanece toda la vida--
sin soldar, como un 6rgano par y simétrico con el del -
lado opuesto, Este 6rgano es el canal tubario,del ---
cual se desarrollard posteriormente la trompa. Por de-
bajo del cruce con el ligamento de Hunter, se funde el-
canal de Muller con el del Tado opuesto dando lugar a -
un conducto comin, conducto uterovaginal, que engendra-
r§ secesivamente el Gtero y tercio superior de vagina.
Mientras el conducto de Muller, en su porcién superior,
engruesa relativamente su pared y mantiene un epitelio-
que se parece mucho al epitelio de la época embionaria,
en su porcibén inferior, la pared se engruesa notablemen
te haciéndose progresivamente mis robusta y el epitelio
experime&ta transformaciones muy importantes. En la --
mitad superior del canal utergvaginal se engendrard el-
Gtero, cuyo epitelio hasta la época del nacimiepto per-
manece atr6fico, pero recuerda ya la estructura de la -
capa basal de la mujer adulta.

En 1a porcién més inferior, el conducto de Muller es in
vadido secundariamente por una epidermizacidn secundaria

de las células del 'seno urogenital, es decir, a expensas
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de un epitelio plano poliestratificade. Aungue la vagina
es originariamente un tubo de naturaleza mulleriana, hito
16gicamente, en cambio, depende del epitelio cloacal y --
tiene un estrecho parentesco con e) epitelio del vestibu-

1o de la vulva y con el epitelio de la vijiga.

Desarrollo del Conducto_de Wolff.

E1 conducto de Wolff es el conducto excretor del mesone--
fros, o conducto mesonefrico. A medida que el érgano se-
va atrofiando su conducto permanece, y en el hombre de 1y
gar al epididimo, canal deferente y canal eyaculador. En
1a mujer, el conducto de Wolff permanece en su parte su--
perior a nivel de la extremidad ovirica de la trompa, --
donde constituye 1a hid§tide pediculada.

En su regién paragenital, el conducto de Wolff permanece-
con sus dos tubos mesonéfricos, uno cada lado, y en el --
espesor de los ligamentos anchos se observa el epobforos-
u 6rgano de Rosenmuller, que es el representante de los -
conductos mesonefricos y del conducto de Wolff. Todos es
tos conductos mesonefricos sé reunen en un conducto que -
corre paralelamente con la trompa, 1lamado conducto del -
epobforos.

Estos restos wolfianos contindan a lo largo del aparato -
genital, y de la regidn paravaginal hasta alcanzar ia vul
va, constituyendo el conducto de Garther, cuyas formacio-

nes patolégicas son también dignas de interés, (2).
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HISTOLOGIA DEL ENDOMETRIO,

El legrado endometrial es un procedimiento simple de --
gran valon diagnfstico, con el que la mayorfa de los --
pat6iogos adquieren considerable experiencia en Ta his-
tologfa de los cambios cfclicos y de diversas alteracio

nes

Cambios Morfolégicos en el Ciclo Endometrial.
Microscopfa Optica.

Las vartactones que se suceden en el endometrio durénte
el ciclio menstrual son de gran importancia en el estu--
dio de los trastornos menstruales. Es esencial fami--
liarizarse con los aspectos normales de las diversas fa
ses de) ciclo; para valorar estos aspectos es necesario

tener datos de historia clfnica y menstural.

£l ciclo endometrial consta de tres fases {(memstrual,--
proliferativa y secretoral). Despuds de la menstrua---
cién, se desarroll2a un nuevo folfculo de DeGraaf y las-
céluias de 1a granjlosa producen estrégenos que estimu-
1an la regeneracidn del endometrio, apareciendo a) ----
principio un epitelio fino, gléndulas cortas y rectas y
un estroma formado por células alargadas paralelas a la
superficie. Hay actividad mitética tanto en las glén--
dulas endometriales como en el estroma. Esta fase pro-

Viferativa se continfa hasta el momento de la ovulacién,

IR}



al cabo de 12 a 14 dfas; entonces el epitelio de super-
ficie se hace columnar y las glindulas se hacen tortuo-
sas. Lla fase secretora comienza tras ta ovulacién y se
produce por la accidn combinada de los estrfgenos y 1a%
hormonas progestacionales producidas por el cuerpo 1G--
teo. En primer lugar esta fase se identifica por vacug
lizacién basal en las células de las glindulas y por el
incremento en la tortuosidad glandular; 1o que a veces-
se denomina fase ovulatoria; m&s tarde aparece secre---
sién en la Tuz de las glindulas que desarrollan creci--

mientos papilares, y el estroma se hace edematoso.

En la fase premenstrual las células intersticiales mues
tran una reaccién predicidual o seudodecidual, su cito-
plasma se hace mis grande, eosinofflico y parece conti-
nuo, en tanto que los polinucleares neutréfilos y las -
células granulares aparecen en la capa superficial, Es
tos cambios premenstruales tienen lugar en la capa fun-
cional, esto es, en los dos tercios superficiales {lumi
nales). Cuando se produce la menstruacifn esta capa se
desintegra y las capas profundas permanecen para dar -

lugar a la fase regenerativa del ciclo siguiente.

Microcopfa Electrdnica.
Se ha demostrado la existencia de cambios cfclicos a ni

vel ultraestructural en las células de las gl&ndulas en
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dometriales y del estroma.

