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de forma y tamaño irregular con un incremento en 
la relación glándula/estroma, comparado con el 
endometrio proliferativo (1).

La incidencia de HE incrementa con la edad, con un 
estimado general de 133 por 100 000 mujeres al año, 
rara vez vista en menores de 30 años, con una mayor 
incidencia entre 50 y 54 años (2), la edad promedio 
del paciente con neoplasia intraepitelial endometrial 
(NIE) es de 53 años (3, 4). En 2014, la Organización 
Mundial de la Salud (OMS), modificó la clasificación 

RESUMEN
El cáncer de endometrio representa mundialmente la sexta patología maligna más común en la población 
femenina, el tipo endometrioide constituye la forma más frecuente, usualmente desarrollado a partir de una 
secuencia típica de hiperplasia endometrial secundaria a la exposición sostenida a estrógenos sin oposición 
equilibrada por progestágenos. Se han descrito diferentes sistemas de clasificación para la hiperplasia 
endometrial, el más reciente, publicado por la Organización Mundial de la Salud en 2014, propone dos 
categorías: 1) hiperplasia sin atipias y 2) hiperplasia atípica o neoplasia intraepitelial endometrial. Esta 
clasificación evita la confusión debida a los diferentes términos en uso y refleja un mejor entendimiento del 
comportamiento de la patología. La hiperplasia atípica o neoplasia intraepitelial endometrial se considera 
una lesión precursora de carcinoma endometrial tipo I. Los profesionales de la salud deben manejar una 
terminología estandarizada, diagnosticar con precisión esta entidad y garantizar un tratamiento adecuado de 
la misma.

Palabras clave: Neoplasia intraepitelial endometrial, Hiperplasia endometrial, Hiperplasia endometrial 
atípica, Cáncer de endometrio.

SUMMARY
Endometrial cancer represents worldwide the sixth most common malignant pathology in the female 
population, the endometroid type constitutes the most common form, usually developed from a typical sequence 
of endometrial hyperplasia secondary to sustained exposure to unopposed estrogens balanced by progestogens. 
Different classification systems for endometrial hyperplasia have been described, the most recent, published by 
the World Health Organization in 2014, proposes two categories: 1) hyperplasia without atypia, and 2) atypical 
hyperplasia or endometrial intraepithelial neoplasia. This classification avoids confusion due to the different 
terms in use and reflects a better understanding of the pathology behavior.  Atypical hyperplasia or endometrial 
intraepithelial neoplasia is considered a precursor lesion to endometrial carcinoma type I. Health professionals 
must handle standardized terminology, accurately diagnose this entity, and ensure proper treatment of it.

Keywords: Endometrial intraepithelial neoplasia, Endometrial hyperplasia, Atypical hyperplasia, Endometrial 
cancer.

INTRODUCCIÓN

La hiperplasia endometrial (HE) constituye un grupo 
heterogéneo de lesiones patológicas que van desde 
proliferaciones reversibles hasta lesiones precursores 
de cáncer de endometrio (CE), pudiendo definirse, 
como una proliferación de glándulas endometriales 
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de 1994, incluyendo solo 2 categorías: 1) hiperplasia 
sin atipias y 2) hiperplasia atípica (HA) o NIE. Esta 
reducción a dos categorías se hizo, no solamente 
para acabar con la multitud de términos confusos en 
uso, sino para reflejar un mejor entendimiento de los 
cambios moleculares y genéticos (4), desarrollándose 
en función de las características histológicas y el 
potencial oncogénico. 

