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PRUIERA PARTE. 



rnTRODUCCION. 

Crea inquietud clfnica e incertidumbre diagn6stica en los servi­

ci.os de urgencias de Gineco-Obstetricia la mujer en edad perimen~ 

páusica que acude a consulta por presentar como único sfntoma una 

hemorragia genital, hiper y/o polirnenorrea, y que mediante inte-­

rrogatorio, examen ffsico general, exploraci6n armada de vagina y 

palpación pélvica bimanual no se detecta evidencia patológica ma­

croscópica que pudiera orientar hacia un diagnóstico inicial con­

fiable; quedando siempre la Interrogante; lserá un problema endo­

crino?; lser~ una neoplasia?; lbenigna o maligna?; lmalfgna en -­

sus etapas iniciales?. 

Considerando que la principal condición para llevar a cabo un tr! 

tamiento adecuado en cualquier tipo de padecimiento, establecer -

un diagnóstico lo mh exacto posible, es necesario en este tipo-­

de pacientes conocer el substrato histopatológico endometrial --­

subyacente, pues serfa catastrófico una conducta terapéutica hor­

monal sin haber descartado antes la posibilidad de una lesión or­

gánica o alguna prema 1 i gna y que posteriormente se haga ese di a9-

nós ti co en etapa avanzada de la enfennedad. 

FUNDAMENTO. 

Los trastornos en la función menstrual son uno de los problemas -

que con mayor frecuencia se presentan en la práctica Ginecológi-­

ca. Las alteraciones de la l!lenstruaci6n en su frecuencia, inten--



sidad y duración tienen diversas causas, pero en la mayoría de 1as -

ocaciones son una expresi6n de un mecanismo ovulatorio anonnal (5).­

En la etapa perimenopausica de la vida de la mujer esto adquiere --­

gran importancia, ya que aumenta la incidencia de hemorragia uterina 

anormal tanto ~e origen org!nico, benigno o maligno, como de origen 

disfuncional, fisiológica o patológica. 

Durante la tercera y cuarta dAcadas 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 años a 27.2 a los 30 y a 26.2 a los 40 años,(11). Sherman 

y Korennan, (10), han demostrado que este intervalo menstrual es -­

secundario a una fase folicular acortada. 

Iniciando siete años antes de la menopausia, se incrementa dramati-­

camente la incidencia de ciclos menstruales anormales cortos o largos 

Durante esta misma etapa la variabilidad media de los intervalos 1~en1 

trua les en una misma mujer se incrementa. 

Es e vidente que la mayoría de las mujeres observán esta. variaci6n -

durante los cinco años que preceden a la menopausia. La regularidad­

menstrual que se observa en el go% de las mujeres antes de los 40 -­

ailOs de edad persiste hasta la menopausia sólo en un 10'!:. En conse­

cuencia, los trastornos menstruales perimenopifusicos son la regla, -

más que la excepci6n. 

La hemorragia uterina anormal es un síntoma, no un diagn6stico o -­

enfermedad. El conocido adagio de que, "en la n:ujer postmenopllusica 

la hemorragia genital es un sfntoma de dncer hasta no demostrar lo 

~ontrario", sigue siendo valido. Extrapolandolo a la paciente peri-
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menopausica, todos los Ginec6logos saben que existen causas benignas 

y malignas de este sfntoma; pero aún en presencia de una causa apa-­

rentemente benigna de hemorragia genital, en la práctica no se puede 

confiar en que ésta por si misma explique la hemorra~ia de la pa--­

ciente y estar seguro de que no existe un cáncer subyacente. Sola­

mente en raras ocasiones se puede estar suficientemente seguro de-­

que una causa aparentemente inocente de hemorragia perimenoplÍusica, 

y con mayor énfasis en la postmenopáusica, es la verdadera explica­

ción en algún caso individual. Cuando una paciente se presenta con­

este sfntoma es necesario ll'evar a cabo los procedimientos necesa-­

rios y adecuados para excluir el cáncer en alguno de los órganos -­

genitales (4). 



DATOS HISTORICOS. 

Por inferencia, es indudable que la patologla dal tracto geni 

tal femenino es tan antigua como la mujer misma, en la escala 

evolutiva. Sin embargo, es sabido que la menstruaci6n, y con­

secuentemente sus trastornos, siempre se ha considerado como­

un tabú en las culturas antiguas y en las sociedades relativ! 

mente recientes. No se encuentran reportes en la literatura -

antiqua sobre la explica ci6n que se diera a las anormalidades 

de la funci6n menstrual. 

Los progresos realizados en el conocimiento del mecanismo y -

significado de la menstruaci6n pueden apreciarse mejor hacie~ 

do contrastar, sobre el nebuloso fondo de épocas anteriores 

nuestros conceptos actuales, netamente definidos (8). 

Antes de principios de siglo, Pfluger, sugiri6 que la mens-­

truaci6n se debla a una hiperemia de la pelvis, despertada r~ 

flejamente a través del sistema nervioso por la maduraci6n de 

follculos de DeGraaf en el ovario. Esto ·se consider6 un gran­

adelanto sobre la teorla anterior, llamada lunar, que relaci~ 

naba la menstruaci6n con el ciclo de la luna. 

Precisamente en 1900, Knaur, demostr6 la naturaleza endocrina 

del ovario mediante experimentos de extirpaci6n y trasplante­

quirúrgico. En 1903, Fraenkel aclar6 la funci6n del cuerpo -

lGteo como 6rgano endocrino demostrando que su extirpaci6n en 

los primeros dfas del embarazo causaba invariablemente la re­

sorci6n de los embriones de conejo. El ciclo vital del folle! 

lo y cuerpo lúteo pronto fue objeto de estudios y cuando Hit~ 

chman 
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y Adler describieron en 1908 el ciclo histol6gico en el endometrio,­

casi de ilft!lediato fue posible relacionar cronológicamente los ciclos 

ovárico y endOITil!trial. 

Adler, pudo' lnfonnar en 1912 los primeros experimentos con buen éxi­

to hechos con un extracto ovárico que restauraba las alteraciones 

atrdficas aparecidas en el Otero de una cobaya castrada. En 1915, 

Schroeder publica un estudio histológico de útero y ovarios en el 

cual concluye que el trastorno hemorrágico al cual dió el nombre de­

metropatfa hl!lllOrrAgica depende de una persistencia anormal de foHCJ!. 

los sin romper. Sin embargo, el hecho que m.fs adelantó el estudio -· 

del ciclo reproductor fue el descubrimiento por Stockard y Paoanico­

laou, en 1917, de que la vagina y el útero de los animales sufren -­

alteraciones ciclicas precisas. Esta técnica de laboratorio fue la­

que permitió en realidad aislar e identificar finalmente las honno-­

nas ováricas; 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-­

mlentos con el esclarecimiento de los rnecanismos neuroendocrinos que 

regulan la función menstrual. 

