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INTRODUCCION

La Hiperplasia Adencmatosa Endometrial (HAE),es un
término utilizado para describir diversos patrones histolS-
gicos. Gusberg y Kaplan en 1963, clasificaron todas las
proliferaciones superiores a la hiperplasia quistica como a
denomatosa, con subcategorias de leves, moderadas e inten
sas (8). Buhels y cols. en 1964 y Vellios en 1974, restrin-—
gieron el término "adenomatoso" a las proliferaciones glan
dulares sin atipia citoldgica; en un estudio sobre altera-
ciones endometriales, el carcinoma y las hiperplasias ade-
nomatosas se agruparon juntas por un concenso universal
{(8).

En términos generales, podemcs decir gue en 1os gra
dos mds leves de desviacion del tipico cuadro benigno lla-
mado en his'topatologia de aspectn de '"queso suizo", tan
comdin en la hiperplasia, en éste tipe adenomatoso puede
encontrarse un grado importante de actividad proliferati-
va epitelial evidenciada por mayor pseudoestratificacidén o
estratificacién verdadera, principeimente en las glandulas
mas pequefias; 1os niclecs epiteliales pueden ser mayores
¥y tefiirse mucho mas que los normales, aungue las glandu-
las pueden estar préximas entre si, de tal modo gue la zo
na dudosa se destaca claramente a zus plrededores. En o-
tros casos lo gue destaca a dicha zona del tejido gque la
rodea es la coloracidén mas palida, como én muchos casos
de cancer verdadero; en realidad ni siguiera los patdlodos
expertos estdn de acuerdo en la interpretacién de ciertos



casos (7,8).

Las hiperplasias adenomatosas se distinguen de la hi
perplasia simple por la proliferacién de las glipdulas que
se hunden en el estroma rechazdndoln; ésta modificacion
puede ser simple o difusa, las gldandulas aumentan en nid-
mero y complejidad, el acercamiento entre ellas se hace
mas frecuente, solamente se interpone una fina banda de
estroma fibroso. Las formas atipicas con glandulas cada -
vez mas atipicas, pueden dividirse en formas moderada y
severa (3,5,8). La forma moderada se caracteriza por la
presencia de invaginaciones papilares en la luz de las -—-
glindulas, estas papilas en su parte central tienen un -
delgado eje de tejido conjuntivo; las células que las tapi
zan son pluriestratificadas, basdfilas v con mitosis, que
a veces se agrandan vy lenar regularmente la luz de los
tubos glandulares gue estdn incrementados. La forma seve
ra es dificil de diferencial del carcinoma verdaderc, ya
gue la HAE hace desaparecer practicamente el estroma, Y
las gldandulas dilatadas y multiplicadas estdn adosadas en
tre si, y las papilas numerosas vy ramificadas se proyectan
a la luz, el epitelio es variable, eosindfile y citoplasma -
claro, pseudosecretor o secretor de sulfomucinas, existe ten
dencia a desaparicidn de la polaridad, los nicleos san hi
percrémicos y con mitosis abundantes.

Los factores de riesgo para HAE pueden ser miltiples
y patticipar en diferente proporcidn en las diversas regid
nes del pais, de acuerdec a sus caracteristicas ecoldgicas,
econdmicas y sociales; las hiperplasis endometriales sugie-



ren todo un compledo etioldgico en el gue se reunen facto-
res socivecondmicos, bioldgicos, culturales e idiosinerisicos;
todo estn ha sido fundamentade por investigaciones efectva
das en paises del primer mundo, donde s& ha encontrads
una relacidén dQirectamente proporcional entre la frecuencia
de HAE y situvaciones que carecen parcial o totalmente de
estimulo progestacional endometrial o donde existz estimula
¢idn endometrial estrogépica sostenida o estimulacidn mecd-
nica endometrial, asi mizmo, se mencionan €l uso de estrd~
genos, la obesidad, la esterilidad por ciclos anovulatorios,
el uso de dispositivo intrauterino (DIU} y la histeria de
sangrado uterino anormal; sin embarge, aln cuando estén
presente o no tales factores, la mayoria de las publicacié~
nes coinciden en que la HAE es mas frecuente en muipres
menopiusicas, en muljkres ern edad promedio menor de 40 a
nos, ascendiendo a partir de ésta edad hasta los 54 anhos
en gue se presenta un ascenso, mostrando una diferencia
de 8 arnos menos que la edad media para presentar adeno-—
carcinoma endometrial {4,5,7).

Como se menciond previamente, la HAE representa el
evento final de una multicausalidad, observdndose una ma
yor frecuencia en el periodo mencpdusico y postmenopdusi~
co inmediato, en comparacidn con etapas previas y poste-
riores de la vida. En nuestro medio es evidente gue se ha
hecho un mayor esfuerzo para la deteccidn de casos de HAE
tomando en cuenta gue puede cursar con hemorragia uteri-
na :anormal en la mayoria de los casos, aungue puede ser
asintomdticas y se le considera como un estado premaligno



del adenccarcinoma endometrial (1,2,3,7.8).