Los factores de riesgo asociados a NIE son los mismos 
asociados a HE sin atipias y CE y resultan de la 
exposición del endometrio sin oposición a estrógenos 
de fuentes endógenas o exógenas (5). La HE sin atipias 
raramente progresa a CE (1 % - 3 %) y no comparte 
las mismas mutaciones genéticas que su contraparte 
(6, 7), considerándose la NIE la lesión precursora del 
CE endometrioide (tipo I) el cual representa entre el  
70 % - 80 % de CE (8 - 10). La HA/NIE exhibe muchas 
de las mutaciones típicas del CE endometrioide y 
hasta en 60 % de los casos los pacientes presentan CE 
coexistente o tienen un riesgo extremadamente alto 
de desarrollar CE, con implicaciones evidentes para 
el tratamiento, debiendo tratarse generalmente la NIE/
HA mediante histerectomía total (no supracervical), 
considerando solamente el tratamiento no quirúrgico 
con control histológico en casos excepcionales (deseos 
de mantener la fertilidad o presencia de comorbilidades 
médicas que impidan el tratamiento quirúrgico) (11).

Realizar una distinción adecuada entre hiperplasia 
endometrial y verdaderas lesiones preinvasoras como 
la HA/NIE, tiene efectos clínicos significativos, ya 
que su diferente potencial oncogénico debe coincidir 
con una intervención terapéutica apropiada evitando 
el subtratamiento o sobretratamiento. 

Sistemas de clasificación de la hiperplasia 
endometrial

Se han utilizado múltiples sistemas de clasificación 
patológica, que se remontan a 1963, para describir 
HE (12). Antes de 1985, términos como “hiperplasia 

leve, moderada y severa” a menudo se usaban en los 
Estados Unidos, mientras que “quístico” e “hiperplasia 
adenomatosa’’ se utilizaban más en Europa. Para 1982, 
la confusión en la terminología y el desacuerdo en los 
criterios entre expertos, incluso dentro del mismo país, 
se volvieron más evidentes (13, 14).

En 1994, la Organización Mundial de la Salud propuso 
su clasificación para la hiperplasia endometrial (OMS 
94), basada en el estudio realizado por Kurman y 
cols. (15), en 1985, que correlacionó la presencia de 
alteraciones citológicas y arquitecturales con el riesgo 
de desarrollar CE y tuvo el objetivo de estandarizar la 
terminología en todo el mundo. La clasificación OMS 
94 utiliza dos criterios: complejidad glandular y atipia 
nuclear. Esto dio como resultado cuatro categorías: 
simple sin atipias, compleja sin atipias, simple atípica 
e hiperplasia compleja con atipias, las cuales tienen 
diferentes riesgos de progresión de 1 %, 3 %, 8 % y  
29 %, respectivamente (15). Sin embargo, la 
interpretación de las características microscópicas 
esenciales aún era subjetiva y los estudios 
internacionales posteriores han demostrado, de forma 
independiente, que la clasificación OMS 94 no es 
muy reproducible (16 - 18). Además, las categorías 
individuales no sugieren algoritmos de gestión 
específicos (19).

Debido a la escasa reproducibilidad de los diagnósticos, 
en el año 2000, el International Endometrial 
Collaborative Group, propuso la clasificación de 
neoplasia intraepitelial endometrial (20), esta se basa 
en estudios morfológicos, genéticos moleculares, 
biológicos celulares y pronósticos morfológicos 
integrados, distinguiéndose tres categorías: 1) 
hiperplasia benigna (una lesión difusa dependiente de 
hormonas, que es policlonal). 2) NIE (al principio una 
proliferación “clonal” localizada, que es monoclonal 
y neoplásica, que en una etapa avanzada, puede 
convertirse en una lesión más difusa). 3) Cáncer.  El 
diagnóstico de NIE debe cumplir 5 criterios en un solo 
fragmento, que incluyen el apiñamiento de la glándula 



arquitectónica, la citología alterada, el tamaño mínimo 
de 1 mm, la exclusión de carcinoma y la exclusión de 
imitadores (Cuadro 1).

Para el año 2003, la OMS propone el sistema NIE 
como una alternativa a la clasificación de 1994, 
con el propósito de mejorar la predicción de los 

resultados clínicos, mejorar la reproducibilidad entre 
observadores y reducir el sesgo subjetivo inherente a 
la clasificación de la OMS, de 1994 (22). En el 2104 
es cuando se publica una nueva clasificación de la 
HE, que consta de 2 categorías: 1) hiperplasia sin 
atipias 2) hiperplasia atípica /neoplasia intraepitelial 
endometrial. Esta reducción a dos categorías se debió 
a la necesidad de eliminar la multitud de términos 
confusos en uso y reflejar una nueva comprensión de 
los cambios genéticos y moleculares (5).

