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I. llISTORIA 

Desde hace muchos aftas se hn calificado de pre-malig­

nas a las lesiones epíteli~les que, con cierta frecuencia, -­

preceden a los carcinomas. Esto concepto surgi6 como consc-­

cuoncia del conocimiento de algunas alteraciones cpitoliulcs, 

caracterizadas por hipcrplasin y anaplasia, que acompnfian o -

proceden a la neoplasia invasora. Desde luego, este concepto 

nunca ha implicado que indefectiblemente estas lesiones se --

transformen en c5.nccr. 

Ultimomentc tal criterio se ha modificado. Los cono-

cimientos actuales sobre la ctiopatogenia de los carcinomas -

revelan que 6stos tienen, ofcctlvumentc, una fase de inicia-­

ci6n carnctcrlzadn por hlpcrplasla epitelial, cuyo porvenir -

estará condicionado por la intcraci6n de factores extrínsecos 

e intrínsecos: hormonales, físicos, químicos, inmunol6gicos,­

otc. • que medionte la modificaci6n del geno1na celular, puedan 

proporcionar a lu c6lulu su carácter francamente neoplásico. 

Así, lo hiperplasia epitelial puede ser la fase ini--

cial del carcinoma, pero no se le puede calificar de pre-ma--

ligna, porque no todus las hiperplasias se transforman en ca! 

cinema. Su capacidad neoplásica existe cuando el genoma cclu 

lar so modifica en ese sentido, y en tal caso, no es una le--
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si6n prcmalignn, sino biol6gicamente maligna, cuya reprcscnt!!. 

ci6n morfo.16gica puedo ser· la anaplasia. 

Estas observaciones han dado forma al concepto de ne~ 

plasia intraepiteliol (cervical, vaginal. vulvar), moríol6gi­

camcnte carocteri:ada por hiporplasin, p6rdida de la polari-­

dad celular, de la rclaci~n n~clco/citoplasma y do la cstrat! 

ficaci~n, as~ como alteraciones morfol6&icns y tintoriales -­

del n~clco; las cuales, desde el punto de vista clínico, tic· 

nen la capacidad evolutiva a carcinoma invasor. 

Estos conceptos pueden aplicarse en todos los carcin~ 

mas y hay evidencias de que en el endomctrio existen lesiones 

hipcrplásicas que preceden al carcinoma. 

l.a rclaci6n entre hipcrplasia y carcinoma de endome--

trio se planto6 desde los albores de este siglo. Por los - -

treinta Tay_lor. Novak y Yuei. evidenciaron esta rclaci6n y e~ 

pusier6n la posible participaci6n de los estr6genos en la gé­

nesis de estas lesiones. 

En 1947, Gusbcrg mostr6 la secuencia, primero de foc· 

toros prcdisponcntes como: la nnovulaci6n, infertilidad, ob~ 

sidnd, tumores ováricos funcionantcs. que tienen como dcnomi · 

nadar com6.n el estrogcnismo persistente; en seguida, de hipe_!: 

plasia que llam6 adenomatosa y finalmente• cuando la hiperpl.!!_ 
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sia so acompaftnba de atipias, de carcinomn de cndomctrio. 

Las primores descripciones clínicas de la hipcrplnsia 

de cndomctrio fueron realizadas, segdn cita Fluhmnnn (1958) • 

por Robcrt en 1846 1 Robín en 1848 y Nclaton en 1853, y Ja pr_! 

111era dcscripci6n histol6gica fue hecha por Olsahucscn en ¿865. 

Do gran valor fue ron las aportaciones de Sehoder en -

1915 y 1919, quien crc6 el t6rmino <le metropntía hcmorrágica­

y las de Mayor en 19ZO. Ambos relacionaron el transtorno cn­

domotrial con alteraciones del funcionamiento del ovario. 

llcnicsrschkc en 1978 estudio los e rectos endocrinos -

sobre el cndomctrio. 

Borgin en 1980 estudio la importancia de los cstrogc­

nos como etiología de la hipcrplasia de cndomctrio. 

