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LA HIPERPLASIA DEL ENBOMETRIO EN EL HOSPITAL DE LA MUJER
ANALISIS DE 83 CASOS

1. INTRODUCCION

Desde 1947 con los primeros estudios de Gusberg
sobre el sindrome de obesidad, infecundidad y hemorragia uterina
disfuncional, se demostrd que las mujeres que tenian tal conjunto
sintomatico estaban mayormente expuestas al enorme riesgo de sufrir
hiperplasias endometriales y posteriormete cancer.

A pesar de gue se demostré que éste transtorno era
semejante en sus caracteristicas bioldgicas a la displasia y al
carcinoma in situ 4el cuello uterino, no se calificé a la
hiperplasia adenomatosa intensa como atipica, ni se uso el
calificativo de carcinoma in situ debido a la falta de criterios
para defipir 1la invasién del endometrio, y por su naturaleza
reversible en algunos casos

La hiperplasia del endometrio representa en la
actualidad una de las entidades de la patologia ginecolégica gque
tienden a incrementar su incidencia debido a diversos factores
como es el incremento en el promedio de vida, la aparente pro-
longacitén en 1la edad de aparicitn de la menopausia, el uso
indicadoe © indiscriminado de agentes estrégenicos en la terapia
de sustitucidn hormonal.

El control ginecoldgico, que afortunadamente se da
hoy con mayer frecuencia, ha permitido tanto la deteccién como el
estudico y tratamiento de los precursores del carcinoma endometrial;
asi mismo los avances tecnologicos han demostrade la existencia y
relacién de receptores hormonales, de alteraciones inclusive de
organelos intracelulares involucrados en la fisiopatologia de las
hiperplasias endometriales, la presencia de marcadores hormonales,
enzimaticos etc.

La tecnologia actual ha permitido también obtener
diagndsticos mas precoces, exactos y fidedignos, gracias al
desarrgllo del ultrasonido, la histeroscopia, innumerables instru-
mentos para la obtencidn de muestras endometriales, la acelerada
evalucidén de técnicas de inmunocitoguimica y microscopia electré-
nica, y de igual forma la terapeidtica hormonal desarrollada en los
Bltimos afios ha proporcionadeo tratamiento seguro y efectivo a gran
nimerc de pacientes.
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2. ANTECEDENTES

La hiperplasia del Endometric comprende a un grupo
de desordenes proliferativos no invasivos del endometrio.

Con frecuencia se discute sea un precursor del
carcinoma del endometrio en mujeres con una prolongada estimulacidn
estrogénica. (41) Existe un amplio rango de lesiones, desde las que
van de tvnicamente un mayor nimero de glandulas que las observadas
en la fase proliferativa, a lesiones que son dificiles de diferen-
ciar del adenocarcinoma invasivo del endometrio.

Las hiperplasias endometriales tiemnden a preva-
lecer entre las edades de los 45 a los 55 afios, mientras gque el
carcinoma prevalece de los 55 a los 75 afios de edad.(43)

Las condiciones que permiten la exposicién cronica
no contrapuesta de estrégencs, tales como la obesidad, anovulacion,
Sindrome de ovarios poliquisticos, enfermedad hepdtica y tumores de
ovario productores de estrégenos, estan ascociados a un alto riesgo
de hiperplasia endometrial y carcinoma del endometrio. Un grupo con
un alto riesgo para desarrollar hiperplasia del endometrio son las
mujeres postmenopausicas tratadas con terapia de reemplazo estro--
génico. Las biopsias de endometrioc de rutina efectuadas en mujeres
perimenopaisicas y postmenopaGsicas, previamente a la terapia de
reemplazo hormonal revelan una incidencia de hiperplasia quistica
del endometrio del 3 al 7% e hiperplasia atipica en el 1%.

3. PERFIL EPIDEMIOLOGICO

En nuestro medio,la patologia es mas comin después
de los 40 afios v =0lo en el 7% de los casos se presenta antes de
ésta edad. En cambio, el carcinoma endometrial tiende a presentarse
a la edad promedic de los 55 afios,la mayor parte de las mujeres son
menopdusicas ¥y solo el 25% de ellas son menstruantes.

Los antecedentes epidemioldgicos mds frecuentes
son los heredo-familiares directos y el estrogenismo persistente;
éste idltimo en relacidén o consecuencia de:

a) Alteracién Hipotaldmico ~ Hipofisiaria,

b} Enfermedad Ovarica (Poliquistosis ovarica o Sindrome de Stein-
Leventhal. ‘

c¢) Tumor ovdrico productor de estrégenocs.

d) Menarca temprana (antes de los 12 afios) y menopausia tardia
{después de los 52 afios), 10 gque implica una accidén estrogénica
prolongada

e) Terapéutica sustitutiva con estrégenos, sin la modulacidn de
la progesterona.
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La nuliparidad se considera un factor epidemiol6-
gico secundario, consecuencia de los ciclos anovulatorios y conse-
cuentenente esterilidad. Es una asociacidn frecuente en enfermas de
carcinoma endometrial en paises desarrollados,en nuestro medio solo
el 20% de las enfermas son nuliparas.

La presencia de la triada; obesidad, diabetes e
hipertensién ha sido considerada como factor de riesgo para el
carcinoma endometrial y sus precursores.

En el 60% de las pacientes se aprecia una o mds de
éstas alteracionas.

4. CLASIFICACION PATOLOGICA

Backer, desde 1904, observé por primera vez la
relacioén entre la hiperplasia endometrial y el carcinomz que
apareci6 mds tarde. Las revigiones de Taylor,Novak y Yui,sugirieron
que existe, de hecho, una correlacién neta entre las dos entidades
sefialadas, y ademés, las sustancias estrogénicas, en contextos
adecuados podian ser carcinogénicas. Larson {27) en 1954 reviso 1la
literatura médica scobre la relacién del estrdogenc y el carcinoma
endometrial y pudo definir cuatro criterios ahora sostenidos por
diversos grupos de investigadores:

1. La hiperplasia endometrial no muestra tendencia alguna a la

. “gcancerizacion" en la fase reproductiva de la mujer, pero cuando
surge como resultado de la estimulacidn del endometrio por
estrégenos en la fase postmenopadsica, puede predisponer a
la aparicidén de la neoplasia.

2. La hiperplasia endometrial y en consecuencia, la estimulacidn
excesiva por estrégenos, predisponen a la aparicidn de
hiperplasia y carcinoma a cualquier edad.

3. Hiperplasia endometrial vy céncer no guardan relacién, pero la
accidn no contrarrestada del estrdgeno con su efecto resultante
en 21 endometrio, es el principio bdsico que opera en la génesis
del cancer de la capa sefialada, en mujeres que poseen el factor
genético para gue é&sto surja.

4. La hiperplasia endometrial puede ser seguida de anaplasia,
carcinoma in situ y adenocarcinoma del Gtero, pero no existen
estudios convincentes gque demuestren que la sola estimulacién
por estrdégenos producirad el cuadro y muchos estudios excelentes
con dichas sustancias no mencionan los cambios histoldgicos
comentados.
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Gusberg, desde 1947 (7) fué el primero en sugerir
un sistema de grados para la hiperplasia del endometrio. En un
esfuerzo de establecer un sistema uniforme para la clasificacién
de la hiperplasia del endometrio, La Sotciedad Internacional de
PatSlogos GinecGlogos adopté la clasificacién de la hiperplasia
endometrial que a continuacién se describe:

1. Hiperplasia Simple
2. Hiperplasia Compleja
3. Hiperplasia Atipica.
3.1 Simple
3.2 compleja

Este sistema se basa en la arquitectura glandular
{ simple vs compleja } y citoldgica ( hiperplasia vs hiperplasia
atipica).La clasificacién estd apoyada en el estudioc de Kurman {23)
que desarrolla la historia natural de la hiperplasia endometrial.

Menos del 2% de los casos de sin atipia pregresa
a Carcinoma, mientras que el 23% de las hiperplasias con atipia van
desarrollar carcinoma.

La hiperplasia del endometrio puede ser difusa,
focal o multicéntrica. La apariencia microscopica de la hiperplasia
simple exhibe un aumento en el mimero de glandulas endometriales
que estan guisticamente dilatadas y rodeadas de abundante estroma,
los limites de éstas glandulas son simples y ocasionalmente pueden
tener perforaciones, el niclec estd orientado basalmente vy es de
apariencia suave, en comparacidén, la hiperplasia compleja esta
compuesta por glandulas irregulares con pequefta participacién del
estroma, pudiendo existir estratificacién epitelial en 2 & 4 capas,
aungue la actividad mitética puede variar,no hay atipia citolégica.
La hiperplasia atipica, sin embargo, se caracteriza no solamente
por un incrementc en el mimerc de glandulas, sino que las células
glandulares muestran atipia celular.