-Células Glandulares,- La fase proliferativa se caracteri-

za por el desarrollo de los organelos requeridos por la -
célula en fases mls avanzadas. Entre ellos estan el re--
tfculo endoplismico rugoso, los polisomas, el retfculo en
doplésmico liso, asociado con el aparato de Golgi en la -
porcibn luminal (de la célula), mitocondrias dispersas por
toda 1a cé&lyla, lisosomas nrominentes, y en ocasiones de-

pésitos subnucleares de glucgeno.

La fase ovulatoria muestra habitualmente abundante gluct-
geno (al principio subnuclear), mitocondrias digitadas gi
gantes y el sistema de canales nucleares; estos cambios -
{ndican una puesta en marcha de las porciones especffi--
cas del genoma. Desaparecen los polisomas libres y el --
aparato de Golgi se dilata, con la consiguiente vacuoliza

cién apical.

La fase se caracteriza por el acumulo de grandes cantida-
des de glucﬁgéuo y glucoorotefnas, su transporte dentro -
de la célula y su liberacifn a 1a luz glandular. Hacia -
el final de ésta fase comienza la involucién prermenstrual;
des;plrecen las mitocondrias gigantes, el aparato de Golgi
y el retfculo endoplésmico rugoso se hacen monos aparente
el retfculo endopldsmico tiso se dilata de forma progresi
va y se vacfa de secresidn y aparecen autofagosomas gigan

tes.
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Células de) Estroma.- Al principio del 1a fase prolifera-

tiva éstas contienen un nidcleo fundamentalmente y escasa-
cantidad de organelos citopldsmicos. En la fase prolife-
rativa avanzada 1a cromatina nuclear se ve mis dispersa y
activa aparecen los organelos para la sfintesis de colige-
na (retfculo endoplismico rugoso y aparato de Golgi). Es
tos hechos son prominentes en la fase secretora inicial,

En la flse secretora tardfa las células del estroma se di
ferencian en células seudodeciduales o granulosas., Las -
células seudodeciduales contienen un nicleo grande relatj
vamente claro y abundante citoplasma con pocos organelos-
La§ células contactan unas con otras y se pierde el espa-
cio intercelular debido a la pérdida premenstrual de 1{--
quido extracelular. Las células granulares son més pe---
quefias que las células seudodectduales y tienen nu nicleo
denso y lobulado, tubulos de retfculo endoplésmico 1iso -

dilatados y grénulos 1lamativos de origen desconocido {1},
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FISIOLOGIA.

E1 diagn6stico y tratamiento de las anormalidades de la-
funcién menstrual deben estar basados en un conocimiento

adecuado de la fisiologfa del ciclo ovulatorio normal.

Los procesos de desarrollo folicular cfclico, ovulacién-
y la funcién litea subsiguiente, requiere que 10s meca--
nismos de control neuroendocrino estén coordinados con -
Tos eventos endocrinos y morfoldgicos del ovario. La --
funcién menstrual requiere, ademds, de que la secuencia-
de estfmulos hormonales esté integrada con los aconteci-
mientos en el endometrio, que responde con crecimiento -
progresivo y diferenciacién como preparacién para una po
tencial nidacién en cada ciclo. En efecto, el carédcter-
y patr6n menstrual refleja la integridad relativa de los
numerosos y complejos mecanismos involucrados en la regu
lacién de 1a funcién ovulatoria. La comprensibn de la -
manera en que el control de secresi6én de gonadotrofinas-
por el eje hipotflamo-hip6fisis est& coordinada conla es
teroidogénesis ovérica y desarrollo folicular permite la

interpretaci6n de la respuesta endometrial final (5).

Se ha demostrado concluyentemente que la produccién de -
estrégenos opor el ovario es &) determinante primario del
patrén cfclico de secresidn de gonadotrofinas observado

en el ciclo normal. La produccién significativa de hor-
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monas esteroideas ovdricas empieza tempranamente en la -
fase preantral del desarrollo folicular. Lla produccidn-
vfolicu\ar de estrfgenos ocurre como resultado de Ja esti
mulacién por FSH gue induce aromatizaci6n de los andréage
nos en las células de la granulosa. La capacidad de pro
duccién de estrdgenos en el folfculo aumenta 3 medida --
que 1a FSH y los estrégenos interactdan para promover --
una proliferacidn de 1a granulosa, La creacidén de un mi

croambiente estrogénico es esencial para continuar el -

crecimiento folicular y puede ser posible s6lo en aque--
1os foifculos que emergen en presencia de concentracio-
nes cfclicas dptimas de gonadotrofinas (5). E) final --
de) desarrollo progresive del folfculo preovulatorio es-
té marcado por un nivel de produccién de estrégenos su-
ficiente para alcanzar y maniener concentraciones perifé
ricas umbrales de estradioi que induzcan la descarga de-
LH. Los niveles rdpidamente ascendentes de 1a LN actdan
a través de los receptores de LH previamente inducidos -
por la FSH y estrégenos para iniciar la luteinizacitn de
la granulosa. La elevacidén preovulatoria resultante en-
1a produccibn de progesterona facilita entonces la retro
alimentacién positiva de laos estrbgenos, ya en progreso-
y sirve para sincronizar la maduracidn folicular final -
con el estfmulo ovulatorio en turno.