La hiperplasia sin atipia no exhibe cambios genéticos 
relevantes, son cambios benignos y desaparecerán 
después de que el medio endocrino (niveles fisiológicos 
de progesterona) se haya normalizado. En algunos casos 
(1 % - 3 %), puede ocurrir progresión a enfermedad 
invasiva si el trastorno endocrino (predominio de 
estrógenos a largo plazo o deficiencia de progesterona 
absoluta o relativa) persiste a largo plazo. El término 
HA/NIE presenta muchas de las mutaciones típicas del 
CE tipo endometrioide (23). Hasta en el 60 % de los 
casos, pueden coexistir con CE o presentan un riesgo 
extremadamente alto de desarrollar patología invasora 
(5) (Cuadro 2).
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Cuadro 1. Definición de neoplasia intraepitelial 
endometrial. Criterios (20, 21)

Criterios NIE Comentarios

Arquitectura El área de las glándulas excede a la 
del estroma

Citología La citología difiere entre el foco  
arquitectónicamente lleno y el 
fondo 

Diámetro > 1 mm La dimensión lineal máxima de la 
lesión excede 1 mm

Excluir imitadores Condiciones benignas con criterios 
superpuestos: basal, secretorio, 
pólipos, reparación, etc.

Excluir cáncer Carcinoma si hay glándulas 
serpenteantes como laberintos, áreas 
sólidas o cribiformes apreciables

Término Sinónimos Cambios genéticos
Carcinoma 
endometrial 
coexistente

Progresión 
a carcinoma 
endometrial

Hiperplasia 
sin atipia

Hiperplasia benigna endometrial, 
hiperplasia endometrial simple no 
atípica; hiperplasia endometrial no 
atípica compleja; hiperplasia endometrial 
simple sin atipia; hiperplasia endometrial 
compleja sin atipia

Bajo nivel de mutaciones 
somáticas en glándulas dispersas 
con morfología en la tinción HE 
que no muestra cambios <1 % RR: 

1,01–1,03

Hiperplasia 
atípica/
neoplasia 
intrepitelial 
endometrial

Hiperplasia endometrial compleja con 
atipias, hiperplasia endometrial simple 
con atipia, neoplasia intraepitelial 
endometrial

Muchos de los cambios genéticos 
típicos para el cáncer de 
endometrio endometrioide   pueden 
estar presentes, incluyendo: 
inestabilidad de microsatélites; 
inactivación de PAX2; mutación 
de PTEN, KRAS y CTNNB1 
(β-catenina)

25 % - 33 %
59 %

RR: 
14 - 45

Cuadro 2. Clasificación de la hiperplasia endometrial, OMS 2014 (11)
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El diagnóstico diferencial entre las lesiones uterinas 
benignas y la HA/NIE se basa principalmente en 
criterios morfológicos, pero puede estar respaldado 
por marcadores inmunohistoquímicos adicionales y 
alteraciones moleculares en algunos casos (21). 

El dictamen del comité de The American College of 
Obstetricians and Gynecologists (ACOG) y Society 
of Gynecologic Oncology (SGO) recomienda el uso 
del esquema NIE para una terminología más clara y 
distinguir las lesiones premalignas (19). En 2016, se 
publicaron las directrices conjuntas de dos comités: 
el Royal College of Obstetricians and Gynecologists 
(RCOG) y British Society for Gynecological Endoscopy 
(BSGE), sobre el tratamiento y la clasificación de la 
hiperplasia (24), recomendaron la clasificación OMS 
2014, que divide la HE en dos grupos: hiperplasia sin 
atipia e HA/NIE. Igualmente, en 2019 la Society of 
Gynecologic Oncology of Canada (GOC) y la Society 
of Obstetricians and Gynaecologists of Canada 
(SOGC) (25), publicaron una guía para la clasificación 
y el manejo de la HE, adoptando la clasificación 
propuesta por la OMS en 2014.

