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INTRODUCCION 

La Hiperplasi.a Adenomatosa EndometriaJ ( H~E) ,es un 

término utilizado para describir diversos patrones histoló­

gicos. Gusberg y Kaplan en 1963, clasificaron todas las 

proliferaciones superiores a la hiperplasia quí.stica como 2_ 

denomatosa, con subcategorías de leves, moderadas e inte!! 

sas (8). Buhels y cols. en 1964 y Vellios en 1974, restrin­

gieron el término "adenomatoso" a las proliferaciones glan 

dulares sin atípia citolágica~ en un estudio sobre altera­

ciones endometriales, el carcinoma y las hipcrplasias ade­

nomatos<J.s se agruparon juntas por: un concenso universal 

( B l. 

En términos generales, podemos decir que en los gr~ 

dos más leves de desviación del típico cuadro benigno lla­

mado en hi!iopatologia de C!spccto de 11 queso sui.2011
, tan 

común en la hipcrplasiu, en éste tipo adenomatoso puede 

encontrarse un grado importante de activid.::id proliferati­

va epitelial evidenciada por mayor pseudoestratificación o 

estratificación verdadera, princip.:?lmente en las glándulas 

mas pcquenas; los núcleos epiteliales pueden ser mayores 

y tenir.se mucho miís que los normales, aunque las glándu­

las pueden estar próximas entre sí, de tal modo que la zg_ 

na dudosa se destaca clc..ramentc a sus ulrededores. En o­

tros casos lo que destaca a dicha zona del tejido que la 

rodea es la coloración mas pálida, como en muchos casos 

de cancer verdadero; en realidad ni siquiera los ptttólogos 

expertos están de acuerdo en la interpretación de ciertos 
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casos (7,Bl. 
Las hiperplasias adenom atas as se distinguen de la hi 

perplasia simple por la proliferación de las glándulas que 

se hunden en el estroma rechazándolo, ésta modificación 

puede ser simple o difusa, las glándulas aumentan en nú­

mero y complejidad, el acercamiento entre ellas se hace 

más frecuente, solamente se interpone una fina banda de 

estroma fibroso. Las formas atlpicus con glándul.-:i.s cada -

vez mas atípicas, pueden dividirse en formas moderada y 

severa {3,5,B). La forma moderada se caracteriza por la 

presencia de invaginaciones papilares en la luz de las 

glándulas, estas papilus en su parte central tienen un -

delgado e~ de tejido conjuntivo; lus células que las tapi 

zan son pluriestratificadas, basófilu.s y con mitnsi;;, que 

a veces se ügrandan y llenar regularmente la luz de los 

tubos glandulu.res que est<ln incrementados. La forma sevg_ 

ra es difícil de diferencial del carcinoma verdadero, ya 

que la HAE hace desaparecer practicamente el estroma, y 

las glándulas dilatadas y multiplicadas estár. adosadas en 
tre sí, y las pupilas numerosas y ramificadas se proyectan 

a la luz, el epitelio es variable, eosinófilo y citoplasma -

claro, pseudosecretor o secretor de sulfomucinas, existe te!!. 

dencia a desaparición de la polaridad, lo;:; núcleos son hi. 

percrómicos y con mitosis abundantes. 

LOs factores de riesgo para Hl\E pueden .ser múltiples 

y participar en diferente proporción en las diversas regiQ 

nes del país, de acuerdo a sus características ecológicas, 

económicas y sociules; l<J.s hiperplasis enaometrialcs sugie-
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ren todo un complej:> etiológico en el que se reunen facto­

res soci.Oeconómicos, biológicos, culturales e idiosincrásicos; 

todo esto ha sido fundamentado por investigaciones efectu!!_ 

das en países del primer mundo, donde se ha encontrado 
una relación directamente proporcional entre la frecuencia 
de HAE y situaciones que carecen parcial o totalmente de 

estímulo progestacional endometrial o donde existe estimul!! 
ción endornetrial estcogénica sostenida o estimulación mecá­
nica endomettial, así mismo, se mencionan el uso de estró­

genos, la obesidad, la esterilidad por ciclos anovulatorios, 
el uso de dispositivo intrauterino ( DIU} y la hist:Dria de 

sangrado uterino anormal; sin embargo, aún cuando estén 
presente o no talen factores, la mayoría de las publicació­

nes coinciden en que la HAE es más frecuente en mu~res 
menopáusicas, en ·nujeres en edad promedio menor de 40 .e_ 

nos, ascendiendo a partir de éstn edad hasta los S4 anos 
en que se presenta un ascenso, mostrando una düerencia 

de 8 anos menos que la edad medía para presentar adeno­
carcinoma endometrial (4,S, 7). 

como se mencionó previamente, la HAE representa el 

evento final de una multicausalidad, observándose una m!!_ 
yor frecuencia en el periodo menopáusico y postmenapáusi­
co inmediato, en comparación con etapas previas y poste­

riores de la vid.:i.. En nuestro medio es evidente que se ha 

hecho un mayor esfuerzo para la detección de casos de HAE 

tom~ndo en cuenta que puede cursar con hemorragia uteri­

na anormal en la mayoría de los casos, <:!unque puede ser 
asintomáticas y se le r.onsider-a como un estado premaligno 
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del adenocarcinoma endometrial (1,2,3,7,8). 

