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RESUMEN

Antecedentes: La histerectomía es una intervención quirúrgica frecuente y de alto costo, 
después de la operación cesárea  es el segundo procedimiento quirúrgico más frecuente en 
el área de ginecología y obstetricia. Dentro de la evaluación preoperatoria debemos realizar 
un protocolo pre operatorio completo y dirigido, el cual  descarte la existencia de lesiones 
malignas concomitantes con el diagnóstico benigno, por el cual se indicó el procedimiento. 
Dentro  de la  literatura  revisada,  se  encontró  un reporte  del  1  % a  1.6%  de patología 
maligna incidental en las piezas de pacientes histerectomizadas con un diagnóstico benigno. 
Justificacion: Es  de  vital  importancia  el  tema  referente  a  las  pacientes  operadas  de 
histerectomía  por  indicación  benigna,  que  llegan  a  presentar  de  forma  incidental  una 
patología maligna y que en determinado momento son manejadas de manera incompleta, 
mediante una cirugía de histerectomía exclusivamente, y no del procedimiento oncológico 
que amerite de acuerdo a su patología y al estadio clínico que presente. Todo esto producto 
de  un estudio preoperatorio incompleto o la  falta  de sospecha de  cáncer  en patologías 
ginecológicas catalogadas como presuntamente benignas.  Objetivos:  Conocer cuál es  la 
incidencia de lesiones malignas en base a resultado histopatológico definitivo de las piezas 
quirúrgicas en pacientes operadas de histerectomía con diagnóstico benigno, dentro de las 
cuales se encuentran sangrado uterino anormal, miomatosis uterina, y prolapso genital total, 
etc. en la unidad de Ginecología y Obstetricia del Hospital General de México en el periodo 
comprendido  entre  mayo  de  2009  y  junio  2015.  Tipo  de  estudio:  Retrospectivo: Se 
recabaron los  casos  de patología  ginecológica operados en la  unidad de  Ginecología  y 
Obstetricia del Hospital en el período comprendido entre  mayo del 2009 y  junio  del 2015 
y  se  revisaron  dichos  reportes  del  Departamento  de  Anatomía  Patológica  del  Hospital 
General  de  México.  Resultados: Se  analizaron  aquellos  casos  operados  por  patología 
presuntamente benigna y en los cuales se encontró un cáncer ginecológico incidental. Se 
incluyeron  los  casos  operados  con  diagnóstico  preoperatorio  de  leiomioma  uterino, 
adenomiosis,  metrorragia  disfuncional,  pólipo endometrial,  prolapso  y también aquellos 
casos de metrorragia con biopsia preoperatoria y diagnóstico de hiperplasia. En total hubo 
28  casos  de  cáncer  incidental  representando  el  1.05  % de  los  casos  operados  por  las 
condiciones  antes  mencionadas.  Conclusión: Este  trabajo  demuestra  que,  en  global  el 
hallazgo de cáncer incidental es del 1%. Ello nos lleva a recomendar el uso rutinario de 
biopsia de endometrio preoperatoria en pacientes con metrorragia, el tamiz con citología 
cervical de manera obligatoria, el empleo de la biopsia contemporánea en casos de pólipo 
endometrial y el apoyo con estudios de gabinete en caso  de requerirlos.
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INTRODUCCIÓN

1. ANTECEDENTES Y MARCO DE REFERENCIA:

Antecedentes
La histerectomía es una intervención quirúrgica frecuente y de alto costo, después de la 
operación cesárea  es el segundo procedimiento quirúrgico más frecuente en el área de 
ginecología  y  obstetricia.  En  Estado  Unidos  se  estima   se  realizan  más  de  600,000 
histerectomías cada año y que a la edad de 60 años aproximadamente una tercera parte de 
las mujeres habrá sido sometida a esta intervención. Tradicionalmente  la resección uterina 
se  ha  realizado  por  abordaje  vaginal  o  abdominal  con  una  relación  de  1:3   o  1:4 
respectivamente, según el país y  el lugar en el que se realiza, además de la experiencia y 
de  la  habilidad  de  los  cirujanos  en  procedimientos  vaginales. Recientes  reportes 
demuestran que la histerectomía abdominal se realiza en 66,1% de los casos, seguida por 
la vía vaginal 22.1% y por último la laparoscópica con el 11,8% de los casos.
Al  revisar  en  estudios  retrospectivos  las  causas  principales  que  motivan  a  realizar 
histerectomía,  más  del  90  %  de  ellas  obedece  a  una  causa  de  origen  benigno, 
principalmente leiomioma, adenomiosis y defectos de piso pélvico, como prolapso genital 
total. Solo un 10% de los casos se realiza en presencia de enfermedad maligna, ya sea 
originada en el útero propiamente, o como parte de etapificación de una neoplasia maligna 
de otro origen orgánico. 
Historia

Algunas  referencias  a  la  histerectomía  se  remontan  al  siglo  V a.  C.,  en  la  época  de 
Hipócrates. Los primeros intentos de extirpar el útero fueron por vía vaginal por prolapso 
uterino  o  inversión  uterina.  Hacia  el  siglo  XVI  d.  C,  ya  se  habían  realizado  varias 
histerectomías en países europeos tales como Italia, Alemania y España. La histerectomía 
vaginal se realizó esporádicamente entre los siglos XVII y XVIII.

Los  primeros  intentos  de  histerectomía  abdominal  se  efectuaron  por  leiomiomas 
confundidos con quistes de ovario. A comienzos del siglo XIX la laparotomía por quistes 
de ovario seguía siendo considerada peligrosa a pesar de los intentos iniciales exitosos de 
Mc Dowell en los Estados Unidos y de Emiliami en Europa durante 1815. Washington L. 
Atlee, de Lancaster, Pennsylvania, realizo la primera miomectomía abdominal exitosa en 
1844.

La apertura del abdomen  solía complicarse con una hemorragia post operatoria, la que 
con frecuencia era fatal. El cirujano inglés A.M Heath, de  Manchester, ligó por primera 
vez las arterias uterinas a mediados del siglo XIX  pero pasarían casi 50 años hasta que su 
técnica se convirtiera en una práctica común. 
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El éxito de la cirugía dependía del control de la hemorragia, la infección y el dolor. Así las 
ligaduras  se  usaban  para  ocluir  vasos  sangrantes  ya  en  el  año  1090  y  Ambroise  Pare 
inventó las pinzas arteriales a mediados del siglo XVI. Sin embargo en aquella época no 
había información sobre la fisiopatología de la hemorragia, el shock y las transfusiones de 
sangre  (comenzando  su  disposición  en  el  siglo  XX).  El  austriaco  Ignaz  Semmelweiss 
reconoció la importancia del control de la infección en su trabajo sobre la fiebre puerperal, 
trabajo  continuado  por  Joseph  Lister  (1860)  y  Luis  Pasteur;  también  Roberth  Koch 
colaboró con sus notables descubrimientos. El norteamericano Crawford W. Long usó por 
primera vez éter como analgésico en 1842 y el escocés Sir James Y. Simpson inició el uso 
del cloroformo en la práctica obstétrica. En 1864 el francés Koeberle introdujo su método 
la ligar el gran pedículo vascular de la parte inferior del útero con un instrumento inventado 
por  él  llamado  “serrenoud”  (cierra  nudos).  Fue  la  técnica  habitual  para  controlar  el 
sangrado asociado a la histerectomía durante los primeros años. 

En 1878 W.A. Freud, de Alemania refinó la técnica de histerectomía usando anestesia, una 
técnica  antiséptica,  la  posición  de  Trendelemburg  y  una  ligadura  alrededor  de  los 
ligamentos y los grandes vasos. Este cirujano separaba la vejiga del útero y desinsertaba los 
ligamentos cardinales y uterosacros; luego cerraba el peritoneo pelviano. En las primeras 
décadas del siglo XX la histerectomía se convirtió en el tratamiento empleado con mayor 
frecuencia para tratar enfermedades y síntomas ginecológicos. La ginecología  estaba en 
vías de desarrollarse como especialidad y los ginecólogos contaban con poco más que la 
cirugía  para  ayudar  a  sus  pacientes.  Los  estrógenos  y  la  progesterona  no  fueron 
descubiertos hasta fines de 1920 y comienzos de 1930. 

En la práctica moderna de la ginecología el uso apropiado de estos conocimientos y de las 
tecnologías diagnósticas modernas y avanzadas permiten seleccionar opciones terapéuticas 
más correctas para enfermedades médicas más complejas. Gracias al uso apropiado de las 
transfusiones de sangre y los antibióticos, y los avances en las técnicas de anestesia, un 
cirujano ginecólogo capaz puede realizar una histerectomía con bastante facilidad con una 
tasa de mortalidad que fluctúa desde 1-2/1000 pacientes. 