Botella en 19BD rclacion6 ln importancia do la sccre­

ci6n de testosterona y 17 beta estradiol en mujeres prc-mcno­

p~usicas portadoras <le hipcrplasia de cndomctrio. 

Wcnst en 1974 utilizó In progcsterona como terapia de 

la hiperplasia de en<lomctrio. 

La Ora. Ma. Teresa Martincz en M6xico en 1987 rcaliz6 
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un estudio preliminar del manejo de la hipcrplasia de cndomc­

trio con Norctindrona. 

PÓstoriormcntc, los estudios que muestran la rolaci6n 

de la hiperplasia con el carcinoma cndomctrial se han multi-­

plicado y os ya un concepto aceptado. Dentro de la dcnomina­

ci6n do hiperplasia cndomctrinl so incluyen una succsi6n de • 

alteraciones morfológicas y biol6gicas de las glandulas cndo­

metrialcs y del estroma, que van desde un estado íisiol6gico­

hnstn el denominado carcinoma insitu. 

De aqu! han surgido múltiples clasificaciones cuya n~ 

monclaturn cstfi relacionada con los aspectos morfol6gicos que 

cada autor quiere accnturnr. Actualmente, estos aspectos 

tienden a clasificarse considerando y correlacionando lns 

anormalidades estructurales y las atiplas celulares. 

Aún no es posible tener conclusiones definitivas ace! 

ca de la posibilidad de transformaci6n maligna de los diferen 

tes tipos de hiparplasia, porque los criterios diagn6sticos -

son diferentes y los m6todos para el estudio de casos genera! 

mente son retrospectivos. 
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CLASIFICACION llISTOLOGJC,\ DE LA HIPEllPLASIA DE ENDOMETRIO: 

Se mencionan m6Itiplos clasificaciones cuya nomencla­

tura ostli l"Clacionada con los aspectos morfo16gicos que cada­

autor quiere acentuar. Actualmente, estos aspectos tienden a 

clasificarse cons idc randa y correlacionando las a norma 1 ida des 

estructurales y las atiplas celulares. 

La clnsiíicaci6n más aceptada es la propuesta por Vc­

llios un 1972. 

llipcrplnsin qu!st len. 

llipcrplasia adenoma tosa. 

lliperplasia atípica. 

Carcinoma in situ. 

Hipcrplasin quística: histo16gicnmcntc, todos los -­

componentes del cn<lomctrio cstan alterados. 

Las gl!in<lulas muestran una variación en el tamaño o -

volúmcn, con tendencia a la quistificaci6n, aunque no se aprE_ 

cia un aumento importnnto del n6mcro glnndulnr por unidatl tle­

tej itlo, Est;i l¡uistificaci6n no es regular: en unas zonas cs­

muy marcadn y en otras poco intensa, y por su aspecto se ha -

comparado al queso sui::.o (hiperplasin en queso suizo.(!) 
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El epitolio 1 que reviste lus glándulas y ln supcrfl·­

cic puede ser cilindrico 1 cúbico o aplanado. En lns glandu-­

las quistificadns está plano y sin cilios. lln las gl5ndulas­

no quistificudas, el epitelio es cilíndrico con núcleos ovoi­

des y vesiculares y con cilios nbundantes. 

l!n 103 nGcleos no se observan vucl6olos, pero si cro­

mocentros. Los estudios de los cromosomas y los microespoct~ 

fotom6tricos de DNA demuestran que son semejantes a los nd- -

clcos del cndomctrio prolifcrativo normal. (S) 

La estroma es compacta, por prolifcraci6n y p6rdidn -

de liquidas, y los n~clcos parecen desprovistos de citoplasma 

como en la fase proliferativa del cndomctrio normal, aunque -

el tamaño nuclear es mayor. 

Son frecuentes las mitosis, tanto en el epitelio como 

en la estroma, pero la actividad n1it6tica no suele ser supe-­

rior a la del endomctrio prolifcrativo y no se hallnn mitosis 

nt1picas. 