Kreiger y Marret realizaron en TOronto, Canadá, duran, 
te el periódo de l977 a 1978, un estudio controlado de facto­

res de riesgo para la presentacián de HAE confirmado por e..§_ 

tudio histopatológica, encontrando que la edad de máxima -­

frecuencia de HAE fué en perimenopáusicas y menapáusicas, 
el uso de anticonceptivos orales no se encontró como factor 

de riesgo estadísticamente significativo para presentar HAE 

cuando se utilizaron por periódos menores de 5 anos; concl~ 

yeron que la exposición a estrógenos endógenos y exógenos 
son factores importantes en la etiología de HAE. 

Schneider en 1906, realizó un estudio de los factores -

de riesgo de HAE, considerando la edad y la obesidad, que 

no habían sido considerados en estudios previos y encontró 

que la edad media de HAE fué de 54 anoc; menos del 10 i de 

los casos de hiperplasiu precancerosa ocurrió antes de los 

45 anos y solo 18.3% de las pacientes con H/\E no eran obe­

sas (11). 

Petrov y Kovalec estudiaron la incidencia de cambios -

proliferativos en la mucosa cervical y endometrial de mu~res 

que usaban DIU de polietileno por periódos menares de 12 a­

nos, concluyendo que el uso de DIU no conduce a un aumento 

en la frecuencia de los estados precancerosos del cérviY. o -

del endometrio ( 13). Bergeron y cola bar adores en 1988 estudi~ 

ron lil distribución de receptores en células hipcrplásicas y 

células neoplásicas del tejido endomettial humano; el conteni­

do de receptores endometriales (RE) encontrado fué menor en 

el epitelio de los estados de hiperplusia y atípia citológica; 
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en los estados con carcinoma se encontró una distribución 

heterogénea de RE tanto en el epitelio como en el estroma 

y en general el contenido de RE fué más ba:P en compara­

ción con el epitelio proliferativo normal (14). 

Una proporción no calculada de carcinoma del endome­

trio pasan una serie de etapas identificables de hiperpla.sia 

precancerosa en su evolución; estas lesiones han sido estu­

diadas extensamente desde hace tiempo, pero aún persiste 

confusión en cuanto su importancia exacta; a diferencia de 

los cambios pre-cancerosos del cérvix que pueden ser obse.E_ 

vados directamente por colposcopía y detectados periódica-­

mente al exámen citolÓgico, las lesiones análogas en el en­

dometrio no pueden ser evaluadas con técnicas cito!Ógicas -

con un grado elevudo de presición; este problema bií.sico así 

como las variaciones en la terminología descriptiva, la fal­

ta de documentación fotográfica en muchos estudio::; publica­

dos, la intervención quirúrgicc3 y radioterapia han confundl_ 

do al patólogo en la elaboración de diagnóstico significati­

vos y en sus decisiones terapeútic41z (7,8). Recientemente ha 

mej:Jradc la compresión de la evolución intrínseca de las l~ 

sienes invasoras del endometrio y en la actualidad e.s posi­

ble predecir de mej:Jr manera la posibilidad de desarrollar 

carcinoma endometriul con base en el aspecto microscópico de 

la lesión pre-.=_nv<Jsora, t3mbién se hu logrudo uvanzar en la 

distinción de las lesiones precur.sorns del carcinoma bien di_ 

ferent:;:iado, de tal manera que cll. pesimismo expresado en la 

bibliografía mas antigua y,:i no es aplicable, ya que sabemos 

que las proliferacione!:: endometriales forma una continuidad 
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morfológica, en ambos extremos del espectro no existe o hay 
poca discución sobre el diagnóstico, sin embargo, la contrg_ 

versia se origina cuando el aspecto microscópico comienza ha 

semejar carcinoma. 

Las pruebas epidemiolÓgicas incluyen el papel desem~ 

nado por los estrógenos cuando estos no son inhibidos por la 

progesteronu como un agente causal para el desarrollo de u­

na proporción significativa de híperplasia y carcinoma end.Q. 

metrialPs (A,9.10) 

Sin emburgo, debe reconocerse que no hay una vja ú­

njca para el nesélrrrlllo de carcinoma endometrial, ya que en 

muchos caco~ de udcnoco.rcinomn cndomctrial que no ::;e encue!!. 

tran asociados con hiperplasia endometrial así como tumpoco 

con un estado de hiperestrogenismo previo, este tipo de car­

cinoma puede originurse a partir de un endometrio atrofico 

y su tendencia es producir.se en mujeres: -de mayor edad, ad~ 

más de ser relativamente agresivo {5,0,9). 

Las lesiones precuncerosa.s pertenecen a dos grandes Ci! 

tegorías de importuncia muy diíerente, las cuales son la -­

hiperplasia quística y un grupo heterogéneo de hiperplasia 

completa; csta.s lc:.:;ionc.s pueden ser generalizadas o localizB_ 

das y en ocasiones pueden coexistir en un pólipo endome- -

trial; las variaciones de su magnitOO de una mujer a otra 

han complicado mas lu evalución de su importanciu., yu que­

la posibilidad de eliminación rotul de un.:1 anor1nalidud en -

una "biopsiu o un matcri¿¡l de raspado cndomctrial, guurdu. -

. relnción inversa con ::;u t<irnnno. /1 I_Y.:?sar de ello, no hu. h.f!. 

bido algun estudio sobre este temu en J.a lit.craturu médica -
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que analice la importancia de tales lesiones sobre bases cuanti 
tativas. 

