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IHTRODUCCIOH. 

El sangrado uteri.no postmcnopá.usico debería ser considerado 

c~mo un problema de salud importante y de alarma por la paciente 

y el médico; puesto que no debe ser unicamcntc un s{ntoma y un -

diagnóstico por ai mismo, por el alto riesgo que corre la pacle~ 

te de que se trate de un problema maligno y mientras mñs se re -

trace el diagn6stlco de precisi6n, mayor será la repercusi&n en 

el estado de salud de ln pacie~te y en la calidad de Vida a fut! 

ro, asumien1\o que pudlcrn tratarr;c de un problema maligno. 

Huchos autores ha1\ considerado que el sangrado uterin~ pos! 

mcnop~usico debe conaidcr·nrsc de tipo maligno hasta que no se d! 

muestre lo contrario, esto es muy importante en pacientes sin f~ 

cil acceso a los servicios m~dicos o que hon tr.1t11dnh de manera 

banal, como paclcntrs externas, ~nicamentc quitando la slntomat! 

log{a, pero sin invcsti~ar a fondo }¡1 pntolo~Ia que orl~ina el 

problema. 

Existen divers11s etiologías del sa11~r~do genital postmcno­

p4usico, pero la m4s importante es un procc90 maligno. Lu prob! 

bilidad de que se trate de unn patología de tipo maligno, aume! 

ta con ciertos factur~s de riesgo: menopausia t~rdia, adminis -

tracldn de c~tr6gcnus, obesidad, diJbetcs mellitus, l1ipcrtensldn 

arterial. 

Por lo tnnto el sangrado ~cnital postmenop~usico requiere _ 

de una valoraci6n completa y cuidadosa en todos los casos desde 
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una mancha hasta un sangrado profuso, esto no tiene mucha rcelc­

vnncia y hay que investigar la etiología en todos 1011 casos. 

CENERALIDADES. 

En el pasado se reconoció a la menopausia como un estadio de 

la vida humana, en épocas tan antiguas como en la éra bibllca. 

Abraham (Géncnis) reconoció el hecho de que a esta edad cesa la -

reproducción. En el pasado se especuló acerca de las car,1ctcrísti 

cas de la menopausia, en el siglo VI, Actlus de Amida decía que -

la mcnstruació11 no terminaba antes de los JO aílos y que usualmen­

te se suspendía dcspu~s de los 50 aílos. En los 1700~; Colombnt de 

L'ls~1·e escribió, en la menopausia la mujer dcjn de existir parn 

la csp~cic y vive para ella ml~ma, se aprecia el efecto de )a edad 

y sus ór~anos nc11itales son marcados con el signo de la esterili­

dad ( 17). 

~;n 1976 L,'1. Sociedad Int.\•rnacional de 'Ja Menopausia definió 

a cstd como al final del pe1·lodo menstrual, ~ur ocurre t[picamen­

te alrededor de los 51 aftos, Regularmente un aílo posterior a la 

~ltima menstruación. El climaterio se define como un pcrl6do tran! 

cicional entre el estado reproductivo y no reprod11ctivo. 

Durante lil terccrit y c11a1·ta dcca1\a de lil vida, grndualmrntc 

desciende el intervalo entre las mr11struacio11cs deb[do a UI\ aCO! 

tamlento de las fases fol[c11lares. Siete aílos antes de ta menopa2 

sia, aumenta rl acortamiento y la variabilidad de los intervalos 

Je la menstruaci611; por esto lo mds epm~n suele ser la alteración 

menstrual en el pcriódo pcrlmcnop~usico. 
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Desde los estudios do Dloch se conoce que el número de fo­

lículos en el ovnrlo cmpic:4 n disminuir desde la 201 scmn11n de 

gcstac16n y cstn disminucl6n contin~a hn~ta ln menopausia, cua~ 

do el ovario carece casi por completo de follculos. 

Se pueden encontrar nlsunos folículos en los ovarios postm! 

nop~usicos, pero por alguna rn:on no tienen respuesta cndocrino-

16~icn o responden ocncionalmcntc. 

En cuanto n los cambios funclonnl~s el ovario postmcnopius! 

co pierde su potencial rcproduc~lvo y declina su producción hor­

monal, por lo tanto aumentan los niveles de gonadotroplna hipo -

fisinrln~ FSll y Lll. de tal manera que la fSll se mantiene en un 

rn11go de 75 a 200 m IU/ml y Lll en 60 a 90 m. lU/ml. Los niveles 

postmcnopiuslcos so11 n mc11udo muchislmo más altos que durante la 

~poca reproductiva, estos cambios probablemente se relacionan a 

la dil>'min11c!On en el nümcro ,¡.~ f<,lícul<'ll y n ln lnhihlna foli -

cular, tambl6n a otros factores nün no idc11tiflcndos. Los nive­

les de gonndotropinns H~rica~ JO nílos dcspu~s de la instalnciOn 

dt> ln mcnopaui;l.-i., disminuyen al 40-SO:t de los niveles iniciales 

m4ximos, a~n así son mds altos q11c los encontrado~ en la época 

reproductiva (9). 

Las mujeres postmcnopausicas producen poca o ningüna canti­

dad de progcsteronn, lo cual causa una sobrccxposlci6n n los cs­

tr6gcnos y por lo tanto hlporpldsia y posiblemente una neoplasia. 

En la ~poca rrprod11ctiva, el cstradiol ovárico representa -

la mayor fuente de cstr6gcnos. Cua11do di~minuyc la producci6n 
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ováyica de cstradiol en 1a ~enopnualn, la fuente principal de es­

trógonos es la converaiDtt pcrif6rica de andro4tendlona adrcnal a 

es trona. 

Se definen como tejidos blanco n aquello' que cuentan con r~ 

ccptorcs protéico~ de alta cspeciflcJdad dcnt~o de sus cflulas a 

los cstr6gcnos; se han identificado receptores en muchoff tejidos 

como el ovario, endomctrlo, epitelio vnglnnl, hipotdlamo, vejiga 

cte •• Donde ln carencia de cstr6gcnos ocacion4 los sínto~ns típi­

cos Jo 1~ menopausia. (J2) 

Onn gran cantidad d~ slntomaB y signos se hn relacionado con 

de los ciclos mcttstrual~s y rn otro~ s{ntomns severos, talc3 stn-

tumas dependen de las siguientes variables: la m&~ Importante es 

probablemente el gra~o de dep1cci6n de cstrÓRc«o~ r el tiempo en 

el cual disminuyen, otra podrín ser la indiosincracla a los nlv~-

1e5 de cstrógcnos, también el fractor p~1colé~ico para aceptar la 

nueva dtapa dv la vida a que se enfrenta lo mujer. D~ntro de los 

síntomas mJ~ relevantes de la menopausia tcnemo~ a los vnsomoto -

res¡ esta lnc~tabJlldAd vasomatara se manifiesta por bochornos y 

olcadA~ dn calor nocturno 1 u~ualmcntc se establecen de manara Jn­

~ldiosn y se in~rcmcntan de acuerdo a la dcclioaci6n cstrog~nlca. 

Son variabl~s en frecuencia e intensidad y pueden pcr~istlr 

pocos meses a varios aílcs. Si no ~e tr~tan el ~lpotilAmo y el si! 

tema ~crvioso aut&nomo ~radunlmrnte se ajusta» a las b~jas concc! 

tracl0nes Je cstr6g~nos y desaparecen. Se han #SOciado a la libe­

raci6~ pulsatil de Lll r esTo se ha demostrado re~lcntemcnt~. (4), 
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La atró{in genital da por resultado alteración en el epitelio 

vaginal y por lo tanto vaginitis senil, con datos de irritación, -

prurito, leucorrea, disparéunln y ocncionalmcntc sangrado vaginal, 

disminuyen las $ecrccloncs vaginales, el epitelio vaginal se vuel­

ve seco y se tra"mntl:a facilmcntc, La vaglnR se acorta y se vuel­

ve menos dlstcndiblc. La mucosa terminal del tracto urinario es e! 

tr6gcno dependiente y por lo tanto se presentan síntomas irritntl­

vos como : disurin,tcncsmo y cistitis. 

Se pueden encontrar alteraciones pslcosomdtlcas en la mujer -

menopiusi~n como nerviosismo, dcprcsi6n, ansiedad, insomlnio y ce­

falea. Los problemas pslcosomdticos previos se pueden intcnslfl -

car debido a los bochornos. ror lo regular, dlchn sintomAtolog{a -

mejora con rl trntamicnto sustitutivo y con el npoyo psicoló~ico, 

Se presc11ta n&teoporosis por ln carencia de estrdgcnos y se 

afecta primariam~11tc al h11rsn t1·avrcular con la rcd11ccidn en su -

calidad y ¡1or lo tanto la predlspocic16n a fracturas. Apro~lmad.1-

mcutc el 25% dr la& m11jarcs blancas da mds de 60 nílos tienen frns 

turas dsens compresivas espinales por ostcoporosis y esto se ln -

cramcntn con la edad. llastn ahora no se han c11cuntrado receptores 

de estrdgcnos en hueso, paro con estudios 1·eall~ndos se ha visto 

que la admlnistraci611 de cstr6~enos dismin11yc la p~rdida 6sea, 

t~V~~ estimulando la ¡•1·0Jucci6n da calcltonlnn que se encuentra 

disminuida dcspu~s Je la menopausia, se conoce muy bien que la -

calcito11l11n Inhibe la rcsorclón 6sea, 

Varios estudios han de~ostrado que la tcrdpLn estrog~nicn -
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previene la osteoporo1i1, disminuye las fracturas vertebrales y 

previene la disminución posterior de estatura. (16). 

El infarto al miocárdio ocurre raramente antes de la meno­

pausia y por lo tanto se ha sugerido q11c los cstrógcnos protegen 

contra la aterocsclcrosis. Los estr6gcnos td v~: sean protecto -

res contra la enfermedad isquimica miocjrdica porque aumentan 

las proteínas de alta densidad del colesterol. Durante la meno -

pausia aparecen cambios en el perfil de los lípidos que ocasiona 

atcrocsclcrosis, incrementa la ~ipcrtcn~i6n y la incidencia de 

enfermedad coronaria. Se ha visto que un incremento en las lipo­

prot~inas de baja y/o de muy baj~ densidad se asocia a enferme -

dad coronarla, (17). 
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SANGRADO POSTNEHOPAUSICO. 