Herramientas diagnósticas para NIE

La HE a menudo se sospecha en mujeres que 
presentan sangrado uterino anormal. Sin embargo, 
la confirmación del diagnóstico requiere un análisis 
histológico de las muestras de tejido endometrial 
obtenidas mediante el uso de dispositivos de succión 
ambulatorios en miniatura, diseñados para raspar y/o 
aspirar ciegamente el tejido endometrial de la cavidad 
uterina, o mediante toma de muestras endometriales 
para pacientes hospitalizadas, a través de la dilatación 
y curetaje (DC), realizados bajo anestesia general. La 
toma de muestra endometrial también es fundamental 
para controlar la regresión, la persistencia o la 
progresión (24).

La detección sensible y específica de HA/NIE y la 
exclusión de carcinoma coexistente son prerrequisitos 

para el manejo de pacientes con lesiones endometriales 
premalignas. Excluir carcinoma concurrente por 
biopsia endometrial ambulatoria es especialmente 
problemático: aproximadamente el 40 % de las 
pacientes que reciben un diagnóstico de NIE de esta 
manera, presentan un diagnóstico de carcinoma en el 
espécimen de histerectomía (26, 27). La precisión de la 
DC, en comparación con los dispositivos de aspiración 
endometrial en el diagnóstico de precáncer y excluyendo 
el carcinoma concurrente, no está clara. Ambos tienen 
limitaciones de muestreo: aproximadamente el 60 % 
de las muestras de DC muestrean menos de la mitad 
de la cavidad uterina (28), el método de muestreo 
es menos importante si este incluye el tratamiento 
definitivo con una histerectomía, lo que elimina el 
riesgo de no diagnosticar CE. Se ha informado que 
los métodos para toma de muestra con dispositivos de 
succión endometrial y DC producen tasas iguales de 
detección de cáncer en pacientes con sangrado uterino 
anormal. Una serie retrospectiva de una sola institución 
encontró que la DC utilizada para el diagnóstico de 
NIE era menos probable que fallara en no diagnosticar 
cáncer (que fue evidente en la histerectomía posterior) 
que el uso de dispositivo de succión endometrial  
(27 % en comparación con 46 %, respectivamente) 
(29). Estos métodos son considerados “enfoques 
ciegos” y usualmente muestrean menos del 50 % de 
la cavidad endometrial. En ciertas circunstancias 
pueden fallar en proveer una suficiente cantidad de 
tejido y por lo tanto impedir un adecuado diagnóstico. 
En tal escenario, métodos alternativos o adicionales 
para muestrear el endometrio serán necesarios. Una 
paciente sin un diagnóstico definitivo ante una alta 
sospecha de HE o CE, sangrado persistente, biopsias 
de endometrio fallidas, se le debería ofrecer una 
estrategia diagnóstica alternativa (25). El diagnóstico 
histeroscópico mediante biopsia dirigida y legrado son 
recomendados en estas situaciones para incluir tanto 
una lesión focal como todo el endometrio (19). 

El ultrasonido transvaginal (USTV) tiene un excelente 
valor predictivo negativo para CE en mujeres con 
sangrado posmenopáusico. Cuando es realizado en 
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mujeres con sangrado posmenopáusico y el espesor 
endometrial es 4 mm o menos, la biopsia de tejido 
endometrial no es necesaria debido al muy bajo riesgo 
de malignidad uterina en estas pacientes. Un grosor 
endometrial mayor a 4 mm en paciente con sangrado 
posmenopáusico debe ameritar una evaluación 
alternativa (biopsia endometrial, histeroscopia o 
sonohisterografia). Una medición endometrial mayor 
a 4 mm que se descubre de manera accidental en una 
paciente posmenopáusica sin sangrado no necesita 
desencadenar otra evaluación de forma rutinaria, 
aunque es apropiada una evaluación individualizada 
basada en las características de la paciente y los 
factores de riesgo (30).