En lo que respecta a la hemorragia uterina anomal, ya se mencionó -

la publ icaci6n de la Hetropatfa Hel'IOrrágica de Schroeder en 1915. 

Novak, publica estudios de correlación endocrino hlstooato16gica pa· 

ra dilucidar las causas de hemorragia uterina anormal en 1917, 1924-

y 1931. En 1947, !'cKelvey, publica su estudio clfnico oatol6gico -­

sobre la descamación 'irregular del endometrio como causa uterina ·-· 
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anonnal (7). 

En las décadas de los 50s y 60s aparecen numerosas publicaciones re· 

ferentes a la patol6gia endometrial; pero no es sino hasta 1970 que­

aparece una clasificación útil para sistematizar el estudio de las-· 

pacientes con hemorragia uterina anonnal (9), 
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EMBRIOLOGIA DEL TR~CTO GENITAL FEMENINO. 

EL CONDUCTO DE MULLER. 

Ya en embrion de 11 milfmetros pueden distinguirse los -

conductos wolfianos, o conductos escretores del mesone-­

fros. 

En este momento, una segunda serie de conductos genita-­

les hace anarici6n hacia los lados de la extremidad cef! 

lica del m~sonefros y, poco a poco, estos conductos em-­

piezan a extenderse caudalmente, disponiéndose de una m~ 

nera lateral al conducto de Wolff. Estos son los condu~ 

tos de Huller que comienzan entonces a desviarse hacia -

abajo, hacia la lfnea media, y se reunen con el compañe­

ro contralateral, hasta que alcanzan el seno urogenital, 

en el tuberculo de Muller. Hacia la octava semana, en -

la etaoa de 25 mm, el embrión tiene dos series de condu~ 

tos genitales. Sf la gonoda primaria es un testfculo, -

el conducto wolfiano quedar4 "fijado" y dar4 lugar al -­

conducto deferente y ves!culas seminales, mientras que -

el conducto de Huller es inhibido y reoresa, quedando s~ 

lo el utrículo prost4tico del var6n adulto. S!, por el­

contrario, la gonoda es un ovario, el conducto de \lolff­

se atrofia y ~revalece el conducto de Muller, dando lu-­

gar al útero y a la porci6n superior de la vagina en la­

parte fusionada y a la trompa de Falooio en su porción -

libre. 
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En el sexo femenino, el tracto genital se forma, como es­

sabido, a exoensas del conducto de ~uller. Hacia arriba, 

el canal de Muller está abierto en el celoma oor arriba -

del polo superior del conducto de Molff 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, cruzándose luego con éste, y pasa~ 

do finalmente a ser medial con respecto a éste último. Ei 

te conducto de Huller, durnate mucho tiempo es un simple -

cord6n, no un verdadero tubo, de tal manera que sf al ---­

principio es un surco que se invagina, no por ello adauie· 

re una luz desde el principio. La adouisici6n de esta luz 

es un fen6meno secundario, detalle que es muy importante -

para la concepci6n estructural del aparato genital y de -­

sus anomalfas. Sin embargo, a partir de la semana 17 del­

desarrolto embrionario el conducto de Wolff tiene va una • 

luz en toda su longitud, revestido de un epitelio cilfndri 

co simple. Hacia abajo, el conducto de Muller desemboca -

en el seno urogenital, aproximándose oriMero y fundiéndose 

m6s tarde con el tubo de ~uller del lado opuesto. Entre -

ambos conductos de Muller al fusionarse, se en9endra una • 

eminencia, el tub~rculo de Muller. 

Aproxlmandamente en el punto en el que el conducto de ~u--

1 ler se cruza con el conducto de Wolff, lo hace también el 

lioamento inferior de la gonada, que se forma por un re--



pliegue con engrosamiento de su meso, Este ligamento de 

Hunter marca, en el punto donde se cruza con el conduc­

to de Huller, un lugar muy importante en la evoluci6n­

ulterior de éste. La parte superior por encima y por -

fuera del ligamento de Hunter, permanece toda la vida-­

sin soldar, como un órgano par y simétrico con el del -

lado opuesto. Este órgano es el canal tubario,del 

cual se desarrollará posteriormente la trompa. Por de­

bajo del cruce con el ligamento de Hunter, se funde el­

canal de Huller con el del lado opuesto dando lugar a -

un conducto común, conducto uterovaginal, que engendra­

rá secesivamente el útero y tercio superior de vagina. 

Mientras el conducto de Huller, en su porción superior, 

engruesa relativamente su pared y mantiene un epitelio­

que se parece mucho al epitelio de la época embionaria, 

en su porción inferior, la pared se engruesa notablemerr 

te haciéndose progresivamente m4s robusta y el epitelio 

experimenta transformaciones muy importantes. En la -­

mitad superior del canal uterovaginal se engendrará el­

útero, cuyo epitelio hasta la época del nacimiento oer­

~anece atrófico, pero recuerda ya la estructura de la -

capa basal de la mujer adulta. 

En la porción más inferior, el conducto de Muller es irr 

vadido secundariamente por una epidermización secundaria 

de las células del ·seno urogenital, es decir, a expensas 
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de un epitelio plano poliestratificado. Aunque la vagina 

es originariamente un tubo de naturaleza mulleriana, hit~ 

16gicamente, en cambio, depende del epitelio cloacal y -­

tiene un estrecho parentesco con el epitelio del vestfbu­

lo de la vulva y con el epitelio de la vijiga. 

Desarrollo del Conducto de Wglff. 

El conducto de Wolff es el conducto excretor del mesone-­

fros, o conducto mesonefrico. A medida que el 6rgano se­

va atrofiando su conducto 'ermanece, y en ~l hombre de 11 

gar al epidfdimo, canal deferente y canal eyaculador. En 

la mujer, el conducto de Wolff permanece en su ~arte su-­

perior a nivel de la extremidad ov4rica de la trompa, -­

donde constituye la hid&tide pediculada. 

En su regi6n paragenital, el conducto de Wolff ~ermanece­

con sus dos tubos mesonéfricos, uno cada lado, y en el -­

espesor de los ligamentos anchos se observa.el epo6foros­

u 6rgano de Rosenmuller, que es el representante de los -

conductos •esonefricos y del conducto de Wolff. Todos el_ 

tos conductos mesonefricos se reunen en un conducto que -

corre paralelamente con la trompa, llamado conducto del -

epo6foros. 

Estos restos volfianos continQan a lo largo del aparato -

genital, y de la regi6n par1v1ginal hasta alcanzar la vu! 

va, constttuyendo el conducto de Garther, cuyas formacio­

nes p1tol6gtc1s son taMbtén dignas de interés, (2). 

10 



HISTOLOGIA DEL ENDOMETP.IO. 

