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L. INTRODUCCI')N

El Hospital de La Mujer es un centro de referencia para numerosos servicios de salud det D.F. e
inclusive del Estado de México, por la alta demanda se constituye en un importante centro para la
aplicacion de programas de diagnostico temprano y tratamiento del cancer ginecoldgico.

Uno de los motivos de consulta ginecoldgica frecuente es la hemorragia vterina anormal, peri 6 post
menopausica, cuyo principal diagnostico etiolégico es la miomatosis uterina, sin embargo en algunos
casos puede tratarse de patologia premaligna o maligna de) tracto genital, es asi que con relativa
frecuencia se diagnostica hiperplasia y cancer de endometno (CE).

El diagnéstico de patologia premaligna y cancer de endometrio requiere una cuidadosa valoracion de
los factores de riesgo y los estudios complementarios. Ante la sospecha clinica, se requiere de
seguimiento frecuente, para culminar, con una propuesta del tratamiento mas rapido y adecuado
posibles.

Los estudios que se realizan para el diagnéstico de la patologia endometrial son la biopsia de
endometrio (BE) con canula de Novak y/o legrado fraccionado vy la citologia, en ocasiones el
ultrasonido (USG), hasta un 20% de los casos en pacientes perimenopausicas no es posible realizar
la BE en aproximadamente el mismo porcentaje se reportan como material insuficiente cuando se
toma esta. Posteriormente en caso de concluir con el diagndstico es transferida al servicio de
oncologia, donde luego de la valoracién respectiva se programa para laparotomia etapificadora y
finaimente se decide, posteriormente al diagndstico definitivo y en caso necesario, la aplicacién de
RT, este ultimo en otra institucion. Actualmente este es el esquema en el manejo de esta patologta
en el Hospital de La Mujer.

En el presente trabajo revisaremos los aspectos relevantes y recientes aportes a la epidemiojogia y
patologia de la enfermedad. Asi mismo compararemos la epidemiologia mundial, los datos de la FIGO
con los datos obtenidos en |a experiencia de 5 afios de esta institucion, se correlacionard 1os.métodos
diagnésticos y el diagnostico definitivo, pretendiendo ser un aporte al mejor conocimiento del
comportamiento del CE en la poblacion atendida por el Hospital de La Mujer.

Estamos convencidos que el diagnéstico temprano del CE puede minimizar el impacto de esta
enfermedad, por lo que orientados en la revisién y la expenencia del Hospital plantearemos un
protocolo para el diagnostico oportuno del CE integrado al cancer ginécolégico en general, .que s2a
adecuado y aplicable. Ei tratamiento y seguimiento posterior tienen protccolos mas-defaides pe: o
que no se tocara e detalle estos aspectos en este trabajo.



2. MARCO TEORICO

2.1 Antecedentes

El carcinoma de endometrio (CE) es la tercer o cuanto en la incidencia entre los tumores ginecoldgicos
invasives en las mujeres luego del cancer Cérvico-uterino, mama y ovario, dependiendo de la regién.
Mas de 150.000 casos se diagnostican anualmente en todo el mundo

En Mexico no se cuenta con cifras exactas sobre la incidencia, aunque esta patologia se incluye en el

sistema de vigilancia y de registro. Se registran de mejor manera los casos de cancer Cérvico-
uterino y de mama.

En EUA en 1999, aproximadamente 6,000 mueries fueron causadas por el CE, y 35,000 nuevos
casos de esta enfermedad seran diagnosticados anualmente, correspondiendo a la mayor incidencia
en todo el mundo. Aunque la proporcion mortalidad-diagnostico es de aproximadamente 1 a 6 lo que
indica un pronostico generalmente favorabie.

En la revision realizada en bases de datos Medline, Ovid. Bireme y Artemisa, disponibles en Internet,
no se han encontrado trabajos epidemiologicos sobre CE en México, pese a que el estilo de vida de
un buen porcentaje de las mujeres de este pais se parece al de las norteamericanas, el uso de
hormonales se ha incrementado, la longevidad femenina es mayor, por lo que factores de riesgo
conocidos para CE estan presentes en estas pacientes, por lo anterior las diferencias con Estades
Unidos, consideramos, no son muy contrastantes.

2.2 Epidemiologia

El CE es uno de los cAnceres mas frecuentes en la mujer, si bien hay grandes diferencias geograficas
y raciales, dandose las mas altas incidencias en Estados Unidos y Canada y las mas bajas en China
e India.

Su frecuencia es mayor en edades por encima de los 50 afios, mostrando un pico entre los 70 y 74
afos, para descender después, estimandose que sélo 3-5% de los casos se dan antes de los 40 afios
(1,2).

Desde 1950 viene considerandose, en muchos paises desarrollados, como el- cancer-genital mas
frecuente, si bien en el mundo, en general, es el segundo tras el de cérvix, y su incidencia aur
continia aumentando en paises de bajo y mediano riesgo, de tal manera que algunos autores-le.
consideran ia octava neoplasia maligna en el mundo por su frecuencia (3). Representa
aproximadamente el 97% de los tumores malignos del cuerpo uterino (4).

Los datos de mortalidad por CE son menos precisos debido a que a veces no se diferencian bien las
muentes debidas a cancer de cérvix, de endometrio y a sarcoma uterino, pero en cualquier caso
también muestra gran variabilidad de un pais a otro, considerandose que representa el 2,3 % de
todas las muertes por cancer (5). La mortalidad por CE tiende a descender en muchos.paises (6 7),
debido a que se diagnostica en estadios mas precoces, de tal manera que en Estados Unidos fa
mortalidad descendio un 66 % entre 1950 y 1990 (8). El subregistro, malregistro, en paises del Tercer
mundo son bien conocidas, siendo los datos poco claros y fidedignos.

2.2.1. Incidencia

En la tabla | recogemos las incidencias mas altas y mas bajas del mundo (8-11). Como puede verse



las mas ailas se dan en paises muy desarrollados y ias mas bajas en paises poco avanzados.

En México la incidencia anual aproximada es de 2000 casos. Ocupa un lugar intermedio con
9/100.000 mujeres / aio. Los dates publicados por una revision del INCAN (10) referentes al CE en
México corresponden al periodo 1988-1998. Esta cifra muy similar a la tasa de las hispanas
residentes en EEUU

En el Hospital de La Mujer se desarrollo un trabajo en el quinquenio 1993-1997, en la que se
reportaron 36 casos, con una incidencia de 7.2 casos por afo, la edad promedio fue de 57.1 afnos. En
este periodo se realizaron 2665 histerectomias de las cuales el 1.1% fueron realizadas por CE. Otro
estudio en este mismo centro entre 1972 y 1977 se reportaron 56 casos, con una incidencia de 9.3
casos por aflo, y una edad media de 52 afios en el momento del diagnéstico.

El estudio retrospectivo en el INCAN (10) aporta con la revisién de 395 casos, conlribuyendo con
otros importantes datos. En esta revision, la edad media fue de 58 afios.

TABLA | ‘
INCIDENCIA DEL CANCER DE ENDOMETRIO ‘

MAS ALTAS Y BAJAS DEL MUNDO

AUTOR ANO | PERIODO LUGAR AI:(/)\OSOAOO OBSERVAGIONES |
ESPANA 96 |
Jenssen et al 1990 1980-84 LUXEMBURGO 26.4
GRECIA 6.1
[ l CRINA 04 [
Parkin et al | 1992 1986-30
USA (San 222 Blancas
Fco.)
2172 Todas:
Millar et al 1993 \ 1986-92 USA 2.2 Blancas
| 14.6 . Negras i
Tadia 03 |
| ! |
| i Los Angeles 202 | Siancas
Parkin 2t al 1097 | 1986
| Dinamarca 147
1
| | Canada | 143

[ Parkin et al (9)

2.2.2 Mortalidad

En EE.UU. la tasa de mortalidad ajustada por edad a la poblacién mundial para el periodo 1986 a
1990 era de 3.5/1000C0, siendo mencr para las menores de 50 afos, e incrementandose con la edad
(5). En el periodo 1988 a 1991 la mayor tasa de mortalidad ajustada la tenia E¢uadoer (13.7/100000)
seguido por Venezuela (7.9/100000) (5).”

En México no contamos datos al respecto, sin embargo se puede inferir de acuerdo a la
epidemiologia mundial es de 3-4 por 100000.



2.2.3 Factores de riesgo

En 1983 Bokhman (12) llamé ia atencion sobre la existencia de dos tipos etiopatogénicos muy
diferentes de CE: a) Un tipo generalmente bien diferenciado, que se da cercano a la menopausia-y
representa el 80-70% (Tipo I). b) El otro tipo peor diferenciado aparece en mujeres de edad mas
avanzada, a veces son seropapilares o de células claras, generalmente mas agresivos y RH-,
representando el 30-40% (Tipo Il) (Tabla I)..

. TIPOS ETIOPATOGENICOS DEL CANCER DE ENDOMETRIO

TABLA Il ‘
|
\

| Caracteristicas clinicopatolégicas Tipo | Tipo Il
r i i
Ant. De TRH sin oposicion o
‘ anovulacion cronica PRESENTE AUSENTE
f
Estado Menopausico PERIMENOPAUSICO POSTMENOPAUSICO
Asociacion a Hiperplasia SI NO
l Grado Histologico Bajo Alto
Invasion miometrial Minima Profunda
Subtipos Histologicos Endometrioide Seropapilar, células claras
Cambios genéticos (mut. P53) Infrecuente, aparicion tardia Habitual y presentes desde inicio
Comportamiento Estable ' Progresivo

Existen pues una serie de factores que se consideran de riesgo para padecer el primer tipo, pero por
lo que se refiere al segundo no podemos decir lo mismo, por lo que tos factores de riesgo que
exponemos se refieren, fundamentalmente, a la primera entidad.

1) Factores Reproductivos y Menstruales:

a) Paridad: Giversos estudios (13) encuentran un aymento de riesgo para CE, de hasta tres veces, en
nuliparas; sin embargo cuando se analiza e} riesgo en funcién del nimero de partos los resultados no .
son concluyentes, aunque comparando nuliparas. con terciparas @ mas tnenen un 60% -mMenos rieSg:
las ditimas, signdo especialmente marcada 13 feduccion def riesgo-en premenopausucas aunque esto
no ha podido ser confirmado “en otros trabajos. Estudios sobre Resgo de.CE en relasion a edad del
primero ditimo parto'y existencia de embarazos incompletos (abortos) previos ne-sor concluyentes.

b)-Edad de menarquia y menopausia: En geneval se asocia.una edad adelantada de ta menarquia con
aumento del riesgo para CE.

Por el contrario, a medida que se atrasa la menopausia también- aumenta dicho riesgo, de-tal manera
que cuando ocurre a los 55 afios 0 mas tarde, el riesgo-aumenta un 80% (13)..

¢) Caracteristicas de la menstruaeion: Se ha estudiado la relacién entre factores como trastomos
menstrualss, menorragias y sindrome premenstrual, con- €l riesgo .dé padecer CE, encootrandold
aumentado en mujeres con tales alteraciones (13).