La descarga de LH estimula Ya continuacién y terminacibn

de 1a divisién de reduccidn (meiosis) del cocito, lutei-
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nizacibén de la granulosa y sfntesis de progesterona y -

prostagandinas. La progesterona aumenta la actividad
de las enzimas proteolfticas responsables, junto con --
las prostaglandinas, que de 1a digesti6én y ruptura de -
la pared folicular. La elevaci6n de FSH en la mitad -
del ciclo, dependiente de la nrogesterona, sirve para--
liberar al cocito de su vinculo folicular e induce sufi
cientes receptores de‘LH para asegurar una producci6n -

adecuada de progesterona en la fase litea subsecuente.

La funcién litea normal requiere de un desarrollo foli-
cular preovulatorio 6ptimo, secrecidén ténica continda -
de LH, un adecuado suplemento de protefnas de Baja den-
sidad y colesterol como el substrato obligcatorio de la-
produccién de progesteromna y, quiz§, la accién tréfica-
de concentraciones fisiolégicas de prolactina. La proge
sterona parece suprimir adecuadamente el nuevo creci---
miento folicular durante la fase litea a através de una
accidén sobre el ovario, muy probablemente complementada
por su accién retroalimentacién negativa en la regula--
cién de secrecién de gonadotrofinas o por aumento de la
produccién litea de :estrogénos. EY mecanismo de Tuteo
lisis en el ciclo normal puede incluir una interrupcibn
de la accidn tréfica de 1a LH, La accién puede 1levar-
se a cabo dentro del ovarfo y resultar de disminucién --

de la fijaci6n de LH o por interferencig,mediada nor pros
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tagtandinas, con los eventos postreceptor.., Alternativa-
mente, la regresi6n del cuerpo liteo puede seguir a una-
suspensién de la estimulaciébn por LH, inducida por una--
inhibicién de la retroalimentacidn de su propia produc--
cién de progesterona y estradiol sobre 1a secrecibn de -
gonadotrofinas, La produccién litea en la iniciacién---
del proceso luteolftico en el ovario o a-nivel central,-
puede funcionar efectivamente para promover la prod@cciGn
de receptores de progesterona en el endometrio, suficien
tes para mantenerlo con IS capacidad de respuesta conti-
nua a la progesterona producida y mediar el desarrollo--
secretorio normal. La, de otra manera inevitable, muer-
te del cuerpo liteo puede ser evitada en el ciclo fértil
por la accién de HCG (gonadotrofina coriénica humana), -
quiz§ por interferencia con la sfntesis local de prosta-
glandinas. E1 efecto de 1a HCG, a su tiempo, rescata al
cuerpo liteo, sirviendo para estimular la produccién con
tinua de progesterona y asf mantener la -funcién litea --
hasta que la esteroidogénesis placentaria esté bien esta
blecida. A través de la elaboracibn de HCG se obtiene -
1a supresibn del crecimiento de algGn folfculo nuevo. La
inhibicidn efectiva de la renovacidn de la foliculogéne-
sis estd asegurada por el efecto de la HCG a 1a par con-
1a progesterona, creando un ambiente intraovdrico desfa-
vorable mientras que los esteroides placentarios ejercen

su efecto de retroalimentaci6n negativa en la secrecifn-



i

de gonadotrofinas. Durante la produccifn mixima de HCG-
el cuerpo liteo 1lega a ser refractario a mis estimula--
cién y su regresibn es quiz§ el resultado de disminucidn
de receptores de LH y HLG y deprivacién funcional de ---

cualquier soporte tréfico.

Las gonadotrofinas son secretadas de una manera pulsétil
en respuesta a la secrecibén, igualmente pulsétil, de ---
HnRH 9factor liberador de gonadotrofinas) desde neuromnas
neurosecretoras localizadas en el niicleo arcuato del hi-
pot&lamo medial basal. E1 patrén puls&til de oonadotro-
finas varfa con la fase del ciclo, alterado por Ja mody
lacién en la retroalimentacién por los esteroides gonada
les . Las evidencias disponibles sugieren que el estra-
diol y la progesterona ejercen su efecto de retroalimen-
tacidn directamente sobre la hipdfisis y a través de la-
regulacién del patrdn pulsitil de la secrecién de gonadg
trofinas. La alteracién en la descarga de GnRH en fre--
cuencia y amplitud puede producir varios patrones de se-
crecibn en las cantidades relativas de FSH y LH libera--
das. La influencia retroalimentaria de los- esteroides-
gonadales puede también influenciar en Ja regulacidn de-
las enzimas gonadotrofinas responsables de la incorpora-
cibén de fcido sidlico en 1a molécula de gonadotrofina --
que, en su momento determina su tamafio y consecuentamente

su actividad biol6gica. La secrecifn de GnRH est& bajo-
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el control de neurotransmisores catecolaminérgicos. La
norepinefrina parece actuar como un agente excitatorio
mientras que la dopamina es inhibitoria. La dopamina-
también inhibe directamente 1a secrecién de prolactina
y es probablemente el factor inhibidor de la proiact1-
na. Las endorfinas son peptidos opidceos endégenos, -
derivados de un precursor comin, ACTH beta-lipoprotef-
na, molécula sintetizada en el hipotélamo. Las endor-
finas pueden también tener influencia en la secrecién-
de gonadotrofinas a través de modulacién de mecanismos
neurotransmisores, acciones directas sobre la neurona-
productora de GNRH o estimulacién de secrecién de pro-
lactina, Los catecolestrdgenos, por virtud de su es--
tructura similar con los neurotransmisores, pueden es-
tar involucrados como mediadores en la modulacién de -
los efectos de retroalimentacibn a nivel central de --

Tos esteroides gonadoles,
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FISTOPATOLOGIA.

