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PATOLOGIA VULVAR 

LIQUEN SIMPLE: 
Infiltrado crónico en banda 
Acantosis 
Hiperqueratosis-hipergranulosis 

INFLAMATORIA 

LIQUEN ESCLEROSO: 
Homogenización del colágeno 
dérmico 
Infiltrado en banda 
 



PSORIASIS: 
• HIPERPLASIA EPIDÉRMICA 
• ACÚMULOS DE NEUTRÓFILOS EN   

 CAPAS SUPERIORES 
• PARAQUERATOSIS 
• PÉRDIDA  DE CAPA GRANULOSA 

DERMATOFITOS NEVUS 



ENFERMEDAD DE PAGET 
EXTRAMAMARIA 

 
ADENOCARCINOMA INTRAEPITELIAL 
 
25% CASOS SE ENCUENTRA LESIÓN 
SUBYACENTE (COLON, RECTO, 
VEJIGA, URETRA , CERVICAL) 

MELANOMA 
PROLIFERACION DE CELULAS 
MELANICAS ATIPICAS EN NIDOS CON 
ASCENSO A EPIDERMIS 



CONDILOMA  ACUMINADO 

Lesiones papilares y verrucosas que afectan la epidermis y las mucosas.  
Se caracteriza por papilomatosis, acantosis, hiperqueratosis… 





LESION INTRAEPITELIAL ESCAMOSA VULVAR 
NEOPLASIA INTRAEPITELIAL VULVAR 

(V I N) 
Proliferación neoplásica intraepitelial del epitelio vulvar con 

desorden en la maduración y anormalidades nucleares 

•  2,1/100.000 mujeres/año 
•  Incidencia está aumentando en 
menores de 30 años 

•  Afecta piel vulvar, perineal, piel y 
mucosa anal 

•  Relacionada con inmunosupresión y 
tabaco 
•  Produce prurito 

•  Hay grados y variantes 
VIN 3 “WARTY” 



VIN1 “usual-basaloide” (BG) VIN 3 “usual-basaloide” (AG) 

NEOPLASIA INTRAEPITELIAL VULVAR 

VIN 3 Diferenciada (AG) 

VIN 3 “usual-warty” (AG) 



CARCINOMA ESCAMOSO VULVAR 



PATOLOGÍA VAGINAL 

CONGENITAS: ATRESIA, AGENESIA 
INFECCIOSAS: 

• VAGINOSIS BACTERIANA: cambio de lactobacilo a flora mixta (Mycoplasma, 
Gardnerella, anaerobios) 
• Otras: Cándida, tricomonas, herpes. 



LESION INTRAEPTELIAL ESCAMOSA VAGINAL 
NEOPLASIA INTRAEPITELIAL VAGINAL 

(VaIN) 

Lesión caracterizada por grados variables de atipia y maduración de 
los keratinocitos, confinados al epitelio. 

• 0,2 - 0,3 por 100.000 mujeres (USA) 
• Tercio superior 
• 12-40% recurre localmente 
• 2-12% desarrolla un carcinoma escamoso 
• Edad: 16-84 años, promedio 35-55 años 
• Generalmente pesquisado en PAP 

VaIN 3 



VaIN 1 

VaIN 3 

VaIN 2 

Ca. Esc 



PATOLOGIA DEL CUELLO UTERINO 

UNION ESCAMOCOLUMNAR 
CERVIX NORMAL 



EXOCERVIX ENDOCERVIX 



ZONA DE TRANSFORMACION 





COLPOSCOPIA 

EXAMEN VISUAL Y TOMA DE BIOPSIA 

EXAMEN DEL CUELLO UTERINO 



EXAMEN DEL CUELLO UTERINO 
CITOLOGIA EXFOLIATIVA CERVICAL-PAP 



 CONO CERVICAL 



CITOLOGIA CUELLO UTERINO: PAP NORMAL 



CANDIDA SP 

HERPES 

ACTINOMYCES 



COILOCITOS, HPV 

Coilocitos, Virus Papiloma Humano (HPV) 



Neoplasia Intraepitelial (NIE I) o  
Lesión intraepitelial escamosa de bajo grado (LIE BG) 

Visión colposcópica 

Histología Citología 



NIE II (LIE AG) 

NIE III (LIE AG) 

Lesión intraepitelial de alto grado 

Visión colposcópica 

Histología Citología 





CARCINOGENESIS CERVICAL 

O. NAZZAL: REV CHIL OBSTET GINECOL 2006; 71(5): 341-348 

(4,8-8,1 MESES BAJO RIESGO, 16 MESES ALTO RIESGO)  



CARCINOMA IN SITU       

NIE III (LIE AG) 

