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DESDE muchos afos numerosos investigadores se han preocupado de estudiar

la génesis del epitelioma del endometrio, investigaciones que, sin duda
se han multiplicado Gltimamente y que si bien no han establecido conclusio-
nes uniformes, han favorecido la emisién de algunas hipétesis, alrededor de las
cuales se congregan nuevos esfuerzos y se acumula mayor experiencia que
en resumen permite suponer que ellas estin bien encaminadas.

Los investigadores han dado suma importancia y han orientado sus
-trabajos en el sentido de establecer las posibles relaciones entre el epitelioma
y alteraciones endometriales de orden funcional, refiriéndose principalmente
a las hiperplasias. ,

Si bien SCHRODER, MEYER y LAHM habian hecho referencias a cier-
ta coincidencia en su evolucién, la cual daba base para suponer la existencia
de alguna relacién etiolégica de estos dos procesos, fué TAYLOR (12) en 1932
quien consigue despertar inquietud a este respecto al comentar sus observacio-
nes de carcinoma endometrial asociado a la hiperplasia de la mucosa, hecho
que establece en un 44% (15 casos de asociacién entre 34 carcinomas endo-
metriales). El autor después de un minucioso estudio histolégico concluye
que la diferencia entre las imagenes de estas dos lesiones es a veces dificil de
establecer y que la posibilidad de un error de diagnéstico podia derivar en re-
sultados perjudiciales para las pacientes, por conducir a tratamientos inade-
cuados.

% ‘Trabajo presentado al JI Congreso Necional de Medicina realizado en Lima.
#%* Miembro Honorario de la Soc. Per. de Obs. y Gin.
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En 1936 Novak y Yut (1) manifiestan que la coincidencia del carcino-
ma y de la hiperplasia endometrial es excepcionalmente frecuente y, adn mds,
que es evidente la existencia de relaciones entre ellas. Consideran que la hi-
perplasia del endometric que evoluciona durante la menacma y el climaterio
premenopausico corresponden a imagenes histoldgicas manifiestamente benig-
nas, hablendo encontrado sélo en el 1.3% de ellas signos sospechosos de de-
generacién y que, en cambio, {lama la atencidén la relacién evidente que existe
entre la hiperplasia del endometrio del periodo postmenopausico y el desarro-
llo del epitelioma, al comprobar en una serie de 104 casos de carcinoma endo-
metrial la coexistencia con hiperplasia en el 249%. Agregan los autores que
si se consideran Unicamente los 6 casos en que se efectudé un estudio completo
de la mucosa uterina, esta incidencia aumentaria al 39%.

PAYNE (13) en 1937 basandose en las investigaciones llevadas a cabo
en una serie de 534 casos de hiperplasia endometrial, de los cuales 496 corres-
pondian al periodo premenopausico y 38 al postmenopausico, llega a las si-
guientes conclusiones: entre los casos del primer grupo se asocian imagenes
de degeneracién maligna, en el 1.8% y en el segundo, esta asociacién ascien-
de a un 10.5%, es decir, 5.8% veces mas. El autor recalca que en este mismo
material la incidencia del carcinoma endometrial fué 3,5 veces més frecuen-
te que en el periodo premenopausico.

Cruz (10) en 1944, en un material clinico de 53 adenocarcinomas del
endometrio encontré 3 casos de hiperplasia endometrial concomitante lo que
da un 5.6%, porcentaje que en una revisién posterior alcanza al 7.3%, al pro-
ceder a un nuevo reconocimiento de las preparaciones histolégicas.

GUSBERG (4) en 1947 especifica que las hiperplasias adenomatosas del
endometrio obedecen en su desarrollo a una continuada estimulacién de la mu-
cosa por estrogenos, endogenos o exdgenos, circunstancia en que podria obser-
varse una gradual progresién desde ‘la hiperplasia adenomatosa hacia la ma-
lignidad.

Novak y RUTLEDGE (3) en 1948, al referirse a la lesién que denomi-
nan hiperplasia atipica del endometrio y que en rigor corresponde a la hiper-
plasia adenomatosa, consideran que con frecuencia son confundidas con los ade-
nocarcinomas. Consideran al igual que GUSBERG que una excesiva y prolon-
gada estimulacién estrogénica puede determinar en la mucosa uterina modifi-
caciones con las caracteristicas de la hiperplasia adeno-quistica y en otras zo-
nas con las correspondientes a la hiperplasia atipica, lo cual se deberia a di
ferente capacidad reaccional del endometrio frente al mismo estimulo estro-
génico.