Manejo de la neoplasia intraepitelial endometrial

La NIE tiene un alto riesgo de progresión a CE y un 
potencial de enfermedad invasiva concurrente (27, 
31). Estudios observacionales han reportado que el 
carcinoma subyacente es encontrado en hasta el 60 % 
de los especímenes reportados con NIE (27, 32-36). 
Por ello, la histerectomía es el tratamiento de elección 
para la mayoría de las mujeres con HA/NIE. La terapia 
con progestágenos es una opción razonable para las 
mujeres que desean preservar la fertilidad o que no 
pueden tolerar la cirugía (25).

Manejo quirúrgico

La histerectomía total es el procedimiento de elección, 
ya que proporciona una evaluación definitiva de un 
posible carcinoma concurrente y trata eficazmente 
la lesión premaligna. Actualmente, las opciones 
quirúrgicas incluyen procedimientos abdominales, 
vaginales y mínimamente invasivos (como el abordaje 
laparoscópico o robótico) (37).  Estos métodos son 
aceptables para realizar una histerectomía con o 
sin salpingooforectomia bilateral en pacientes con 
diagnóstico de NIE. La salpingooforectomía bilateral no 
es absolutamente necesaria, especialmente en mujeres 

premenopáusicas y, de hecho, extirpar ambos ovarios 
en mujeres premenopáusicas o perimenopáusicas sin 
un diagnóstico de cáncer ginecológico puede resultar 
en un aumento de la morbilidad y mortalidad en 
general. 

El enfoque quirúrgico depende de la extensión del 
procedimiento planificado y la habilidad del cirujano. 
Los estudios clínicos indican que, en las manos 
correctas, la histerectomía laparoscópica total, la 
histerectomía asistida por robot o la histerectomía 
vaginal se asocian con menos dolor, alta hospitalaria 
más temprana y recuperación más rápida en 
comparación con la histerectomía abdominal (38, 39).

La histerectomía supracervical, morcelación y ablación 
endometrial, son tratamientos inaceptables para la NIE. 
Debido al riesgo de carcinoma subyacente, no se debe 
realizar una histerectomía supracervical; la extracción 
del cuello uterino y el segmento uterino inferior 
junto con el cuerpo uterino permite la determinación 
de cualquier tipo de cáncer descubierto de forma 
incidental y reduce el riesgo de dejar enfermedad 
residual (40).

La literatura sobre la precisión del corte congelado en 
el momento de la histerectomía para descartar cáncer 
es inconsistente y se limita a pequeños estudios de 
observación (41 - 47). Varios informes favorecen 
el corte congelado para determinar qué pacientes 
requieren estadificación quirúrgica (43 - 47). Una 
limitación de este enfoque es el potencial de resultados 
incongruentes entre el corte congelado y el diagnóstico 
final, lo que podría resultar en sobretratamiento o 
subtratamiento en el momento de la cirugía (42). 
Además, existen centros de salud que no cuentan 
con patólogos para el análisis del corte congelado o 
un profesional calificado disponible para realizar una 
linfadenectomía si fuera necesario. Si el carcinoma 
endometrial se diagnostica finalmente después de la 
histerectomía, a menudo está bien diferenciado y no 
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está asociado con características de alto riesgo que 
requieren estadificación quirúrgica adicional (27, 41, 
48), por lo cual esta cirugía puede llevarse a cabo en 
centros donde el corte congelado no esté disponible 
(41). En general, no hay pruebas suficientes para 
apoyar firmemente el uso rutinario del corte congelado 
en el manejo de estas pacientes.

