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Resumen

Objetivo: Describir la frecuencia de comorbilidades, hallazgos histeroscopicos e histologicos en
pacientes con sangrado postmenopausico abordadas en el Instituto Nacional de Perinatologia.

Métodos: Se realiz6é una serie de casos consecutivos de 62 pacientes postmenopausicas a través
del expediente electrénico del Instituto Nacional de Perinatologia entre marzo de 2017 y marzo de
2022.

Resultados: Se diagnosticé un 11.3% (n=7) de pacientes con carcinoma de endometrio. La edad
media de inicio de sangrado postmenopausico fue de 57.6 + 6.6 afos para pacientes con etiologia
benigna del sangrado y de 64.5 + 8.1 afios para aquellas en las cuales se confirmé neoplasia (p=
0.13). La enfermedad concomitante mas frecuente fue la dislipidemia 58% (n=36), hipertension
arterial sistémica 32.2% (n=20) y diabetes mellitus tipo 2 con 22.5% (n=14). El hallazgo
histeroscopico mas frecuente fue endometrio atréfico 50% (n=31), polipo endometrial 40.3% (n=25)
y mioma intracavitario 17.7% (n=11), los hallazgos en |a histeroscopia e histologia para el carcinoma
endometrial coincidieron en el 66.7% (p=0.34).

Conclusiones: Dentro de las causas de sangrado postmenopausico son benignas en su mayoria;
solo hay un 11% de cancer endometrial, las enfermedades concomitantes frecuentes en pacientes
con sangrado postmenopausico fueron dislipidemia, hipertensiéon arterial y diabetes mellitus. Cabe
destacar la coincidencia de hallazgos entre la histeroscopia y el diagndstico histolégico en el
carcinoma de endometrio.

Palabras clave: sangrado postmenopausico, comorbilidades concomitantes, cancer endometrial

Abstract

Objective: To describe the frequency of comorbidities, hysteroscopic and histologic findings in
patients with postmenopausal bleeding treated at the National Institute of Perinatology.

Methods: A consecutive case series of 62 postmenopausal patients was performed through the
electronic record of the National Institute of Perinatology between March 2017 and March 2022.

Results: A total of 11.3% (n=7) of patients were diagnosed with endometrial carcinoma. The mean
age of onset of postmenopausal bleeding was 57.6 + 6.6 years for patients with benign etiology of
bleeding and 64.5 + 8.1 years for those in whom neoplasia was confirmed (p= 0.13). The most
frequent concomitant disease was dyslipidemia 58% (n=36), systemic arterial hypertension 32.2%
(n=20) and type 2 diabetes mellitus with 22.5% (n=14). The most frequent hysteroscopic finding was
atrophic endometrium 50% (n=31), endometrial polyp 40.3% (n=25) and intracavitary myoma 17.7%
(n=11), hysteroscopy and histology findings for endometrial carcinoma coincided in 66.7% (p=0.34).

Conclusions: Within the causes of postmenopausal bleeding are mostly benign; there are only 11%
of endometrial cancer, frequent concomitant diseases in patients with postmenopausal bleeding were
dyslipidemia, arterial hypertension and diabetes mellitus. The coincidence of findings between
hysteroscopy and histologic diagnosis in endometrial carcinoma is noteworthy.

Key words: postmenopausal bleeding, concomitant comorbidities, endometrial cancer



Antecedentes

La menopausia es el cese de la menstruacién, se
diagnostica tras 12 meses consecutivos de
amenorrea sin que exista ninguna otra causa
patoldgica y es el resultado de la pérdida de la
actividad folicular ovarica, ocurre aproximadamente
a los 49 afnos en la mujer mexicana. (1) Cerca de
25 millones de mujeres pasan por la menopausia
cada afo, se calcula que para el afio 2030 la
poblacion mundial de mujeres aumente a 1,2
millones con un incremento anual de 47 millones de
casos nuevos. (2)

Durante la perimenopausia, debido a la reduccion de
estrégenos y progesterona circulantes y, en menor
medida, también de andrégenos (especialmente
testosterona, sulfato de dehidroepiandrosterona y
androstenediona), los drganos reproductivos
experimentan una atrofia progresiva. Este proceso
fisiologico de envejecimiento también esta presente
a nivel endometrial; sin las acciones hormonales
ciclicas del ciclo menstrual, el endometrio durante la
menopausia se atrofia. (3)

El sangrado postmenopausico, se refiere a cualquier
sangrado del tracto genital en mujeres
postmenopausicas, distinto del esperado durante la
terapia hormonal postmenopausica ciclica. Este,
representa el 5% de las visitas al consultorio
ginecoldgico, su incidencia disminuye con el
aumento del tiempo después de la menopausia, sin
embargo, el riesgo de una neoplasia maligna
subyacente aumenta con el aumento de la edad. (4)

Por lo tanto, el abordaje clinico del sangrado
postmenopausico requiere una investigacion rapida
y eficaz para descartar cancer en el tracto genital o
lesiones precancerosas del endometrio. Las causas
no malignas son las mas comunes e incluyen atrofia
vaginal y lesiones focales benignas como pdélipos
endometriales y fibromas. (5)

Varias técnicas de diagndstico, como la ecografia
transvaginal (TVS), la TVS con infusion de solucion
salina, la dilatacion y legrado y Ila biopsia
endometrial, se han utilizado ampliamente para la
evaluacién de sangrado postmenopausico. (4)

Incidencia

El sangrado postmenopausico es una queja
ginecoldgica comun. (6) La prevalencia disminuye
con el tiempo después de la menopausia de
aproximadamente 400/1000 mujeres/afio
inmediatamente después de la menopausia a
42/1000 mujeres/afio 3 afios después de la
menopausia. En general, el 60 % de las mujeres con
sangrado postmenopausico no tienen causas
organicas identificadas, de la identificadas las mas
comunes son benignas, como atrofia del tracto
genital inferior y polipos endometriales; sin embargo,
entre el 4 y el 24% de las pacientes que lo presentan
podrian tener cancer de endometrio o0 sus
precursores (7)

Causas de sangrado postmenopausico
La Federacion Internacional de Ginecologia y
Obstetricia (FIGO) ha integrado las causas del
sangrado uterino anormal (SUA), durante la edad
reproductiva (de no embarazadas) que también
incluye la mayor parte de la perimenopausia, en su
sistema de clasificacion PALM-COEIN (figura 1).
Igualmente, en la actualidad, se utliza la
terminologia FIGO referente a los patrones de
sangrado:

e Frecuencia:
-Amenorrea: ausencia de menstruacion
-Infrecuente: > 38 dias
-Normal: 24 — 38 dias
-Frecuente < 24 dias

e Duracion:
-Normal < 8 dias
-Prolongada > 8 dias

° Volumen:

-Disminuido



-Normal
-Aumentado
e Regularidad:

-Normal: Variacién de < 9 dias para pacientes entre
los 18-25 afos y 42—45 anos y <7 dias para 26 — 41
afos.

-Irregular

Causas de sangrado uterino anormal

Estructurales No estructurales

Polipos Coagulopatia

Adenomiosis Endometrial

Leiomioma Ovulacioén disfuncional

Malignidad latrogénico

No clasificable

Figura 1. Sistema PALM-COEIN

En cuanto al SUA postmenopausico, al revisar
cuidadosamente sus causas, se sabe que son las
mismas que las de mujeres en edad reproductiva,
aunque con diferentes prevalencias. Ilgualmente, los
enfoques del sangrado uterino postmenopausico
enfatizan la busqueda del cancer endometrial. (8)

Causas benignas de sangrado
postmenopausico:

La declaracion, "todo sangrado vaginal
postmenopausico es cancer hasta que se demuestre
lo contrario", recuerda a los médicos que es
necesario un alto indice de sospecha de cancer. Sin
embargo, la mayoria de los casos de sangrado
postmenopausico tienen causas benignas e
incluyen, entre otros, los siguientes (9):

Endometrio atrofico:

El endometrio atrofico (AE) siempre se ha
considerado una causa dominante de sangrado
postmenopausico, con rangos entre el 30 y el 50%.
De hecho, en 2018, el ACOG Committee
Opinion  afimdé que "el sangrado vaginal
postmenopausico suele estar causado por cambios
atréficos de la vagina o el endometrio”; El
endometrio atréfico se define como un endometrio
desprovisto de la capa funcional y formado
exclusivamente por una fina capa basal del
endometrio con unas pocas glandulas tubulares
estrechas revestidas por un epitelio cuboidal. En la
anatomia patoldgica no se observa un endometrio
proliferativo proliferativo, endometrio secretor o
actividad mixta. (10)

La fisiopatologia mas reciente de la "endometritis
relacionada con la atrofia" que causa el sangrado
postmenopausico se publicé en un articulo de
revision de Ferenczy en 2003 (11). En este
manuscrito, Ferenczy hipotetizd6 que el medio
hipoestrogénico causa atrofia endometrial y la
ausencia de fluido endometrial causa friccion. Esto
da lugar a micro erosiones del epitelio superficial y a
una inflamacién cronica que es propensa al
sangrado.