Kreiger y Marret realizaron en Totonto, Canadd, duran
te el periddo de 1977 a 1978, un estudio controlade de facwo-
res de riesgo para la presentacion de HAE confirmado por es
tudio histopatoldgico, encontrande que la edad de maxima --
frecuencia de HAE fué en perimenopdusicas y menopausicas,
el uso de anticonceptivos orales no se encontrd como factor
de riesgo estadisticamente significativo para presentar HAE
cuando se utilizaron por periddos menores de 5 afos; conclu
veron que la exposicidn a estrdgenos enddgenos y exdgenos
son factores importantes en la ctiologia de HAE.

Schneider en 1986, realizd un estudio de los faciores -
de riesgo de UAE, considerando la edad y la obesidad, gque
no habian sido considerados en estudios previos y encontrd
que la edad media de HAE fué de 54 aflos: menos del 10% de
los casos de hiperplasia precancerosa ocurrid antes de las
45 afios ¥ solo 18.3% de las pacientes con HAE no eran obe-
sas (11).

Petrov y rovalec estundiaron la incidencia de cambios -
proliferativos en la mucosa cervical y endometrial de mujeres
que usaban DIU de polietilenc por periodos menores de 12 a-
fios, concluyendo que el uso de DIU no conduce a un aumento
en la frecuencia de los estados precanceroscs del cérviv o -
del endometrio (13). Bergeron ¥ colaboradores en 1988 estudia
ron la distribucidn de receptores en células hiperplasicas y
células neopldsicas del tejido endometrial humano; el conteni-
do de receptores endometriales {(RE) encontrado fué menor en
el epitelio de los estados de hiperplasia y atipia citoldgica;



en los estados con carcinoma se encontrd una distribucién

heterogénea de RE tanto en el epitelic como en el estroma

y en general el contenido de RE fué mas bajp en compara-
cidn con el epitelio proliferativo normal (14).

Una proporcién no calculada de carcinoma del endome-
trio pasan una serie de etapas identificables de hiperplasia
precancerosa en su evolucidn; estas lesiones han sido estu-
diadas extensamente desde hace tiempo, pero atin persiste
confusidn en cuanto su importancia egacta; a diferencia de
Ios cambios pre-cancerosos del cérvix que pueden ser obser
vados directamente por colposcopia y detectados periddica--
mente al exdmen citolégico, las lesiones andlogas en el en-
dometric no pueden ser evaluadas con técnicas citolbgicas -
con un grado elevado de presicidn; este problema bdsico asi
como las wvarjaciones en la terminologia descriptiva, la fal-
ta de documentacidn fotogréafica en muchos estudios publica-
dos, la intervencidn quirdrgica y radioterapia han <onfundi
do al patdlogo en la elaboracién de diagndstico significati-
vos y en sus decisiones terapelticas (7,8). Recientemente ha
mejoradc la compresién de la evolucidn intrinseca de las 1le
siones invasoras del endometrio y en la actualidad es posi-
ble predecir de mejor manera la posibilidad de desarrollar
carcinoma endometrial con base en el aspecto microscdpico de
la lesidn pre-‘nvasora, también se ha logrado avanzar en la
distincién de las lesiones precursoras del carcinoma bien &1
ferenciado, de tal manera gque cli. pesimismo eXpresado en la
bibliograffa mas antigqua yYa no es aplicable, vya que sabemos
que las preoliferaciones endometriales forma una continuidad



morfoldgica, en ambos extremos del espectro no existe o hay

poca discucidn sobre el diagnostico, sin embargo, la contro

versia se origina cuandoc el aspecto microscépico comienza ha
semejar carcinoma.

Las pruebas epidemioldgicas incluyen el papel desempe
nado por los estrdgenos cuando estos no son inhibides por la
progesterona como un agente causal para el desarroclle de u-
na proporcién significativa de hiperplasia y carcinoma endg
metriales (6,9.10)

Sin embarqo, debe reconocerse que rno hay una via d-
nica para el fdesarrollo de carcinoma endometrial, ya gue en
muchos casos de adenocarcinoma endometrial que no e encuen
tran asociados con hiperplasia endometrial asi como tampoco
con un estade de hiperestrogenismo previo, este tipo de car-
cinoma puede originarse a partir de un endometrio atrofico
¥ su tendencia es producirse en muljeres de mayor cdad, ades
mis de ser relativamente agresivo (5,8,9).