Las evidencias de la atipia (24} son una pérdida
de la polaridad y una disminucidn de la relacién nucleo-citoplasma,
las células estdn alargadas, con nucleos irregulares con un burdo
amontonamiento de cromatina y un prominente nucleolo, las glandulas
pueden ser relativamente simples (hiperplasia simple atipica), o
irregulares, con patrones glandulares complejos (hiperplasia atipica
compleja) (24).
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Puede ser muy dificil separar 1la hiperplasia
endometrial compleja de los carcinomas endometriales bien diferen-
ciados. Si se presenta, una respuesta endometrial estromal,se puede
determinar el diagndstico.

El carcinoma residuval solamente estd presente en el
50% de los 1iteros dJde mujeres en las que el legrado mostré éstos
hechos, mientras que el carcinoma es visto en el 17% de las mujeres
en quienes no habia evidencia de invasifn estromal que fuera
detectada en los legrados.

La atipia nuclear, la actividad mitética ¢ la
necrosis mno necesariamente se relacionan con la presencia o la
ausencia de cancer en el especimen. La metaplasias o células no
usualmente encontradas en el endometrio y gue han reemplazado a las
tipicas células endometriales frecuentemente son encontradas en la
hiperplasia endometrial y en el carcinoma, estos cambios se
consideran sin significado prongstico y pueden ser usados para
diferenciar a un proceso benigno de uvun carcinoma (24).

La microscopia electrdnica revela un incremento
en el nimero de organelos estrédgeno-relacionados,tales como cilios,
ribosomas libres, reticuloendopldsmico rugoso, aparato de Golgi y
mitocondrias en la células hiperplédsicas no atipicas.

En el caso de la hiperplasia atipica, la célula
tiende a perder éstos componentes. La diferencia mAs importante
entre las hiperplasias glandulares y la atipica, radica en gue las
primeras son universales a toda la mucosa endometrial, mientras que
la segunda eg una forma diferenciada de hiperplasia focal y de cre-
cimiento autdnomo, gue cursa tanto con ciclos unifasicos como bifa-
sicos. Por lo demds, en las hiperplasias glandulares son afectados
por  igual los 3 componentes basicos de la mucosa endometrial:
gldndulas, estroma y vasos.

En la atipica, en cambio, predomina francamente la
proliferacién glandular, con atipia del revestimiento de las glén-
dulas. El estroma glandular no prolifera en la misma proporcidn, el
comportamiento de los vasos es anormal y en algunos casos se
observa la existencia de vasos espiralados {(endometrios post aborto
pbélipos endometriales u originados por la exageracién de tratamien-
tos hormonales) (31).

Mediante técnicas de inmunocitoguimica va se ha
apreciado gque el 69% de las hiperplasias simples muestran lamina
estromal por tinci6n de la membrana basal, fenémeno gque no ocurre
en las hiperplasias atipicas y el adenocarcinoma (30},
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El antigeno carcino-embrionario, la gonadotropina
coridnica,la hormona luteinizante, la alfafetoproteina y la caseina
han side investigadas en las hiperplasias atipicas y los carcinomas
mediante técnicas de inmunocitogquimica sin que alin se establezca
relacion alguna. (24).

El indice mitético también ha sido examinado y no
fué 1util en la diferenciacién entre hiperplasia y carcinoma.(37}.
Los examenes citométricos en caso de hiperplasia, han mostrado
aneuploidia en algunos especimenes y se demostré que un signi-
ficante nimero de carcinomas bien diferenciados eran diploides.

Una clasificacién racional debe basarse en datos
morfoldgicos, el potencial neopldsico de las lesiones y su manejo
terapetitico. Por muchos afios se ha creido gque todas las formas de
hiperplasia eventualmente pueden ser parte de una continuidad
bioldégica que permite la neoplasia endometrial.

Rurman (23) y Ferenczy - Gelfand {15) propusieron
que lesiones asociadas con extrema proliferacién glandular con o
sin involucramiento estromal, pero sin atipias, deben ser definidas
como hiperplasia endometrial, éstas lesiones son benignas y deben
ser tratadas de acorde a ello. En cambio las lesiones con atipia
nuclear tienen un alto potencial para la transformacién neoplésica
¥y son consideradas como precursoras del carcinoma endometrial.

5. ETILOGIA

El endometrio, como se sabe es un de tejido de
respuesta hormonal, bhajo cambios ciclicos regulados por 1los
estrogenos y la progesterona en el ciclo menstrual normal.

La hiperplasia endometrial difiere del endometrio

proliferativo normal debido a una prolongada y no contrarrestada
estimulacidn estrogénica. Tanto la hiperplasia como el carcinoma
endometrial estdn asociados con condiciones que resultan de una
estimilacidn estrogénica crénica. El riesgc generalmente aumenta
con el incremento de la duracién y la dosis de los estrégenos.
En las mujeres obesas postmencpausicas, el principal mecanismo es
la conversién de estrona en sitios extraglandulares, debido a que
la conversidn periférica de androstenediona o testostercna a
estrégenos ocurre mas eficazmente en el tejido adiposo y en el
higado. (7,35)

Aungque la estrona sea considerada como un estré--
geno débil, es convertido a 17B - estradiol en las células endome-
triales y los niveles elevados aceleran los cambios que permiten
la hiperplasia endometrial (44).

-6 =
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Ademds los estrdgenos promueven la formacidén de
sus propios receptores proteinices. La progesterona se opone al
efecto de los estrdgenos en el tejido endometrial por disminucidn
en el mimero de los receptores estrogénicos, aumentande la conver--
sién de 17B - estradiol a estrona y disminuyendo la sintesis de RNA
inducida por los estrégenos {12,18,41,44).

_ Mediante analisis biogquimicos se ha demostrado que
los receptores de estrégenos contenidos en el endometric hiperpls-
sico y atréfico son similares a los del endometrio proliferativeo, y
disminuyen en la hiperplasia atipica y en el adenocarcinoma.

Los receptores a progesterona son abundantes en la
hiperplasia endometrial sin atipia y escasos en las lesiones con
atipia.

La terdpia estrogénica sin oposicidn para las
sintomas climatéricos puede incrementar el riesgo a desarrollar
hipérplasia endometrial y carcinoma. Whitehead y Frase (44) repor-
taron que después de iniciar una terapia ciclica con estréogenos
solos, la hiperplasia desarcllada puede ser tan pronta como en 6
meses 0 tan tardia como en 3 afios.

La incidencia de hiperplasia endometrial es del
15 al 30% cuando se utilizan estrégenos solos y se reduce del 0 al
1% con adecuada terapia progestaciconal {13,21).

6. HISTORIA NATURAL

La hiperplasia endometrial consiste en un grupo
de lesiones benignas de diferente potencial bhiolégico. En 1985
Kurman, observd a 170 pacietes con todos los grados de hiperplasia
endometrial mediante especimenes de legrado, sin histerectomia en
el dltimo afio, encontrando que unicamente 2 de 122 pacientes (2%)
sin atipia progresaron a carcinoma, mientras que 11 de 44 pacientes
£25%) con atipia citolégica tenfan cancer.

Los 2 casos del grupo sin atipia progresaron
primerc por hiperplasia atipica y posteriormente carcinoma. Este
estudio claramente identifica a la atipia citolégica como el factor
mis importante en el potencial carcinogénico de la hiperplasia
endometrial (16).Los datos del estudio también indican que la hiper
plasia atipica simple progresé en el 8% de las pacientes, mientras
que el carcinoma se desarrolld en el 29% de las pacientes con hiper
plasia atipica compleja, sugiriendo que la abundancia glandular
y la complejidad tiene lugar en las pacientes de alto riesgo.
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Generalmente el promedio de tiempo hasta que el
carcinoma es ya diagnosticado es de casi 10 afios en pacientes
sin atfipias, mientras gue las pacientes con hiperplasia atipica
progresan entre los 4 y 6 afios.(10,12,38,42). Treinta y cuatro por
ciento de las pacientes con hiperplasia y 31% de las pacientes con
hiperplasia atipica estuvieron asintomdticas después de efectuado
el 1legrado para establecer el diagnéstico, aparentemente por
‘regresién y no reguirieron tratamiento posterior.