Existe poca controversia en cuanto al uso del termino quís­

tico para la forma muy comun de hipcrplasia llamado en histopat~ 

logía con azpecto en "que.so gruyere" que guarda relación nítida 

con la estirwlacíán contínua por estrógeno sin ningún tipo de -

antagonismo, por ejemplo, progcstágcno, aunq~e en l.:i:primcras -

publicaciones de la literatura al respecto en ocasiones .se le -

confundía con atrofia quística del endometrio que constituy0 -­

una alteración frecuente en las anciana::: y que se caracteriza -

por predominio del epitelio aplanado en las glandulas y estrom.'l 

fibrótico. A diferencia de ello t1a hubido des.Jcuerdo iJr.portante 

en la terminología de lu.s liiperplusiz.::: complct.::is que irnplicun -

alteracionez en la transform:ición subsecuente que precede o si­

guen hasta lu desupurición de un carcinunia endometrir:il (15 y 18) 

Parte de la confusión prevalcnte en cuanto a lu importancia de 

las diversas forro.ns de hiperplasia compleja es producto de la -

interpretación heterogénea de los términos usud~s de hiperpla-­

sia adenomatosa, hiperplasia atípica y carcinoffic1 in situ - - ~ 

(8, 9, y 15). Gusberg en 1947 introdujo el término de hiperpla 

sia adcnomatosa para influir toda la gama de anormalidades his­

tológicas y sitológicas precancerosas del endometrio, solo con 

excepción de la hipcrplasia guí.stica; posteriorm'2nte Hertig y -

colaboradores limitaron la extensión del término a las forrtkls -

minirt'k1 y m:>derada de atipia de la arquitectura de la atipi.a ce­

lular y titular. La variedad mas graves entre las variedades -

de hiperplasia adenomatosa descritas por Gusberg, recibió el ~ 
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nombre de carcinoma in situ, siendo definido como un foco de -

qlandulas apinada recubierta por grandes células que a menudo -

están estratificadas, de tama.no variable y carente de polaridad 
normal, citoplasm3 abundu.ntc " nuc1eo~ palidos con cromatina f.!. 
namente granulosa, y con puente intraglandulares en algunos ca­

sos (l,S,8 y 9). 

En la actualidad muchos autores han utilizado el término -
de hiperplasia atípica como sinónimo de hiperplasia adeno!T'iltosa, 

sin embargo, wetz en 1966 y mas tarde vellios, modificaron el -

uso de estos términos, de tal fornu que el segundo indicara ano.r 
malidades en la estructura glandular y el primero displasia epi 
telial (7). 

Esta división 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 interpretación no ha r,g, 

flejado la experiencia de muchos investigadores que advirtieron 
notable superposición o traslape entre las caracteristicas de -

las anomalidades arquitectonicas y citolÓgicas. Otros autores 
han empleado el término de hiperplasia adenomatosa atípica, tal 

vez para denotar una combinación de signos citológicos y arqui­

tectónicos atípicos, pero no han definido con exactitud esa de­

nominación. 
Es de enorme importancia no olvidar las grandes variaciones 

en la clasificación y definición de los términos en la literatg 
ra cuando se evalúan las conclusiones que se han extraido, o ~ 

cuando se planea una terapeútica para un paciente en particular. 

Poi otra parte, Novak y Rutledge en 1948, introdujeron el térmi-
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no de hiperplasia atípica para describir lesiones semejantes al 
carcinoma, sin referencia a la atipia citológica. Campbell y -
Barter, en 1961, aplicaron el término de hiperplasia atípica a 
patrones de complejidad glandular, especificando tres tipos se· 
gún su arquitectura, dando poca consideración a las alteració­
nes citológica, Vellios en 1974 utilizó el término solo cuando 
hubo atípia citológica independientemente de la arquitectúra; 
pero la mayoría de los autores sí consideran tanto la atípia ci 
tológica com:> la arquitectónica. Informes anteriores enq:>lean el 
término atípia cuando hay desviación de la arquitectura de lo 
normal así cono para referirse a anormalidades citológicas. El 
término de carcinoma in situ (CIS), se utiliza para identificar 
lesiones con pérdida de la polaridad celular, eosinofília cito­
plasmática prominente y aglomeración glandular (B,9,20), aunque 
algunos autores requieren que las anormalidades citológicas se 
aserrejen al carcinoma (9). welch y scully en 1977, definieron 
al CIS con características citológicas de malignidad, pero li­
mitado a S ó 6 glándulas. Debido a la dificultad para distinguir 
al CIS de la hiperplasia atípica, Jl'llchos autores y la clasifica­
ción de la OMS, no consideran al CIS como diagnóstico repicable; 
además, la atipia citolÓgica es la única variable que identifi­
ca las lesiones con la capacidad de evolucionar a carcinoma cuan 
do éste Último se define por la invasión del estroma (8,9}. En 
la actualidad entre las lesiones invasoras se incluyen la hiper. 
plasia con referencia a la arquitectura o atipla citológica del 
epitelio glandular (9,12,13), 