Marco Teórico

Resulta difícil establecer indicadores objetivos, excepto los hallazgos por imagen y  biopsia 
endometrial, que permitan avalar la correcta indicación de una histerectomía. En nuestro 
medio, no existen series que hagan referencia al porcentaje de casos de histerectomía con 
ausencia de hallazgos anátomopatológicos significativos.
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El  advenimiento de nuevas  tecnologías,  tanto  en el  diagnóstico  como en  la  terapia,  ha 
promovido el uso de procedimientos menos invasivos y conservadores del cuerpo uterino 
para  condiciones  consideradas  tradicionalmente indicación de histerectomía.  (Dentro  de 
esas condiciones están el leiomioma uterino y la metrorragia disfuncional). Para la primera 
condición se ha propuesto el uso de la embolización arterial selectiva y para la segunda el 
uso de métodos ablativos del endometrio como la resectoscopia o la ablación térmica.
Previo a promover el uso de estas terapias conservadoras, es necesario conocer cuáles son 
los hallazgos anátomopatológicos en otras pacientes que fueron histerectomizadas con esos 
diagnósticos. Por lo tanto resulta importante el poder establecer la coexistencia de otras 
enfermedades en la pieza quirúrgica que pudiesen hacer cuestionable la implementación de 
una terapia conservadora en particular.
Actualmente hay una variedad de técnicas o tratamiento quirúrgicos y no quirúrgicos para 
manejar  muchos  de  los  síntomas  o  trastornos  que  en  el  pasado  se  trataban  con  la 
histerectomía.  Los  Leiomiomas  uterinos  siguen  siendo  la  indicación  más  común de  la 
histerectomía. En un estudio de más de 2.000.000 de histerectomías realizadas en Estados 
Unidos en la  década  de los  años  1990,  Farquhar  y Steiner  informaron por  leiomiomas 
(40%),  cáncer  (12.6%),  sangrado  anormal  (9.5%),  enfermedad  pelviana  inflamatoria 
(3.7%), prolapso uterino (3%). En contraste el prolapso fue la indicación del 44% de las 
histerectomías  vaginales,  y  los  miomas  solo  17%  en  este  caso.  En  su  estudio  la  vía 
abdominal  fue  elegida  en  el  63% de  todas  las  histerectomías  en  los  EE.UU en  1997, 
mientras  que  la  vía  vaginal  solo  fue  elegida  el  23%  de  las  veces  y  la  laparoscópica 
represento el 9.9% del total. 

Kovak  ha  demostrado  que  la  histerectomía  vaginal  puede  realizarse  con  seguridad  y 
eficacia en la mayoría de las pacientes, para la mayoría de las indicaciones, y muchos otros 
estudios han demostrado que la morbilidad y los costes en general son más bajos con la 
histerectomía vaginal comparada con la abdominal. Sin embargo, los miomas grandes, la 
enfermedad pélvica inflamatoria, el cáncer y la mayoría de las masas anexiales sospechosas 
aún se abordan mejor por vía abdominal. 

Hoy hay muchos abordajes diferentes para la histerectomía, incluyendo la vía abdominal, 
transvaginal y laparoscópica. Pueden seleccionarse combinaciones de varias técnicas, como 
en el caso de la histerectomía vaginal con asistencia laparoscópica. Aunque la histerectomía 
abdominal sigue siendo la más común en todo el  mundo, hay evidencia proveniente de 
varios estudios aleatorizados y prospectivos que indican que la histerectomía vaginal tiene 
menos complicaciones, una estadía hospitalaria más corta, una recuperación más rápida y 
costes más bajos. La vía de abordaje más utilizada para la exploración en la mayoría de las 
pacientes  que  tienen  una  neoplasia  ginecológica  es  la  abdominal.  Aunque  esto 
indudablemente seguirá siendo verdad; para las pacientes que tengan cáncer de ovario, que 
a  menudo presentan  metástasis  extensas  pelvianas  o en  el  abdomen superior,  así  como 
también  en  aquellas  pacientes  obesas  con Ca de  endometrio,  cada  vez  se  usa  más  las 
técnicas laparoscópicas y las más recientes técnicas de cirugía robótica incluido el cáncer 
de cérvix. 
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Otra  indicación  es  el  útero  grande  que  no  permite  un  abordaje  vaginal  seguro,  esto 
obviamente depende mucho de las habilidades y la experiencia del cirujano porque hay 
varias  maniobras  que  permiten  extirpar  un  útero  benigno  por  vía  vaginal.  La  forma  y 
tamaño del estrecho inferior de la pelvis también son factores clave. Aunque el grado de 
prolapso no es un factor absoluto, las pacientes que tienen prolapso pequeño o limitado son 
más difíciles de operar por vía vaginal. Los miomas cervicales o el agradamiento del cuello 
uterino por cualquier razón pueden comprometer la exposición vaginal y hacer más difícil 
la  colocación  de  las  pinzas  laterales.  Una  masa  anexial  desconocida,  la  endometriosis 
pélvica extensa y las adherencias de cirugías previas o infecciones pélvicas también pueden 
ser indicaciones para un abordaje abdominal a cielo abierto incluida la histerectomía. 

Una evaluación preoperatoria cuidadosa (que comience con una anamnesis detallada y un 
buen  examen  físico  y  que  cuando  sea  necesario  incluya  estudio  por  imágenes  como 
ecografía  y/o  tomografía  computada  de  pelvis  /  abdomen),  en  general  permitirá  al 
ginecólogo decidir cuál es el tipo de histerectomía apropiada. Así mismo deben explicarse 
minuciosamente y analizarse dichas opciones junto con el paciente. 

Dentro  de  la  evaluación  preoperatoria  debemos  realizar  un  protocolo  pre  operatorio 
completo y dirigido, el cual  descarte la existencia de lesiones malignas concomitantes con 
el  diagnóstico  benigno,  por  el  cual  se  indicó  el  procedimiento.  Dentro  de  la  literatura 
revisada, se encontró un reporte del 1 % a 1.6%  de patología maligna incidental en las 
piezas de pacientes histerectomizadas con un diagnóstico benigno. Es importante tener en 
mente los tipos de lesiones malignas que pudieran encontrarse en dichas pacientes, por lo 
que haremos una mención de cada uno de ellos.

CANCER CERVICOUTERINO

EL cáncer cervicouterino es la neoplasia maligna que se origina, por lo general en la unión 
escamo columnar del cuello uterino, normalmente se encuentra asociado a la infección por 
virus del papiloma humano (VPH).

Epidemiología y Factores de riesgo 

El cáncer cervicouterino ocupa el tercer lugar de todos los tumores malignos que sufren las 
mujeres en todo el mundo. Se estima que cada año aparecen cerca de 530,000 nuevos casos. 
En  México  el  cáncer  cervicouterino  fue  la  primera  causa  de  muerte  en  el  2005.  La 
incidencia estimada de cáncer cervicouterino para el año 2008 en México, fue de 19.2% por 
100,000 mujeres de todas las edades.
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La edad promedio al momento del diagnóstico es entre los 47 y 51 años de edad, el cáncer 
in  situ  alrededor  de  los  40  años  y  en  el  cáncer  invasor  alrededor  de  los  50  años.  La 
Secretaria de salud de México reporta que la edad  promedio en que se detecta la displasia 
cervical  leve esta entre 25 y 30 años; la displasia  moderada entre 30 y 35 años; displasia 
severa o cáncer in situ 40 y 50 años. El cáncer microinvasor entre los 45 y 50 años, y el 
invasor de los 50 años en adelante. En el Hospital General de México la edad a la que se 
diagnostica cáncer in situ esta entre 41 y 43.9 años; estadio I entre 45 y 47 años; el II a los 
50  años;  el  III  entre  52  y 53  años;  y  el  IV entre  52 y  58años.  Las  mayores  tasas  de 
mortalidad se registran después de los 65 años.

Los  factores  de  riesgo  que  se  han  documentado  para  cáncer  cervicouterino  son:  baja 
escolaridad,  bajo  nivel  socioeconómico,  tabaquismo,  antecedente  de  enfermedad  de 
transmisión sexual, inicio de vida sexual temprana, múltiples parejas sexuales, multiparidad 
y uso de anticonceptivos orales.

La infección por el virus del papiloma humano (VPH) ha sido reconocida como un factor 
etiológico  para  el  desarrollo  del  CaCu.  Se  han  descrito  más  de  120  tipos  de  VPH  y 
aproximadamente una tercera parte de ellos son capaces de infectar el epitelio del tracto 
genital. Otros tumores relacionados con el VPH  son del canal anal, vagina, vulva, pene y 
oral, de tal manera que se ha estimado que el VPH es responsable del 5,2% de todos los 
cánceres en el mundo. Los VPH tienen tropismo por las células epiteliales. Así, pueden 
producir infecciones tanto de piel como de mucosas. Los virus que son capaces de infectar 
las mucosas se dividen en genotipos de alto y bajo riesgo, de acuerdo a si su infección 
puede conducir o no al desarrollo de cáncer.