El sangrado postmenopáusico es un síntoma que a menudo no se 

le da la importancia debida, muchas veces lo 6nico que se hace es 

ocultar la patología de fondo y desaparecer el cuadro momcntanca­

mente eon tratamiento hormonal. Ahora y siempre el sangrado post­

mcnopausico debe considerarse como anormal hasta que no se dcmuc! 

tre otra causa (6). Otros autores consideran que esta frase se -­

rcerplacc con lo siguiente: si nos cncontrar.11nos con un paciente 

con sangrado postmcnopáusico, vieja, obesa, con diabetes mellitus, 

hipcrtensi6n, menopausia tardía, y ~tero aumentado de tamaílo; de­

berá consldcrnrsc de tipo maligno (13). ror lo tanto debe buscar­

se una asociaci6n entre esta patolo&ía y las enunciadas anterior­

mente, consideradas como factores de riesgo. 

Definición: LA SOCIEDAD INTERNACIONAL DE LA HENOPAUSIA en su 

primer congroso de 1976, definió al sangrado postmcnopáusico, co­

mo aquel que se presente un aílo dcspues de la cesación de la regla. 

( 17). 

Etiologías el sangrado postmcnop1usico puede ser de causas b~ 

nignas o malignas. 

Dentro de las causas benignas se debe considerar a la vaginis 

atrófica y a los pólipos cndoccrvlcales las m4s comunes, seguidas 

por la hiperpl,sJa cndometri¡1l, miomatosis, erosión cervical, in­

fecciones vaginales en un epitelio atrófico por ejemplo: tricomo-

1.iasis, candidiasis y otras patologías menos·,frecucntcs como los 

condilomas y el prolapso genital. 

De etiología maligna, se consideran cáncer cervical y endomc· 

trial. 
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DE CAUSAS DENIONAS 

SANGRADO POSTHENOPAUSICO 

BENIGNAS 

MALIGNAS 

DE CAUSAS MALIGNAS 

VAOINITJTS ATROfICA 

POtlPOS ENDOCERVICALES 

HIOHATOSIS UTERINA 

HIPERPLASIA ENDOHETRIAL 

EROSION CEllVICAL 

JNFECCJON ron TflICOHONAS r GANDIDA A. 

OTnAs {CONDILOHAS, PROLAPSO GENITAL, TRAUHATICAS, 

CARANCULA URETRAL, ABSCESO DE CLANDULA DE DARTHO­

LIN.) 

CARCINOMA ENDOHETRIAL 

CANCER CERVICAL. 
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VAGINITIS ATROFICA. 

Anat6111ica111cntc la vagina tiene un cpitoli~ rlnno estratific~ 

do no qucratlni:ado con receptores cstrogénicos y cuando estos 

nctuan, presentan nu111erosas capas gruesas y las células son ricas 

en gluc6gcno, Este glucógeno es transformado por el bacilo de 06-

dorloin vaginales produciendo una secreción ñcida que protege en 

la edad reproductiva de las vaginitits bacterianas. 

Después de la 111cnopausia la carencia de cstrógcnos ocaciona 

que el epitelio vaginal se altere di~minuycndo de cspc~?r, queda! 

do unicarncntc con pocas capas celulares, sin glucógeno en su cit! 

plasma y no se produce la secreción dcida normal. Por lo tanto --

las parcrcdcs vaginales se tornan finas, lustro9as ) fácilmente -

lcsionablcs¡ aparece despareónia y muy amenudo hay una secrcci6n 

fina de aspecto purulento que puede estar tcffida ligeramente de 

sangre. 

A la explornci~n física encontramos paredes vaginales e1iroje-

cidas, brillantes y finas; en c.:isos de \'at:,inltlts atr6fica inten-

sa se aprecia un punteado l1emorr~gico. 

Se debe estar seguro que el sangrado proviene de las paredes 

vaginales atr6ficas, por lo que deberá completarse el eximen con 

tacto vaginal, una exploraci6n bimanual cuidadosa, todo esto pre-

via toma d~ citología cervical. 

Una ve= descartada nlgt1n problema maligno se debe administrar 

estrógcnos, rr-r via oral o vaginal, para que mejoren la calidad 

de las paredes vaginales, dJ~mJnuya el pll y permita una adecuada 

lucl1a contra la Infección. Es preferible el trntami~nto local --
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con crema de estr6gcnos por la noche durante dos semanas 1 post! 

r~ormente una vez a la seman~ por largo tiempo. Se debe tener en 

cuenta la pos.ibilida'd de absorci6n de los estrógenos aplicados --

por v!a vaginal y posibles sangrados cndomctriales por estimula--

ci6n. 

Se puede usar también la v!a oral, si la vaginitie atr6fica -

se acompaita de otros s!nt-0111aa 111enopdusicos, con las precauciones 

espcc!ficna del tratamiento con estrógcnos. (9) 

POLIPOS CERVICALES. 

Se llamn polipos a los tumores provistos de tallo 1 pedículo, 

cstan formados por ~ndomctrio inmaduro, semejante al que se obse! 

va en la capa basal. 

Clinicamcntc se manifiesta por hemorragia transvaginal en ca! 

tldad moderada o ~scasa y por lo regular en dia~nóstico es scnci-

llo por visuali:aci6n directa con espejo vagina] o al tacto. Son 

formdciones ovales roji:as, que sobresalen sobre la rcgi6n escam! 

col11mnar del c~rvlx o protruycn del canal cervlcal,a veces sangran 

facllmentc d11rantc la exploración. Por lo general son ~nicos pero 

puede haber varios en el mismo lugar. 

Cuando se l1a hecho el diagnóstico el tratnmlento es sencillo, 

se toma con una pin:a Je anillos y 5c arranca por torsión, Regula! 

mente el pólipo se c~trne completamente. Se debe tomar previamente 

citología cervical. Cuando los p61ipos son múltiples probablemente 

estos sean parte de 11n conjunto y haya polipos intrauterinos, por 

lo cual en estos casos está indicado el legrado bajo ancstesía de 

la cavidad uterinn. (5) 
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Siempre deberan enviarse a estudio histopatol6gico para cx--­

cluir la posibilidad de maligni:aei6n. La apariencia histol6giea 

del cuerpo y la punta del p6lipo pueden ser diferentes con el as­

pecto de la base, donde ocurren las modificaciones malignas¡ por 

lo tanto es muy importante la extirpaci6n total del póliFº· 

En cuanto a los pblipos y su capacidad prcmaligna; durante la 

menopausia estas lesiones deben con~idorarsc con cierto grado de 

sospecha, por su frecuente asociación con procesos malignos, se 

ha visto que hasta en un 10-ISX de los pólipos en mujeres postmc­

nop¿usicas se asocian a malignidad. Las lcslone8 at[picas, recu-­

rrentes o adcnomntosns ho deben considerarse conaervndoramente; 

ya que pueden asociarse con cJncer endomctrial o ser sus precur-­

fOras. (21). 

HIOHATOSJS UTKRINA. 

El mJoma es el tumor m4s com~n en la mujer aproxi~adamentc se 

prcnentan en un 20t de las mujeres de mcis de JS aílos. ílespujs de 

la menopausia no se presentan nueves tu~u1·es y los que existen -­

disminuyen de tnmnílo, aunque no desaparecen. Cuando crecen dcs--­

pu&s de la menopn1•sia, es un dato de que l1ay una do~ct•eracidn se­

cundaria a cualquier naturale:a y siempre se debe sospechar una 

transformacidn maligna. 

Los miomas submucosos son los que se dcsdrrollan por debajo 

del endometrlo y son aproximadamente el 5%, siendo }~s mds prope! 

sos a producir l1emorragias. 

El dlagndstico se reali:a por lo regular al efectuarse un le­

grado uterino y se percibe la sensacidn de empedrado en la super-
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flcic de In cavidad uterina. El peligro de degeneración snrcoma­

tosa es más común en esta variante que en los miomas lnterticia­

lcs o subserosos. 

En una ~ujcr postmcnopdusica con miomatosis que presenta san~ 

grndo hay que excluir primero que se trate de una patología mali& 

na¡ carcinoma del cérvlx o del cuerpo uterino. Una ve: hecho esto 

y que el mioma se encuentra como ~nica anomalía entonces podri S! 

gerirsc el tratamiento. Si J1abía antecedentes de miomntosls y en 

la menopausia aumenta de tamnílo, esto es un signo de malignidad. 

Si los miomas son pequcílos y se tiene duda de hasta que punto co! 

tribuyen a los episodios de sangrado, se debe mantener 11na condu~ 

ta espectante por u11 tiempo ra:onablc. Si los síntomas no recidi­

ban y los miomas no aumentan de tamaílo, es innecesaria la cirug{a. 

( 7) 

El tratamiento de elección cs. la histerectomla total abdominal 

y envio !e la pic:a a estudio histopatol6gico para descartar mn-­

lignidad. 

llIPERPLASIA ENDOHETlllAL. 

La hlperpl~Ria c11domctrial es una entidad anatomopatol6gica y 

representa la causa principal de Rangrado disfunclonal. 

Esta patología generalmente es secund~ria al tratamiento hor­

monal sustitutivo en la menapausi~ y cuando no hay antccedent~s 

de tcrape1itica, e/'l por }.;"JR estrógeno,¡ suprarrenales u ováricos. 

La hipcrpldsia endometrial qui~as sea la cauRn de sangrado -­

postmcnopdusico benigna mds importante, Se debe a una hipcrcstim~ 

lació11 estrog6nica de] cnd"metrio, cuya fuente principal eR la -­

conversión perifCrica 1lc andrcoste111lion•~ en cstrona,~rT ttdocn tcJ!, 

do adipoRo. La androstcndlona es de origen suprarrenal. En los --
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ovarios de las 111ujcrcs·mlTiopáusicas, princi¡ialmentc en las células 

hiliares se produce tcstoterona y poca o nada de cstrógenos, los 

andrógenos ováricos se convie~tcn también en cstrona en los teji­

dos ¡:criféricos. 

Hipcrplásia qu{sticu.- se l~ llama comunmcnte de tipo queso -

Gruyére, hay disparidad en el tamaño de los conductos de las glá~ 

dulas, algunos grandes quísticos y otros pcq11eílos. El epitelio es 

cúbico o cilíndrico. El estroma es abundante e hipcr¡ildsico, con 

111Últiplcs mitósis en el epitcl io. c.'lracter{sticamcntc l"l cpltclio 

111uestra ausencia de actividad secretoria, por falta por falta del 

efecto progcstacional. 