La diferencia entre la hiperplasia simple y la compleja es 
su arquitectura, o sea, el grado de aglomeración glandular y los 
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procesos papilares; la metaplasia no se incluye en esta exposi­
ción pero generalmente está asociada con otros procesos prolif ~ 
rativos. La forma más frecuente de anormalidad estructural se 
caracteriza por la presencia de pequenas glándulas que surgen -
en forma de yemas de las glándulas quísticas y en ocasiones -­
crean una imágen denominada histopatológicamente COJTX) 11 en dedo 
enguantado"; las glándulas de menor tamano pueden separarse de 
las mayores y quedar aisladas en el estroma, también puede ob-­
servarse grados diversos de apinamiento glandular, ésta forma 
de anormalidad estructural es la denominada hiperplasia adeno~ 
tosa de wetz y Vellios (9). 

Gusberg y Kaplan registraron los datos de vigilancia clini 
ca de 191 nujeres cuyas lesiones endometriales tuvieron la di~ 
versidad.de cambios que, según su definición, correspondieran a 
hiperplasia adenoma.tosa; más del 80% de las pacientes eran de 
mas de 40 anos, 90 de ellas habían sido histerectomizadas·poco 
despues de haber hecho el diagnóstico; en el 20\ de tal subgrupo 
la lesión fué un carcinoma y un 13% adicionald tuvo casi las e~ 
racterísticas de cancer cuando se hizo el estudio histopatol&a!. 
co de la pieza quirúrgica; de las 101 nujeres en quienes se ex­
tirpó inmediatamente el útero, 68 fueron vigiladas por más de 
un ano y en 12% de ellas surgió carcinoma. endometrial: sin em­
bargo, en éstas investigaciones hubo dos objeciones al respecto 
ya que 6 de las 8 TTtljeres en quienes se advirtió la presencia 
de carcinoma en el estudio, habían recibido radioterapia debido 
a l~ hiperplasia; por otra parte, también es difícil interpretar 
la mayor frecuencia del carcinoma en mujeres que fueron tratadas 



- 11 -

con histerectomia inmediata a diferencia de las que fueron vi­

giladas durante un ano. 

Chamblian y Taylor investigaron el pronóstico de 97 muje­
res menores de 36 anos con hiperplazia adenonutosa o hiperpl~ 

sía adenoma.tosa atípica del endometrio, en 14 de ellas surgió 

un adenocarcinoma en término de uno o catorce anos, aunque se -

mencionan datos impJrtantes como radioterapia previa a la apari 
ción del carcinoIT'ILl. Wentz desde 1974 senaló los datos de vigi­

lancia de 115 mujeres con hiperplasia adenomatosa no tratada, 

hiperplasia atípica y adcnocarcino!Tkl in situ, por un lapso de 2 

a B anos: observó que apareció carcinoma endometrial en 27% de 

las que tuvieron hiperplasia adenomatosa, en B2i de las que t.!:!, 

vieron hiperplasia atípica y en todas las que tuvieron carcino­

ma in situ. Sherman y Brown vigilaron durante 2 a 18 anos a 216 

rrojeres de 50 anos de edad o más con IIAE, i tipcrplc1sia endomctt·ial 

atípica o CIS sin haber recibido ningún tratumiento y se obser­

vó que en 39% tuvieron carcir,oma, éste desarrolló en 22i de las 

pacientes con hipcrplasia ndenOffii)tosa, en 57!1, de las pacientes 

con hiperplu.Giu adcnonuto.Gu. atÍpicü y en 591. de li.1!:.i pacientes -

con carcinoma. in .Gitu; adem.5.s un porcentaje de hiperplasia ade­

nornatosa cambió a lesiones dprecancerosas m~s graves, 32% a hi­

perplasia aclcnomJ.tosu utípicil y a curcinorri.1 in Ei tl1 en ai. Por 

Últirro cabe scnalar ouc la Hl\E y el carcinoma in situ preceden 

al carcinoma endometriill e.1 conejas despucs de estrogenoterapia 

prologada, sin errbargo la hiperplasia atípicü guurda una rcla-­

ción mayor con el udcnoc.:ircinom:i. endometrial que la HAE (8,9,-

18,20). 

En b.:i.se u lo untcrior, cabría preguntarnos cual es la edad 
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en que con mayor frecuencia se presenta H/\E en nuestro medio, 

la cual ocupa un porcentaje importante de morbilidad en el de­

partamento de Ginecología de ésta Institución debido a que se 

considera corro una lesión pre-m.:iligna, pre-invasora, como un 

estado precursor del adenocarcinorra endomctrial requiere una -

estricta vigilancia del estado endometrial de la paciente y -­

ante la imposibilidad de hucerlo debido u factores !30cioeconó­

micos y culturules inherentes a nuestra población se efectúan 

tratamiento quirúrgicos definitivos corre la histcrectomía total 

abdominal. 