Estos autores analizan dos grupos de pacientes. El primero constitui-
do por 18 pacientes, demostré mediante un raspado uterino la existencia de
una hiperplasia atipica y en ellas la conducta posterior fué, o la simple ex-
pectacién, o la curieterapia intrauterina a pequefias dosis, insuficientes para
curar un adenocarcinoma. Sdélo una de ellas desarrollé un adenocar¢inoma 15
anos después, habiéndose extendido la observacidn en este conjunto entre 1
y 21 anos. En el segundo grupo con posterioridad al raspado que evidencié
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la misma alteracién histoldgica del grupo anterior se procedié a una histerec-
tomia no estableciéndose mediante el estudio histolégico el menor indicio da
degeneracién maligna.

Novak y RUTLEDGE concluyen manifestando que en un apreciable nu-
mero de hiperpiasias atipicas del endometrio no puede descartarse fehaciente-
mente la posibilidad de coexistencia con un adenocarcinoma, debiendo por lo
tanto, resolverse la situacién por un tratamiento adecuado como si se tratara
de un tumor maligno.

HEeRReELL (11) en 1939, emite sus conclusiones después de estudiar 241
biopsias endometriales mediante un raspado de la cavidad uterina o mediante
la cucharilla tubular., En este grupo 50 pacientes eran portadoras de un ade-
nocarcinoma y el autor dedicé un estudio especial a las zonas no malignas del
endometrio como, también, efectud un estudio muy prolijo de los ovarios. Es-
tas investigaciones le permitieron establecer que en 289 el endometrio co-
rrespondia a la fase proliferativa; en un 68% igualmente a un endometrio pro-
liferativo con cambios glanduio-quisticos y sélo en un 4% se revelé como un
endometrio secretorio. Respecto a los ovarios el 90% eran quisticos y en el
16% de ellos se establecié la existencia de una metéastasis. El autor recuerda
que no se tiene conocimiento de la evolucién de un epitelioma del endometrio
en mujeres castradas (*) y concluye que la accién no contrarrestada de los
estrogenos sobre el endometrio proliferativo persistente con cambios quisti-
cos es el principio basico para el desarrollo de la malignidad en aquellos :in-
dividuos que poseen el factor genético necesario.

En 1949 HERTIG, SOMMERS y BENGLOFF (7) realizan un interesante
estudio histoldgico relacionado con la génesis del carcinoma endometrial, ba-
sandose en un material clinico que alcanza a 500 casos de esta ginecopatia.
Entre ellos existian 67 que habian sido sometidos a raspados bidpsicos algu-
nos anos antes —entre 1 y 23 anos— contando en el momento de sus inves-
tigaciones con los cortes originales de 32, siendo en los 35 restantes insufi-
ciente el material o inapropiado por otras razones para establecer conclusio-
nes definitivas. Como resultado de su estudio pudieron establecer que cuan-
do el raspado bidpsico se habia verificado en un lapso de 15 a 23 afios antes
de la fecha en que se establecid el diagnéstico de degeneracién maligna el es-
tudio histolégico demostrd la existencia de un endometrio normal.

En cambio, cuando este intervalo fluctuaba por debajo de los 15 arnos
y mas precisamente entre 1 y 13 aflos la investigacién correspondiente en la
gran mayoria de los casos establecia la existencia de pdlipos endometriales y
de hiperplasia adeno-quistica si la biopsia databa de 6 a 13 afnos antes de es-
tablecerse el diagnéstico de cancer y de hiperplasia adenomatosa o anaplasia
endometrial de preferencia cuando este lapso fluctuaba entre 3 y 5 afios.

Estos investigadores (8) senalan otro hecho de suma importancia y se

% Esta afirmacién de Herrell es demasiado absoluta y es asi como Cianfrani ha encon-
trado en 30 Gteros que fueron respetados “in situ” al practicar una ooforectomia bilateral,
término medio diez anos antes, nueve casos de epitelioma de endometric. En nuestra prac-
tica tenemos conocimiento de dos pacientes ooforectomizadas’ totalmente que posteriormen-
te presentaron una degeneracidn de la mucosa corporal.
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refiere a Ja comprobacién en un grupo de 16 mujeres jévenes, cuyas eda-
des fluctuaban entre 19 y 35 anos portadoras de un carcinoma del 2ndometrio,
que las biopsias efectuadas en afios anteriores por haber consultado por tiras-
tornos menstruales establecian la existencia de pdlipos endometriales, de hi-
perplasias adenomatosas, de anaplasias endometriales o de carcinomas “in situ”.