Actualmente han surgido interrogantes acerca de la
responsabilidad de la atrofia endometrial en el
sangrado postmenopausico, ya que a medida que la
mujer envejece, la funcion residual del ovario y el
entorno de estrégenos disminuyen. Es de esperar
que el endometrio se vuelva mas y mas atréfico a
medida que envejece. Si la AE es realmente una
causa de sangrado postmenopausico, esperariamos
ver un aumento en su incidencia a medida que las
mujeres envejecen. Sin embargo, la literatura
muestra de forma concluyente que la incidencia del
sangrado postmenopausico disminuye con el
aumento de la edad, por lo tanto se ha llegado a
considerar que la AE es simplemente un hallazgo
incidental en el estudio de las mujeres con esta
entidad. (10)

Vaginitis atréfica

Los niveles de estradiol post menopausicos
experimentan, en los seis meses posteriores a la
ultima menstruacién, una fuerte caida de alrededor
del 90% (de 440 pmol/l a menos de 75 pmol/l); la
estrona (el principal estrégeno postmenopausico)
cae alrededor de un 70%. Los genitales post
menopausicos se ven significativamente afectados
por la retirada de los estrégenos circulantes en el
momento de la menopausia. Los tejidos se vuelven
mas delgados, menos elasticos y mas friables. La
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disminucién de las secreciones vaginales contribuye
a la sequedad y la picazén. La cantidad de
lactobacillus en la vagina disminuye y el pH vaginal
aumenta. La incontinencia urinaria y fecal y las
comorbilidades como la artritis, la osteoporosis y la
demencia pueden provocar una higiene deficiente.
Colectivamente, estos cambios aumentan el riesgo
de vaginitis irritante e infecciosa, asi como
de infecciones recurrentes del tracto urinario.
(12,13)

La vaginitis atréfica es una queja comun entre las
mujeres postmenopdusicas. Los sintomas comunes
incluyen prurito, sequedad, dispareunia, ardor y
sangrado. La vaginitis atréfica es una de las causas
mas comunes de sangrado postmenopausico. El
examen revelara una mucosa delgada, palida y
friable. Los tratamientos conservadores como los
banos de asiento y la higiene cuidadosa constituyen
la primera linea de terapia. La terapia de estrégeno
tépico puede reducir la gravedad de los sintomas y
esta disponible en una variedad de preparaciones.
(12,13)

Podlipos endometriales

Los polipos endometriales son neoplasias
endometriales intrauterinas focales que pueden ser
Unicas o multiples. Su tamafio varia desde unos
pocos milimetros hasta varios centimetros, y su
morfologia puede ser sésil con base de implantacion
grande, pequefa o pedunculada. Los pdlipos
endometriales constan de tres elementos: glandulas
endometriales, estroma y vasos sanguineos. Los
factores de riesgo conocidos para el desarrollo de
polipos endometriales son la edad avanzada, la
hipertension, la obesidad y el uso de tamoxifeno |,
entre otros. Los podlipos endometriales pueden ser
asintomédticos, y cuando causa sintomas, las
manifestaciones clinicas mas comunes incluyen
sangrado uterino anormal (incluso
postmenopausico). La transformacion maligna es
rara y ocurre en el 0%-12,9% de los casos. (14)

El aumento de la edad, la hipertension, el
hiperestrogenismo y el uso de tamoxifeno se
reconocen como factores de riesgo comunes para el
crecimiento de polipos endometriales. El riesgo de
desarrollar poélipos endometriales aumenta desde la
menarca hasta el final de la edad reproductiva.
Todavia no esta clara la incidencia de novo de
pélipos endometriales durante la menopausia (14).
Entre las condiciones mas comunes que causan
hiperestrogenismo, la obesidad, el sindrome de
ovario poliquistico , la menopausia tardia, los
tumores del estroma gonadal secretores de

estrogeno y la enfermedad hepatica crénica son las
mas frecuentes asociadas con la formacion de
polipos endometriales. (14) Giordano et al, identifico
tres cambios genéticos relacionados con los polipos
endometriales: hiperexpresion de MKI67 glandular
en polipos de mujeres obesas y en polipos
hiperplasicos e hiperexpresion de BCL2 estromal en
polipos mayores de 2 cm. (15)

La patogenia de los pdlipos endometriales aun no
esta clara debido a la gran variedad de tipos de
tumores y su presencia en diferentes grupos de
edad. Estos pdlipos se consideran factores de riesgo
para el cdncer de endometrio; sin embargo, no existe
consenso sobre la escision sistematica de todos los
polipos identificados (16 ).

El analisis microscépico de los pélipos endometriales
puede identificar glandulas y estroma. Aunque el
tejido endometrial de algunos pdlipos tiene una
reaccion funcional ciclica similar a la del endometrio
circundante, en otros se observa un endometrio
inmaduro, con glandulas irregulares y relativamente
insensibles a las hormonas ( 16 ).

Sin embargo, en la potsmenopausia, Pinheiro et al (
17 ) encontraron alta expresion de receptores de
progesterona (RP), tanto en las glandulas como en
el estroma de los pdlipos en pacientes obesas. Es
posible que la actividad estrogénica en mujeres
postmenopausicas obesas provoque la apariciéon de
RP tanto en glandulas como en estroma. (15)

Hasta la fecha, la evidencia disponible sobre la
correlacion entre la terapia hormonal (TH) y los
polipos endometriales no esta clara. Estudios
seleccionados informan una mayor prevalencia de
polipos endometriales en mujeres que usan terapia
hormonal, mientras que otros no muestran tal
aumento. (14) Se ha observado que la formacién de
polipos endometriales puede depender del tipo y la
dosis de estrogenos y progestagenos utilizados.
Especialmente un progestageno con alta actividad
antiestrogénica puede desempefiar un importante
papel preventivo en el desarrollo de pdlipos
endometriales. (18) Maia et al demostraron que la
TH puede causar la involucién de los polipos
endometriales al disminuir la proliferacion y estimular
la apoptosis. (19)

Los polipos endometriales pueden ser asintomaticos
0 causar sangrado uterino anormal y/o manchado
poscoital. Es importante sefalar que la gravedad de
los sintomas no se correlaciona con el numero,
tamafio o ubicacion de los pdlipos. (14)

Las herramientas utilizadas para el diagnéstico de
polipos endometriales durante la postmenopausia
son similares a las utiizadas en mujeres
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premenopausicas. Una vez que se sospecha la
presencia de polipos endometriales, los estudios de
imagen son los mas sensibles en el diagndstico de
la patologia intrauterina. La ecografia es una
modalidad de imagen comunmente utilizada para el
diagndstico de los poélipos endometriales mediante la
visualizacion del pélipo, el Doppler color se utiliza a
menudo para una mejor visualizacion de su
suministro vascular. A menudo, los pdlipos
endometriales se sospechan por la presencia de un
mayor engrosamiento del endometrio. Otras
técnicas que pueden ayudar al diagnéstico son la
histerosalpingografia y la sonohisterografia. La
sensibilidad de la ecografia transvaginal es del 70 %
y del 89.6 % para la sonohisterografia con contraste
salino , mientras que las tasas generales de
especificidad son 50 y 80.7 %, respectivamente.
(14) La realizacion de un legrado ciego puede pasar
por alto la presencia de podlipos endometriales hasta
en un 10% de los casos. (20)

La modalidad preferida para el diagndstico
de podlipos endometriales es la histeroscopia,
ademas de la visualizacién directa del pdlipo;
permite la biopsia e incluso la escisién en el
momento del diagndstico. (20)

Los pdlipos se ven como areas de crecimiento en la
cavidad uterina. Generalmente, tienen una
superficie esponjosa con con una notable ausencia
de estructuras vasculares, lo que que los diferencia
de los miomas submucosos. Se pueden ser Unicos o
multiples, pedunculados o sésiles, de diferente
tamano y pueden localizarse en cualquier parte de la
cavidad uterina.(20)

En general, se recomienda extirpar cualquier pdlipo
sintomatico, El analisis histopatoldgico del pdlipo es
obligatorio por riesgo de malignidad. Si los pdlipos
son asintomaticos, parece adecuado mantener
simplemente un manejo expectante, con ecografias
seriadas cada 6 meses para controlar su
crecimiento. (14,20)

La polipectomia histeroscépica es una intervencién
diagnéstica y terapéutica eficaz y segura para el
manejo de la paciente con pdlipos endometriales.
Para las mujeres postmenopausicas, se recomienda
la extirpacion de todos los poélipos endometriales. El
riesgo de complicaciones asociadas a la
polipectomia es bajo y el riesgo de malignidad de un
pélipo es mayor en mujeres, especialmente en
aquellas que presentan sangrado (14,20)

Miomatosis uterina:

Los miomas uterinos (MU) son tumores benignos
que surgen de una sola célula madre miometrial

alterada genéticamente bajo la influencia de las
hormonas gonadales, pueden presentarse en una
amplia gama de sintomas y gravedad segun
su ubicacion y tamafo. Se estima que los miomas
uterinos estan presentes hasta en el 70 % de las
mujeres en algun momento de la vida. (21) Un
estudio de cohorte en California encontré que entre
1790 mujeres, mas del 30 % de las miomatosis
uterinas recién diagnosticadas era en mujeres que
tenian entre 45 y 49 afios de edad (22)

Afortunadamente, uno de los pocos beneficios de la
menopausia es la regresion del tamafio y los
sintomas del mioma. Una caracteristica llamativa de
los MU es su dependencia del estrégeno y la
progesterona. En presencia de menopausia la
tendencia general es la regresién de los mismos.
(21) Mavrelos et al. Afirmo que el crecimiento de los
fibromas en mujeres antes de los 35 afos es el doble
de rapido en comparacion con las mujeres mayores
de 35 afos ( 23). Peddada et al demostraron que
este no era el caso para todas las razas; Las mujeres
afroamericanas y las blancas tienen tasas de
crecimiento similares hasta los 35 afios. Sin
embargo, después de los 35 anos, las tasas de
crecimiento disminuyen en las mujeres blancas pero
no en las afroamericanas (24). Aunque la
menopausia ayuda a aliviar los sintomas, no
previene la aparicion de miomas uterinos. En el
mismo estudio de cohorte de California mencionado
anteriormente, la segunda incidencia mas alta de MU
se registré en el grupo de edad de 50 a 54 afios (22).
Dentro de los factores de riesgo para desarrollo de
miomatosis uterina se encuentran ascendencia
africana, edad mayor de 40 afios, menarca precoz
(antes de los 10 afios), antecedentes familiares de
fibromas uterinos, nuliparidad, exposicion a terapia
de reemplazo hormonal y obesidad. (25) Sommer et
al. Demostré el impacto de la obesidad y la terapia
hormonal (TH) en la incidencia de MU en mujeres
postmenopausicas. Su estudio mostré que la
obesidad (definida por la Organizacién Mundial de la
Salud como un indice de masa corporal [IMC] >30
kg/m2) duplica el riesgo de MU independientemente
del uso de TH. Dado que se sabe que la miomatosis
uterina responde a los estrégenos, el aumento de la
adiposidad que se observa en las mujeres obesas
crea un entorno estrogénico mas alto a partir de la
conversion periférica de estrogenos que las
predispone al crecimiento de miomas
uterinos incluso después de la menopausia.(26)