El identificar las circunstuncias que favorecen esta pato­

logía es prioritario para poder establecer de mu.ncra precoz el 

riesgo y así reorientar las actividades médicas, en el sentido 

de conocer el grupo de edad de nlto riesgo para reulizar siste­

mitica de biopsia endornctrial en mujeres con síntomas o sin e­

llos, dado que ésta putología puede estar presente de manera 

silenciona o paGar inadvertida, dando por resultado que su ide!l 

tificación tardia resulte en un adenocarcinorro endometrial lo 

que c;:urbia en gran mcdtda las perspectivas de vida para la pa­

ciente. 

Dentro d~l objetivo principal es determinar el grupo de e­
dad en el cual la HAE es mas frecuente, por lo que sí existe rg 

!ación entre lu edad y la aparición de la HAE, entonces se en­

contrará un grupo de edad con mayor frecuencia de ésta patología 
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MATERIAL Y ME'IODO 

Es un estudio de tipo descriptivo, observacional, retros-­

pectivo y transversal, dentro del cual el universo de estudio 
fueron pacientes que acudieron a la consulta externa de gineco­

logía 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 periodo com­

prendido desde 1980 hasta 1988. Se tomaron como criterios de s~ 
lección: 

a) CritP.rios de inclusión: 

TOdas las pacientes con hiperplasia adenorn<:ltosa endometrial 

en estudio histopatológico. 

b) Criterios de exclusión: 

Pacientes con diagnóstico clínico de hiperplasia endorne ~ 

tria! pero sin estudio histopatologico 

Todos los demás tiPos de hiperplasia endometrial diferente 
a la adenoma.tosa 

Pacientes con HAE secundc:tric:t u patologia ovárica y/o supr~ 

rrenal funcionante comprobada, vgr. neoplasia. 

c) Criterios de eliminación: 

- Pacientes con expediente incompleto. 

Se tomaron como variables ~ependientes: 

Antecedente de hiperplasia endometrial quística o simple previa 

- Exposición prolongada u estrógenos exógenos o endógenos sin -
i:lltagoniSITO de progestágenos. 

- Experiencia de) investigador 
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- Experiencia del patólogo. 
y COJTX) variables independientes: 
- estado socioeconómico 
- estado nutricional 
- edad de presentación de la menarca 
- historia reproductiva 
- edad de presentación de la menopausia. 

Para el procedimiento de captación de la información se e­
fectuó una revisión de expedientes de pacientes con diagnóstico 
de hiperplasia adenomatosa endometrial y se verificó historia 
conpleta, reporte histopatológico con diagnóstico de HA.E que dg 

berá coincidir con el reporte del archivo del departa..nento de 
patología en noíllhre de la pa,cíente y su número de registro, que 
el diagnóstico de HA.E se haya efectuado en éste Hospital. La 

medición de estos parámetros se realizó por el registro de anos 

cumplidos y se estratíf icó por grupos etáreos para obtener fre­
cuencia. 
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RESULTADOS 

La frecuencia de HAE encontrada presentó variaciones impo,E. 

tantes durante los anos analizados, como se muestra en la 

siguiente tabla, 

A!lO NO. BIOPSIJ\S NO. DE Cl\SOS HAE % 

1981 80 4 5.0 

1982 95 6 6.3 

1983 104 3 z.8 

1984 179 z 1.1 

1985 146 4 2.7 

1986 221 14 6.3 

1987 365 60 16.4 

1988 488 34 6.9 

TOTAL 1678 127 7.6 

(GRAFICJ\S 1 y 2) 
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En cuanto a los grupos etareos se observó que la mayor f~ 

cuencia correspondió al grupo de edad de 40-44 anos, obte­
niéndose los siguientes resultados 

EDAD NO. DE CASOS % 

20-24 2 1.48 

25-29 7 5.18 

30-34 10 7.40 

35-39 29 21.48 

40-44 35 25.92 

45-49 32 23.70 

50-54 15 11.11 

55-59 4 2.96 

60-64 l 0.74 

(GRAFICA 3) 



- 17 -

De las. variables estudiados, con respecto al nivel socioeco­

nómico encontramos las máxima frecuencia para el nivel so­

ciOeconÓmico bajo, como se observa en la siguiente tabla: 

NIVEL S.E. 

bajo 

medio 

alto 

NO. DE CASOS 

65 

19 

o 

De un total de R4 casos estudiados. 

(GRAFICA 4). 

" 77.4 
22.6 

o.o 

En· relación al estado nutricional, las obesas ocuoaron la 

frecuencia mas alta, en un total de 57 casos estudiados. 

EDO. NUTRICIONAL NO. DE CASOS % 

Obesas 43 75.4 

con peso ideal 12 21.l 

peso abaj:J del ideal 2 J.5 

(GRAFICA 5) 

En la variable de historia repr..:>ductiva el mayor número C:Q. 

rrespondió a las multigestas, en un total de 89 casos. 