Hipcrplisia adenomatosa.- hay prolifcració11 glandular con pr! 

yección al estroma vecino. Salientes de tipo di~ltal 5e proyectan 

dentro del cstróma cndomctrial de sosten, formando ~l&ndulas com­

plejas y cruToscadas. Las células c¡1itcliales que' recubren las glá!!. 

dulas se acumulan o pseudocstratifican~ 

La hipcrpl~sla adcnomatosa atípica.- se caractcri:a por la ad! 

ción a las anormalidades proliferativas, Je alteraciones celulares¡ 

estas son hipcrtrdficas, el n~cleo aumenta de tarnado y l1ay aglomcr! 

clones de cromatina, en ocaciones se observan grandes nuclcolos. 

llcrting y col s. ( 10) se han referido a las formas mas graves de h! 

pcrplisia adcnomatosa atípica como carcinoma in situ de cndomctrio. 

Dlag11dstico.- el diagndstico es anatomopatológico y el 6nico 

síntoma es la hcmorra~ia ntcri11a a11ormal por lo cual es de suma i! 

portancia rcali:ar legrado uterino fraccionado o cuando menos una 

biopsia cndomctrial. 



-14-

Esta bién establecido que la hiperplásia endometrlal puede 

ser unn lesión precancerosa. En un estudio prospectivo en 562. P!!. 

e lentes Cusberg encontró que el 18.5% desarrollaron cáncer en' P,2 

cos aílos partiendo de una hlperplásla adenomatosa, a los 10 affos 

el JO% desarrollo adenocnrclnoma. (9). 

Tratamiento de la hiperplásia endomctrial.- Es lndlsc11ltible 

el papel que juegan los estrógenos en el desarrollo de hiperpla -

sla,, al inducir un crecimiento incompleto del cndometrto, ya sea 

por los estrógenos de producción interna o administrados, Por lo 

tanto es de suma importancia adicionar progesterona para permitir 

un desarrollo completo endometrial. 

El efecto protector de los progestágenos sobre el endomctrio 

es pri~ordialmente físico, sin embargo l1ay otras acciones bioqu! 

micas; los progcstágenos disminuyen los receptores de estró~enos 

en las c~lulas cndometrialcs ~ 111ducen la actividad del isocitr! 

to y de la estradJol dcshldrog~nasa, mecanismo cn:imático por el 

c6al las c~lulas endrmetrlales mrtaboli:an y excretan estrógenos. 

En la hJpcrplisia quística el tratamiento es con mcdroxipro-

gestcrona 10 mg. diarios durante 7 días de cada mes. Aunque repo~ 

tes estadl5tlcos refiere que son reversibles en un 94,%. Cuando 

se administran 10 días de cada mes la hiperpl,sia es reversible a 

endomctrlo normal en un 98.8% 1 cuando se da 13 días de cada mes, 

todos los casos de hJperp16sla vu~lvcn a un endomctrJo normnl. El 

dato anterior se basa e11 la siguiente observación¡ durante los 

aílos rcprod11ctivos el cuerpo tuteo humano produce progesterona de 

12 a 14 días durantti un cJclo de 28 días y logicamente se deben -



~15-

dar 13 días de progcstcrona a una paciente tratada con cstrógenos 

en ciclos de JO d!aa. El periódo de tratamiento es de 3 a 6 meses, 

con toma de biopsia uterina d~ control, (10). 

Cuando el problema es una hiperplásia adcnomatosn postmeno -

páusica, hay que administrar progcstágeno a dósis altas: 100 mg. 

diarios de acetato de depomedroxiprogesteronn durante 4 semanas y 

se contin6a con 400 mg. al mes por 4 meses. Tambian se purdc usar 

caproato de 17 alfa hidroxiprogcsterona, en dósis de 500 m~. Jia -

rios por dos semana~ y posteriormente dos gramos semanarios por -

S meses. Acetndo de megestcrol a dósis de 80 mg. diarios por 6 a -

12 semanas, con estos tratamientos se logra la atrófia del cndo -

mctrio que es benaflco para el tratamiento de la J1ipcrpl,sia. 

En pacientes que no l1a11 sido tratados can estrógenos, con 

diagnóstico de hlpcrpldsia adenomatosa atípica; puede tratarse de 

dos maneras, una es la hlste1•cctomía total antes de que se convic~ 

ta en cdnccr o progcstdgenos en dósis altas hasta atrofiar el ond2 

. mctrio. (18). tste tlltimo trata~icnto en paciente con ~lto riesgo 

quirtlrgico. 
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PATOCENESIS DE LA llIPERPLASIA ~NDOHETRIAL 

Y NEOPLASIA. ( 9) 

ENDOHETRIO PROLIFERATTVO -----· tl!PERPLASIA IH:NIGNA 

HIPERPLASIA QUISTICA -------· llIPF.RPLASIA ADENOHATOSA 

¡ 
llIPERPLASIA ATIPICA ADENOHATOSA 

ADENOCARCIHOHA 
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PREVENCIOH DE LA llIPERPLA.SIA ENDOHETRIAL T NEOPLASIA. 4 (9) 

ENllOHETRIO PROLJFERATIVO _ _, ___ _.. tt!PERPLASIA DENIGNA 

HIPERPLASIA QUISTICA ----''---+ llIPERPLASJA ADENOHATOSA 

PROGESTERONA 

o 

TERAPIA 

PROGESTACIONAL 

llIPERPLASIA ATIPICA ADENOHATOSA 

ADENOCARCINOHA 
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CAUSAS POCO FRECUENTES DE SANGRADO POSTHEHOPAUSICO BENIGNO. 

Dentro de las causns poco frecuentes, se menciona que la cr~ 

sión cervical probablemente es la más importante¡ el cérvix tiene 

asrecto aterciopelado y sangra facllmcntc durante la exploración, 

en estos casos está indicada una citología cervical previa a cual 

quier tratamiento. Se ha 11till~ado también la colposcopía diagn~! 

tica, pero sobre todo una biopsia establecerá el diagnóstico dcf! 

nitivo. Los cultivos de la erosión cervical no son dtlles, po1·quc 

los microorganismos patógenos casi siempre son los que se encuen­

tran normalmente en la vagina y el cuello. 

Tratamiento¡ antes consistía en la aplicación de substancias 

químicas antisépticas o cáusticas, como tintura de yodo, mercuro­

cromo y otros. Actualmente se utili:a la crloL~~in, que consiste 

en la destrucción del epitelio cervical por congelacló11 co11 6xldo 

nitroso, freón o nitrógeno líquido. 

La cauteri:ación con clcctrocauterio fui durante mucho tiem­

por un método eficaz, hoy l1a sido ~Ub~ituido por la crioterapia. 

Ultimamente se está usando tratamiento mediante ldser. 

La presencia de una tumoracidn de ovario en una paciente -

postmenopáuslca que pre8cnta sangrado, nos debe hacer sospechar 

Un proceso mnli~110, probablemente este no sea ln causa del san -

grado y es esencial un le~rado pa~a cxclui~ una carcinoma corpo­

ral ante~ de dar tratamic11to a la lcsi6n ovárica. 

Ln8 infecciones por tricomo~as, cándida, se tratarán de la -

manera habitual. Los condllomas vulvares o vaginales se tratar•n 

co11 podnfilinn o electrocautcrio, aunque estos procedimientos no 
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permiten obtener material para estudio histopatológico y así te­

ner la seguridad de la lesión. 

El trauma al coito puede ser por estenosis vaginal o vulvnr, 

se debe a atrófia por carencia de estrógenos, los cuales deben a~ 

ministrarse localmente y después aconsejar el uso de pomada lubri 

cante durante el coito. 

Otra entidad que puede ocacionar sangrado postmenoplusico es 

la plometra, debido a que en la mcnopáusia el tejido cervical pu~ 

de retraerse y el cérvlx hacerse más fibroso y estenosado, y por 

esto hay retención de material purulento en envidad, del cual pu! 

de escapar una pequcíla cantidad teñida de sangre. Se debe excluir 

un problema maligno y postcrlor~entc dilatación, drenaje y legra­

do p~ra tratar esta patolog{d, La recidiva es f1·ccucnte y a menu­

do se requiere hlsterectomfa. 
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CARCINOMA ENDOHETRIAL. 

El carcinoma endometrial ocupa el segundo lugar, después del 

clncer cervicouterino, ~n frecuencia de patología mnliRna del ap! 

rato genital femenino. 

Es una pato1o&la Je la mujer 11nciana, regularmente se presc;!! 

ta en la postmenopausla, con una edad promedio al momento del diag 

nóstico de 59 nílos. Tiene una frecuencia de S.5% de todas Jas neo­

plasias ginecológicas. 

Existen varios factores de riesgo bien identificados, las mu­

jeres con mayor riesgo son las que presentan uno o varios de los -

siguientes antecedentes; (5). 

A) Administración contin4n o prolongada de estrógenos, 

D) Obesidad. 

C) Diab6tcs Hellitus. 

D) HenopáusJ;1 Tardfa, 

E) llipertensión arterial. 

F) Tumores ováricos funcionantcs productores de cstrógenos. 

G) Antecedentes familiares Je canccr cndomctrinl. 

ff) Ut6ro aumentado de tamano. 

Se sospcci1ó durante aílos que había cierta relación entre In -

concentración elevada de cstr6genos (endógenos o exógenos) y el 

peligro de carcinoma cndomctrial, Ahora cstd bi~n aceptado que la 

terapia estrog6nica incrementa el riesgo de cancer endomctrial¡ no 

sola~cntc en la mujer postmenopáusica, igual ocurre en pacientes 

jovenes con disgcncsia gonadal que e5tán recibiendo terapia susti­

tutiva. Hay factores que agravan más esta ~ltuacidn¡ s~ ha visto 
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que numentn ~1 rJesgo de 3 n 9 de padecer cáncer endomctrial en -

en mujeres postmcnopáuslcns con sobrepclio en más d~ un 25%. 

La prob11billdad de que 1111n mujer post.111cnopBuslca no tratada 

desarrolle cáncl'\r cndomctr!al es aproximadamente de 100 X 100 000 

por aRo. El Incremento del riesgo de rdnccr cndomctrial, en pacir! 

tea con tratn~icn~~ sustJtullvo es de 500 800 X lCG 000 111ujcrcs 

por n~~ (9), Cuando se n5ocian cstrdgcnos proge~tcrona la lncldcn­

cia de cdnccr cndometrinl dJsmi"uyc en 70 X 100 000 mujeres n~o -

(19). El mecanismo para la producción de carcinoma cndometrial pr! 

bable111cnte sea que l<1.'5 estrói;cnos ot:<iclonan hiperplá:da cndomctrJal 

cuando se administran so1os. {Patología que se considera pr~via al 

cáncer], en un tSS cuando se ad~inistran progcstdgenos de 5 a JO 

d!aa al mes disminuye la frecuencia de hipcrplJsia a un 2%. Cuan-

do se administra por 13 días ~rogcst4gcnos no se encuentra liip~r-

plá.sin, ( 9). 