Las lesicnes precancerosaS peértenecen a dos grandes ca
tegorias de importancia muy diferente, las cuales son la ——
hiperplasia quistica y un grupo heterogéneo de hiperplasia
completa; estas lesiones pueden ser gencralizadas o localiza
das y en ocasiones pueden coexistir en un pdlipo endome— ~
trial; las variaciones de su magnitnd de una mujer a otra
han complicado mas la evalucidon de su importancia, ya que-
la posibilidad de eliminacién total de una anormalidad en -
una biopsia o un material de raspado endometrial, guarda -
. relacién inversa con su tamano. A pesar de ello, no ha ha
bido algun estudio sobre este tema en la literatura médica -



que analice la importancia de tales lesiones sobre bases cuanti
tativas.

Existe poca controversia en cuanto al uso del termino quis-
tico para la forma muy comun de hiperplasia llamado en histopato
logia con aspecto en "queso gruyere" que guarda relacidn nitida
con la estimilacidn continua por estrdgeno sin ningln tipo de -
antagonismo, por ejemplo, progestdgeno, zungue en 1& primeras -
publicaciones de la literatura al respecto en ocasicnes se le -
confundia con atrofia quistica del endometrio que constituye —-
una alteracidn frecuente en las ancianas y que s¢ caracteriza -
por predominic del epitelio aplanado en las glandulas ¥ estroma
fibrético. A diferencia de ello ha habido desacuerdo importante
en la terminologia de las hiperplasias completas gque implican -
alteracienes en la transformacidn subsecuente que precede © si-
quen hasta la desaparicién. de un carcinoma endometrial (15 v 18)
Parte de la confusidn prevalente en cuanto a la importancia de
las diversas formas de hiperplasia compleja es producto de la -
interpretacién hetercgénea de los términes usados de hiperpla—-
sia adenomatosa, hiperplasia atipica y carcinoma in situ - - ==
(8, 9, vy 15). Gusberg en 1947 introduijo el término de hiperpla
sia adenomateosa para influir toda la gama de anormalidades his-
toldgicas y sitolégicas precancerosas del endometrio, solo con
excepcidn de la hiperplasia quistica; posteriormente Hertig y -
colaboradores limitaron la extensidn del teérmino a las formas -
minima y moderada de atipia de la arquitectura de la atipia ce-
Iuilar ¥ titular, La variedad mas graves entre las variedades -
de hiperplasia adenomatosa descritas por Gusberg, recibid el —



nombre de carcinoma in situ, siendo definido como un foco de -
glandulas apinada recubierta por grandes células gue a menudo -
estdn estratificadas, de tamafio variable y carente de polaridad
normal, citoplasma abundante v nucleo~ palidos con cromatina fi
namente granulosa, ¥ con puente intraglandulares en algqunos ca-
sos (1,5,8 v 9).

En la actualidad muchos autores han utilizado el término -
de hiperplasia atipica como sinénimc de hiperplasia adenomatosa,
sin embargo, Wetz en 1966 y mas tarde Vellios, modificaron el -
uso de estos términos, de tal forma que el sequndo indicara anor
malidades en la estructura glandular y el primero displasia epi
telial (7).

Esta divisién de la hiperplasia compleja ha sido aceptada
extensamente por los patologos, ¥y denota que los dos tipos exis
ten en forma tipicamente pura, pero tal interpretacidn no ha re
flejado la experiencia de muchos investigadores que advirtieron
notable superpesicidn o traslape entre las caracteristicas de -
las anomalidades arquitectonicas y citolégicas. Otros autores
han empleado el término de hiperplasia adenomatosa atipica, tal
vez para denotar una combinacidn de signos citeldgicos y argui-
tecténicos atipicos, pero no han definido con exactitud esa de-
nominacién.

Es de enorme importancia no olvidar las grandes variacicnes
en la clasificacién y definicidn de los términos en la literatu
ra cuando se evalian las conclusiones que se han axtraido, o ——
cuande se planea una terapedtica para un paciente en particular.
Por otra parte, Novak y Rutledge en 1948, introdujeron el térmi-



no de hiperplasia atipica para describir lesicnes semejantes al
carcinoma, sin referencia a la atipia citoldgica. Campbell y -
Barter, en 1961, aplicaron el término de hiperplasia atipica a
patrones de complejidad glandular, especificando tres tipos se-
ain su arquitectura, dando poca consideracidn a las alteracid-
nes citoldgica. vellios en 1974 utilizd el término solo cuando
hubo atipia citoldgica independientemente de la arquitectlra;
pero la mayoria de los autores si consideran tanto la atipia ci
toldgica como la arquitectdnica. Informes anteriores emplean el
término atipia cuando hay desviacidn de la arquitectura de lo
normal asi como para referirse a anormalidades citoldgicas. El
término de carcinoma in situ (CIS), se utiliza para identificar
lesiones con pSrdida de la polaridad celular, eosinofilia cito-
plasmdtica prominente y aglomeracién glandular (8,9,20}, aungue
algunos autores requieren que las anormalidades citoldgicas se
asemejen al carcinoma (9). Welch y Scully en 1977, definieron
al CIS con caracteristicas c¢itoldgicas de malignidad, pero 1li-~
mitado a 5 & 6 gldndulas. bebido a la dificultad para distinguir
al CIS de la hiperplasia atipica, muchos autores y la clasifica-
cidén de 1a OMS, no consideran al €IS como diagndstico repicable;
ademas, la atipia citoldgica es la dnica variable que identifi-
ca las lesiones con la capacidad de evolucionar a carcinoma cuan
do éste jltimo se define por la invasidn del estroma {8,9). En
la actualidad entre las lesiones invascras se incluyen la hiper
plasia con referencia a la arquitectura o atipia citoldgica del
epitelio glandular (9,12,13).