HISTORIA REPRODUCTIVA NO. DE CASOS % 

M ultigestas 65 73.0 

1-3. gestacione:J 22 24.B 
nuligesta~ 2 2.2 

(GRAFICA 6). 
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En relación a la menarca el mayor porcentaje de pacientes 

estudiadas con HAE correspondió a la edad de 12-15 anos 

de un total de 89 casos: 

EDAD DE MENllRCA 

12-15 anos 
10-11 anos 
16-18 anos 

NO. DE CASOS 

76 

9 

4 

85.4 

10.l 

4.5 
Cabe mencionar que no se encontraron casos con edades ni 

menor de 10 ni mayor ele 10 anos en este grupo estudiado. 

(GRl\FICl\ 7). 

Se anexan resultados en cuanto a ritmo menstrual obtenien 

dose la siguiente frecuencia, de un total de 87 casos 

RITMO MENSTRUAL 

Regular 

irregular 

NO. DE CA.SOS 

80 

7 

% 

92.0 

8.0 

En relación a la edad de presentación de la menopausia y 

HAE encontramos lo.s SÍCJUientcs resultados en un total de 

89 casos 

lEDAU: DE MENOPAUSI/\. NO. DE CASOS i 

45-49 anos 1.1 

50-54 ano.s 6 6.0 

mayor:- 55 anos 2 2.3 

El resto de casos obviamente no eran mcnopáusica.G. se ang_ 

xa grá.fica de pastel con porcentaj: de menopáu.sica.s y no 

menopáusicas,destacando clararnen~ que lu edad de. la men.Q_ 
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páusicas aparentemente no guarda relacion con HAE, ya 
que el mayor porcentaje de casos corresponde a no meno­

páusicas (GRAFICA 8). 

En relación a hiperplasia endometrial simple o quística, 

previa a la presentación de HAE, encontramos la siguien­

te frecuencia en un total de 89 casos: 

H. E.S. Ó Q. PREVIAS 

Negativos 

Positivos 

NO. DE CASOS 

82 

7 

% 

92.l 
7.9 

Se anexa relación de miomatosi!; uterina con HAE, la 

cual es altCJ, como puede verse en la siguiente tabla de 

57 casos, sobre un total de 89 casos estudiados 

MIOMATOSIS UTERINA NO. DE CASOS % 

Dx. por Ulti:aronido 25 43.9 

dx.clinicamente 22 38.6 

dx. histopatolaigico 10 17.5 

Es decir que de 89 casos estudiados, 57 (64.0%) fueron po­

sitivos y 32 (36.0?.) fueron negastivoG; los positivos se dl:'s 

tribuyeron de acuerdo al medio utili2ado para el diagnós­

tico donde el ultrasonido ocupÓ el sitio principal. 

(GRAFICA 9). 
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En relación a exposición prolongada a estrógenos sin ant2_ 

gonismo de progestágenos, encontramos solo 2 casos positi­

vos, y 87 negativos en un total de 89 casos (estos dos e.e_ 

sos fueron de pacientes con esterilidad secundaria a ci­

clos anovulatorios); se incluye lil relación de lactancia 

con HAE debido a los ciclos anovulatorios que ésta puede 

producir y por consiguiente sin estímulo progestágeno, ob­

teniéndose la siguiente frecuencia en un total de 32 casos: 

PERIODO DE L/ICT/ICION NO. DE CASOS % 

menos de 1 ano 15 46.9 
1-2 anos 17 53.1 
más de 2 anos o o.o 

(GR/IFIC/I 10). 

Entre otras variables estudiadu.s por su interés clinico en 

relación con HAE es lu tensián arterial donde se observó 

1D siguientes en un total de 73 cnsos: 

PRESION l\RTERI/IL 

menor de 140/90 mmHg 

mayor de 140/90 mmH~ 

NO. DE CASOS 

53 

20 

% 

72.6 

27 .3 

Cabe mencionar que de las pacientes hipertensns, 14 te­

nían control médico. 

(GR!IFIC/I 11). 
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La relación de HAE con papanicolau se incluyó ya que 11.e, 

ma la atención un porcentaje importante de diagnósticos 

hechos de HAE por éste medio, el cual se corroboró poste­

riormente con biopsia endometrial y estudio histopatologico 

como se observa en la tabla siguiente en un total de 89 

casos : 

DIAGNOSTICO CITOLOGICO 

Negativo II 

Displasia {todos los tipos) 

sugestivo de HAE 

(GRAFICA 12). 

NO. DE Cl\SOS 

63 

17 

9 

70.8 

19.l 

10.l 

En cuanto a sintomatologia se refiere se encontró una va­

riabilidad amplia, desde el inicio de los síntomas a la 

fecha de estudio (biopsia endometrial) que va de 3 meses 

a 5 anos de evolución, condificándose de la siguiente m~ 

nera: de 89 casos: 

SINTOMATOLOGIA 

Sangrado uterino anormal 

(todos los tipos de SUA) 

asintomáticas 

sinusorragia 

NO. DE 

75 

9 

3 

Cl\SOS % 

86.2 

10.3 
3.4 

Se anexa los porcentajes de pacientes que refirieron dism~ 

norrea: de base, es decir, antes del inicio de los síntomas 

con un total de 57 .0% entre leves, moderadas y severas y 

solo 43.0 % de eumenorreicas además de un porcentaje im-
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portante de pacientes que refirieron exacerbación de la ·.· 

dismenorrea o pacientes eumenorreicas presentaron dis­

menorrea severa, concomitante con la aparición de tras­
torno menstrual. 