La dosis de C5tr6gcna, duración de la exposición y qui=a la-

vin de admlnJstr&cldn, se r~lacio11&1l ~~11 el aum~11to Je riesgo. La5 

mujeres que usan estrógeno• por mucho tiempo, tienen un riesgo de 

3-l2 veces mayor de desarrollar cinccr cndomctrial. 

Por lo ~anto cuando esté indicado usar cstr6gcn05 se rccomlcn 

da usar d6sis hajas e~ f<1rma cíclica, a~ocla~o~ con un progcst4gc-

no. 

ProJuccJdn cxtra6varica de cstr6gcnos en la post~cnopausia.Se 

ha dc111o~tra.1.l1? qui.' en lus tejidos p..-riféricos, principalmente el t.!! 

jldo adiposo, se co~vicrten loa andró~cnos suprarrenales {andros -

t1!ndio11a) C'll cstro11;1. ,\do;-ir1<i~ part~ del .1ndr<l.i;..-11u lo produce el OV! 

rio. 
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Los valores normales de estrdgcnos en la menopausia no son 

altos, pero se cree que la estimulación cstrogénica baja, conti­

núa del cndometrio, no modificada por progcstéronn, causa hiper­

plásia cndometrial y en pacientes suceptibles¡ cáncer. 

PATOLOGIA 

El adcnocarclnoma uterino puedo presentarse en cualquier Pª! 

te del Útero, en dos formas principales. 

A) Forma difusa1 gran parte o la totalidad de la superficie 

ondometrinl, se halla afectada difusamente por el proceso 

maligno, este se presenta como una excrecencln pollpoide 

o fungoide, con extensa ulccraci6n y nccrósls sup~rficial, 

En fases avan:adas la pared muscular es invadida y produ­

ce aume11to en el tamnílo del Útero. 

O) Formas circ11nscritn~, en este caso ln pat~lo~in parece 

c&tar limitada n una :onn relativamente pcqu~fln dol endo­

metrio a pesar do und amplia l11vasiJ11 a la mu~culat11ra. 

En alg11nas forma tempranas durante la biop~la se extrae -

todo el mntcrial ~acro~copicamente maliRno, d~ tal manera 

que a veces el eatudio histopatol~gico de la pie:a se re­

porta negativo. 

Hicroscoplcamcnte la dlsposic16n ~lnndular es desordena -

dn, con un gra11 aumento en n~mcro y cardctercs atípicos 

variables. Las pequeRas gljudulas apiíladas de la hlpcrpl! 

sla ade11omatosa obliteran el estroma intermedio, ( aglom! 

raci6n de cspaldah ) y la prolifcraci6n cdllllnr dentro de 

cada gli11duln; ca11sa cstrnt1f1cacl6n, formaci6n papilGr y 

finalmente dcstrn~ci611 del patron glandular. 
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Dentro de los cambios individuales celulares tenemos que 

]as células muestran grados variables de inmadurc: y fa! 

t.n de dlferenclaci6n, núcleos pleo111Órflcos o.normales con 

hipercromatosis. Actividad mitót.ica anormal y otros sig­

nos de n.naplñsia, 

A veces se puede encontrar un patron de ~c6lulas claras'' 

en forma tubular, papilar, sólida y secretoria. Se deben 

excluir otros sitios primarios como ovario, vagina y cu~ 

llo,En el estudio s~ visual1:nn c6lulas con citoplasma -

claro llenas de granulas de glucógeno. (3). 

Grnduaci6n hist~lógica: se hn usado como un factor importa~ 

te en el pronóstico; ln. 1:1;1:.ifleación intcrnncio11:1l actual señala 

tres grados: 

CI: Carcinoma adcnomato~o muy di fercnc.lado. 

Gil: Carcinoma aden~mat~~o moderadamente diferenciado, con 

:onns parcialmente sólidas. 

Clll:C11rclnoma predomlnantem('hte sólido o indlfer('neiado. 

La may~ria de las pacient('s con adenocareinona, aproximada­

mente un 80% cursan con ~rndo 1-11, Del 15 al 20~ son Glll. 

l~y otrns vnriantes poco comunes como el adcnoacnntomn; que 

es un adenocarclnoma y t~jido escamoso benigno, su compartamiento 

es igual que el ndenocarcinoma puro. El carcinoma mixto; es aden! 

carcinoma más cnrci.noma epldcrrnoide, se ha sugerido que tiene un 

comportamiento muy ~grcsivo. 
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CLASIFICACION POR ETAPAS DEL CARCINOHA DEL CUERPO UTERINO 
ADOPTADA ron LA FEDERACION INTERNACIONAL DE OJNECOLOGIA 

Y OBSTETRICIA (FIGO) EN 1970. 

ETAPA O: 

ETAPA I: 

ETAPA Il: 

ETAPA IIJ: 

ETAPA IV: 

(CARCINOHA IN SITU). El hallazgo es una hiperplá--

sin ndenomatosa con annplásin acentuada. No se de­

ben incluir en lns estadísticas los resultados te-

rapeúticos. 

El carcinoma se encuentra locall:ado al cuerpo ut! 

rino e incluso al istmo. 

In, llisterometría menor de 8 cm. 

Jb. Histerometría mayor de 8 cm. 

Los carcinomas de esta etapa deben subclnsificn~sc 

según su tipo histológico: 

G ]I Adenocarcinoma bien difercncJndo. 

G II: Adcnocarcinomn moderadamente diferenciado¡ 

tiene :ona sólidas. 

G III1 Carcinoma indiferenciado, casi todo el tumor 

es sólido, 

El carcinoma invade el cuerpo y cuello, pero no se 

ha extendido fuera del útero. 

El carcinoma se ha extendido fuera del útero pero 

no de la pelvis; puede haber metástasis o invasió11 

a vngi11n y ovarJo. 

El tumor ha salido de la pelvis, hay invasión de la 

~ucosn del recto, vejiga, wetástasts pulmonar y h! 

pática. 
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IVa. J?'iseminnción a órganos adyacentes, co1110 \"rjíga 

recto, sigmoidea, intestino delgndo. 

IVb. hay diseminación a órganos distantes. 

El carcinoma endomctrial se presenta en un 75 % en 111ujercs -

psotmenopáusicas, 15% en la pcrimenopáusia y 10 en pacientes que 

aun 111enstruan. 

Fs importante buscar factores de riesgo; admi~istraciOn prolo~ 

gada de estrógcnos, obqsidad, diabetes mellitus, menopausia tardía 

hiperten~ión arterial, tumores ováricos funcionantcs, antecedentes 

de cáncer cndometrial en la familia. 

En etapas iniciales es slntomdtlco. El ~nico signo importante 

es la hemorragia uterina anormal, comunmc11tc después de la mcnopa~ 

sia, so ha relacionado con carcinoma endometrial en l.S a 13,5% 

(13). Otro síntoma que ¡iucde presentarse es la exudación anormal, 

en un inicio •1c11os.1 y posteriormente 111c:clada con sangre, t:l do-­

lor se presenta l1asta etapas invasoras tardías. también cncontrn­

mos,pérdida de peso, debilidad general, puede l1nber anémia ~evera 

cuando los sangrados son profu,on. Los sintomas compresivos son 

tardíos. 

DIAONOSTICO. 

Los métodos más comunes usados para el diagnóstico son: cito­

logía exfoliativn, biops!~ de cndometr!o, legrado uterino fracci~ 

nado, otros menos comunes coma la histeroseopía y toma directa de 

biopsia. 
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La citología vaginal cerviral Papanicolaou no es·método ade-­

cuado diagn6stico en el manejo del sangrado postmenopdusJco, y las 

posibilidades de positi~idad dependen dclmitodo que se emplee para 

obtener la muestra¡ con rnspndc de cxocirvix un 15%, con ra~pad¡• 

dd cérvix y toma del canal cervical interno aproximadamente en un 

65%. La citología vaginal negativa no excluye la existencia de un 

carcinoma de endometrio. 

Se ha c~ado otras t~cnicas citol6gicas para ebtencr la muestra 

de la cavidad endomctri•l, como ~l Isaacs, el lavador a chorro de 

Gravlce, estos procedimientos tienen un fallo del 20% para obte-­

ncr la muestra. Se menciona que la precisión dlagn~stica oscila 

entre un 60-90%. La citología debe emplearse como un método auxi­

liar únicamente. (2) 

La biopsia de cndometrio es un procedimiento superior a la c! 

tología exfoliativa y se puede reali:ar en el consultorio con ~~¡ 

cuchurilla de Novak o Randall, tienen una precisi6n diagn6stica 

del 90%. Y tienr validez positiva únicamente, ya que au negativi­

daJ no descarta la presencia de carcinoma~ b toma se debo hacer 

en la pared anterior, posterior y laterales de la cavidad utcrlna. 

La dilatación cervical y le~rado uterino fraccionado, es el m~ 

todo mla importante para el diagnóstico de carcinoma de endomctrlo• 

Primeramente se Fractican las biopsias cervicales y el raspado e~ 

doccrvical enviando las muestras por separado. Posteriormente ~e 

legran las paredes de la cavidad uterina y fondo. 

TRATAMIENTO. 

ETAPA O, El tratamiento de elección es la histcrcctom{¡, total 

abdominal cxtrafascial, con salpin~1•aforoctomía bilateral, 

ETAPA la. Es cuando el t11mor esti confinado al ~tero con his-
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t~rometría menor de 8 cm., ) tumor bi~n diferenciado, el trata--­

miento de elección consiste en histerccto~ía extrafascial con sal 

pingocfcrecto~ín bilateral. 

Si hay gánglios pélvicos positivos o el estudio revela la in­

va.sión de•111ás de un tercio del ir:io111f'trio, de anexos, del istmo o 

del endOcérvix se debe dar radiotordpia externa postquirúrgicn. 

ETAPA lb, Con tumor moderadamente diferenciado. Se inicia la 

aplicación i~traut~rina de cobalto y radium vaginal, una semana 

después se hace histcrcctomía extrafascial con salpi11gooforccto-­

mla bilateral. Ln radiotcrápla depende de los halla:gos y del es­

tudio de la pil'tót q_ulrúrgica. 

ETAPA lb. llistcromctría de mds de 8 cm., y tumor inJlfercnci! 

do y ETAPA TI. tumor que invade hasta el cGrvix so da cohalt~ in­

trauterino md3 radium vaginal, radlotcrJpla oxtcr11a, una semana -

dc~puGs laparotomia y hiopsJu Je gdnglios pGlvlcos y pa1accrvicn­

l es. 