La diferencia entre la hiperplasia simple y la compledja es
su arquitectura, o sea, el grado de aglomeracién glandular y los
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procesos papilares; la metaplasia no se incluye en esta exposi-
cidn pero generalmente estd asociada con otros procesos prolife
rativos, [a forma mds frecuente de anormalidad estructural se
caracteriza por la presencia de pequenas glandulas que surgen -
en forma de yemas de las gléndulas quisticas y en ocasiones ——
crean una imigen denominada histopatolégicamente como "en dedo
enguantado"; las gldndulas de menor tamafo pueden separargse de
las mayores y quedar aisladas en el estroma, también puede ob--
servarse grados diversos de apifiamiento glandular, ésta forma
de anormalidad estructural es la denominada hiperplasia adenoma
tosa de Wetz ¥ Vellios (9},

Gusberg ¥ Kaplan registraron los datos de vigilancia clini
ca de 191 mujeres cuyas lesiones endometriales tuviercn la di——
versidad.de cambios que, seqin su definicidn, cerrespondieran a
hiperplasia adenomatosa; mds del 80% de las pacientes eran de
mas de 40 afios, 90 de ellas habian sido histerectomizadas poco
despues de haber hecho el diagndstico; en el 20% de tal subgrupo
la lesidn fué un carcinoma y un 13% adicionald tuvo casi las ca
racteristicas de cancer cuando se hizo el estudio histopatoldgi
co de la pieza quirdrgica; de las 101 mujeres en quienes se ex~
tirpd inmediatamente el iitero, 68 fuercn vigiladas por mis de
un atio ¥ en 12% de ellas surgid carcinoma endometrial; sin em—
barqo, en éstas investigaciones hubo dos objeclones al respecto
ya que 6 de las B mijeres en cquienes se advirtid la presencia .
de carcinoma en el estudio, habian recibide radioterapia debido
a la hiperplasia; por otra parte, también es dificil interpretar
la mayor frecuencia del carcinoma en mujeres que fueron tratadas
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con histerectomia inmediata a diferencia de las gue fueron vi-
giladas durante un ano.

Chamblian ¥y Taylor investigaron el prondstico de 97 muje-
res menores de 36 ahos con hiperplasia adenomatosa o hiperpla
sia adenomatosa atipica del endometrio, en 14 de ellas surgid
un adenocarcinoma en término de uno o catorce afios, aungue se -
mencionan datos importantes como radioterapia previa a la apari
cidn del carcinoma. Wentz desde 1974 senald los datos de vigi-
lancia de 115 mujeres con hiperplasia adenomatosa no tratada,
hiperplasia atipica y adenocarcinoma in situ, por un lapso de 2
a B anos: observd que aparecid carcinoma endometrial en 27% de
las que tuvieron hiperplasia adenomatosa, en B2% de las que tu
vieron hiperplasia atipica y en todas las que tuvieron carcino-
ma in situ, Sherman y Brown vigilaron durante 2 a 18 afios a 216
mujeres de 50 anos de edad o mds con BAE,iliperplasia endometrial
atipica o CIS sin haber recibido ningin tratamiente y se obser-
vd que en 39% tuvieron carcinoma, &ste desarrolld en 22% de las
pacientes con hiperplasia adenomatosa, en 57% de las pacientes
con hiperplasia adencmatosa atipica y en 59% de las pacientes -
con carcinoma in situ; ademds un porcentaje de hiperplasia ade-
nomatosa cambid a lesiones dprecancercosas mas graves, 32% a hi-
perplasia adenomatosa atipica ¥ a carcinomz in Situ en 8%, Por
Gltimo cabe senalar oue la HAE y el carcinoma in situ preceden
al carcinoma endometrial en conejas despues de estrogenoterapia
prologada, sin embargo la hiperplasia atipica guarda una rela—
cién mavor con el adenocarcinoma endometrial que la HAE (8,9,--
18,20).

En base a lo anterior, cabria preguntarnos cual es la edad
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en que con mayor frecuencia se presenta HAE en nuestro medio,
1la cual ocupa un porcentaje importante de morbilidad en el de-
partamento de Ginecologia de ésta Institucidn debido a que se
considera como una legidn pre-maligna, pre-invasora, como un
estado precursor del adenocarcinoma endometrial requiere una -
estricta vigilancia del estado endometrial de la paciente y ——
ante la imposibilidad de hacerlo debido a factores socioecond-
micos y culturales inherentes a nuestra poblacidn se efectdan
tratamiento guirdrgicos definitivos como la histerectomia total
abdominal.