Se ha demostrado que las células de los miomas
uterinos expresan la enzima aromatasa, que esta
presente en la grasa subcutdnea, y sintetiza
localmente el estrogeno a partir de sustancias
androgénicas como la androstenediona. Esto puede
explicar por qué los miomas uterinos a veces no
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retroceden consistentemente en mujeres
postmenopausicas incluso en ausencia de influencia
hormonal ovarica. Esto también sugiere un posible
papel terapéutico para los inhibidores de la
aromatasa en el tratamiento de la MU sintomatica.
(21)

La evaluacién de los miomas uterinos se basa
principalmente en los sintomas de presentacion de
la paciente: sangrado uterino anormal, sintomas de
volumen, dolor pélvico o hallazgos que sugieran
anemia. Los MU a veces se encuentran en mujeres
asintomaticas durante el examen pélvico de rutina o
de forma incidental durante la obtencién de
imagenes. La ultrasonografia transvaginal tiene una
sensibilidad de alrededor del 90 % al 99 % para
detectar miomas uterinos, pero puede pasar por alto
miomas subserosos 0 pequefos. Agregar
sonohisterografia o histeroscopia mejora la
sensibilidad para detectar miomas submucosos. No
existen medios confiables para diferenciar tumores
benignos de malignos sin evaluacion patoldgica.
Algunos predictores de malignidad en la resonancia
magnética incluyen edad mayor de 45 anos (odds
ratio [OR] = 20), hemorragia intratumoral (OR = 21),
engrosamiento  endometrial (OR = 11),
heterogeneidad de la sefal ponderada en T2 (OR =
10) , estado menopausico (OR = 9,7) y origen no
miometrial (OR = 4,9). Los factores de riesgo para el
leiomiosarcoma incluyen la radiacion de la pelvis, el
aumento de la edad y el uso de tamoxifeno, que tiene
implicaciones para el tratamiento quirurgico de los
fibromas. (25)

Dentro del abordaje de los miomas en mujeres
postmenopausicas, se encuentran los inhibidores de
la aromatasa, como el letrozol, una clase de farmaco
que tienen un efecto antiestrogénico, que al suprimir
los niveles de estrogenos enddgenos puede resultar
utii en el tratamiento del sangrado uterino
relacionado con la MU en mujeres obesas
postmenopausicas. (27)

Hasta el momento, el tratamiento mas efectivo para
la miomatosis uterina en estado postmenopausico es
la histerectomia, aunque existen otras opciones
como inhibidores de la aromatasa y moduladores
selectivos del receptor de estrégeno. Todavia se
necesita mas investigacion para comprender la
fisiopatologia e identificar los factores de riesgo de la
MU. También es necesario comprender el
mecanismo molecular de estas nuevas opciones de
terapias, asi como los ensayos a largo plazo con
estos farmacos prometedores, ya que la informacién
sobre los efectos a largo plazo es bastante limitada.
No obstante, se vislumbran grandes mejoras a
medida que los ensayos clinicos actuales parecen
prometedores.(21)

Adenomiosis:

La adenomiosis es un trastorno comun del Utero y se
asocia con un utero agrandado y sangrado uterino
anormal. Se caracteriza por células epiteliales
endometriales y fibroblastos estromales que se
encuentran de manera anormal en el miometrio,
donde provocan hiperplasia e hipertrofia de las
células musculares lisas circundantes. Si bien tanto
los procesos mecanicos como la patogenia de la
adenomiosis son inciertos, se han propuesto varias
teorias que abordan como se desarrolla esta
enfermedad. Estos incluyen microtrauma intrinseco
o inducido (a) de la interfaz endometrial-miometrial;
(b) aumento de la invasién del endometrio en el
miometrio; (c) metaplasia de células madre en el
miometrio; (d) infiltracion de células endometriales
en el efluente menstrual retréogrado en la pared
uterina desde el lado serosal; (e) induccién de
lesiones adenomidticas por hormonas hipofisarias y
esteroides locales aberrantes; y (f) desarrollo uterino
anormal en respuesta a modificaciones genéticas y
epigenéticas. (28)

La prevalencia informada de adenomiosis varia
ampliamente de 5 a 70 %, segun el método utilizado
para el diagndstico, con una prevalencia media de
20 a 30 %. Anteriormente, cuando el diagnostico
requeria un analisis histolégico y dependia de
muestras de histerectomia, se pensaba que la
enfermedad se presentaba principalmente en
mujeres de entre 40 y 50 afos. Actualmente, el
diagndstico definitivo se hace mas comunmente a
partir de los resultados de una biopsia histeroscopica
0 laparoscopica, y la adenomiosis se ha
diagnosticado con frecuencia en mujeres de entre 20
y 30 afios. (29)

La presencia de adenomiosis en mujeres
postmenopausicas esta bien documentada. En la
autopsia, Lewinski en 1931, informé adenomiosis en
26 de 49 mujeres mayores de 50 afios y en tres de
cinco casos mayores de 70 afios.(30) En el estudio
de Vercellini et al., en 1995 que incluy6 1334 mujeres
sometidas a histerectomia, se diagnosticé
adenomiosis en 332 (24,9%) de todos los casos y en
132 (24,3%) de la cohorte postmenopausica ( n =
544). (31) En el Estudio de docentes de California
realizado por Templeman et al., en 2008, la
adenomiosis se relacion6 con la pre o
perimenopausia y con el uso de terapia de
reemplazo hormonal postmenopausica. A diferencia
del caso de las mujeres premenopdusicas, el
sobrepeso o la obesidad no se asociaron con un
mayor riesgo de adenomiosis en la post
menopausia. (32,33)



El diagndstico de adenomiosis se puede establecer
con una combinacion de examen fisico, imagenes,
patologia y con menos frecuencia histeroscopia. Por
lo general, los hallazgos del examen pélvico
bimanual revelan un ltero “pantanoso” o blando
difusamente agrandado, que puede estar levemente
sensible. El diagndstico histolégico de adenomiosis
se basa en la presencia de islas de forma irregular
de glandulas endometriales y estroma en el
miometrio.(34)

La adenomiosis uterina se puede diagnosticar
mediante ultrasonografia transvaginal y resonancia
magnética, con una sensibilidad de 70% a 80%. La
resonancia magnética produce una mayor
especificidad que la ultrasonografia transvaginal
(83%-92% vs 74%-81%) y menos variabilidad entre
observadores. Las caracteristicas de imagen que se
observan con frecuencia en la ecografia incluyen un
utero agrandado, asimetria del grosor miometrial,
ecotextura miometrial difusamente
anormal/heterogéneamente hipoecoica y unién
endomiometrial mal definida. La presencia de
quistes miometriales anecoicos diminutos (1-5 mm)
son especificos para el diagnostico.(34,35)

El tratamiento de la adenomiosis dependera de la
presencia de sintomas especificos y la edad de la
paciente, en mujeres postmenopausicas la
histerectomia es el tratamiento estandar de oro. (35)

Neoplasias asociadas a sangrado
postmenopausico
Hiperplasia endometrial

La hiperplasia endometrial (HE) se diagnostica
histolégicamente en presencia de una proliferacion
anormal de las glandulas endometriales que da
como resultado un aumento en la relacién glandula-
estroma. (36)

La incidencia de hiperplasia endometrial aumenta
con la edad,rara vez se ve en mujeres menores de
30 afios y alcanza su punto maximo en mujeres de
50 a 54 afos. Los avances en genética han llevado
a una nueva comprension de su patogénesis y una
modificacion de la clasificacion tradicional de 4
niveles de hiperplasia simple y compleja con y sin
atipia. En 2014, la Organizacion Mundial de la Salud
modifico la clasificacion de 1994 para incluir sélo 2
categorias: (1) hiperplasia sin atipia y (2) hiperplasia
con atipia: hiperplasia atipica o neoplasia
intraepitelial endometrial (EIN). (37)

Los factores de riesgo para la hiperplasia
endometrial se pueden dividir en (1) factores
menstruales (p. ej., edad avanzada o estado
postmenopausico, nuliparidad o infertilidad,

menarquia temprana o0 menopausia tardia,
anovulacion, transicion menopausica y/o sindrome
de ovario poliquistico); (2) factores iatrogénicos ( p.
ej., terapia con estrogenos exdgenos sin oposicion o
tamoxifeno) y (3) comorbilidades (p. ej., obesidad,
diabetes, hipertension o sindrome de Lynch). (36,37)
En general la HE se desarrolla en un contexto de
estimulacién crénica del endometrio por estrogenos
sin la oposicion de una progestina, lo que ocurre de
forma secundaria a una serie de condiciones
posibles. La mayoria de las mujeres con HE se
presentaran clinicamente con sangrado uterino
anormal; se ha estimado previamente que la HE
representan el 15% de todos los casos de sangrado
postmenopausico. Se consideran dos poblaciones
de pacientes de riesgo particularmente alto 1)
mujeres peri/post menopausicas obesas, debido en
parte a la aromatizacion periférica de andrégenos a
estrégenos en el tejido adiposo, junto con ciclos
anovulatorios erraticos y 2) pacientes
premenopausicas con sindrome de ovario
poliquistico (SOP), por anovulacion
hiperandrogénica.(38)

La importancia clinica de un diagnéstico de HE se
relaciona con el riesgo a largo plazo de progresién a
cancer de endometrio y, en general, se acepta que
la atipia citolégica es la caracteristica histologica
principal cuando se evalla el potencial maligno de
las hiperplasias endometriales. Sin embargo, no
todas las HE progresaran a malignidad, algunas se
producen de forma secundaria a la proliferacion
estrogénica sin un mecanismo maligno subyacente.
Estas pacientes pueden ser asintomaticas y, en
algunos casos, la HE puede retroceder sin ser
detectada. (36-38)