Existen, asimismo abundantes vasos <lilat;¡dos, con pu­

rcdcs finas, situados en todo el espesor del cndomctrio, y -­

también pr6ximas a la superficie y que se rompen con fncili-· 

dad p1·oduciondo hemorragia. Con frecuencia se obscrvn trom-­

bos vasculares y 5rcas de infnrto proJucidas igualmente ¡ior · 

cspnsmos de las arteriolas cspirulcs. 
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Hiporplasia adcnomatosa: El cuadro puede ser difuso­

º afectar s61o a algunas arens del cndomctrio, existiendo - -

otras zonas normales. En las formas más frecuentes se obser­

van glándulas quisticas, que muestran pcqucfias evaginacioncs­

on forma de dedo de guante en la estroma. Este proceso puede 

ser más o menos intensa, y pueden observarse pcqucfias gl6n<lu­

las, u voces muy numerosas, junto a las gl&ndulas grandes, -­

irregulares scg6n la dirccci6n del corte histol6gico. El CU!!, 

dro so origina por lo tanto a partir de una hipcrplasica quí~ 

tica. 

El epitelio que reviste las gl6ndulas es semejante al 

que se observa en el cndomctrio prolífcratlvo, con muy discr~ 

ta tendencia a la scudostraficaci6n y con abundantes figuras­

de mitosis. Pueden encontrarse, aunque no es frecuente zonas 

de mctaplasia escamosa. 

La estroma no suele contener células cargadns de gra­

sa como en la variedad que se menciono anteriormente. 

lliperplasin atípica: Así como en ln h~pcrplasia adc· 

nomatosa las alteraciones se localizan fundamentalmente en la 

arquitectura, en la hipcrplasia atípica las alteraciones afcE_ 

tan sobre todo a1 epitelio glándular. 

Habitualmente se trata de una lcsi6n localizada, que· 

suele asociarse a otras formas de hipcrplasia. 
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El epitelio muestra atiplas celulares importantes: 

los nucl~olos pueden ser visibles, y el contenido en citopla_! 

ma habitualmente no es abundante. 

Aunque lo m~s llamativo de este cuadro son las altera 

clones del epitelio, las glfindulas son de forma y volumen 

irregular, y en ocacioncs muestran crecimientos papilares cn­

su luz, con papilas que contienen ejes fibrovasculnrcs, o in­

cluso brotes do epitelio que pueden rellenar casi complctame!!_ 

te la luz, debido al intonso grado de prolifcraci6n del cpit~ 

lio. Pueden existir zonas do mctnplasia escamosa. 

La estroma puede ser escasa por el elevado n6mcro dc­

gl~ndulas, y sus células pueden contener grasa. 

Frccucntcmcntc las altcrncioncs afectan tanto a la ar 

quitcctura como al epitelio que reviste las glándulas, y es -

difícil englobar el caso como un tipo puro en uno u otro gru­

po, e incluso algunos autores han recomendado para estos en-­

sos el t6rmino de hipcrplnsia adonomatosa atípica. 

Carcinoma in situ: La clasificaci6n histol6gica ha -

planteado grandes discucioncs y que incluso muchos anatomopa­

t6logos no aceptan como tal, y el cuadro histol6gico que a -­

continunci6n exponemos lo incluyen en el concepto de hiperpl~ 

sia adenomatosa atípica. 
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Histol~gica~ente, ·el carcinoma in si tu aparece como -

una lesi6n limitada, asociada a otro tipo do hipcrplnsia, con 

frecuencia a una hiporplasia qu!stica. 

Sol6 puede hablarse de carcinoma in situ cuando no e! 

tán afectadas más de 5 6 6 glándulas; si la lcsi6n es más ex­

tensa debe ya considerarse como un atlcnocarcinoma invasivo, -

ya que el ser difícil valorar la pcnctraci6n en la estroma se 

adopta este criterio, que no es compartido por otros auto­

rcs. (S) 

Los datos histo16gicos mGs importantes que caracteri­

zan al carcinoma in situ de cndomctrio son:(7) 

Nóclcos hipcrcromáticos. 