1.  PÉRDIDA DE MADURACIÓN 
(ESTRATIFICACION) EN 
TODO EL ESPESOR DEL 
EPITELIO 

2.  PÉRDIDA DE POLARIDAD 

3.  ALTERACIÓN NUCLEO-
CITOPLASMA 

4.  FIGURAS MITÓTICAS EN 
TODOS LOS NIVELES 



COMPROMISO GLANDULAR 
(CARCINOMA IN SITU) 

MICROINVASION 



CARCINOMA ESCAMOSO MICROINVASOR 

INVASIÓN MENOR DE 5 MM ( < 3 y entre 3,1-5mm) EN PROFUNDIDAD Y MENOR DE 
7 MM DE EXTENSION SUPERFICIAL 



CARCINOMA ESCAMOSO INVASOR 



CARCINOMA ESCAMOSO INVASOR 

C. ESC Visión colposcópica 

Histología Citología 



ADENOCARCINOMA 



ADENOCARCINOMA CERVICAL INVASOR 



ADENOCARCINOMA 
CERVICAL 

IN SITU 

MICRO-INVASOR 

INVASOR 



PATOLOGIA ENDOMETRIAL 



ENDOMETRIO 

MIOMETRIO 

COMPACTA 

ESPONJOSA 

BASAL 

MUCOSA ENDOMETRIAL 



PATOLOGÍA DEL ENDOMETRIO 
ENDOMETRITIS AGUDA 

•  ALTERACIÓN BARRERA 
–  MENSTRUACIÓN 
–  PARTO 
–  ABORTO 
–  INSTRUMENTACIÓN (CURETAJE, 

BIOPSIA, INSERCIÓN DIU) 
–  CONIZACIÓN 
–  RASPADO TERAPÉUTICO 
–  CUERPO EXTRAÑO 



ENDOMETRITIS CRÓNICA 

•  INESPECÍFICA 
–  Edad reproductiva 
–  Metrorragia y dolor pélvico 
–  Asociado a enfermedad 

inflamatoria pélvica 
–  1 al 10% de todas las 

muestras por metrorragia   
–  Agentes: Clamydias, N 

Gonorrea, Estreptococos, 
Mycoplasma y virus 

–  Otras causas: DIU, 
intervenciones uterinas. 



•  ESPECÍFICA 
–  TBC (luego de salpingitis por 

diseminación hematógena desde 
pulmón) 

–  MYCOPLASMA 

–  HONGOS 

–  HERPES, CMV (causa 
aborto espontáneo, se dg por 
inclusión y halo nuclear, 
necrosis) 

–  GRANULOMATOSA (cuerpo 
extraño:  talco, material de 
contraste, presencia de DIU) 

ACTINOMYCES 



ABNORMAL UTERINE BLEEDING (AUB) 



Kurman  
Doraiswami, JOGI, 2011, 61(4):426-430 

Patología endometrial en sangrado uterino anormal 



CAUSAS DE SANGRADO  
UTERINO ANORMAL 

 



METRORRAGIA 

•  ORGÁNICA: 
•  ADENOMIOSIS 
•  LEIOMIOMA, LEIOMIOSARCOMA 
•  PÓLIPOS (15-20% DE LAS METRORR.) 
•  CANCER (ADENOCA, 15-20%, postmenop.) 
•  EMBARAZO 
•  DIU 

•  DISFUNCIONAL 



POLIPO ENDOMETRIAL 

- Localizado generalmente en 
fondo uterino 
-  Lesión frecuente, 25% de las 
mujeres 
-  Mayores de 40 años 
(asintomático) 
- Metrorragia es síntoma más 
común 
- Solo 5% se asocia a neoplasia 
(postmenopáusicas) 



•  Arquitectura glandular 
alterada con quistes y 
glándulas irregulares 
• Estroma fibroso 
• Presencia de vasos gruesos 

POLIPO ENDOMETRIAL 



HALLAZGOS EN BIOPSIA ENDOMETRIAL EN 
PACIENTES CON SANGRAMIENTO ANORMAL SEGÚN 

LA EDAD 



METRORRAGIA  DISFUNCIONAL 

ANOVULACIÓN 
 
•  Causa más frecuente 
•  Generalmente en la perimenopausia 
•  Glándulas tubulares de tipo 
proliferativo, estroma disgregado, 
sangre y fibrina. 
• No se observan cambios secretores 
 



ESQUEMA TRIDIMENSIONAL DE LA ARQUITECTURA  
ENDOMETRIAL NORMAL 



ENDOMETRIO PROLIFERATIVO IRREGULAR 
(ENDOMETRIO SOBREESTIMULADO POR ESTROGENOS) 