2) Obesidad:
Se estima gue en mujeres obesas hay un aumento de estrégenos debido, sobretodo, al incremento en

la produccién de E 1 a partir de androstendiona y a la disminucion de SHBG, y como consecuencia de
ese auments ‘e astrégenns aumenia el riesgo de CE, tanto en pre como en postmenopausicas, entré



2y 20 veces.(2)
3) Ingesta de hormonas

a) Tratamiento Hormonal Sustitutivo (THS): Los estrogenos, como sabemos, estimulan la
proliferacion endometnal, por ello es I6gico pensar que cuando se administran en el THS, sin afadir
Progesterona (TES) puedan generar hiperplasia endometrial y adenocarcinoma.

Por lo que se refiere a la Hiperplasia endometrial (HE) existen dos grandes estudios (14,15) que han
dejado bien claro como tras un aflo de TES aumenta de forma muy marcada la aparicion de HE. Por
tanto podemos aceptar las palabras de Creasy et al (16) cuando afirnan que "la induccion de HE por
el TES sin oposicion de gestagenos es algo tan claramente demostrado que no merece la pena
discutirio”.

Referente a la relacion TES y CE ya se llamé la atencion en 1975, y desde entonces han sido
multiples los articulos publicados al respecto. Comino et al (17,18) han revisado el tema liegando a las
siguientes conclusiones:

ElI TES no antagonizado por gestagenos:

1) Aumenta el riesao de adenocarcinoma de endometrio de forma directamente proporcional a la
dosis y duracién, siendo de aproximadamente 10, a los diez aios de tratamiento ininterrumpido,
aunque ya aumenta a panir de los 6 meses de tratamiento.

2) Dicho riesgo aumenta tanto si el tratamiento es continuo o interrumpido ciclicainente, y pemmanece
elevado al menos 5 anes tras su interrupcion.

3) Al parecer dicho aumento de riesgo es superior en mujeres delgadas y fumadoras.

4) No obstante los CE aparecidos bajo TES suelen tener mejor pronostico que los aparecidos en
mujeres sin dicho tratamiento, debido, en parte, a que se diagnostican en estadios mas precoces.

El tratamiento hormmonal sustitutivo compuesto por estrégenos y gestagenos:

1) Elimina el resgo de HE y CE ocasionado por el TES, siempre que la dosis de gestageno sea
suficiente. }

2) Se estima que la dosis minima, en pauta ciclica, deberia ser de 10 mg/dia de MPA o equivalente.
durante al menos 12 dias del ciclo; en pauta combinada con 5 mg/dia seria suficiente.

b) Contraceptivos orales (CO): También hay abundante bibliografia sobre el efecto de los CO sobrs
el riesgo de padecer CE, considerandose, de forma general, gue los combinados disminuyen dicho
riesgo, mientras la forma secuencial de CO parece. que aumenta algo el riesgo, riesgo que-decrece a
medida que aumenta la duracién de uso, estimandose en un 11.7 % por afio. disminusiOn que parece
ser independiente de la edad al primer uso y de la potencia del progestageno, siempre que se utilice
largo tiempo. El efecto protector de los CO persiste largo tiempo tras abandonar su uso,
considerandose que incluso 15 afos después aun puede persistir (13).

c¢) Tamoxifeno (TMX]): Aunque el TMX es un antiestrogeno, a nivel de endometric tiene cierta accion
agonista estrogénica y por tanto origina proliferacion endometnal, hiperplasia e incluso CE, como se
ha sugerido, efecto que parece ser dosis y duracién dependiente (13).



4) Factores dietéticos

Se han estudiado diversos aspectos de la dieta en relacion con el CE. Algunos estudios indican que
una dieta excesiva en calorias, especialmente rica en grasas (tanto animales como vegetales) y
proteinas conlleva una discreta elevacion del riesgo, que también se detecta en aquellas que
consumen excesiva cantidad de huevos, pescado fresco, leche y carne. En sentido opuesto, la alta
ingesta de vegetales se asocia a reduccion del riesgo. Los resultados son controvertidos por lo que se
refiere a ingesta de alcohol, vitamina A, carotenoides, vitamina C y acido fdlico (13).

5) Antecedentes familiares

Pocos son los estudios existentes al respecto , pero algunos autores encuentran antecentes familiares
de este cancer en las portadoras, de forma significativa (19-22). Por otra parte, sabemos que haber
padecido cancer colorectal hereditario no polipoideo es un factor de riesgo para padecer CE (23).

6) Alteraciones moleculares

En aproximadamente el 25 % de los CE se detectan mutaciones y superexpresion del gen supresor
gen p53 y superexpresion de la oncoproleina HER.2/neu {24,25). En las pacientes con dichas
alteraciones el pronoslico suele ser peor (24,25).

7) Otros factores

Clasicamente se ha considerado la hipertensién arterial, diabetes, colelitiasis e hirsutismo, como
factores de riesgo para padecer CE, pero la realidad es que no esta claro que sea asi y mas bien
parece resuitado de asociacion a otros factores (25).

En la tabla 11l exponemos los factores que aumentan o disminuyen el riesgo de padecer CE y en qué
medida lo hacen (26).

2.2.4. Lesiones precursoras: Diagnéstico y Tratamiento

Como hemos expuesto anteriormente hay unos CE que son estrégeno dependientes y se desarrollan
asociados a una situacion de hiperestronismo. Las lesiones precursoras de estos canceres son las
HE, entendiendo por hiperplasia endometrial "una cantidad anormalmente aumentada (en volumen y
grosor) de endometrio proliferativo que muestra grados variables y combinaciones de desordenes
arquitecturales, estratificacion epitelial y atipias epiteliales y citolégicas” (27). Son multiples las
clasificaciones de las HE (28) pero actualmente se impone la de la Sociedad Internacionai de
Ginecdlogos Patblogos (29).

Analizando el poiencial maligno de las HE, jos resultados son dispares, tal vez porque la clasificaciGn
de las mismas sea diferente de unos a otros autores, pero en cualquier caso es evidente que cuanto
mas avanzada sea mas riesgo hay de que evolucione a CE.



CUADRO I

FACTORES DE RIESGO DEL CARCINOMA ENDOMETRIAL

| Factor ~ T Riesgo | Riesgo Relativo - |
|_Hiperplasia comple)a c/atipia Aumenta L 25-30 i
Hiperplasia compleja sin atipia_ Aumenta '2-5 ]
Uso de tamoxifen > a 2 afios _ Aumenta .t
Hiperplasia quistica con atipia Aumenta 5
Obesidad Gl ( por IMC) Aumenta 2
[ G2 ‘Aumenta 5
G3 Aumenta 10
TRH sin oposicién < a 5 anos Aumenta 2
TRH sin oposicion > a 5 anos Aumenta 4 |
Diabetes Aumenla 2-3 j
| Hipertension Arterial Aumenta 2 |
Tumor anexial Aumenta 5 |
Ant. de anovulacion / SOP/Hirsutismo Aumenta 2
Nuliparidad Aumenta 28
Menarca Precoz < 11 afos Aumenta 3 a
< 13 afos Aumenta 2 |
Menopausia tardia > 55 arios Aumenta 3
> 52 anos Aumenta 2
Exposicién a radiaciones Aumenta 2
Ant familiar y personal de Ca Colon Aumenta S
Alcoholismo Aumenta 1.7 o
Lactancia ) Disminuye 05
Ejercicio_mod., leve (bajar de peso) Disminuye 0.6
Dieta (vegetariana) [ Disminuye 0.6
Contraceplivos orales | Disminuye 05 |

€omino y Lara (28) revisaron ampliamente el tema encontrando que entre el 0.4 y 8 % de las glanduio
quisticas pueden evolucionar a CE, entre el 1.6 y 27 % de la adenomatosas también lo haran y de las
atipicas pueden evolucionar a CE entre el 17 y 82 %.

Las HE simples o glandulo-quisticas no podrian realmente considerarse lesiones precursoras para
algunos pero Lindhal y Alm (30), estudiando el DNA mediante citometria de fiujo, concluyen que
cualguier HE es precursora del CE; no obstante este punto no esta del todo claro.

Otros CE no son estrégeno dependientes y por tanto no puede decirse que las HE sean sus
precursores, considerandose que el carcinoma in situ de endometrio (31) o carcinoma intraepitelial de
endometrio (32) podria ser la lesién precursora de ellos. Como carcinoma in situ se entiende !a
sustilucion del epitelio superficial del endometrio por varias capas de células atipicas, pero no mas de
cuatro, con périida de polaridad (31, 32). Ocurre que estas lesiones son muy raras junto a un CE tipo
endornetrioide (estrogeno-dependiente), pero sz observan muy frecuentemente al lado de
carcinosarcoinas (56%), carcinomzas de «élulas claras (58 %) o carcinomas serosopapilares,
generaimente en el contexto de un endometrio atrofico o débilmente proliferativo (89%) (32). Ademas
Ias caracleristicas clinicas de las pacientes oue presentan esta lesion coinciden plenamente con las
que muestra el CE no estrégeno dependiente descrito por Bokhman (12).

Diagnostico de las lesiones precursoras de CE

Como en cualguier patologia el diagnostico de las lesiones precursoras de CE ha de basarse en la
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anamnesis, exploracion clinica y pruebas complementarias (ecografia, cilologia, biopsia-legrado,
histeroscopia).

Tratamiento de ja lesiones precursoras

Al planificar el lratamiento de una HE hemos de tener en cuenla los siguienles aspeclos:

- Tipo hislologico.

— Edad de la paciente.

— Deseos de descendencia.

- Exislencia de patologia asociada que contraindique o por el contrano recomiende determinados
tratamientos.

- Posibilidad o no de hacer un seguimiento-control riguroso de la paciente.

Tratamiento médico de ia HE

Se basa, fundamentalmente. en la administracion de preparados con accién antiestrogénica. Se han
empleado:

— Inductores de la ovulaciéon
— Androgenos

— Gestagenos

- Estrogenos + Gestagenos
- Danazol

— Antiestrogenos

— Anélogos de la GnRH

Pensamos que el tratamiento con gestagenos es el mas fisiologico y sin duda €l mas empleady;
habiéndose usado milliples preparados (MPA, acetato de Megestrol, acetato de noretisterona, DiU
con levonorgestrel, linestrenol, etc) con muy diferentes pautas, lograndose regresiones enlre el 62 y el
100 % de los casos (28).

Analogos de la GnRH.- Su administracion continuada da jugar a una menopausia quimica y por 1anto
disminucion muy marcada de Jos esirégenos, lo cual causa atrofia endometrial, por tanto su empleo
es l6gico, pero ademas es posible, aunque no esta demostrado, que tengan cierta accion directa a
nivel endometrial (42,43).

Hay algunas publicaciones con casuislicas de HE traladas con GnRH-a, logrando regresiones, con 4-
6 ciclos, enire el 90 y 100% de los casos (44-46). Pero hemos de deslacar que este tratamiento nc
mejora los resultados con gestagenos, y tiene imporiantes efectos secundarios; no obstante podrian
emplearse en algun caso.

Tratamiento quirurgico de las H=

La histerectomia puede practicarse, especialmente en aquellas pacientes con HE atipica y sin deseo
de descendencia.