El legrado endometrial es un procediMiento simple de 

gran valon dlagn6stico, con el que la ~ayorfa de los 

patólogos adquieren considerable experiencia en la hii­

tologfa de los cambios cfclicos y de diversas alteracl~ 

nes 

C111blos Morfológicos en el Ciclo Endometrial. 

Microscopfa Optica. 

las variaciones que se suceden en el endometrio durante 

el ciclo Menstrual son de gran Importancia en el estu-­

dio de los trastornos menstruales. Es esencial fam1--

11arizarse con los aspectos normales de las diversas f! 

ses del ciclo; para valorar estos aspectos es necesario 

tener datos de historia clfnica y menstural. 

El ciclo endoaetrlal consta de tres fases (menstrual,-­

prollferattva y secretora!). Despu6s de la menstrua--­

clón, se desarrolla un nuevo folfculo de OeGraaf y las­

c61u1as de la granjlosa producen estrógenos que estimu­

lan la regeneración del endometrlo, apareciendo al ---­

prtnclpto un epitelio fino, g16ndulas cortas y rectas y 

un estroma formado por c6lulas alargadas paralelas a la 

superficie. Hay actividad mtt6tica tanto en las glin-­

dulas endoaetriales como en el estroma. Esta fase pro­

ltferatlva se continúa hasta el momento de la ovulac16n, 
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al cabo de 12 a 14 dfas; entonces el epitelio de suoer­

ficie se hace columnar y las glándulas se hacen tortuo­

sas. La fase secretora comienza tras la ovulación y se 

produce por la acción combinada de los estr6genos y la9 

hormonas progestacionales producidas por el cuerpo lú-­

teo. En primer lugar esta fase se identifica por vacui 

lizaci6n basal en las células de las glándulas y por el 

incremento en la tortuosidad glandular; lo que a veces­

se denomin1 fase ovulatoria; mSs tarde aparece secre--­

slón en la luz de las glándulas que desarrollan creci-­

mlentos papilares, y el estroma se hace edematoso. 

En la fase premenstrual las células Intersticiales mue! 

tran una reacción predicidual o seudodecidu1l, su cito­

plasma se hace más grande, eosinofflico y parece conti­

nuo, en tanto que los polinucleares neutr6filos y las -

células gr1nulares aparecen en la capa superficial. E! 

tos cambios premenstruales tienen lugar en la capa fun­

cional, esto es, en los dos tercios superficiales (lumi 

nales). Cuando se produce la menstruación esta capa se 

desintegra y las capas profundas permanecen para dar 

lugar a 11 fase regenerativa del ciclo siguiente. 

Hicrocopfa Electrónica. 

Se ha demostrado la existencia de cambios cfclicos a ni 

vel ultraestructural en las células de las glSndulas e[ 
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dometriales y del estroma. 

·C61ulas Glandulares,- La fase proliferativa se caracteri­

za por el desarrollo de los organelos requeridos por la -

c61ula en fases •is avanzadas. Entre ellos estan el re-­

tfculo endoplls•ico rugoso, los polisomas, el retfculo e! 

doplis•ico liso, asociado con el aparato de Golgi en la -

porci6n lu•in1l (de la c61ula), mitocondrias dispersas por 

toda 11 c6lul1, lisoso•1s ~rominentes, y en ocasiones de­

p6sitos subnucle1res de gluc6geno. 

La fase ovul1tori1 •uestr1 habitualmente abundante gluc6-

geno (11 principio subnuclear), mitocondrias digitadas 91 
gantes 1 el stste•• de canales nucleares; estos ca•bios -

indican una pMest1 en marcha de las porciones especffi-­

CIS del geno••· Desaparecen lcis poliso1Hs libres y el -­

aparato de Golgi se dilata, con la consiguiente vacuoliz! 

cf6n apical. 

La fase se caracteriza por el acumulo de grandes cantida­

des de gluc6geno 1 glucoprotefnas, su transporte dentro -

de 11 c6lul1 1 su lfberacl6n 1 la luz glandular. Hacia -

el final de Asta fase co•ienz1 la involucf6n pre~enstrual; 

desaparecen las •itocondrias gigantes, el aparato de Golgi 

y el retfculo endoplis•ico rugoso se hacen •onos aparente 

el retfculo endoplismico liso se dilata de forma orogresi 

va 1 se vacf1 de secresi6n y aparecen autofagoso~as giga~ 

tes. 
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Células del Estroma.- Al principio del la fase prolifera­

tiva éstas contienen un núcleo fundamentalmente y escasa­

cantidad de organelos citoplismicos. En la fase prolife­

rativa avanzada la cromatina nuclear se ve más dispersa y 

activa aparecen los organelos para la sfntesis de col&ge­

na (retfculo endoplásmico rugoso y aparato de Golgi). E! 

tos hechos son prominentes en la fase secretora inicial. 

En la fase secretora tardf a las células del estroma se di 

ferencian en células seudodeciduales o granulosas. Las -

células seudodeciduales contienen un núcleo grande relati 

vamente claro y abundante citoplasma con pocos organelos­

Las células contactan unas con otras y se pierde el espa­

cio intercelular debido a la pérdida premenstrual de lf-· 

quido extracelular. Las células granulares son m&s pe-·· 

quenas que las células seudodeciduales y tienen nu núcleo 

denso y lobulado, tubulos de retfculo endoplásmico liso • 

dilatados y gránulos llamativos de origen desconocido (1). 
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FISIOLOGIA. 

El diagnóstico y trata•iento de las anormalidades de la­

funci6n menstrual deben estar basados en un conocimiento 

adecuado de la fisiologfa del ciclo ovulatorio normal. 

Los procesos de des1rrollo folicular cfclico, ovulaci6n­

y la función lúte1 subsiguiente, requiere que los meca-­

nis•os de control neuroendocrino estEn coordinados con -

los eventos endocrinos y morfológicos del ovario. La -­

funci6n menstrual requtere, ademas, de que la secuencia­

de estf•ulos hor•on1les est6 integrada con los aconteci­

•ientos en el endo•etrio, que responde con crecimiento -

progrestvo y diferenciación co•o prep1raci6n para una p~ 

tencial nid1ci6n en cada ciclo. En efecto, el carácter­

Y patr6n menstrual refleja la integridad relativa de los 

nu1erosos y complejos •ec1nismos involucr1dos en la reg~ 

laci6n de 11 funct6n ovul1toria. La comprensi6n de la -

•1ner1 en que el control de secresi6n de gonadotrofinas­

por el eje hipotll••o-hip6fisis est¡ coordinada conla e! 

terotdogEnesis ov,rica y desarrollo folicular permite la 

interpretaci6n de 11 respuesta endometri1l final (5). 