Los VPH 6 y 11 producen verrugas benignas en el tracto genital, y no son oncogénicos. La 
infección está caracterizada por lesiones verrugosas y el tratamiento para su eliminación es 
costoso. Por otro lado, los VPH de alto riesgo (HR-HPV), causan lesiones mucho menos 
evidentes y son clasificados como potencialmente oncogénicos, ya que están asociados con 
más del 99% de los cánceres del cérvix. El número de HR-HPVs varían entre 13 y 19, pero 
los tipos VPH 16, 18, 31, 33, 35, 45, 51, 52, 56 y 58 conllevan constantemente un alto 
riesgo. De estos, el VPH 16 se encuentra en aproximadamente el 60% de todos los CaCu, 
mientras el VPH 18 está involucrado en un 10-20%, mientras los VPHs tipo 31, 33, 35, 39, 
45, 51, 52, 56, 58, 59, 68 y 73 juntos constituyen el 20-30% restante de los CaCu.  El VPH 
ha sido implicado en el 85% del cáncer del canal anal, 50% del cáncer de vulva, vagina y 
pene, 20% del cáncer orofaríngeo y 10% del cáncer laríngeo y esofágico. A pesar de que la 
tasa de progresión carcinogénica es relativamente baja, las infecciones con HR-HPV se 
encuentran en la mayoría de los cánceres cervicouterino  humanos.

CÁNCER DE ENDOMETRIO 

Definición 
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Se  refiere  a  la  neoplasia  que  se  origina  en  la  capa  interna  del  útero 
(endometrio),  por  tratarse  de  tejido  glandular,  la  estirpe  histológica  es 
adenocarcinoma. 

Epidemiología 

En los Estados Unidos es la neoplasia ginecológica más común con  40,100 
casos y 7,470 defunciones, representando el 6% de todos los cánceres en la 
mujer.  En  México,  el  Registro  Histopatológico  de  Neoplasias  de  2001  hubo 
1,731 casos con una tasa de 3.4/100,000 mujeres. Este padecimiento ocupa el 
tercer  lugar  entre  los  cánceres del  tracto genital  femenino en México,  sólo 
superado por el cáncer cervicouterino y el ovario. El riesgo de una mujer de 
padecer la enfermedad durante toda su vida es de 1:38. La incidencia aumenta 
constantemente alcanzando su pico a los 70 años. 

Etiología 

El cáncer de endometrio se ha asociado con numerosos factores de riesgo que 
incluyen hiperplasia endometrial, exposición exógena a estrógenos, obesidad, 
hipertensión, diabetes mellitus,  menarca temprana,  nuliparidad,  menopausia 
tardía, anovulación crónica, y radiación a la pelvis.

En contraste, el tabaquismo y los anticonceptivos orales se asocian a un riesgo menor de 
presentar cáncer de endometrio.  Hay dos tipos de cáncer de endometrio, los cuales tienen 
diferentes epidemiología, presentación y comportamiento.

Patología 
Al igual que en otros tumores, se considera que se puede evolucionar de una hiperplasia 
(antes hiperplasia simple e hiperplasia compleja) con un  riesgo para cáncer menor al 2%, a 
una  neoplasia  intraepitelial  de  endometrio  de  bajo  y  alto  grado  (antes  hiperplasia  con 
atipias) con un riesgo  del 23% al 30% de presentar cáncer de endometrio en los próximos 
5 años.  Hay diferentes tipos celulares, el más común es el adenocarcinoma endometrioide 
que  está  compuesto  de  elementos  epiteliales  glandulares  malignos  y  puede  mostrar 
diferentes  grados  de  diferenciación  escamosa,  desde  el  adenoacantoma  que  tiene  un 
componente escamoso  benigno hasta el  carcinoma adenoescamoso, aunque ahora se les 
conoce  como  adenocarcinoma  con  diferenciación escamosa  y  el  grado  se  basa  en  el 
componente glandular

                                        

SARCOMAS UTERINOS

Definición 
Los Sarcomas Uterinos son un grupo de neoplasias malignas, que se originan en los tejidos 
de origen embriológico mesénquimal en el útero, es decir: el estroma del endometrio, el 
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músculo  liso  y  tejido  conectivo  o  de sostén  en  el  miometrio. Todos  estos  tumores, 
comparten además de su localización en el útero, un comportamiento clínico agresivo, con 
alta tendencia a la recurrencia y mal pronóstico. 

Epidemiología 
Esta clase de tumores son poco frecuentes, se estima que comprenden solo el 1% del cáncer 
ginecológico; y 4 a 9% de los tumores malignos del útero. Su incidencia tiene una tasa de 
0.5 a 3.3 casos/100000 mujeres /año. 

Etiología 
Las mutaciones genéticas en las células de los tejidos mesénquimales  del útero,  son la 
causa del desarrollo de estas neoplasias, se tiene caracterizadas deleciones específicas en 
los brazos largos del cromosoma 10 y 13 (10q21.3 y 13ql4.2 - 14.3), que se relacionan con 
el desarrollo de leiomiosarcomas uterinos, donde se transcriben genes supresores de tumor 
como PTEN, p53, pl6 y RB1. Así también, la translocación entre los cromosomas 7 y 17 
(t7;  17) (pl5;  q21),  que  condiciona  la  fusión  de  los  genes  que  codifican  proteínas para 
reparación del DNA, llamados "Dedos de Zinc" (JAZF1 y SUZ12),  que a su vez están 
relacionados con el desarrollo de Sarcomas del estroma endometrial. Sin embargo, muchas 
otras alteraciones genéticas y los mecanismos que las producen, son poco conocidos en el 
mecanismo de carcinogénesis de los sarcomas uterinos. 

Como  factores  de  riesgo  identificados,  el  antecedente  de  tratamiento  previo  con 
Radioterapia a pelvis, es el factor de riesgo que con mayor frecuencia se documenta en los 
pacientes  con  esta  clase  de  tumores, generalmente  10  años  después  del  tratamiento 
mencionado.  Otros  factores  aparentemente  relacionados  son  la  terapia  hormonal, 
principalmente con tamoxifeno, la obesidad y la raza negra, sin embargo, su rol específico 
no es claro. 

Histología 

Histológicamente, los Sarcomas uterinos primero fueron clasificados en: Carcinosarcoma o 
Tumor  Mülleriano Mixto Maligno,  (40% casos  de sarcomas uterinos),  Leiomiosarcoma 
(40%), Sarcoma del estroma endometrial (10-15%), y Sarcomas indiferenciados (5-10%)
A partir del año 2009, la Federación Internacional de Ginecología y Obstetricia (FIGO) y el 
Comité de la  Unión Americana en Cáncer  (AJCC),  han reclasificado al  carcinosarcoma 
como una variante poco diferenciada del Cáncer de Endometrio.

Sin embargo, por lo reciente de esta nueva asignación, la información científica relacionada 
con los tumores mesénquimales malignos de útero, e incluso la Clasificación Histológica de 
la Organización Mundial de la Salud (OMS) del año 2003, aún incluyen a esta neoplasia 
como parte del grupo de Sarcomas Uterinos. Las características histológicas que definen a 
estas neoplasias, por morfología microscópica son: Pleomorfismo celular marcado, atipia 
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nuclear severa, necrosis, y alto índice mitótico (generalmente mayor a 15 figuras de mitosis 
/10 campos de alto poder).   Todos estos aspectos condicionan el  desarrollo de tumores 
agresivos, generalmente  con  extensión  macroscópica  extrauterina  y  alto  índice 
de metástasis hematógenas. Es importante mencionar, que los diferentes tipos histológicos 
de sarcomas uterinos, expresan en superficie celular tumoral, marcadores específicos que se 
detectan  mediante  estudios  de  inmunohistoquímica. Leiomiosarcomas,  generalmente 
expresan:  Desmina,  Actina  de músculo  liso,  h  Caldesmina,  HDCA8  (Expresados  por 
células de músculo liso), otros son CD10, Ki-67 (Marcadores de proliferación celular), y 
Receptores de estrógenos y progesterona (estos últimos en 40% de los casos). Sarcomas del 
estroma endometrial, expresan un perfil similar de marcadores a los previamente descritos, 
y  adicionalmente  P-Catenina.  Los  Sarcomas  indiferenciados,  expresan  generalmente 
receptor  del factor  de  crecimiento  epidérmico  (EGFR),  y  no  expresan  receptores 
hormonales  en  su  superficie. A  pesar  de  la  gran  cantidad  de  pruebas  histológicas 
mencionadas,  en ocasiones  es  extremadamente difícil  emitir  un diagnóstico preciso,  por 
lo cual en ciertos casos, es necesario realizar técnicas de biología molecular para identificar 
las mutaciones genéticas específicas, que caractericen a este grupo de neoplasias malignas. 

Características clínicas 

La  presentación  clínica  de  esta  clase  de  tumores,  se  observa  generalmente  en  mujeres 
mayores  de  40  años,  principalmente  postmenopáusicas.  Los  signos  clínicos  más 
comúnmente registrados son: Sangrado transvaginal (56%), masa pélvica de crecimiento 
rápido (54%), y dolor pélvico (22%).  Adicionalmente, una tercera parte de las pacientes 
presentará  signos clínicos  sugerentes  de  extensión  tumoral  extrauterina,  como  son: 
tumoración ovárica, hemorragia de tubo digestivo, y metástasis pulmonares o hepáticas. 
Es importante mencionar que hasta un 15% de las pacientes se encuentra asintomáticas, 
identificando la presencia de tumoración uterina como hallazgo incidental en estudios de 
imagen indicados por otra enfermedad. En forma menos común (5%), el cuadro clínico de 
presentación  debuta  como  un  hemoperitoneo  por  ruptura  tumoral  hacia  la  cavidad 
abdominal.