El analisis y la clasificacion de la hiperplasia
endometrial es un desafio. En primer lugar, el
endometrio es una estructura tisular dinamica y
multicelular que experimenta una proliferacion
ciclica impulsada por hormonas, desprendimiento y
curacién rapida. En las mujeres premenopausicas,
esto hace que sea dificil establecer un estado
consistentemente "normal" o de "control". Esto es
especialmente desafiante en mujeres
perimenopausicas que a menudo tendran ciclos
menstruales erraticos. En segundo lugar, las HE
pueden ser muy heterogéneas y pueden presentarse
como lesiones focales o difusas, a menudo con
caracteristicas  arquitectonicas y  citoldgicas
multifacéticas. Una lesién de HE puede eliminarse
con la menstruacién, puede eliminarse por completo
0 submuestrearse con una biopsia de diagnéstico, o
puede retroceder con el tratamiento con progestina
o incluso espontaneamente sin intervenciéon. Como
tal, clasificar a las hiperplasias endometriales en
grupos clinicamente significativos que permitan la
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correlacion con el potencial de transformacion
maligna puede resultar complicado. (36-38)

En 1985, Kurman et a en 1985 publicd las tasas de
progresion de HE a cancer de endometrio de
acuerdo a la antigua clasificacion, siendo 1% el
riesgo para hiperplasia simple sin atipia, 3% cuando
se encontraba  hiperplasia  compleja  sin
atipia, 8% con hiperplasia atipica simple y 29%
para la hiperplasia atipica compleja. Sin embargo,
las diferencias en la progresiéon entre las cuatro
categorias no fueron estadisticamente significativas.
(38,39)

En el ano 2008, Lacey et al . realiz6 un estudio
analizado casos y controles. Los autores analizaron
138 casos de HE (y 241 controles) que progresaron
a cancer endometrial (CE) al menos 1 afo después
del diagnéstico de HE. Demostraron una
probabilidad del 40 % de desarrollar CE después de
un diagnoéstico de hiperplasia atipica (que incorpora
variantes simples y complejas), en comparacién con
una probabilidad del 10 % cuando no habia atipia,
por lo que posteriormente los autores comentaron
sobre la necesidad de aumentar la sensibilidad y
especificidad al diagnosticar la hiperplasia atipica y
encontrar métodos para identificar las raras lesiones
de HE no atipicas que también es probable que
progresen a CE. (40)

Como se reviso anteriormente, esta bien establecido
que la atipia nuclear dentro de las lesiones
hiperplasicas confiere el mayor riesgo de progresion
a cancer endometrioide. La investigacién en la
década de 1980, encabezada por Jan Baak,
desarroll6 una herramienta de pronéstico disefiada
para predecir el riesgo de CE basada en el analisis
morfométrico de las caracteristicas nucleares dentro
de las lesiones de HE. Posteriormente se descubrié
que, a través de un andlisis combinado de las
caracteristicas nucleares y arquitectonicas, se podia
aumentar el valor pronéstico del analisis
morfométrico. (38, 41)

En el afo 2000 el Endometrial Collaborative Group
introdujo el término de NIE, como parte de un nuevo
sistema de clasificacion. (42) EI concepto NIE
incorpord avances en la comprension morfométrica
y reconocid la investigacion molecular novedosa que
se estaba produciendo en el campo de los
precanceres de endometrio en ese momento. El
sistema de clasificacion NIE divide las lesiones
endometriales hiperplasicas en dos grupos: (a) HE
benigna y (b) NIE.

Las NIE se definen como proliferaciones
monoclonales de  glandulas  endometriales
premalignas alteradas desde el punto de vista

arquitectonico y citologico, que son propensas a la
transformacion en CE endometrioide. Antes del inicio
de la NIE, se sostenia la creencia general de que la
estimulacién estrogénica sin oposicion causaba una
proliferacion endometrial cada vez mayor, con
acumulacion de atipia citolégica que
imperceptiblemente conducia al desarrollo de CE
endometrioide. EI mecanismo NIE propone que las
alteraciones genéticas dentro del endometrio
ocurren inicialmente a un nivel indetectable por
microscopia Optica. Estas células genéticamente
transformadas "latentes" pueden estar presentes
durante afios dentro del ciclo del endometrio. A
través de la acumulacién continua de dafno genético,
los clones mutados de mayor riesgo se afirman
fenotipicamente, exhibiendo caracteristicas
arquitectonicas y citoloégicas que son indicativas de
NIE. Los clones mutantes estdan sujetos a
modificadores endocrinos, actuando los estrégenos
como promotores y las progestinas (naturales o
sintéticas) como supresores. Las variaciones en el
equilibrio de los modificadores endocrinos pueden
alterar el equilibrio de la progresion a CE frente a la
involucion de la lesién hiperplasica. Por el contrario,
las lesiones benignas de HE se consideran difusas y
policlonales y ocurren globalmente debido a un
estimulo estrogénico sin oposicion.
Fundamentalmente, estas lesiones no exhiben
diferencias citologicas entre las regiones glandulares
arquitectonicamente pobladas y no pobladas; su
aparicion en  cualquier momento depende
completamente del entorno hormonal
predisponente. (38-42)

Las categorias de clasificacion de NIE no se
corresponden  directamente  con  categorias
especificas en el sistema de la OMS de 1994,
aunque hay un elemento de superposicion
reconocible. La mayoria de las hiperplasias simples
y algunas complejas se alinearan en la categoria HE
benigna y muchas hiperplasias complejas y la
mayoria de estas con atipia, se alineardn en la
categoria NIE. (38) Los datos de resultados clinicos
sugieren que 40% de las mujeres diagnosticadas
con NIE tendran un diagndstico de CE dentro de los
12 meses posteriores a la biopsia indice. (41)

En el afio 2014 la OMS diferencia las HE en dos
categorias: (a) hiperplasia sin atipia y (b) hiperplasia
atipica, considerando esta ultima como sinénimo de
NIE. (38)

Dentro del abordaje de pacientes con HE, es
importante el muestreo endometrial, sobre todo para
pacientes de 40 afios 0 mas con sangrado uterino
anormal, en aquellas que no responden a la terapia
médica y en mujeres mas joévenes segun sus
factores de riesgo. La justificaciéon para el limite de
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edad es que los riesgos de hiperplasia endometrial y
carcinoma son significativamente mas altos para el
sangrado anormal en mujeres mayores que en
mujeres mas jovenes (para edad 245, odds ratio
[OR] 3,85; IC del 95 % 1,75-8,49, P = 0,01 para
hiperplasia y OR 4,03; IC 95 % 1,54-10,5, P = 0,04
para carcinoma). (44) En todas las mujeres, un factor
de riesgo importante es el IMC: 1 estudio encontré
que un IMC de 30 kg/m 2 o mayor transmitia un
riesgo significativamente mayor de
hiperplasia/carcinoma endometrial en comparacion
con el IMC normal (OR 4,00; IC del 95 %: 1,36—
11,74). (45)

Cualquier mujer con sospecha de hiperplasia
endometrial o cancer de endometrio debe ser
investigada con una muestra de tejido endometrial.
Hay numerosos dispositivos disponibles para
realizar una biopsia endometrial; entre ellos se
encuentran canula de Pipelle y Novak.(37)

Existe una fuerte evidencia de que cualquiera de los
métodos antes mencionados ofrece la confiabilidad,
efectividad y tolerabilidad requeridas para
diagnosticar la hiperplasia endometrial. (37) Sin
embargo, el metanalisis de Dijkhuizen et al. en 2000
que incluye 39 estudios y 7914 pacientes, demostré
que el dispositivo Pipelle era el mas sensible para
diagnosticar hiperplasia endometrial o cancer
endometrial. La sensibilidad diagnostica del
dispositivo Pipelle fue del 91 % y del 99,6 % para
detectar cancer de endometrio en mujeres
premenopausicas y postmenopausicas,
respectivamente, y del 81 % para detectar
hiperplasia atipica. (46)

Estos métodos se consideran "enfoques ciegos" v,
por lo general, toman muestras de menos del 50 %
de la cavidad endometrial. En determinadas
circunstancias, es posible que no proporcionen una
cantidad suficiente de tejido y, por lo tanto, impiden
un diagndstico adecuado. En tal escenario, seran
necesarios métodos adicionales o alternativos para
el muestreo endometrial. Cualquier paciente con una
muestra endometrial benigna o no diagndstica con
alta sospecha restante de hiperplasia endometrial o
cancer, sangrado persistente, estenosis cervical,
biopsia endometrial falida o dolor/ansiedad
excesivos se le debe ofrecer una estrategia
diagnostica adicional o alternativa. La histeroscopia
diagndstica con muestreo dirigido y curetaje es el
método de investigacion preferido en estas
situaciones. (37)

Un intento inicial de manejo conservador de la
hiperplasia endometrial sin atipia esta respaldado
por su historia natural relativamente benigna. Los
estudios de cohortes con hasta 20 afios de
seguimiento han evaluado que el riesgo a largo plazo

de progresién a carcinoma endometrial es inferior al
5 %. Ademas, en pacientes que optan por la
conducta expectante, se han informado tasas de
regresion espontanea del 75% al 100%. (37-40)

La evidencia respalda la eficacia de las progestinas
orales y el sistema intrauterino liberador de
levonorgestrel (DIU-LNG) en el tratamiento de
mujeres premenopausicas y postmenopausicas con
hiperplasia endometrial sin atipia. Se han informado
tasas de regresion de la HE sin atipia del 67 % al 72
% y del 81 % al 94 % para las progestinas orales y
el LNG-IUS, respectivamente. (37)

En el caso de mujeres postmenopausicas, el
tratamiento quirdrgico puede ofrecerse de primera
linea, ya que no hay fertilidad que conservar como
es el caso de pacientes premenopausicas, 0 bien
como segunda linea en caso de mostrar progresion
a hiperplasia atipica o carcinoma durante el
seguimiento, cuya hiperplasia no retrocede después
de 12 meses de tratamiento médico o recae después
de completarlo, que continuan experimentando
sangrado uterino anormal a pesar del tratamiento, o
que rechazan la vigilancia endometrial o el
tratamiento médico. (37)

Para pacientes con NIE, como hasta el 40-60% han
desarrollado o desarrollaran un cancer de
endometrio invasivo, la histerectomia total con
salpingooforectomia  bilateral (SOB) es el
tratamiento de eleccion en pacientes con esta
afeccion.(37, 47)

No hay evidencia para guiar la eleccion del abordaje
para la histerectomia por hiperplasia endometrial sin
atipia. Dado que este subtipo patoldégico se
considera una entidad no neoplasica. Los abordajes
vaginal, laparoscopico y abierto son todos
aceptables. Hay menos complicaciones
perioperatorias cuando la histerectomia por
enfermedad benigna se realiza por via vaginal o
laparoscopica.(37,47,48)