El identificar las circunstancias gue favorecen esta pato-
logia es prioritario para podor establecer de manera precoz el
riesgo y asi reorientar las actividades médicas, en el sentido
de conocer el grupo de edad de alto riesgo para realizar siste-
mitica de biopsia endometrial en mujeres con Sintomas o sin e-—
lios, dado que désta patoleogia puede estar presente de manera
silenciona o pasar inadvertida, dando por resultado que su iden
tificacidn tardia resulte en un adenocarcinoma endometrial lo
que cambia en gran medida las perspectivas de vida para la pa—
ciente,

Dentre del objetivo principal es determinar el grupo de e-—
dad en el cual la HAE es mas frecuente, per lo que si existe re
lacién entre la edad y la aparicién de la HAE, entonces se en—
contrara un grupo de edad con mayor frecuencia de ésta patologfa
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X

MATERIAL Y METODO

. Es un estudio de tipo descriptivo, observacional, retros-——
pectivo y transversal, dentro del cual el universc de estudio
fueron pacientes que acudieron a la copnsulta externa de gineco-
logia que se les haya efectuado biopsia endometrial incluyendo-
se para el tamano de la muestra todas las pacientes con hiper-
Plasia endometrial adenomatosa, registradas en el pericdo com—
prendido desde 1980 hasta 1988. Se tomaron come criterios de se
leccidn:
a) Criterios de inclusion:
- Todas las pacientes con hiperplasia adenomatosa endometrial
en estudio histopatologico.
b) Criterios de exclusidn:
- Pacientes con diagndstico clinico de hiperplasia endome —
trial pero sin estudio histopatologiceo
— Todos los demis tipos de hiperplasia endometrial diferente
a la adencmatcsa

- Pacientes con HAE secundaria a patologia ovédrica y/o supra
rrenal funcionante comprobada, vgr. neoplasia,
c) Criterios de eliminacién:
— Pacientes con expediente incompleto.
Se tomaron como variables -lependientes:
- Antecedente de hiperplasia endometrial quistica o simple previa
~ Exposicidn prolongada a estrdgenos exdgenos o enddgenos sin -
antagonismo de progestagenos.
- Experiencia del investigador
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- Expetiencia del patdlogo.

y como variables independientes:

~ estada socioecondmico

- estado putricional

- edad de presentacidn de la menarca

- historia reproductiva

- edad de presentacion de la menopausia.

Para el procedimiento de captacidn de la informacidn se e-
fectud una revisidn de expedientes de pacientes con diagndstico
de hiperplasia adenomatosa endometrial y se verificd historia
completa, reporte histopatoldgice con diagndstico de HAE que de
bera coineidir con el roporte del archivo del departamento de
patologia en nombre de la paciente ¥ sy nimero de registro, que
el diagndstico de HAE se haya efectuado en éste Hospital., La
madicicon de estos pardmetros se realizd por el registre de anos
cumplidos ¥y st estratificd por grupos etdreos para obtener fre—
cuencia,



RESULTADOGS

La frecuencia de HAE encontrada presentd variaciones impor
tantes durante los afos analizados, como se muestra en la
siguiente tabla:

ARO NO.BIOPSIAS NO.DE CASOS HAE %
1981 80 4 5.0
1982 95 6 6.3
1983 104 3 2.8
1984 179 2 C1a
1985 146 4 _ 29
1986 221 14 6.3
1987 365 60 16.4
1988 488 34 6.9
TOTAL 1678 127 7.6

{GRAFICAS 1 y 2)



En cuanto a los grupos etareos se observd que la mayor fre
cuencia correspondid al grupo de edad de 40-44 anos, abte-
niéndose los siguientes resultados

EDAD NO. DE CASOS 13
20-24 2 1.48
25-29 7 5.18
30-34 10 7.40
35-39 29 - 21.48
40-44 _ - 35 o 25,92
45-49 32 - 23,70
50-54 15 11.11
55-59 . 4 : 2.96

60~-64 1 0.74

{GRAFICA 3)
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De las .variables estudiados, con respecto al nivel socioeco-
nomico encontramos las méxima frecuencia para el nivel so-
civecondmico baje, como se observa en la siguiente tabla:

NIVEL S.E. NO. DE CASQS ®
baj 65 77.4
medio 13 22.6
alto 0 0.0

De un tntal de R4 casos estudiados.
{GRAFICA 4).

En-relacion al estado nutricional, las obesas ocuparen la
frecuencia mas alta, en un total de 57 casos estudiados.