Se h1 demostrado concluyentemente que 11 producci6n de -

estr6genos por el ov1rio es el determin1nte primario del 

p1tr6n cfclico de secres16n de gonadotrofinas observado 

en el ciclo normal. La producci6n significativa de hor-
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monas esteroldeas ováricas empieza tempranamente en la -

fase preantral del desarrollo folicular. La producci6n­

folicular de estrógenos ocurre como resultado de la estl 

mulación por FSH que induce aromatlzac1ón de los andr6g! 

nos en las células de la granulosa. la capacidad de pr~ 

ducci6n de estrógenos en el folfculo aumenta a medida 

que la FSH y los estrógenos interactúan para promover 

una prollferac16n de la granulosa. la creación de un mi 

croamblente estrogénico es esencial para continuar el 

crecimiento folicular y puede ser posible sólo en aque-­

llos folfculos que emergen en presencia de concentrac1o­

nes cfclicas óptimas de gonadotrofinas (5). El final -­

del desarrollo progresivo del folfculo preovulatorio es­

t6 marcado por un nivel de producción de estrógenos su­

ficiente para alcanzar y mantener concentraciones perif! 

ricas uMbrales de estradiol que induzcan la descarga de­

LH. Los niveles rápidamente ascendentes de la LH actúan 

a través de los receptores de LH previamente inducidos -

por la FSH y estrógenos para iniciar la luteinlzaci6n de 

la granulosa. la elevación preovulatoria resultante en­

la producct6n de progesterona facilita entonces la retri 

alimentación positiva de los estrógenos, ya en progreso­

Y sirve oara sincronizar la maduración folicular final -

con el estfmulo ovulatorio en turno. 

La descarga de LH estimula la continuaci6n y terminación 

de la división de reducción (meiosis) del cocito, lutei-
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nizaci6n de la granulosa y sfntesis de 0rogesterona y -

prostagandinas. La progesterona aumenta la actividad -

de las enzimas proteolftlcas responsables, junto con -­

las prostaglandinas, que de la digestión y ruptura de -

la pared folicular. La elevaci6n de FSH en la mitad -

del ciclo, dependiente de la orogesterona, sirve para-­

liberar al cocito de su vfnculo folicular e induce sufi 

cientes receptores de LH para asegurar una producción -

adecuada de progesteron1 en la fase lútea subsecuente. 

La función lútea normal requiere de un desarrollo foli­

cular preovul1torlo 6ptimo, secrecl6n tónica continúa -

de LH, un adecuado suplemento de protefnas de baja den­

sidad y colesterol como el substrato obligatorio de la­

producci6n de progesterona y, qulz6, la accl6n tr6fica­

de concentraciones fisiológicas de. prolactina. La pro9_e 

sterona parece suprimir adecuadamente el nuevo creci--­

•tento folicular durante la fase lútea a atravfs de una 

acci6n sobre el ovario, muy probablemente complementada 

por su acción retroalimentacl6n negativa en la regula-­

c16n de secreci6n de gonadotroflnas o por aumento de la 

produccl6n l~tea de iestrogfnos. El mecanismo de lute! 

lisis en el ciclo normal puede Incluir una interrupción 

de 11 accl6n trófica de la LH. La acción puede llevar­

se a cabo dentro del ovario y resultar de disminución -­

de 11 fijación de LH o por interferenclt,medlada por pros 
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taglandinas, con los eventos postreceptor •. Alternativa­

mente, la regresi6n del cuerpo lúteo puede seguir a una­

suspensi6n de la estimulaci6n por LH, inducida por una-­

inhibición de la retroalimentaci6n de su propia produc-­

cidn de progesterona y estradiol sobre la secreci6n de -

gonadotrofinas. La producción lútea en la iniciación--­

del proceso luteolftico en el ovario o a-nivel central,­

puede funcionar efectivamente para promover la producción 

de receptores de progesterona en el endometrio, suficie! 

tes para manteherlo con la capacidad de respuesta conti­

nua a la progesterona producida y mediar el desarrollo-­

secretorio normal. La, de otra manera inevitable, muer­

te del cuerpo lúteo puede ser evitada en el ciclo fértil 

por la acción de HCG (gonadotrofina coriónica humana), -

quiz4 por interferencia con la sfntesis Jacal de prosta­

glandinas. El efecto de la HCG, a su tiempo, rescata al 

cuerpo lúteo, sirviendo para estimular l~ producción CO! 

tinua de progesterona y asf mantener la ·funci6n lGtea -­

hasta que la esteroidogénesis placentaria esté bien est! 

blecida. A través de la elaboración de HCG se obtiene -

la supresión del crecimiento de algún folfc~lo nuevo. la 

inhibición efectiva de la renovaci6n de la foliculogéne­

sis está asegurada por el efecto de la HCG a la par con­

la progesterona, creando un ambiente intraov4rico desfa­

vorable mientras que los esteroides placentarios ejercen 

su efecto de retroalimentación negativa en la secreci6n-
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de gonadotrofinas. Durante la producci6n máxima de HCG­

el cuerpo lúteo llega a ser refractario a mis estimula-­

cf6n y su regresi6n es quizá el resultado de disminución 

de receptores de LH y HCG y deprivacidn funcional de --­

cualquier soporte tr6ffco. 

las gonadotrofinas son secretadas de una manera pulsátil 

en respuesta a la secreción, igualmente pulsátil, de --­

HnRH 9factor liberador de gonadotrofinas) desde neuronas 

neurosecretoras localizadas en el núcleo arcuato del hi­

pot,lamo medial basal. El patrón pulsitil de gonadotro­

flnas varfa con la fase del ciclo, alterado por la mod~ 

lact6n en la retroali~entactón por los esterofdes gonad! 

les • Las evidencias disponibles sugieren que el estra­

dtol y la progesterona ejercen su efecto de retroalimen­

tación directamente sobre la hlp6ffsts y a través de la­

regulact6n del patrón pulsatil de la secreción de gonad!!_ 

trofinas. La 1lteraci6n en la descarga de GnRH en fre-­

cuencia y amplitud puede producir varios patrones de se­

creci6n en las cantidades relativas de FSH y LH libera-­

das. La influencta retroali•entaria de los- esteroides­

gonadales puede ta•biEn influenciar en la regulación de­

las enzimas gonadotrofinas responsables de la incorpora­

ci6n de acido si61tco en la molEcul1 de gonadotrofina -­

que, en su momento determina su tamafto y consecuentamente 

su actividad b1o16gica. la secreci6n de GnRH esta bajo-

19 



el control de neurotransmlsores catecolaminérgicos. La 

norepinefrina parece actuar como un agente excitatorio 

mientras que la dopamina es inhibitoria. La dopamina­

también inhibe directamente la secreci6n de prolactina 

y es probablemente el factor inhibidor de la prolacti­

na. Las endorfinas son peptidos opiáceos endógenos, -

derivados de un precursor coman. ACTH beta-lipoprotef­

na, molécula sintetizada en el hipotálamo. Las endor­

finas pueden también tener influencia en la secreci6n­

de gonadotrofinas a través de modulaci6n de mecanismos 

neurotransmisores, acciones directas sobre la neurona­

productora de GNRH o estimulaci6n de secreci6n de pro­

lactina. Los catecolestr6genos, por virtud de su es-­

tructura similar con los neurotransmisores, pueden es­

tar involucrados como mediadores en la modulaci6n de -

los efectos de retro1limentaci6n a nivel central de -­

los esteroides gonadoles, 
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FISIOPATOLOGIA. 