ENFERMEDAD TROFOBLÁSTICA GESTACIONAL 

Definición 
La enfermedad trofoblástica gestacional (ETG) está constituida por un grupo de 
alteraciones  de  la  gestación,  benignas  y  malignas,  caracterizadas  por  la 
proliferación en grados variables de las células sincitiales y de Langhans del 
trofoblasto,  por la generación hidrópica de las vellosidades coriales y por la 
producción de fracción P de la hormona gonadotrofina coriónica (P-hGC), con o 
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sin embrión o feto.  La clasificación que se utiliza es la de la  Organización 
Mundial  de  la Salud  de  1983  y  comprende  términos  histopatológicos  como 
términos clínicos.

• Mola  Hidatiforme:  se  define  como  un  producto  de  la 
concepción caracterizado por edema vesicular y distensión de las vellosidades 
placentarias,  con proliferación microscópica del  cito  y  sincitio  trofoblasto en 
diferentes  grados  e  hiperplasia,  y  con  escasos  vasos  sanguíneos 
por desintegración  y  pérdida  de  los  mismos.  En  la  mola  completa  no  hay 
elementas embrionarios o fetales y en la mola parcial si los hay.

• Mola Invasora: también llamada corioadenoma destruens, consiste en la 
infiltración local del trofoblasto hacia el miometrio y vasos sanguíneos, y que 
rara vez produce metástasis. Microscópicamente se caracteriza por hiperplasia 
del  citotrofoblasto  y  elementos  sincitiales  y  persistencia  de  estructuras 
vellosas.

• Coriocarcinoma: es la proliferación maligna del tejido citotrofoblástico sin 
vellosidades coriales. El músculo uterino y los vasos sanguíneos son invadidos 
con áreas de hemorragia y necrosis. El tejido trofoblástico invade los tejidos 
normales  y  se  disemina  a  sitios  lejanos,  los  más  comunes  son  pulmones, 
cerebro, hígado, pelvis, vagina, bazo, intestinos,  y riñones. 

•          Tumor trofoblástico del sitio placentario: es la proliferación anormal de 
células del  citotrofoblasto en el  sitio de implantación de la placenta que se 
asemeja  a  una  forma  exagerada  de  endometritis  sincitial.  Las  células 
trofoblásticas infiltran el miometrio y hay una invasión vascular. En las células 
tumorales  hay  lactógeno  placentario,  mientras  que  la  tinción  por 
inmunoperoxidasa para hGC solo es positiva en células dispersas,  y la hGC 
sérica es relativamente baja.

 

Epidemiología 

La  ETG  corresponde  al  1%  de  los  cánceres  del  sistema  reproductivo  femenino.  La 
frecuencia de presentación es muy variable en diferentes partes del mundo. Oscilan entre 23 
a 465/100,000 embarazos quedando México en 240/100,000. Respecto al coriocarcinoma 
se presenta de 2 a 7 en Estados Unidos y América Latina hasta 1,754/100,000 en Indonesia. 
Es de suma importancia comprender que posterior a un embarazo molar, el riesgo de un 
segundo embarazo molar  es  del  1% al  2% (esto  es,  un embarazo molar  en  1  a  2/100 
embarazos) y, después de un segundo embarazo molar el riesgo de un tercero es del 20% 
(1/5  embarazos).  Entre  el  2%  al  4%  de  las  molas  hidatiformes  progresan  a  ser 
coriocarcinomas.  Pero  solo  la  mitad  de  los  coriocarcinomas  inician  como  embarazos 
molares. 
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Cerca de una cuarta parte de todos los coriocarcinomas se desarrollan en mujeres que han 
tenido un aborto y otra cuarta parte ocurren después de un embarazo y parto normales. 

Etiología 

Estudios  citogenéticos  han caracterizado los  dos  síndromes  molares.  En el  90% de las 
molas completas hay un cariotipo 46XX derivado de cromosomas paternos (Juego haploide 
paterno que reemplaza totalmente la contribución materna mediante su propia duplicación); 
eventualmente hay un cariotipo 46XY resultado de la  fecundación dispérmica (por dos 
espermatozoides, uno 23X y el otro 23Y) de un ovocito vacío. En tanto que, para las molas 
parciales,  la  mayoría  de  las  veces  se  debe  a  un  error  en el  que un  ovocito  normal  es 
fertilizado  por  dos  espermatozoides  o  por  un  espermatozoide  duplicado,  dando  como 
resultado un cariotipo triploide 69 XXY (70%), 69XXX (27%) y 69XYY (3%). No se sabe 
el motivo por el cual las molas se vuelven invasoras, pero ocurren con mayor frecuencia 
cuando son completas que cuando son parciales. Lo mismo sucede con el coriocarcinoma 
que generalmente deriva de una mola persistente (generalmente completa). También pueden 
desarrollarse cuando pequeños pedazos de tejido se quedan en el útero después de un aborto 
espontáneo,  aborto  inducido,  o  embarazo  normal  a  término.  Se  han  visto  cambios  en 
algunos genes en las células del coriocarcinoma, pero no se sabe qué causa estos cambios. 

Factores de riesgo 

Un factor de riesgo es cualquier cosa que afecte la posibilidad de tener la enfermedad. 
Tener uno, o incluso varios factores de riesgo, no significa que la persona vaya a padecer la 
enfermedad.  Hay  varios  factores  de  riesgo  que  pueden  incrementar  la  posibilidad  de 
desarrollar una enfermedad trofoblástica gestacional. 

• Edad: la ETG ocurre en mujeres en edad fértil. El riesgo de presentar una mola completa 
es en mayores de 40 años y menores de 20 años. El riesgo es aún más alto en mayores de 
50 años, en quienes  en un tercio de los embarazos sucede una mola hidatiforme completa. 
La edad es un factor menor para las molas parciales. 

• Embarazo molar previo: una vez que la mujer ha tenido un embarazo molar el riesgo de 
tener otro embarazo molar aumenta. El riesgo total para embarazos posteriores es de 1% a 
2% y aumenta entre más embarazos molares haya tenido. 

*  Abortos  previos  o  problemas  para  embarazarse:  mujeres  con  cualquiera  de  estos 
problemas tiene un riesgo aumentado, aunque el riesgo total sigue siendo bajo. 

* Tipo sanguíneo: las mujeres con tipo sanguíneo A o AB tiene un riesgo un poco mayor a 
los tipos B u O. 
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• Anticonceptivos orales:  las mujeres que los han tomado son más propensas a padecer 
ETG cuando se embarazan. Entre mayor sea el tiempo tomándolas, mayor es el riesgo de 
padecerlo, aunque el riesgo sigue siendo bajo y no supera el beneficio de usarlas. 

•  Estatus  socioeconómico:  las  mujeres  con bajo  nivel  socioeconómico tienen un riesgo 
aumentado, las razones no son claras, pero se ha sugerido que es por la dieta. 

• Dieta: niveles bajos de beta-caroteno en la dieta se han asociado a riesgo aumentado de 
presentar embarazos de mola completa. 

• Historia familiar: en muy raras ocasiones, varias mujeres de la misma familia presentan 
uno o varios embarazos molares. 

Patología 

Cada  una  de  las  variantes  de  la  enfermedad tiene  diferentes  formas  de  presentación  y 
evolución. La mola hidatiforme tiene un comportamiento benigno y termina al momento de 
la evacuación del útero en la mayoría de las veces, aunque la mola completa tiene un riesgo 
de malignidad entre el 85 al 15% y la mola parcial del 1.5% al 6%. En cambio, la mola 
invasora, que se origina en el 15% de las molas completas por invasión al miometrio de 
manera directa o a través de los vasos sanguíneos, si bien tiene un comportamiento benigno 
puede dar más complicaciones, e incluso hay un riesgo del 6% al 10% de desarrollar un 
coriocarcinoma. El coriocarcinoma, es un tumor maligno que procede en un 50% de un 
embarazo molar,  25% de un aborto espontáneo, 22.5% de un embarazo normal y 2.5% de 
un  embarazo  ectópico.  Aún  con  el  riesgo  de  tener  metástasis,  existe  la  posibilidad  de 
curarlo. El tumor del sitio placentario se origina de la implantación invasora de las células 
trofoblásticas intermedias, posterior a un embarazo a término o a una mola hidatiforme. 
Tiene  un  espectro  amplio  de  su  comportamiento  clínico,  desde  una  enfermedad 
autolimitada hasta un comportamiento agresivo con metástasis. 