Cambios endocrinos durante 1a perimengopausia.- La informa-

cién sobre los cambios hormonales aue ocurren durante la -
transicién a la menopausia est§ disponible principalmente-
en forma de estudios transversales (7). La relacion a es-
tudios longitudinales de 1a funcién menstrual mencionada -
es principalmente por inferencia. Sherman y Korenman (10)
han comparado los fniveles séricos de gonadotrofina y este-
rofdes sexuales en mujeres eumenorréicas-de 40-41 y de ---
46 a 5] afios de edad, con los de mujeres mis jovenes. Es-
tos dos perfodos cronolégicos corresponderfan aproximada--
mente y respectivamente a las etapas inmediatamente prece-
dente a 1a edad en que se presentan frregularidades mens--
truales con mayor frecueﬁcia y a la etapa en la cual estdn
sucediendo &stas. En las mujeres de 40-41 afios de edad --
los niveles séricos de gonadotrofinas y estrdiol fueron si
milares a los de mujeres més jOvenes, con la Gnica diferen
cia de datos que muestran una fase folicular acortada. En
las mujeres de 46 a 51 afos de edad las concentraciones de
FSH estuvieron elevadas, principaimente durante la fase fo
licular. Los niveles de estradiol fueron inferiores inﬁe--
diatamente antes de 1a ovulacifn y durante la fase litea,-
comparados con los niveles de mujeres mis jévenes.

Los casos individuales sometidos a monitoreo hormonal a --

largo plazo durante los perfodos de funcién menstrual irre
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regular en estrecha relacién con 1a menopausia tuvieron ele-
vaciones m&s pronunciadas de FSH, acompafiadas a menudo por--
elevaciones de LH. Las elvaciones periédicas de estradiol -
durante ésta etapa fueron bajas en magnitud, comparadas con-
la fuente estrogénica preovulatoria. Las declinaciones sub-
siguientes de estradiol estuvieron acompafiadas por episo---
dios hemorrdgicos anovulatorios.

Fisiopatologfa de la Perimenopausia.- La estrecha asosia---

ci6én temporal de los cambios end6crinos observados con el -
inicio de las irregularidades menstruales perimenop&usicas -
sugieren una relacién cqusa1. Se han propuesto varias teorfas
intentando explicar cambios. Sherman y Korenman (10) han sy
gerido que una disminucién en la concentracifn de material -
ovérico 11amado inhibina, secundario a la deplecibn de folf-
culos, puede llevar a una elevacién selectiva de FSH. Lla --
inhibina testicular es m&s probable que sea un factor mayor-
que regula la secresifn de FSH en el hombre. La inhibina --
ovirica ha sido demostrada en mamfferos subprimates. Esta -
teorfa no explicarfa satisfactoriamente la elevaci6n adicio-
nal sostenida de LH durante el perfodo inmediatamente prece-
dente a la menopausia. Van Look y col {12) han sugerido que
los niveles de gonadotrofinas pueden estar alterados debido-
a una sensibilidad alterada del mecanismo de retroalimenta--
cién del eje hipot&lamo-hip6fisis al estfmulo de los estrf--

genos
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Otros autores sostienen que los oocitos restantes dentro’
del ovario son relativamente resistentes al estimulo por
gonadotrofinas.

En las mujeres de 46 a 51 afos de edad con menstruacio-
nes regulares los niveles superiores de FSH en la fase -
folicular podrfan ser explicados por concentraciones re-
ducidas de inhibina en el ovario o por sensibilidad dis-
minufda del eje hipot&lamo-hip6fisis al estfmulo de re--
troalimentacién por estrbégenos, Sin embargo, los folfcu
los que estdn reclutsdos durante este perfodo tardfo de
funcién menstrual) reqular no parecen ser resistentes a =
la estimulacién. La oroporci6n inicial de elvacidn de -
.estradio) es similar a la de mujeres mis jévenes. La --
ocurrencia temorana de la descarga de LH cuando los nive
veles de estradiol son relativamente bajos sugiere la po
sibilidad de alteracién en 1a sensibilidad hinot&lamohi-
pofisiaria al efecto de retroalimentacién positiva de los-
estrbgenos.

Durante 1a funcidn menstrual irregular subsiguiente, ---
cuando 1a FSH y la LH est&n elevadas, estéin asociadas al
tas concentraciones de gonadotrofinas con niveles bajos-
de estradiol (10, 12). Es posible aue el inicio de las-
irregularidades coincidan con la deplecién de oocitos --
con sensibilidad normal. E1 reclutamiento de los oocitos
resuyltantes relativamente resistentes puede ser, al menos

en parte,responsable de la funcién anovulatoria del ovario
perimenopdusico.
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ETIOLOGIA.

Las causas de hemorragia uterina anormal pueden ser clasi-

ficadas de varias maneras. Tradicionalmente se ha dividi-

do en dos grandes grupos: Anatémica y Funcional. Sin em--

bargo, 1a siguiente ctasificacién es mis adecuada para sis

tematizar el estudio de las pacientes con este sintoma.