Los datos disponibles con material humanc sugieren
que hay pocas pruebas, si es que las hay, de gque las sustancias
estrogénicas sean carcinogénicas en la mujer premenopadsica....
Itsner y cols, produjeron diversos grados de hiperplasia en mujeres
jévenes con menstruacianes normales, por la administracién de
estrégenc durante periodos de 45 a 100 dias. Treinta y cuatro
mujeres recibiernn el tratamiento, y en el momento de la biopsia o
el legrado, 15 tuvieron endometrio en fase proliferativa, 5 con
hiperplasia quistica y adenomatosa, 4 con lesiones que fueron
clasificadas como “ anaplasia " (14). Después de interrumpir la
administracién de estrégenos,todas tuvieron menstruaciones normales
y endometrio normal por biopsia.

6.1. REGULACION DEL ENDOMETRIO

El endometrio es una mucosa funcional gue reviste
la cavidad endometrial. Estd compuesta de un epitelio glandular y
de un estroma altamente celular el cual est& bajo ciclos de
crecimiento, diferenciaciétn y descamacidn en respuesta a una
exposicitén secuencial a estrdgenos y progestercna. Durante la fase
folicular, las glandulas y el estroma crecen rapidamente debido a
la estimulacién proliferativa de los estrégenos. Seguida de la
ovulacién, la progestercna producida por el cuerpo liteo promueve
la transformacién secretora y la decidualizacidn del endometrio,
el cual en su caso, proporciona soporte esencial para un embarazo
temprano.

Aungue los eventos en el endometrio parecieran
ocurrir secuencialmente durante el periodo menstrual, varios de los
sistemas efectores operan paralelamente y orguestan estos complejos
cambios. Bunque los estrdgenos y la progesterona han sido por mucho
considerados, el tener una influencia dnica en el desarrollo endonme
trial, ahora es claro que mecanismos moleculares ocasionan creci-
miento endometrial vy diferenciacion en respuesta a hormonas estero-
ideas, hormonas péptidas y factores de crecimiento secretados por
una wvariedad de células tipo en el endometrio. (20)
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6.2 HORMONAS PEPTIDAS Y ENDOMETRIO

Es claro, que la dindmica relacidén entre célula y
célula gque caracteriza el patrén de crecimiento endometrial,
diferenciacién y despefie menstrual requiere un buen desarrollo de
seflales de comunicacién intercelular. Las hormonas péptidas y los
factores de crecimiento interactuan con receptores especificos en
la superficie celular, permitiendo al receptor conformar cambios,
activar tirosino-kinasas y generar sequndos mensajercs para alterar
la funcién celular. Ellas son producidas localmente dentro del
endometrio mediante mecanismos autdcrinos o paracrinos o ambos.
Dos clases de hormonas péptidas reqgulatorias han sideo identificadas
Los Factores de Crecimiento, que modifican la proliferacién celular
¥ las Citokinas, gue son elaboradas por células inmines y gque regu-
lan la funcidén tanto de éstas como de otras células destino. (20)

7. PRESENTACION CLINICA

La principal manifestacién clinica de la hiper-
plasia endometrial es el sangrado uterino disfuncional, y su
potencial para desarrollar carcinoma endometrial.

El sangrado esta presente en el 90% de las mujeres
con hiperplasia y carcinoma endometrial. Las mujeres en sus afios
reproductivos pueden mostrar irregularidad menstrual, con sangrados
uterinos profusos y ciclicos. Este patrdn de sangrado usualmente es
debido a anovulacién. Un pequefio nimero de pacientes tienen
hiperplasia endometrial demostrada en la biopsia endometrial por
estudio de esterilidad.(23).

Las mujeres postmencpaisicas pueden experimentar
sangrados irregulares o simplemente manchado. Ocasiocnalmente el
diagnéstico es hecho por la presencia de células endometriales
atipicas observadas en el examen de Papanicolaou en las mujeres
postmenopdusicas (11).

De acuerdo a la casuistica aportada por Comino (B)
las pacientes de por lo menos 45 afios que consultan por hemorragia
genital constituyen el 12.6% del total. El porcentaje de malignidad
entre las premencpdusicas 1legd al 3.2%, y entre las post
menopdusicas al 22.1%. Las hiperplasias endometriales representaron
el 14% v el 5.5% entre las premenopdusicas y las postmenopausicas,
respectivamente, vy el endometrio atréfico alcanzé el hasta 30.5%.
El sangrado en todos los grupos de edad puede ser acompaiado por
dolor hipogéastrico de gradeo variable.
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7.1 OBESIDAD

Muchos investigadores han referido la relacidn que
guardan el estilo de vida,los factores nutricionales ¥ la indnccidn
del cancer. De manera especifica, la obesidad se acompafia de mayor
riesgo de cdncer de mama y de endometrio.

El peso corporal en el momento de la menopausia
guarda relacidn con los canceres de endometric que se desarrollan
después de ésta etapa. La grasa de la dieta o el nivel de calorias
constituyen uno de los factores mds importantes para calcular el
riesgo que tiene una mujer de presentar cdncer endometrial o sus
precursores. {7}

Se ha demostrado que cuando vna mujer se somete a
una dieta pobre en grasas, disminuye el volumen y la duracidn de su
sangrado menstrual.

Las mujeres obesas han demostrado tener una alta
conversién de androstenediona adrenal a estrona por las aromatasas
en el tejido adipose. Ademds los bajos niveles de globulina trans-
portadora de hormonas sexuales (SBHG) resultan en altos niveles de
estrogenos libres. (35) Las mujeres con una distribucidén de grasa
corporal alta, han demostrado tener una mayer incidencia de céncer
endometrial. Las mujeres con distribucién androide de la grasa
corporal tienen también bajo nivel de SBHG y un alto riesgo de
desarrollar cancer de mama. Otro dato que confirma el papel de los
estrégenos en la génesis de las hiperplasias endometriales es el
observado en las mujeres fumadoras,las cuales tienen niveles estro-
génicos séricos y urinarios bajos, debido quizd a la induccidn de
los niveles oxidativos microsomales, teniendo como resultado un
riesgo relativo del 0.6~0.7 menor cuando se asocia a obesidad. (35)

BRlgunos factores dietéticos se han relacionados
con el riesgo de hiperplasia y cancer endometrial, las mujeres con
una ingesta caldrica total alta,principalmente uvna ingesta caldrica
alta a partir de grasas y proteinas, y un alto consumo de grasas
animales y grasas vegetales tienen riesgo moderadamente elevado
para el desarrollo de hiperplasia y cancer, como pcurriria al
consumir dieta abundante en carnes, huevos, pescade fresco, frijol
v leche, por el contrario, el consumo elevado de vegetales, frutas,
carbohidratos complejos (pan,cereales,pastas), ha sido relacionado
con una disminucidn importante en la incidencia de los principales
canceres ginecoldgicos. La asociacidn de micronutrientes como la
vitamina A, carotenos, vitamina C y &cido f6lico no esta bien
aclarada. El1 papel del consumo de alcohol no es concluyente.
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Los reportes nacionales indican porcentajes hasta
del 64% de obesidad en las pacientes portadoras de hiperplasia
endometrial y carcinoma.

7.2 DIABETES MELLITUS

Las mujeres con Diabetes Mellitus franca muestran
niveles de estrona mayores en la sanare periférica, que las mujeres
normales.Los estudios de Kaplan (7), precisan un riesgo relativo de
2.8 en relacidén con el antecedente de Diabetes, incluso después de
establecer controles para edad, peso corporal y estado socio-
econdmico. Para nuestro pais se reporta un 26% asociacion entre
diabetes e hiperplasia endometrial.

7.3 HIPERTENSION ARTERIAL

Los datos de los estudios que sefialan relacidn
neta y positiva entre Hipertensidn Arterial e hiperplasia del
endometrioc son antagénicos. Generalmente la relacién se establece a
través de la frecuente presentacién asociada a obesidad y diabetes
mellitus.
lLa asociacién con patologia endometrial alcanza un 40%.

8. DIAGNOSTICO

Las estrategias de andlisis y diagnéstico para la
hiperplasia endometrial frecuentemente ponen en discusién los
beneficios adicionales para identificar un carcinoma endometrial.