Carcinoma de endometrio:

El cancer del cuerpo uterino, tipicamente
denominado cancer endometrial, surge del
revestimiento epitelial de la cavidad uterina. Es el
sexto trastorno maligno mas comun en todo el
mundo, con unos 320,000 casos nuevos
diagnosticados cada afo. (49) Los paises de altos
ingresos tienen una mayor incidencia que los
entornos de bajos recursos, cifras que se han
atribuido a mayores tasas de obesidad y estilos de
vida mas sedentarios. En Europa en particular, el
cancer de cuerpo uterino es la octava muerte por
cancer mas comun en mujeres; 23,700 personas
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murieron por ello solo en 2012. (49) En México,
ocupa la tercera causa de cancer ginecoldgico segun
el Registro Histopatolégico de neoplasias malignas
del afio 2003, al igual que lo que reporta la OMS
GLOBOCAN en 2008. (50)

Mas del 70 % de los casos de cancer de endometrio
se encuentran en etapa | al momento del
diagndstico, cuando la tasa de supervivencia a 5
afos informada es del 90 %. La edad media de
diagndstico en los Estados Unidos es de 63 afios..
Las mujeres caucasicas tienen un riesgo de por vida
del 2,81 % de desarrollar cancer de utero en
comparacion con un riesgo de por vida del 2,48 %
para las mujeres afroamericanas. Las mujeres
afroamericanas tienen mas probabilidades de tener
tumores no endometrioides de alto grado (conocidos
como tipo Il), que estan asociados con una etapa
mas avanzada de la enfermedad (etapa Il y etapa
IV) en el momento del diagndstico, en comparacion
con las mujeres caucasicas que tienen
caracteristicas demograficas similares. (51)

La obesidad y las condiciones asociadas con el
sindrome metabdlico, incluida la diabetes y el
sindrome de ovario poliquistico, son factores de
riesgo para el desarrollo de cancer de endometrio.
Ademas, las condiciones que involucran un exceso
de estrégeno, incluidos los tumores secretores de
estrégeno y el reemplazo hormonal con estrégeno
sin oposicion (es decir, terapia de estrogeno sin
progesterona), predisponen a las mujeres al cancer
de endometrio. El tamoxifeno, que tiene efectos
antiestrogénicos en la mama y efectos pro
estrogénicos en el utero, duplica el riesgo de cancer
de endometrio endometrioide y no endometrioide,
con hasta cuatro veces el riesgo cuando se usa
tamoxifeno durante mas de 5 anos. (tabla 1) Los
factores que brindan proteccién contra el cancer de
endometrio incluyen la paridad (con una asociacién
inversa entre la paridad y el riesgo de cancer de
endometrio) y el uso de anticonceptivos orales. El
uso de anticonceptivos orales reduce el riesgo de
cancer de endometrio entre un 30 y un 40 %; el uso
mas prolongado se asocia con una mayor
proteccion, que puede persistir incluso décadas
después de dejar de fumar. (52)

Factor de riesgo Riesgo relativo
Reemplazo de 2a10
estrogenos sin

oposicion
Menopausia tardia >50 2.4
afnos
Nuliparidad 2
Anovulacion cronica 3
Hipertension arterial 1.5
sistémica

Obesidad 10
Diabetes 2.8
Sindrome de Lynch 22% a 50% de riesgo
de por vida
Uso de tamoxifeno 6a8

Tabla 1. Factores de riesgo para desarrollo de
cancer de endometrio. (52)

En los Estados Unidos, el 57 % de todos los
canceres de endometrio son atribuibles a la
obesidad. (52) En comparacién con todos los demas
tipos de cancer, el cancer de endometrio tiene la
asociacion mas fuerte con la obesidad. Las mujeres
con un indice de masa corporal (IMC) normal tienen
un riesgo de por vida del 3 % de cancer de
endometrio, pero por cada aumento de 5 unidades
en el IMC, el riesgo de cancer aumenta en mas del
50 %. (53, 54) El cancer de endometrio se
diagnostica cada vez mas en mujeres obesas
jévenes. Aunque la edad promedio al diagnéstico es
de 63 afos, los datos del programa de Vigilancia,
Epidemiologia y Resultados Finales desde 1990
hasta el presente muestran un aumento sostenido de
casos entre mujeres menores de 50 afos. (52)

Las mujeres con mutaciones de la linea germinal
MSHG6 tienen un riesgo similarmente alto de cancer
de endometrio, pero con una mediana de edad de
inicio de 53 anos. El sindrome de Lynch representa
aproximadamente el 3% de todos los canceres de
endometrio y el 9% de los canceres de endometrio
en mujeres menores de 50 afios. (52)

El carcinoma endometrial se origina en el
revestimiento del utero y se puede dividir en términos
generales en dos tipos: tipo | o adenocarcinoma
endometrioide, que afecta aproximadamente al 80 %
de las pacientes, y no tipo Il o no endometrioide
(células claras y tumor seroso papilar), que afecta
aproximadamente al 20 % de las pacientes.(51,52)
Tanto en pacientes premenopausicas como
postmenopausicas, los tumores endometrioides
suelen surgir de lesiones precursoras como
hiperplasia endometrial con atipia epitelial. El exceso
relativo de estrogenos, como el asociado con la
obesidad, el uso de estrégenos sin oposicién para la
terapia de reemplazo hormonal y los tumores
productores de estrogenos (p. €j., tumores de células
de la granulosa ovarica), predisponen a las mujeres
al desarrollo de carcinoma endometrial de tipo
endometrioide. Los tumores no endometrioides, por
el contrario, tienen una patogenia independiente de
las hormonas y no tienen lesiones precursoras
conocidas.Por lo general, surgen en pacientes
postmenopausicas mayores. (51,52)
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Al hablar de la presentacion clinica de un cancer de
endometrio, los sintomas mas comunes son
sangrado uterino anormal (incluyendo
menstruaciones irregulares y sangrado
intermenstrual) y sangrado postmenopdausico. Las
pacientes con enfermedad avanzada pueden tener
sintomas similares a los observados con cancer de
ovario avanzado, como dolor abdominal o pélvico,
distension  abdominal, distension abdominal,
saciedad temprana y cambios en la funcion intestinal
o vesical. En la actualidad, no existe una prueba de
deteccion de rutina recomendada disponible para
identificar el cancer de endometrio. (51,52)

Cualquier sangrado vaginal en una mujer
postmenopausica requiere evaluacién para excluir
malignidad. Las mujeres con sangrado uterino
postmenopausico la ecografia pélvica y el muestreo
endometrial han demostrado eficacia. (52)

El grosor del endometrio en el plano sagital se usa
comunmente para evaluar el endometrio. El grosor
endometrial de <5 mm se asocia con un bajo riesgo
de cancer de endometrio. En  mujeres
postmenopausicas sintomaticas y sin exposicion a
terapia hormonal, usando menos de 4 mm de
espesor como normal, la sensibilidad fue del 98 %
con un rango de especificidad entre el 36 % y el 68
% para la deteccion de cancer de
endometrio. Ademas, un grosor endometrial menor
de 5 mm en una mujer postmenopausica sintomatica
indicaria solo un 1% de probabilidad de cancer de
endometrio subyacente. (55)

En pacientes que toman tamoxifeno, el ultrasonido
puede no ser confiable. La mayoria de los estudios
han encontrado que el endometrio es mas grueso en
el grupo de tamoxifeno que en el grupo de control.
(55) En un estudio de 103 pacientes asintomaticas
en los que la mitad tomaba tamoxifeno, Lahti et al.
sefialé que el 84 % de las pacientes que recibieron
tamoxifeno tenian un endometrio que media mas de
5 mm, pero no se diagnosticé cancer de endometrio
en investigaciones posteriores. Se observaron
considerablemente mas polipos endometriales en el
grupo de tamoxifeno. (56,57) Las vacuolas
subendometriales se observan con frecuencia en
pacientes que toman tamoxifeno, lo que da lugar a
una franja endometrial aparentemente engrosada.
(55)

La sonohisterografia, permite una mejor
visualizacién de las irregularidades de la cavidad
endometrial y cualquier anomalia mediante la
infusién de medios liquidos en el Utero antes del
examen de ultrasonido. El procedimiento puede ser
mas incomodo que una simple ecografia
transvaginal, pero suele tolerarse bien. (55)

Sin embargo, debido a que los casos raros de
carcinoma endometrial (particularmente el tipo II)
pueden presentarse con un grosor endometrial de
menos de 3 mm, el sangrado uterino persistente o
recurrente debe impulsar una evaluacion histologica
del endometrio independientemente del grosor
endometrial. (51)

Aunque la dilatacion y legrado (D&L), se usa con
menos frecuencia desde la introduccion de las
biopsias de endometrio en el consultorio, sigue
siendo el método de diagnoéstico de eleccion para la
evaluacion del endometrio cuando la biopsia de
consultorio no diagnostica en una paciente de alto
riesgo con sospecha cancer de endometrio, cuando
la biopsia endometrial muestra un resultado benigno
y la paciente continda con sangrado persistente o
cuando la biopsia endometrial en el consultorio es
imposible de realizar debido a la incomodidad y/o
ansiedad de la paciente o a la estenosis cervical
significativa. Se debe tomar en cuenta que cuando
se realiza D&L no se toma una muestra de toda la
cavidad endometrial. De hecho, sélo se investiga el
60% de la cavidad endometrial. (51,55)

La biopsia endometrial en consultorio ha
reemplazado en gran medida a la dilatacion y el
legrado en la mayoria de las pacientes. El desarrollo
de diferentes tipos de instrumentos ha sido util en
esta area. El dispositivo Pipelle probablemente ha
sido el mas utilizado para la toma de muestras
endometriales. La biopsia endometrial en consultorio
ofrece varias ventajas sobre la dilatacién y legrado
estédndar como bajo costo para el sistema de salud,
no requiere anestesia y poco traumatica. (55)