Lesión focal con glándulas 
aumentadas de tamaño e 
irregulares, con signos de 

hiperplasia, entremezcladas 
con glándulas proliferativas 

normales  
 

EP 

HE EPI 



HIPERPLASIA ENDOMETRIAL 

Espectro de alteraciones morfológicas que van desde lesiones benignas a 
premalignas, causadas por un ambiente hormonal anormal 

 
Proliferación difusa de glándulas endometriales, de tamaño y forma 

irregular con un aumento de la relación glándula-estroma, comparado con 
el endometrio proliferativo 

 
Hallazgos clínicos generales: 

•   Asintomática: hallazgo 
•   Sangramiento moderado a severo 
•   Más frecuente en pacientes perimenopáusicas 
•   Asociadas a ciclos anovulatorios 
•   En mujeres jóvenes están asociadas a SOP 

 



CLASIFICACION DE LAS HIPERPLASIAS 

HIPERPLASIA 
ENDOMETRIAL 

SIN ATIPIA CON ATIPIA 

SIMPLE 
( y quística) COMPLEJA 

SIN ATIPIA CON ATIPIA 



Diagnostic Entities and Terminology (WHO, 2014) 



MORFOLOGÍA EN PATOLOGÍA ENDOMETRIAL 



HIPERPLASIA ENDOMETRIAL 
 

MACROSCOPIA 

Endometrio engrosado, superficie 
aterciopelada y suave, puede 
protruir al lumen en digitaciones 
gruesas, no afecta endocérvix 



•  Aumento de la relación glándula 
estroma por proliferación glandular y 
estromal 

•  Glándulas de forma y tamaño variable 
•  Dilatación y yemaciones 
•  Abundante estroma celular, denso y 

compacto 

HIPERPLASIA SIMPLE 
SIN  ATIPIA 



HIPERPLASIA COMPLEJA 

ARQUITECTURA CON PATRON GLANDULAR COMPLEJO SIN ATIPIA NUCLEAR 



NUCLEOS OVOIDES, PÉRDIDA DE POLARIDAD Y PRESENCIA DE NUCLÉOLO 

HIPERPLASIA ENDOMETRIAL CON ATIPIA 



SEGUIMIENTO DE HIPERPLASIAS ENDOMETRIALES  
EN 170 PACIENTES  



•   El cáncer de endometrio constituye la neoplasia maligna 
invasora más frecuente de la pelvis femenina.  
•  13% de los cánceres que se presentan en la mujer, siendo el 
cuarto en frecuencia en países desarrollados. 
•  Su incidencia se ha incrementado  
•  Es el más curable de los cánceres de causa ginecológica y de 
los 10 cánceres más frecuentes en el sexo femenino. 

El 97% de los cánceres de útero se originan del epitelio 
glandular y se denominan adenocarcinomas endometriales.   

 
El 3 %  afecta al estroma endometrial y a la pared muscular del 

útero y se llaman sarcomas. 

ADENOCARCINOMA ENDOMETRIAL 
I N T R O D U C C I O N  



TIPOS CLINICOPATOLOGICOS DE LOS CARCINOMAS ENDOMETRIALES 



 
BIOPSIA ENDOMETRIAL:   
Cucharilla de Randall, Novak o cánula aspirativa Pipelle 
Legrado uterino tiene rendimiento superior al 90 a 95%. 
 
 
HISTEROSCOPÍA MÁS BIOPSIA:   
Se observa el estado del endometrio 
Permite evaluar extensión de la lesión. 
Se realiza cuando la biopsia es negativa  
 
PAPANICOLAU 
 
CITOLOGÍA ENDOMETRIAL CON TÉCNICA DE CEPILLADO O LAVADO 
 
 
HISTEROGRAFÍA:   
 
 
 
 

ESTUDIO ANATOMO-PATOLÓGICO 

El rol del screening para este 
cáncer no se ha establecido  

y su uso no está aún 
recomendado. 

Cavidad Endometrial 



CLASIFICACION HISTOPATOLOGICA DE LOS  
ADENOCARCINOMAS ENDOMETRIALES 



ADENOCARCINOMA ENDOMETRIOIDE 
(TIPO I) 

•  75 % de todos los carcinomas endometriales 
•  Referido por su semejanza con el endometrio proliferativo 
•  Afecta a mujeres pre y post menopáusicas 
•  Promedio de edad 59 años ( 2da a 8a década) 
•  Neoplasia poco frecuente en mujeres jóvenes (solo el 1-8% 
ocurre en < 40 años) 
• Asociado en estas pacientes a SOP 
• Puede ser asintomático ( 20-31 en 10000 fallecidas sin síntomas 
endometriales) 
 