La linfadenectomía en el momento de la cirugía 
para NIE resultaría en un sobretratamiento y un 
mayor riesgo quirúrgico para la gran mayoría de las 
pacientes. El CE asociado con NIE diagnosticado 
en una muestra de histerectomía suele ser una lesión 
de bajo grado en estadio temprano que tiene un bajo 
riesgo de diseminación linfovascular. El riesgo de 
un carcinoma uterino de alto riesgo concurrente en 
mujeres con un diagnóstico de biopsia de HA/NIE 
varía entre el 5 % y el 7 % (49 - 51). Por lo tanto, 
realizar la linfadenectomía pélvica y paraaórtica como 
parte del tratamiento de la NIE daría lugar a una gran 
mayoría de pacientes que serían sometidos a riegos 
asociados a la cirugía estadificadora. La histerectomía 
total, con o sin ooforectomía, junto con el lavado 
peritoneal, es el tratamiento quirúrgico más apropiado 
para estas pacientes (19). La evaluación intraoperatoria 
del ganglio centinela es una alternativa atractiva, pero 
actualmente debe considerarse en investigación (37).

Después de la histerectomía total, si no hay CE en 
la muestra, no es necesaria una vigilancia adicional 
relacionada con HE. La citología de cúpula vaginal 
debe realizarse solo si hay una indicación basada en 
el historial de neoplasia intraepitelial cervical de la 
paciente u otras afecciones, no en el contexto de HE 
(52).

Manejo no quirúrgico

La preservación uterina puede ser considerada en 
pacientes que deseen mantener la fertilidad o en quienes 
presenten comorbilidades que impidan el tratamiento 

quirúrgico. El asesoramiento es importante y debería 
incluir no solo el riesgo de CE subyacente sino el 
riesgo de CE mayor a estadio I (2 %), cáncer de ovario 
coexistente (4 %) y muerte (0,5 %) (53). Los objetivos 
terapéuticos en pacientes que deseen preservar la 
fertilidad incluyen la eliminación completa de la 
enfermedad, la reversión a la función endometrial 
normal y la prevención del CE; en las pacientes que no 
son candidatas a cirugía por comorbilidad asociada, los 
objetivos del tratamiento son estabilizar la enfermedad 
y prevenir el cáncer (37).

Varios estudios han tratado de manipular la naturaleza 
hormonal de la hiperplasia y el CE dirigiéndose a los 
receptores hormonales expresados en las lesiones 
para iniciar la muerte de las células tumorales. Del 
mismo modo, los estudios también han utilizado 
objetivos hormonales para revertir las lesiones 
hiperplásicas o precancerosas. Las clases hormonales 
con potencial, tanto en la práctica como en la teoría, 
incluyen progestágenos, moduladores selectivos 
de los receptores de estrógenos, inhibidores de 
aromatasa y antagonistas de la hormona liberadora 
de gonadotropina. La terapia hormonal con derivados 
de progesterona es de gran interés porque tiene un 
perfil de toxicidad aceptable, siendo una opción para 
cualquier paciente que desee mantener la fertilidad y, 
ciertamente, una consideración para la mayoría de las 
pacientes de edad avanzada con comorbilidades que 
llevan el diagnóstico de HA/ NIE (37); la progesterona 
contraresta los efectos mitogénicos de los estrógenos e 
induce la diferenciación secretora.

Para las mujeres tratadas con progestágenos para NIE, 
el tratamiento de primera línea es el sistema intrauterino 
liberador de levonorgestrel (SILL) y los progestágenos 
orales como la segunda mejor alternativa (24). El 
SILL parece ser el tratamiento de progestágenos más 
efectivo, es fácil de cumplir, bien tolerado y proporciona 
anticoncepción. El SILL está asociado con tasas de 
regresión al endometrio normal de aproximadamente 



90 % (54).  El acetato de megestrol es típicamente el 
progestágeno oral utilizado para HA/NIE porque es 
más potente que el acetato de medroxiprogesterona 
(55, 56). La metformina también se puede agregar para 
aumentar el efecto del tratamiento incluso en ausencia 
de síndrome metabólico (57, 58). 