Si los gJ11glio~ son 1ic1;rtlvos se l1act histcrectom(a ampliada 

con snlpinJ;Ooforcctom(a hila lera!. 

La histcrcctomí;1 ampliaJ;1 consiste en: rcs\•cción d(' 1•aramc-­

trios, mitad Interna de liga~cnto cardinales, g4nglios paraccrvi­

calcs y tercio superior d~ vagina. 

Sl los ~dnglloR p~Jvicos son positivos y pnraccrvicaleL ncg~ 

tlos se hac•~ hi.~t.•rcclC'rr.Í11 ra•llf'al con ll11fade11cctomL1 pel,·ica b.!_ 

lateral. 

Si los l':<Íni;lios p1~}\·lcos y p;1rac1•rvicalcs !ion positivos no 

cstd indicada la cirug(a y sr Ja tratamiento paliativo con progc~ 

tcrona (1-2 g l.'I por scmaua). 
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ETAPA 111 y l\". se da tratamicnt ... oa]iativ-:. can radiotcráoia 

v hcrmonoteráola, Ocacionalmcntc radivm intracnvitario, 

RESULTADOS DEL TRATAHIENTO DEL CA DE ENDOHETRJO, 

ETAPA 

II 

III 

IV 

SUPERVIVENCJA A ~ AROS, 

11• 

••• 
11• 

3• 
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OBJETIVOS. 

1,- Determlnar en nuestra poblacL6n femenina de 

Pctroloos Hexicanos, los factores de riesgo 

para· lesiones premalignas y malignas cndom~ 

t.rialos, que se manifiestan con sangrado u­

terino postmenopáusico. 

2.- Revisar los resultados l1istopatol6gicos, de 

lcirados biopsia fraccionados, rcali:ados -

en pacientes con sangrado uterino postmeno-

páusico y correlacionarlos con los halla: -

gos clínicos, 

J,- Conocer la incidencia de lesiones endometri~ 

les premnlignas y de cáncer endometrial, en 

pacientes con sangrado uterino postmenopáu-

sico, 
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JDSTIPlCACIOK 

Una ve: cononida la incidcncin y las cara~ 

tcríaticas clínicas, de las pacientes con· 

lesiones cndomctrlalcs, t.stablccer nuestro 

prorio protocolo de diagnóstico tcmprann y 

manejo, tratando de disminuir la morbimor­

talidad, mediante la optimi:ación de recu! 

sos con que contamos en nuestro servicio -

m~dico. 
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MATERIAL Y HETODOS. 

De 18,362 pacientes de la cons11lta externa de Ginccológia del 

llCNCN PEHEX, se estudiaron 47 pacientes que prcin•ntaban sangrado -

uterino postmcnop~uslco, durante el periódo del JO de noviembre de 

1987 al JO Je noviembre de 1988, en for~a retrospectiva, Se excl~ 

ycron a dos pacientes del estudio, por reporte l1istopntol6gico de 

material insuficiente para el di11gn6stico. Sr incluyeron '1nicamc! 

te a lan paciente~ con sangrado uterino postmrnopdusico, excluye! 

do los sangrados genitales de otra etiología, 

r.- Se les estudiaron los siguientes parJmetros: 

1.- Historia clínica y exploraci6n física, buscando las si­

guientes varlal•lcs: 

2,- Edad. 

J.- Monarca. 

4.- Henorausta. 

S.- Paridad. 

6.- Antcccdcnt11s oncol6gicos famlliarrs y pcrso11alcs. 

7.- Obesidad. 

8.- lngcsta de anticonceptivos orales, 

9.- Admlnistraci6n de l1or~onalcs para el tratamiento sintom~ 

tico Je la menopausia. 

10.- Diabéte!I Mcl litus. 

11.-lllpertensi6n arterial. 

JI.- Se les practicaron los siguientes procedimientos: 

1.- lllst,•rom,•tri11., 

2.- Piopsia cnduccrvica]. 

J.- rapanicolnou. 

4.- Legrado 11tcri11~ biopsia fraccionado. 

5.- ExploracllÍn pé}\·icn bajo anestesia. 
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En todos los casos, las pacientes se programaron para lcgrn­

do uterino biopsia fraccionado y exploración ginecológica, bajo 

anestesia general intravenosa, con la siguiente metodología: 

A) Dajo anestesia gc11cral intravenosa, asepsia y antisepsia 

de la región vulvopcrincnl, previo sondeo vesical, se re~ 

li:ó; exploración péJvica. 

D) Aplicación de valvas de Sicms, previa limpie:a cervical, 

se toma con pln:a de Possl. 

C) Hlstcromctria. 

D) Legrado cndocervJcnl. 

~) Dilatación cervical, con dilatadores de llegar. 

F) L~grado uterino biopsia. 

G) Se enviaron las murstras de material cndomctrial u estudio 

histopatológico en formol al 10% 
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RESULTADOS 

~e 18,362 pacientes ginecológicas vistas en la consulta exte~ 

na, se encontró una incidencia do 0,24% con sangrado uterino post­

mcnopáusico, 

ne las 45 pacientes que entraron al estudio¡ la edad mínima -

rué de 45 años y la máxima de 70 años, con un promedio de 53,J 

años. La aparición de la menaren fué entre los 10 y 15 años, con 

un promedio de J2.9 años. La edad de instalación d~ la menopáusla 

fué entre los 40 y 53 aílos, con un promedio de 46.5 años, De las -

45 pacientes, 44 tuvieron cuando menos un embarn~o, IB fueron gra! 

des multíparas (40%) y una nulípara (2.2%). 

En la serie siete pacientes (15.%%) tenian antecedentes oneo­

lógicos familiares positivos, unicamcnte uno de ellos en la esfera 

ginccol6gica ( Cn. de mama). nos pacic11tcs tcnlan antecedentes de 

procesos tumoral¡ a una se le extirp6 un quiste de ovario benigno 

y otra con cJnccr mamarlo tratado quirurgicamcntc. En esto estudio 

19 (42.2%) pnri~ntrs cst;ll•n11 c~t.llogndos como obesas. siete (15.5%) 

tenian antecedentes de tratamiento sintomdtico de la mcnopdusia. 

doce (26.6%) pacientes, en alguna ipoca de s11 vidn refirió la lngc! 

ta de anticonceptiv~s oralc~. Oc esta serie 3(6,61) eran dlab~ticas, 

todas controladas mcdicamente, seis (13.3%) con hipertensión arte -

rial controlada. Seis (13.3%) pacientes de este estudio con unn hi~ 

teromctr!a mayor de 7 cm. 

A todas las pacientes se les rcali:6 Papanic~lnou y se encon­

traron; JB (84.4~) Negativo IJ, 6 (¡3,J%) Negativo 1 y una (2.2%) 

Positivo V (Con dingn6stlco de carcinoma cervical, comprobado pos­

teriormente con lllopsia cervical y e~tudlo histopatol6gico,) 
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16,362 PACIENTES 

INCIDENCIA DE PACIENTES CON SANGRADO UTERINO 
POSTMENOPAUSICO EN EL H.C.N.C.N. PEMEX. 
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INCIDENCIA DE SANGRADO UTERINO POSTMENOPAUSICO POR 
GRUPOS DE EDAD EN EL H.C.N.C.lll DE PETROLEOS MEXICANOS 
Del 30 de NOll. de 1987 al 30 de Nov. de 1988. 
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De las biopsias cndoccrvicalcs JO (66.6%) reportaron datos de 

proceso inflamatorio agúdo y crónico incspecifico. 11(24.4%) epi­

telio y células cndoccrvicales, 3(6.6%) material insuficiente, 

Una (2.2~) células compatibles con datos de malignidad. 

LOS REPORTES llISTDPATOLDGICOS DE LOS 45 CASOS FUERON; 

(YER CUADROS 1-11) 

- 12(26.6% con cndomctrio atr~fica o inactivo. 

- tres (6.6%) con pólipo cndoccrvical. 

- Seis (13.3%) con cndomctrio acíclico, 

- una (2,2%) pólip~ cndomctrial. 

- ocho (17.7) con rcpottc de cndomctrlo prollfcrativo. 

- tres .6.6%) cndomctrio secretor. 

- seis (1J,J% hipcrpl&sla cndomctrial bimplc. 

- cuatro (8.8%) hlpcrpldsia adcnomntosa. 

- dos (4.4%) adcnocarcinoma de cndomctrJo, 
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RESULTADOS HISTOPATOLOGICOS DE LEGRADOS UTERINOS BIOPSIA 

FRACCIONADOS, EN PACIENTES CON SANGRADO UTERINO POSTMENOPAUSICO 

1.- DOCE 126.6•/·1 ENOOMETR10 ATROFICO O INACTfVO. 

2.- OCHO 1117•/.1 ENDOMETR10 PROLIFERATIVO. 

3.- SEtS\13.3•/.) ENOOMETRIO ACICLICO. 

4,. SEIS 113.3•/•l HIPERPLASIA ENOOMETRIAL SIMPLE. 

5.- CUATROtS.8•1.1 HIPERPLASIA ADENOMATOSA. 

e .. TRES 16.6•/.l f>OLIPO ENOOCERVICAL. 

7.- TRES 16.6•/.l ENOOMETRIO SECRETOR. 

8.- DOS 14.4•/.1 AOENOCAROINOMA DE ENIXlMETRIO. 

9.- UNA 12.2•/.1 POUPO ENOOMETAIAL. 



PAPANICOLAOU 

Nf.Xl. II 

NEXJ, II 

NEO 11 

NEG. II 

NEG, 

NEO. II 

NEO. I 

NEO. 

NEO, JI 

Nt:C. Il 

NEO. JI 

NEO. II 
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CUADRO I 

ENDOHETRIO INACTIVO 

BIOPSIA ENDOCERVICAL 

Eodoccrvicitis crónlc,1 y aguda 
inespccifica. 

Epitelio y glándulas endocervi 
cales con inflamación ap;ud¡¡. -

E:ndoccrvicitis crónica. 

En.Joccrviciti!I agUda int'.~pccf 
fica. 

Epitelio y glrindul.1s endoccrv:!_ 
cales. 

Epitelio y glándulas cmJoccrv.!_ 
cal ['S, 

EodoccrviC' l 1 is crónica l ucspc­
c.íficn, 

t:ndoccrvicJtJs crónica y a¡;mla 
incspcc!fica. 

H.1tcrial insuficiente. 

