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I. HISTORIA

Desde hace muchos afios se ha calificado de pre-malig-
nas a las lesiones epiteliaies que,.con cierta frecuencia, --
preceden a los carcinomas. Este concepto surgidé como conse--
cusncia del conocimiento de algunas alteraciones epiteoliales,
caracterizadas por hiperplasia y anaplasia, que acompaiian o -
proceden a la neoplasia invasera. Desde lucgo, estc concepto
nunca ha implicado que indefectiblemente estas lesiones se --

transformen en céncer.

Ultimamente tal criterio se ha modificado. Los cono-
cimientos actuales sobre la etiopatogenia de los carcinomas -
revelan que éstos tienen, ofectivamente, una fase de inicia--
Ciﬁn caracterizada por hiperplasia epitelial, cuyo porvenir -
estari condicionado por la interacibn de factores extrinsecos
¢ intrinsecos: hormonales, ffsicos, quimicos, inmunolégicos,-
etc., que mediante la modificacién del genoma celular, puedan

proporcionar a la céluls su carficter francumente neoplisice.

Asi{, 1o hiperplasia epitelial puede ser la fose ini--
cial del carcinomua, pero no se le puede calificar de pre-ma--
ligna, porque no todas las hiperplasias sc transforman en car
cinoma. Su capacidad neoplésica existe cuande el genoma celu

lar se modifica en cse sentido, y en tal caso, no e¢s una le--



8ibn premaligna, siho‘biqldgiéamenté maligna, cuya representn

cién morfolégica pﬁedefseffia‘nnnplﬁsiﬂ.

~ Estas oBsefyuciénes.hnn dﬁdo forma al concepto de neo
plnsia.inttﬁepitelini (cefvical, vaginal, vulvar), morfoldgi-
caménte carnctefi:ada por hiperplasia, pérdida de la polari--
dad celular, de 1la relacién ncleo/citoplasma y de la estrati
ficacibn, asi como alteraciones morfoldgicas y tintoriales --
del nGcleo; las cuales, desde ¢l punto de vista clinico, tie-

nen la capacidad evolutive a carcinoma invasor.

Estos conceptos pucden aplicarse en todos los carcino
mas y hay evidencias de que en el endometrio existen lesiones

hiperplfsicas que preceden al carcinoma.

La relacién entre hiperplasia y carcinoma do endome--
trio s¢ planted desde los albores de este siglo, Por les - -
treinta Taylor, Novak y Yuei, evidenciaron esta relacién y cx
pusierén la posible participacién de los c¢strdgenos en la gé-

nesis de estas lesiones.

En 1947, Gusberg mostrd la secuencia, primero de f{ac-
tores predisponcntes como: la anovulacién, infertilidad, obe
sidod, tumorus oviricos funcionantes, que tienen como denomi-
nador comfin el estrogenismo persistente; en seguida, de hiper

plasia quc llamé adenomatosa y finalmente, cuando la hiperpla



sia sc acompafiaba de atipias, de carcinoma de endometrio.

Las primeras descripciones clinicas de 1la hlperplnsin
de endometrio fueron realizadas, segln cita Fluhmann (1958} -
por Robert en 1846, Robfn en 1848 y Nelaton en 1853, y la pri

wera descripcibn histolégica fue hecha por Olsahuesen en :865

De gran valor fueron las aportaciones de S#hoder cn -
1915 y 1919, quien cred el término de metropatfa hemorrigica-
y las de Mayer en 1920. Ambos relacionaron ¢l transtorno en-

domotrial con alteraciones del funcionamicnto del ovario.

Beniesrsehke en 1978 estudio los cflectos endocrines -

sobre el endometrio,

Bergin en 1980 estudio 1la importancia de los estroge-

nos come cticlogfa de la hiperplasia de endometrio,
Botella en 1980 rclacioné la importancia de la secrc-
cifn de testosterona y 17 beta estradiol en mujeres pre-meno-

p@usicns portadoras Jde hiperplasia de endometrio.

Wenst en 1974 utilizé 1o progesterona como terapia de

1a hiperplasia de endometrio.

La Dra, Ma. Teresa Martinez en México cn 1987 realizb



un estudio preliminar del manejo de la hiperplasia de endome-

trio con Noretindrona.