NGclcos de forma y volumen irregular. 

Grumos de cromatina en los u6clcos, 

Nucléolos aumentados de tamaño. 

Abundante citoplasma cosin6filo, 

P6rclida de pola1·idad de los núcleos. 

Afilamiento de células epiteliales. 

Puentes epiteliales intraglandularcs. 
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PROGESTERONA Y PROGESTAGENOS 

Como su nombre indica, los progcstfigcnos o gcstágenos 

son hormonas cuya misión fundamental es favorecer el tlcs.nrro· 

llo del embarazo.. Espccificamcnte. los progcstágcnos se dcf.! 

nen como sustancias que induc:en la transformaci6n secretora -

sobre el cndomctrio prolifcrativo.(B) 

Como en el caso de los cstr6genos. pueden clasificar­

se en naturales y sint6ticos. Sin embargo, existe un 5olo 

gosttígeno natural con .importancia biol6gica significativa: 

la progestcrona. 

Los gcstágenos sint6ticos pueden clnsificnrso segdn -

la mol6cula cstcroidea básica de la que derivan. La mayoría· 

da gcst~gcnos utilizados en la clínica proceden de la progcs­

terona natural (derivados dol prognano) o de In tcstostorona­

(dcrivados del estrano). 

Progestcrona y progcstágcnos utines deriV'ndos del • -

prcgnano. 

Progcstcronn. 

17 nlfn iso-progesterona. 

Acetato de medroxiprogcstcrona. 
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Acetato de mcgcst rol. 

Acetato de clormadinona. 

Caproato de hidroxiprogesterona. 

Deshidrogestcrona. 

Acetato de ciprotcrona. 

Progest~gcnos sint6ticos obtenidos a partir de la mo-

16cula de testosterona (derivados del cstrano o 19 norderiva­

dos). 

Testosterona. 

Elistcstostorona. 

19-Nortcstostcrona. 

Norctindrona. 

Norctinodrel. 

Norgcstrcl. 

Enantoto de norotindrona. 

Diacctato <le ctinodiol. 

Acctuto de quingcstanol. 

Lincstrcnol. 

Ctincrona, 

Ln estructuro química de los gcst~gcnos sint~ticos -­

m6s importantes derivados del prcgnano. La adici6n de un gr~ 

po hidroxilo en el C-17 en posici6n alfa hace perder su acti­

vidad biol6gica a la progcstcrona, pero la estorificaci6n de-
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esta 17 alfa-hidrox~progestcrona conduce a la formaci6n de 17 

alfa-acctoxiprogesterona, un compuesto con activitlad progcst~ 

cional muy d6bil, pero que constituye el punto de partida pa­

ra la obtenci6n de otros gestñgcnos m6.s potentes.(!) 

La prolongaci6n de lu cadena alquílica de los 17 al-­

fn-hidroxicstcrcs du lugar a la formaci6n de progcst6gcnos de 

acci6n prolongada por vía pnrcntcral, tales como el vnlcnari~ 

to de 17 alfa-hidroxiprogcstcrona. Ln sustituci6n del C-6 en 

el acetato do hidroxiprogcstcrona por un grupo metilo dn lu-­

gar a la producci6n de un potente progcst~gcno, el acetato de 

mcdroxiprogcstcrona, muy utilizado por vía oral como int.ramu~ 

cu lar. 

Algunos progcst.6.gcnos tienen una marcada actividad ª.!! 

tianUrog~nicn. Los cambios en C-1 y C-2 son decisivos para 

cstn parte del espectro biol6gico de los gest!ígcnos, y ns1, 

por ejemplo, el acetato de clormadinona es un antinndr6gcno 

relativamente d6bil. Sin embargo, su analogo el acetato de 

ciprotcrona es el cntiandr6geno m6s activo hallado hasta el 

momento. 