La ablacion endometrial mediante histeroscopia es una técnica relativamente nueva y por tanto no
hay dernasiada experiencia, no obstante hay acuerdo unanime al considerar somo centraindicacion
absoluta para practicaria la existencia de HE atipica, ya que siempre exisle la posibilidad de que



quede un resto de endometrio hiperplasico que mas tarde genere un CE.

El tratamiento del carcinoma endometnal in situ, teniendo en cuenta que se estima no es estrogeno
dependiente y suele ser multicéntrico, pensamos deberia ser la histerectomia. Es aconsejable realizar
estudio de miometrio, serosa y anejos, por la posibilidad de que ya hubiese invasion.

2.2.5 Conducta terapéutica en las HE
A) Premenopausicas HE sin alipias:

10 mg/dia de MPA (o equivaiente) del dia 15 al 26 del ciclo. durante tres meses y después biopsia
dirigida, a ser posible, mediante histeroscopi, en la segunda fase del ciclo siguienle sin tratamiento. Si
persiste repelir otros tres meses, o bien 10 mg/dia de MPA (o equivalente) del dia 5 al 25 del ciclo, y
después repelir biopsia en similares condiciones. Puede seguirse este tratamiento hasta un afio.

HE con atipias:

10-20 mg/dia de MPA (o equivalente) siguiendo las mismas pautas que en las sin atipias. Si la
paciente no desea conservar el itero o no responde al tratamiento en 6 ciclos, puede indicarse la
histerectomia.

B) Postmenopausicas

Consideramos que ante cualquier HE en la postmenopausia deberia indicarse una histerectomia,
porque es una paciente de muy alto riesgo para padecer CE, no obstante si hay fuerte
conlraindicacion para la misma, o bien se trata de HE sin atipias pero la paciente no desea el
tratamienlo quirargico, puede tratarse con progestagenos (10 mg/dia de MPA o equivalenle de forma
continugda y después de tres meses dejar un mes sin tratamiento y practicar biopsia dirigida medianle
histeroscopia es la pauta mas razonable, aunque pueden emplearse otras).

2.3 Patologia

Se reconocen dos tipos fundamentales de tumor: focal (circunscrito) o difuso. El primero de ellos, de
observacién poco comun, adopla generalmente una disposicion papilar que remeda vagamente la
propia de los tipicos polipos endometriales, cuya malignizacion se invoca a veces para explicar su
origen.

El grosor de la masa tumoral y la profundidad de invasién miometrial, con un limite mucoso-muscular
que puede ser de tipo compresivo o infiltrante, varian considerablemente en funcion del grado
evolutivo de la enfermedad.

La extension al cérvix puede hacerse en superficie, causando so6lo engrosamiento de la mucosa, o
manifestarse por invasion del estroma.

Tanto la existencia y gradacion de la invasion del miometrio como la del cérvix, deben verificarse
histologicamenle

y forman parte esencial del sistema de clasificacion de la FIGO, vigente desde 1989, basado en el
estadiaje quirurgico o patologico de la enfermedad. En efecto, la definicion de estadio I (H A = epitelio
glandular, Il B= estroma cervical), solo puede hacerse con fiabilidad sobre la pieza de histereclomia.
El legrado fraccionado y la histeroscopia han demosirado tener una elevada proporcion de errores,



cifrada entre un 40 y un 50% de falsos posilivos.

2.3.1Clasificacién histologica {segun la Sociedad Internacional de Patdlages Ginecoldgicos,
1994) (33}

1. Adenccarcinoma endometricide. Incluye los patrones glandular propiamente dicho y villogiandular.
Varianies:

- secretora
- de células ciliadas
- con diferenciacién escamaosa.

La ultima variante incluye los sublipos clasificadas como adenoacanioma (adenocarcinoma con
metaplasia escamosa), carcinoma adenpescamosa y carcinama de celulas vitreas (glassy cell
carcinomay).

2. Carcinoma nc endomeiricide, con los siguiente subtipos:

— papilar seroso
- células claras
- MUGIiNoso
-~ e5camaoso

~ mixto (cuande centiene méas de un 10% del patran tumoral pedeneciente a un segundo tipo celular)
3. Carcinoma indiferenciado, incluyendo el de célula pequena.

2.3.2 Sistema de gradacién histolégica

Grade arquiteciural del carcincma de endometno (solo aplicable al tipe endometnaoide;)

Grado 1- 5% o menos del tumor coastituido por masas sdlidas.

Grado 2- B-50% del tumor compuesto por masas sdlidas.

Grado 3- Mas del 50% de la masa tumoral representado por areas séiidas.

La valoracién del grado histolégico oblemdo de la pequefia biopsia ¢ del material de legrado muesira
a menudo una imparianle discordancia con el observado en el estudic definitivo de la pieza quirdrgica.
Esta posibilidad de infragradacion debe considerarse siempre a la hora de olanificar la eslrategia
terapéutica, cuando se parta solo de las datos procedentes del estudio preoperatong.

Grado nuclear

1- Células con nucleo oval y cromatina uniformemente distribuida.

2- Células con rasgos nucleares entre los definidos en 1 y 3.

3- Ceélulas can nucleo agrandado, pieomorfico, piovistas de cromatina irregular.

El grado definitiva (tal coma se expresa en la clasificacion par estadios de la FIGQ) se basa en (2
formulacion del grada histoidgico y complementanamente del nuclear:

1. En los adenocarcinomas de tipo endometrioide se eleva un grado cuando la alipia nuclear es mas
alta que la esperada para |os grados arquiteclurales 1y 2.
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2. Los carcinomas serosopapilares, de células claras o adenoescaiinscs, se graduan sélo por los
rasgos nucleares.

2.3.3 Adenocarcinoma endometrioide

Constiluye el tipo habitual de presentacion (hasta ei 80%, si se incluyen sus variantes) del carcinoma
de endomelrio. Las neopiasias clasificadas en este grupo no deben contener, por definicion areas
mayores del 10% de diferenciacion escamosa o de otra categoria histolégica (células claras, serosa 0
mucinosa).

Se caracleriza por la presencia de una dislorsion de las esiructuras glandulares, cuyo numerg y
configuracion se modifican, dando lugar a una gran variedad de cuadros histolégices, que van desde
los tumores de bajo grado, a veces dificiles de distinguir de la hiperplasia atipica, a las (onmas
extremas muy indiferenciadas (carcinoma sdlido).

La proporcion del compenente glandular constituye el factor determinante del grado arquitectural.
Paralelamente a las alleraciones de ia arquitectura glandular, se observan también anomalias en ios

elementos celulares de revestimienlo, representadas esencialmente por un aumento del polimerfismo
nuclear.

Una de las variantes del carcinoma endometricide es el tipo villoglandular, caracterizado por la
presencia de papilas cortas, cuyas células de revestimiento muestran un perfil morfoldgico analogo al
del adenocarcinoma de bajo grado (34).

El tipc secretor o de celulas ciliadas son las varianies menas frecuentes del grupo. Ambos se
identifican con una neoplasia de bajo grado {34).

Ei adenccarcinoma endometriide con diferenciacidn escamosa representa una variante frecuente
{alrededor de un 25% de ios canceres de endomelrio). Se admite, en general, que para poder incluirlo
dentre de esta calegoria, e] componente escamoso debe constituir al menos el 10% de {a masa
tumoral,

Se recomienda basar el grado histoldgica en el perfil del componente glandular, por ser ésle el que
rnejor predice el prondslico (35).

2.3.4. Adenocarcinomas no endometrioides
Representan variedades distintas altamente agresivas de carcinoma de endometrio.
Carcinoma papilar seroso

Es el mas frecuente del grupc de tumores no endometrioides, representando alrededar del 5-10% de
lodos los carcinemas de endometrio.

Se halla con frecuencia ascciado a enfermedad extrauterina e implica siempre un mal pronéstico. Sus
indices de supervivencia no superan el 50% en la mayoria de estadislicas.

Desde el punto de vista hislologico, el carcinoma papilar serosge del endometrio es superponible al
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ovérico del mismo nombre. E! tumor, que ha sido también descrito en polipos endometniales, es
altamente agresivo, con tendencia a invadir las estructuras vasculares del miometrio y a diseminarse
precozmente fuera del utero, tanto en la superficie peritoneal como en los ganglios linfaticos (36 y 37).
Esta eventualidad puede darse incluso sin evidencia macroscépica de invasién miometrial, lo que
aboga en favor de su posible origen multicéntrico (38).

En aproximadamente un 30% de los casos, el carcinoma papilar seroso se halla asociado al lipo de
células claras. En ocasiones. pueden okservarse imagenes de adenocarcinoma intraepitelial
adyacente al tumor o en areas anatémicas alejadas del mismo, como por ejemplo |a serosa uterina y
las trompas.

A este tipo de tumor no se le reconoce base hormonal y suele presentarse en mujeres mayores, en un
contexto de endometrio atrofico o débiimente proliferativo. El estudio del DNA muestra en general
aneuploidia y exisle a menudo sobreexpresion de la proleina p 53 mutada ya desde el principio de la
carcinogénesis.

Dada la gran agresividad del tumor y la frecuente presentacidon de metastasis, se considera obligado
realizar un estudio detallado y completo de los anexos, superficie peritoneal y gangiios linfaticos,
mediante laparotomia o laparoscopia, de forma similar a como se lleva a cabo en | 0os tumores
serosos de ovario.

Carcinoma de células claras

Menos frecuente que el anterior, su prevalencia varia entre el 1 y 4% de los carcinomas de
endometrno en la mayoria de las series.

El perfil epidemioldgico de esta variedad neoplasica es muy semejante al descrito a proposito del
adenocarcinoma papilar seroso, con el que puede también encontrarse ocasionalmente asociado, sin
que ello presuponga admitir entre ambos ningun tipo de relacion histogenélica (39).

Carcinoma mucinoso

Se define como tal el tumor que contiene mucina en mas de un 50% de sus tejidos constitutivos. Su
incidencia es baja, no superando el 5% en la mayoria de series.

Se trata de una neoplasia bien diferenciada con un comportamiento clinico similar al del carcinoma
endomelrioide.

El diagnostico diferencial con un adenocarcinoma primario endocervical extendido al endometrio no
es siempre facil, incluso cuando se basa en el esludio de la pieza quirtirgica (34).

Oftras formas histologicas

Los otros tipos de carcinoma (escamoso, iixto o indiferenciado. incluidos los neuroendocrinos de
célula pequena) son de observacion excepaional.

2.4. Diagnostico
Metodos de cribado en pacientes asintomaticas

No existen meétodos de cribado eficaces para la deteccion del carcinoma de endometrio. La
realizacion de una toma endometrial rutinaria no ha demostrado ser eficaz en términos de coste-
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beneficiv en pacientes asintomaticas (40). Sin embargo en pacientes con faclores de riesgo
important »s, es una obligacion para el ginecologo, orientar adecuadamente a la paciente y realizar
los estudios correspondientes.

Pacientes en las que puede estar justificado el cribado del carcinoma de endometno incluyen:

1. Mujeres postmenopausicas en tratamiento con estrogenos exdgenos sin progestagenos asociados.
2. Mujeres obesas postmenopausicas, con antecedentes familiares de cancer de endometno, mama,
ovano o colon.