Pastcriormente, los estudios que muestran la relacibén
de la hiperplasia con el carcinoma endometrial se han malti--
plicado y €5 ya un concepto aceptade. Dentro de la denomina-
cibén de hiperplasia endometrial se incluyen una sucesibn de -
alteraclones mortfolépicas y biolégicas de las glandulas endo-
metriales y del estroma, que van desde un estade fisiolbgico-

hasta ¢l deneminado carcinoma insitu.

De aquf han surgido mﬁltiples clasificaciones cuya no
monclatura estf relacionada con los aspectos morfolbpicos que
cada ﬁutor quiere acenturar, Actualmente, estos aspectos - -
tienden a clasificarse considerando y correlacionando las - -

anormalidades estructurales y las atipias celulares.

Afn no cs posible tener conclusiones definitivas acer
ca de la posibilidad de transformaciénm maligna de los difercn
tes tipes de hiparplasia, porque los criterios diagnésticos -
son diferentes y los métodos para ¢l ¢studio de cases general

mente son retrospectivos.



CLASIFICACION HISTOLOGICA DE LA HIPERPLASIA DE ENDOMETRIO:

Se mencionan mltiples clasificaciones cuys nomencla-
tura estli relacionada con los nspecfos morfolbgicos que cada-
sutor quiere acentuar, Actualmente, eostos aspectos tienden a
clasificarse considerando y correlacionande las anormalidades

estructurales y las atipias celulares.

La clasificacibn més aceptada es la propuesta por Ve-

1lios en 1972,

Hiperplasia qufsrica.
Hiperplasia adenomatosa.
Hiperplasia atfpica.

Carcinoma in situ.

Hiperplasia qufstica: histolbgicamente, todos los --

componentes del endometrio estan alterados,

Las glindulas muostran una variacién en el tamailo o -
volfimcn, con tendencia a la quistificacién, aunque no se apre
¢ia un aumento importante del nfmero glandular por unidad de-
tejido, LEsta quistificacién no e¢s regular; cn unas zonas cs-
muy marcada y en otras poco intensa, y por su aspeécto se¢ ha -

compargdo al queso suizo (hiperplasia en queso suizo. (1)



El epitelio, que reviste 1a5 gléndulas y la superfi--
cie pucde ser cilindricé, qﬁbic6 o aplanado. “En 1as glandu--
las quistificadas estf plano y sin cilios. En las gléindulas-
no quistificadas, el epitelio e¢s cilfndrico con nicleos ovol-

des y vesiculares y con cilios abundantes,

En los nficleos no se observan vucléelos, pero si cro-
mocentros, Los estudios de los cromosomas y los microespecto
fotombtricos de DNA demuestran que son semejantes a los nd- -

cleos del endometrio proliferativo normal.(5)

La estrema es compacta, por proliferacién y pérdida -
de liquidos, v los nﬁcleos parecen dosprovistos de citoplasma
como en la fase preliferativa del endometric normal, sunque -

el tamafio nuclear es mayor.

Son freccuecntes las mitosis, tanto en el epitelio como
en la estroma, pero la actividad mitética no sucle ser supe--

rior a la del cndometrio proliferative y no se hallan mitosis

atfpicas.

Existen, asimismo ﬂbunduntes.vasos dilatados, con pa-
redes finas, situados en todo ¢l espescor del endometrio, y --
también prbéximas a la superficie y que se vompen con facili--
dad producicndo hemorragia, Con frecuencia se¢ obscrva trom--
bos vasculares y Aveas de infarto producidas ipualmente por -

espasmos de las urteriolas espirales.



Hiperplasia adonomatosa: El1 cuadro puede ser difuso-
o afectar sb6lo a algunas areas del endometrio, existiendo - -
otras zonas normales. En las formas mis frecucntes sc obser-
van glfindulas quisticas, que muestran pequefias evaginaciones-
en forma de dedo de guante en la estroma. Este proceso puede
ser mis o menos intensa, y pueden observarse pequefias glfindu-
las, & veces muy numerosas, junto a las glindulas grandes, --
irregulares segln la direccibén del corte histolégico. EIl cua
dro se origina por lo tanto a partir de una hiperplasica qufs

tica,

El1 epitelio que roviste las gl&ndulas es semejante al
que se observa en el cndometrio proliferativo, con muy discre
ta tendencia a 1o seudostraficacién y con abundantes figuras-
de mitosis. JPuecden encontrarsc, aunque no es frecucntc zonas

de metaplasia escamosa.

La estroma no suele centener cflulas cargadas de gra-

sa como cn la variedad que S¢ menciono anteriormente.