Desde 19~8, so conoce que ciertas modificaciones en -

ln mo16cula de la testosterona cambia radicalmente su activi­

dad androgénicn a progcstacionnl (derivados del cstrano o -

19-nordcrivados). Particularmente importantes son los cam-



bias en C-17 resulta decisiva para la p~rdida sustancial de • 

la androgenicidad y para adquirir actividad oral y progcsta·· 

cional. El compuesto resultante. la 17 alfa·ctiltestostcrona 

o etisterona, fue el primer gostágeno activo por vía oral. 

La el.iminaci6n del grupo met~lico C·l9 del C·lO potencia acin· 

m~s la actividad progestncional de la mol6cula y la desprovee 

virtualmente de toda su androgenicidad. 

La molécula que dio lugar a toda la gcncraci6n de pr~ 

gcst~gcnos 19, nordorivados fue la 17 alfa-ctinil·nortcstost~ 

rona (noretindronn o norcstistcrona). 
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ETIOLOGIA 

La ctílogia de la hipcrplasia de cndomctrio es incicr 

tu y la hipotcsis ctio16gica descrita desde principios de si­

glo y que a~n se acepta es quo es producida por una sccrcci6n 

de cstrogcnos persistente y sin antagonismo progcstacional.(1) 

Los cambios cíclicos que sufre el cndomctrio se -

hallan regulados y controlados por las secreciones hormonales 

del ovario. Cuando no se produce ln ovulaci6n 1 no se secreta 

progcstcrona o esta hormona es secretada en pcqucfias cantida­

dcs1 mientras que la sccrcci6n de cstr6gcnos se mantiene en -

niveles normales. En consecuencia no aparecen los cnmbios 

del cndomctrio que se describen como correspondientes a la fo 

se secretora o progestacional. El estimulo constante produc.!. 

do por Jos estr6genos da lugar a una persistencia de la f;ise­

proliferntiva, y este tipo de crecir.tiento puede, en ocaciones 

ser mas exagerado y dar lugar a una hipcrplasia de endomc· 

trio, (4) 

Sin embargo, es bien conocida que los ciclos anuvula­

torios aislados terminan en su momento adecuado, producicndo­

una mcnstruncí6n normal, aunque en estos casos tampoco apare!. 

ca la fase secretora del ciclo.(2) 
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El efecto inhibitorio de· los cstr6gonos ovGricos so-­

bre la libcraci6n de la hormona estimulante de los foliculos­

fnvorcce el crocimiento uterino. Los niveles circulantes dc­

(FSJI) disminuyen, en consccuencin, se inhibe el desarrollo de 

nuc\!'Os foliculos. Dichos folículos se convierten progrcsi\•n-

111entc en estructuras qu~sticas carentes de funcionnlidat!. Es 

to da lugar a una disminuci6n de Jos niveles de cstr6gcnos, -

por lo que deja de inhibirse la producci6n de FSll, en consc-­

cucncin cmpiez.an a desarrollarse nuevos foliculos productores 

de cstrocenos y persistiendo el estimulo cstr6gcnico.(12) 
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II, OBJETIVOS 

1.- El presente trabajo trata de demostrar la rcgre-­

si6n de la hipcrplasia de cndomctrio con el uso de progcstag.=_ 

nos. 

2.- Intentar establecer un protocolo de manejo médico 

de la hipcrplasia do cndomctrio en la Divisi6n de Ginocoobst.!::. 

tricia de este llospital. 

3,- Conociendo los mecanismos de ncci6n y efectos se­

cundarios de los progcstagcnos, establecer mediante un segui­

miento clínico e histopatol6gico, cual es la dosis, tiempos y 

progestagcnos atlccuados para la rcgrcsi6n de la hipcrplasia, 

4. - Realizar de acuerdo a los resultados obtenidos, -

cuales son las pacientes ideales, de acuerdo a la edad, íact~ 

res de riesgos; infertilidad, diabetes, hipcrtcnsl6n arterial, 

obesidad; y el tipo histologico de hipnrplnsia. Cual grupo -

responde mejor nl trntnmiento, 

s.- No utilizar como trntnmiento de primero intcnsi6n; 

el qu~rurgico, sin importar edad, paridad y tipo histológico~ 

de hipcrplasia. 
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6. w En base a que la noretind1·ona es un m~dicamento • 

mis barato, y de vía más adecuada, y el tiempo de tratamiento 

más corto si se pudiere utilizar como tratamiento hormonal de 

la hiperplnsia de cndomot rio, 
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l II. MATERIAL Y MUTO DOS 