Características clínicas 

En las  molas  completas  en más del  80% se presenta sangrado transvaginal  asociado a 
anemia  severa  en  10% de los  casos,  hay  expulsión  de  vellosidades  hidrópicas,  hay  un 
aumento de tamaño exagerado del útero en relación a la edad gestacional en el 50% de los 
casos, y pueden presentar diferentes manifestaciones asociadas a los niveles elevados de la 
fracción  P-hGC  como  preeclampsia,  hipertiroidismo  (elevación  de  hormonas  tiroideas, 
taquicardia, rubor) e, hiperémesis gravídica. En las molas parciales, en cambio, los signos y 
síntomas son los de una amenaza de aborto o aborto incompleto, con un útero acorde a la 
edad gestacional o de menor tamaño y, sangrado transvaginal. La mola invasora se presenta 
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posterior  a  la  evacuación  de  una  mola  completa,  con  sangrado  vaginal  persistente,  la 
involución uterina no es completa o hay asimetría uterina. 

El coriocarcinoma se presenta con sangrado uterino, o sangrado de los sitios donde tenga 
metástasis, principalmente pulmón llevando a insuficiencia pulmonar. El tumor del sitio 
placentario puede presentarse con amenorrea o sangrado uterino anormal en el 90% de los 
casos y, puede haber o no crecimiento uterino

JUSTIFICACION:

Es de vital  importancia el  tema referente a las pacientes operadas de histerectomía por 
indicación benigna, que llegan a presentar de forma incidental una patología maligna y que 
en determinado momento son manejadas de manera incompleta, mediante una cirugía de 
histerectomía exclusivamente, y no del procedimiento oncológico que amerite de acuerdo a 
su  patología  y  al  estadio  clínico  que  presente.  Todo  esto  producto  de  un  estudio 
preoperatorio  incompleto  o  la  falta  de  sospecha  de  cáncer  en  patologías  ginecológicas 
catalogadas como presuntamente benignas. 
Para poder establecer cuáles son las condiciones que deben ser motivo de mayor sospecha y 
de  una  indicación  más  cauta  de  histerectomía  es  necesario  conocer  los  hallazgos 
anátomopatológicos  en  piezas  de  histerectomía  y  la  ocurrencia  incidental  de  cáncer 
ginecológico.
De  acuerdo  a  nuestro  conocimiento  no  existen  series  nacionales  que  caractericen  los 
hallazgos anátomopatológicos en pacientes histerectomizadas. En particular, trabajos que 
analicen la frecuencia relativa de patología uterina benigna y maligna, la coexistencia de 
patologías y el hallazgo de cáncer incidental originado en el útero.

OBJETIVOS:

Objetivo  General:  Conocer  cuál  es   la  incidencia  de  lesiones  malignas  en  base  a 
resultado  histopatológico  definitivo  de  las  piezas  quirúrgicas  en  pacientes 
operadas  de  histerectomía  con diagnóstico  benigno,  dentro de  las  cuales  se 
encuentran sangrado uterino anormal, miomatosis uterina, y prolapso genital 
total, etc. en la unidad de Ginecología y Obstetricia del  Hospital General de 
México en el periodo comprendido entre mayo de 2009 y junio 2015. 

Objetivos Específicos 

1. Caracterizar  la  distribución  de  la  patología  uterina  originada  en  el  endometrio, 
miometrio y estroma del cuerpo uterino de las pacientes operadas de histerectomía.

2. Determinar y comparar la frecuencia en que coexisten patologías especialmente la 
incidencia  de  lesiones  malignas  en  las  piezas  quirúrgicas  de  pacientes 
histerectomizadas vía abdominal y vaginal en el periodo comprendido en el análisis. 
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3. Evaluar la eficacia del protocolo preoperatorio, para identificar lesiones malignas en 
pacientes con indicación de histerectomía ante un diagnóstico benigno.

4. Determinar  los  exámenes   necesarios  que  pudieran  estar  siendo  omitidos  o  que 
pudieran ser complementarios al protocolo preoperatorio para la detección de cáncer 
en pacientes con indicación de histerectomía ante un diagnóstico benigno.

HIPÓTESIS:

    ¿Cuál  es  la  incidencia  histológica  de  lesiones  malignas  en  el  reporte  definitivo  de 
patología en pacientes histerectomizadas con diagnóstico benigno en nuestra población? 

MATERIAL Y MÉTODOS:

2. Tipo de estudio

• Retrospectivo:  Se  recabaron  los  casos  de  patología  en  pacientes  operadas  en  la 
unidad de Ginecología y Obstetricia del Hospital en el período comprendido entre 
mayo del 2009 y  junio  del 2015 y se revisaron dichos reportes del Departamento 
de Anatomía Patológica del Hospital General de México. 

• Metodológico: Se recolectan datos en expediente clínico y expediente virtual de 
pacientes operadas de histerectomía en periodo establecido.

• Descriptivo: Se describirá y graficara los hallazgos correspondientes a resultado de 
patología en las pacientes estudiadas.

• Transversal: Se revisara y analizara casos clínicos en el periodo comprendido entre 
mayo del 2009 y junio del 2015

3. Población en estudio  

Se incluyeron todas las paciente con histerectomías realizadas por indicación de  patología 
benigna, tanto uterina como aquellas realizadas por diagnóstico de patología anexial o por 
un defecto del piso pelviano, en el periodo comprendido entre mayo del 2009 y junio del 
2015
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4. Criterios de inclusión, exclusión y eliminación

5. Criterios de Inclusión

6. -Pacientes  operadas  de  histerectomía  tanto  abdominal  como  vaginal,  con  
diagnostico benigno ( patología  uterina, patología anexial o por un defecto del piso  
pelviano) en el periodo comprendido entre mayo del 2009 y junio del 2015

7. Criterios de Exclusión

- Pacientes con diagnostico pre quirúrgico de lesión maligna
Criterios de Eliminación
- Pacientes las cuales el reporte definitivo de patología no describa como pieza quirúrgica el 

útero.
- Pacientes de las cuales no se encuentra reporte histopatológico definitivo.

8. Variables y escalas de medición

NOMBRE CONCEPTUAL OPERATIVO TIPO CATEGORIA

EDAD Años  de  vida  que 
tiene la paciente

Al momento de la cirugía Cuantitativa

DIAGNOSTICO 
PREOPERATORIO

Identificación  de 
enfermedad, entidad 
nosológica,  
síndrome  o 
cualquier  estado 
patológico   o  de 
salud  mediante  la 
exclusión   de  otras 
posibles  causas 
que  presenten  un 
cuadro  clínico 
semejante al que se 
padece.  Antes  del  
procedimiento 
quirúrgico

Para  el  estudio  se  utilizan  los 
de  origen  benigno 
indicativos de histerectomía.

Cualitativa Miomatosis

Prolapso 
Genital

Tumor  de 
anexo

Adenomiosis

PIEZA 
QIUIRURGICA

Órgano  o  tejido 
extraído  del  cuerpo 
del  paciente 
mediante 
procedimiento 
quirúrgico,  para 
tratamiento  y/o 
estudio del mismo.

En  este  caso  en  el  
procedimiento  de 
histerectomía.

Cualitativa Útero 
c/cérvix

Útero s/cérvix

Ovarios

DIAGNOSTICO 
PREOPERATORIO

Dictamen  médico  que 
tiene como principal  
objetivo el  de dar a  

 En este caso los  encontrados 
son  de  tipo  benigno  y 
maligno.

Cualitativa Leimiomas
Cervicitis 
crónica
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conocer  un 
diagnóstico  y  los 
factores 
histopatológicos 
pronósticos  en 
relación  a  una 
conducta biológica.

Adenocarcino
ma  de 
endometrio
Cáncer 
epidermoide 
de cérvix

Recolección de datos y análisis de los resultados

Procedimiento
Se revisaron los resultados de patología de todas las pacientes histerectomizadas del 01 
mayo 2009 al 18 de junio del 2015 en el servicio de Ginecología Obstetricia del Hospital 
General de México. 
Se recabaran datos de expedientes de pacientes en cuyos casos presentaron diagnóstico 
de lesión maligna en resultado definitivo de patología.
Finalmente el análisis de los resultados se realizará mediante estadística descriptiva para 
expresión  de  nuestros  resultados.  Obtenido  los  resultados  unas  vez  analizadas  y 
discutidos se publicaran en alguna revista nacional  para su difusión.

Cronograma de actividades

ACTIVIDADES MESES 2014 MESES 2015
SEP OCT NOV DIC ENE FEB MAY JUN JUL

Arqueo 
bibliográfico 

XXX XXX

Elaboración del 
Marco Teórico 

XX XXX

Elaboración de 
los 
Instrumentos 

XXX

Prueba de los 
Instrumentos 

XXX

Recolección de 
Datos 

XXX XXX XXX
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Procesamiento 
de Datos 

XXX

Análisis de los 
Datos 

XXX

Redacción del 
borrador del 

XXX

Revisión y 
corrección del 
borrador 

XXX

Presentación 
del informe 

XXX

Implicaciones Éticas del Estudio:
El presente estudio no tiene implicación ética, ya que no se pone en riesgo la salud ni la  
integridad  de  las  pacientes  estudiadas,  al  ser  un  estudio  de  tipo  retrospectivo  y 
descriptivo.