La c¢itologia cervical depende de células endome-
triales exfoliadas y no es consistente en demostrar hiperplasia
endometrio o carcinomas bien diferenciados, debido a que éstas
lesiones no esparcen la cantidad de células necesarias para el
diagntstico.(4) Sin embargo,cuando son vistas células endometriales
atipicas en la prueba de Papanicolaou, se hace necesaria una
evaluacién posterior, debido a que del 7 al 11% de éstas pacientes
pueden tener hiperplasia endometrial y del 14 al 20% pueden tener
adenocarcinona.

A lo largo de los afies, varios procedimientos de
diagnéstice de consultorio se han evalvado para la obtencidén de
muestras endometriales, como la aspiracidén endometrial, el cepillo
endometrial, la biopsia y el legrado por vacio o aspiracidn.

- 11 -
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Aungue su precisién para detectar el carcinoma
endometrial tiene rangos del 74 al 97% su rangeo de precisidn para
Ja hiperplasia endometrial es del 32 al 80% (15,26,34). En mujeres
sintomdticas, la muestra citolégica endometrial identifica al 97%
de las hiperplasias endometriales atipicas y al 90% de las hiper-
plasias sin atipia.

Ferenczy y Gefland {1%) notaron que la lectura de
espacimenes citoldgicos endometriales toma mas de tres veces el
tiempo de lectura de un Papanicolaocu.

La obtencidn de especimenes de biopsia de consul-
torio es por lo general bien tolerada y usada frecuentemente, sin
embargo el arma de oro en la deteccidén es el legrado uwterino.

El uso de biopsias endometriales de rutina para
mujeres asintom&ticas no es aceptable debido & su c¢osto e
incomedidad para la paciente. (4}

La amplia utilizacién del wultrasonido en clinica
ha demostrade ser una exacta herramienta dJdiagndstica para evaluar
la hiperplasia y el carcinoma endometrial,sin embargo el grosor del
endometric no permite discernir entre ambos. El ultrasonido trans-
abdominal muestra un engrosamientse difuso del endometrio (grosor
total de 15/40mm), (25,28), por lo comin hiperecogénico, de aspecto
globuloso, que a veces "hincha" el utero, cuando la linea cavitaria
es visible, se encuentra en situacidn central.

Con el auge en la uvtilizacidén del ultrasonidoe
vaginal existen Centros en los cuales se ha logrado gque la
especificidad para carcinoma endometrial alcance el 96%, y la
sensibilidad sea del 93%. (3}

Si el ultrasonido wvaginal demuestra un total (en
paredes anterior y posterior) menor a Smm, el sangrado puede ser
atribuido a atrofia en la paciente postmenopadsica y la biopsia no
es necesaria a mencos gue el sangrado persista. Este limite suge-
rido estd apoyade en estudios retrospectivos de pacientes con
hiperplasia endometrial.Ningiun paciente con hiperplasia endometrial
tuve medidas endometriales menores a 8mm. (S).

La histercscopia ha sido usada progresivamente en
ascciacién a 1la biopsia endometrial de consultorio y puede pro-
porcionar informacidn adicional c¢oncerniente a la causa del
sangrado uterino anormal, tales como pélipos o miomas submucosos.
{29,34).
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Las innovaciones técnicas, principalmente Spticas
han permitide el wuso de instrumentos de fino calibre (3~5mm},
ademis el usc de CO2 como medio de distensidén en la cavidad uterina
permite una clara visién con una técnica simple {33),

La histeroscopia permite ver al clinico lesiones compatibles con
hiperplasia endometrial y seleccionar las pacientes para biopsia.

Bungque no ha sido posible determinar un imagen
histeroscépica correspondiente para cada tipo de hiperplasia, se ha
iniciadoc la elaboracidn de clasificaciones gue pueden ser aplicadas
clinicamente.

Histeroscopicamente, los casos de hiperplasia
endometrial de bajo riesgo parecen ser endometrios normales.
El fondo de la mucosa puede ser estimado simplemente por la presién
con la punta del histercoscopio. La forma glandular muestra elevados
orificios glandulares con formaciones gquisticas reales de aproxi-
madamente 1 mm de didmetro. Las mismas formaciones pueden ser
encontradas en un endometrio de reducido espesor, indicande atrofia
quistica. Aparte de la forma quistica, los cambios mds reconocidos
en la hiperplasia endometrial son: Iancremento en el espesor
endometrial, regeneracién endometrial no homSloga, vascularizacién
incrementada, imigenes ciliares, dilataciones gquisticas, formaciones
polipoides,areas necrdéticas y disposicién irregular y concentracidn
de los orificios glandulares.

Si uno o mds de eéstos elementos son encontrados,
la hiperplasia endometrial debe ser sospechada y la biopsia
endometrial debe ser realizada.

En la hiperplasia endometrial considerada de alto
riesgo, el aspecto polipoide estd casi siempre presente y la
vascularizacién anormal tiene apariencia arborescente y la mucosa
tiene aspecto cerebroide. El diagnéstico histeroscépico comparado
con el resultado histolégico coincidié en el 70% de los casos.

9. TRATAMIEXRTO

Uno de los mas exitosos logros en el tratamiento
de la hiperplasia endometrial ha sido la posibilidad de revertir
los cambios existentes en el endometrio mediante agentes progesta-
ciocnales o cuando se establecen ciclos ovulatorios. (43)
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tiene aspecto cerebroide. El diagndstice histeroscépico comparado
con el resultado histoelogico coincididé en el 70% de los casos.

9. TRATAMIENTQ

Uno de los mads exitosos logros en el tratamiento
de 1la hiperplasia endometrial ha sido la posibilidad de revertir
los cambios existentes en el endometrio mediante agentes progesta-
cionales p cuando se establecen ciclos ovulatorios. (43}
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La hiperplasia endometrial se observa en el 5% de
las histerectomias. (35}). Las mujeres con hiperplasia simple y
compleja sin atipias, ( basados en la biopsia endometrial ), pueden
gser tratadas conservadoramente debido a gue tienen bajo riesgo
{1-2%) de progresar a carcinoma; y aproximadamente el 80% de las
hiperplasias simples ocurren en mujeres jévenes, alrededor de los
30 afios y son regresivas. Ademds, cuando el carcinoma endometrial
es precedido por hiperplasia endometrial, generalmente es bien

diferenciado y en consecuencia su comportaniento es menos agresivo.

(23)

Sin embargo, las mujeres con hiperplasia atipica
en la biopsia endometrial, deben ser sometidas a legrado completo
para tener la certeza de analizar 1la totalidad de la cavidad
uterina. Diecisiete a 25% de las mujeres con hiperplasia atipica
diagnosticada por legrado han mostrado tener carcinoma bien dife-
renciado en el itterc si la histerectomia se efectia a un mes del
legrado (22,24).

El control del sangrado anovulatorico en las

muiieres adolescentes puede usualmente ser acompafiado por un
intensivo tratamiento de estrégenos y progesterona,
Las combinaciones de contraceptivos orales pueden ser adminisg-
trados hasta 4 veces al dia por una semana para detener un severo
sangrado y deben continuvarse utilizando en su forma habhitual por
periodos de 3 a 6 meses, si el sangrado reinicia debera admig-
trarse nuevamente anticonceptivos orales de baja dosis o medroxi-
progesterona 10 mg diarios por 10 dias cada mes hasta que la
paciente esté en condiciones de embarazarse, €1 tratamiento
también puede administrarse en mujeres en edad reproductiva
debienda repetirse 1la Dbiopsia de endometrio a los 3 meses para
documentar la regresidn de la lesién. {35,37,40,44)

S5i el nameroc de hijos ha sido completado, la
histerectomia debe ser considerada, sin embargo no estd indicada
para los casos sin atipia debido a gue el riesgo de progresién es
bajo.

En las mujeres en pericdos peri o post meno-
patusicos con hiperplasia endometrial sin atipia gque va estén
recibiendo estrdgenos solos, es decir sin oposicidn, el detener la
terapia o© agregar progestercona habitualmente induce regresién de
las lesiones jiatrogenas (21).

Lindahl (33) mostrd un 60 % de regresifén de
lesiones hiperpldsicas endometriales con el uso de la ablacidn,
pero las determinaciones cuantitativas de los receptores estero-~
estercvideos no ayudaron a d¢efinir que pacientes requieren terapia
progestacional de apoyo.
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La mujer postmenopadsica c¢on hiperplasia atipica
deberia ser manejada quirurgicamente. Si la paciente tiene alto
riesgo quirtirgico el tratamiento médico puede ser usado perc debera
mantenerse indefinidamente (42).