En el Scrvii;io de Ginccoobstctricln del Hospital Rc-­

gional 11 20 de Noviembre" del l.S.S.S.T.E., se llevo u cubo un 

estudio Longitudinal, Prospectivo, Comparativo y abierto en -

el manejo de la hipcrplasia de endomotrio, en 40 pacientes - -

que fueron captadas del lo. de Noviembre de 1987 al 31 de - -

Abril de 1988. 

Se cstudiar6n 40 pacientes que ingresaron nl servicio 

con Diagn6stico de Hemorragia uterina anormal, a quienes se -

les práctico legrado uterino instrumentado fraccionado hemos­

tatico y cuyo resultado histopatol6gico íu6 de hipcrplasia -­

qu~stica de cndomct.rio o de hipcrplusia adcnomutosa <le cndom~ 

trio. 

Se cxcluycr6n a las pacientes que no aceptaran el tr~ 

tnmicnto m6dico, que presentaran patología concomitante como­

miomatois uterina sintomntica, tumores de ovario o patol6gia· 

mamaria, y a aquellas pacientes que no siguieran las indica-­

cioncs, que no se prescntnrnn a control cada mes, y a las que 

no se les tomo biopsia de control a los 2. y 6 meses posterio­

res al inicio del tratamiento. 

Los datos fueron volcados en hojas de rcgist ros con · 

el fin de estudiar las siguientes variables. 
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Cualitativas: tipo histopatol6gico do la hipcrplasia 

medicamento utilizado, efectos secundarios asociodos 1 toma de 

ultrasonograf!a pelvica, citología vaginal, factores de ríes· 

go, porcentaje do reversibilidad. 

Cuantitativos: edad de la paciente, No. de gcstaci~ 

nes. 

So realiz6 estimaciones de intervalo de confianza y -

de confiabilidad, as! como histogramas y poligonos de frccuc~ 

cin de las variables señaladas. 

La mctodol6gia del estudio fue comparativo, se forma­

ron dos grupos, de 20 pacientes cada uno, con diagn6stico hiE 

topatologico de hiparplusia de cndomctrio en sus dos varieda­

des (qu~stica y adenomatosa), a todas las pacientes se les t~ 

mo ultrasonografia pc!vica y cito16gia vaginal, se descnrta-­

r~n patologías concomitantes (miomatosis uterina sintomaticn, 

tumores de ovario, patol6gia mamaria), y se identificaron fa~ 

tares de riesgo (esterilidad, obesidad, hipertensi6n diabetes, 

menopausia tardia), n todas las pacientes se les tomo biopsia 

de endomctrio a los 2 y 6 meses posteriores al inicio del trE_ 

tamiento para valorar ln eficacia del mismo. 

A lns pacientes del grupo "A" se manejaron de la si-­

guiente forma, 
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Acetato de mcdroxiprogcstcrona 100 mg. por vín I .M. -

sc111nnolcs. por 4 semanas, segu-dos de 400 mg. I .M., mensuales, 

por S meses más. 

A las pacientes del grupo "B" se manejaron de la si-­

guientc forma: 

Norctindrona S mg. v.o., al día durante 45 días. 

En todas las pacientes se revisaron mensualmente para 

investigar síntomas secundarios y cxploraci6n clínico. 
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IV, ANALISIS DE RESULTADOS 

1.- De las 40 pacientes estudiadas. encontramos que -

se presentaron 1~ casos de hipcrplasia quística de cndomctrio 

que correspondio a un ~2.S\, la hiperplasia adenomatosa de e~ 

dometrio so presento en 27 casos que corrcspondio a un 67.S\­

(Gr6fica 1). 

