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HIPERPLASIAS DEL ENDOMETRIO

La hiperplasia del Endometrio, entidad importante por la relacién que guarda con el carcino-
ma endometrial, es una de las causas de la hemorragia uterina anormal.,

El primero en argumentar sobre ésta lesién fué Cullen en 1900, que I a consideré como precur-

sora del Carcinoma Endometrial al observarla en los tejidos adyacentes al tumor.

Posteriormente otros autores como Taylor en 1-932, Novak y Yui en 1936 han llamado la aten-
cién sobre dichos cambios, con relacién al carcinoma hasta que Hertig y Sommers en 1949 en
un estudio realizado sobre biopsias previas de pacientes con carcinoma endometrial encontra-
hiperplas ia: adenomatosa, anaplasia y carcinoma in situ 3 a 5 afios, antes del diagnéstico del

carcinoma, En afios posteriores muchos autores han clasificado éstos hallazgos,

Se ha observado, que no todos |l os carcinomas pasan por esta sucesién de cambios, pero todas

las lesiones llevan consigo un riesgo creciente de transformacién maligna.

Las lesiones precursoras de carcinoma, abarcan un espectro mas o menos amplio de cambios
atipicos, que tienen parametros histol 6gicos precisos. Los términos usados para denominar-
las, sin embargo no han o no estan unificados, posiblemente por la naturaleza incierta de es-

tos cambios. -

En este trabajo emplearemos los términos de: Atréfia Quistica, (Hiperplasia retrogresiva) po-

lipo adenomatoso, hiperplasia quistica, hiperplasia adenomatosa, hiperplasia atipica y car-

cinoma in situ, utilizados por Hertig y Sommers (1949) y en la actualidad por numerosos au-

tores.

Los propésitos de éste trabajo fueron principalmente, buscar la frecuencia de la lesién en
el Hospital San Ignacio (HSI), hacer una carrelacién clinico- patolégica, observar su evo-
lucién y su posible existencia con entidades como Adenomiosis, tumores d e ovario, Diabé-

tes e hipertensién Arterial,



FIG. No. lo. Caso : No, H - 17 - 850
Muestra atrofia quistica del Endometrio

20. POLIPO ADENOMATOSO

Macroscépi camente: Se puede observar una formacién pol ipoide que difiere del resto del en-
dometrio ain el material obtenido por curetaje. Son de tamafio variable

y se ulceran con frecuencia,

Histolégicamente : -

Se observa un tallo fibroso con un vaso arterial de pared gruesa (de-
rivado de las arterias rectas).

- Los quistes son de tamaiio variado.

Pueden aparecer atipias glandulares que incluyen focos de adeno-

carcinoma.

"FIG: No. 2y 3 Caso: No. H-75-777

Se obser va un pélipo endometrial con gl dndulas quisticas de diversos tamafios .






30. HIPERPLASIA QUISTICA (Glandulo- quistica)

Macroscépicamente: Aumento del espesor del tejido endometrial, en ocasiones las forma-
ciones quisticas se pueden ver al corte del tejido o aiin en el material obtenido por curata-

je. !
His;olo’gicament e:

- Glandulas dilatadas que pueden contener detritus celulares e histioci-

tos.

- Algunas ;gl dndul as tapizadas por epxteho col umnar bajo cuboidal o

plano; la mayoria se observan en FASE PROLIFERATIVA TIPICA.

- Hay ademas aumento del estroma, el cual puede comprimir los espa-
cios glandulares; las mitésis son frecuentes, tipicas, con aumento del

tamano nuclear,

FIG: No. 4 Caso: No. H-71 - 776
Hiperplasia quistica del endometrio. Hay aumento del espesor del endometrio, el estroma

es abundante y las gldndulas dilatadas.



HIPERPLASIA ADENOMATOSA
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Macroscépicamente : Hay aumento del espesor del endometrio.

La Histologia muestra:

- Endometrio en fase PROLIFERATIVA

- Prolongaciones de las glandulas endometriales dentro del estro-
‘ma, a veces conectadaé con la glﬁndula que le di6 origen o aisla-
das como comprimidas o empaquetadas. El epitelio al igual al
de la glandula original en fase proliferativa. ‘

- Hay agrupacién de estas glandulas, que estan casi pegadas, las
unas a las otras.* Back to Back.” '

- Estroma celular con mitésis tipicas.

- Lalesion puede ser focal.

FIG:No. 5 y 6 Caso: No. H-69 - 28

Hiperplasia adenomatosa, muestra islotes de glandulas cercanas y con prolongaciones den-

\

tro del estroma.

So. HIPERPLASIA ATIPICA (Anaplasia)

Se observa.macroscépicamente aumento d el espesor del endometrio,



Microscépicamente : Células de cit. Eosinofilico.