Epitelio y glándulas cndoccr 
vicalcs, 

Endoccrvicitis aguda y crónica, 

Eodoccrvicitis .1gUJ.1 y crónica. 

BIOPSIA ENDOHETRIAL. 

füufomct1·iu bajo con inflama 
ción aguda y crónica focal7 

1-:ndomctrio bajo, cndomctri­
tis .1g1ida. 

Emlomctrio bajo. 

E.ndometrio inactivo. 

F.1uloml•trlo inactivo, 

Endomf'trlo at.r,;rJco. 

úidometrio atrófico. 

F.ndo1r1ctrio bajo, e11do111ctri­
tis aguda y crónica iucspc­
cifJcn. 

F.ndometrio inactivo, 

Emlometrio inactivo. 

Endo111l!ltrio ntrófico, cndome 
trJtis aguda y crónica -

Endometrio bajo. 



Pl\PANlCOl.AOU 

HEG. " 
H>Xl. 

HF.O. 11 

H!Xl. 11 

HEG, II 

HEG. II 

Hf.O, Il 

HEO, JI 
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C U A D R O 11 

~KDONRTRIO PROLifERATIYO 

UIOPSIA ENDOCERVICAL 

Endo.ervicitis crónica. 

Epi{:lio endocervical. 

Epi .elio y glándula3 en­
doc .rvicales. 

rnioccrvicitis aguda y 
er nica inespecifica. 

En occrvtcltis aguda y 
cr nica 1nespecífiea. 

E¡itelio endoccrvtcal. 

Elitelio y glñndulas en­
d cervicales, 

l pi te lio y glándulas en­
ocervlcales. 

e1orSIA ENbOMETRlAl. 

f.ndom~trio proliferativo. 

Endometrio prolifcrativo 
tardfo, 

F.ndo~ettio proliftrativo 
tardío. 

Endtlllletrio 'proliferativo 
tardfo. 

E11domctrlo fltollferativo 
tardío. 

tndometrio prol1íeracivo. 

Endometrio prolif~ratlvo 
tardío. 



PAPANICOLAOU 

NEG. 11 

NEG. II 

NF.G. II 

NEG. 11 

NEO. 11 

NEG. 11 

PAPANICOLAOU 

NEG. Il 

NEG. 11 

Nfll, 11 
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C U A D R O 111 

ENDOHETRIO ACICLlCO 

BIOPSIA ENDOCERVICAL 

Epitelio y glándulas en­
docervicnles, 

Haterial insuficiente. 

f:pltclio y r;lándullls cn­
doccrvicnles. 

Endocervicitis crDnica. 

Endoccrvicitis agúdn y -
crónica lncspcc(ficn. 

C U A D R O IV 

ENDOHETRIO SKCRETOR 

n1or~IA ENDOCERVICAL 

Endoccrvicitis nr,Uda y crónica 
incspcc¡ficn. 

ü11.lor.crvicitis cr..;nicn y il&udn 
incspccíficn. 

f.ndoccrvicitis crónica y agUdn 
incspecífic.i., 

BIOPSIA DE ENDOHETRIO 

Endometrlo acíclico con efe~ 
to hormonal mixto. 

Endomctrio nc{clico con efe~ 
to hormonal mixto. 

Endomctrio acíclico prcilifc­
rntlvo. 

Endomctrio acíclico prolif~ 
rntivo. 

Endo1t1ctrio acíclico. 

Endometrio acíclicD con 1n.nr­
cndD efecto cstrogénico. 

BIOPSIA DE ENDOHETRIO 

Endometrio hipcrsecrctor. 

Endoi:ictrio secretor. 

Endomctrio secretor. 



PAPANICOLAOU 

NEG, 11 

NEO, 11 

NEO, 11 

PAPANICOLAOU 

NEO, II 
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CUADRO Y 

POLlPO KNDOCERVtCAL 

BIOPSIA ENDOCERVICAL 

t:ndueervlcitis crónica 

F.ndocervicitis crónica 
y ngUdn incspec(fica. 

f~docervicitis crónica 
y ogudn inc11pccífica. 

e u A D n o VI 

POLIPO ENDOHKTRIAL 

DlOPSl,\ ENDOCEílVICAL 

F.ndoccrvlciti~ crúnica y aguda 
inespecíflcn, 

llIOPStA DE ENDOHETRIO 

Pólipo cndoccrvical, 

Pólipo endocervlcnl, 

Pólipo endocervical. 

BIOPSIA DE ENDOHETílIO 

Pólipo adenomatoso del cnd2 
mr.trio, 



PAPANICOLAOU 

NEO, 1 

POSITIVO V 

NEG. 11 

NF:G. u 

NEC. II 

Nt:G. 11 
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C U A D R O VII 

lllPERPLASIA ENDOHETRIAL SIMPLE 

DIOPSIA ENDOCERVICAL 

Material in11uficiente. 

Célul¡¡s compatibles con 
m;lllgnidild se :iugierc -
biopsia. 

F.ndocervlcitl!i n~mla y 
crónJ,•a incspcrffica. 

füuloccrvicitill agü,la y 
crónica inl'!spcc!fica. 

fndoccrviciti:i aguda y 
crónica ine:1~c!fica. 

F.ndocervicitis a,r:uda y 
crónica. 

UIOPSIA DE ENDOHETRIO 

lllpl"rpl.ísia gl.í11dular si111ple. 

lliperrl•bia gl<Índular simple. 

lliperpliÍsln l'ndometrial sim­
ple con atípia leve. 

Hipcrplá.sh glándulnr sb1ple. 

lliperplá!'lia endometrial 
simple. 

lli perpló.:da endometrial 
!'lfmple, 



PArANICOLAOU 

Nro. 11 

NED, 11 

NEO. 11 

NflJ. 11 

PAPANICOLAOU 

NEO. 11 

NEO. l 
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C U A D R O VIII 

HIPERPLASIA ADEKOHATOSA 

DIOPSIA ENDOCERVICAL 

f.pitel io y gl;ínJula!! 
endocervic.1] es. 

Endocervicltis agtiila y 
crónic.a. 

r.udocervicltls agÜJa y 
crónica inespecífic¡1. 

Endocervicitis agtid<t y 
crónica inespecífica. 

C U A D R O 11 

DIOPSIA DE ENDOHETRIO. 

llirl'rplásin aJenomatosa. 

lfiperplñsia nJcnomatosa. 

Hlpcrplásia adenonintosa 
focal. 

lli¡1crplásia adenoma tosa, 

ADENOCARCINOHA DK ENDOHETRIO 

BIOPSIA ENflOCERVICAL 

EnJoccrvlcitls aguda y 
crónica inesrecíflca. 

Endocervicitis crónica 

BIOPSIA DE ENDOHETRlO, 

Adcnocarcinoma de endomctrio 
papilar bien diferenciado. 

Adcnocarcinolllil de cndomctrlo 
bien diferenciado, 
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CORllELACION CLINICA K llISTOPATOLOCICA F.N PACIENTES CON llIPERPLASIA 

ENDOHETRJ.J,l SIHPLF. ( CUADRO VII, 1) 

De la serie de 45 pacientes estudiadas, se encontraron 6 ca~ 

sos (13.J%). La edad má>i~a fué de 67 aílos y la mínima de 45, con 

un promt.dJo de 53.J aílos. La mcnarca oscil6 entre los 11 y 15 

aílos, con un promedio de 12.6 aílos. La 1nstalaci6n de la menopn~­

sia rué entre los 43 y 50 aílos, con un promedio de 47.8 aílos. Dos 

pacientos (J3.J% de los 6 casos) eran obesas, una (16.6%) con ant~ 

ccdentes de tratamiento con hormonales en la menopausia, Una 

(16,6%) con diabétes mellitus controlada, otra con hipertensi6n -

arterial bajo tratamiento m~dico. Se encontró un solo dato de cada 

unt1 de l"s siguir.ntcs (16.61,), antecedentes oncolór;icos familiares, 

histcrometr(a mayor de 7 cm., y cdnccr de mama. Un papanlcolaou se 

reportó pJslti~o V, los dem4s fueron normales. Todas las pacientes 

tenían cuando menos dos productos y dos eran grandes multipa1·~f. 

No !H' Pnconrró nlngi111 apoyo par·a el dla¡;tll'i1;1 leo con ia uxplor;ición 

pélvica bajo anest~sia. 

CORRELACION CLINICA E llISTOPATOLOGJCA Jo:w PACIENTF:S CON llJPEllPLASIA 

ADENOHATOSA. (CUADRO Vil, 11). 

llub6 4 casos (8.8%) en J~s45 estudiados, cuya edad oscilaba 

entre 49 y 57 aílos, con un promedio da 53 aílos. La aparición de la 

mcnarca fu~ antro los 12 y 14 aílo•, con un promedio de 1] ~io~. La 

insta1aci6r1 de la menopa11sla f11~ a una edad mínima du 46 aílos y md 

xima da 52 , con u11 rromcdio da 48 aílcs. ros pacle11tcs aran gra! 

des multlporas y las otras tcnian r11a11do mrnos dos rrcductos. Tras 

(6.6% de todos los ~a,os y 751 de los de hlparpi~sia adcnc~ato~a) 

eran obesas, Una (25%) con hipartcnsi611 arterial bajo tratamiento 

m~dlco. ros (50%) con diab~tes mellitus contr0Jada, ~na con ante-
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ccdc11tcs de administracl6n de tratamiento hormonal sintomático. 

El rcs11ltado de los frotis Papanicolaou estuvo dentro de lu nor­

malidad en todos los casos. Dos pacientes (50%) t11vicron una 

histcromctría mayor de 7 cm. En ning~n caso la cxplorac16n pjl­

vica aport6 rua positiva, 

CORRELACION CLINICA Y. llISTOPATOLOOICA EN PACIENTES CON ADENOCARC! 

NONA ENDOHKTRIAL. ( CUADRO IX, XII). 