1

1§

111

TRASTORNOS LOCALES:

A)
8}

c)

D)

E1 embarazo y sus complicaciones (aborto, embara-
20 ectfpico, enfermedad del trofoblasto.,

Infeccibn (Cervic{tis. endometritis, salpingitis,
infeccidn pélvica generalizada, tuberculosis.)

Tumores {pélipos cervicales y endometriales, endo
metriosis y/o adenomiosis, miomas, sarcomas, car-
cinoma del cérvix y/o endometrio, tumor de célu--
las de la teca granulosa del ovarfo.)

Cuerpos extrados (dispositivos intrauterinos.)

TRASTORNOS SISTEMICOS:

A)
8)

c)
D)

Trastornos hematoigicos (anemia, leucemia, enfey
medades hemorr&gicas.)

Trastornos nutricionales: {inanici6én, deficiencia
de hierro, escorbuto, obesidad.}

Trastornos emocionales.
Trastornos tiroideos {hipo e hipertiroidismo.)

ENDOCRINOPATIAS DEL APARATO REPRODUCTOR:

A)

Endoérinopatfls de) sistema reproductor.

1.- Hemorragia anovulatoria {m&s comin durante la
pubertad y el climaterio.)

2.- Hemorragia ovulatoria (mé&s comin durnate la -
vida reproductora.)

a)"Manchado" durante la mitad del ciclo (al -
tiempo de la ovulacién)

b) Hemorragia premenstrual (asociado con insu
ficiencia lGtea.)
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c) Hemorragia postmenstrual (debida a persis-
tencia de) cuerpo liteo.)

B) Tumores funcionantes del ovario (principalmente tu
mores de las células de la teca granulosa.)

C) Exposicién a estrégenos y progestfgenos exdégenos.
Trastornos Locales:
La incidencia de enfermedad orgénica en las pacientes en -
edad perimenopfusica es tal que no debiera maloastarse ---
tiempo intentando manejo méidco. De cualquier manera, el-
primer paso esencial tanto diagnéstico como terapéutico es
el legrado uterino.
Aunque la probabilidad de embarazo dismiauye a medida §ue-
se aproxima el climaterio, la posibilidad de aborto espon-
téneo o provocado, embarazo ectépico o enfermedad del tro-
foblasto deben ser siempre considerados.
La infeccidn endometrial crénica, a menudo resultante de -
retencién de productos de la concepcidén, alqunas veces sin
fiebre o leucocitosis y con poca sensibilidad pélvica, se-
r§ revelada ocasionalmente por el legrado uterino y debers
ser tratada con antibi6ticos. DeberS tenerse en mente la-
posibilidad de tuberculosis pélvica; cuando sea sospechada,
deben realizarse radiograffas del térax y oruebas cuténeas
y el material obtenido mediante el legrado examinarse his-
tolégicamente y enviarse para inoculacién a2 animales de 1a
boratorio.
Los p6lipos de cérvix y endometrio, algunas veces de ori--

gen placentario, son encontrados frecuentemente y deben --
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ser examinados microsc6picamente para evidenciar la pre-
sencia o ausencia de cé&lulas malignas.

La endometriosis y adenomiosis pueden ser responsables--
de hipermenorrea y/o dismenorrea. Si los sintomas son -
severos, estd indicada la histerectomfa.

La presencia de miomas submucosos puede ser detectada --
por palpacién durante el legrado o por hosterograffa. -
Si la hemorragia persiste después del legrado y hay pre-
sencia de miomas, sin duda, estard indicado ta histerec-
tomfa.

Los sarcomas, si penetran en la cavidad endometrial, ---
puede causar hemorragia y ser diagnosticado por la apa--
riencia macro y microscépica del material obtenido por -
legrado.

Sin embargo ya que frecuentemente no invade la cavidad,-
no es raro que no sea detectado sino hasta que se ha rea
1izado una histerectomfa por "mioma" de rdpido crecimien
to.,

E1 carcinoma del cérvix, si est§ lo suficientemente avan
zado para provocar hemorragia casi siempre ser§ diagnos-
ticado preoperatoriamente por la presencia de una lesifi-
visible, por estudios citoldgicos y biopsia.

E1 adenocarcinoma de endometrio puede existir en presen-
cia de citologfa vaginal negativa en el 30% de los casos.

De cualquier manera, en 1a evaluacitn de 1a hemorragia --
uterina anormal deberd realizarse legrado uterino fraccio
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nado para diferenciar un posible adenocarcinoma del canal
cervical de un carcinoma endometrial.

Los tumores de células de la teca granulosa, productores-
de estrb6genos, deben ser sospechosos cuando persiste la--
hemorragia después de! legrado, especialmente cuando se -
ha encontrado hiperplasia del endometrio, Debido a que -
éstos tumores pueden ser muy pequeﬂos. el diagnéstico fre
cuentemente no es hecho sino hasta que se ha realizado -
una histerectomia con salpingooforectonfa bilateral,

E1 dispositivo intrauterino se ha afadido recientemente a
Ta lista de causas de hemorragia uterina anormal, En la-
decada de los 60s fueron colocados més de 10 miTlones de-
dispositivos de nylon o meta 1, y se continian insertando
m&s hasta la fecha. Algunos de ellos han sido olvidados-
por sus portadoras. La mayorfa de ellos tienen riendas -
pero éstos accesorios algunas veces se expulsan o se re--
tienen dentro de la cavidad uterina, La gran mayorfa de-
los dispositivos, aunque no todos, son radiopacos y su --
presencia puede demostrarse radioldgicamente. Se han re-
portado casos donde después de un perfodo de afios se han-
depositado sales de calcio sobre desposftivos de pléstico

causando hemorragia uterina anormal.