Al referirse HERTIG y sus colaboradores (9) al carcinoma “in situ” del
endometrio manifiestan que este concepto lo basan en la comprobacién de los
siguientes hechos: 1) el endometrio con un carcinoma “in situ” desarrolla
posteriormente un carcinoma invasor; 2) el carcinoma “in situ” coexiste con
el carcinoma invasor; 3) en los pélipos endometriales las imagenes de car-
cipoma “in situ” preceden las del carcinoma invasor; y 4) existe la evidencia
que el carcinoma “in situ” sino es extirpado totalmente persiste hasta que se
transforma en un carcinoma invasor. ’

Analizan estos autores 64 casos de carcinoma “in situ” y manifiestan
que esta alteracién del endometrio no se modifica favorablemente y al revisar
en detalle sus observaciones sefialan 6 casos de carcinoma invasor desarrolla-
do posteriormente al establecimiento de aquel diagnostico, dentro de un lap-
so que fluctud entre 1 y 11 afos. Tres de las pacientes fallecieron de cancer
endometrial. Suman a las 6 observaciones personales otras 5 que existen en
la literatura respectiva que experimentaron idéntica evolucién, aGn cuando
los autores que las relataron no catalogaron las alteraciones iniciales como
correspondiendo a un carcinoma “in situ” sino que las etiquetaron como hiper-
plasia adenomatosa, hiperplasia atipica, cambios malignos dudosos o glandu-
las palidas atipicas. Estos casos fueron publicados por GUSBERG, MARRUEBINI
y SPEERT independientemente.

E) concepto de cancer “in situ” del endometrio al que se acaba de ha-
cer referencia y que ha sido adoptado por los investigadores que mas se han
preocupado Ultimamente de la génesis del epitelioma del endometrio, no &s
aceptado sin reservas por otros, que a su vez se han dedicado con especial in-
terés a la patologia ginecoldgica, como sucede con NOVAK, quien recuerda que
en el endometrio se asiste a alteraciones originadas por estimulos endocrinos
y que necesariamente deben ser muy diferentes de las lesiones definitivas o
estaticas que se observan en el segmento cervical y que se catalogan como
correspondiendo a un carcinoma “in situ”. NOVAK opina en el sentido de no
aceptar el concepto de carcinoma “in situ” del endometrio hasta que no se pro-
fundice y se sepa algo mas respecto a la verdadera naturaleza y significado del
carcinoma “in situ” del cuello uterino. Por dltimo, recuerda que el criterio de
invasién es de menor importancia en la patologia maligna del endometrio, si
se establece una comparacién con la del cuello y es asi manifiesta, como exis-
ten lesiones endometriales que ningin patdlogo experimentado dudaria en ca-
talogar como un cancer del endometrio, ain cuando no exista una evidente in-
vasién del miometrio o una penetracién de la membrana basal.

La descripcién de HERTIG y cols. de la imagen que consideran co-
rresponde al carcinoma “in situ” del endometrio, fundamentalmente se rela-
ciona a una hiperplasia adenomatosa caracterizada por una exagerada activi-
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dad proliferativa de los elementos glandulares que pueden incluir una o va-
rias de las siguientes alteraciones: aglomeracién glandular de areas de ma-
yor o menor extension, elementos que se disponen unos al lado de otros pero
sin compenetrarse y sin desplazamientos hacia el estroma endometrial; yema-
ciones intraglandulares o brotes papilares hacia la perifirie sin invasién del
estroma; las células que tapizan las gldndulas son grandes con abundante cito-
plasma claro, eosinéfilo; nidcleos frecuentemente palidos, con cromatina fina-
mente granular y su membrana ligeramente irregular, cambio de tamafio de los
nucleos y a veces acentuada pseudoestratificacidén, por lo general escasas mi-
tosis. El carcinoma “In situ” a menudo estd francamente delimitado y facil-
mente se distingue del endometrio vecino, normal, senil o hiperplastico. Las
glandulas del carcinoma “in situ” estando bien constituidas no muestras acti-
vidad secretora, no existe picnosis nuclear ni necrobiosis celular.