Hiperplasia atfpica: Asf como ecn 1la hiperplasia ade-
nomatosa las alteraciones sc localizan fundamentalmente en la
arquitectura, cn la hiperplasia atipica las alteraciones afec

tan sobre todo al epitelio gléndular.

Habitualmente s¢ trata de una lesién localizada, que-

suele asociarse a otras formas de hiperplasia.



El epitelio muestra atipias celulares importantes: -
los nucléolos pueden ser visibles, y el contenido en citoplas

ma habitualmente no es abundante,

Aunque lo més llsmative de este cuadro son las altera
ciones del epitelic, las glfindulas son de forma y volumen - -
irregular, y en ocaciones muestran crecimientos papilares en-
su luz, con papilas que contiencn ejes fibrovasculares, o in-
clusoc brotes de epitelio que pueden rellepar casi completamen
te la luz, debido al intenso prade de proliferacién del cpite

lio, Pueden existir zonas de metaplasia escamosa.

La estroma puede ser escasa por ol clevade nfimero de-

gllndulas, y sus cflulas pucden contener grasa,

Frecuentemente las alteraciones afectan tanto a la ar
quitoctura como al epitelio que reviste las glindulas, y es -
diffcil englobar el caso como un tipo puro en uro u otro gru-
po, ¢ incluseo algunos autores han recomendade para estos ca--

sos el término de hiperplasia adenomatosa atfipica.

Carcinoma in situ: La clasificacién histelépica ha -
planteado grandes discuciones y que incluso muchos anatomopa-
télogos no aceptan como tal, y ol cuadro histolbgico que a --
continuacibn exponemos lo incluyen en ¢l concepto de hiperpla

sia adenomatosa atfpica,



Histol@gicgmentg,'ei carcinoma in situ aparece como -
uns lesibn 1imitaﬂq; aSqﬁiada'a otro tipo de hiperplasia, con

frecuencia a una hiporplasia qufstica.

5016 puede hablarse de carcinoma in situ cuando no es
tfin afectadas mis de 5 6 6 glfndulas; si la lesién es més ex-
tensa debe ya considerarse como un adenocarcinoma invasivo, -
ya que el ser dificil valorar la penetracibn en 1a estroma se
adopta este criterie, que no ¢s compartido por otros auto- -

res. (5)

Los datos histolégicos mfis importantes que caracteri-

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

Nlcleos hipercromiticos.

NGcleos de forma'y volumen irregélnr.
Grumos de cromatina en los nﬁclcqs.
Kucléolos aumentados de tamifio.
Abundante citoplasma cosinéfilo,
pérdida de polaridad de los nfdclecos.
Afilamiente de células cepitceliales,

Puentes epiteliales intraglandulares,
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PROGESTERONA Y PROGESTAGENOS

Como su nombre indica, los progestigenos o gestfligenos
son hormonas cuya misifn fundamental es favorecer el desarro-
1le del embarazo. Especificamente, 1os progestigenos se defi
nen comeo sustanciss que inducen la transformacibn secretora -

sobre el endomctrio proliferative.(&)

Como en el case de los estrdgenos, pusden clasificar-
s¢ en naturales y sintféticos. S5in embargo, cxiste un sola --

gostfigeno natural con importancia bioldgica significativa:

la progesterana.

Los gestfigenos sintéticos pueden clasificarse segln -
la molécula esteroidea bfisica de la que derivan. La mayorfa-
de gestfigenos utilizados en la clfnica proceden de la proges-
terona natural {derivados del pregnano) o de la testosterona-

{derivados del estrano).

Progesterona y progestdigencs afines derivados del - -

prognana,

Progestorona.
17 alfa iso-progesterona,

Acetato de medroxiprogestcrona.



11.

Acetato de megestrol.

Acetato de clormadinona.
Caproato de hidroxiprogesterona,
Peshidrogesterona,

Acetato de ciproterona.

Progestfgenos sintéticos obtenidos a partir de la mo-
léculn de testostorona (derivados del estranc o 19 norderiva-

dos}.

Testosterona,
Elistestosterona,
19-Nortestostorona.
Noretindrona.
Noretinodrel.

Norgestrel.

Enantato de noretindrona,
Diacetato de etinodiol.
Acetato de quingestanol.
Linestrenol.

Etinerona.