EDO. NUTRICIONAL NO. DE CASQOS %
Obesas 43 75.4
con peso ideal 12 21.1
peso abajo del ideal 2 3.5

{GRAFICA 5}

En la variable de historia reproductiva el mayor nlmero co
rrespondido a las multigestas, en un total de 8% casos,

HISTORIA REPRODUCTIVA NO. DE CAS(QS %
Multigestas 65 73.0
1-3. gestaciones 22 24.8
nuligestas 2 2.2

(GRAFICA 6).
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En relacidn a la menarca el mayor porcentaje de pacientes
estudiadas con HAE correspondid a la edad de 12-15 afios
de un total de 89 casos:

EDAD DE MENARCA NG, DE CASQS %
12-15 afios 76 85.4
10-11 atiocs 9 10.1
16~-18 anos 4 4.5

Cabhe mencicnar gue no se encontraron casos con €dades ni
menor de 10 ni mayor de 18 anos en este grupo estudiado.
{GRAFICA 7).

Se anexan resultados en cuanto a ritmo menstrual obtenien
dose la siguiente frecuencia, de un total de 87 casos

RITMO MENSTRUAL NO. DE CAS0S %
Regular 80 92.0
irregular 7 : 8.0

En relacidn a la edad de presentacién de la menopausia y
HAE encontramos los siguientes resultados en un total de
89 casos

IEDADI DE MENOPAUSIA NO. DE CASOS . 3
45-19 afios 1 1.1
50-54 afloz 6 6.8
mayor 55 anos 2 2.3

El resto de casos obviamente no eran menopausicas. Se ang
xa grifica de pastel con porcentaje de menepdusicas y no
menopadusicas,destacando claramente que la edad de la meng
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pausicas aparentemente no guarda relacion con HAE, ya
que el mayor porcentaje de casos corresponde a no menc-
pdusicas (GRAFICA 8).

En relacién a hiperplasia endometrial simple o quistica,
previa a la presentacidén de HAE, encontramos la siguien-
te frecuencia en un total de B89 casos:

H.E.8. 6 Q. PREVIAS NO. DE CASQS )
Negativos 82 g92.1
Positivos 7 7.9

Se anexa relacién de miomatosis uterina con HAE, la
cual es alta, como puede verse en la siquiente tabla de
57 casos, sobre un total de 89 casos estudiados

MIOMATOSIS UTERINA NO, BE CASO0S %
Dx.por Ultriasonido 25 43.9
dx.clinicamente 22 38.6
dx.histopatologico | 10 17.5

Es decir que de 89 casos estudiados, 57 (64.0%) fueron po—
sitivos ¥ 32 (36.0%) fucron negastivos; los positivos se dis
tribuyeron de acuerdo al medie utilizado para el diagnds-
tico donde el ultrasonido ocupd el sitio principal.
(GRAFICA 9).
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En relacidn a exposicién prolongada a estrdgenos sin anta
gonismo de progestdgencs, encontramos solo 2 casos positi-
ves, y 87 negativos en un total de 89 casos (estos dos ca
sos fueron de pacientes con esterilidad secundaria a ci-
clos anovulatorios); se incluye la relacidn de lactancia
con HAE debido a los ciclos anovulatorios que €sta puede
producir y por consiguiente sin estimulo progestdgeno, ob—
teniéndose la siguiente frecuencia en un total de 32 casos:

PERICDO DE LACTACION NQ. DE CASO0OS £
menos de 1 afio 15 46.9
1-2 anos 17 53.1
mas de 2 afios 0 0.0

(GRAFICA 10).

Entre otras variables estudiadas por su interds clinico en
relacién con HAE es la tensidn arterial donde ce observd
1o siquientes en un total de 73 casos:

PRESION ARTERIAL NO. DE CASOS %
menor de 140/90 mmiig 53 72.6
mayor de 140/90 mmHqg 20 27.3

Cabe mencionar que de las pacientes hipertensas, 14 te-
nian control médico.
{GRAFICA 11).
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La relacién de HAE con papanicolau se incluyé ya que la
ma la atencidn un porcentaje importante de diagndsticos
hechos de HAE por éste medio, el cual se corroboré poste-
riormente con biopsia endometrial y estudic histopatologico
como se observa en la tabla siguiente en un total de 89
casos

DIAGNOSTICO CITOLOGICO NQ. DE CASOS %
Negativo II 63 70.8
Displasia {todos los tipos) 17 19.1
Sugestivo de HAE 9 10.1

{(GRAFICA 12}.