3. Mujeres cuya menopausia ocurrié después de los 52 aios.

4. Mujeres premenopausicas con ciclos anovulatorios, como el sindrome de ovarios poliquisticos
(SOP). "

5. Mujeres en tratamiento con tamoxifeno.

La citologia cérvico-vaginal que se realiza de manera rutinaria durante una exploraciéon ginecoldgica
anual no es una prueba especifica para el diagnéstico de un cancer o una hiperplasia endometrial. Sin
embargo, debemos sospechar un cancer endometrial cuando se encuenlran células endometnales
atipicas en el frotis de una mujer no gestante de cualquier edad, cuando se encuentren células
endometriales normales en mujeres postmenopausicas sin terapia hormonal sustitutiva o en citologias
cervicales durante la segunda fase del ciclo endometrial (41).

Solo el 50% de las mujeres con cancer endometnal tendran células malignas en la citologia cérvico-
vaginal (42). Aproximadamente un 6% de pacienles poslmenopdausicas con células endometriales
normales presentes en una citologia cervical tendran un carcinoma endometrial, y aproximadamente
un 13% tendran hiperplasia endometrial (43). Si estas células son morfolégicameate anormales,
aproximadamente un 25% tendran un carcinoma endometrial (44).

2.4.1 Métodos de diagnostico

El sintoma de presentacién de! cancer de endometrio suele ser una metrorragia postmenecpausica,
pero se debe sospechar un cancer de endometrnio en los siguientes casos:

1. Toda paciente con metrorragia postmenopausica.

2. Mujer postmenopausica con un piometra.

3. Mujer postmenopausica asintomatica con células endometriales en la citologia cervico-vaginal.

4. Mujer perimenopausica con metrorragia no menstrual en aumento.

5. Mujeres premenopausicas con menometrorragias, particularmente si se asocian antecedentes de
anovulacion.

La evaluaciéon ambulatoria de una mujer con sospecha de tener un cancer endometrial debe incluir lo
siguiente:

* Inspeccién ginecoloégica meliculosa.

* Toma citolégica exocervical y endocervical.

* Biopsia endometrial en pacientes con metrorragias postmenopausicas o cualquier alteracion
menstrual como las descritas anteriormente.

* Biopsia de cualquier lesion genital sospechosa.

n ocu ¢ il . pert i nos).
* Test para sangre lta en heces (opcional 0 recomendable en pacientes mayores de 50 anos)

Es imprescindible para el diagnostico de un carcinoma de endometrio la obtencion de tejido
endometrial para su estudio histologico.
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El método ideal para obtener una muestra de tejido endometrial es la realizacion de una
HISTEROSCOPIA + BIOPSIA DIRIGIDA (4'). Esta técnica permite la visualizacion directa de la
superficie epitelial con obtencion directa del tejido patologico. Ademds, se puede realizar de manera
ambulatoria en la consulta.

Sino se cuenta con un histeroscopio en la consuita, se puede realizar una BIOPSIA ENDOMETRIAL
POR ASPIRACION (canula de Pipel o similares), que tiene una sensibilidad de aproximadamente un
90% (46).

Cuando el canal endocervical estd estenético o la paciente no tolera la obtencién de tejidu
endometrial en la consulta, sera necesario realizar dicho procedimiento en el quiréfano. En un 8% de
las pacientes no se puede obtener una' muestra endometrial por la existencia de un canal
endocervical estendtico. Este porcentaje aumenta a un 18% en pacientes de mas de 70 afios. En
estos casos se puede realizar una histeroscopia + biopsia dirigida (lo ideal), una histeroscopia +
legrado, o simplemente un legrado (si se carece de un histeroscopio).

Uri tema controvertido es si se debe realizar un legrado endocervical (47) en la evaluacion de toda
paciente diagnosticada de un adenocarcinoma de endometno, para descartar invasiéon cervical. El
problema de los legrados endocervicales es que presentan un porcentaje de falsos positivos que
oscila entre un 40-50%

(48). Cuando el tejido carcinomatoso obtenido en el legrado endocervical esta completamente
separado del tejido endocervical, probablemente representa una contaminacion desde el cuerpa
uterino. Ademas, la extension de un carcinoma endometrial en el estroma cervical,en ausencia de¢
afectacion epitelial superficial, puede no ser diagnosticada por un legrado endocervical (49). Sin
embargo, esta informacion podria modificar el tratamiento de la paciente (realizacion de urin
histerectomia radical modificada) y por eso continda habiendo autores que recomiendan realizar un
legrado cervical preoperatorio. Otros (50) se conforman con la toma citolégica endocervical con un
cito-"brush".

La ECOGRAFIA TRANSVAGINAL es la lécnica por imagen mas indicada para el estudio de
metrorragias postmenopausicas. La existencia de patologia endometnal generalmente se asocia a ur
endometrio engrosado para peimitiria su discriminacion de un endometrio fino (atrofico), que es el
normal en la mujer postmenopausica. Hay autores gue propugnan la realizacion de una ecografia
transvaginal para el cribado de pacientes con metrorragias postmenopausicas antes de realizar un
legrado endometnal. Granberg y col. (51) han sefialado que menos del 10 % de mujeres con
sangrado postmenopausico tienen un carcinoma endometrial. Si la linea endometrial tiene menos de
5 mm de grosor, se podrian evitar el 80 % de los histeroscopia/legrados. Por tanto, si no se puede
realizar una biopsia endometrial, se podria evaluar la linea endometnal con una ecografia antes de
someter a la paciente a un procedimiento bajo anestesia. Esta conducta podria fundamentarse en los
resultados de dos estudios multicéntricos (52,53) y en un reciente meta-analisis (54).

En pacientes con metrorragias postmenopausicas, el riesgo de cancer se sitia entre un 5-10%. y el
riesgo de cancer o hiperplasia esta entre un 7-34% (55).En mujeres con sangrado postmenopausico,
y utilizando como un endometrio anormal un engrosamiento de mas de 4 mim, la ecografia
transvaginal deiecta entre un 69%-100% de anormalidades cuando se compara con los hallazgos en
histeroscopia, biopsia endometrial ¢ tegrado total (56).Si la linea endometnal ro se visualiza, tamnbien
debe considerarse como anormal.

La especificidad de la ecografia transvaginal esta entre un 40-69%.

Si la paciente esta con un tratamiento ciclico con estrégenos, la linea erdometrial puede aparecer
engrosada duranie parte del ciclo y por tanto la medicion de la linea endometlrial debe ser realizada a!



principio del ciclo. Si el espesor es >5 mm debe considerarse sospechoso (57).

Una técnica que puede incrementar la capacidad diagnostica de la ecografia transvaginal es la
sonohisterografia, {écnica que ofrece la posibilidad de discriminar entre lesiones estructurales -
polipo 6 mioma submucoso e hiperplasia o carcinoma (58).

Otro método que también puede incrementar la sensibilidad de la ecografia transvaginal es el flujo
por Doppler. A pesar de que existen evidencias del beneficio que puede suponer el Doppler color
(59), este método no ha ganado demasiada aceptacion en la actualidad.

La ecografia (como cualquier otro método de diagnéstico por imagen) se debe considerar como
orientativa para el diagndstico de un carcinoma de endometrio, y es siempre imprescindible la
obtencion de una muestra histolégica.

2.4.2 Diagndstico de extension preoperatorio

Un importante factor prondstico en el cancer de endomeitrio es el grado de invasion miometnal, que
normaimente se determina en la pieza de histerectomia. Si surge la necesidad de averiguar el grado
de invasion miometrial preoperatoriamente, por ejemplo en pacienies con un alto riesgo quirirgico
(obesidad morbida, enfermedad cardiaca o pulmonar severa), se pueden utilizar tanto la ecografia
transvaginal como la resonancia magnética (RM). Ambos métodos tienen una fiabilidad de mas de
un 80% en la determinacion del grado de invasién miomeirial en este tipo de cancer (60,61).

La ulilizacién de RM pude ayudar en la planificaciéon preoperatoria de los carcinomas de endometrio
mediante la estimacion del volumen tumoral, profundidad de la invasion miometnal y extension
tumoral exirauterina, con una sensibilidad de un 70% una especificidad de un 83% y una precision de
80% (62).La esiadificacion mediante RM puede ayudar a decidir aguellas pacientes que necesitan
una diseccion ganglionar durante la cirugia y puede ayudar a tomar decisiones sobre la necesidad de
un tratamiento coadyuvante con radiolerapia.

Una vez se haya diagnosticado un cancer endomeirial, se debe completar la exploracion fisica
palpando adenopatias inguinales y supraclaviculares. El grado y el tipo histolégico deben estar
especificados en el informe anatomo-patologico de ta biopsia o legrado endometrial. Ademas se debe
pedir una radiografia anteroposterior y lateral del térax. En casos de alto riesgo (tumores pobremente
diferenciados, papilar serososo de células claras) o en los que se sospeche metastasis extra-uterina,
se puede pedir una TAC o RM del abdomen y de la pelvis, asi como el marcador tumoral CA-125 (63),
pero no son necesarias de manera rutinaria.

2.5. Estadificacion quirargica

La estadificacion del carcinoma de endometrio, adoptada en 1988, incorpora resuitados de varios
estudios y los efectos de los siguientes parametros sobre el pronéstico (64-65): grado histologico,
profundidad de invasion miometrial, invasion cevical, metastasis linfaticas, pélvicas, aérticas, invasion
anexial y citologia peritoneal posiiva.

2.5.1 Importancia de la estadificacion quirirgica
Existen dos motivos fundamentales para realizar un correcto estadiaje:

1. Establecer un adecuado pronostico de la enfermedad para cada paciente.

2. Conocer las pacientes que presentan un mayor riesgo de recidiva y que deberan seguir un
tratamiento compiementario.



1. Establecer un prondstico adecuzdo:

Los factores de pronéstico mas importantes para el carcinoma de endometrio son la afectacion
ganglionar, la invasion miometnal, la afectacion del espacio linfovascular y el grado histolégico.

La cirugia correcta puede establecer con la mayor exactitud el grado de extension real de la
enfermedad mediante la valoracion de los ganglios retroperitoneales, ya que se ha visto que e!
diagndstico por la imagen en el preoperatorio tiene una sensibilidad entre 60-80%. También se ha
podido constatar que en menos del 3G% de ganglios positivos éstos se encuentran aumentados de
tamano intraoperatoriamente (66).

La correlacion del grado histolégico pre y postoperatoria es de sélo un 60%, no pudiendose analizar
correctamente intraoperatoriamente. Tampoco es p05|b1e valorar la invasion linfovascular de todo el
tumor pre y peroperatoriamente.

2. Establecer tratamientos complementanios en pacientes de alto nesgo, por riesgo de recidiva:

Las pacientes que presentan mayor riesgo para las recidivas son aquellas con ganglios positivos,
invasion linfovascular, o mayor grado histol6gico.