( GRAFICA 13). 

En relación a HAE con métodos de control de la r-ertilidad 

se encontró la siguiente frecuencia de 81 casos: 

METODO UTIIJZADO NO. DE CASOS 

Sin control o con O.T.B. 47 

hormonales secuenciale::; 

di? 2-10 anos 

DIU de 2-10 ano::; 

(T cobre,Asa lipp!;, 

escudo da! ton) 

(GRAFICA 14). 

18 

16 

\ ',\ 

57.0 

22.2 

20.8 

Finalmente mencionarcmo::; que do5 paciente!:> se excluyeron 

del estudio Por tener reporte histopatolóqico de tumor fun 
cionante de ovario (tumor de células de la qranulosa), y 

2 por reporte de HAE más adenocarcinoma endometrial in 
situ, y, 6 pacientes de las estudiadas tenían diaqnóstico 

de mastopatía fibroqufutica concomitante con HAE. Del total 

de 127 casos p0sitivos r.ara HAE todos se incluyeron para 

calcular la frecuencia y el qrup0 etareo, oorO solo 89 ca­

sos .se estudiaron casi completument:e en cuu.nto <i lus v.;:i­

riables y característic3s menc.ionadas. 
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POSITIVOS 
7.67. 
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DISCUSION 

Sobre los resultados obtenidos en este estudio en r~lación 
con la HAE llama la atenciÓil que el número de bio;;isias ha aumen. 
tado progresivamente durante los anos estuGiados, lo que habla 
de una mejor calidaC en la atención qae brinda el hospital. 

Sin embargo, el número relati110 de casos de HAE no ha guar­

dado relación directa con este aumento en el número de biopsias 
sino que ha mostrado un amplio rango de variabilidad, del 1.1% 

en 1984 al 16.4% en 1987, variabilidad que no puede ser explic-ª. 
da fácilmente, no obstante, el promedio de éstos 8 anos fué de 

7.6i, cifra que concuerda con la esperado en la práctica clíni­

ca. 
Respecto al grupo etareo, sí se observó una franca eleva­

ción en la frecuencia en edades de 40 a 50 anos (49.6~), dismi­

nuyendo la frecuencia tanto en edades previas como posteriores. 

Estos resultados son compatibles con los obtenidos [X>r 

Schneider y cols, en 1986 donde la mayor frecuencia de HAE se 

presentó en perimenopáusicas y menop~usicas (4,B,9,11). 

En relación al nivel socioeconómico pudiera llamar la aten 

ción que el 77.4% de las pacientes correspondió al nivel socio­

económico bajo, sin embargo, cabe senalar que la cobertura de 

servicios del Hospital, está precisamente dirigida hacia ese 

grupo poblacional, lo que hace a ésta vasriable difícil de inte.E, 

pretar, más aún, ya que no se cuenta con estudios similares rea­

lizados en otros grupos poblacionales a fin de poder valorar es­

te factor de riesgo. 
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La obesidad COíOCI en los estudios de Schneider (1986) se en­

contró corro un factor importante en relación con la HAE ya que 

75.4% de las pacientes eran obesa~; este factor puede ser de re­
levancia ya que estaría en relación a una mayor conversión peri­

férica de andrógenos ~ cstrógenos, esta variable puede turnbién 
estar en relación con un nivel sociocconórnico bajo, ya que las 

pacientes tendrían factores culturales y económicos propios con 
dietas ricas en grasaz y carbohidrutos, Jo cual conllevo u obc;:;i_ 

dad y esto a su vez es una fuente rica para la síntesis de cole§_ 

tero! y sus derivados horrronales tales corro sexuales y estcroi­
des los cuales contribuirían teóric~ntc por un aurrcnto en su 
biodiaponibilidad en 1.:1 génesis de HAF., 

Aparentemente también existe una relüción directa entre una 

nuyor frecuencia de 11/\E y multipu.ridud, sin ci-.b.:irgo, esto tam­

bién debe ser interpretado con cautela, ya que la ~Jyoría de 

nuestra población fcmo:>ninu e.s multípara. Por otra p:irtc debe• ca!!_ 

siderarse que uno de los factores relacionados con la génesin de 
HAE son los ciclos anovulatorios poc lo que dcbcrí.:.1mos de haber 

encontrado el mayor porcentaje en nuligestaz. Pero, ::;i lom.J.mos 

en cuenta que a un r.uyor númcco de gestaciones le siguen un n~ 

ro igual de periodos anovulatorios ya sea por lactancia o por a­

menocrea fisiológica postparto, nos encontramos con un endome­

trio carente de estímulo progestacionu.l, directamente proJX>rcio­
nal a c::;tas fase:>; es importante recalcar que este factor no ha 

sido estudiado previamente. 

De la mi.smu manera, contrariamente a lo esperado en rela­
ción a lü edud de aparición de la menórca, <:!ncontra1oos que el 

85.4% de las paciente<> estaban dentro de los patrones estable-
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cides considerados como normales es decir, en la edad de 12 a 15 

anos,y el 92.0% eran normorritmicas, lo que hace parecer que no 
hay relación entre estas variables y la génesis de la HAE, así 

coroo tampoco la edad de preGcntación de la menopausia, ya 

que de los casos estudiado::; solo el 6.7% eran mcnopáusicas. 