En cuanto a sintomatologia se refiere se enconttd una va-
riabilidad amplia, desde el inicio de los sintomas a la
fecha de estudico (biopsia endometrial) que va de 3 meses
a 5 anos de evolucidén, condificdndose de la siguiente ma
nera: de 8% casos:

SINTOMATOLOGIA NO. DE CASOS %
Sangrado uterino anormal 75 86.2
(todos los tipos de SUA)
asintomdticas _ 9 10.3
sinusorragia 3 3.4

Se anexa les porcentajes de pacientes gue refirieron disme
norred de base, es decir, antes del inicio de los sintomas
con un total de 57.0% entre leves, moderadas y sSeveras ¥
solo 43.0 % de eumenorreicas ademas de un porcentaje im-
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portante de pacientes que refirieron exacerbacidn de la
dismenorrea o pacientes eumenorreicas presentaron dis-
menorrea severa, concomitante con la aparicidn de tras-
torno menstrual.

{GRAFICA 13).

En relacién a HAE con métodos de control de la fertilidad
se encontrd la siquiente frecuencia de 81 casos:

METODO UTILIZADO NO. DE CASQS | R
8in control o con O.T.B. 47 57.0
hormonales secuenciales

de 2-10 afios 18 22.2
DIU de 2-10 anos - 16 20.8

(T cobre,Asa lipps,
escudo dalton)
(GRAFICA 14).

Finalmente mencionaremos gque dos pacientes se excluyeron
del estudin por tener reporte histopatoldgico de tumoer fun
cionante de ovario {tumor de células de la granulosa), v
2 por reporte de HAE mds adenocarcinoma endometrial in
situ, y, 6 pacientes de las estudiadas tenian diagndstico
de mastopatia fibroquistica concomitante con HAE. Del total
de 127 casos positives rara HAE todos se incluyeron para
calcular la frecuencia v el gqrupo etareo, perd Solo B2 ca-
sos -se estudiaron casi completamente con cuanto & las va-
riables y caracteristicas mencionadas.
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DISCUSION

Scbre los resuliados obienidos en este estudio en relacidn
con la HAE llama la atencidn que el nimero de biopsias ha aumen
tado progresivamente durante los ajles estudiados, lo qgue habla
cde una mejor calidad =n la atencicn que brinda el hospital,

Sin embargo, el nuimero relativo de casos de BAE no ha guar-—
dado relacidn directa con este aumento en el nimero de biopsias
sino gue ha mostrado un amplio rango de variabilidad, del 1.1%
en 1984 al 16.4% en 1987, variabilidad que no puede ser explica
da facilmente, no obstante, el promedio de éstos 8 afos fué de
7.6%, cifra gue concuerda con la esperado en la practica clini-
ca.

Respecto al grupo etareo, si se ohservd una franca eleva-
cidn en la frecuencia en edades de 40 a 50 ahos {49.6%), dismi-
nuyendo la frecuencia tanto en edades previas como posteriores,

Estos resultados son compatibles con les obtenidos por
Schneider y cols, en 1986 donde la mayor frecuencia de HAE se
presentd en perimenopdusicas y menopdusicas (4,8,9,11),

En relacidn al nivel sociocecondmico pudiera llamar la aten
cién que el 77.4% de las pacientes correspondid al nivel socio-
econdmico bajo, sin embargo, cabe sefalar que la cobertura de
servicios del Hospital, estd precisamente dirigida hacia ese
grupo poblacional, lo que hace a ésta vasriable dificil de inter
pretar, mis alin, ya que no se cuenta con estudios similares rea-
lizados en otros grupes poblacionales a £in de poder valorar es-
te factor de riesgo.
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La obesidad como en los estudios de Schneider (1986) se en-
contrd como un facter importante en relacidn con la HAE va que
75.4% de las pacientes eran chesas; este factor puede ser de re—
levancia ya que estaria en relacidn a una mayor conversidn peri-—
férica de andrdégenos @ estrogenos, esta variable puede también
estar en relacién con un nivel socioeconomico bajo, yYa que las
pacientés tendrian factores culturales y econdmicos propios con
dietas ricas en grasas y carbohidrates, lo cual conlleva a ebesi
dad y esto a su vez os una fuente rica para la sintesis de coleg
terol y sus derivados hormonales tales como sexuales ¥ esteroi-
des los cuales contribuirfan tedricamente por un aumento en su
bicdisponibilidacd en la génesis de HAE,

Aparentemente también existe una relacidn directa entre una
mayor frecuencia de HAL y multiparidad, sin embargo, csto tam—
bién debe ser interpretado con cautela, ya que la mayeria de
nuestra poblacidn femenina es multipara, Por otra parte debe con
siderarse que uno de los factores relacionados con la génesis de
HAE son los ciclos anovulatorios por lo que deboriames de haber
encontrado el mayor porcentaje en nuligestas,. Pero, $i tomamos
en cuenta que a un mayor ntimero de gestaciones le siguen un ndme
ro igual de periodos anovulatorios ya sea por lactancia o por a-
menorrea fisioldgica postparto, nos encontramos con un endome—
trio carente de estimulo progestacional, directamente proporcio—
nal a estas fases; es importante recalcar gue este factor no ha
sido estudiado previamente,

De la misma mansra, contrariamente a lo esperado en rela-
cidn a la edad de aparicidn de la menarca, encontramos que el
85.4% de las pacientes estaban dentro de los patrones estable-
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cidos considerados como normales es decir, en la cdad de 12 a 15
alios,y el 92,0% eran normorritmicas, 1o que hace parecer que no
hay relacidén entre estas variables y la génesis de la HAE, asi
como tampoco la edad de presentacidn de la menopausia, ya
que de los casos estudiados solo el 6.7% eran menopdausicas.