2.- La mayor frecuencia por grupo do edad corrcspon-­

dio 36 a 45 af\os. con un 40\. (gráfica 2), 

~.- La prcscntaci6n de la variedad histopatol6gica 

por grupo de edad se presenta en la gráfica~· 

4.- Los factores de riesgo encontrados fueron: 

Hemorragia pos-mcnopnusica 6 casos (15\), Monopnusia­

tardía 8 casos (ZO\), N6.liparas 4 casos (10\): Miomatois ut=. 

rina 4 casos(lO\); Diabetes 2 casos (5\); Obesidad 13 casos -

(~2.S\) ¡ llipertensi6n arterial 3 casos (7.S\). 

s.- De las ZO pacientes tratadas con acetato de Mcdr~ 

xiprogesteronn 9 fueron de la vnriednd hipcrplasia quistica y 

11 correspondieron a la hipcrplnsia adcnomatosa, que corres-­

pendieron nl 4S\ y SS\ respectivamente, 
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6.- De las ZO pacientes tratadas con Norctindrona 4 -

.fueron de la variedad hipcrplasin quistica 20\ y 16 casos de­

la variedad adenomatosa 80\. 

7.- Los sintomas secundarios por el uso de progcstng~ 

nos fueron los siguientes: con el uso de acetato de mcdroxi­

progcstcrona: dolor mamario 11 casos SS\; retraso mcnstrual­

(dc seis semanas o m5.s) 9 casos 45\; perdidas intcrmcnstrua-­

los l~ casos 65\, cefalea 17 casos 85\ y dolor colíco en bajo 

vientre 17 casos 85\. Con el uso de Horct indronn: dolor ma-

maria S casos ZS\; retraso menstrual o pc~didas intcrmcnstru~ 

les 9 casos 45\; cefalea Z casos 10\; y dolor colico en bnjo­

vientro 10 casos SO\. Todos estos efectos secundarios desap! 

rccicron en promedio de ~ semanas después de concluir el tra­

tamiento. 

Los resultados se exponen en las gr6ficus 3 y 4. 

8,- Durante el estudio se tomaron 80 biopsias de cnd~ 

mctrio 73 fueron realizadas en el consultorio que reprcsento­

un 91.ZS\, y se tomaron 7 biopsias de cndomctrio bajo aneste­

sia general, que represento un 8.75\, estas tomas se realiza­

ron por dificultad para la toma en el consultorio (íalta de -

coopcraci6n de la paciente) 4 casos que represento e 1 57. 14\, 

las otras 3 tomas bajo anestesia general se debieron porque -

se hub1.u reportado muestro insuficiente para diagn6stico his-
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topatol6gico en ln toma en consultorio que represento un -

4l,85\, 

9.- ill punto m~s importante por mencionar es el del 

dingn~stico histopntol6gico ul final del tratamiento (seis) 

incscs dcspu6s. De las pacientes tratadas con acetato de mc-­

droxiprogcstcronn, 9 fueron de la variedad quisticn de las -­

cuales posteriores al tratamiento 7 se reportaron como cndom~ 

trio proliícrativo con acentuado efecto progcstacional que e~ 

rrcspondio a un 77.77\, 2 persistieron con la hiperplusia 

qu~stica que corrcspondio a un 22.ZZ\. De las variedades ad~ 

nomntosns fueron 11 de las cuales 9 se reportaron al final -­

del tratamiento como cndonictrio prolifcrativo con efecto pro­

gcstncional acentuado que represento un 81.81\ una pcrsistio­

quc represento el 9,09\, y una evoluciono a hiperplnsin aden~ 

matosa con atipias que represento un 9,09\. De las pacientes 

manejadas con Norctindrona 4 fueron de la variedad quistica,-

1 so reporto como endometrio proliferativo con acentuado efe~ 

to progcstacional que corrcspondio a un ZS\, 1 evoluciono n -

hipcrplasin adcnomatosa que represento un ZS\, y dos evoluci.S?_ 

naron a hiperplasin adenomntosa con atipias que represento un 

SO\. De las varicdadc5 adcnomatos.:is fueron 16 de las cunles-

1 so reporto como endomctrio prolifcrativo con efecto progcs­

tacionnl acentuado que represento un 6.25\, en 11 de los ca-· 

sos pcrsistio la hipcrplasia adcnomatosa que represento un --

68,75\, 4 casos evolucionaron a una hipcrplasin ndcnomatosa -
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con atiplas que represento un ZS\. (gr~ficn No. S). 