La estructurs gquimica de los gestfigenos sintéticos -~
mis importantes derivados del pregnano. La adicifén de un gru
po hidroxilo on el C-17 on posicibn alfa hace perder su aecti-

vidad biolfgica a la progesterona, pero la esterificacibn de-
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esta 17 alfa-hidroxiprogesterona conduce a la formacibn de 17
alfa-acetoxiprogesterona, un compuesto con actividad progestn
cional muy débil, pero que constituyo el punto de partida pa-

re la obtencibn de otros gestfigenos mfs potentes.(l)

La prolongacibn de lo cadena alquilica de los 17 al--
fa-hidroxiesteres da lugar a la formacién de progestfigenos de
uccién prolongada por v{a parenteral, tales como el valenaria
to de 17 alfa-hidroxiprogesterona. Lo sustitucibn del C-6 en
¢l acetato de hidroxiprogesterona por un grupo metilo da lu--~
gar a la produccifn de un potente progestfigeno, el acetato de
medroxiprogesterona, muy utilizado por via oral como intramus

cular.

Algunos preogestfigenos tienen una marcada actividad an
tiandrogénica. Los cambios en C-1 y C-Z son decisivos para -
estn parte del espectro biolbgice de los gestfigenos, y asi, -
por ejemplo, el acetato de clermadinona es un antiandréseno -
relntivamente débil., Sin cmbargo, su analogo cl acetato dc -
ciproterona es cl entiandrégeno mfis activo hallado hasta el -

momento,

Desde 1938, se conoce que ciertas modificaciones en -
la molfcula de la testosterona cambia radicalmente su activi-
dod androgénica a progestacional (derivadoes del ecstrano o - -

19-norderivados). Particularmente importantes son los cam- -
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bios en C-17 resulta decisiva para ln-pérdidn sustancial de -
" 1a androgenicidad y para adquirir actividad oral y progesta--
cional. E1 conpuesto reéultunte, la 17 alfa-ctiltestosterona
o etisterona, fue el primer gestfigeno activo por via oral. -
La eliminacifn del grupo metflice C-19 del €-10 potencia afin-
mfis la actividad progestacional de la molécula y la desprovee

virtualmente de toda su androgenicidad.

La molécula que dio lugar a toda la gencracibn de pro
gestigenos 19, norderivados fue la 17 alfa-etinil-nortestoste

rona (noretindrona o norestisterona}l.



14

ETIOLOGIA

La etilogia de la hiperplasia de cndometrio ¢s incier
tu y la hipotesis ctioldgica descrita desde principios de si-
glo y que aﬁn se acepta ¢s quo ¢s producida por una secrecién

de estrogenos persistente y sin antagonismo progestacional. (1)

Los cambios cfclicos que sufre ¢l endometrio se - -
hallan rcgulados y controlados por las secreciones hormonales
del ovario, Cuando no se produce la ovuluciéin, no sc secreta
progesterona o esta hormona es secretada en pequefias cantida-
des, mientras que la secrecién de cstrfgenos sc mantienc en -
niveles normales. En consccuencia no aparecen los cambios --
del cndometrio que se describen como correspondientes a la fa
s¢ secrctora o progestacional. El estimule constante product
do por los estrbgenos da lugar a uha persistencia de la fase-
proliferntiva, y este tipo de crecimiento puede, en ocaciones
ser mas exagerado y dar lugar a una hiperplasia de endome- -

trio, (4)

Sin embargo, ¢s bien conocida que los ciclos anvvula-
torios aislados terminan en su momente adecuado, produciendo-
una menstruacibn normal, aunque en ©s5t0s cAaS0S tampoco aparez

ca la fase seccretora del ciclo,{2)
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El efocto inhibitorio de'los estrbgenos ovéricos so--
bre la liberaci6n de la hormona estimulante de los foliculos-
favorece el crecimiento utérino. Los niveles circulantes de-
{FSH} disminuyen, en consecuencia, s¢ inhibe el desarroilo de
nuevos folfculos. Dichos foliculos se convierten progresiva-
mente en estructuras quisticas carentes de funcionalidad, Es
to da lugar a una disminucibn de los niveles de estrégenos, -
por lo que deja de inhibirse la produccién de FSH, en conse--
cuencia empiezan a desarrollarse nuevos foliculos productores

de cstrogenos y persistiendo el estimulo estrégenico.{12)
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I1. OBJETIVOS

1,- El presente trabajo trata de demostrar la regre--

sién de la hiperplasia de endometrio con el uso de progestagc

nos.