De las pacientes con anteccedentes de hiperplasia endo-
metrial simple © quistica previa, solo encontramos 7.9% de
positividad, le gque hace suponer que el resto de las pacien-
tes si pudieron haber presentado hiperplasia previa en un
momento dado de la evolucidn del padecimiento, sin haber si
do detectadas (ya gue habia datos de eveolucion del padeci-
miento manifestado como sangrado uterine anormal hasta de S
anos), o quc definitivamentc no es necesario pasar por la e
tapa de hiperplasia simple previa, antes de prescentar HAE,
lo cual hablaria dc gue pued: haber upa etapa de transi-
cidn directa de unp endometrio “normal", quizd por un esti-
mulo pro-oncogénico, hacia HAE.

De los casos estudiados, con antecedente de exposicion
prolongada a estrdgenos exdgenos no encolramos ningiin caso
¥ sclo 2 casos con antecedente de esterilidad secundaria a
ciclos anovulatorios {exposicién prolongada a estrdgenos on-
dégenos).

Es interesante mencionar que entre otras variables es-
tudiadas, encontramos una costrecha relaciéon de HAE con pa-
tologia estrdégeno-dependiente tales como mastopatia fibroquis
tica en 6 casos y miomatosis uterina en 57 casos ya sea
diagnosticadas clinicamente, por ultrasonografia, o por estu

dio histopatolégico, lo cual apoya positivamente el papel
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que juegan los estrégenos en la génesis de ésta patologia.

Al igqual que en el adenocarci:noma de endometrio, la
hipertensitn es considerada como factor de riesqgo; en eoste
estudio, se encontro qQue de las 73 pacientes con registro
de hipertensién arterial, 20 eran hipertensas comprohadas.

Fl papanicolat sc¢ reveld como un medio de diagnds—
tico regular de HAE, va que s0lo en el 10.1% so hizo ¢l
diagndstico previo a la biopsia de endometrio.

Como se menciona en estudios previos no twdas las pa-
cientes son sintomiticas, habiendo encontrado nosotros un
10.3% de pacientes asintomaticas (8,9).

Eg de Hamar la alencidn la dismenorcea ,la cual se
presentd casi invariablemente en todas las pacientes, con-
comitantemente con trastornos menstruales. La Gnica expli-
cacibn posible scria que ésta fuera secundaria a condgegtio
namiento pélvico por hiperestrogenemiz.

Al igual que lo senalado por Petrov en 1986, no obser
vamos relacidén entre la HAE y los métodos anticonceptivos,
ni con el DI, ni con hormonales secuenciales, sino por el
contrario, la mayor frecuencia fué en pacientes sin control
de fertilidad o con obstruccitn tubaria bilateral.

Casi todos los reportes histopatoldgices can diagnosti-
co de HAE fueron realizados en biopsia endometrial v en
muy pocos en legrado biopsia, y todos fueron corroborados
en la pieza quirdrgica (itero).

Debido a gue encontramos posibles factores de riesgo
tales como edad, multiparidad, vy sangrado uterine anormal,
factores comunes en nuestra poblacidén, senalamos gue igual
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que el papanicolau, seria conveniente la toma de biopsia
sistemdtica a las pacientes con estas caracteristicas, para
la deteccidn temprana de patologia premaligna y maligna
endometrial, m&s adn incluso, seria conveniente instalar me
didas de promocién a la salud, segin loz niveles de Level
y ClarcK, como diagndstico precoz y tratamiento oporturo, a
diestrando e intruyendo personal de los Centros de Salud en
la toma de biopsia endometrial, lo cual redundaria en ma-
yor beneficic para la comunidad.
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CONCLUSIONES

En base a los resultados obtenides en cuanto a la fre
cuencia de presentacién de HAE en menopdusicas y perimeno
pausicas y su relacidn con las variables estudiadas pode-
mos concluir que: la frecuencia promedio de la HAE en los
(ltimos B8 afos es de 7.6%.

El grupo de edad mds afectado es de los 40 a los 49
aflos.

La obesidad, la multiparidad y el sangrado uterino
anormal , asi como la hipertensidon fueron hallazgos frecuen
tes en pacientes con HAR.

Los estados de hiperestrogenismo se asocian frecuente
mente con HAE.

La biopsia endometrial deberd ser practicada de ruti
na cuando se encuentren varios factores de riesgo asocia-
dos, Ya que es un buen método do diagndstico para HAE.
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