10.- En las pacientes en que persistio la hipcrplasia 

o cvoluci6n a un grado mayor se consideraron fracaso en el -­

tratamiento y fueron enviadas a la Consulta Externa de Gineco 

16gia para tratamiento quírurgico. 

11,- En cuanto a los resultados encontrados, se con-­

cluye que el porcentaje de reversibilidad de la hipcrplasia -

. de cndomctrio fue e.le un SO\, cuando las pacientes fueron tra­

tadas con ncctato de mcdroxiprogestorona, y de un 10\ cuando­

el tratamiento fue con norotindrona. (gr~fica No, 6) 

12.- Intervalos de Confianza; 

Para el total do las pacientes que presentan hiperpl~ 

sin de cndomctrio que se revierta, si son manejadas con acct! 

to de modrox.iprogesterono o d6sis y tiempo ostablccido es de· 

58\ a 9~\ con un 95\ de confiabilidad. con una confiabilidad· 

del 99\, el intervalo de confianza es de SO\ o 96\, 

Paro los pacientes que son manejadas con norctindrona 

o d6sis y tiempos establecidos, el intervalo de confianza es· 

de 1\ nl ~O\, con uno confiabilidad del 95\ 1 con uno confiabi 

lidod del 99\, corresponde o un intervalo de confianza del O\ 

ol 38\, 
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13. - Analisis estadistico do unn tabla de contigcncia 

de 2 X 2, 

Se cstim6 la corrclaci6n entre 2 criterios de cllisifi_ 

caci6n donde A es la reversibilidad y 8 es el tiempo de t rat!!_ 

miento. 

Se infiere unn gran correlaci6n entre el tipo de tra­

tumicnto y la reversibilidad. Los criterios de clasificaci6n 

considerados son por tanto dependientes. con nivel de signif! 

caci6n alfa de 5\, con 1 grado de libertad, y con un cocfi- -

ciente do contigcncia do ,9120957. 
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-V. CONCLUSIONES 

Revisando la literatura mundial y trabajos anteriores 

ln ctlol~gin de la hipcrplnsia de cndomctrio es, hnstn ta fe­

cha incierta, la teoría que m6s se acepta r que se adopto Je:; 

de principios de siglo, es que es producida por una cstimula­

ci6n ostrogenica persistente sin antagonismo progcstacional. 

En el presente estudio se p':)nc de manifiesto, la uti­

lidad del manejo hormonal, de la hipcrplasia de cndomctrio e~ 

mo tratamiento de primera intención, 

l!n base a los resultados obtenidos, el tratamiento -­

con acetato de rnedroxiprogcstcrona a dosis y tiempos estable­

cidos es el que m6s porcentaje de reversibilidad Jn, tomnndo­

como parnmctro la rcgrcsi6n histologica de la hipcrplasia dc­

cndome trio, 

De los factores de riesgo mencionados en la literatu­

ra, la obesidad la encontr•unos en mayor porcentaje en el gru­

po de estudio (32.S), mcncionandosc que el tejido adiposo fa­

vorece la conversión de androstcnr.liona a estrona y de testos­

terona a cstriol, aumentando por estas vías los niveles scri; 

cos dt! e st rogcnos. 



Creemos tiue el tratamiento hormonal inicial para 1.-. -

hipcrplnsiu de endomctrio, junto con controles de biopsia Uc­

cndou1ctrio debe ser adoptada por el Servico Ue Ginccoobstctrl 

cia de esta LlniUad, 

Finalmente consideramos necesario aumentar las inves­

tigaciones, en cuanto a los perfiles hormonales, y sirva como 

un valor pron6stico de tratamiento. 
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