De acuerdo con Perez A.(37) en casos de sangrado
postmenopatisico y lesiones consideradas como premalignas como
la hiperplasia endometrial en sus diferentes grados, pdlipos
endometriales y / ¢ endocervicales, son indicaciones aceptadas de
histerectomia, asi mismo la adencmiosis gque causa problema,dolor
o alteraciones menstruales del +tipo de la hiperpclimenorrea,
justifican la intervencidén quirdirgica, mas auin si se considera la
frecuencia de asecciacidén con leiomiomas e hiperplasia endometrial.

Gambrell (1i6) utilizd 10 mg de acetato de medroxi-
progesterona por 10 dias cada mes con éxito para revertir laz
hiperplasia endometrial en el 93.8% de sus pacientes.

Soh y Sato (40) utilizaron danazol 400mg/dia en 15
mujeres con hiperplasia endometrial, con regresidn de las lesiones
en todas las pacientes para el tercer mes de tratamiento.

La terapia estrogénica ha demostrado disminuir el
riesgo de enfermedad coronaria y 1la fractura de cadera en aproxi-
madamente 50 %, con incremento en el riesgo de céncer endometrial.
Sin embargo la adicién de progestagencs al régimen previene el
incremento en el riesgo de cancer endometrial, pero dependiendo del
tipo, la dosis y la duracién del progestageno agregado pueden
reducirse los beneficios cardioprotectores de la terapia estro-
génica, centrandose la discusi6n en saber cuales pacientes bajo
terapia c¢onservadora pueden beneficiarse mds si se someten a
histerectomia para evitar la adicién de terapia progestacional a su
régimen estrogénico.

Los estrdgenos reducen el riesgo de enfermedad
coronaria en aproximadamente un 50% reduciendo las lipoproteinas de
baja densidad e incrementando las de alta densidad.

Se sabe 1los estrdégenos también incrementan la
produccién de prostaciclinas y disminuyen la produccién de trombo-
xano A2, reducen ademds la agregacidén plaguetaria. Por incremento
de la actividad de 1la 1lipasa hepdtica, las preogestinas parecen
disminuir los niveles séricos de HDL.
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Con relacidén a la terapia de substitucidn y el
cédncer Jacobs (21) refiere que existen muchas pruebas gque sugiere
que los estrdgenos estdn implicados en la etiologia del cédncer de
mama . Diez ailos de terapia de substitucidén bormonal parecen
aumentar el riesge relativo de cdncer de mama hasta un maximo
de 1.3 ¥ con respecto al endometrio la terapia no opuesta aumenta
el riesgo de cancer del epdometrio cinco veces aproximadamente
después de 5 afios de uso y mias de 10 veces después de 10 afios; éste
efecto puede eliminarse virtualmente mediante un tratamiento
ciclico con progestégenos durante 10 a 12 dias del mes.

El tratamiento debe ser causal (8); dependiendo
del grade histoldgico, de la presencia de patologia asociada, del
deseo de fecundidad o esterilizacisn, de la repercusisn de la
hemorragia en el estadc general de la paciente, de la contra-
indicacién quirlrgica y de la posibilidad de control posterior de
la mujer,

La terapia también puede ser médica, en el caso de
las hiperplagsias leves, y consistir en la administracién de medroxi
progestercna por via oral o intramuscular durante un periodo de 6
meses. La evolucién deberd ser controlada por medic de biopsias
endometriales trimestrales; en los casos resistentes, serd preciso
efectuar histerectomia.

Las hiperplasias moderadas o severas suelen ser
tratadas mediante histerectomia total, con anexectomia bilateral
en caso de que los ovarios sean anormales o0 exista antecedente
familiar de patologia., (21)

Algunos investigadores ya han utilizado tambien
tamoxifeno, danazol, agonistas de la hormona liberadora de hormona
luteinizante, antifibrinoliticos o inhibidores de prostaglandinas.

- hnte el fracaso del tratamiento médico, estara
indicado el guimnirgico, el cual incluye la posibilidad de destruir
el endometrio o la histerectomia.(21)

El éxito del tratamiento en todas las pacientes
depende de la apropiada identificacién del tipo de la hiperplasia,
la edad individval y sus circunstancias. La comunicacién entre
clinico, patéloge y paciente es vital para el adecuado tratamiento
de la hiperplasia endometrial.
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REGIMEN TERAPEUTICO PARA LA HIPERPLASIA ENDOMETRIAL (7)

POSPUBER..............Ciclos artificiales con estrdgencs
¥y progesterona durante 6 meses para
lograr la menstruacién adecuada.

REPRODUCTIVA .........0Obtener ovulacién, puede utilizarse
cortisona, estrdgenos-progestigenos
o progesterona sgla para lograr
ciclos artificiales Aurante 6 meses
a 1 afio.

PREMENOPAUSICA ....... Ciclos artificiales con progesterona
hasta los 50-52 afios; histerectomia
en casos no controlados o con
patologia uterina asociada

POSTMENOPAUSICA ...... Histerectomia; si es imposible la
intervencidén, progesterona a altas
dosis por 1 afio.
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LA HIPERPLASIA DEL ENDOMETRIQ EN EL HOSPITAL DE LA MUJER
ANALISIS DE 83 CASOS

10. OBJETIVOS

1. Identificar la presencia y frecuencia de casos
de Hiperplasia Endometrial en pacientes que acuden
al Hospital de La Mujer SSA.

2. Determinar y Analizar las variables mids comunes en
relacién con el tema.

3. Determinar el perfil de la paciente con Hiperplasia
Endometrial tratada en el Hospital de la Mujer.

4, Comparar criterios clinicos y metodos de
diagnéstico, en relacidén a lo reportado en
la bibliografia.

5. Realizar una correlacidn clinica, ultrasonogriafica
e histopatolégica de los casos.

6. Analizar la terapéutica empleada.

7. Comparacién de los diagnosticos histopatolégicos con
los diagnésticos preoperatorios.

11. MATERIAL Y METODOS

Se realizd un estudio retrospectivo, observacional
y analitico, en el cual se revisan los casos de HRiperplasia
Endometrial en el Hospital de la Mujer de la S.5.A.

Se efectud la revision de 133 expedientes clinicos
del Hospital de la Mujer S.S5.R. correspondientes a pacientes
en quienes se habia establecido el diagnéstico de Hiperplasia
Endometrial, en el periodo comprendido entre el 1 de Enerc de 1993
vy e} 26 de Noviembre de 1995,

Los criterios de exclusién consistieron en:

1. Defectos de codificacién.

2. Interpretacién inadecuada de la biopsia endometrial,
refiriéndose el término de "hiperplasia" a patologia
glandular cervical y no endometrial.

3. Integridad de la informacidén gque permitiera el andlisis

de todas las variables.
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10. OBJETIVOS

_1. Identificar la presencia y frecuencia de casos
de Hiperplasia Endometrial en pacientes que acuden
al Hospital de La Mujer SSA.

2. Determinar y Analizar las variables mids comunes en
relacidén con el tema.

3. Determinar el perfil de la paciente con Hiperplasia
Endometrial tratada en el Hospital de la Mujer.

4. Comparar criterios clinicos y metodos de
diagnéstico, en relacién a lo reportado en
la bibliografia.

5. Realizar una correlacién clinica, ultrasonogréfica
€ histopatolégica de los casos.

6. Andlizar la terapéutica empleada.

7. Comparacién de los diagnosticos histopatolégicos con
los diagnésticos preoperatorios.

11. MATERIAL Y METODOS

Se realizé un estudio retrospectivo, observacional
y analitico, en el cual se revisan les casos de Hiperplasia
Endometrial en el Hospital de la Mujer de la S.S.A.

Se efectué la revisién de 133 expedientes clinicos
del Hospital de la Mujer S.S.A. correspondientes a pacientes
en quienes se habia establecido el diagnéstico de Hiperplasia
Endometrial, en el periodo comprendido entre el 1 de Enero de 1993
y el 26 de Noviembre de 1995.

Los criterios de exclusién consistieron en:

1. Defectos de codificacién.

2. Interpretacién inadecuada de la biopsia endometrial,
refiriéndose el término de "hiperplasia" a patelogia
glandular cervical y no endometrial.