Trastornos Sistémicos:

Las observaciones que pueden ser hechas respecto a los --
trastornos sistémicos durante 12 perimenarqufa y vida re-
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productora son aplicables a la perimencpausia. Sin em-

bargo, su incidencia es mucho més alta. Las discrasias-

sangufneas, malnutricién y obesidad, enfermedad tiroidea

y trastornos emocionales ocurren con una mayor frecuen--

cia en el grupo de mujeres perimenopdusicas o climatéri-

cas,

La insuficiencia cardiaca puede causar hemorragia uteri-

na anormal en ocasiones, presumiblemente a través de su-

efecto de congestién vascular local. Este efecto puede-

ser corregido mediante la accibn de digitdlicos que, se

ha demostrado, tiene un efecto sobre el endometrio simi-

laral de tos estrfgenos. La hipertensidn arterial sisté
mica puede afectar también a los vasos uterinos y crear-

hemorragia pre o postmenopfusica.

ENDOCRINOPATIAS DEL APARATO REPPODUCTOR:

Debido al hecho de que casi siempre el primer paso en el

manejo de la hemorragta uterina es el legrado uterino, en
1a paciente perimenop8usica tenemos Va ventaja de llegar

a examinar tejido endometrial antes de iniciar tratamiep
to. E1 hallazgo habitual es endometrio proliferativo --

que indica que la hemorragia es anovulatoria. La estimy
lacibén excesiva, prolongada y no antagonizada de los es-

trégenos puede resultar en hiperplasia qufistica del endo
metrio que puede ser tratada confiablemente con terapia-

hormonal ciclica después del legrado. ST la hiperplasia-
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es de carfcter adenomatoso, y particularmente si se obser-
van §reas de actividad atfpica, esta indicada la histerec-
tomfa, ya que tales casos progresan con alta frecuencia a-
carcinoma.

Debe recordarse que Ya hemorragia uterina anormal perimenp
pSusica puede resultar de la adminstracifn de estrégenos -
ya sea por vfa intramuscular, oral o vaginal prescritos --
para controlar sintomas climatéricos, y que ta paciente---

frecuentemente olvida mencionarlos en su historia, (9)-
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SEGUNDA PARTE.



OBJETIVO.

El1 objetivo ternial de este trabajo es el de dilucidar -
st los antecedentes hereditarios familares, personales -
patolbgicos y Gineco-Obstétricos tienen relacién causa--
efecto en 1a génesis de Ja hemorragfa uterina anormal en
las pacientes perimenoplusicas, descartdndose aquellos -
- cuadros hemorr§gicosque sean originados por el embarazo-
y sus complicaciones.

Investiyar cuales son las cuasas mis frecuentes en las--
pacientes en que no hay datos y signos clfnicos para in-
tegrar el dtagnéstico.

Finalmente, tratar de puntualfzar cuales son los elemen-
tos que nos ayudan a identificar a las pacientes con --
hemorragia uterina anormal de alto riesgo y conocer asf-
cual es la verdadera incidencia en nuestra poblacién y -
poder definir criterios diagnésticos de Medicina preven-
tiva,
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MATERIAL Y METODO.

Se 1levé a cabo un estudio retrospectivo c¢linico patolé-
gico en los Departamentos de Ginecoobstetricia y Anatomo
patologfa del Hospital General "Tacuba" del I.S.5.S.T.E.
Se revisaron los expedientes anotomonatolfgicos de todas
-las pacientes cuyas muestras de tejido, obtenidas por le
grado uterino, fueron enviadas anotando en la solicitud-
de estudio anatomopatolégico como- impresifn diagnéstica-
Hemorragia Uterina Anormal. E1 perfodo de estudio com--
prendi6 del lo. de enero de 1983 al 30 de junio de 1984,
Postériormente se revisaron 1os expedientes clinicos de-
todas éstas pacientes con el fin de seleccionar solamen-
te los casos que cumplieron con Jos siguientes requisi--
tos:

1) Ser mayores de 37 afos.

2) Que no hubiera transcurrido un aflo & mis entre la fe
cha de (G1tima menstruacién y la aparicién de la he--
morragia genita) motivo de ingreso;

3) Pacientes en quien mediante interrogatorio, examen--
ffsico general, exploracién armada de vaginay palpa-
cién pélvica bimanual no se haya detectado evidencia
cl¥nica de patologfa macroscSpica o palpable que ---
orientara hacia un diagnéstico etiolégico inicial --
confiable.

4) Que e) cuadro hemorrfgico no fuera originado por el-
embarazo y sus complicaciones.

Después de realizar esta seleccifén se obtuvo un total de
39 casos en los cuales se revis§ el diagnbstico histopa-
toldoico y se les investigaron las siguientes variables:

A) Antecedentes Hereditarios Familiares:
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8)

c)

o)

E)

F)
6)

Diabetes mellitus.

Céncer ginecoldgico.

Céncer de mama

Tumores ginecolégicos benignos.

Tumores malignos a atro nivel,

Obesfdad.