En el estudio del Grupo Oncoldgico Ginecoldgico (GOG 99) se ha visto que la radioterapia
complementaria no mejora la supervivencia en estadios Ib, Ic y Il oculto. S6lo se incluian en este
estudio las pacientes con carcinoma de endometrio en las que se habia hecho una correcta
estadificacion quirurgica (67).

| CLASIFICACION DE LA FIGO CANCER DE ENDOMETRIO

ESTADIO LOCALIZACION GRADOS
" 1 1A Tumor limitado al endometrio Gt Bien
‘ B Invasién inferior a %z miometrio diferenciado. Gz |
‘ IC Invasién superior a v miometrio | Moderadamene  D. |

G3 Poco

= Diferenciado

Il A Invasién endocervical, solo glandular G1,G2,G3
i B Invasion del estroma cervical

n NA Invasién a la serosa ylo anexos, y/o citologia perit. {+) G1,62,G3
‘ ns Metastasis vaginales |
‘ Hic Metastasis en ganglios iliacos y/o paradrticos ‘
[V IVA | Inversion mucosa: vejiga o recto | 61,G2,G3

IVB Mets. Distantes, intrabadominales y/fo en ganglios
inguinales. B L

2.5.2. Estadificacion por laparoscopia

Se ha establecido por distintos autores que es posible realizarla con toda seguridad. Falta par
determinar todavia si es el procedimiento mas adecuado. Para ello se estd realizando un estudio
comparativo prospectivo y aleatorio, en el que la Gnica variabte diferencial es la via de abordaje
(GOG).Se realiza asi el mismo estudio de extension, siendo los objetivos la distribucion por estadios y
si existen diferencias entre supervivencias entre estos estadios.

Hasta que no se tengan resultados de este estudio cualquier controversia parece carecer de
fundamento.



2.6, Tratamiento quirturgico

El tratamiento del adenocarcinoma de endometrio es basicamenie quirirgica. Se ha visto gque hay
mayor supervivencia en aquellas pacientes en las que se ha realizade un tralamienlo guirdrgico
adecuado

Se recomiendan como cuidados preoperatorios practicar profilaxis del tromboembolismo, ya que se
trata de pacientes de riesgo. Aunque €S cierto que no existen datos objetivos sobre el beneficio real
de esta praclica se considera que las pacientes con cancer y cirugia pélvica son de alto riesgo.

Se recomienda también profilaxis antibidlica sistematica, ya que se trata de cirugia limpia-
contaminada y esta practica disminuye el riesgo de infeccion por debajo del 10%.

El pracedimiento estandar a realizar compenria los siguientes pasos:

- Laparotomia media infra y supraumbilical,

- Inspeccidn de toda la cavidad periloneal y extirpacion-hiopsia de cualquier nodulo sospechoso.

~ Revisian de intestino delgado y calen en todo su recorrido.

- Citologias peritoneales con 50-100 ml de suero fisioldgice: del fondo de saco de Douglas, espacios
paracolicos y subdiafragmaticos.

- Histerectomia total abdominal extrafascial y salgingooforectomia bilateral. No parece existir
beneficio terapéutico en la extirpacidn de un manguito vaginal amplio, ni en la oclusion del cérvix o
trompa, ni en la extirpacion de parametrio. Algunos centros proponen, de todos modes, cuando existe
una extension macroscopica al cérvix el realizar una histerectomia radical tipe 1l 6 1l {con reseccion
del parametrio hasta el uréter, o mas alla del uréter),

- Linfadenectomia pélvica (0 muestreo) bilateral. Se deben incluir los terrtorios de los vasos iliacos
externos e internos, espacio obturador y vasos iliacos comunes. Algunos autores proponen so6lo
realizarlo en los vasos iliacos externos.

— Linfadenectomia paradrtica o muestro {hasla mesentérica infenor). Este acto puede obviarse en
pacientes que presentan un adenocarcinoma endometnoide bien diferenciado si los ganglics pélvicos
son negativos (siempre que sea posible realizar biopsia intraoperatoria).

Nuestras recomendaciones para linfadenectomias eén el cdncer de endometrio son las siguientes;

— Exposician de las grandes vasos pélvicos con extirpacion de los ganglios sospechosos.

- Exlirpacion de al menos 1a mitad medial del tejido graso de vasos iliacos comunes, iliacos externos
y espacio obturador.

~ En la linfader.ectomia paradrtica se recomienda flegar hasla la arteria mesentérica infenor,
bitateralmentc.

En las pacientes que presentan carcinomas de aito riesgo (como en I6s lipos histoldgicos mas
agresivos) se recomienda realizar una omentectomia inframesacdlica . En algunos protocolos se
contempla el realizar un estadificacian quirirgica como se realiza en el cancer de ovario. sobre tode
en los tipos de carcinoma seraso papilar y ei de céluias claras que inctwria linfanedeciomia 0
muestrec ganglicnar hasta el nivel de 105 vasos renales.

En los casos de extension intraperitonal puede plantearse el practicar cirugia citarreductora.
Excepciones al tratamiento estandar

1. Afectacion del cuelio clinica-patologica: en estos casos puede plantearse el realizar cirugia radical
{histerectomia radical tipo 11 o ).
2 . Afeclacion parametrial y extensa vaginal: se recomienda irradiacion primaria y laparoscopia para



estadiaje.
3. Afeclacion vesical, rectal: valoracion de exenteracion y estudio del abdomen superior.

2.6.1 Via vaginal

La histerectomia vaginal con anexeclomia biateral se ha aceptado tradicionalmente como una
alternativa al abordaje laparotdmico, en casos seleccionados (carcinomas tipificados clinicamente de
bajo riesgo) (69).

Aunque el cancer de endometno incide principaimente en un grupo poblacional de edad avanzada,
con sobrepeso y @ menudo con estado general deficiente, ia mejor tolerancia de esta modalidad de
acceso y la posibilidad de operar bajo anestesia regional, hace que so6lo excepcionalmente tenga que
descartarse la opcidn quirargica.

5i bien la via laparotdmica es el método quirirgico estandar, de casi universal aplicacién en el
adenucarcinoma de endometrio. la practicamente nula afeclacion linfatica en los lumores de bajo
grade (estadio | A G1) juslifica el uso exclusivo del abordaje vaginal cuando no sea aconsejable o se
presuma técnicamente dificil 1a extirpacién laparotdmica (70-72).

La posibilidad de realizar la salpingo ovarectornia por via transvaginal depende tanio de las
condiciones anatémicas locales como de |a experiencia del cirujano. Se acepta, sin embargo, que con
una buena técnica puede efectuarse la extirpacion de los ovanos en aproximadamente un 80% de los
casos, utilizando el acceso vaginal exclusivo (73).

5i bien la técnica de la hislerectomia vaginal no difiere esencialmente de la que se considera estandar
en los procesos benignos, es importante adoptar algunas medidas preventivas orientadas a evilar la
exterionzacion de la masa tumoral: oclusion del cérvix desde el inicio de la intervencion y
mantenimiento de la integndad de las paredes del atero.

El excesivo tamafo del Gtero y la proximidad de la lesidn a [a serosa constiluye una contraindicacion
absoluta para la practica de |a histerectomia vaginal. Ambos factores pueden ser venficades y
cuantificados, con anlerioridad al acto quirurgico, por medio del examen ecografico o con RM.

La existencia de pequefios miomas iniramurales no contraindica, por si misma, el abordaje
transvaginal, a condicién de que el diametro fransversal del Utero no exceda los 8 cm.

La exéresis de la pared vaginal contigua al cérvix ha sido invecada, desde hace afos, como parle
iniegranie de la intervencion, Ei riesgec de aparicion de recidivas era el argumento justificativo de la
adopcion de esta medida profildctica. En la actuaiidad la colpectomia, al menes en los casos de
localizacion tumoral estriclamente endocavitaria, se considera una medida innecesaria (74).

2.6.2 Via laparoscopico-vaginal

La combinacion del acceso laparoscopico con la via vaginal permile la consecucidn,con menos rigsgo
para la paciente, de todos ios objetivos que, hoy en dia,se eslima deberian formar pare de lodo plan
logico de ftralamienlo del adenocarcinoma de endomelrio. Sin embargo, ol alcance del tiempo
laparoscopico y del vaginal varia, dentro de muy amnpiios limiles, en funcidn de las condiciones
operatorias y de la experiencia. laparoscépica o vaginal, del cirgjano (75).

Et abordaje laparoscépico permite lievar a cabo una exploracion abdominal sistemalica, la realizacion
de lavados peritoneales con lines de verficacion citologica, la anexectomia y Ia linfadenectomia
pélvica/paraortica, segun criterios ancoldgicos prolocolizados en cada centro, asi como preparar |a
extirpacion del Utero por via vaginal {76-81). El grado de asistencia laparoscopica puede variar desds
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una simple lisis de adherencias hasta la reseccian total del Gtero. Sin embargo, 1a principai venlaja del
acceso laparascopico, ademds de la realizacién de todos aquellos gestos que forman parie del
estadiaje quirirgico y que no son practicables por via vaginal, es el tratamiento de los anexos.

Al'igual que en cirugia abieria, el principal factor limitante de la praclica de Ia linfadenectomia {pélvica
y paracrtica) por via laparoscépica es la obesidad (78-81).

Por otra parte, los factores de riesgo guirurgico que conlraindican la via abdominal son ios mismaos
que pueden hacer desaconsejable -o incluso contraindicar formalmente- la pracltica de la
laparoscopia.

El procedimiento laparoscopico-vaginal sélo debe ser realizade por quienes posean la capacitacién y
experiencia necesaria para la practica de la linfadenectomia con técnica abierta. No puede ni debe
haber "limites” entre la cirugia laparoscdpica y la convencional sino que, por el contrario, hay que
contar con e conocimiento y dominio de ambos métodos operatorios.

Los resultados preliminares del tratamiento laparoscépice / transvaginal parecen demastrar que |os
indices de supervivencia obtenidos con esta nueva estrategia son similares a los registrados en los
controles tradicionales.

Por olra parle, si se respetan los criterios de efecluar la intervencidn por cirujanos expertos en
oncolegia y laparoscopia quirdrgica avanzada, el uso de instrumentos adecuados y la estricla
seleccion de las pacienles | las complicaciones pueden reducirse al minimo. El GOG ha diseiado
sendos estudios clinicas aleatorizados con ei objetive de responder a los interrogantes actualmente
abiertes sobre la factibilidad y morbilidad de esia modalidad lerapéutica.

2.7. Factores pronosticos
De entre tudos, 1os mas relevanies son los siguientes:

Edad: mujeras jovenes mejor pronostico gue las mayores, prehablemente relacionado con ia
presencia de lesiones mejor diferenciadas y menos invasivas (82).

Tipo histelogico: clasicamente se han descrile como tipos hisloidgicos de allo riesge los subtipos
adencescamoso, seroso papilar, células claras y escamosa. Tras los estudigs de Zaino y Kurman (83)
se demosird que al compar 1amiepto dicldgico en el sublipo adenoescamoso dependia del grado
nistoldgice y de la profundidad de invasion dei componente glandular y por lo tanto se considerd
similar al acenocarcinoma de endometrio lipico. Los carcinomas serosopapilares, sin embargao |
fienden a invadic el mjometrio, el espacio vascular e incluso en ausencia de invasion miornetrial
profurda pueden estar ampliamente diseminados por el abdomen (84). El carcinoma de células claras
es poco frecuente y liene tendencia a la invasién del espacio vascular y profundamente €' miomelrio
(85). El carcinoma escamasa es muy raro y se acompafa de una tasa de supervivenci a muy baja en
el estadio | (G6).