- Nicleos mas grandes que la H. Atipica formacién de puentes epi-
teliales. El nicleo presenta masas de cromatina, cerca de la mem-
brana nuclear lo que le da un aspecto claro al nicleo.

- Nicleolo prominente,

- Pérdida de la polaridad celulat.

NOTA: Algunos autores no utilizan esta terminologia por considerarla como hiperplasia
Atipica (13).

/

RESULTADOS

EDAD : _
En el cuadro No. 1 observamos la variacién de edades entre los 30 y 60 afios. Con
una mayor frecuencia entre el grupo de 40 - 59 afio s d e edad, solo aparece un 2% de

" las lesiones, por debajo de los 20-afios y |1 a misma cifra por encima de los 70 afios.

VER TABLA No. 1.

EMBARAZOS : VER TABLA No.2

FRECUENCIA DE TIPOS HISTOLOGICOS:
Observamos que la mayor fre cuencia corresponde
a la hiperplasia glandulo- quistica (108 casos) un
527% entre las edades de 39 - 59 aiios.
Le sigue la hiperplasia adenomatosa con 67 casos, para un 32% entre los 40 y 49 afios, en e-
tapa sexual relativament e activa.. La hiperplasia re trogresiva, 16 casos 8% después de los
49 afios (post- ménopausia). Hiperplasia atipica 13 casos 6% entre los 40 - 59 afios.
La entidad menos frecuente fué el pélipo adenomatoso observado en 4 casos ( 2%) de pacien-
tes jov enes (20 - 39 afios) VER TABLA No. 3.

SINTOMATOLOGIA:
La mayoria de los pacientes 147 (71%) consultaron por sangrado, Los
casos restantes no presentaron sintomas y el diagnéstico fué hecho en piczas quirirgicas de



hi st erectomia..

ENTIDADES ASOCIADAS :

El may or nimero de casos corresponde al prolapso uterino 77
casos 35%,en el cual se practicé histerectomia y el diagnéstico de hiperplasia se hizo en
la pieza quirdrgica.’ |
La leyomiomatosis se encontré en 53 casos 26% también fué hallazgos en las piezas quirir-
gicas, y
La hiper tensién fué otro hallazgo frecuente en los parientes estudiadas 25% asi como la dia-
betes.

Tumores de Ovarios : en 4 casos se en contrd asociasién con las hiperpl asias. En 2 casos
- tumor de células de la granu]osa, un caso de tecc;ma y un caso de quiste dermoide. VER
TABLA No. 4 ’

CICLO MENSTRUAL :
‘ El mayor nimero de casos 116 (56%) correspondiente a pacientes

en etapa menstrual activa. Menopdusicas 86 casos 41% y el 6% de los casos no se obtuvo

este dato. e

HORMONOTERAPIA :

Ea la mayoria de los casos se encontro asociaeién con administracién

~de estrégenos, progestagenos y ﬁso in adecuado de anovulatorios pero desafortunadamente por

falta de datos en las historia clinicas,no fue posible obtener cifras de tiempo de admin i stra-

ci6n ni dosis,

EVOLUCION :

En 208 pacientes se pudo observar evolucién, el 65% de las hiperplasias quis-
ticas y el 80% de las adenomatos a s regresaron a endometrios normales d espués del tratamien-
to. D
En cuanto a las hiperplasias atipicas,dos casos de 13 que provenian de endometri os normales,

sin haberse confirmado patologias intermedias; 1 en 8 meses y otro en 32 meses,entre el prime-
ro y segundo legrado.

" Otros tres casos de (13) tuvieron regresion mediante legrado asi:

- Mujer de 45 afios a hiperplasia adenomatosa en 2 meses. (})-77. 104



- Mujer de 50 afios a hiperplasia glandulo quistic-a en dos meses (v1-¥2-243]

- Mujer de 50 afios a endometrio normal en 18 meses (W-¥-2a1)

Medi-ante cobaltoterapia:
- Mujer de 59 afios, 130 horas (dosis no especi-ficadas en la historia). es de anotar que en ningin

caso evoluciond ha ci-a adenocarcin-om a infiltrante, (u YA-210)

SEGUIMIENTO :

A los 7 casos restantes de hiperpl-asias atipicas, no se les pudo l-ograr seguimien-
to ya que fueron fr-atados mediante cirugia, legrado y no regresaron a control.
Un 80% del total de las pacientes fueron seguidas,los primeros 12 meses después de la consulta 1-
nicial, algunas por bastarles el tratami-ento a base de legrado y/o hor'monoterapia, histerectomia y o-

tras por el no'retorno voluntario, .

TRATAMIENTO :
Bisicamente fué a base de I egrados, con o sin ho rmonoterapia, histerectomia por

el gr-ado d e sev-eridad del caso o por estar asociado a otra entidad patol 6gica del itero; ademas

la cobaltot-erapi-a en un caso.