De las pacient..e.s ccn anlcccdcntcs de hiperplasia cndo­

metrial simple o quística previa, solo encontramos 7 .9% de 

positividad, lo que hace ::;uponer que el resto de las pacien­

tes sí pudieron haber presentado hipcrplasiu. previa en un 

momento daUo de la evolución del padecimiento, sin haber si 
do detectadas (ya que habia datos de evolución del padeci­

miento manifestado como Gangrado uterino anormal hastn de 5 

anos), o que definitivamente no es ncccsur:io pasar por la e 

tapa de hipcrplaDia simple previa, untes de pre.scntur 111\.E, 

lo cual h<:tblaría de que puec.~:~ haber una etapa de tl:ansi­

ci6n di.recta de un endomettio "normal", quizá por un estí­

mulo pro-oncogénico, hucia HAE. 

De lo.s casos cstudiildos, con antcccdenl!? de exposicíÓn 

prolongada il estrógenos exógenon no encotrumo.s ningún caso 

y solo 2 ca.sos con antecedente de esterilidad .secundaria a 

ciclos anovulatorios (exposición prolongada a c.strógenos cn­

dÓgenos}. 

&; intercsuntc mencionar que entte otra!> variablcD es­

tudiadas, cncontramo~ Unll estrecha relación de HAE con pa­

tología c.GtrÓgeno-depcndicnte tales como m.u.stopatia fíbroquís 

tic a ~n G cusas y miom u.to.sís u ter in u. en 57 Cilso.s ya sea 

diagnosticadas clinícamcntc, por ultrar.onogrilf-Ía, o por es~u 

dio histopatolÓgico, lo cu.:il apoya, positivamente el pilpel 
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que jue9an los estrógenos en la génesi!; de ésta patología. 
' Al igual que en el adenocorclnoma de endometrio, la 

hipertensiÓn es considerada como factDr de riesgo; en este 

estudio, se encontró que de las 73 pacientes con registro 

de hipertensión arterial, zo eran hipertenGus comprobadas. 

El papanicolau se r:-evclÓ como un medio de diagnós­

tico regular de 111\.Ef ya que solo en el 10 .li se hizo el 

diagnóstico previo a lu biopsin de en<lometrio. 

Corno se menciona C?n estudios previos no todaz la.e pa­

cientes son sintomfiticus, habiendo encontrado nosotros un 

10.3% de pacientes a$int.omiitícus (8,9}. 

Es de llamur l<l alención ll.l dj.smenocreu ,la cual se 

pi::esentó casi invariablemente en todas laG pacientes, con­

comitantementc con trastornos mcnsttualcG. La única expli­

car.ión posibk sería que ésta fuera secundaria u congesti2 

namíento pélvicD por hiperestrogenemiu. 

Al igual que Jo scnallldo por Pctrov en 1986, no obsc.r_ 

vamos relación entre lu Ul\.E y loz método¿; anticonceptivo:::. 

ni con el DIO, ni con hormonules secuenciales, sino [X)r el 

contrario, la mayor frecuencia fué on pacientc.'..'.i sin control 

de fertilidad o con obstrucción tuburia bilatcrul. 

C<mi todos los reportes histopatológicos con diagnosti­

co de UAE fueron realizados en biopsiu endometr ial y en 

muy pocos en legrado biopsia, y todos fueron corroborarlos 

en la pieza quirúrgic.n {útero). 

Debido a que encontramos posibles f~ct.ores de i::-iesgo 

tales como edad, multiparidad, y sangrado uterino anormal, 

factores comuncz en nuestra población, senalamos que igual 
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que el papanicolau, sería conveniente la toma de biopsia 

sistemática a las paciente~ con estas características, para 
la detección temprana de patologia premaligna y maligna 

endometrial, más aún incluso, sería conveniente instalar m_g 
didas de promoción a la salud, :;egún los niveles de Level 

y ClarcK, como diagnóstico precoz y tratamiento oportuno, !!_ 

diestrando e intruyendo personal de los Centros de Salud en 

la toma de biopsia endomctrial, lo cual redundaría en ma­
yor beneficio para la comunidad. 
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CONCLUSIONES 

En base a los resultados obtenidos en cuanto a la fr~ 

cuencia de presentación de HAE en menopáusicas y perimen2 

páusicas y su relación con las varitibl.es estudiadas pode­

mos concluir que: la frecuencia promedio de la HAE en los 

Últimos 8 anos e::; de 7.61,. 

El grupo de edad m.5:::; afectudo e::; de lo::; 40 u los 49 

anos. 
La obesidad, la multiparidad y el :::;angrado uterino 

anormal, usí como lü hiperten.sión fueron hallazgos frccucg 

tes en pacientes con llJ\C. 

LO::; cstudos de hipercstrogcni.smo se u::;ocian frecucn~ 

mente con HAE. 

La biop:::;iu cndometri¿¡l debecc:í. :::;cr practicada de ruti 

na cuando ze encuentren varios factores de rie:::;go asocii3-

dos, ya que ero: un buen métndo de diagnóstico para HAE. 
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