Se cncontrarón dos casos 04.4~) de la serie de 45 pacientes 

estudiados, clasificados en etapa [a (GI). Una paciente de 60 -

aílos, con menaren a los 15 y mcnopiusia a los 50 aílos. Hipc1·tcn­

sa controlada, obesa, con Papanicolaou n~~atlvo I y una biopsia 

cndoc~rvlcul, con diagn6stico de c11doccrvicitls aguda y crónica 

incspecíficn. La biopsia de cndomctrio rcportJ ndenocnrcinomn dr 

c11domctrio hl~n difcrc11ciadn, Se J>l'URri1m~ para ltistcrcctomía radl 

cal. Se tom6 biopsia mnnaria en el transo¡1eraturlo, por sospecha 

de lcsi&n mnllgna, rc~ul1nndo positiva, se le rcnli:& mnstcctomfa 

radical modificada JO días dcspu~s de ln l1istcrcetomín radical, 

El scg11ndo cn~o¡ pncicnto de 6J nílos, con menaren a los IS -

nílos, mcnopáusia a los 51, gra11 multlpara, histcromctrín de 7 cm. 

papanlcolnou ncRatlvo 11, biopsia cndocrrvlcnl con reporte de 

cndoccrvicitls cr6nica y aguda incspccíficn y reporte de biopsia 

de cndomctrio de a1lcnoearclnuma papilar bien diferenciado, 



CORRELAGION CLIHICA E llJSTOPATOLOGICA DE LAS LESIDHKS PREMALlGMAS Y MALIGNAS 

HIPERPLASIA i:HDDHE'l'RIAL SIMPLE 

1 

45. 

48 

so 
52 

57 

67 

W.'113. 
t.- !'llAD. 

2 

13. 

11 

12 

13 

12 

lS 

2. - Kl-:MARCA. 
J.- Kl.HOPAUSIA. 
4.- PARIDAD. 

3 

43. 

47 

47 

so 
so 
so 

S.- AHTECKDD-"'lf.5 OHCOLOGICOS 
FAMILIARY.S. 

al Pll 

Gll 

GIV 

Glll 

GlV 

GIII 

4 5 

CI AII + 

en 

PVI 

1'111 

PVI 

PU Al 

CUADRO 1 

6.- AHTECEllEN'lf.5 OHCDLOOICOS 
Ptl\SOHALES. 

7.- DBSF.SIDAD, 
8,- TKA.'l'AMlllfTO llORKOHAL. 
9.- AMTICOHCEl'Tlf.OS. 

10.- DIABETF.S HELLl'l'CS. 

6 7 

+ 

+ 

8 9 'º 11 12 13 

+ ' + + lI 7 

+ 11 6 

11 6 

11 6 

l 6 

V B 

11.- UIPlXTl:MSlON AR11'llJAL. 
12.- PAPAMICOLAOU. 
13.- lllSTEROKETRIA. 
14.- EIPLORACION PF.LVICA. 

l4 



CORRBLACIOff CLINICA E llISTOPATOLOGJCA DE LAS LESIONES PREKALIGHAS Y H~LIGNAS 

HIPERPLASIA ADENOMA.TOSA 

49 

49 

57 

57 

""""'· 

2 

13 

12 

14 

13 

3 

46 

47 

52 

47 

4 

GV PV 

Gll PII A'l 

GVIll P\11 Ali 

OIV Pll AII 

5 • 7 8 • 
+ + + 

• 
+ 

CUADRO U 

l.• EDAD. 6.- ANTECZDEMTRS OftlCOLOGICOS 
2.- KIJ(ARCA. 
3.- MENOPAUSIA. 
4.- PARIDAD. 
5 ... AH'U'm::DDfTlS ONCOLOOICOS 

FAHILL\KF.s, 

PllRSONALF..S, 
7.- OMSIDAD. 
8,- TRATAKIENTO UORHOMAL, 
9.- ANTJCONCfl"?IVOS. 

10.- DIAmrl'ES HEJ.LITUS. 

10 11 

+ + 

+ 

12 

1I 

Il 

1I 

I 

13 

8 

B 

6 

6 

14 

11, .. Ull'J':RTl.l(SIOR ARTERIAL, 
12.- PAPANICOLAOU, 
13,- HISTFJlCIKETRlA. 
14.- EIPLORACIOH J'ELYICA. 

' -~ 
' 



CORRELAClON CLINlCA E lllSTOPATOLOGlCA DE LAS LESIONES PRF.HALIGNAS Y MALIGNAS 

CANGER EHDOMETRlAL 

2 3 

63 15 51 

60 lS SO 

(L\'1!S. 

1.- EDAD. 
2.- KmARCA. 
J.- KmOl'AUSlA, 
4. - PARIDAD, 

4 

GI. PVlll AlI 

GlV Plll Ali 

5, - AHTfJ:KDFlfTf.S ONOOLOGIOOS 
FAHJLIARES, 

s 6 7 B 9 

+ + + 

CUADROID 

6.- ANTECEDD'T&S ONCOLOOICOS 
PERSONALES. 

7 .- OBESIDAD, 
8.- TRATAKIF.NTO HORHQNAL. 
9.- AHTICONCEP'l'lVOS. 

10.- DIAD!:l'l.S KELl.TI'llS. 

10 ll 

+ 

12 13 14 

ll 

l 

11.- llIP!R\'lJISION AkTEJIIAL. 
12,- PAPANlCCLAOU. 
lJ,- lllSTF:Rí»tEmlA. 
14 - v.IPLORAClON PKl.VICA. 

' ~ 
~ 

' 
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DlSCUCION 

l~íA 
SAllR 

TESIS 
tlE lA 

NO !JEBE 
BIBUl\lE.C~ 

En el pcriódo post111enopáuaico l.'l aparlción de sangrado \lter.!. 

no, nos debe hacer sospechar un proceso maligna y por lo t.1nt"1 d~ 

bemo~ hacer un diagnóstico lo 111ás rápido y crrtcru po~iblc. Lo 

que apoya la justlficaclón de llevar a cabo el prescnt~ trabajo. 

El mejor procedi111iento prtra el diagñostico d<' cáncer cndome­

trial es el legrado uterino fraccionado. (S}, Lo q11c fu~ corrobo­

rado en nuestro estudio, Las tlcnicas histológicas pueden ser: 

biopsin cndo111etrial, aspiracidn, dilatacl6n y cur~tage y biopsia 

con esponja, Las técnicas citoldgicas snn: aspiración ~nJomctrlal, 

cepi1lado y lavado endometrinl. En el pre~entc trabajo la explo­

ración ginecaldgica, hlstcr~m~tría y el legrado 11trrinó fraccion~ 

So revisaron 47 casos de pacl~ntcs con sangrado uterino pos! 

topatoJ6gtco d~ mnt~rial in~uficlcnte para ol diag116stlco. Se han 

reportado fallas diag11~sticns ~tt el legrada uterino fraccionado 

entre el 6% y 19% (ZJ,). 

En este cstudlo el promedio de edad de las pacientes fu~ de 

53.3 aílo~, ln menor de 45 aílo~ y la moyor Je 70 aíloa. Se ha rrpo~ 

tado que el adenocarcinomn endomctrJal es un padecimiento de muJE 

En cuanto a la diah~tcs mellitus los reportes dr la literal! 

ra mundial 1.1 nsoclan en un 4Jt a cáncer endomctt·ial, sin e111bargo 

en nuestro estudio de las ~S m11j~rcs; solo J (6.6%1 eran dlabdtl 

ca~, de i~s cua\~s do~ pacl~ntcs prcsent~ron l1iperpl&sla adenoma-
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tosa y uno. con hipcrplásia cndomctrial simple; en ningún caso fle 

asoci6 con cáncer de endomctrJo. 

Se describe una o.socinci6n frecuente entre cdncer endometrlal 

e hipertensión arterial, sln embargo en nuestro estudio, solo en -

6 pacientes se prescnt6 este signo (IJ.J%), una de lo.u cuales pre­

sentó cáncer cndometrlal, dos hipcrpldsia endomctrial simple, una 

con hiperpldsia adcnomatosa y dos con cndometrio atrófico. 

Doce pacientes (26.6%) usaron anticonceptivos orales en algu­

na ipocn de su vidn. Se ha reportado que el uso de anticonceptivos 

orales con alto contenido estrog~nico, predispone a cáncer cndome-

trial (21.}. 

Ln instalnci6n de ln menopdusia fu~ entre l~s 40 y 53 aílos 

con un promedio de 46.5 aíloH. Se ha reportado que ln menopáusia -

tardía puede ser un factor de riesgo para cJncer cndometrlal, lo -

que no fu~ observado en nuestros cnsos. 

Siete pacientr~ (15.5%) tenían antecedentes de tratamiento 

con hormonales. Algunos nutore9 informan que el uso de estrógenos 

a11menta el riesgo de que se presenten lesiones endometrinles pre-

malignas y malignas. 9, 12, 18,20). 

El síntoma que ~e present6 en el 100% de los casos fu~ sangr! 

do genital, motivo principal de nuestro estudJo. El exámcn físico 

no proporcionó datos pnrn llegar a un dingnóstico de precisión. ~l 

sangrado genital asociado a c4nccr cndometrial o hlpcrpllsia, co -

munm,,.nte es profuso y de larga duración. (IJ}. 

Ln biopsia endocervical fué posltivn en un caso (2.2%) con -

datos compntiblcs de m¡1lignldnd. El pnpanlcolaou reportó J8 pacie~ 

tes (8~.4%) Negnti~o 11, 6 (IJ.J~) Negntivo 1 y uno 2.2%) Positivo 

V, co11 dingnÓHtlco de cnrci11o~n cpldcrmold,,. corroborado con biop -
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sia cervical, el reporte de biopsia endomctrial fué do hiperplásia 

gldndular simple. Hay que hacer diagnóstica diferencial entre car­

cinoma cervicoutcrino y cáncer de endometrio, aunque en nuestro 

estudio el carcinoma ccrvicoutcrino fu6 un halla:go, es importante 

sistcmati:ar el rapanlcolaou en cualquier etapa de la vida de la 

mujer y también es importante el diagnóstico diferr.ncial entre sarr 

grado cervical y cndomctrial, 

En la literatura mundial la incidencia de carcinoma cndomc 

trial oscila entre 1.5% y IJ.5% (IJ,6), en nuestra Bcrle fué de 

4,4%. que estd situado dentro de los rangos de la literatura, 

La incidencia de hipcrpldsia endomctrJal fué de 22.2% en nuC! 

tro estudio. Los reportes varían entre el 15% y JJ%. (IJ.). 

El l1alln:~o m4s com~11 e11 los reportes l1Jstopato}Ógicos fu~ 

endomctrio ntróflco, 12 pacie11tes (26,6%), situa~dosc ror debajo 

de los reportes de la liter¡1t11ra con una incidencia entre 45% y 

82:€ de las st>ries. (15,6). 