Cambios endocrinos durante la perimenopausia.- La informa­

ci6n sobre los cambios hormonales 0ue ocurren durante la -

transici6n a la menopausia esta disponible principalrnente­

en forma de estudios transversales (7). La relaci6n a es­

tudios longitudinales de la funci6n menstrual mencionada -

es principalmente por inferencia. Sherman y Koren~an (10) 

han co1p1rado los niveles séricos de gonadotroflna y este­

roides sexuales en mujeres eumenorréicas-de 40-41 y de 

46 a 51 anos de edad, con los de mujeres mas jovenes. Es­

tos dos perfodos crono16gicos corresponderfan aproximada-­

•ente y respectivamente a las etapas inmediatamente prece­

dente a la edad en que se presentan Irregularidades mens-­

truales con mayor frecuencia y a la etapa en la cual estan 

sucediendo fstas. En las mujeres de 40-41 a~os de edad 

los niveles strlcos de gonadotrofinas y estrdlol fueron si 

•llares a los de •ujeres m•s j6venes, con la Qnica difere~ 

cla de datos que Muestran una fase folicular acortada. En 

las mujeres de 46 a 51 anos de edad las concentraciones de 

FSH estuvieron elevadas, principalmente durante la fase f~ 

licular. Los niveles de estradiol fueron Inferiores inme-­

diatamente antes de la ovulaci6n y durante la fase lútea,­

comparados con los niveles de •ujeres mis j6venes. 

Los casos Individuales sometidos a monitoreo hormonal a -­

largo plazo durante los perfodos de función menstrual irr~ 
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regular en estrecha relaci6n con la menopausia tuvieron ele­

vaciones mis pronunciadas de FSH, acomoañadas a menudo por-­

elevaciones de lH. las elvaciones periódicas de estradiol -

durante ésta etapa fueron bajas en ma~nitud, comparadas con­

la fuente estrogénica preovulatoria. las declinaciones sub­

siguientes de estradiol estuvieron acompañadas por episo--­

dios hemorr&gicos anovulatorios. 

Fisiopatologfa de la Perirnenopausia.- La estrecha asosia--­

ci6n temporal de los cambios end6crinos observados con el -

inicio de las irregularidades menstruales perimenopáusicas -

sugieren una relación causal. Se han propuesto varias teorfas 

intentando explicar cambios. Shernan y Korenman (10) han s~ 

gerido que una disminuci6n en la concentraci6n de material -

ovárico llamado inhibina, secundario a la depleci6n de folf­

culos, puede llevar a una elevaci6n selectiva de FSH. la -­

inhibina testicular es mis probable que sea un factor mayor­

que regula la secresi6n de FSH en el hombre. La inhibina -­

ov&rica ha sido demostrada en mamlferos subprimates. Esta -

teorfa no explicarfa satisfactoriamente la elevación adicio­

nal sostenida de lH durante el perfodo inmediatamente prece­

dente a la menopausia. Van look y col (12) han su9erido que 

los niveles de gonadotrofinas pueden estar alterados debido­

ª una sensibilidad alterada del mecanismo de retroalimenta-­

ci6n del eje hipot.flamo-hip6fisis al estfmulo de los estr6-­

genos 
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Otros autores sostienen que los oocitos restantes dentro 

del ovario son relativamente resistentes al estf~ulo por 

gonadotrofinas. 

En las Mujeres de 46 a 51 años de edad con menstruacio­

nes regulares los niveles superiores de FSH en la fase -

folicular podrfan ser explicados oor concentraciones re­

ducidas de inhibina en el ovario o por sensibilidad dis­

minufda del eje hipotálamo·hip6fisis al estfwulo de re-­

troal iMentaci6n por .estr6genos. Sin embargo, los folfc~ 

los que están reclutados durante este perfodo tardfo de 

funci6n menstrual regular no parecen ser resistentes a 

la estfmulación. La proporci6n inicial de elvación de -

estradiol es similar a la de mujeres Más j6venes. La -­

ocurrencia temprana de la descar9a de LH cuando los niV! 

veles de estradiol son relativamente bajos sugiere la p~ 

sibilidad de alteraci6n en la sensibilidad hiootálamohi­

pofisiaria al efecto de retroalimentación positiva de los­

estr6genos. 

Durante la función menstrual irregular subsiguiente, --­

cuando la FSH y la LH están elevadas, están asociadas al 

tas concentraciones de gonadotrofinas con niveles bajos­

de estradiol (10, 12). Es posible oue el inicio de las­

irregularidades coincidan con la depleci6n de oocitos -· 

con sensibilidad normal. El reclutamiento de los oocitos 

resultantes relativamente resistentes puede ser, al menos 

en parte.responsable de la funcf6n anovulatoria del ovario 

perimenopáusico. 
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ETIOLOGIA. 

Las causas de hemorragia uterina anormal pueden ser clasf­

ffcadas de varias maneras. Tradicionalmente se ha dividf· 

do en dos grandes grupos: Anat6mfca y Funcional. Sfn em-­

bargo, 11 siguiente clasiflcaci6n es m8s adecuada para sis 

teM1tfz1r el estudio de las pacientes con este sfntoma. 

TRASTORNOS LOCALES: 

A) El embarazo y sus complicaciones (aborto! embara­
zo ect6pfco, enfermedad del trofoblasto. 

B) Infecci6n (CervicÚis, endometritis, salpingftis, 
fnfecci6n pélvfca generalfzada, tuberculosis.) 

C) Tumores (p61ipos cervicales y endometriales, end~ 
metriosis y/o adenomiosfs, mio~as, sarcomas, car­
cfnoma del cérvlx y/o endometrio, tumor de célu-­
las de la teca granulosa del ovario.) 

O) Cuerpos extranos (dispositivos intrauterinos.) 

11 TRASTORNOS S!STEMICOS: 

A) Trastornos hemato16gicos (anemia, leucemia, enfer 
medades hemorr&gicas.) 

B) Trastornos nutrlcfonales: (inanici6n, deficfencfa 
de hierro, escorbuto, obesidad.) 

C) Trastornos emocionales. 
D) Trastornos tfroideos (hfpo e hipertiroidlsmo.) 