La histeroscopia, permite la visualizacién directa de
la cavidad endometrial y el canal endocervical con
una posible biopsia dirigida de cualquier anomalia
visualizada. En pacientes con sangrado uterino
persistente con muestreo endometrial benigno o
muestreo insuficiente, se debe considerar el examen
histeroscépico. La histeroscopia es mas sensible
para la deteccién de pdlipos y otras lesiones
endometriales benignas que la dilatacion y legrado o
la biopsia endometrial. Sin embargo, es mas invasivo
y costoso que el muestreo endometrial en el
consultorio. No se ha definido el significado de una
citologia peritoneal positiva después del examen
histeroscépico cuando no hay otros factores uterinos
patologicos de alto riesgo asociados, y su efecto
sobre la supervivencia. (51,55)

Piriyev E, et al, en su estudio doble ciego, analizé las
muestras endometriales de 176 pacientes tomadas
con canula de Pipelle y con histeroscopia y curetaje,
97% de los casos utilizando la biopsia con canula de
Pipelle se obtuvo una muestra adecuada,

14



ademas tuvo una sensibilidad y especificidad del
100% en el diagnéstico de carcinoma endometrial e
hiperplasia endometrial atipica. Pipelle mostré una
precisiébn  significativamente menor con una
sensibilidad del 28% en el diagnéstico de hiperplasia
endometrial sin atipia y mostré la sensibilidad mas
baja para pdlipos, miomas y endometrio atréfico. Por
lo que concluye la toma de biopsia con canula de
Pipelle, es un procedimiento ambulatorio seguro,
preciso, de bajo costo y con alta sensibilidad para la
deteccion de hiperplasia endometrial atipica y
carcinoma endometrial. En el caso de hallazgos
definibles ecograficamente (pdlipos, miomas), se
prefiere la histeroscopia con curetaje. (58)

La cirugia es el pilar del tratamiento inicial del cancer
de endometrio y la estadificacion se basa en la
evaluacion anatomopatoldégica después de la
cirugia. Para la mayoria de las mujeres con cancer
de endometrio, el enfoque quirdrgico actual incluye
la extirpacion robética o laparoscopica del utero, el
cuello uterino, las trompas de Falopio y los ovarios y
una evaluacion del ganglio linfatico centinela. (55)

Carcinoma de cuello uterino:

El cancer cérvico uterino es una alteracion celular
que se origina en el epitelio del cuello del utero y que
se manifiesta inicialmente a través de lesiones
precursoras de lenta y progresiva evolucién. (59)

A nivel mundial, el cancer de cuello uterino es el
cuarto cancer mas comun entre las mujeres, solo
después del cancer de mama (2,1 millones de
casos), el cancer colorrectal (0,8 millones) y el
cancer de pulmén (0,7 millones). En 2018, hubo
aproximadamente 570 000 casos de cancer de
cuello uterino y 311 000 muertes. La incidencia
estimada de cancer de cuello uterino relacionada
con la edad fue de 13,1 por cada 100 000 mujeres
en todo el mundo y varié mucho entre paises. (60)
En México, en mujeres el 13.9% de las defunciones
corresponden a cancer cérvico uterino y 15% a
cancer de mama. (59)

El sangrado postmenopausico también se asocia
con canceres no endometriales. El mas comun de
estos es el carcinoma de cuello uterino con una
incidencia reportada de 0.8 a 13%. (61) A nivel
mundial, la edad promedio en el momento del
diagndstico de cancer de cuello uterino es de 53
afios, y la edad promedio mundial en el momento de
la muerte por dicha causa es de 59 anos. (60)

Los factores de riesgo del cancer de cuello uterino
incluyen factores conductuales e infecciosos. Los
factores que contribuyen al comportamiento incluyen
la actividad sexual y los factores del estilo de vida
(Edad de la primera relacion sexual menor a 18

afios, multiples parejas sexuales, multiparidad,
habito tabaquico, uso prolongado de anticonceptivos
orales, displasia de cuello uterino). El cancer de
cuello uterino es causado por el virus VPH en una
persona sexualmente activa. (62)

La mayoria de los canceres de cuello uterino surgen
en mujeres que nunca se sometieron a examenes de
deteccibn o que se les realizaron examenes
inadecuados. Las mujeres postmenopausicas deben
recibir pruebas conjuntas de deteccién del virus del
papiloma humano y citologia cada cinco afios, o s6lo
citologia cada tres afios, hasta los 65 afios de edad.
(63) En México la citologia cervical ya no esta
indicada en mujeres con edad =70 afos, con
antecedente de tamizaje regular en un periodo de 10
afios y con los tres ultimos reportes negativos,
aunque en aquellas mujeres con edad =70 afios, con
antecedente de exposicion a dietilestilbestrol (DES),
virus del papiloma humano (VPH) con cepas
potencialmente oncogénicas (VPH 16,18), lesiones
de alto grado y/o cancer cérvico uterino, continuaran
con citologia cervical anual. (59)

La citologia cervical en mujeres postmenopausicas
es un desafio debido a los cambios fisiolégicos del
estado hipoestrogénico. La interpretacion erronea de
un frotis atréfico como células escamosas atipicas
de significado incierto (ASCUS) es uno de los errores
mas comunes. (64) En mujeres mayores, la zona de
transformacion, el area entre la union
escamocolumnar antigua y la nueva donde surgen
las lesiones premalignas, a menudo se retrae hacia
el canal cervical (tipo Ill) y el epitelio suele estar
atréfico. Esto puede desafiar la mayoria de los
elementos de una prevencion exitosa, desde la
deteccion, el examen clinico e histopatolégico hasta
el tratamiento y seguimiento exitosos. (65)

De igual manera, en las mujeres mayores, el
rendimiento de la colposcopia a menudo se reduce,
debido a la localizacién de la unién escamocolumnar
que hace que sea casi imposible identificar una
lesion potencial y lograr una colposcopia adecuada.
El riesgo de una colposcopia inadecuada aumenta
con la edad, con hasta un 67 % de mujeres de 61,5
afos. (65) Una forma de superar el desafio de una
colposcopia inadecuada puede ser realizar un
legrado endocervical. Estudios previos han
demostrado que el legrado endocervical, cuando se
realiza ademas de las biopsias dirigidas por
colposcopia, resulté en un aumento del 5,4 % en la
tasa de deteccién de Neoplasia Intraepitelial Cervical
(NIC 2-3) en comparacion con las biopsias solas. Sin
embargo, el valor del legrado endocervical aun se
debate, ya que el legrado endocervical puede ser
mas doloroso y el material recolectado a menudo es
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inadecuado en comparacién con las biopsias o la
biopsia en cono. (66)

El riesgo de extraccion incompleta de la zona de
transformacién, incluida la extraccion insuficiente de
una lesion NIC, puede aumentar en mujeres
mayores, lo que puede resultar en un mayor riesgo
de infradiagnoéstico y fracaso del tratamiento. En
mujeres mas joévenes, el estado de margen positivo
se asocia con un riesgo del 6,6 % de enfermedad
recurrente (NIC 2-3) después de la escision. Del
mismo modo, los estudios informan un mayor riesgo
duradero de enfermedad recurrente y cancer de
cuello uterino entre las mujeres tratadas previamente
por NIC 3, incluso cuando los margenes estan libres,
y el riesgo aumenta con la edad. (65, 67)

Si bien el cancer de cuello uterino en etapa temprana
a menudo es asintomatico, los sintomas mas
comunes en la presentacion son sangrado vaginal
irregular o abundante , particularmente después del
coito. Algunas mujeres pueden presentar flujo
vaginal que puede ser acuoso, mucoide o purulento
y maloliente. Para la enfermedad avanzada, los
pacientes pueden presentar dolor pélvico o lumbar
que puede irradiarse a lo largo del lado posterior de
las extremidades inferiores. Los cambios en el
intestino y/o la vejiga , como molestias relacionadas
con la presion, hematuria , hematoquecia o
evacuacion vaginal de orina o heces, pueden sugerir
una enfermedad avanzada.(62)

El cancer de cuello uterino se diagnostica con base
en la evaluacion histolégica de una biopsia de cuello
uterino. Los dos tipos histopatoldgicos mas comunes
de cancer de cuello uterino incluyen el carcinoma de
células escamosas (hasta el 85% de los casos) y el
adenocarcinoma (hasta el 25%), incluido el
adenoescamoso y otras histologias  (6%).
Histologias adicionales pero poco comunes incluyen
células pequefas o neuroendocrinas, células claras
y papilar seroso. Las presentaciones no escamosas
se asocian con un peor pronadstico. (62)

El tratamiento del cancer de cuello uterino se realiza
principalmente mediante cirugia o radioterapia,
siendo la quimioterapia un complemento valioso. La
cirugia es adecuada para etapas tempranas, donde
se puede seleccionar la conizacion cervical, la
histerectomia simple o la histerectomia radical de
acuerdo con la etapa de la enfermedad. (68)

Pdlipos con sospecha de malignidad:

La prevalencia de lesiones premalignas y malignas
en pacientes con pdlipos endometriales se estima
entre 3,4 % y 4,9 % en mujeres postmenopausicas y
1,1 % en mujeres premenopausicas. El riesgo es

mayor en presencia de sangrado uterino anormal
[razén de prevalencia (RP) 1,47], mostrando un
mayor riesgo de malignidad entre mujeres
sintomaticas (5,14—-12,3 %) que asintomaticas (1,89
* 2,1 %), estado menopausico (RP 1,67), edad >60
afios (RP 2,41) diabetes mellitus ( PR 1,76),
hipertension (PR 1,50), obesidad (PR 1,40) y uso de
tamoxifeno (PR 1,53) se asociaron
significativamente con malignidad. (68,69)

El riesgo de lesion maligna parece ser elevado (12%)
en pacientes menopausicas mayores de 59 afios
que presentan un polipo endometrial descubierto
cuando existe SUA preexistente. En esta situacion,
la reseccidon histeroscopica de los polipos
endometriales deberia ser propuesta de forma
rutinaria.(70)

Evaluacion de la mujer que presenta sangrado
postmenopausico

La evaluacién inicial del paciente debe incluir una
historia completa con énfasis en los factores de
riesgo de sangrado uterino postmenopausico. Es
importante, especialmente en pacientes mas
jévenes, confirmar inicialmente el estado
menopausico preguntando detalles sobre su ultimo
periodo menstrual, asegurando que hayan
transcurrido 12 meses de amenorrea. (3)