Invasion del espacio vascular

La invasidn del espacio vascular parece ser un factor de riesgo independiente para la recurrencia y
muerte en cualguier tipe histeldygico de los canceres de endemetrio (87-85). Ambros y Kurman {89}
demastraryn mediante analisis multivariante que la invasion miometrial, el estudio de plcidia y Ja
ivasion del espacio vascular se correlacicnarc. significalivamente con la supervivencia en pacientes
con adenocarcinoma ue endometrio estadio [
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Citologia peritoneal

Su significado prondstico es controvertido, presentandose con mayor frecuencia en pacientes con
grado histologico 3, metastasis anexiales , invasion miometrial profunda y metastasis pélvicas o
adrticas (90-91).En la serie de Marrow y col. (82) la tasa de recurrencias en pacientes con citologia
peritoneal posiliva fue del 29% vy del 10,5% para las que tuvieron citologia negativa,

Receptores hormonales

En general se acepta que los niveles medios de receplores de estrégenos y de progesterona son
inversamente proporcionales al grado histolagico. Sin embargo dichos receptores lienen un valor
prondslico independiente, de tal manera que los lumores con uno o los dos tipos de receplores
positives tienen una supervivencia mas larga, persistiendo inclusa su valor prondstico en pacienies
con metastasis linfaticas (93-94).

Tamafio del tumor

Se ha visto que los tumares <2 cm de diametro presentan incidencia de metastasis linfalicas péivicas
del 4% mientras que en los de »2 ¢m llega a ser del 15%. Cuando la afectacion wumoral es de toda ia
cavidad uterina se eleva al 35% (95).

Ploidia: Aproximadamente un 25% de las pacientes lienen turnares aneuploides que e acompafan
de un rniesgo de recurrencia precoz y de muenteé significativamente mayor (8%-96).

2.8. Tratamiento adyuvante

Tras el conocimiento de los factores pronosticos estimados mediante la estadificacion quirdrg: o-
palclbgica parece evidente que muchas pacientes lienen tumores ccn una mezcla de caracteristicas
de buen y mal prordstico que hacen dificil catalogarles con claridad a la hora de valorar [a necesidad
de terapeutica adyuvante.

Basados en los factores prongsticos anteriormente descritos, se podrian establecer diterentes grupos
de riesgo para |a enfermedad limitada al dlero:

1.- Bajo nesgo

» Pacienies con adenoccarcinoma endometnoide con o sin componente escamoso, G1 o G2, con
invasion miometrial <50% (1b).
» G3 restringidos al endomelrio {la).

Sin afeclacion del istmo-cérvix; sin afectacion del ELV, no evidencia de enfermedad exirautgring
{citologia peritoneal, ganglionar).

No mas tratamiento.
2.- Riesgo intermedio

» Pacientes con adenocarcinoma endometrioide con ¢ sin componenie escamosso, G1 o G2.con
invasion miometnal <50% y con afectacién del istmocervix {1a).
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Sin alectacion del ELV;sin evidencia de enferrredad extrauterina (citologia peritonea), ganglionar).
Braquiterapia vaginal postoperatoria (35-60 Gy en superficie).

3.- Alto riesgo

-Metastasis anexiales

+ Grado 3 con cualquier profundidad de invasion miometrial

+ Grado 1 6 2 con afectacion *50 del miometrio, (Ic).

» Invasion del istmo-cérvix (ilb).

+ Metastasis linfatlicas pélvicas.

+ Afectacion ELV.

RTPE (40-50 Gy) post-operatoria +/- Braquilerapia.

Esla irradiacion puede ser tan efectiva como la vaginal para la esterilizacion de micrometastasis en la
cupula vaginal y sin embargo la asociacion de ambos tipos de irradiacién puede incrementar
significativamente las complicaciones, en la experiencia de algunos autores, especialmente después
de la amplia diseccién (linfadenectomia) que requiere la estadificacion quirargica (97).

Enfermedad avanzada

Hay datos en la literalura (98-101) que fundamentan la division de este grupo de pacientes en dos
categorias:" favorable” y "desfavorable”. Asi se ha vislo que las pacientes con enfermedad diseminada
a expensas de melastasis microscopicas en 10s anejos o con citologia peritoneal positiva (llla) tienes
una evolucién mas favorable gue las que lienen melaslasis linfalicas o inlraahdominales (llic y 1V).

A) Situaciones "favorables"
1.- Afectacion anexial aislada

El 6% de las pacientes de la serie del GOG publicada por Creasman y col.(34) presenté afectacidn .
anexial.

En ausencia de otra afectacion extrauterina este grado de diseminacién de la enfermedad se ha
considerado como un subgrupo "favorable" de estadio Ill. Greven y col. (99) en este subgrupn
observo que los grados histolégicos 1. 2 y 3 se asociaron con una supervivencia global a cinco afios
del 88%, 60% y 40% respectivamente. iguaimente, en relacion con ¢! grado de invasion miometrial la
supervivencia global fue del 84% y 47% en las pacientes con menos de un tercio versus mas de un
tercio de invasion. Estas pacientes fueron tralagas con KT pélvica externa postoperatoria y ia
supervivencia libre de enfermedad a cinco afios fue del 80%. O t ras series mas pequefias (101-102)
utilizaron como tralamiento adyuvante la irradiacién abdominal total. consiguiendo una supervivencia
global a cinco afos del 88% y una supervivencia libre de enfermedad a tres afios del 100%. Parece
pJes interesante resaltar estos dalos ya que podria recomendarse en este grupo de pacientes la
irradiacién apdominal total o la QT sistémica o la hormonolerapia (especialmente si hay estudio de
receptores hormonales y es posilivo).
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2.- Citologia peritoneal posiliva

Al rededor de un 12% de esladias clinicos | pueden presentar cilologia periloneal posiliva. Grisgsby y
col. (103) realizaron un estudio multivariable en una serie amplia de pacientes con esladio clinico |
traladas con cirugia y RTPE (predominantemente preoperaloria) y encanlraron que la citologia
peritoneal positiva fue altamenle pronastica del fallo pélvico y a dislancia. En el estudio de Creasman
y col. (98) lambién se documentd una elevada correlacién entre la citolagia periloneal posiliva y 1a
presencia de enfermedad exira ulerina. Por tanto, el valor de la cilologia positiva como un indicador
pronostico independienle no esta clare For otro lado la de Marrow y col. (92) mostrd que en eslas
pacienles fueron de mayor impodancia prondstica la profundidad de invasion miometrial y el grado
histolégico. Aunque exisle la posibilidad tedrica de disminuir gl riesgo de recurrencia con tratamienta
adyuvanle en eslas pacienies con citologia peritoneal positiva aislada, sin embargo es imposible con
los datos disponibles sugerir si el tratamiento deberia ser local, regional ¢ sistémico.

Ante esta siluacion podrian hacerse las siguienles recamendaciones:

» En primer Jugar ia interpretacidn cautelosa de la citologia peritoneal ya que las célufas mesoteliales
reaclivas lienen a veces apariencia de malignas. Por tanto, si ésle es el Unico faclor pronastico, antes
de recomendar cualquier tratamientc adyuvante deberia realizarse una revision cifopatologica de
dicho hatlazgo.

- En pacientes con esladio |, grado 1 y cilclogia pélvica positiva can presencia de escasas células
malignas se podria considerar tanto la observacion como la RTPE aungue no exisle consensa al
respecta (104).

+ Con lesiones grado 2 6 3 y presencia importante de células malignas podria considerarse la RT
abdominal {otal, la quimioterapia o la hormonoterapia.

B) Situaciones "desfavorables”
1.- Afectacion ganglionar linfatica

El significado pronostico de las metastasis pélvicas como Unico faclar de riesgo no esta claro, Morrow
y cal. (32) informaron de un 75% de supervivencia libre de enfermedad en estas pacienies después
de cirugia y RT pélvica externa. £l tratamienta estandar adyuvanie para este grupo de pacientes
quirirgicemenle esladificados conlinda siendo fa RT pélvica, aungue pareceria razonable la RT can
campo ampliado al area adrlica en casos de mulliples ganglios pélvicos atectadas, a menos que se
haya reaiizado linfadenectomia adrlica sin evidenciarse enfermedad. Cuando a las adenopatias
pélvicas se asocian otras formas de diseminacién extrauterina todavia no hay una terapéulica
adyuvanie estandar, eslando bajo invesligacién la iradiacign abdominal lolal y e uso de
poliquimicterapia sistémica. En las pacienles con melasiasis adnicas la irradiacidn ampiiada puede
ser curativa en un 40% de las pacientes (92). También Rose y col. (105) enconfraron en este tipo de
pacientes que la wradiacion adnlica asociada ef lralamiento con gestagenos proporciond una lasa de
supervivencia significativamenle mejor que cuando compard esl2 griipo ¢on pacientes exclusivamente
tratadas con gestagenos. Algunos autores han propuestc la irradiacion abdominal total en eslos
casos, sin evidencia de otra enflermedad extrauleiina, basados en el analisis del patron de
recurrencias de esias pacientes en aigunos esludios reliaspectivas, a pesar de 0s resullados
contravertidos. Asi Palish y col. (106} enconlraron gue en un 44% de las pacientes que habian
recibico RT aértica por afectacion linfatica a este nivel, el abdomen fue ol primer sitio de recurrenca.
Sin embargo , Corn y col. (107) encontraron solo un 8% do recurrencias abdominales enlre un grupo
de pacientes que habian recibido irradiacién adnica y ninguna de dichas recurrencias fue abdominal
aislada. Desaforiunadamenie no hay trabajos prospeclives que heyan comparado ta irradiacion
abdominal {clal versus la imadiacion amphada.
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2.- Histologia desfavorablte

El adenocarcinoma serosopapilar es un subtipo histolégico que se asocia frecuentemente con
recidivas abdominales. Eifel y col. (108) encontraron un 50% de sus pacientes con este subtipo
histologico y recidivaron un 46% de ellas en el abdomen superior. Iguaimente Ramirez-Gonzdlez y
col. (109) informaron de un 50% de recurrencias en pacientes con esladio clinico | y 11, localizandose
lodas las recurrencias en el abdomen superior. Esto llevé a algunos investigadores a estudiar el
impaclo de la irradiacién abdominal 1otal en esle grupo de pacientes. Asi, Gibbons y col. (110)
enconlraron resultados promeledores, mienlras que no fue asi para Frank y col. (111).Ambas series
son pegueias en lo que se refiere a esle subgrupo de pacientes y las dosis de irradiaciéon no son
comparables.