2.- Intentar establecer un protocolo de mancjo médico
de 1a hiperplasia de endometrio en 1a Divisién de Ginccoobste

tricia de este Hospital,

3.- Conociendo los mecanismos de accifn y efectos se-
cundarios de los progestagenos, establecer mediante un segul-
miento c¢linico e histopatolégico, cual es la dosis, tiempos y

progestagenos adecuados para la regresién de la hiperplasia.

4.- Realizar de acuerdo a los resultados obtenidos, -
cuales son las pacientes ideales, de acuerdo a lz edad, facto
res de riesgos; infertilidad, diabetes, hipertensién arterial,
obesidad; y el tipo histologico de hiparplasia, Cual grupo -

responde mejor al tratamiento,

5,- No utilizar como tratamiento de primera intensifn;
el qujrurgico, sin importar edad, paridad y tipo histolépico~

de hiperplasia.
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6.~ En base a que la noretindrona es un médicamento -
mis barato, y de via mAs adecunda, y el tiempo de tratamiento
mfs corte si se pudiere utilizar como tratamientc hormonal de

la hiperplasia de endometrio.
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III.‘ MATERTAL Y METODOS

En el Servicio de Ginecoobstetricia del Hospital Re--
gilonal "20 de Noviembro" del 1.S.5.5.T.E., s¢ llevo a cabo un
estudio Longitudinal, Prospective, Comparativo y sbicrto en -
el manejo de la hiperplasin de endometrio, en 40 pacientes --
que fueron captadas del 1o, de Noviembre de 1987 al 31 de - -
Abril de 1988,

Se estudiarédn 40 pacientes que ingresaron al servicio
con Diegnéstico de Hemorragia uterina anormal, a quienes se -
les prfictico legrado uterino instrumentado fraccionado hemos-
tatico y cuyo resultado histopatolépgico fué de hiperplasia --
quistica de endometrio o de hiperplasia adenomatosa de endome

trio.

Sc excluyerbn a las pacientes que no aceptaran el tra
tamiento médico, que presentaran patologia concomitante como-
miomateis utcrina sintomatica, tumores de ovario o patollgia-
mamaria, y a aquellas pacientes que no siguieran las indica--
ciones, que no se presentaran a control cada mes, y a las que
no se les temo biopsia de control a los 2 y 6 meses posterio-

res al inicio del tratamiento.

Los datos fueron volcades cn hejas de registros con -

el fin de estudiar las siguientes variables.
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Cunlitativas: tipo histopatoldgico de la hiperplasia
medicamento utilizado, efectos secundarios asociados, toma de
ultrnsonogrnfia pelvica, citologfa vaginal, factores de ries-

go, porcentaje de reversibilidad,

Cuantitatives: cdad de la paciente, No. de gestacio

nes,

Se realizb estimaciones de intervalo de confianza y -
de confiabilidad, as{ como histogramas y poligonos de frecuen

cia de las variables sefialadas,

La metodolégia del estudio fue comparative, se forma-
ron dos grupos, de 20 pacientes cada uno, con diagnbéstico his
topateologico de hiparpluasia de endometrio en sus dos varieda-
des (quistica ¥y ndenomatbsa), a todas las pacientes se les to
mo ultrasonografia pelvica y citoléfgia vaginal, se descarta--
rén patologfas concomitantes (miomatosis uterina sintomatica,
tumores de ovario, patolfgia mamaria), y se identificaron fac
tores de riesgo (esterilidad, obesidad, hipertensién diabetes,
menopausia tardia), a todas las pacientes se les tomo biopsia
de endometrio a los Z y 6 meses posteriores al inicio del tra

tamiento para valorar la eficacia del mismo.

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

guiente forma,



20
Acetato de medroxiprogesterona 100 mg. por v{a I.M, -
seuanales por 4 semanas, segu~-dos de 400 mg. I.M,, mensuales,

por § meses mis.

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

guiente forma:

Noretindrona 5 mg. V.0,, al dfa durante 45 J{as.

En todas las pocientes sc revisaron mensualmente para

investigor sintomas secundarios y exploracifn clfnica.
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IV. ANALISIS DE " RESULTADOS

1.- De las 40 pacientes estudiadas, ¢ncontramos que -
se presentaron 13 -casos de hiperplasia quistica de cndometrio
que correspondic a un 32.5%, la hiperplasia adenomatosa de en
dometrio se presentc en 27 casos que correspondio a un 67.5%-
{(Gréfica 1).