TABLA Nol

EDAD (anos) No. CASOS %

10-19 ' 5 2%
20-2 B 4%
30-39 | 25 12%
40 - 49 P 31 ' 39%
50 - 59 69 34.5%
60 - 69 ) 14 _ 65% |
70-79 g 5 ' 2%

TABLA No. 2

!
i

EDAD } No. EMBARAZOS %

0 16 8%
0-1 19 9%
2-3 39 19%
4-5 38 18%
6:7 _ 2% 12.5%
8-9 30 14.5%
10 o mis 34 ; 16.5%

Sin datos _ 6 2. 5%



Prolapsos

Hipertensién Arterial
Leymiomatosis

Di abetes

Adenomiosis

Tumor es de Ovario
Endometriosis de Ovario
Obesi dad

TABLA No 3

TABLA No 4

!
)

77
55
53
14
10

EDAD POLIPO AD. HIP ER.RETROG. H.QUIST.  H.ADENOMAT.
10 - 19 3
20-29 1 3
30 - 39 3 12 12
40 - 49 3 45 2
50 - 59 8 33 2
60 - 69 3 8 1
70 - 79 - S 3
4 16 108 67
2% 4% 52% 32%

H.ATIPICA

13 = 208
6%

35%

25%

26%
6%
&%
2%
1%
1%



COMENTARIO

La base fisiopatolégica de las hiperplasias endometriales y adenocarcinoma, gira en base

a la relacién estrégenos - progestggenos mediante dos formas:

lo. Estrégenos altos y progesterona normal;

20, Estrogenos normales con baja progestacional por periédos considerables (2, 6,9, 10);
en post menopéusica.s con adenocarcinoma, hay una baja en el estriol, encargado de inhi-
bir el estradiol y de €sta forma proteger el endometrio (6) por ello hubiera sido muy impor-
tante el estudio sobre los deséquilibrios hormonales de origen exégeno en nuestra serie
(administraAcién de estrégenos, progestagenos y anovulatorios) como se pudo observar en

una joven de 13 afios y en otra de 19.

Promediando edades vemos que todos los tipos de hiperplasias se presentan en mujetes
entre los 40 y los 60 afios correspondlendo un 52% a las glandule- quisticas; siguen en
su orden las adermmatosas (32%;), conmderadas por varios investigadores, como fase pre-
via de la hlperplasm atipica (6%), motivo por el cual muchas veces se actua drasticamen-
te, al encontrarse la-paciente en €ste grupo de edad; €sto no se pudo comprobar en el tra-

bajo, al igual que la asociasién con nuliparidad. .

Dichos endometrios son muy vascularizados y suculentos, es asi como la sintomatologia
més frecuente es el sangrado; cuando no sangran el diagnéstico es accidental, al prac-
ticar el examen anatomopatolégico del utero, extraido generalmente por prolapso geni tal

en nuestro estudio.

La administracién de estrégenos por diferent es periédos (10 - 12 afios) ademas de pro-
ducir los cambios en endometric mencionados anteriormente, también inducen la leyomio-
matosis, adenomiosis y endometriosis; para Ia primera, Bedoya (3) encontré un 25% que
coincide con el nuestro; para la segunda, los resultados de dos estudios, uno del 20%(13)

y el otro del 25% (3), no estan de acuerdo con el 4% del trabajo.

A s Y g . i é
El 6% de las pacientes tenian diabetes; traemos a colacién estd entidad, ya que segin es-
. . . /. . 3
tudios realizados en ratones, se ha demostrado que el estado diabetico, unido al aumento
¥ i ’ . .
en la produccion de estrogenos, conducen a un adenocarcinoma endometrial (12) y que el

- 50% de las pacientes con hiperplasia, tienen tolerancia a normal a la glucosa; la hiperten-



RESUMEN

Se trata de un estudio de Hiperplasi as Endometriales de 208 casos, entre el lo. de Enero de
1966 al 31 de Diciembre de 1977, en el Depart amento de Patologia del Hospital San Ignacio,
revisandose en las histori as, edad, nimero de embarazos, ingestién de drogas, enfermedades
asoci‘adas, evolucién, tratamiento y seguimiento; ademds revisidn en base a los criterios de

Hertig y Sommers de las placas histolégicas:

Entidades que oscilan entre los 40 - 60 afios, con un 52% para las hiperplasias gl andulo,
quisvticas, adenomatosa un 32%, Atipica 6%, retrogresiva 3%, y polipo 2% No se encontrd
ningiin caso d e Adenocarcinoma infiltrante. Un interesante asocio a diabetes, endometrio-
sis, adenomiosis, y fumbres feminiz antes de ovario.

En su gran mayoria regresaron a endomet rios normales,debido a tratamient os mediante le-
grados y/o hormonot erapia que son suficientes ain en casos de hiperplasias atipicas, pero

con un seguimiento adecuado.
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