La investigacion debe incluir sintomas de otros
6rganos, como sintomas del tracto urinario que
pueden sugerir causas urolégicas de sangrado y
heces con sangre o defecacion dolorosa que
sugieren enfermedad gastrointestinal. Se debe
obtener un historial personal y familiar completo de
los problemas médicos. Se deben documentar los
factores de riesgo para el cancer de endometrio
como la obesidad, la hipertensién, la diabetes y
algunas afecciones hereditarias, incluido el cancer
colorrectal sin poliposis (sindrome de Lynch). Se
debe incluir la consulta sobre medicamentos que
puedan causar PMB, como la terapia hormonal, el
tamoxifeno, los anticoagulantes o los suplementos
dietéticos. (3)

Las preguntas importantes que ayudaran a
determinar la causa del sangrado son las siguientes:
¢,Cuando comenzé el sangrado y el numero de
episodios de sangrado?, ¢Factores precipitantes
como el coito?, ;Presencia de sintomas asociados
como fiebre, dolor y cambios en la funcion vesical o
intestinal?, ;Uso de medicamentos recetados o
suplementos (terapia hormonal, anticoagulantes,
tamoxifeno, hierbas o suplementos dietéticos)? (3)

El examen fisico inicial debe incluir una evaluacion
detallada de los genitales externos e internos, con el
objetivo de determinar el sitio de sangrado y buscar
lesiones sospechosas, laceraciones en la piel o la
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presencia de cuerpos extrafios. También se
recomienda una inspeccion detallada de la vulva, la
uretra y el ano. Se debe realizar un examen vaginal
con espéculo, inspeccionando la mucosa vaginal y
buscando vaginitis atroéfica o lesiones vaginales
sospechosas. La citologia cervical, si esta indicada,
debe recolectarse como parte de la evaluacion.
Cualquier lesion macroscoépica visible cervical
sospechosa de cancer debe ser biopsiada. Luego se
debe realizar un examen bimanual para evaluar el
tamafo uterino, la movilidad, la presencia de
patologia anexial y la sensibilidad al movimiento
cervical. Puede ser apropiado recolectar un hisopo
vaginal si se sospecha la presencia de una infeccion
de transmisién sexual. Para concluir, se debe
realizar un examen fisico general para buscar signos
de enfermedad sistémica. (3,4)

Ultrasonido transvaginal

La ecografia para medir el eco endometrial debe
ofrecerse como evaluacion inicial a mujeres con
sangrado postmenopausico. La ultrasonografia
transvaginal es wuna alternativa razonable al
muestreo endometrial como primer enfoque en la
evaluaciéon de una mujer postmenopausica con un
episodio inicial de sangrado. El sangrado persistente
o recurrente debe desencadenar una evaluacion
adicional. Al utilizarla, si las imagenes de ultrasonido
revelan un eco endometrial delgado (menor o igual a
4 mm), dado que un grosor endometrial de 4 mm o
menos tiene un valor predictivo negativo superior al
99% para cancer endometrial. (3, 55, 71)

Sin embargo, un eco endometrial engrosado no es
diagnéstico de ninguna patologia en particular.
Incluso con una probabilidad extremadamente alta
de que una mujer con un resultado negativo en la
prueba de deteccion realmente no tenga la afeccién,
un eco endometrial delgado no excluye todas las
posibilidades de enfermedad. Ademas, un eco
endometrial delgado no excluye de manera confiable
el cancer de endometrio tipo Il (Utero papilar seroso,
mucinoso, de células claras). (3,55,71)

Se debe tener en cuenta que, no es posible
completar un examen de ultrasonido transvaginal
significativo con una medicién confiable del grosor
del endometrio en todas las mujeres. La parte mas
gruesa del endometrio debe medirse perpendicular a
su plano longitudinal en el diametro anteroposterior,
que representa la distancia entre los bordes
ecogeénicos. Un utero axial, la obesidad, los miomas
coexistentes, la adenomiosis o una cirugia uterina
previa pueden contribuir a dificultar la obtencién de
una evaluacién ecografica transvaginal confiable del
grosor y la textura del endometrio. La falta de
identificacion adecuada de un eco endometrial

delgado y distintivo en una mujer postmenopausica
con sangrado  debe  desencadenar una
ecohisterografia, una histeroscopia en el consultorio
0 una muestra endometrial. Ademas, el liquido
endometrial, cuando esté presente, no debe incluirse
en la medicién del grosor endometrial. Si se identifica
un endometrio anormal, se justifica el muestreo
endometrial. (71)

Sonohisterografia

La ecografia con infusion salina (SIS) implica la
infusion de solucién salina normal en la cavidad
uterina, lo que permite una mejor evaluacién de las
lesiones intracavitarias. (3,72). Una revisién
sistematica y un metanalisis recientes que evaluaron
la precisién diagnéstica de la SIS para detectar
patologia endometrial en pacientes con PMB
informaron una sensibilidad de la SIS del 86,5 % (95
% IC 63,6—100 %) y una especificidad del 91,1 % (95
% 1C 63,2— 100%). (73)

Sin embargo, la tasa global de éxito de la SIS para
la identificacién de la patologia endometrial es
significativamente  menor en las mujeres
postmenopausicas (87 %) en comparacion con las
mujeres premenopausicas ( p < 0,01). (74)

Ultrasonido tridimensional

El uso de la tecnologia de ultrasonido tridimensional
(3D) permite la evaluacién del volumen uterino y se
ha convertido en la modalidad de imagen preferida
para muchas afecciones ginecoldgicas. Pocos
estudios han evaluado el papel de la ecografia 3D en
la valoracion de la paciente con sangrado
postmenopausico. (3) Opolskiene et al . Estudiaron
a 62 pacientes con sangrado postmenopausico con
grosor endometrial 24,5 mm a las que se les realizé
ecografia transvaginal bidimensional en escala de
grises y ultrasonido 3D. El grosor y el volumen del
endometrio fueron significativamente mayores en
pacientes con enfermedades malignas que en
aquellas con hallazgos benignos; los indices de flujo
en el endometrio y la cubierta endometrial fueron
significativamente mas altos en pacientes con
cancer de endometrio. Sin embargo, el rendimiento
diagnoéstico para la discriminacion entre el
endometrio benigno y maligno de la ecografia 3D no
fue superior al del grosor endometrial medido
mediante ecografia bidimensional. (75)

Se debe ofrecer una ecografia pélvica como
evaluacion inicial de la paciente con sangrado
uterino postmenopdusico. Sin embargo, no siempre
es posible obtener una medida fiable del
revestimiento endometrial en todas las pacientes. La
presencia de patologia uterina como miomas
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uterinos, adenomiosis o cirugia uterina previa puede
aumentar la dificultad de obtener una medicion
confiable del revestimiento endometrial. Si no se
evalla adecuadamente el endometrio en la
ecografia, siempre debe seguirse un método
alternativo de evaluacion. (3)

Biopsia de endometrio

La dilatacion y legrado fue tradicionalmente el
método de eleccién para la evaluacion de pacientes
con PMB. Sin embargo, ya en 1975 los
investigadores reconocieron que, utilizando esta
técnica de diagnéstico a ciegas, mas del 50% de la
cavidad endometrial quedaba sin muestrear.
Posteriormente, los dispositivos de muestreo
endometrial en el consultorio  estuvieron
disponibles.(3) Un metanalisis que evalué los
dispositivos de muestreo de endometrio disponibles
comercialmente reveld una tasa de deteccién de
cancer de endometrio en mujeres
postmenopausicas del 97,1 % para el dispositivo
Vabra y del 99,6 % para Pipelle.(36) Poco después,
Rodriguez et al . demostrd que sélo muestrean, en
promedio, el 4% de la cavidad.(76) Si la patologia
ocupa menos del 50% de la cavidad (patologia
focal), los métodos de biopsia a ciegas pueden
perder el diagndstico. Por lo tanto, los
procedimientos de biopsia a ciegas son diagndésticos
's6lo’ cuando revelan enfermedad, pero, en ausencia
de enfermedad comprobada por biopsia, se debe
realizar una evaluaciéon adicional de la cavidad
endometrial mediante ecografia o histeroscopia. (3)

Histeroscopia

La histeroscopia es una técnica minimamente
invasiva que permite la evaluacion directa de la
cavidad endometrial y el canal cervical, Desde
finales de la década de 1990, se dispone de
histeroscopios pequefios y, a través de ellos, es
posible realizar procedimientos diagndsticos e
incluso terapéuticos en un tiempo relativamente
corto en un consultorio/clinica, sin anestesia general.
Esta histeroscopia de consultorio 'ver y tratar'
permite observar y ftratar simultaneamente
afecciones intrauterinas (polipectomia endometrial,
reseccion de pequefios miomas submucosos) y
mejorar la deteccion de neoplasias malignas, a
través de la biopsia endometrial. La histeroscopia en
consultorio se considera el estandar de oro para el
diagndstico de patologias de la cavidad uterina
también porque permite un buen cumplimiento por
parte del paciente. (3,77)

Durante el examen endoscopico en pacientes con
polipos, se recomienda la evaluacién de los
siguientes  parametros del podlipo:  numero,

dimension, consistencia, localizacion y
caracteristicas de la base de implantacién. Estas
caracteristicas pueden proporcionar informacion
sobre el riesgo de malignidad y premalignidad y, por
lo tanto, influir en el método para eliminarlas. Por
ejemplo, la dimensién, el numero y el sitio anatdémico
de los polipos representan factores importantes que
limitan la viabilidad del tratamiento en el consultorio.
Ademas, el tamarfo del pélipo se correlaciona con el
riesgo de malignidad. (3,70,77)

La polipectomia por histeroscopia en el consultorio
es hoy en dia una practica estandar, es eficaz para
reducir el sangrado uterino y previene cualquier
potencial transformacion neoplasica. (77)

De igual manera la histeroscopia en consultorio es la
técnica de referencia para confirmar y definir los
miomas submucosos. Es posible obtener una
clasificaciéon prequirirgica histeroscopica de los
miomas submucosos, la cual es fundamental para
definir los limites establecidos en el procedimiento
histeroscépico  operatorio. La miomectomia
histeroscépica en consultorio se considera la opcién
de tratamiento de primera linea en el manejo
quirargico de los fibromas submucosos. Es un
enfoque minimamente invasivo que es seguro,
rentable y esta asociado con una alta satisfaccion del
paciente. Esta ampliamente aceptado que los
miomas submucosos de hasta 4 cm de diametro
para los fibromas tipo 2 o hasta 5 cm para los
fibromas tipo 0-1 se pueden extirpar de forma segura
mediante un abordaje histeroscépico. (77)

Material y Métodos:

Tipo de estudio: Serie de casos consecutivos.