RESULTADOS
Durante  el  período  comprendido  entre  el  mes  de  mayo  del  2009  y  junio  del  2015  se 
realizaron un total de 2,657 histerectomías en la unidad de Ginecología y Obstetricia del 
Hospital General de México. 
La principal indicación de histerectomía fue el leiomioma uterino, le siguen en frecuencia 
defecto  del  piso  pelviano,  la  patología  anexial,  adenomiosis,  metrorragia,  e  hiperplasia 
endometrial.
Del total de histerectomías, en el 80.6% de los casos (n=2,143) se diagnosticó una patología 
no  originada  en  el  epitelio  del  cuerpo  uterino,  la  mayoría  originada  en  el  miometrio 
(87.7%).  En  algunos  casos  se  encontró  más  de  una  patología,  totalizando  2,422 
diagnósticos. 
La Tabla I     resume los diagnósticos histológicos de las lesiones originadas en los tejidos no 
epiteliales del cuerpo de útero. El diagnóstico más frecuente fue el tumor benigno originado 
en el miometrio (leiomioma uterino: 76.7 % de los casos). En un total de 1,872 casos de 
leiomioma, sólo un 0,21% de los casos presentó elementos sugerentes de mayor actividad 
proliferativa (mayor celularidad, presencia de atipías, o mayor índice mitótico). Un 3.4 % 
de los leiomiomas presentó elementos histopatológicos sugerentes de degeneración, siendo 
la hialina la más frecuente. Sólo un caso fue catalogado como un tumor del músculo liso de 
potencial maligno incierto. Dentro de las lesiones originadas en los tejidos no epiteliales del 
cuerpo uterino, el segundo diagnóstico en frecuencia fue la adenomiosis con un 24.5%. Es 
importante destacar la coexistencia de adenomiosis y leiomiomas en 444 casos (23,7% de 
los leiomiomas o 84.6 % de las adenomiosis). 
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TABLA I
DIAGNOSTICO HISTOLOGICO DE  LAS LESIONES DE ORIGEN NO EPITELIAL
(MIOMETRIO Y ESTROMA) DEL CERVIX  Y CUERPO UTERINO.

N % total 
hallazgos 

% total piezas 
quirúrgicas (2,657)

Tumores de musculo liso
Leiomioma
Leiomioma mitóticamente activo
Leiomioma celular
Leiomioma atípico
Leiomioma mixoide
Leiomioma con otros elementos
Leiomioma con células hematopoyéticas

1805
0
4
0
14
47
0

74.52
0
0.16
0
0.57
1.94
0

67.93
0
0.15
0
0.52
1.76
0

Proliferación de músculo liso con patrón inusual de crecimiento
Hipertrofia miometrial
Leiomioma peritoneal o parasito
Leiomiosarcoma
Tumor de musculo liso de potencial maligno incierto
Linfangectacia miometrio
Hiperplasia de miometrio
Adenoleiomioma
Angioleiomiomatosis

0
0
2
1
0
0
2
2

0
0
0.08
0.04
0
0
0.08
0.08

0
0
0.03
0.03
0
0
0.07
0.07

Tumores del estroma endometrial
Sarcoma del estroma endometrial
Sarcoma endometrial

0
0

0
0

0
0

Tumores mixtos epiteliales  - estromales 
Adenofibroma
Adenosarcoma
Angiomiolipoma
Tumor mulleriano mixto maligno

6
2
0
1

0.24
0.08
0
0.04

0.22
0.07
0
0.03

Tumor del mesénquima misceláneos
Esclerosis intersticial del miometrio
Adenomiosis
Adenomioma
Tumor adenomatoideo
Tumor neuroectodermico primitivo

1
525
8
0
0

0.04
21.68
0.33
0
0

0.03
19.75
0.30
0
0
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En 29.5 % de los casos de histerectomía se hizo el diagnóstico de patología originada en el 
epitelio endometrial (n=783). Al igual que con la patología patología de origen no epitelial, 
hubo  casos  con  más  de  un  diagnóstico  de  patología  endometrial  totalizando  918 
diagnósticos. 
La Tabla II muestra los diagnósticos histológicos de las lesiones originadas en el epitelio 
endometrial.  El  hallazgo  más  frecuente  fue  la  atrofia  endometrial  (21,5%  de  las 
histerectomías). La atrofia fue del tipo simple en un 79 % y de tipo quística en el 21 % 
restante. Le siguen en frecuencia los pólipos endometriales con un 4.2 % (12,2% de las 
piezas con patología endometrial), y la hiperplasia endometrial con un 3.7 % (10,7% de las 
piezas con patología endometrial).        

TABLA II
DIAGNOSTICO HISTOLOGICO DE   LAS LESIONES ORIGINADAS EN EL EPITELIO ENDOMETRIAL DEL CUERPO 
UTERINO

N % total 
hallazgos 

% total piezas 
quirúrgicas

Lesiones benignas
Endometritis

- Aguda

- Crónica inespecífica

- Crónica especifica

- Tuberculosis
Atrofia endometrial

- Simple

- Quística
Tumores benignos

- Pólipo simple

- Pólipo hiperplásico

- Adenomioma polipoideo atípico
Hiperplasia endometrial

- Simple

5
4
0
1

451
120

113
0
1

79
15
1
4

0.54
0.43
0
0.10

41.4
13.07

12.3
0
0.10

8.6
1.63
0.10
0.43

0.18
0.15
0
0.03

16.9
4.51

4.25
0
0.03

2.97
0.56
0.03
0.15
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- Compleja

- Simple con atipias

- Compleja con atipias
Cambios celulares endometriales

- Metaplasia escamosa

- Metaplasia de células claras
Otros

- Endometriosis

- Quiste endometriosico

69
0

29
11

7.51
0

3.15
1.19

2.59
0

1.09
0.41

Lesiones Malignas
Carcinoma endometrial intraepitelial
Adenocarcinoma endometrioide
Adenocarcinoma con  diferenciación  escamosa
Adenocarcinoma mucinoso
Adenocarcinomas seroso (seroso/papilar)
Adenocarcinoma de células claras
Adenocarcinoma de tipo mixto epitelial
Adenocarcinoma indiferenciado

0
13
1
0
1
0
0
0

0
1.41
0.10
0
0.10
0
0
0

0
0.48
0.03
0
0.03
0
0
0

Cáncer Cervicouterino In Situ
Carcinoma epidermoide de Cérvix

4
1

0.43
0.10

0.15
0.03

Total de hallazgos al estudio histopatológico                                                   923                   100                      34.7
Total de piezas quirúrgicas                                                                                2657                                             100

Para el análisis de las lesiones malignas la muestra se subdividió en 2 grupos según edad,  
mujeres menores y mayores de 50 años. En forma arbitraria se consideró 50 años como 
edad de la menopausia. Ello con el fin de tener una aproximación a las posibles diferencias 
en  la  distribución  de  patología  oncológica  entre  mujeres  premenopáusicas  y 
posmenopáusicas.
Respecto  de  los  tumores  malignos  originados  en  los  tejidos  no  epiteliales  del  cuerpo 
uterino, éstos representan menos del 1% del total de las histerectomías realizadas en nuestro 
hospital (0,22%, n=6).
 La Tabla  III     resume los  tumores  malignos  originados  en  los  tejidos  no  epiteliales  del 
cuerpo uterino. 

TABLA III
DISTRIBUCION DE LAS LESIONES MALIGNAS DE ORIGEN EPITELIAL EN EL CUERPO 

UTERINO SEGÚN LA EDAD DE LA MUJER
< 50 Años 
 n (%)

> 50 Años 
 n (%)

% total 
neoplasias

% total 
piezas

Leimiosarcoma
Sarcoma del estroma endometrial
Sarcoma endometrial
Adenosarcoma
Tumor mulleriano mixto maligno
Otros (Coriocarcinoma)
Total

1 (25)
   --
   --
1 (25)
1 (25)
1 (25)
4 (66.7)

1 (50)
    --
    --
1 (50)
    --
    --
2 (33.3)

33.3
  --
  --
33.3
16.7
16.7
100

0.07
---
---
0.07
0.03
0.03
0.22
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Los tumores malignos originados en el epitelio endometrial del cuerpo uterino representan 
el  1%  del  total  de  las  piezas  de  histerectomía  (n=22)  y  el  2,8%  de  los  úteros  con 
diagnóstico de patología endometrial.  El  86% de los casos de cáncer de endometrio se 
presenta después de los 50 años. Por tanto, el cáncer de endometrio afecta 6 veces más a 
mujeres posmenopáusicas (147 vs. 23 pacientes, p<0,0001). En nuestra serie sólo 7 casos 
de cáncer de endometrio se presentaron antes de los 40 años lo que representa el 4,1 % del 
total de casos de cáncer de endometrio (5 casos de carcinoma endometrioide, un carcinoma 
con  diferenciación  escamosa  y  un  caso  de  carcinoma  indiferenciado).  La  variedad 
histológica más frecuente fue el carcinoma endometrioide (n=112), representando el 77,7% 
del  total  de  casos.  La  coexistencia  de  cáncer  de  endometrio  con  otros  cánceres 
ginecológicos fue excepcional. En esta serie sólo en una paciente se demostró coexistencia 
con  otra  neoplasia  ginecológica  (un  caso  en  que  coexistía  un  tumor  de  bajo  potencial 
maligno del ovario variedad seroso papilar). 
En la Tabla IV se resume la distribución de neoplasias malignas originadas en el epitelio 
endometrial. 