3. Integridad de la informacién que permitiera el andlisis

de todas las variables.
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- LA HIPERPLASIA DEL ENDOMETRIO EN EL HOSPITAL DE LA MUJER
ANALISIS DE 83 CASOS

Con los requisitos previos, el total de la muestra se redujo a 83
Casos.

Las wvariables analizadas incluyeron:

Edad, Mepnarca, Ritmo Menstrual, Dismenorrea, Método Anticonceptivo,
Vida sexual activa, Nimero de parejas sexuales, Paridad, Transtorno
menstrual presente, Dimensiones Uterinas por clinica, Hemoglobina
Citologia cervicovaginal,Glicemia,Cbesidad, Hipertensidn arterial,
Biopsia de Endometrig, Ultrasonido pélvico con medicidn endometrial
Dx «c¢linico preoperatorio, Dx postoperatorio, Cirugia efectuada,
Estudio histopatoldgico de la pieza operatoria.

12. RESULTADOS

Se analizaron 83 expedientes qgque 1llenaron los
requisitos del estudic. En los 34 meses analizados, se atendieron
en el Hospital de la Mujer, de 1la §.5.A. un total de 3334 ingresos
ginecoldgicos, realizdndose un total de 607 histerectomias y de
éstas Gltimas, el diagnéstico de hiperplasia del endometrio estuvo
presente en el 13.67 &, de las intervenciones.

El rango de edad, comprendidé de los 21 a los 72
aftos con un c¢aso para cada una de las edades mencionadas y un
promedio general de 42.8 afios. La distribucién por grupo de edad se
muestra en la grafica No.l.

En lo referente a la menarca el caso de menor edad
fué de 8 aflos y el mayor de 17 en 2 casos para un promedio general
de 12.9 aflos.

El ritmo menstrual predominante fué de 30x3 en 18
casos (21.68%) 28x3 en 13 casos (15.66%) y 30x8 en 10 casos(12.04%)
mostrandose rangos desde 15x8 (1 caso) hasta 40-60x7 (1 caso).

La dismenorrea estuvo presente en 42 de los casos
(50.60%),considerada leve en 41 y moderada en 1 caso, fué negada en
35 casos (42.16%) ¥y no consignada en 6 casos.

Con respecto al método anticonceptivo (grafica 2)
se encontrd que en 36 casos (43.37%) las pacientes negaron wutili-
zarlos, 34 pacientes tenian antecedente de salpingoclasia bilateral
(40.96%), {grafica 2}, hormonales orales en 4 casos (4.81%), D.I.U.
en 3 casos (3.61%), para hormonales inyectables y métodos locales 2
casos (2.40%), para cada unc de ellos vy finalmente 1 paciente nubil
(1.2 &).
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Llama la atencidén el alto indice de salpingoclasias
y el periodo entre su ejecucién y el momento del diagnédstico,que en
€l 91.17% de los casos fué entre 6 y 10 afios. (grafica 3)
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En lo que respecta al inicioc de la vida sexual el

rango se encontrd desde los 13 aflos (2 casos) a 34 afos (1 caso)
con la mayor frecuencia entre los 17 y los 22 ailos, para un total
de 49 casos {59.03%).

En cincuenta y acho cases (69.87%) se refirié una

sola pareja sexual, 16 casos con 2 parejas y 1 caso con 4,

En lo referente a la paridad se encantrd uwn amplio

rango, desde 2 casos sin embarazo, hasta 1 caso con 16 embarazos
presentandose la mayor frecuencia en las pacientes con 3 embarazos
(27.21%), seguidas de las de 5 (19.27%). Se analizd ademds el total
de embarazos en la muestra que fué de 389,de los cuales 48 de ellos
terminaron en aborto (12.33%), 39 en cesarea (10.02%) y 2 embarazos
ect6picos (0.51%) y por lo tanto los restantes 300 se refirieron
como partos normales.

LA HIPERPLASIA DEL ENDOMETRIO EN EL HOSPITAL DE LA MUJER
|
\
|

En el andlisis de 1los ftranstornos menstruales

{cuadro 1) existe una gran variabilidad en los términos utilizadeos
para designar el tipo de transtorno y se transcriben en su'forma
original; correspondiendo la hiperpolimenorrea como el transtorno

frecuentemente observado en 37 pacientes (44.57%), seguido

de 1la proiohiperpolimenorrea en B8 casos (9.63%), es de hacer
notar que en 6 de los casos na se consigna el tipo de transtorno
v en 5 més no se refiere transtorno porque las pacientes acudieron
por otras patologias { incontinencia uwrinaria, dismenorrea,sensa
cidn de cuerpo extrafio) y el diagndstico de hiperplasia se efectud
en la biopsia de endometrio de rutina como parte del estudio pre-
operatorio.
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CUADRQO No.1l
TRANSTORNO MENSTRUAL No. DE 3
CAS50S
HIPERPOLIMENORREA G hetbaser it K 44.57
PROIOHIPERPOLIMENORRER ............... . 9.63
HIPERMENORREA .........ciivivurereneees B Liiiinnnnns 7.22
POLIMENORRER ............. e 7.22
SANGRADO TRANSVAGINAL ..............0. 6 .i.ivenann 7.22
"METRORRAGIA" ............ B T T 6.00
SANGRADO POSTMENCPAUSICO ............. 4 ....... .. 4.80
OLIGOMENORREA ........ Ceriessssesanate B aeteennasen 2.40
SANGRADO UTERINO ANORMAL ..........-... 1 ........... 1.20
POLIPROIOMENORREAR ....... T 1.20
RETRASQO MENSTRUAL ....... e 1.20
NO CONSIGKADO ........ . 3.60
CUERPO EXTRARO ........ .0 vninnncnaeen 1 i, 1.20
INCONTINENCIA URINARIA .......... veeae 1 oLiLLiea.a.e 1020
MASTOPATIA FIBROQUISTICA ............. 1 .......... . l.20

Los datos en relacifn a a las dimensiones uterinas
(gréfica 4) fueron obtenidas de la apreciaciédn clinica del Médico
tratante y se compararon posteriormente con los datos referidos por
ultrasonido y finalmente se compararon contra las dimensicnes de la
pieza operatoria,se analiza principalmente el diimetro longitudinal
encontrdndose mediciones tan pequefias como 5cm en 1 caso y l6cm en
otro, la mayor frecuencia por clinica correspondid a uteros de 10cm
(28.91%) seguidos de 9cm y 8cm (20.48%) ¥y (15.66%) respectivamente.

En comparacién ¢on las dimensiones por ultrasonide
(cuadro 2) se encontrd el menor tamafio en 6cm (1.20%) y el mayor
en 14cm (2.40%) se refiere un vtero atréfico sin medidas y la mayor
frecuencia correspondié a dteros de Bem (26.50%),para 10cm (20.48%)
y 18.07% para uteros de 9 cm.

En la revisién referente a las cifras de hemoglo-
bina (cuadro 3) se considerd unicamente la reportada en el andlisis
inicial y se tomd como representativa va sea del estado nutricional
de la paciente o como resultado de la patologia uterina hemorrégica
aprecidndose que en 27 pacientes (32.53%) las cifras se encontraron
entre 7 gramos (2 casos} y 11 gramos (12 casos) pudiéndose inferir
1la presencia de anemia, En las 56 pacientes restantes (67.46%) las
cifras ascilaron de los 12g (7 casos) a los 16g (3 casos).
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CUADRO No.2
MEDICIONES DEL ENDOMETRIQ DIAGNOSTICO POR
POR ULTRASONIDO ULTRASONIDO
TAMASO EN mm. No.CASOS DIAGNOSTICO No.CAS08
1= S ceeerns 2 MIOMATOSIS MENOR ........ 7
T O | MIOMATOSIS MAYOR ....... -1
. | H.ADENOQUISTICA ......... 1
O ENDOMETRIO NORMAL ....., 13
10 ... ..., Seneeaa . 2 ADENOMIOSIS ...... ceesane 2
D S ENDOMETRIOQ ATROFICO ..... 1
12, i 4 ENDOMETRIO ENGROSADO .... 1
. 3 ENDOMETRIQ NITIDO ....... 1
S 1 ENDOMETRIO CENTRAL ...... 1
6. i e 2 HIPERPLASIA ENDOMETRIAL . 1
g 3 POLIPCO ENDOMETRIAL ...... 1
- g NG SE OBSERVA ........... 2
gé ........ B ¢ NO CONSIGNADA .......... 23
........... O §

CIFRAS DE HEMOGLOBINA AL INICIO DEL ESTUDIO

CUADRGC NO.3
7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 gilb

Zz 5 2 6 i2 7 23 13 10 3 Casos

l 27 = 32.53% I [ 56 = 67.46%

la revisién de las citologias cervicovaginales
mostré plena normalidad en 67 pacientes {80.71%) con resultados de
negativo I-1I. Se encontraron 7 casos reportados como negativo II e
infeccién por V.P.H, displédsia leve y displasia moderada en 1 caso
para cada tipo. NI{ I-I1 con VPH en 1 caso carcinoma in situ en 1
caso,en 2 pacientes la muestra se reportd insuficiente y en 3 casos
inexplicablenmente el examen no fué practicado.
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Con respecto a la glicémia, (grdfica 5} los datos
analizades mostraron normalidad en 70 casos (84.33%), diabetes
mellitus en 12 casos (14.45%) y no consignada en el caso restante.