Se comprendera facilmente, y asi lo manifiestan los autores que se han
ocupado de la materia que estas imagenes imponen en ocasiones un delicado
problema diagndstico, dada la dificultad que existe para descartar la existen-
cia de un adenocarcinoma que inicia su desarrollo como, también, terapéutico,
ya que existe el concepto de que se trata de una lesidn irreversible.

SPEERT (18) en 1952 publica una contribucién sobre las fases pre-ma-
lignas del carcinoma del endometrio basidndose en el estudio de 16 biopsias
efectuadas entre 1 y 22 anos antes de establecerse el diagndstico de carcinoma
endometrial. El autor pudo establecer que la revisidn de las biopsias previas
demostraba que en 3 ocasiones se desconocid la existencia de un adenocarci-
noma en evolucidn, emitiendo un diagnéstico histolégico de hiperplasia y re-
cuerda al efecto, que idéntica situacién puede derivarse de la emisién de un
diagnéstico de “adenoma del Gtero” o de “adenoma maligno”, imégenes que
en realidad corresponden a un adenocarcinoma muy diferenciado y cuya ma-
lignidad no puede discutirse. En 2 casos este mismo analisis establecid la
existencia de un endometrio normal y en ellos el lapso-trascurrido entre la
biopsia previa y el diagndstico de adenocarcinoma era de 19 y 22 afos; por
Ultimo, en las 11 restantes el informe emitido sobre los tejidos suministrados
por el raspado primitivo, el cual se habia verificado en lapsos que fluctuaban
entre 1 y 18 anos, se reieria a lesiones hiperplasicas del endometrio, re-
calcando que ellas no cosrespondian a la modalidad de hiperplasia adenoquis-
tica sino a la que se designa como hiperplasia atipica o adenomatosa y, ain
algunas a las que HERTIG ha descrito como carcinoma “in sttu” del endometrio.

Al referirse a este wltimo estado SPEERT recuerda que pacientes que
han estado sometidas a prolongada estimulacidn estrogénica de orden tera-
péutico o por la existencia de un tumor del complejo teca-granuloso, han pre-
sentado estas mismas medificaciones del endometrio con caracteres benignos
siendo, sin embargo, dificil pronunciarse, basidndose Unicamente en el aspecto
morfolégico, sobre los caracteres biolégicos del tejido. Recuerda que Novak
y RUTLEDGE han sugerido gue estos epitelios endometriales palidos pueden
corresponder simplemente a elementos inmaduros de un epitelio en rapido cre-
cimiento y que imagenes semejantes han sido observadas en lesiones benig-
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nas de las glandulas mamarias y experimentalmente han sido reproducidas en
la glandula mamaria de la mona mediante una intensa y prolongada estimu-
lacién estrogénica pero sin terminar en la constitucién de un céncer,

" SpEERT llama la atencién al hecho preciso de la presencia de endome-
trios hiperplasticos anormales en aquellas pacientes que habian sido sometidas
a un raspado en un lapso no superior a 19 anos, lo cual le hace suponer que
el cancer endometrial puede corresponder a una lesién de lenta evolucién que
requiere de anos para alcanzar su pleno desarrollo. La mayor incidencia des-
pués de la menopausia podria deberse en parte a la suspensién de la influen-
cia descamativa de la menstruacién.

Por altimo, el autor considera que ante estas lesiones debe darsele ade-
cuada importancia al factor edad, pues si bien su significado durante la me-
nacma es incierta, en el periodo postmenopausico la comprobacién de una
hiperplasia del endometrio constituye un hecho anormal de evidente impor-
tancia clinica y que debe ser considerada con recelo. Concluye expresando
que su actual orientacién respecto a la hiperplasia del endometrio que evolu-
ciona en el periodo postmenopausico, en ausencia de una terapia estrogénica
o de tumores feminizantes del ovario, estd en relacién con un adenocarcinoma
presente o futuro.

TE LINDE, JONES y GALVIN (19) analizan un conjunto de 35 casos que
dividen en 3 grupos:

El ler. grupo esta formado por 13 pacientes en las cuales se procedid
a una histerectomia entre uno y tres meses después de haberse efectuado ras-
pado-bidpsicos que habian revelado la existencia de una hiperplasia atipica,
de una hiperplasia adenomatosa, de una hiperplasia proliferativa o de adeno-
carcinoma periodo 1. Sometido el titero a las investigaciones correspondientes
se establecié en 11 la existencia de un epitelioma del endometrio, 5 con inva-
sién miometrial; en los otros dos casos este diagnéstico fué dudoso.