Antecedentes Personales Patolfgicos:

Diabetes Mellitus,

Hipertensidn,

Obesidad.

Tumores ginecolégicos benignos.

Antecedentes Gineco-Obstétricos:

Edad de la Menarqufa.

Eu o dismenorrea.

Edad de inicio de vida sexual.

Nimero de embarazos, partos, abortos y cesfreas.
Antecedentes de legrados de repeticibn por indicacidn
no obstétrica.

Antecedentes de cirugfa ginecolfgica previa.
Salpingoclasia bilateral.

Reseccifn de miomas.

Reseccifn en cufia de ovario, uni o bilateral,
Oforectomfa, uni o bilateral,

Metroplastfas.

Salpingooforectomfa bilateral.

Antecedentes de hemorragia genital previa.
Antecedentes de control de 1a fertilidad con hormona
les en cualquiera de sus vartantes (tiempo de utili-
zacibén y tiempo transcurrido entre 1a interruocibn -
de su uso y la fecha de ingreso.)
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RESULTADOS.

La edad promedio de las pacientes fue de 45,1 + 4.7 aRos
con un range de 37 al 56 afos.

Los resultados acerca del andlisis de los antecedentes -
hereditario-familares son presentados en la Tiabla 1. --
Llama Ja atencibn gl alto procentaje de pacientes que --
tienen antecedentes familares de diabetes, despertando - -
la interrogante de s§ ésto es simplemente un reflejo del
problema de salud pGblica en que se ha convertido esta -
enfermedad en nuestro pafs o el hecho de convertir a nues
tras pacientes en prediabeticas potenciales tiene alguna
repercusifn en el sistema endocrino en general y conse~-
cuentemente sobre &1 eje hipot&lamo-hipdfisis-ovario. La
positividad de antecedentes familiares oncolégicos, aun-
que baja, no debe pasar inadvertida.

Como cabria esperar, aproximddamente la cuarta parte de-
1as pacfentes tuvieron positividad para dos o m&s antece

dentes de importancia,

TABLA No. 1.

Antecedentes Hereditarios Familiares.
Antecedentes. § de Casos Porcentaje (%)
Negativos. 12 30.76
Diabeticos. 19 - 48,71
Hipertensidn. 6 15.38
Cincer ginecoldaico. 3 7.69
Céncer de mama, 3 7.69
Tumores ginecoldgicos
benigno. 1 2.56
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Tumores Malignos a.

otro nivel, 7 17.94
Obesidad. 0 0.00
Combinacidn. 9 23.07

Tdtal de Casos.

Es probable que el hecho de que se observe ausencia de an-
tecedente de obesidad en la familia sea debido a que prac-
ticamente nunca se interroga en especial sobre ello.

En 1a Tabla 2 se muestran los hallazgos en relacién a los-
antecedentes personales patolégicos. Cabe sefalar que es-
tas variables fueron tomadas como positivas, alin cuando no
estuvieran consignadas como antecedentes en la historia --
clfnica pero si se anotaron como hallazgos de exploracidn-
fisica. ‘

TABLA No.2

Antecedentes Personales Patoldgicos.
Antecedentes. 4 de Casos. Porcentaje (%)
Negativo. 19 48.71
‘Ciabetes. 4 10.25
Hipertensién, 10 25.64
Obesidad. 7 17.94
Tumores ginecoldgicos
benignos. 1 2.56
Combinacidn. 2 5.12
Total de Casos. 43 110,22

La edad promedio de aparicién de la menarca fue de 13.62 +
1.58 afos, con un rango entre los 11 a 16 afios. En ninguna
paciente se encontré antecedente de trastornos menstruales

significativos durante la adolesencia y vida reproductora-
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$S81o una de las pacientes no tuvo embarazos pero nunca -
se atenci6 en clinica de esterilidad por haber iniciado-
vida sexual hasta los 36 ados de edad. El resto de las
pacientes (38= 97.43%) tenfan como antecedente un prome-
dfo de 5.74 embarzos, con un rango de 1 al 15 lo mismo ~
que un promedio de 4,57 partos por vfa natural con un --
rango de 1 a 9. De las mismas pacientes con anteceden--
tes de embarazo, el 47.36% (18 casos) tenfa antecedente

de uno & m&s abortos. Sélamente en e) 7.89% (3 pacien-

tes)vhubo el antecedente de una cesdrea.

Del total de las pacientes estudiadas, en el 10,25% (4-

casos) se encontré el antecedente de legrados de repeti
ci6n por indicacibén no obstétrica, En el 35.89% (14 ca
s0s) se encontrd que se les habfa realizado alguna ope-

racibn ginecolégica con anterioridad, correspondiendo -

12 casos & salpingociasia bitateral y 2 a oforectomia -

unilateral {indicadas por torsién de quistes de ovario-

und y la otra por embarazo ovirico).

En el mismo porcentaje se encontrd que ya habtan presen
tado hemorragia uterina anormal con anterioridad.

En el 41.02% de las pacientes (16 casos) se encontrd --

un antecedente de control de la fertiiidad con hormona-

les, principalmente en su vartedad oral, Sin embargo,-

no se logrd sistematizar adecuadamente el tiempo de uti
lizacién y tiempo transcurrido entre su suspensibm y la

fecha de ingreso por no estar con}ignado adecuadamente-
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en todos los expedientes,

Los diagnésticos histoldgicos iniciales del tejido obteni
do por legrado uterino son presentados en la Tabla 3,11a
mando.la atencién por su frecuencia la hiperplasia simple
y la adenomatosa, 1o mismo que los casos en que se repor-
té endometrio proliferativo o secretor por corresponder a

fases normales del ciclo endometrial.