MACROSCOPIA 

Adenocarcinoma endometrial 
con invasión mayor de 50% de la 

pared uterina 
Gran lesión neoplásica que compromete todo el útero 



ADENOCARCINOMA ENDOMETRIOIDE 

GRADO I  
< 5% COMPONENTE SOLIDO 

GRADO II  
6 – 50% COMPONENTE SOLIDO 

GRADO III  
>50% COMPONENTE SOLIDO 



INVASIÓN DEL MIOMETRIO 



PRECURSOR DE CARCINOMAS 
ENDOMETRIALES TIPO II 

 
CARCINOMA ENDOMETRIAL 

INTRAEPITELIAL 
 



CARCINOMA SEROSO  
DEL ENDOMETRIO 

 (TIPO II) 

CARCINOMA SEROSO 
 INTRAEPITELIAL 

CARCINOMA  
SEROSO INFILTRANTE 



Adenocarcinoma de Células Claras 
(TIPO II) 



ETAPIFICACION FIGO 2009 





El carcinoma endometrial es una enfermedad heterogénea 
Sobrevida a 5 años de 36% a un 95% (estadios I) 
Pronóstico depende de los hallazgos quirúrgicos – patológicos 

• Tipo histológico 
• Diferenciación histológica  
• Estadio de la enfermedad  
• Invasión miometrial  
• Citología peritoneal  
• Metástasis a ganglios linfáticos  
• Metástasis en anexos.  

TIPO HISTOLOGICO PORCENTAJE SOBREVIDA  
A 5 AÑOS 

ADENOCARCINOMA ENDOMETRIODE 60 % 80 % 
CARCINOMA DE CÉLULAS CLARAS 6 % 44 % 
CARCINOMA PAPILAR SEROSO 4.7% 68 % 

FACTORES PRONÓSTICOS 
 

GRADO INDICE DE 
SUPERVIVENCIA 

1 79.8 %  
2 73 %  
3 57.9 %  



TUMORES DEL ESTROMA ENDOMETRIAL 
• NÓDULO  ESTROMAL Y SARCOMA DEL 
ESTROMA ENDOMETRIAL (BAJO Y ALTO 
GRADO) 
• SE ORIGINAN EN LÁMINA PROPIA DE LA 
MUCOSA ENDOMETRIAL 
• CÉLULAS PEQUEÑAS CON ESCASO 
CITOPLASMA 
• EL GRADO SE MIDE EN Nº DE MITOSIS 

• BENIGNOS SON EXPANSIVOS, PUEDEN 
RECURRIR 

• MALIGNOS  

• INFILTRATIVOS  

• DISEMINAN X VÍA HEMATÓGENA 

• ATIPIA NUCLEAR 

• INVADEN LINFÁTICOS 

• RECURRENCIA  ALTA,  

NODULO ESTROMAL 



TUMORES MÜLLERIANOS MIXTOS DEL UTERO 

ADENOSARCOMA ADENOFIBROMA 



• TIENEN ELEMENTOS EPITELIALES Y MESENQUIMATICOS MALIGNOS 
• ADENOCARCINOMA ENDOMETRIAL 
• COMPONENTE MESENQUIMÁTICO: 

• HOMÓLOGO: SARCOMA DEL ESTROMA 
   LEIOMIOSARCOMA 

 
• HETERÓLOGO:  LIPOSARCOMA 

         CONDROSARCOMA 
                       RABDOMIOSARCOMA, ETC. 
     

• HETERÓLOGOS MÁS AGRESIVOS 
• SON EL 1.5% DE LOS CANCERES UTERINOS 
• SUS METASTASIS SON DE ADENOCARCINOMAS 
• 25-30% DE SOBREVIDA  A 5 AÑOS 

TUMOR MIXTO MULLERIANO MALIGNO 
CARCINOSARCOMA 





PATOLOGÍA MIOMETRIAL 

•  LEIOMIOMA 

–  EN ¼ DE MUJERES EN EDAD FÉRTIL 

–  TUMOR UTERINO MÁS FRECUENTE 

–  AUMENTO TAMAÑO EN EMBARAZO 

–  DISMINUYEN TAMAÑO EN MENOPAUSIA 

–  2/3 MÚLTIPLES 



LEIOMIOMA 

NÚCLEOS UNIFORMES, SIN ATIPIA NUCLEAR, MUY ESCASAS MITOSIS 

 



PUEDEN SUFRIR: 

DEGENERACIÓN ROJA (INFARTO 
ROJO) 

DEGENERACIÓN HIALINA 

DEGENERACIÓN MIXOIDE 

CALCIFICACIÓN 



LEIOMIOSARCOMA 
1/800 miomas 
1,3 % de los cánceres de útero 
Mujeres mayores 
Muy malignos 
Pronóstico depende del índice 

mitótico 



LEIOMIOSARCOMA 
HIPERCELULAR 

MITOSIS 

CÉLULAS ATÍPICAS 

NECROSIS-HEMORRAGIA 