E] 2° grupo esta representado por 14 pacientes que presentando las al-
teraciones histoldgicas sefialadas se revelaron al ser histerectomizadas entre
10 meses y 23 anos después del raspado, como portadoras de un epitelioma
del endometrio; en 9 con invasién del miometrio; y

El 3er. grupo incluye 8 pacientes con un carcinoma del endometrio, en
las que se habian efectuado raspados bidpsicos anteriores comprobindose una
hiperplasia glandular quistica en 3, entre 3 y 25 afios antes; un endometrio pro-
liferativo en 2, entre 2 y 15 afnos antes y ciclos normales con endometrio se-
cretorio en 3, entre 3 y 10 anos antes.

Los autores resumen sus investigaciones manifestando que con alguna
frecuencia las lesiones que son diagnosticadas como hiperplasias atipicas, hi-
perplasias adenomatosas e hiperplasias proliferativas corresponden a verdade-
ros carcinomas, opinién que estd corroborada por el establecimiento de estas
lesiones en el mismo endometrio en que existe un adenocarcinoma avanzado
como también por la evidente transicién histolégica de estas lesiones hacia las
de aspecto mas maligno; que a menudo el carcinoma endometrial puede ser
precedido por lesiones hiperplasicas durante varios afios y, por ultimo, en un
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reducido grupo de casos el endometrio secretorio, o un endometrio proliferati-
vo, 0o una hiperplasia quistica pueden preceder al desarrollo del céncer dentro
de un periodo de 3 anos.

Resumiendo lo expuesto necesariamente se concluye que la orientacién
actual respecto a la génesis del adenocarcinoma del endometrio se cristaliza
en las relaciones que se han establecido entre las hiperplasias glandulares y
la neoplasia maligna de la mucosa corporal. Estas relaciones son en parte
de orden clinico y se traducen por manifestaciones de estrogenismo prolon-
gados en organismos en que existe una predisposicién genética del endome-
trio, pero, sin duda, las mas importantes se refieren a las de orden morfoldgico,
yva que evidencian que en una apreciable proporcién las imagenes epitelioma-
tosas alternan con las correspondientes a estados de hiperplasias glandulo-
quistica o adenomatosa, a tal punto que son consideradas por algunos investi-
gadores como lesiones precursoras de la degeneracién maligna. Este concep-
to adquiere toda su importancia cuando las iméagenes de hiperplasia endome-
trial se hacen presentes en el periodo postmenopéausico, ya que las tipicas hi-
perplasias del periodo de madurez sexual y del climaterio premenopausico no
constituyen un mayor problema, comprobandose que en la gran mayoria de los
casos corresponden a lesiones reversibles que se modifican favorablemente al
suprimir las fuentes productoras de estrégenos. Sin embargo, la existencia de
una hiperplasia adenomatosa debera despertar una mayor preocupacién, ain
cuando evolucione en este periodo de la vida, debiendo exigirse en tales cir-
cunstancias, controles periédicos que permitan conocer su evolucién. No debe
olvidarse que el factor endocrino responsable de una hiperplasia tipica o ati-
pica del periodo de actividad sexual puede ser de accidn transitoria y que la
comprobacién de estas alteraciones no permiten prever el comportamiento
futuro del endometrio ni pronunciarse afirmativamente respecto al desarrollo
de un posible carcinoma durante el perfodo postmenopéausico.

MATERIAL CLINICO

El justificado deseo de contribuir con el aporte material acumulado en
la Clinica Ginecolégica Universitaria, nos ha inducido a revisar nuestras ob-
servaciones de los ultimos 15 afos, analizando preferentemente los informes
histopatoldgicos para formarnos un criterio personal respecto a las relaciones
que existen entre las hiperplasias y el carcinoma endometrial.

Durante este periodo se emitieron 695 informes de hiperplasias endo-
metriales sobre tejidos obtenidos mediante raspados-bidpsico.