111 ENDOCRINOPATIAS DEL APARATO REPRODUCTOR: 

A) Endocrfnopatfas del sfstema reproductor. 
1.- Hemorragia anovulatoria (mas común durante la 

pubertad y el climaterfo.) 
2.- Hemorragia ovulatoria (mas común durnate ia -

vida reproductora.) 
a)"Manchado" durante la mitad del ciclo (al -

tiempo de la ovulación) 
b) Hemorragia premenst~ual (asociado con fns~ 

flcfench lGtea.) 
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c) Hemorragia postmenstrual (debida a persis­
tencia del cuerpo lúteo.) 

B) Tu•ores funcionantes del ovario (principalmente t~ 
•ores de las cflulas de la teca granulosa.) 

C) Exposición a estr6genos y progest•genos ex6genos. 

Trastornos Locales: 

La incidencia de enfermedad org•ntca en las pacientes en -

ed1d perimenop,uslca es tal que no debiera •al~astarse 

tle•po Intentando manejo mfidco. De cualquier manera, el: 

prtmer paso esencial tanto diagn6sttco co~o terapfutlco es 

el le9rado uterino. 

Aunque la probabilidad de embarazo disminuye a Medida que­

se aproxi•a el climaterio, la posibilidad de aborto espon­

tlneo o provocado, e•barazo ect6plco o enfermedad del tro­

foblasto deben ser siempre considerados. 

La infección endometrial crónica, a menudo resultante de -

retención de productos de la concepción, algunas veces sin 

fiebre o leucocltosfs y con poca senslbtlidad pflvica, se­

'' revelada ocasionalmente por el legrado uterino y deber• 

ser tratada con antfbtótfcos. Deber• tenerse en mente la-

posibilidad de tuberculosis pflvlca; cuando sea sospechada, 

deben realizarse radiograffas del tórax 1 ~ruebas cutlneas 

y el material obtenido mediante el legrado examinarse his­

tológicamente y enviarse para inoculación a animales de 1! 

boratorto. 

Los p61tpos de cfrvlx y endometrio, algunas veces de ori-­

gen placentario, son encontrados frecuente~ente y deben --
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ser examinados microsc6picamente para evidenciar la pre­

sencia o ausencia de células malignas. 

La endometriosis y adenomiosis pueden ser responsables-­

de hipermenorrea y/o dismenorrea. Si los sfntomas son -

severos, est§ indicada la histerectomfa. 

La presencia de miomas submucosos puede ser detectada -­

por palpación durante el legrado o por hosterogr1ff a. -

Si la hemorragia persiste después del legrado y h1y pre­

sencia de miomas, sin duda, estar§ indicado la histerec­

tomfa. 

Los sarcomas, si penetran en la cavidad endometrial, --­

puede causar hemorragia y ser diagnosticado por la apa-­

riencia macro y microsc6pica del material obtenido por -

legrado. 

Sin embargo ya que frecuentemente no invade la cavtd1d,­

no es raro que no sea detectado sino hasta que se ha re~ 

lizado una histerectornfa por "mioma" de rápido crecimie! 

to., 

El carcinoma del cérvix, si estA lo suficientemente ava_!l 

zado para provocar hemorragia casi siempre serA diagnos­

ticado preoperatortamente por la presencia de una lestft­

vi sible, por estudios citológicos y biopsia. 

El adenocarcinoma de endometrio puede existir en presen­

cia de citologfa vaginal negativa en el 30% de los casos. 

De cualquier manera, en la evaluaci6n de la hemorragia -­

uterina anormal deberA realizarse legrado uterino fracci~ 
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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 estr6genos, deben ser sospechosos cuando persiste la-­

hemorragia despu6s del legrado, especialmente cuando se -

ha encontrado hiperplasia del endometrio. Debido a que -

6stos tumores pueden ser muy pequeftos, el diagn6stico fr~ 

cuentemente no es hecho sino hasta que se ha realizado 

una histerectomfa con salpingooforecto~fa bilateral. 

El dispositivo intrauterino se ha ª"adido recientemente a 

la lista de causas dP. hemorragia uterina anormal. En la­

decada de los 60s fueron colocados mas de 10 millones de­

dispositivos de nylon o meta 1, y se continúan insertando 

mas 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 radio16gicamente. Se han re­

portado casos donde despu6s de un perfodo de anos se han­

deposttado sales de calcio sobre desposltivos de p14stfco 

causando hemorragia uterina anormal. 

Trastornos Ststémfcos: 

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

bargo, su Incidencia es mucho más alta. Las discraslas­

sangufneas, malnutrición y obesidad, enfermedad tiroidea 

y trastornos emocionales ocurren con una mayor frecuen-­

cia en el grupo de mujeres perlmenopáusicas o climatéri­

cas. 

La insuficiencia cardiaca puede causar hemorragia uteri­

na anormal en ocasiones, presumiblemente a través de su­

efecto de congesti6n vascular local. Este efecto puede­

ser corregido mediante la acción de dlgitállcos que, se 

ha demostrado, tiene un efecto sobre el endometrio simi­

laral de los estr6genos. La hipertensión arterial sist~ 

mica puede afectar también a 1-0s vasos uterinos y crear­

hemorragia pre o postmenopAuslca. 

ENDOCRINOPATIAS DEL APARATO REPRODUCTOR: 

Debido al hecho de que casi siempre el pri~er paso en el 

manejo de la hemorragia uterina es el legrado uterino, en 

la paciente perimenopAusica tenemos la ventaja de lle9ar 

a examinar tejido endometrial antes de iniciar tratamie! 

to. El hallazgo habitual es endometrio proliferativo -­

que indica que la hemorragia es anovulatoria. La estim~ 

laci6n excesiva, prolongada y no antagonizada de los es­

trógenos puede resultar en hiperplasia qufstica del end~ 

metrio que puede ser tratada confiablemente con terapia· 

hormonal cfclica después del legrado. Sf la hlperplasia-
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es de car6cter adenomatoso, y particularmente si se obser­

van 4reas de actividad atfpica, esta indicada la histerec­

tomfa, ya que tales casos progresan con alta frecuencia a­

carcfnoma. 

Debe recordarse que la hemorragia uterina anormal perimen~ 

p6usfca puede resultar de la adminstraci6n de estrógenos -

ya sea por vfa intramuscular, oral o vaginal prescritos -­

para controlar sfntomas climat~rlcos, y que la ,paciente--­

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



OBJETIVO. 

El objettvo ternlal de este trabajo es el de dilucidar -

st los antecedentes hereditarios famllares, personales -

pato16gtcos y Glneco-Obstétrtcos tienen relaci6n causa-­

efecto en la génesis de la hemorragia uterina anormal en 

las pacientes perimenop6uslcas, descart&ndose aquellos -

cuadros hemorriglcosque sean originados por el embarazo­

y sus complicaciones. 

lnvestfyar cuales son las cuasas m6s frecuentes en las-­

pactentes en que no hay datos y signos clfnfcos para in­

tegrar el dtagn6stfco. 