TABLA No.3
Diagnéstico HistopatolSgico (legrado)
Diagnéstico # de casos Porcentaje (f)
Hiperplasia simple 18 46.15

Hiperplasia quistica
Hiperplasia adenomatosa 28,20
Hiperplasia atfpic 0.00

4 10.25
1
0
Endometritis aguda 1 2,56
1
1
1
2

Endometrio en mosaico. 2.56
Endometrio hipotrofico 2.56
Endometrio secretor 2.56
Endometrio proliferativo 5.12
Totales de casos.

En el 56.41% de las pacientes (22 casos) del total se rea-
1126 posteriormente histerectomia total, en dos de ellas -
con salpingooforectomia bilateral. Aproximadamente éﬁ la-
mitad de ellas se prefiri$ la vfa vaginal, cuando no hubo-
contraindicacién, ya que en nuestro servicio preferimos --
esta via siempre que se asocie un prolapso uterino por lo
menos grade I a II.

Revisando los reportes histopatolégicos de los uteros ex--
tirpados nos encontramos con las siguientes pat;logtls .o

asociadas:
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Miomatosis Submucosa

Miomatosis Intramural.

Miomatosis Intramural y submucosa
Miomatosis Subserosa

Adenomiosis.

Total de Casos.

> - NN

casos.
casos'

casos.

caso.
casos,
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CONCLUSIONES.

Es frecuente en el Servicio de Ginecologfa y Obstetricia
el ingreso de pacientes en edad perimenopdusica con hemo
rragia uterina anormal con el fin de suspender la hemo--
rragia mediante legrado uterino y, secundariamente, ini-
ciar protocolo de estudio para establecer un diagnéstico
etiolbgico.

Observamos que en una gran proporcién de pacientes con _
este sTntoma en quienes no se establece un diagnéstico -
e;lcto de primera intencién por falta de signos clinicos,
el substrato histol6gico es una hiperplasia endometrial-
principalmente en sus variedades simple y adenomatosa.
Considerando que la hiperplasia endometrial es el resul-
tado de estimulaci6n estrogénica aumentada, ya sea en -
duracién o intensidad, la variedad clfnica de hemorragia
uterina anormal en pacientes con estas caracterfsticas -
es 1a disfuncional, muy probablemente secundaria a anovy
lacién, Es conveniente puntualizar que en nuestra serie
el 35.89% de los casos se acompaftaron de lesiones orgdni
cas suyacentes: Fibromiomas y Adenomiosis.

No observamos durante el perfodo de estudio ningdn caso-
de hiperplasia atfpica o de céncer del endometrio.

Es importante en el estudio de estas pacientes elaborar-
una historia clfnica minuciosa, exploracidn ffsica gene-

ral y ginecol8gtca, fnclinando la probabilidad diagndstica
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hacia hemorragia disfuncional 1a ausencia de signos clf-’
nicos.

En nuestra serie no hubo relacién causa efecto de los --
antecedentes investigados con la génesis del tipo de he-
morragia uterina, disfuncional en este caso, seguramente
por ser pacientes en que podemoé sospechar que no tuvie-
ron targos perfodos de anovulacién durante los ahos de -

perimenarquia y vida reproductora.
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COMENTARIO.

La revisidn de 1a Yiteratura acerca de los trastornos mens-
truales, fisiologta del eje hipot&lamo-hipéfisis-ovario y -
1a respuesta endometrial final aunado a los resultados ob--
servados en el estudio realizado en nuestro Hospital, nos -
demuestra que en pacientes de edad perimenopiusica los cam-
bios endocrinos son los responsables de los cuadros hemorr§
gicos uterinos anormales por promover lesiones estrégeno --
dependientes (fibromiomas, hiperplasia, adenocarcinome endg
metriall.

Gran parte de la literatura proviene de los E.U.N., en don-
de, en las Gltimas décadas se ha incrementado la frecuencia
de clncer de endometrio.

En nuestro pafs 1a incidencta de 1a neoplasia es menos ele-
vads, pero de todas maneras es recomendable estudiar a nues
tras pacientes minuciosamente.

Es necesarfo tener siempre en mente los factores de riesgo-
pars adenocarcinoma de endometrio al evaluar a nuestras pa-
cientes para identificar esta patologfa ain en pacientes --
asintomfiticas. Tales factores de riesgo son:

1.- Obesidad.
2.- Nuliparidad.

3.- Diabetes Mellitus.

4.- Hipertensifn.

5.- Sindrome de Stein-Leventhal,
6.~ Menopausia tardia.
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7.

Asosiacién con carcinoma de mama, ovario y colon.
8.« Historia familiar,
9,- Estrégenos Exdgenos
10.- Radiacifn preyia.
La conducta terapeutica deberf seguir la siguiente se-
cuencia.
a) Legrado utertno.

b} ST 1a hemorragia es disfuncional indicar terapia --
hormonal cfclica {en nuestro servicio Clormadinona-
2 mg- diarfos por 10 dfas en la segqunda mitad del -
ciclo endometrial).

c) Sf existe lesi6n orgdnica, tratamiento especifico.

e
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