El modo y la duración del tratamiento con 
progestágenos son esenciales para su éxito. Los 
diferentes tipos de progestágenos y sus dosis en el 
tratamiento de HE se presentan en el cuadro 3. La 
mediana de tiempo para la regresión de HA/NIE al 
endometrio normal en tratamiento con progesterona 
parece ser de seis a nueve meses (55, 56, 59), 
recomendándose realizar el seguimiento cada 3 meses 
hasta obtener al menos 2 biopsias negativas (53, 59). 
El mayor riesgo de recurrencia se presenta en los 2 
primeros años posteriores al cese del tratamiento, por 
lo que se recomienda biopsia endometrial cada 6 meses 
por 2 años y posteriormente anual, hasta que los factores 

de riesgo sean corregidos o una histerectomía total sea 
realizada (60, 61). Las pacientes que experimenten 
progresión a carcinoma durante el seguimiento, 
aquellas sin regresión de la hiperplasia después de 
12 meses de tratamiento médico o recaída después de 
completar el tratamiento con progestágenos, quienes 
continúen experimentando sangrado uterino anormal 
a pesar del tratamiento o rechacen el seguimiento 
o tratamiento médico, deberían ser sometidas a 
tratamiento quirúrgico definitivo (24). En pacientes que 
no sean candidatas a cirugía, las recurrencias pueden 
ser tratadas con una segunda ronda de progestágenos 
con una tasa de respuesta esperada que alcanza hasta el 
85 % y una posibilidad de tercera ronda de tratamiento 
en caso de una segunda recurrencia (62).

DISCUSIÓN

La NIE es de importancia clínica porque a menudo 
es una entidad precursora de CE, por lo cual un 
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Cuadro 3. Progestágenos utilizados en el tratamiento conservador de la hiperplasia endometrial (25)

Progestágeno Esquema Nombre 
comercial Dosis

Acetato de medroxiprogesterona Oral continuo dosis alta Provera 100-200 mg/día

Dosis baja 2,5-20 mg/día

Oral cíclico 10-20 mg/día  
x 10-12 día/ciclo

Inyectable Depo-provera 150 mg cada 90 días

Acetato de megestrol Dosis alta Megace 80-320 mg/día

Dosis baja 40 mg/día

Acetato de norestrinona Oral continuo Norlutate 5-12 mg/día

Oral cíclico 15 mg/día 
x 10-12 día/ciclo

Progesterona micronizada Prometrium 100-300 mg/día

Sistema intrauterino liberador de levonorgestrel Mirena 20  ug/día
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PMID: 25797956; PMCID: PMC4361167.
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hyperplasia. J Gynecol Oncol. 2016; 27(1):e8. doi: 
10.3802/jgo.2016.27.e8. Epub 2015 Dec 1. PMID: 
26463434; PMCID: PMC4695458.

13.	 Fox H, Buckley CH. The endometrial hyperplasias 
and their relationship to endometrial neoplasia. 
Histopathology. 1982; 6(5):493-510. doi: 10.1111/
j.1365-2559.1982.tb02747.x. PMID: 6754573. 
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the diagnosis of endometrial neoplasia. Obstet Gynecol. 
1984; 64(2): 185–94.

15.	 Kurman RJ, Kaminski PF, Norris HJ. The 
behavior of endometrial hyperplasia. A long-
term study of “untreated” hyperplasia in 170 
patients. Cancer. 1985 Jul 15;56(2):403-12. doi: 
10.1002/1097-0142(19850715)56:2<403::aid-
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diagnóstico preciso de esta lesión premaligna puede 
reducir la probabilidad de desarrollar una patología 
invasora de endometrio. La clasificación de la OMS 
2014 refleja un mejor entendimiento de la HE, sobre la 
base de las características histológicas y en el potencial 
oncogénico, y representa una importante simplificación 
en la práctica clínica, particularmente en la elección del 
tratamiento. La histerectomía total es el tratamiento de 
elección debido al riesgo de coexistencia y progresión a 
CE, se considera inaceptable la histerectomía subtotal, 
la morcelación uterina y la ablación endometrial. El 
tratamiento no quirúrgico con progesterona puede 
proporcionar una alternativa a la histerectomía en 
pacientes que deseen preservar la fertilidad o quienes 
presenten comorbilidad asociada que contraindique la 
cirugía.
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