Finalmente, tratar de puntualfzar cuales son los elemen­

tos que nos ayudan a identf ficar a las pacientes con 

hemorragia uterina anormal de alto riesgo y conocer asf­

cual es la verdadera Incidencia en nuestra poblaci6n y -

poder definir criterios dtagn6stlcos de Medicina oreven­

tiva. 
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MATERIAL V METODO. 

Se llevó a cabo un estudio retrospectivo clfnico pato16-

glco en los Departamentos de Ginecoobstetricia y Anatom~ 

patologfa del Hospital General "Tacuba" del l.S.S.S.T.E. 

Se revisaron los expedientes anotomo~ato16gicos de todas 

·las pacientes cuyas muestras de tejido, obtenidas por l! 

grado uterino, fueron enviadas anotando en la so1fcftud­

de estudio anatomopato16gico como impresión diagn6stica­

Hemorragia Uterina Anormal. El perfodo de estudio com-­

prendi6 del lo. de enero de 1983 al 30 de junto de 1984. 

Posteriormente se revisaron los expedientes clfnicos de­

todas éstas pacientes con el fin de seleccionar solamen­

te los casos que cumplieron con los siguientes requist-­

tos: 

1) Ser mayores de 37 aftos. 
2) Que no hubtera transcurrido un afto 6 mas entrP. 1a f! 

cha de última menstruación y la aparlct6n de 1a he-­
morragla genital motivo de ingreso; 

3) Pacientes en quien mediante interrogatorio. exa•en-­
ffstco general, exp1oracl6n armada de vagln11 pa1pa­
ci6n p•lvlca bimanual no se haya detectado evtdencta 
clfnica de patologfa macrosc6pica o palpable que --­
orientara hacia un diagnóstico etio16gtco intctal -­
confiable. 

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

Despufs de realizar esta selección se obtuvo un total de 

39 casos en los cuales se revls6 el diagn6sttco hlstopa­

to16gico y se les investigaron las siguientes variables: 

A) Antecedentes Hereditarios Fa~iliares: 
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Diabetes Mellitus. 
C&ncer gf neco16gf co. 
Cjncer de •IMI 
Tumores ginecológicos benignos. 
Tumores Malignos a otro nivel. 
Obesidad. 

B) Antecedentes Personales Patológicos: 
Diabetes "ellltus, 
Hipertensión. 
Obesidad. 
Tumores ginecológicos benignos. 

C) Antecedentes Gineco-Obstftrfcos: 
Edad de la Menarqufa. 
Eu o dls•enorrea. 
Ed1d de Inicio de vida sexual. 
NG•ero de e•b1r1zos, partos, abortos y ces6reas. 

O) Antecedentes de legrados de repetición por lndlcaci6n 
no obstftric1. 

E) Antecedentes de clrugfa gf neco16glca previa. 
S1lpingocl1si1 bilateral. 
Resecct6n de •io•as. 
Resecci6n en cufta de ov1rio, uni o bil1teral. 
Oforecto•f1, unt o bilateral. 
Metroplastf1s. 
Salptngooforecto•fa bilateral. 

F) Antecedentes de hemorragia genit1l previa. 
G) Antecedentes de control de la fertilidad con hormon! 

les en cu1lquiera de sus variantes (tiempo de ut11i­
zaci6n y tte•po transcurrido entre la interru~ci6n -
de su uso y 11 fecha de ingreso.) 
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RESULTADOS. 

la edad promedio de las pacientes fue de 45.I + 4.7 aftos 

con un rango de 37 al 56 aftos. 

los resultados acerca del an&lisis de los antecedentes • 

heredltario-familares son presentados en la Tlabla 1. 

llama Ja atenci6n el alto procentaje de pacientes que 

tienen antecedentes familares de diabetes, despertando • 

la interrogante de sf ésto es simplemente un reflejo del 

problema de salud pública en que se ha convertido esta • 

enfermedad en nuestro pafs o el hecho de convertir a nue~ 

tras pacientes en prediabet1cas potenciales tiene al9un1 

repercusión en el sistema endocrino en general y conse-­

cuentemente sobre el eje hlpot41amo-hip6flsis-ovario. la 

posltivldad de antecedentes familiares onco16glcos, aun· 

que baja, no debe pasar Inadvertida. 

Como cabria esperar, aproxim4damente la cuarta parte de· 

las pacientes tuvieron posttivldad para dos o •'s antec! 

dentes de importancia. 

TABLA tlo. 1. 
Antecedentes Hereditarios Familiares. 

Antecedentes. 1 de Casos Porcentaje (1) 
Negativos. 12 30.76 
Dtabetl cos. 19 48.71 

Hipertensión. 6 15.38 
cancer ginecológico. 7 .69 
C&ncer de mama. 7.69 
Tumores ginecol4gicos 
benigno. 2.56 

33 



Tumores Malignos a. 
otro nivel. 
Obesidad. 
Combi nac i 6n. 

Tcltal de Casos. 

o 
9 

17.94 
0.00 

23.07 

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 la Tabla 2 se muestran los hallazgos en relaci6n a los­

antecedentes personales pato16gicos. Cabe seftalar que es­

tas variables fueron tomadas como positivas, aún cuando no 

estuvieran consignadas como antecedentes en la historia 

clfnica pero si se anotaron como hallazgos de exploraci6n­

ffsica. 

TABLA No.2 
Antecedentes Personales Pato16gicos. 

Antecedentes. I de Casos. Porcentaje (S) 

Negativo. 19 48. 71 
Cllbetes. 4 10.25 
Hlpertensl6n. 10 25.64 
Obesl dad. 17.94 
Tumores glnecol6glcos 
benl gnos. 2. 56 
Comblnacl6n. _2_ 2:.ll 
Total de Casos. 43 110. 22 

La edad promedio de aparlcl6n de la menarca fue de 13.62 + 

1.58 anos, con un rango entre los 11 a 16 años. En ninguna 

paciente se encontr6 antecedente de trastornos menstruales 

significativos durante 11 adolesencla y vida reproductora-
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S61o una de las p1c1entes no tuvo embarazos pero nunca -

se atenci6 en clfnica de esterilidad por haber iniciado­

v1da sexual hasta los 36 a~os 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 6 m6s abortos. S6lamente en el 7.89% {3 pacien­

tes) hubo el antecedente de una cesárea. 

Del total de las pacfentes estudiadas, en el 10.25% (4-

casos) se encontr6 el antecedente de legrados de repet! 

ci6n por tndlcaci6n no obstftrica. En el 35.89% (14 C! 

sos) se encontr6 que se les habfa realizado alguna ope­

r1ct6n ginecológica con anterioridad, correspondiendo -

lZ casos 1 salpingoclasia bilateral y 2 a oforectomfa -

unilater1l (Indicadas por torsi6n de quistes de ovarlo­

un1 y la otra por embarazo ovlrico). 