En relacion con el carcinoma de células claras no existe una buena documentaciéon de su patron de
recurrencias a pesar de haberse reconocido también como un subtipo histolégico de riesgo. Asi
Kurman y Scully (112) enconlra ron una sola recurrencia inlraabdominal enire 21 pacientes, mientras
que Kanbour-Shakir y col. (113) no encontra ron ninguna en su serie de 20 pacientes. El protocoio 94
del GOG sobre irradiacion abdominal total (estudio fase Il) en adenocarcinoma tipico de endometrnio
estadios lll y IV y todos los esladios de carcinoma serosopapilar y de células claras nos dara mas luz,
pero aun esta pendiente del analisis de sus resultados.

3.- Enfermedad residual voluminosa

El papel de la citoreduccién tumoral en el cancer de endometrio no esta todavia claro y en general se
marnegja esta situacion como en el cancer de ovario: reducciéon tumoral maxima y poli quimioterapia
sistémica u hormonoterapia si existe un nivel elevado de receptores hormonales en el tumor. La
irradiacion abdominal total en este grupo de pacientes en los estudios que se estan realizando hasla
ahora incluyen a aquellas pacientes con enfermedad residual no mayor de 2 cm. en cualquier lugar
del abdomen (114).

2.9. Situaciones especiales
1.- Diagnostico posthisterectomia

Esla situacion habitualmente puede ocurrir tras la histereclomia vaginal por prolapso y podria evilarse
si sistematicamenle se abriera el ulero para su examen intraoperatorio, realizandose el estudiv
histolégico oporiuno ante cualquier sospecha. También puede ayudar el estudio ecografico
preoperatorio de forma rutinaria para valorar las caracteristicas de la linea endometrial.

Las recomendaciones post-operatorias se basan en los riesgos conocidos de erfermedad extrauteiina
y extrapélvica relacionados con el grado histolégico y la invasion miometrial.

a) Lesiones grado 1 6 2 con invasion minima del miometrio (<50%}) sin IELV no requieren mas
tratamiento. Seria recomendable realizar anexectomia.

b) Lesiones grado 3, invasion profunda de! miometrio o afectacion del ELV deberia realizarseles
anexectomia y estadificacion quirdrgica.

c) El manejo de las situaciones intermediac =n cuanto ai graclo histolégico y la profundidad de
invasion miometrial deberia seguir las lineas establecidas para estas circunstancias ("riesgo inter-
medio“} y que precisan de la informacion derivada de la estadificacion quirnirgica.

2.- Paciente médicamente inoperable

Se consideran aqui aquellas pacientes para las que los riesgos de la aneslesia y la cirugia se juzguen



27

como desproporcionados incluso para la-histerectomia vaginal.

a) En pacientes con lesiones bien diferenciadas, con contraindicacion temporal para la anestesia y
para aquellas que tampoco fueran adecuadas para la radioterapia. el tratamiento de eleccion es altas
dosis de gestagenos. En estas pacientes debe controlarse la lesion uterina mediante histeroscopia y
biopsia a los 3 meses, siendo recomendable también realizar TAC abdominal y CA-125. Si el tumor
persiste se deben reevaluar las contraindicaciones para la cirugia.

b) Las demas pacientes son candidatas a RT.

3.- La mujer joven

Debido a lo infrecuente de esta patologia durante los afios reproductivos y a la dificultad que a veces
entrafia el diagnostico diferencial entre una hiperplasia atipica y un cancer de endometrio bien
diferenciado, deberia revisarse siempre antes de darlo por definitivo, sobre todo si esta en juego el
deseo de conservar la fertilidad.

a) Las lesiones equivocas deben manejarse como la hiperplasia atipica.

b) Si se confirma el diagndstico de carcinoma aunque el tratamiento de eleccién es la cirugia, sila
paciente desea conservar la fertilidad se puede hacer tratamiento con aitas dosis de progesterona o
antiestrogenos, si es bien diferenciado y focal.

¢) Las lesiones no bien diferenciadas o extensas deben tratarse en la forma estandar.

4.- Carcinoma de endometrio y ovario sincronicos.

El tratamiento deberia ser determinado sobre la premisa de que cada tumor puede representar una
lesion primaria y como tal debe tratarse cuando el tipo histolégico es endomelrioide. Cuando
intervienen otros subtipos histologicos mas agresivos o si el tumor de ovario y el de endometrio son
distintos el pronostico es mucho peor y debe recomendarse RTPE adyuvante. De cualquier manera la
estadificacién quirargica patologica siempre ayudara a establecer el tratamiento mas adecuado.

2.10. Radioterapia en el adenocarcinoma de endometrio

El tratamiento basico en el adenocarcinoma de endometrio es la cirugia, estableciéndose solamente
una radioterapia (RT) exclusiva radical en aquellas pacientes inoperables por razones médicas o
portadoras de tumores irresecables por su avanzada extension.

Los resultados conseguidos con la asociacion de cirugia y RT en el estadio | reportan, segun una
recopilaciéon de Torrisi y cols.,supervivencias a los 5 afios proximas al 90%; recidivas en el mufion
vaginal que oscilan entre un 0.9 y un 4%;fracasos pélvicos exclusivos entre un 2,6 y un 6,5%;
metastasis a distancia, asociadas o no a recidivas pélvicas , entre un 3 y un 8% vy, por altime,
complicaciones que oscilan, entre un 3,5% y un 8,5% (115).

Glassburn y Brady (113) recogen los porcentajes de recidivas vaginales tras cirugia sola o tras cirugia
y RT en el adenocarcinoma de endomelrio estadio |, scgun diferentes publicaciones, siende
netamente inferores cuando se asocia la RT. Rango de 0-3,6% y media de 2,1 con RT, frente a rango
de 1,7-14,4% y media de 9,2 sin RT.

Radioterapia preoperatoria vs postoperatoria

En la posible combinacion radioquirtrgica existen dos opciones o estrategias terapéuticas adoptadas
en las ultimas decadas, a saber:
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1.°) Cirugia inicial seguida de RT (externa t braquilerapia) ante factores de riesgo de recidiva
locoregional.

2.°) Braquiterapia preoperatoria seguida de cirugia, y de radioterapia externa (RTE) ante factores de
riesgo de recidiva locoregional.

Radioterapia postoperatoria (Externa + BT)

No ha llegado a demostrarse un aumento en la supervivencia de las pacientes diagnosticadas de
adenocarcinoma de endometrio en estadio | cuando tras la cirugia se asocia una RT, lo que hace que
algunos autores no la consideren necesaria (117).Y debe decirse que, en general, existe acuerdo en
que la tasa de recidivas en los adenocarcinomas de endometrio estadio | de bajo nesgo (IA-B, Gl-
2,LN-) es insignificante, obteniéndose supervivencias libres de enfermedad a los 5 afios superiores al
90%, de o que se deduce la falta de indicacion de una RT adyuvante (118). Pero no asi en los de alte
riesgo de recidiva local, en donde en la mayoria de las publicaciones se pone de manifiesto que la
asociacion de una RT reduce las tasas de fracaso local (119,120).

Radioterapia exclusiva

En los estadios | y Il inoperables por razones médicas la radioterapia comporia la combinacion de
RTE y BT. Ahora bien, hemos visto que algunas pacientes tienen muy escaso riesgo de afectacion
general clinico, G1 o G2, con Gtero no aumentado, mas aun si la TAC, RNM o ecografia sugieren que
no existe invasion miometnal profunda. En el MDA Cancer Center de Houston (Kupelian y col s)) la
inmensa maycria de las pacientes en estadio 1, incluso,ll, con contraindicaciones de cirugia. se
sometieron a BT exclusiva ya que la RTE se administroé solamente a pacientes con Utero aumentaao
de tamano. La supervivencia libre de enfermedad en dichos estadios fue del 87% a los 5 afos (121).
Fishman y cols. (122) refieren supervivencias similares en el carcinoma endometroide estadios |y !i
inoperables, tratados con BT sola.

2.11 Quimio/hormonoterapia

Una minoria de pacientes con carcinomas de endometno van a ser diagnosticadas con una
enfermedad avanzada. Estas mujeres con enfermedad intraabominal, anexial o melastasis pueden
ser candidatas para recibir hormonoterapia o quimioterapia.

Sélo ha habido un estudio grande y randomizado sobre el uso coadyuvante de quimioterapia en et
cancer de enaometrio (123). Después de un tratamienio quirGrgico complelo y radioterapia pélvica y/o
paraaériica coadyuvante, se randomizaron dos grupos, de aproximadamente 90 pacientes c&da uno,
adoxirubicina (hasta una dosis total de 500 mg/m 2 ) versus observacion. A los cinco afios no se
observaron diferencias en los casos de recidivas entre los dos grupos. También hay varnos estudios
randomizados importantes comparando el tratamiento adyuvante con progestagenos [acetato de
medroxiprogesterona (124) o caproato de hidroxiprogesterona (125)] versus observacion, no
encontrando beneficio alguno en el grupc tratado con progestagenos.

El tratamiento postoperalosio debe sar individuslizado con terapia lormonal (acetato de
medroxiprogesterona (AMP) o acetato de megestrol (AM)) o con quimioterapia (doxirubicina,
cisplatino y ciclofosfamida). Se han descrito remisiones completas y de larga evolucion tanto con
terapia hormonal como con quimioterapia, pero estas respuestas son excepcionales (126,127).

Debido a su baja toxicidad, se deben utilizar progestagenos (AM 130 mg/d o AMP 200 mg:d)
inicialmente en toda paciente con un carcinoma endometrial recidivasin, sobre todo aquellas ¢n
tumores receptores hormonales positivos (respuesta entre 15-20%)(128). ver tabla VIll. Si se obtiene
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una respuesta objetivable y la lolerancia es buena, el tralamiento debe continuarse indefinidamenle.
Algunas veces se observa una respuesta mantenida durante afios. Si no se observa una respuesta en
dos meses y se cenoce la posilividad en receptores hormonales, se puede probar con una dosis
mayor antes de cambiar el tratamiento, aunque no esld exento de nesgo.

La ulilizacidon de agerles antiblasticos en el tratamiento del cdncer de endometrio, sdlo liene un
caracter paliativo. La adriamicina es el farmaco mas active con una respuesia parcial de un 38 % y
una remision completa entorno a un 26% (129) Olros agentes con cierla aclividad contra el cancer de
endometrio incluyen:

cisplatino (respuesta entre 4-40%), carboplalina (respuesta entre 28%-33%), hexametiimelamina,
genoxal y 5-FU La combinacién de cisplatino, adnamicina, gencxal parece tener algo mas de
aclividad (31%-81%) comparada con sélo adriamicina (130), pero la mayoria de estas respuestas han
sido parciaies, con duraciones enlre 4 y 8 meses (tabla 1X).

Los carcinomas papilares serosos de ovario son histologicamente similares a los de ovario, pero sdio
responden a tratamiento anliblastico en un 20% de los casos (131).

2.12 Seguimiento de la paciente tratada

Las recidivas en el adenocarcinoma de endomelrio se dan con mas frecuencia en los 2 primeros anos
postratamients. Es por ello que se debe realizar un especial control en este periodo. Proponemos a
continuacién |a siguiente pauta de seguimienlo:

1. Pacientes de bajo riesgo: Las recidivas en este grupo son extracrdinariamente raras. La
periodicidad de las visitas sera:

- primera visita a los 6 meses.

- segunda visita a los 6 meses.

— controles pasteriores anuales hasta jos 5 afios.
— se valorara el alla después de 105 5 aios.