La obesidad estuvo presente unicamente en 9 casos
(10.84%) clasificdndose grado I: 1 caso, grado 2: 2 casos y grado
3: 6 casos.

El andlisis de los resultados de biopsias de
endometrio mostrd también una amplia variabilidad diagnéstica gque
se muestra en el cuadro No.4 correspondiendo la mas alta frecuencia
para la hiperplasia quistica focal en 20 casos (24.08%),hiperplasia
adenomatosa focal en 19 casos (22.89%) e hiperplasia adenoquistica
en 11 cagog {13.25%).

CURDRO No.4
BIOPSIA DE ENDOMETRIO
DIAGNOSTICO No,.CASOS %
RO UTIL .. .vitinninnescnaansnenes 2 2.40
HIPERPLASIA QUISTICA FOCAL ..... 20 24.08
HIPERPLASIA ADENOMATOSA FOCAL . 19 22.89
HIPERPLASIA ADENOQUISTICA ...... 11 13.25
HIPERPLASIA SIMPLE FOCAL ....... 9 10.84
HIPERPLASIA QUISTICA ........... 6 7.22
HIPERPLASIA ADENOMATOSA ........ 4 4.81
HIPERPLASIA ADENOMATOSA DIFUSA . 2 2.40
HIPERPLASIA QUISTICA MULTIFOCAL. 1 1.20
HIPERPLASIA QUISTICA DIFUSA .... 1 1.20
HIPERPLASIA ADENOMATOSA ATIPICA. 1 1.20
HIPERPLASIA ADENOMATOSA SEVERA . 1 1.20
HIPERPLASIA GLANDULAR FOCAL .... 1 1.20
HIPQATROFIA GLANDULAR .......... 1 1.20
ENDOMETRIO HIPERSECRETOR ..... . 1 1.20
ENDOMETRIO PROLIFERATIVO ....... 1 1.20
ENDOMETRITIS CRONICA ........... 1 1.26
NCQ CONSIGNARDA .........ccveu-ene 1 1.20¢

En lo que respecta a las mediciones ultrasonogra-
ficas del endometric, el dato correspondiente solo se consigné como
tal en 43 expedientes y se encontraron amplios rangos gque van desde
los 3mm (2 casos), hasta los 30mm (1 casp) observandose la mayor
frecuencia para endometrios de 12 2 18mm {16 casos), en 13 casos el
reporte fué de normalidad y en 23 casos no se consignd ningin dato
referente al endometric y en los restantes los diagndsticos van
desde endometrio "nitido" hasta patologia uterina.(cuadro No.Z)
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[ DMENSIONES UTERINAE FOR HISTEROMETRIA CLINICA |
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En lo referente al tratamiento, 78 de 83 pacientes
(93.97%) fueron sometidas a histerectomia, efectudndose en 32 casos
Histerectomia con conservacién de anexos (41.02%), HTA + SOB en 23
casos [(29.48%), HTA + S0U en 18 casos (23.07%), 3 Histerectomias
subtotales (3.84%) 2 vaginales (2,56%), quedando aun pendientes por
efectuarse &5 cirugias al momento del estudio.(6.41%). grdfica No.6

DMBETES MELLITUS E HIPERPLASIA ENDOMETRUAL

Las complicaciones observadas del procedimiento
quirirgico ocurrieron en un 27.71% de los casos, predominando la
anemia postoperatoria en 11 casos (47.82%) y el absceso de pared
en 3 casos (13.02%). No se reporta mortalidad. cuadro No.5
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De acuerdo con los resultados de los estudios
histopatoldgicos, el diagnostico de hiperplasia endometrial se
comprobé solamente en 27 casos de un total de 74 piezas estudiadas,
lo que corresponde al 36.48%,siendo la mi&s frecuente la hiperplasia
simple con 9 casos (12.16%) no registrandose un solc caso de
hiperplasia atipica, con lo que la frecuencia corregida disminuye a
4.44%. La distribucidn por tipos se muestra en la grafica No.?, ¥
los endometrios no hiperplésicos se describen en la grafica No.8.
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En cuanto a la patologia asociada, el diagndstico
histopatolégico mas frecuente fué la Adenomiosis, presente en 38
casos (51.35%), seguida de la Miomatosis uterina en diverso grado
con 18 casos (24.32%), llima la atencién ademds, el incremento en
la patologia viral encontrada, tanto el condiloma ordinario como el
V.P.H, que en conjunto suman 23 casos {31.08%). grafica No.9

La corroboracion diagnéstica final ocurrid en un
bajo porcentaje,comprobandose unicamente en 27 casos de un total de
74 piezas histopatologicas analizadas, lo que corresponde al 36.48%
del total de la muestra.

El requisito de obtener biopsias de endometrio en
el Hospital de la Mujer de la S.5.A., en el estudio preoperatorio
de pacientes deberd mantenerse, supervisandose su ejecucién, y
procurando incorporar materiales y equipos acordes con los recursos
tecnoclégicos actuales

Resultaria adecuada la determinacidén constante en
los estudios ultrasonogriaficos, del aspecto y caracteristicas del
endometrio, evitandose los diagnésticos histopatolégicos; asi
sismo, los reportes de histopatologia deberian adecuarse a las
clasificaciones recientes que tienen la ventaja clinica de orientar
sobre el grado de riesgo.

La corroboracidn diagnéstica final ocurre en un
bajo porcentaje, debiendose investigar el scobrediagnéstico, ya sea
en la toma de las muestras, su manejo, procesoc o diverso criterio
de interpretacidn por parte de los Patélogos, evitando asi cirugia
radical en las pacientes jovenes quienes son candidatas de recibir
tratamiento médico c¢onservador, considerandose de hecho, gue la
mayoria de los procedimientos terapeuticos fueron fundamentados en
la diversa patologia asociada.

A

E. PROLFERATIVO
E. ATROFICO

E. SECRETOR i
E. BASAL il

E. AUTOLIBIS

>

ENDOMETRITIS

1 8 1 14
CAS0S DE ENDOMETRIO NO HIPERIPLABICO EN

EL ESTUDIO HISTOPATOLOGICO DEFINITIVD.
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13. ANALISIS COMPARATIVO E}}?ﬂ ‘E‘Eﬁs r”ég BEBE
SALIR E. s L. GTECA

El andlisis de los resultades de la presente
revisién y su comparacidén con los referidos por la bibliografia
actual arrojan los siguientes resultados:

La frecuencia general del diagndstico de Hiper-
plasia Endometrial coincide con la reportada en estudios previos de
la literatura nacional y efectuados en peoblaciones similares, y que
es del 14% (37), registrandose en ésta revisidn 13.67%

Con respecto a la edad, el 66% de las pacientes
fueron mayores a 40 afos, dato habitual para el diagndstico (8)
llama la atencidén el diagnéstico en pacientes tan jdvenes como 21
afios v el escaso numero de pacientes postmenopatsicas que fué de 4.

No se encontraron datos significantes con respecto
a la menarca, v el patrén menstrual puede ser considerado normal en
el 80% de los casos, presenténdose solamente 2 casos con historia
de ciclos opso-amenorreicos y 1 solo caso con el antecedente de
esterilidad, datos gque con frecuencia son antecedentes de suma
importancia en la bibliografia (7,8,20)

La presencia de dismenorrea ocurrié en el 50% de
los casos como suele referirse(8) y prcbablemente esté influenciada
por el altoc numero de patologias asociadas como la adenomiosis y
la miomatosis uterina.