De ellos 585 —84.5%— correspondieron a mujeres menores de 50
afios y las 110 restantes —15.5% — mujeres por encima de esta edad. Res-
pecto a la variedad de hiperplasia observada el 95.5% era glandulo-quistica y
sélo un 4.5% adenomatosa, sin considerar 26 informes que establecen la co-
existencia de hiperplasia y carcinoma endometrial.

Para establecer la relacidén entre hiperplasia y adenocarcinoma, hemos
analizado las observaciones de 174 carcinomas endometriales diagnosticados
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durante este mismo periodo. De ellos 33 evolucionaban en pacientes meno-
res de 50 afios, cifra que referida a las 585 hiperplasias endometriales obser-
vadas en mujeres por debajo de esta edad, da una relacién de un carcinoma
por cada 17.7 hiperplasias. En cambio, por encima de los 50 afios esta rela-
cion es de 1.2 carcinomas por cada hiperplasia observada.

CUADRO 1L

Edad Menop: Rasp. Biops. Estudio histolég]?oitg endor‘:‘n;ri.(}i - B
60 45 1940 Hiperpl. gl. quist.; adenomat. y adenocarcinoma
57 40 1943 Hiperpl. gl. quist,; adenomat. y adenocarcinoma
S5 45 1955 Hiperpl. gl. quist.; adenomat. y adenocarcinoma
40 — 1949 Hiperpl. gl. quist.; adenomat. y adenocarcinoma
67 47 1949 Hiperpl. gl. quist, adenomat. y adenocarcinoma
38 — 1943 Hiperpl. gl. quist.; adenomat. y adenoma maligno
52 51 1955 Hiperpl. gl. quist.; adenomat. y adenocarcinoma
42 — 1944 Hiperpl. adenomatosa y adenocarcinoma
56 39 19558 Hiperpl. adenomatesa y adenocarcinoma
53 51 1955 Hiperpl. adenomatosa y adenocarcinoma
48 46 1949 Hiperpl. adenomatcsa y adenocarcinoma
47 46 1949 Hiperpl. adenomatcsa y adenocarcinoma
44 —_ 1948 Hiperpl. adenomatosa y adenocarcinoma
47 — 1933 Hiperpl. gl. quist. y adenocarcinoma
57 47 1955 Hiperpl. gl. quist..y adenocarcinoma
72 53 1943 Hiperpl. gl. quist. y adenocarcinoma
45 40 1943 Hiperpl. gl. quist. y adenocarcinoma
66 50 1952 Hiperpl. gl. quist. y adenocarcinoma
64 49 1948 Hiperpl. gl. quist. y adenocarcinoma

1946 Hiperpiasia glandulo quistica
60 52 1946 Hiperplasia adenomatosa

1950 Adenocarcinoma

1945 Sin biopsia
45 44 1946 Hiperplasia glandulo quistica

1947 Hiparplasia adenomatosa

1948 Adenocarcinoma
60 50 1953 Hiperplasia endometrial

1955 Hiperplasia gl. quist. y adenocarcinoma
59 45 1940 Hiperpl. gl. quistica y aderomatosa

1941 Hiperpl. adenomatosa y adenocarcinoma
52 49 1951 Hiperpl. gl. quist. y adenomatosa

1955 Hiperpl. adenomatosa y adenocarcinoma
49 a7 1945 Hiperplasia glandulo quistica

1948 Hiperpl. gl. quist.,, adenomatosa y adenocarcinoma
59 50 1952 Hiperplasia gldndulo quistica

1953 Hiperpl. gl. quist. y adenocarcinoma

En 26 casos se emitié un informe de coexistencia de hiperplasia y cai-
cinoma endometrial, dentro de este mismo periodo de 15 anos, siendo su fre-
cuencia si se considera el total de carcinomas endometriales de 14.9%, por-
centaje que, sin duda, habria sido mayor si se hubiera efectuado una investi-
gactén mas completa de los titeros extirpados por adenocarcinoma del endo-
metrio. Si se considera el nimero de casos en que existia la asociacién rela-
cionandolo con los casos de hiperplasia se obtienen las siguientes cifras: antes
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Fig. 1. Hiperplasia glandule quistica y adenomatosa; en otra zona adenocarcinoma.