2.- La mayor frecuencia por grupo de edad correspon--

dio 36 & 45 afios, con un 40%, (grifica 2),

3,- La presentacién de la varicdod histopatolégica --

por grupo de edad se presentu en la gréifica 3,
4,- Los factores de riesgo encontrados fucron:

Hemorragia pos-menopausica 6 casos (15%), Menopausia-
tardfia 8 cssos (20%), Ndliparas 4 casos (10%): Miomatois ute
rina 4 casos(10%); Diabetes 2 casos (5%): Obesidad 13 casos -

{32.5%); Hipertensifn arterial 3 casos (7.5%).

5.- De las 20 pacientes tratadas con acetato de Medro
xiprogesteronn 9 fueron de la variedad hiperplasia quistica y
11 correspondieron a la hiperplasia adenomatosa, que corres--

pondieron al 45% y 55% respcctivamente.
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6.- De las 20 pacientes tratadas con Noretindrona 4 -
fueron de la variedad hiperplasia quistica 20% y 16 casos de-

la varledad adenomatosa 80%.

7.~ Los sintomas secundarios por el uso de progestage
nos fueron los siguientes: con el uso dc acetato de medroxi-
pregesterona: dolor mamario 11 casos 55%; retraso menstrual-
(de seis semanas o mhs) 9 casos 45%; perdidas intermenstrua--
les 13 casos 65%, cefalea 17 casos 85% y dolor colico en bajo
vientre 17 casos 85%. Con el uso dec Neretindrona: dolor ma-
mario 5 casos 25%; retraso menstrual o perdidas intermenstrua
les 9 casos 45%; cefalea 2 casos 10%; y dolor colico en bajo-
vientre 10 casos 50%, Todos estos cfectos secundarijos desaps

recieron en promedio de 3 scmanas después de concluir el tra-

tamiento.

Los resultados se¢ exponen en las griificas 3 y 4,

8,- Durante el estudio se tomaron 80 biopsias de endo
metrio 73 fueron realizadas en el consultorio que represento-
un 91.25%, y se tomaron 7 biopsias de endomctrio bajo aneste-
sin general, que represento un 8,75%, estas tomas se realiza-
ron por dificultad parms la toma en el consultorio {(Lalta de -
cooperacibn de la paciente) 4 casos gque represento ¢l 57.14{,
las otras 3 tomas bajo mnestesia general se debieron porque -

se habin reportado muestro insuficiente para diagnéstico his-
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topatol6gico en 1a toma en consultorio qué représento un - -
42.85%.

9.- 81 punto mis importante por mencionar es el del -
dingnbstico histopatolbgico al final del tratamiento {seis) -
meses después. De las pacientes tratadas con acetato de me--
droxiprogesterona, 9 fueron de 1la variedad quistica de las --
cuales posteriores al tratamiente 7 se reportaron como endome
trio proliferativo con acentuado efecto progestacional que ca
rrespondioc a un 77.77%, 2 persisticron con la hiperplasia - -
qu@stica que correspondio a un 22,22%. De las variedades ade
nomateosas fueron 11 de las cusles 9 se reportaron al finaml --
del tratamiento come endometrio proliferativo con efecto pro-
gestacional acentuado quo ropresento un 81,81% una persistio-
que represento ¢l 9,09%, y una evoluciono a hiperplasia adeno
matosa con atipias que represento un 9,09%, De las pacicentes
mane jadas con Noretindrona 4 fueron de la variedad quistica,-
1 s¢ reporto como endometrio proliferative con acentuado efcc
to progestacional que correspondio a un 25%, 1 cvoluciono a -
hiperplasin adenomatesa que represento un 25%, y dos evolucig
naron a hiperplasia adenomatosa con atipias que represento un
50%, De las varicdades adenomatosas fueron 16 de las cuales-
1 se reporto como endometrio proliferative con e¢fecto proges-
tacional acentuado gue represento un 6.25%%, en 11 de los ca--
s0s persistio la hiperplasia adencmatosa que represento un --

68.753%, 4 casos cvolucionaron a una hiperplasia adenomatosa -
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con atipias que represento un 25%, (grﬁficn No. 5).

10.- En las pacientes en que persistio la hiperplasia
o evolucibn a un grado mayor s¢ consideraron fracaso e¢n el --
tratamiento y fueron enviadas a lp Consulta Externa de Ginecg

16gin para tratamiento quirurgico.