Se refiere existe un efecto protector real en la
paciente joven por parte de los anticonceptivos orales, {10) sin
embargo, el nuimerc de usuarias fué minimo y por el contrario casi
el 50% tenian antecedente de salpingoclasia gue se ha relacionado
con la enfermedad inflamatoria pélvica y el desarrolle de diversos
transtornos menstruales (8). Como dato adicional se aprecié que la
gran mayoria de las pacientes con salpingoclasia desarrollaron el
transtorno menstrual e hiperplasia endometrial en plazos de 6 a 10
ahos .

El inicio de 1la vida sexual ¥y el nuamero de
parejas parece no guardar relacién con la hiperplasia endometrial.
En lo que se refiere a los antecedentes de paridad el mayor nimero
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de casos correspondié a pacientes de 3 y 5 gestas, contrariamente a
lo referido por diversos autores gque mencionan asociacidén directa
del padecimiento con transtorno menstrual secundarioc a anovulacion
y consecuentemente la presencia de esterilidad, (35) habiéndose
presentadc solamente 1 caso de esterilidad (1.20%) desconociéndose
el factor invelucrado.

Definitivamente el dato <c¢linico més constante
coincidid con miltiples referencias biblicgrdficas y corresponde al
sangrado uterino disfuncional del tipo de la hiperpolimenorrea
{6,7,8,10}

Las dimensiones uterinas correspondieron en el 29%
de las pacientes a dteros de 10cm, 20% para 9cm y 15% para 8cm,
dato gue es considerado de importancia clinica y diagnostica en la
Clasificacidn del Céncer de Endometrio de la FIGQ (7)

Las mediciones ultrasonogrdficas del endometrio se
efectuaron en el 36% de las pacientes, y de éstas en el 90%
se refirié endometrio sugestivo de hiperplasia endometrial (mayor a
Bmm} segiin los criterior de diversos autores. (3,5,25)

Se determiné un 14.45% de diabetes mellitus y un
10.84% de obesidad, cifras que pudieran alcanzar promedios normales
en la poblacién general y por 1lo tanto no generan importancia
estadistica.

La hiperplasia quistica fué la variedad con mas
frecuencia encontrada en la biopsia de endometrio (33%) dato
coincidente con la literatura (7,10,17,41).

Practicamente el 94% de las pacientes al momento
del estudic habian sido sometidas a histerectomia con sus diversas
variantes; guiza por el alto nimero de patologias asociadas, nd se
refiere ningin tratamiento conservador, c¢omo se sugiere para
pacientes jdvenes en edad reproductiva, o con patologia endometrial
de bajo riesgo. (1,6,7,8,23,24,41).

Las complicaciones medico-quirurgicas referidas
son las comunmente observadas, tanto en el padecimiento como en el
procedimiento quirdrgico efectuado.
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La comprobacién anatomopatolégica del padecimiento
solo se did en el 36% de las piezas operatorias, cifra realmente
baja para el padecimiento considerado en forma aislada (31,32,38),
justificidndose guizad en gque los padecimientos ascociados cursan con
estrogenismo y que las biopsias precperatorias carezcan de técnica
adecuada de toma o proceso.

£l porcentaje final de hipérplasia endometrial en
las piezas operatorias correspondié practicamente en forma exacta a
lo reportade 4.4% en el estudio y 5% en la bibliografia (35).

14.- CONCLUSIONES

1.- El diagn6stico de hiperplasia del endometrio se
presentd en el 13.67% de los casos, en forma preoperatoria de todas
las histerectomias que se practicaron en el Hospital de la Mujer de
la SSA en el periodo del presente estudio.

2.- El promedio de edad fué de 42.8 aflos al momento
del diagnostico.

3.- En los datos referentes a la paridad, el 27.21%
tenian 3 embarazos vy el 19.27% tenian 5 gestas con rangos de 1 a 16
embarazos,encontrandose solamente una paciente nabil y una paciente
estéril.

4,- El 43.37% de las pacientes negaron utilizar método
anticonceptivo y el 40.96% de los casos tenian antecedente de
Salpingoclasia bilateral con un promedio de 6 a 9 aflos al momento
del diagndstico.

5.- E1l transtornoc menstrual predominante fué la hiper-
polimenorrea en 37 pacientes (44.57%) y de toda la serie solamente
se presentd sangrado postmenopadsico en 3 casos (3.61%)

6.- La biopsia de endometric es el método de oro en el
diagnéstico. En todos los casos estudiados el diagndstico de
hiperplasia del endometrio, ocurrié como hallazgo al obtenerse el
resultado histopatologico de la biopsia, la cual seflalé dicha
patoclogia en 76 casos (91.56%). En lo gue respecta a las descrip-
del aspecto y espesor endometrial por ultrasonido, éstos datos se
reportaron en el 38.55% de los rasos sugiriendose la posibilidad
diagn6éstica unicamente en 2 (2.40%).
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La comprobacién anatomopatoldgica del padecimiento
solo se did en el 36% de las piezas operatorias, cifra realmente
baja para el padecimiento considerado en forma aislada (31,3Z,38),
justificéndose quizd en que los padecimientos asociados cursan con
estrogenismo y que las biopsias preoperatorias carezcan de técnica
adecuvada de toma o proceso.

El porcentaje final de hipérplasia endometrial en
las piezas operatorias correspondid practicamente en forma exacta a
lo reportado 4.4% en el estudio y 5% en la bibliografia (35).

14.- CONCLUSIONES

1.~ El diagnéstico de hiperplasia del endometrio se
presentd en el 13,.67% de los casos, en forma preoperatoria de todas
las histerectomias que se practicaron en el Hospital de la Mujer de
la 85A en el periodo del presente estudioc.

2.- El promedia de edad fué de 42.8 aflos al momento
del diagnostico.

3.~ En los datos referentes a la paridad, el 27.21%
tenian 3 embarazos y el 19.27% tenian 5 gestas conh rangos de 1 a 16
ambarazos,encontrandose solamente una paciente nibil y una paciente
estéril.

4.~ El1 43.37% de las pacientes negaron utilizar método
anticonceptivo y el 40.96% de los casos tenian antecedente de
Salpingoclasia bilateral con un promedio de 6 a 9 afos al momento
del diagnéstico.

5.~ El transtorno menstrual predominante fué la hiper-
polimenorrea en 37 pacientes (44.57%) y de toda la serie solamente
se presentd sangrado postmenopalsico en 3 casos (3.61%)

6.~ La biopsia de endometrio es el método de oro en el
diagnéstico. En todos los casos estudiados el diagnostico de
hiperplasia del endometrio, ocurrié como hallazgo al cbtenerse el
resultado histopatologico de 1la biopsia, la cual sefiald dicha
patologia en 76 casos (91.56%). En lo que respecta a las descrip-~
del aspecto vy espesor endometrial por ultrasonido, éstos datos se
reportaron en el 38.55% de los casos sugiriendose la posibilidad
diagnéstica unicamente en 2 (2.40%).
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7.~ Histologicamente, el diagnéstico mds frecuente fué
el de hiperplasia quistica con un 33%, afortunadamente en ningiin
case se demostrd atipia.

8.~ El tratamiento realizado fué la Histerectomia con
sus diversas wvariantes quirurgicas en el 94% de los pacientes al
momento de efectuar el estudio.

] El requisito de obtener biopsias del endometric en
el Hespital de la Mujer de la SSA, en el estudic preoperatorio de
pacientes deberid mantenerse como norma, supervisandose su ejecucidn
¥ procurando incorporar paulatinamente materiales y equipes acordes
con los recursos tecnolégicos actuales.

Resultaria adecuada la determinacidén constante,
en los estudios ultrasonogrdficos, del aspecto y caracteristicas
del endometrio, evitandose los diagnésticos histopatolégicos; asi
mismo los reportes histopatoldgicos preliminares y finales deberian
adecuarse a las clasificaciones recientes que tiene la ventaja para
el clinico de orientar sobre grados de riesgo.

La corroboracion diagndstica final ocurre en un
bajo porcentaje, debiendose investigar el sobrediagnéstico, ya sea
en la toma de muestras, su manejo, procesc o diverse criterio de
interpretacidén por los Patdlogos, evitando cirugia radical en
pacientes jovenes candidatas a recibir un tratamientc médico mas
censervador, recongociendose de hecho, gque la mayoria de los
procedimientos quirurgicos estuvieron fundamentados en la patologia
asociada.
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