Fig. 2. Hiperplasia adenomatosa y adenocarcinoma en otras zonas; algunas glandulas
con coloracién palida del citoplasma.
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Fig. 3. Céncer “in situ” del endometrio; cuatro anos después, adenocarcinoma.

de los 50 anos existen 10 casos de coexistencia entre 585 de hiperplasias lo
que da una porcién de 1.7%. y por encima de los 50 afios la incidencia ascien-
de al 145% (16 casos de coexistencia entre 110 hiperplasias). Por lo tan-
to, en el Gltimo periodo la coexistencia es 8.5 veces mas frecuente que en el
periodo premenopausico, pero, si se recuerda que el carcinoma se presenta con
mayor frecuencia en el periodo postmenopéusico, y fué asi como en nuestro
material fué cuatro veces superior, la cifra que representa la mayor frecuen-
cia de la asociacién en este Gltimo periodo se reduce a 4.5 veces mas.

RESUMEN Y CONCLUSIONES

1° El material histopatolégico que se considera en esta ocasién de-
muestra que la hiperplasia endometrial, como manifestacién de un estado es-
trogénico persistente e incontrarrestado, desempefa un rol importante en la
génesis del carcinoma endometrial. Las imégenes histoldgicas en estas circuns-
tancias pueden corresponder a una hiperplasia glandulo-quistica o a una hi-
perplasia adenomatosa.

2° La hiperplasia endometrial glandulo-quistica durante la menacma
y el climaterio premenopausico, reflejo de desequilibrios endocrinos, no tiene
mayor importancia en estos periodos, pero cuando se hace presente en la post-
menopausia adquiere una significativa influencia en relacién con el desarro-
llo del carcinoma endometrial.

3° La hiperplasia adenomatosa que evoluciona durante el periodo de
madurez sexual reviste mayor importancia que la variedad glandulo-quistica,
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Fig. 4. La imagen anterior a mayor aumento.

pues si bien traduce al igual que ella la existencia de una disfuncién endocri-
na y como ella constituye también una lesién reversible, su existencia requie-
re una mayor preocupacién aun dentro de este periodo y en relacidn directa
con la mayor edad de la mujer. Cuando evoluciona en la postmenopausia ad-
quiere mayor significacién que la variedad glandulo-quistica en la génesis del
carcinoma del endometrio.

4° Kl estudio de 26 casos de coexistencia de hiperplasia y adenocar-
cinoma del endometrio nos permitié establecer en 7 de ellos la concurrencia
simultanea de las dos variedades de hiperplasia, glandulo-quistica y adenoma-
tosa con adenocarcinoma; en 6 la evolucién concomitante de hiperplasia ade-
no-quistica y adenocarcinoma; en otras 6 de hiperplasia adenomatosa y ade-
nocarcinoma y, finalmente, en las 7 restantes se reveld la transformacién gra-
dual de una hiperplasia adeno-quistica en una hiperplasia adenomatosa y, por
dual de una hiperplasia adeno-quistica en una hiperplasia adenomatosa y, por tl-
timo, en un carcinoma, dentro de un plazo variable de 1 a 4 afios (Cuadro N? 1).

5% Si se analizan las edades de las pacientes que constituyen cada
una de estos tres grupos, en el momento en que se establecié el diagndstico de
degeneracién maligna, se comprueba que la edad media mas baja —48 afios—
correspondia a la coexistencia de hiperplasia adenomatosa y adenocarcinoma.
En cambio, ella era de 52 anos para la asociacién hiperplasia glandular quisti-
ca, hiperplasia adenomatosa y adenocarcinoma y de 58 para la asociacién hi-
perplasia glandulo-quistica adenocarcinoma.
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Sin pretender establecer conclusiones dado su numero escaso de ob-
servaciones llamamos la atencibén a que exista una mayor propensién a la de-
generacidén maligna y que ésta se establece méas tempranamente, cuando con-
curre la hiperplasia adenomatosa. Esta afirmacién se confirma si establece-
mos la edad media en los dos grupos de adenocarcinomas en los cuales se hizo
presente esta modalidad de hiperplasia en las iméagenes histoldgicas, compro-
bando que ella es de 50.5 afios por 58 en el grupo en que ella no existe,

6° Las comprobaciones anteriores conducen a una conclusidén impor-
tante en relacién con la profilaxia del carcinoma del endometrio en el sentido
que la existencia de una hiperplasia endometrial, glandulo-quistica o adeno-
matosa en el periodo postmenopausico, haria aconsejable la histerectomia. La
radicterapia en general y la curieterapia intrauterina en especial, por cons-
tituir el método terapéutico al cual se recurre en las metrorragias disfuncio-
nales del climaterio, sélo podria indicarse cuando existiera una contraindica-
cidén quirdrgica absoluta o bien ante la negativa de la paciente para aceptar
Ia intervencién. En ambas circunstancias se debera exigir controles periédi-
cos los que necesariamente deberan comprender examenes citoldgicos y nue-
vos raspados-bidgpsices.