11.- En cuanto a los resultados encontrados, se con--
cluye que ¢l porcentaje de reversibilidad de la hiperplasia -
.de cndometrio fue de un 80%, cuando las pacientes fueron tra-
tadas con acetato de medroxiprogesterona, y de un 10% cuando-

el tratamientc fue con noretindrona, (grﬁfica No. 6)
12 .- Intervalos de Confianzay

Para el total de las pacientes que presentan hiperpla
sia de endometrio que se rovierta, si son manejadas con aceta
to de medroxiprogesterona a dbésis y tiempo establecido es de-
58% a 93% con un 95% de confiabilidad, con una confiabilidad-

del $9%, el intervalo de confianza es de 50% a 96%.

Para las pacientes que son manejadas con noretindrona
a dbsis y tiempos csteblecides, el intervalo de confianza es-
de 1% al 30%, con una confiabilidad del 95%, con una confiabi

lidad del 99%, corresponde a un intervalo de confianza del 0%
sl 38%,
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_13.- Analisis estadistico do una tabla de contigencia
de 2 X 2,

Se ecstimé la correlacién entre 2 criterios de clisifli
cacién donde A es lo reversibilidad y 8 es el tiempo de tratp

miento,

Se infiere una gran correlacifn entre el tipo de tra-
tamiento ¥ la reversibilidad. Los criterios de clasificacién
considerades son por tanto dependientes, con nivel de signifi
cnci@n alfa de 5%, con 1 grado de libertad, y con un coefi- -

ciente de contigencio de .9120957,
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HIPERPLASIA DE ENDDMETRIO;
FRECUENCIA POR GRUPO DE EDAD.
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Grifica No. 2 Hoja de recoloccién de datos.



28

No. casos

HIPERPLASIA DE ENDOMETRIO:
POLIGONO DE FRECUENCIA DE LA VARIEDAD HISTOLOGICA
POR GRUPO DE EDAD.
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HIPERPLASIA DE ENDOMETRIO:
POLIGOND DE FRECUENCEA DE LOS SINTOMAS SECUNDA
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HIPZRPLASIA DE L:DUMELRIO
DIAGLOGYICO HISTOPATOLOGICO FINAL
TRATAAI ENIQ COH ACELATO DE iGiDROAIPROGEITLHOUA

Yariedad histelégice  lo. Endometrio Hequistica
proliferativo

H. quistica 9 T=77.7% 2-22,24

Ha. adenoumntosa 11 9-81.8% 1-9.09%

TRATALIENTO CON NORLMLTHDROHA L

Variedad histoldgica No Indometrio  Hequintica
proliferative

He quiatica 4 1-25% 0

He.adenomatona 16 1-6,25% ]

GR.FICA ilo. 5 Hoje de recoleccidén de datos.
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V. CONCLUSIONES

Revisando la literatura mundial y trabajos anteriores
1z ctiolégin de 1a hiperplasia de endometrio es, hastn la fe-
cha incierta, la teorip que mis se acepta y que sc adopto des
de principioes de siglo, es que es producida por una estimula-

cifn estrogenica persistente sin antagonismo propgestacional.

En el presente ecstudio se peonce de manifiesto, la uti-
lidad del mane jo hormonal, de la hiperplasia de endometrio co

mo tratamiento de primera intencidn,

En base a los resultados obtenidos, el tratamicnte --
con acetato dc¢ medroxiprogesterona a desis y tiempos estable-
cidos es el que mhs porcentaje de reversibilidad do, tomando-
como paramctro la regresiédn histologica de la hiperplasia de-

endometrio,

De los factores de riesgo mencionados cn la literatu-
ra, la obesidad la cncontramoS en mayor porcentaje en el gru-
po de estudio (32.5), mencionandose que el tejide adiposo fa-
vorece la conversidn de androstendiona a estrona y de testos-
terona a estriol, aumentando por estas vias los niveles seri:

cos de estrogenos.



Croemos ¢que el tratamiento hormonal inicial para la -
hiperplasia de endometrio, junto con controles de biopsia de-
endometrio debe ser adoptada por el Servico de Ginccoobstetri

cia de esta uUnidad,

Finalmente consideramos necesario amumentar las inves-
tigaciones, en cuante a los perfiles hormonales, vy sirva como

un valor prondstico de tratamiento,
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