En el ~lsao porcentaje se encontr6 que ya hablan presen 

tado hemorragia uterina anormal con anterioridad. 

En el 41.0Z% de las pacientes (16 casos) se encontr6 

un antecedente de control de 11, fertilidad con hol'tllona­

les, principalmente en su variedad oral. Sin embargo.­

no se logró sistematizar adecuadamente el tiempo de uti 

llzación y tiempo transcurrido entre su suspensi6n y la 

fecha de Ingreso por no estar con,slgnado adecuadamente-
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en todos los expedientes. 

Los diagn6sticos histo16gicos iniciales del tejido obteni 

do por legrado uterino son presentados en la Tabla 3,11! 

•ando. la atenci6n por su frecuencia la hiperplasia simple 

y la adeno•atos1, lo- mismo que los casos en que se repor­

t6 endo•etrio proliferativo o secretor por corresponder a 

fases nor•ales del ciclo endometrial. 

TABLA No. 3 
Diagn6stico Histop1tol6gico (legrado) 

Diagn6stico ' de casos Porcentaje (f) 
Hiperplash si11ple 18 46.15 
Hiperplash quistica 4 10.25 
Hiperplash adenoma tos 1 11 28. 20 
Hiperplasia atfpic o 0.00 
Endo•etritis aguda 1 2.56 
Endometrio en •osaico. 2. 56 
Endo11etrto hipotrofico 2.56 
Endometrio secretor 2.56 
Endometrio prolHerativo 2 5.12 
Totales de casos. 

En el 56.411 de las pacientes (22 casos) del total se rea­

liz6 posterior•ente histerectomia total, en dos de ellas -

con salpingooforectomia bilateral. Aproximada11ente en la­

mit1d de ellas se prefiri6 la vfa vaginal, cuando no hubo­

contr1indic1ci6n, ya que en nuestro servicio preferi•os •• 

esta vfa siempre que se asocie un prolapso uterino por lo 

11enos grado 1 a 11. 

Revisando los reportes histopato16gicos de los uteros ex-­

tirpados nos encontramos con las siguientes patologfas --­

asociadas: 

36 ,_ 



MI ornatos 1s Submucosa 2 casos. 
Miomatosls Intramural. 5 casos' 
MI oma tos 1s Intramural y submucosa 2 casos. 
MI ornatos is Subserosa 1 caso. 
Adenomiosls. 4 casos. 
Total de Casos. 
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CONCLUSIONES. 

Es frecuente en el Servicio de Ginecologfa y Obstetricia 

el ingreso de pacientes en edad perimenop4usica con hem~ 

rragla uterina anormal con el fin de suspender la hemo-­

rragla mediante legrado uterino y, secundariamente, ini­

ciar protocolo de estudio para est1blecer un diagn6stico 

etiol6gico. 

Observamos que en una gran proporci6n de pacientes con _ 

este sfntoma en quienes no se establece un dlagn6stico -

ex1cto de primera intenci6n por falta de signos clfnicos, 

el substrato histol6gico es una hiperplasia endometrial­

principalmente en sus variedades simple y adenomatosa. 

Considerando que la hiperplasia endometrial es el resul­

tado de estimulacl6n estrog~nica aumentada, ya sea en -

duraci6n o Intensidad, la variedad clfnica de hemorragia 

uterina anormal en pacientes con estas caracterfsticas -

es la disfunctonal, muy probablemente secund1ria a anov~ 

laci6n. Es conveniente puntualizar que en nuestra serie 

el 35.891 de los casos se acompaftaron de lesiones org4n! 

cas suyacentes: Fibromiomas y Adenomiosis. 

No o~serva•os durante el perfodo de estudio ningún caso­

de htperplast1 1tfpica o de clncer del endometrio. 

Es importante en el estudio de estas pacientes elaborar­

un1 historia clfnica minuciosa, explor1ci6n ffsica gene­

ral y gtnecol6gtc1, inclinando la probabilidad diagn6stica 
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ESJA 1nm "' .nrar 
SWl IE LA dJiW~lECA 

hacia hemorragia dtsfunclonal la ausencia de stgnos clf- · · 

nlcos. 

En nuestra serle no hubo relaci6n causa efecto de los -­

antecedentes investigados con la génesis del tipo de he­

morragia uterin1, dlsfunclonal en este caso, segura•ente 

por ser pacientes en que podemos sospechar que no tuvie­

ron largos perfodos de anovulaci6n durante los 1ftos de -

perimenarqula y vida reproductora. 
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CO"ENTARIO. 

La revisf6n de 11 literatura acerca de los trastornos mens-

truales. ffstologfa del eje hipot4lamo-hfp6f1sfs-ovario y -

la respuesta endometrfal final aunado a los resultados oh-­

servados en el estudio realizado en nuestro Hospital, nos -

demuestra que en pacientes de edad perfmenop4usf ca los cam­

bios endocrinos son los responsables de los cuadros hemorr! 

gicos uterfnos anormales por promover lesiones estr6geno -­

dependtentes (fibromio•as. hfperplasfa, adenocarcino~a endQ 

•etrtal). 

Gran parte de la literatura proviene de los E.U.N., en do~­

de, en las Gltl••s d~cadas se ha incrementado la frecuencia 

dt cancer de endo•etrfo. 

En nuestro pafs la fncidtncfa de 11 neoplasia es menos ele­

vada. pero de todas maneras es recomendable estudiar a nue1 

tras p1cientes minucios1•ente. 

Es neces1rio tener sie•pre en mente los factores de riesgo­

p1ra adenocarctnom1 de endometrio al evaluar a nuestras pa­

cientes para identfffcar esta patologfa aGn en pacientes -­

asinto••ttcas. Tales factores de riesgo son: 

1.- Obesidad. 
2.- Nulfpartdad. 

3.- Diabetes Mellitus. 
4.- Hfpertenst6n. 
5.- Sindrome de Stein-Leventhal. 
6.- Menopausia tardfa. 
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7.- Asostaci6n con carctnoma de mama, ovario y colon. 

B.· Historh hir.Niar. 

9.- Estrógenos Ex6genos 

10.- Radiaci6n previa. 

La cond~cta terapeutica deber6 seguir la siguiente se­

cuencia. 

al Legrado uterino. 

b) Sf la hemorragia es disfuncional indicar terapia -- ~~~ 

horMonal cfclica (en nuestro servicio Clormadinona-
2 mg- diarios por 10 dfas en la segunda mitad del • 
ciclo endometrial). 

c) Sf existe lesl6n org4nica, tratamiento especifico. 
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