TABLA IV

DISTRIBUCION DE LAS LESIONES MALIGNAS ORIGINADAS EN EL EPITELIO ENDOMETRIAL EL CUERPO 
UTERINO SEGÚN LA EDAD DE LA MUJER

< 50 
Años 
 n (%)

> 50 
Años 
 n (%)

% total 
neoplasias

% total 
piezas

Adenocarcinoma endometrioide
Adenocarcinoma endometrioide con diferenciación  escamosa
Adenocarcinoma mucinoso
Adenocarcinoma seroso papilar
Adenocarcinoma células claras
Adenocarcinoma de tipo mixto epitelial
Adenocarcinoma indiferenciado
Cáncer cervicouterino In Situ
Cáncinoma epidermoide del Cérvix
Adenocarcinoma endocervical
Total

10 (67)
--
--
1 (6.7)
--
--
--
2 (13)
1 (6.7)
1 (6.7)
15 

3 (43)
1 (14)
--
--
--
--
--
2 (29)
1 (14)
--
7

59
4.5
--
4.5
--
--
--
18
9
4.5
100

0.48
0.03
--
0.03
--
--
--
0.15
0.07
0.03
0.83

Se analizaron aquellos casos operados por patología presuntamente benigna y en los cuales 
se  encontró  un  cáncer  ginecológico  incidental.  Se  incluyeron  los  casos  operados  con 
diagnóstico  preoperatorio  de  leiomioma  uterino,  adenomiosis,  metrorragia  disfuncional, 
pólipo  endometrial,  prolapso  y  también  aquellos  casos  de  metrorragia  con  biopsia 
preoperatoria y diagnóstico de hiperplasia. Del análisis se excluyeron todos aquellos casos 
con antecedente de cáncer ginecológico 
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La Tabla V, resume los casos de cáncer ginecológico incidental en pacientes operadas por 
estas condiciones. En total hubo 28 casos de cáncer incidental representando el 1.05 % de 
los casos operados por las condiciones antes mencionadas.

TABLA V 
DISTRIBUCION DE HALLAZGO INCIDENTAL DE CANCER ENTRE PACIENTES OPERADAS 

POR PATOLOGIA GINECOLOGICA PRESUNTAMENTE BENIGNA
Diagnostico preoperatorio

Tipo de cáncer Leiomioma Prolapso Adenomiosis Tumor de 
anexo

Endometrio 13 1 1 --

Sarcoma 5 -- -- --

Cuello uterino 4 2 -- 1

Trofoblasto 1 -- -- --

El Adenocarcinoma de endometrio fue la neoplasia ginecológica que más frecuentemente 
se  diagnosticó  en  forma  incidental  (53.6  %).  De  ellos   13  casos  se  operaron  con  el 
diagnóstico de leiomioma uterino, uno como prolapso genital y otro como adenomiosis. 
Respecto  de  otras  neoplasias  ginecológicas,  sólo  un  3,57  % de  los  cánceres  de  cuello 
uterino fueron diagnosticados de esta forma