Poblacién de estudio: Pacientes con sangrado
uterino postmenopausico que se identificaron en el
servicio de Ginecologia en el Instituto Nacional de
Perinatologia.

Periodo de estudio: agosto 2017 a marzo del 2022
Tamano de muestra: 62 pacientes

Criterios de seleccion: pacientes con diagndstico
de sangrado uterino postmenopausico que contaran
con estudio de imagen (ultrasonido ginecoldgico),
histeroscopia y resultado histopatolégico de biopsia
endometrial tomada por histeroscopia y/o canula de
pipelle.
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Criterios de inclusién:
> Pacientes postmenopausicas
> Pacientes con hemorragia uterina anormal

>Pacientes que contaran con usg ginecolégico,
histeroscopia de consultorio con toma de biopsia y
resultado de patologia

Criterios de exclusion:
> Estudios realizados en otras Unidades Médicas

> Pacientes sin resultado histopatolégico

Se realizé un estudio retrospectivo analitico
transversal de las 62 pacientes postmenopausicas a
través del expediente electréonico del Instituto
Nacional de Perinatologia entre marzo de 2017 y
marzo de 2022. Como criterio de inclusién
seleccionamos a todas las pacientes a las que, en la
consulta de ginecologia se les asignaba diagndstico
de sangrado uterino postmenopausico.

Se revisaron los expedientes clinicos a través del
sistema electronico institucional y se contemplaron
las siguientes variables: numero de expediente,
edad, paridad, enfermedades concomitantes
(obesidad, diabetes mellitus, hipertension arterial,
dislipidemia o alguna enfermedad oncolégica),
exposicion a terapia de reemplazo hormonal, uso de
anticoagulantes y exposicion a tabaco, hallazgos
ecograficos, hallazgos histeroscépicos, reportes de
histopatologia de toma de biopsia endometrial,
sintomatologia (patrén de sangrado).

Se realiz6 estudio analitico de variables cualitativas
que se muestran como Media, desviacion estandar,
minimo, maximo, frecuencia y porcentaje.

Resultados

Entre 62 mujeres estudiadas, 11.3 % (n=7) tenian
cancer de endometrio, se observaron enfermedades
concomitantes, entre las cuales destacan 14
pacientes con diagnéstico de diabetes mellitus tipo
2, 78.6% (n=11) de pacientes sin patologia maligna
y 21.4% (n=3) con diagnostico histopatoldgico de
cancer de endometrio; 36 pacientes con dislipidemia,
88.9% (n=32) sin patologia malignay 11.1% (n=4)
con cancer endometrial: hipertension arterial
sistétmica en 20 pacientes, 85.0% (n=17) sin
malignidad y 15.0% (n=3) con cancer endometrial; 4
pacientes tenian antecedente de tabaquismo

mismas que contaban con resultado histopatolégico
no neoplasico. (tabla 2)

Al evaluar el indice de masa corporal (IMC), en
aquellas pacientes con cancer endometrial el
promedio fue de 32.68 kg/m2, las mujeres sin
resultado de malignidad tuvieron un IMC de 29.52
kg/m2. Se encontraron 8 pacientes con exposicién a
terapia de reemplazo hormonal (TRH), sin ningun
cancer endometrial.

La edad media de las pacientes con diagndstico de
cancer endometrial fue de 64.5 afios con desviacién
tipica de 8.1, con media de edad de inicio de
sangrado uterino anormal a los 61.7 afios, en las
pacientes sin diagndstico de malignidad la edad
media de inicio de sangrado uterino fue a los 53
afnos, iniciando abordaje a los 57.8 anos; dentro de
los antecedentes obstétricos la media de
gestaciones fue de 2.6 y 2.0 para pacientes sin
malignidad y aquellas con cancer endometrial
respectivamente; La edad promedio de menarca en
pacientes con diagnoéstico de cancer endometrial fue
de 12.4 anos y de las mujeres sin neoplasia de 12.7
afos, con menopausia a los 51.8 anos y 48.8 afios
respectivamente. La exposicién fisiolégica a
estimulo estrogénico se evalué entre los afios
acumulados de menarca a menopausia, siendo de
36.2 anos para pacientes sin diagndstico de cancer
y de 39.4 afos para aquellas con neoplasia
endometrial. (tabla 3)

Se observaron caracteristicas de estudios de
abordaje como ultrasonido ginecoldgico endovaginal
descripciones de histeroscopia, asi como resultados
histopatolégicos de biopsias endometriales. Los
hallazgos histeroscépicos mas frecuentes
fueron, atrofia endometrial en 30 pacientes, de las
cuales 6.7% (n=2) en pacientes con diagndstico de
cancer endometrial y 93.3% (n=28) sin neoplasia, 10
pacientes con endometrio proliferativo, 30.0 % (n=3)
con cancer endometrial y 70% (n=7) de aquellas
pacientes sin malignidad, en 24 pacientes se report6
como hallazgo pélipos endometriales, 95.8% (n=23)
de ellas sin diagndstico de cancer y 4.2% (n=1) con
histopatologia de cancer endometrial, en 11
pacientes se reportaron miomas intracavitarios y en
5 de ellas coexistencia de mioma y pdlipo, todas sin
neoplasia reportada. Dentro de las descripciones
sugestivas de malignidad como neoformaciones
vasculares, lesiones con caracteristicas cerebroides
con superficie irregular y lesiones papilares, se
reportaron en 3 pacientes, de las cuales en 66.7%
(n=2) se comprobéd histolégicamente carcinoma
endometrioide, teniendo coeficiente de correlacién
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bajo (0.395). El diagndstico histopatolégico de
cancer endometrial se realizé en 5 de 7 pacientes
por biopsia tomada durante la histeroscopia, 1
posterior a resultado histopatolégico de pieza
quirargica (utero) y 1 con toma de biopsia con canula
de pipelle. Reportes histopatolégicos de hiperplasia
endometrial se encontraron 4 registros con
hiperplasia sin atipia y no hubo mencién de
hiperplasia con atipia. (tabla 4)

Total Resultado Resultado
. _ histolégico con histoldgico sin
Comorbilidad N= 62 malignidad malignidad p
(%)
DM2 14 (22.5%) 3(21.4%) 11 (78.6%) ns
HASC 20 (32.2%) 3 (15.0%) 17 (85.0%) ns
Resistencia a la 5 (8.0%) 0 5 (100%) ns
insulina

Dislipidemia 36 (58.0%) 4 (11.1%) 32 (88.9%) ns
Tabaquismo 4 (6.4%) 0 4 (100%) ns

Tabla 2. Asociaciéon de comorbilidades con resultado histolégico de biopsia endometrial

ns= no significativa



Pacientes con Media + DE Minimo Maximo p
Malignidad
Caracteristicas
Edad 64.5 + 8.1 53 75 0.013
(anos)
Gestaciones 2 +27 0 7 ns
IMC 32.68 + 6.14 2713 43.91 ns
Aios de 39.43 +6.37 29 46 ns
estimulo
estrogénico
Grosor 10.05 + 11.4 34 1.4 ns
endometrial
USG (mm)

Tabla 3. Caracteristicas de pacientes con resultado histolégico de malignidad (ns= no significativa)

Hallazgos en Total Resultado Resultado p
histeroscopia _ histolégico histolégico
N= 62 con sin
(%) malignidad malignidad
Endometrio 31 (50%) 5 (16.1%) 26 (83.9%) ns
atrofico
Endometrio 10 (16.1%) 3 (30.0%) 7 (70.0%) ns
proliferativo
Polipo 25 (40.3%) 1(4.0%) 24 (96.0%) ns
endometrial
Mioma 11 (17.7%) 0 11 (100%) ns
intracavitario
Mioma mas 5 (8.0%) 0 5 (100%) ns
polipo
Datos de 3 (4.8%) 2 (66.7%) 1 (33.3%)
L 0.031
malignidad

Tabla 4. Asociacion de hallazgos histeroscépicos con resultados histolégicos de biopsia endometrial
(ns= no significativa)
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Discusion:

El consenso general con respecto al manejo de
sangrado uterino postmenopausico es que en todas
las pacientes debe ser excluido cancer mediante
biopsia.

En nuestra revision se encontré que en el 11% de las
causas de sangrado postmenopausico era la
etiologia malignidad, especificamente cancer de
endometrio, esto coincide con los hallazgos de
Sebastian, et al (31) en el cual reporta 11.3% de una
poblacién de 212 mujeres, con la misma etiologia de
sangrado y Jillani K (78), quien reporta 16%, este
ultimo con un numero estudiado de 50 pacientes. La
prevalencia reportada recientemente se cita en torno
al 9.9-11%. (1-8)

En el presente estudio se encontrd que el promedio
de edad de diagndstico de cancer endometrial como
etiologia de sangrado postmenopausico fue de 64.5
afios, lo que se encuentra entre la edad reportada
por Jillani K (78) y Clarke, et al (79) quien reporta
mayor riesgo y prevalencia de cancer endometrial en
pacientes mayores de 60 anos. (79)

histeroscépicos y los reportes histopatoldgicos,
datos similares a los recogidos en otras series de
pacientes. (81)

Conclusion:

Dentro de las causas de sangrado postmenopausico
solo encontramos un 11% de cancer endometrial, las
enfermedades concomitantes frecuentes en
pacientes con sangrado postmenopausico fueron
dislipidemia, hipertensién arterial y diabetes mellitus.
Cabe destacar la buena concordancia entre la
histeroscopia y el diagnostico histolégico en el
carcinoma de endometrio.
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