7° Las comprobaciones senaladas en la conclusién N¢ 4 conducirian
a aceptar el concepto de carcinoma “in situ” del endometrio, a pesar de algu-
nas autorizadas opiniones en contrario. Se considera que debe mantenérsele
vigente para que en la practica diaria del laboratorio se investiguen las ima-
genes correspondientes y poder asi acumular mayor documentacién que per-
mita en el futuro emitir un juicio con mayor fundamento. Convendra recor-
dar que el Comité de Estocolmo, sin pronunciarse sobre las caracteristicas pro-
pias del carcinoma “in situ” del endometrio ha incluido al igual que en el car-
cinoma cervical un periodo O, definiéndolo asi: casos que el patdlogo considera
que muy probablemente son de naturaleza carcinomatosa aunque no es posi-
ble establecer un diagnéstico definitivo en este sentido.

SUMMARY AND CONCLUSIONS

1. The material included, shows that endometrial hyperplasia, as a manifestation of a
state of persistent and unopposed estrogenism, plays an important role in the genesis
of the carcinoma of the endometrium. The hystology in these cases may correspond
either to the glandulo-cystic or adenomatous types of hyperplasia.

2. The endometrial hyperplasia of the glandulo-cystic type during the epoch of reproduc-
tive life and the pre-menopausia climateric, as a reflection of endocrine imbalance, has
no importance whatsoever, when present in the mentioned periods, but when it appears
in the postmenopausal state acquires a significant influence in the development of the
endometrial carcinoma.

3. 'The adenomatous hyperplasia appearing during the period of sexual maturity is more
important than the glandulo cystic type, because if it shows as the latter, the existence
of endocrine dysfunction, and it is also a reversible lesion, its existance requires more
attention during this period and even more when the patient gets older. It is more
significant than the glandulo-cystic type in the genesis of the endometrial carcinoma.

4. ‘The study of 26 cases of coexistance of hyperplasia and carcinoma of the endometrium,
established in 7 of them the simultaneous ocurrence of both, the glandulo cystic and the
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adenomatous types of hyperplasia with carcinoma; in 6 the adenocystic hyperplasia
and carcinoma; in other 6 the adenomatous hyperplasia and carcinoma; and, finally, in
the remaining 7 it could be observed the gradual transformation of an adeno-cystic
type of hyperplasia into an adenomatous one and into a carcinoma in a term which va-
ried from 1 to 4 years.

In studying the ages of the patients of the three groups, when the diagnosic of ma-
lignant degeneration was established, it was shown that the lowest average age, 48
years, occurred in the gruop of patients with coexistent adenomatous hyperplasia and
adenocarcinoma. It was 52 years for the group with glandulocystic hyperplasia, ade-
nomatous hyperplasia and adenocarcinoma. In the group with glandulocystic hyperpla-
sia associated with adenocarcinoma, the average age was 58 years. Without trying to
draw any definite conclusion, because of the small number of observations, attention
should be called to the fact that malignant degeneration is more frequent and appears
earlier in front of adenomatous hyperplasia.

The preceding findings lead us to an important conclusion in reference to prophylaxis of
endometrial carcinoma, making advisable to perform the hysterectomy when hyper-
plasia is found in the postmenopausal period The therapy with X-ravs or radium,
should be used only when there is a serious cnntraindication for Surgery or the patient
refuses the operation. In both cases, X-rays an radium, periodical controls dre absolu-
tely necessary, including cytologic studies and biopsties.

The findings described in point N? 4, woud make acceptable the concept of “carcinoma
in situ”, against very valuable objections. We consider that this concept must be kept,
in order to continue in the Pathology Departments to accumulate data. which may per-
mit in the future to draw more certain conclusions on the basis of a much wider ex-
perience. It is important to remind that the Stockholm Committee, without going into
the characteristics of the carcinoma in situ, has described this in the following manner:
findings that the Pathologists consider very likely to be of carcinomatous nature even
though it is not possible to make a certain diagnosis.
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