DISCUSIÓN
En la actualidad la histerectomía continúa siendo la cirugía ginecológica más realizada. Al 
igual que en la mayoría de las series internacionales, la principal indicación para realizar 
esta intervención es la presencia de leiomiomas sintomáticos (7). En nuestro estudio, le 
sigue en frecuencia los defectos del piso pelviano, la adenomiosis, y la metrorragia.  Al 
comparar la frecuencia relativa de cada una de estas causas con la reportada por series 
internacionales observamos que la distribución es similar (20,21). La mayoría de las series 
coinciden  en  que  la  mayoría  de  las  histerectomías  se  realiza  por  leiomiomas  uterinos 
(representando  en  nuestra  serie  poco  más  del  70%  de  los  casos)  y  que  otras  causas 
frecuentes son la adenomiosis (con o sin endometriosis coexistente), el sangrado uterino 
disfuncional, los defectos del piso pelviano, el algia pelviana y la hiperplasia endometrial 
(22-25). 
Al momento de decidirse a realizar una Histerectomía es importante considerar que para la 
mayoría  de  los  escenarios  clínicos  las  razones  que  llevan  a  recomendarla  se  basan  en 
opiniones de expertos más que en estudios bien diseñados. Siguiendo los principios de la 
medicina basada en la evidencia, existe respaldo suficiente (tipo IA) que avala su uso como 
tratamiento de los leiomiomas uterinos, de las lesiones premalignas originas en el útero 
(hiperplasia endometrial con atipías) y las lesiones malignas de endometrio, cuello uterino, 
ovario y trompa (1). Para el resto de las condiciones, los elementos más importantes al 
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momento de definir  la  necesidad y el  momento de su indicación son los  síntomas que 
refieren la paciente y el juicio clínico del médico tratante. Por tanto cada vez que se decide 
por ella debe tomarse en cuenta previamente cuáles son los riesgos y beneficios inherentes 
al procedimiento, cuáles son las preferencias de la paciente (particularmente si hay deseo de 
preservar el potencial reproductivo o simplemente de preservar la integridad de sus órganos 
genitales)  y  si  hay  otras  alternativas  menos  radicales  por  ofrecer  o  que  hayan  fallado 
previamente (17, 26).
Al analizar cuáles son las mujeres que son sometidas a este procedimiento, observamos que 
se trata de mujeres habitualmente mayores de 40 años. Esto es coincidente con lo reportado 
internacionalmente donde el grupo que concentra el mayor número de procedimientos está 
entre los 40 y 49 años (7, 27). Esta distribución etárea se explica probablemente por la 
presencia  de  patología  sintomática,  considerada  hormonalmente  dependiente  (ej., 
leiomiomas e hiperplasia), en mujeres que han completado su paridad y que prefieren un 
tratamiento  definitivo  a  su  enfermedad.  Al  analizar  el  conjunto  de  causas  más 
frecuentemente  encontradas,  éstas  son  coincidentes  con  las  reportadas  por  series 
internacionales (29).
Una patología originada en los tejidos no epiteliales para la cual no existe claridad sobre su 
real  incidencia  y  origen  etiológico  es  la  adenomiosis.  Esta  entidad  se  define  como  la 
presencia de glándulas y estroma endometrial en el espesor del miometrio (30). Un símil al 
endometrio  ectópico  presente  en  la  endometriosis  ovárica  pero localizada  en  el  cuerpo 
uterino. Dada su localización, para estimar su real incidencia es requisito realizar examen 
histológico  del  cuerpo  uterino  que  confirme  su  presencia.  Estimados  de  series 
internacionales establecen su incidencia entre un 9 y 62% (21, 31 -33). En nuestra serie, 
poco menos del 19.75 % de las piezas de histerectomía presentaron adenomiosis.
Al  igual  que  la  endometriosis,  se  considera  a  esta  entidad  como  una  patología 
hormonodependiente  en  donde  la  acción  de  los  estrógenos  y  progesterona  afectan  la 
actividad y sintomatología generada por la enfermedad. Dentro de las opciones terapéuticas 
para mujeres afectadas por esta condición está la histerectomía.
Frente al surgimiento de métodos menos invasivos y más conservadores para el manejo de 
ciertas patologías originadas en el  cuerpo uterino (ej.  embolización arterial  selectiva de 
leiomiomas,  resectoscopia  en  casos  de  leiomioma submucoso o  pólipos)  es  importante 
destacar la frecuente coexistencia de ciertas patologías que eventualmente pudiesen afectar 
el  éxito de dichos métodos (17).  Esto es particularmente importante cuando se trata de 
mujeres en quienes el deseo de paridad no constituye un problema. Tal es el caso de la 
adenomiosis (30). En nuestra serie observamos la coexistencia de adenomiosis y leiomioma 
uterino en poco menos del 16.7 % de los casos. En tal escenario, limitar el tratamiento a 
una miomectomía pudiese eventualmente significar el fracaso terapéutico. Tal fracaso no 
sólo  ocurriría  por  la  recurrencia  de  un  leiomioma  a  posteriori  sino  también  por  la 
persistencia de síntomas, como es la dismenorrea en el caso de la adenomiosis. También 
observamos en nuestra serie la coexistencia de patología endometrial y del miometrio (un 
ejemplo son los casos de hiperplasia endometrial que presentan adenomiosis) en donde el 
tratamiento de una condición pudiese dejar sin tratamiento a la otra. Por ejemplo realizar 
una  resectoscopia  por  un  pólipo  sintomático  o  un  legrado  uterino  por  hiperplasia 
endometrial cuando coexiste adenomiosis. Nuestros resultados son coincidentes con series 
extranjeras  reportando que  16.7% de los  úteros  con leiomiomas  presentan  adenomiosis 
(33, 34). Por tanto, al momento de optar por una modalidad terapéutica conservadora frente 
a leiomiomas o hiperplasia endometrial, tanto el médico como la paciente deben determinar 
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si esa opción es la mejor para la paciente particularmente si hay sospecha o presencia de 
adenomiosis (30).
Al analizar la patología uterina maligna originada en el mesénquima observamos que la 
distribución según histologías en nuestra serie es igual a la reportada por otras donde el 
leiomiosarcoma es la variedad más frecuente (35). Le sigue en frecuencia el Adenosarcoma 
con 2 casos (representando poco menos del 34% del total  de sarcomas).  Es importante 
señalar  que  los  casos  de  Leiomiosarcoma  se  presentaron  equitativamente,  en  mujeres 
mayores y menores de 50 años. En total, encontramos 6 casos de sarcoma en esta serie, lo 
que representa 0.22 % del total de piezas de histerectomía. Si se trata de establecer el riesgo 
de encontrar un sarcoma uterino en el contexto de leiomioma uterino, este es menor del 1 % 
(0,3% del total de leiomiomas) (ver Tabla III). Estos resultados son similares a lo reportado 
por otras series (36-39).
Dentro de las  neoplasias  ginecológicas,  el  adenocarcinoma de endometrio constituye el 
cáncer ginecológico más frecuente en los países desarrollados. En nuestra serie, el cáncer 
de  endometrio  representa  el  .56  %  del  total  de  piezas  de  histerectomía.  La  variedad 
histológica más frecuente es el adenocarcinoma endometrioide (59 %) siendo seguido por 
el Carcinoma In Situ del cérvix (18 %) y el Carcinoma epidermoide del cérvix (9 %) (Ver 
Tabla IV). La mayoría de los cánceres de endometrio se presentaron en mujeres menores de 
50 años (50% de los casos). 
Dos lesiones consideradas hormono dependientes, el pólipo endometrial y la hiperplasia 
endometrial,  se  presentaron  en  el  4,25%  y  3.73  %  de  las  piezas  de  histerectomías, 
respectivamente (41-43). Para ambas entidades se ha descrito una mayor asociación con 
cáncer de endometrio (44). Pero es a la hiperplasia endometrial a la que se considera una 
lesión  precursora.  En  la  historia  natural  del  cáncer  de  endometrio  se  ha  propuesto  un 
continuo desde lesiones de poca complejidad arquitectural (la hiperplasia simple con o sin 
atipías),  pasando por lesiones de mayor complejidad (la hiperplasia compleja con o sin 
atipías) hasta el cáncer de endometrio propiamente tal (45). 
Tradicionalmente se considera que a mayor complejidad arquitectural de la hiperplasia, en 
presencia de atipías, la coexistencia de un cáncer de endometrio alcanza el 40 a 50% de las 
pacientes  (46-48).  En  relación  al  pólipo  endometrial  y  su  asociación  con  cáncer  de 
endometrio, se desconoce realmente si el pólipo es una lesión precursora de este cáncer. Se 
ha propuesto como un factor de riesgo, por encontrarse adyacente a lesiones precursoras 
como la  hiperplasia  (49).  Un estudio  italiano que  evaluó la  presencia  de  hiperplasia  y 
cáncer en pacientes sometidas a polipectomía por vía histeroscópica describió que un 70% 
de los pólipos son benignos, un 28,8% presenta hiperplasia y en un 0,7% se encuentra 
cáncer (49). En series internacionales se describe la degeneración maligna primaria de un 
pólipo y su incidencia oscila entre un 0,5 y 4,8% de los casos (50-54).
 Es  importante  señalar  que estudios  recientes  muestran  que la  posibilidad  de encontrar 
cáncer  es  similar  entre  pacientes  portadoras  de  pólipo  endometrial  sintomáticas  o  no 
(52,55).  En  aquellas  pacientes  que  desean  preservar  la  fertilidad,  es  recomendable 
considerar la visión directa de la lesión, mediante histeroscopia, a fin de resecar la lesión y 
obtener una muestra del endometrio circundante o de cualquier área sospechosa.
Un elemento central en el manejo quirúrgico correcto de las neoplasias ginecológicas es la 
realización de la intervención apropiada y oportuna para el caso particular según la etapa de 
presentación al  momento del  diagnóstico.  No cabe duda que realizar  una histerectomía 
simple en un cáncer de cuello uterino en etapa precoz puede resultar en un tratamiento 
insuficiente que afecte la sobrevida y que por ende requiera de terapias complementarias, 
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en muchas ocasiones menos efectivas y con mayor morbilidad asociada (57,58). Por tanto, 
resulta  esencial,  previo  a  indicar  una  histerectomía,  el  realizar  el  mayor  estudio  que 
garantice el menor riesgo de encontrar un cáncer incidental en una paciente operada por una 
patología  presuntamente  benigna.  Poca  información  existe  que  establezca  cual  es  la 
incidencia de cáncer incidental en este escenario (59,60).
 El hallazgo de lesiones malignas en úteros operados por condición supuestamente benigna 
depende  del  diagnóstico  preoperatorio.  Tal  como  lo  muestra  la Tabla  V,  los  dos 
diagnósticos con mayor riesgo de cáncer incidental  son aquellas pacientes operadas por 
miomatosis  uterina  y  prolapso  genital.  Por  el  contrario  si  la  causa  de  la  cirugía  es 
adenomiosis, la ocurrencia se cáncer incidental se reduce de manera importante. 
Tradicionalmente  se  ha  postulado  que  en  úteros  macroscópicamente  sanos  no  sería 
necesario el estudio histológico contemporáneo, ya que tal estudio no modifica el manejo 
posterior, dada la baja frecuencia de cáncer encontrado en dichas piezas (35,61).
Sin embargo, creemos conveniente recomendar el abrir  el  útero, visualizar la cavidad y 
considerar la biopsia transoperatoria frente a cualquier lesión sospechosa, particularmente 
si el diagnóstico preoperatorio es metrorragia o pólipo. Es importante recalcar que frente al 
sangrado uterino  anormal  siempre  debe  realizarse  biopsia  de  endometrio  preoperatorio, 
particularmente en mujeres posmenopáusicas donde la metrorragia se ha asociado con un 
4,4% de probabilidad de tener un cáncer de endometrio (62).
Respecto de cuáles cánceres ginecológicos se diagnostican más frecuentemente de manera 
incidental, en nuestra serie, el cáncer de endometrio con un hallazgo en un 54% de los 
casos, la mayoría siendo operados con el diagnóstico de leiomioma uterino (86% de los 
casos).  Le  siguen  en  frecuencia,  el  cáncer  de  cérvix  (25  % de  los  casos),  la  mayoría 
operados  con  diagnóstico  de  miomatosis  (57  % de  los  casos).  A fin  de  disminuir  tal 
porcentaje de cáncer incidental en ambas patologías es necesario definir criterios clínicos 
de sospecha. Debe sospecharse un sarcoma frente a un leiomioma de crecimiento rápido 
particularmente en mujeres posmenopáusicas refiriendo dolor y/o compromiso del estado 
general.  A fin  de  evitar  un  cáncer  de  endometrio,  siempre  debe  hacerse  biopsia  de 
endometrio previo a la cirugía por metrorragia y siempre debe cumplirse el requisito de 
citología  cervical  y  en  determinados  casos  la  realización  de  estudio  colposcopico,  en 
búsqueda de descartar cáncer cervicouterino.
CONCLUSIÓN
Esta serie demuestra que la distribución de la patología uterina en pacientes sometidas a 
histerectomía en la Unidad de Ginecología y obstetricia del Hospital General de México 
sigue  un  patrón  similar  al  descrito  por  series  internacionales.  En  donde la  miomatosis 
uterina  es  el  diagnóstico  más  frecuente  como indicación de  histerectomía,  así  como el 
hallazgo más frecuente encontrado en los estudios de anatomía patológica, seguida por la 
presencia o asociación de de adenomiosis,  en el  cual  el  diagnóstico diferencial  plantea 
cierta dificultad, tanto por clínica como por ultrasonografía.
Este trabajo también demuestra que en global el hallazgo de cáncer incidental es del 1%; lo 
cual  es  similar  a  los  reportes  realizados  en  otras  revisiones,  lo  cual  consideramos  no 
requiere estudios preoperatorios extras a los ya tomados en cuenta en el protocolo utilizado 
actualmente en la unidad, dicho lo anterior podemos recomendar el uso rutinario de biopsia 
de  endometrio preoperatoria  en todas  las  pacientes  y de vital  importancia  aquellas  con 
factores  de  riesgo  como:  metrorragia,  obesidad,  posmenopausia  y  sangrado  uterino 
anormal,  y  de  la  biopsia  contemporánea  en  casos  de  pólipo  endometrial,  además  de 
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citología cervical en todas y cada una de las pacientes con patología ginecológica vistas en 
la unidad. 
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