Desde el punto de vista epidemiol6gico el e4neer de cndomc 

trio se asocia a los sig11icntcs factores de riesgo: obc~idad, dia­

bétes mellitus, nuliparidnd, menopd11sia tardía, hipertcnsi6n arte­

rial, ciclos menstruales nnovulatorios y admi11straclón cx6gcna de 

c~trógcnos. (!5,22) ne nuestra serie a dos pacientes se les dctec­

tS cinccr endomctrinl y ~e les cneontri1ron los siguientes factores 

de riesgo; un caso de antcccdl'nte oncológico familar fuera de ln 

esfera gJnccolSgica, 11n cdnccr de mama en una de las pacientes, un 

caso de obesidad e l1ipc1·tcnsi6n arterial, la cxploraci6n pélvica 

f1ie negativa. 
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CONCLUSIONES 

l.- La incidoncia de sangrado uterino postmenopáusico en nuestras 

pacientes ginecológicas ru.é de 0.24%. 

2,- El promedio de edad en las pacientes que presentaron sangrado 

uterino post111emr-í.usico fué de 53.3 aflos. 

J,- La incidencia anual fué de o.OJ2% para hiperplásia cndomctrial 

simple, 0,021% de hiperplÁsln adcnomatosa y 0,010% de cáncer­

endometrlnl. 

4.- En los 45 casos estudiados por sangrado Uterino postmcnopáus! 

co, se encontró una incidencia de 13.3% de hiperplásia endo -

mctrial simple, 8.A% de hipcrpldsia adcnomatosa y 4,4% de e•~ 

ccr cnd<'mctrial. 

5.- En esta como en otra~ serles el san~rado uterJ110 postmcnópáu-

sico debe hacer sospccliar 11n proceso prcmaligno o maligno. 

6.- Por lo anterior se requiere u11 diagn6stico certero de las 

causas del sangrado uterino postmenopáusico, 

7.- El legrado uterino fraccionado en un procedimiento decisivo 

para J1acer diagn&stico en los sangrados uterinos postmenopáu­

sicos y no debe omitirse en ning4n caso. 

8.- El PapanicoJaou no aporta datos precisos para el diagnóstico, 

en los casos de sangrado uterino postm~nopiusico, pero es 

obligatorio pdra el diagn6Htico temprano de cdncer cervicnl. 

9.- El tratami~nto es de acuerdo a la etiología del proceso, en 

nne~tra serle, Ja l1lperplisJa simple se trat6 con progcstero­

na, la hiperplasia adcnomatosa con hi~terectom{a simple y el 

cJ11cer cndometrial con hlstcrcctomía radical. 



-53-

BIDLIOORh¡."J J... 

1.- ANDERSON E. HAHDURGER s. ET. AL. CllARACTERITICS OF HENOrAu 
SAJ, WOHAN SEEKING ASSJSTENCE, AH J ODSTET GYNEOL 1987;156-
428-433. 

2.- DAHFORD D. HALL E. ET, AL. TJIE ISAACS ENDOHETRIAL CELL SAH 
PLER {AN EVALUATION IN 100 PATlENTES WITH POSTHENOl'AUSAL -
BLEEDING). ACTA CITOLOnJCA 1984¡2: 102-104, 

J,- BOND A., Ill\"F.R H ET. AL.l'LASHA PROG~:STEllONE CONCENTRATION 
IN WOHWN WITll ANC WITllOUT ADf.NOCAllCINOHA OF TllE ENllOHE--
TRIUH. AH J ODSTET CYNEOL 1957; t5b:437-440. 

4.- CANO A. GIHENO F. ET. AL. TllE POSITIVE FEl.IDACK or ESTRA­
DIOL ON GONAilOTRCPlS Sft:Hl.~.l(~ I!\ \IC~MN \<1111 Pf.RHIENOPAU­
~AL DYSfUSTIONAL UTERINE llLr.t;!llNG. El!R. J OUSTET GYNECOL 
REPROD BIOL. 1986;2~: 353-358. 

5.- CASILLAS o. DRUSSO G. COHRtLACION CLINICA, CITOLOGICA E 
lllSTOl•ATOLOGICA EN EL SANGRA!lO DE LA rt;RIHt:NOPAUSJA. 
1985; 53: 23-26. 

7.-

8.-

9.-

10.-

CllOO Y. HAK K. ET. Al, 1'05THfNOl•AUSAL UTERlNE ttLEEDING Of 
NONORGANIC CAUSt;. OfSTET GYNECOL 1985; 66: 225-228. 

llEWllUHST .1. ro<>TMENlll'AUSAL l!LEf.DING FltOH TH:NICI\ CAUSES. 
CLill lll :ill·T GYl·•tCOL IC}83; :!6: 76tl-7i6. 

FLOW~rN et. WILbll~dNW, HECltANIS"S )t U1ErJNE ttLE~IJING IN 
POSTHt~NOl'AU5AL PATIEtiTS Rt'.CEIVIN ESTllOGES ALONt; OR WITll A 
PllOGt!TIN. OllSTET GYNECOL 1n8J; 61: 135-142. 

GAHDIEL D. TllE HENOl'AUSE: llENEFITS AND RIS~S Ot ESTROGEN 
PROGESTOGEN llEPLACt"[ST TREílAPllY. FER STERILITU 1982; 37: 
457-472. 
CAHBRELL D. USE ot· l'llOGESTOGt:N TllEllAPY. Ah J. CUSTET GYNt: 
COL 1987; 156: IJ03-1313. -

11.- LANE G. SIDDE EL. AT. t:FFECTS OF llYrnor.ESTEllONt: ON Tltt: o 
ESTHOGfNlZED rosr~IENOri\USAL ENDOHETHJUH. l\JllT .J OJJSTET 
GYNECOL. 1986; 93: 55-62. 

12.- Llt:VERTZ R. l'HARHACOl.OGY ANO PllAH!'!ACOKINETICS ot· ESTROGl¡Ns. 
AH J OllSTET GYNt:coL p;1?7; 156: 1289-1293. 

13.- Linon A. ET. AL. l!ISTOl'JTOLOGJCAL FINDISGS IN 226 WOHWN WITJI 
POST~lENOPAUSAL UTERINE ULEEUING. ACTA OUSTET GYNECDL SCANO 
1986; (J_'j: 41-.13. 

14.- HELDHUH n. rt:HJHENOl'AL'!:i.\L .•!f.STl:t:JJ l'HOlllí.HS. CLIN OllSTt:T 
GYNECOL 1983; 26: 762-¡6d. 

15.- HIYAAZAW.\ K. CLINIC,\L SIGNll'ICANCI:' OF AN ENLAllGED UTEHOS 
IN PATJENTS WJTll POSTHESOl•AUSAL ttLECOING. OHSTET GYNECOL 
1983; 61: 148-151. 

16.- QUINGL~:v T. HAHTIN r. ET. AL. ESTllOGEN Tl\EllAPY AHHEST IJONE 
LOSS IN ELDERLY WOHWN. AH J OUSTET GYNECOL 1987; 156: 1516 
-1523. 

17.- UTJ,,N ..... 0Vf.ll\'1Eil' OS HENOl'AllSE. ,\H J. OllStt:T -:;)hi(OL 1987; 
156: 12P.e-12C>J. 



-54-

18.- VARHA T. EFt't:CT 01: LONG-TERH Tlli::RAPY WITll ESTROGEN ANO 
PROGESTt-.llONE ON ENOOHETJII\!Ji OF l'OSTHt:NOPAUSAL WOHl:N. ACT,\ 
ODSTET GYNECOL SCAND t9R5; 64: 41-46. 

19.- WENSTEIN M. t;STllOGEN Ust: IN 1 OSTKENOPAt:St.L WOliEN- COSTS 
RIS~~ A~D llENEflTS, h ENOL J HED 1980¡ JOJ: J0~-315. 

20,- WITJIWJIWAD ~l. t'RASEll 11. ET AL. CONTHOVEHSlES CONCt'.RNING TllE 
SAFENY OF ESTROGt:N llEl'L,\CEHENT TllER,\I". AH J OllSTET GYNt:­
COL 1987; 156: 1313-1322. 

21,- JONES 11,\1, JONt'.5 t;,5, NOV/,,\8S TElTllOOK 01' GYNECOLCICY. 
(HENOPAUSAL TllEllAPY) CllAP J2, 10 th. EDITION 1984, 

22.- JEFREY J. ENUOHETRIAL CARCINOMA OCURRING IN PATIENTS UNDER 
OF 45 YF.ARS. AH J. OUSTt.T QVNECOL 1987; 156: J66-J70. 

23,- PETEllSSON 11. ENDOMETltIAL POL"iPS At:D llYPERPLASIA AS RISK 
t"A.CTORS fOR }:!IJ•OHETRIAL CARCINOHA7 ACTA OílSTET GYNECOL SCAND 
1985; 64: 653-659. -

24.- RICllARDS K. DIAGNOSIS AND HAGNACEHENT 01: PEllIHt..NOPAUSAL 
AND POSTHENOPAUSAL llLEf:DING. OllSTET GYNECOL CLI!\ NORTll AH 
1987; 14-t; 169-189. 

25.- HILTON C. WENSTEIN !'. ESTROGEti l'SE IN POSTEHENOl'AUSAL WO­
HEN COSTS, RIKS AND DENEFITS. ~. ENGLANíl J. HED 1980¡ 303: 
308-315. 

26.- HORTEL R. ZAINO R. llETEROGENETY AND rnooESTERONE- RECEl'tnR 
DISTRIDUTJON IN F.NílClHETllIAL ADf.NOCERClNOHA. CANCl'R l9E4; 5:\1 
113-116. 

?i •- CR1':ASHAN W. SURCICAL l'A1110LOCIC SPREAD l'ATTERNS OF F.NDOHlo 
TllIAL CANCE. CANCt:R 1987; 60: 2035-2041. 

28.- ANnERS~N w. r~YTON T. ENbOHETRIAL HETAl"LASJA ASSOClATED 
W"ITll ENDOHETRIAL AIJENOCt:RGINOHA. AH J. ODSTET GYNt:COL IQ87: 
l li7: '>Q7-604. 

2Q, HERRIL J. HANAGHENT ot· POSTHENOPAUSAL DLEEDING. 
CLJN OBSTtT GYNECOL 1981: 24: 285-290. 


	Portada
	Índice
	Introducción
	Generalidades
	Sangrado Postmenopáusico
	Vaginitis Atrófica
	Polipos Cervicales
	Niomatosis Uterina
	Hiperplasia Endometrial
	Patogénesis de la Hiperplasia Endometrial y Neoplasia
	Causas Poco Frecuentes de Sangrado Postmenopáusico Benigno
	Carcinoma Endometrial
	Objetivos
	Justificación
	Material y Métodos
	Resultados
	Los Reportes Histopatológicos de los 45 Casos Fueron
	Correlación Clínica e Histopatología en Pacientes con Hiperplasia Endometrial Simple
	Discusión
	Conclusiones
	Bibliografía