2. Pacienies de moderado-alio riesgo:

Se recomienda realizar los controles con la siguiente periodicidad: El realizar mas pruebas durante el
seguimiento no ha demostrado que mejore la supervivencia ni el diagnostico de las recidivas (132). Si
existe sospecha clinica o citolégica de recidiva local deberd hacerse una biopsia de confirmacion. Si
existe sospecha clinica de metastasis a distancia se estudiara segun la localizacion:

— Intraabdominal:TAC o RM {en higado se puede utilizar la ECO abdominal).
- Osea: Gammagrafia.

— Térax: Radiografia simpie.

- Cerebra:TAC.

Ei Ca 125 ha demostrado ser Ot en el seguimiento de ias pacientes con auenocarcinoma de
endometrio cuando los niveles preoperatorios estaban aumentados (133).

Ei tralamientn hormonal substilutivo (TSH) no estd contraindicado en las paci enles Iraladas de un
adenacarcinoma de endemeatrio tipificado de bajo nesgo. Aungue el régimen y Ia dosis ideai no estan
bien definidos, se recomienda la asociacidn de estrégenos y progeslerona adminisliada de forma
ciclica. Esla prescripcion podria incluso hacerse exlensiva a los canceres de mal pronostico como el
serosopapilar o el de células claras, toda vez que estas formas tumorales no se consideran hormona



dependientles.
Tratamiento de las recidivas

El tralamiento de |as recidivas dependera del sitio dende se produzca y de los tralamienlos que Se
hayan efecluado con antenoridad:

1. Cuando la recurrencia es local, sin afectacion abdominal 0 pulmonar, y sélo se aprecia una lesion
en la capula vaginai:

- Si no ha recibido radioterapia en su tratamiento previo (ver recomendaciones) es aconsejable
realizar una reseccion de la lesién con braquiterapia posterior. Si la lesidon no es resecable, porque
llega a la pared pélvica 0 existen ganglios sospechosos, se recomienda realizar radioterapia pélvica
con braquiterapi~.
— Si ha recibido radioterapia previa se puede plantear una exenleraciéon pélvica en 1os casos en los
que la enfermedad no se exiienda a pared pélvica o a ganglios linfaticos. Si existe afectacién de eslas
estructuras habra que considerar quimioterapia u hormorclerapia.

2. Cuando existe afectacion pulmonar:

~ Si es una melasiasis selitana, considerar ia reseccion de [a misma asociada a quimiolerapia
negadyuvante.

— Cuando existen mualtiples lesiones plantear quimioterapia u hormenoterapia.

3. Cuando la enfermedad reaparece de manera diseminada puede ulilizarse hormonoterapia o
quimiolerapia individualizando los casos.

De todos modos, el tratamiento de las recidivas son aquellos casos que deben valorarse mas
individualizadamente.

3. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

PROBLEMA GENERAL

No contamos con un adecuado sistema de registrn aclualizado de neoplasias en nuestro cento, pol
lo que desconocemos {os cambios y lendencias en el comportamiento del CE en las pacientes
atendidas en el Hospital de La Mujer .

Por lo anterior, con frecuencia s subestima y rio se presta la importancia necesaria a pacientes con
factores de riesgo para CE ocasionando posteriormente un diagndstico tardio afectando un mejor
pronoslico en estas pacientes. Es necesario conocer Ia eficacia de {os estudios complementarios can
el que cuenta el hospital para el diagnéstice del cancer del endomelric.

PROBLEMAS ESPECIFICOS
Algunos problemas especifices que idenlificamos son:

1. Limitacian en la valoracién de los factores de riesge de CE vy la inadecuada
arienlacier de la paciente.

2. Limitaciones para el diagnéslico oportuno y tratamiento adecuado del CE y
de [as lesiones premalignas def mismo.

&%)

Limitacion en el conocimiento de (a eficacia de los estudios compiementancs
qie ¢ realizan en el Hospital de la Mujer nara el Ce. Citologia, Biopsia
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endometrial y ultrasonido.

4. Falta de seguimiento transversal y longitudinal de los diferentes tipos de
cancer.

5. Tiempos aln proiongados para la resolucion de problemas gineco-
oncolégicos.

6. Falta de protocalc integrai  definide para |a deteccion precoz del cancer
ginecologico aplicable al hospital

4, HIPOTESIS

Hay cambios en el comportamiento del CE en las pacientes del hospital de la Mujer.
1. Existe incremento paulatino en la incidencia de CE en la poblacion
atendida por el Hospital de la Mujer.
2. La mayoria de los diagnosticos corresponden a CE tipo L.

3. Las pacientes con CE acuden al Hospital de la Mujer con el proceso
neapiasico mas avanzado,

4. La edad de presentacion (al momento del diagndsticoy del CE en
generai tiende a disminuir

5. Los estudios camplementarios para el diagnostico de CE son igual de
efectivos que los reportados en la literatura.



5. OBJETIVOS

Chjetivo General,

Describir y correiacionar los factores de rnesgo y 10s estudios complemerrtarios utilizados
en ef Hospital de la Mujer para el dx del CE para mejorar Ia calidad de la atencion y
tratamiento de las pacientes.

Objetivos Especificos

1.

Conocer los antecedentes de imporiancia de las pacientes con CE
(procedencia, ocupacidn, metodo de planificacion y  escolaridad,
antecedentes heredofamiiiares)

. Conocer los faclores de riesge del CE en |la poblacion alendida en et Hospital

de la Mujer.

. Conocer la frecuencia por edad vy tipo de CE (Tipo 1Y 1)

Evaluar el valor diagndstico del USG, citologia de endometno, v 1a Biopsia de
endometno para el diagnostico del CE .

Realizar la descripcién de las caracleristicas clinicas {molivo de consuita,
evelucion, hallazgos imporianies al examen fisico y el grado de anemia).

Describir el esladio y el grado de diferenciacion histopalologica

Comparar los dalos oblemdos con datos antericres obfenidos en este mismo
hospital y con la literatura miernacional.
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6. JUSTIFICACION

Una buena pare de los ginecologos e inclusive los oncologos, toma al CE como relativamente
benigno y faciimente tratable, esto en muchos casos lleva a un manejo inadecuado con resullados
desfavorables para la paciente.

El conocer la realidad y as caracterislicas de la problematica del CE y del cancer ginecolagico es una
actividad que amplia nueslros conocimienlos y onenla y eslimula el mejeramienta de los servicios del
Hospital.

La revisién de los casos, en especial de los faclores de riesgo y los esludios complementanos gque se
realizan para el diagnostico del CE en el Hospilal de 1a Mujer ademas del respective analisis nos
permite evaluar el manejo actual de las pacientes y plantear mejarias y los cambios que sean
necesarios para una alencidn y seguimiento adecuados.



7. MATERIAL Y METODOS

TIPO DE ESTUDRIO, POBLACICN Y MUESTRA

Se realizo un estudio observacional, descriptivo, retrospectivo y comparativo de todos los casos de
CE confirmados por patolegia entre el primero de enero de 1998 y el 31 de diciembre del 2002.

Se analizaron un total de 138 expedientes luego de oblener una relacion de pacientes del servicio de
patologia con los diagndsticos de cancer endometrial e hiperplasia compleja con atipia, luego de
aplicar los criterios de inclusion, exclusion y eliminacion se procesaron los datos de 79 pacienles que
tuvieron diagnostico definitivo de CE e hiperplasia compleja con atipia.

Criterios de inclusion
1. Pacientes con diagnéstico de CE e hiperplasia complgja con alipia confirmados por patalogta.

Criterios de exclusion-.
1. Pacientes que no cuenten con reporte histopatolégico.

2. Pacientes que cuya BE reportaba con diagnoslico de CE o hiperplasia compleja y que ei resultado
definitivo fue de benignidad

Criterios de Eliminacion:

1. Pacienles que se planteo el diagnostico de CE en el registro de estadislica, sin embargo no se fue
confirmado por patoiogia.

2. Pacientes con doble regisiro.

Analisis de datos
Se realizaron representaciones tabulares graficas y numencas para fines de estadistica descriptiva y
aplicacion valores de sensibilidad y especificidad, asi como el valor predictiva,

OPERACIONALIZACION DE VARIABLES (Ver anexo de hoja de recoleccién de datos)

Edad

AHF (CANCER , DM, HASC

PESQO Y TALLA

FACTORES DE RIESGO

APF (HASC, DM)

AGO (MENARCA, PARIDAD, MENOPFAUSIA)
MOTIVO DE CONSULTA

EF (DATOS POSITIVOS)

DX (LABS, ULTR/ASCNIDC, CITOLOGIA, BE)
DIAS DE PRIMERA CONSULTA A DX Y DE DX A CIRUGILA.
DATOS DE CIRUGIA (Dx preop. DX post op)
Dx definitivo, estadio y grado histopatoiogico.

TECNICAS DE RECOPILACION DE DATOS

Se Aplicd una ficha de obtencion de datocs para cada caso {ver anexo), desde la que se alimento una
base de dalos en el programa SPSS para el analisis estadistico, sc realizaron [os graficos con &
software Powsr Poiat y el procesamiento de texio en Word de Windaws.
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8. RESULTADOS

En el periodo comprendido entre et 1ro de enero de 1998 y 31 de diciembre del 2002 acudieron al
hospital de la mujer 83942 casos ginecobstétricos, de los cuales 2474 fueron gineco-oncolégicos.

Se analizaron 79 casos con diagnostico de CE e hiperplasia compleja con atipia; 57 de estos,
fueron operadas en este centro de salud, corroborandose el diagnostico con el estudio
histopatol6gico de la pieza quirirgica, 9 expedientes no pudieron ser encontrados en el sistema de
archivo, por lo que los pocos datos de estos casos se tomaron de las hojas de patologia.

Entre los casos que fueron depurados, estan un caso que fue diagnosticado como CE por dos
biopsias de endometrio, finaimente se descarto la presencia de algun tipo de lesién en el Utero.
Otro caso que se diagnostico con BE como hiperplasia compleja con atipia, resulto tratarse de
hipemlasia simple en el estudio definitivo de Ja pieza quirirgica.

El rango de edad fue de 25 a 82 afios, con una media de 50.9 aflos, aunque claramente se
dibujan dos picos, formando una curva bimodal una entre los 40y 45 afios y ia otra entre los 50 y
55 anos (grafica 1). El mayor numero de casos estuvieron en el rango de 40-50 afios con 28
(35.4%), le sigue el grupo de 60-70 con 16 cas0s(20.2%), luego de 50-60 afos 14 casos (17.7%).
Si se toman en cuenta solamente los diagnosticos definitivos por estudio histopatoldgico de Ia
pieza quirurgica fa media de la edad fue de 51.8.

Grafica 1

DISTRIBUCION DE PACIENTES CON CE SEGUN EDAD

La distribucion de acuerdo a tipo de CE (clasificacion realizada, de acuerdo a los factores de
riesgo, el tipo histologico y la valoracién general de los factores de riesgo), observamos que el
59.4% de Ics casos fueron CE tipo | y el 40.5% al CE tipo 1l (Grafica 2). La correlacién del tipo de
CE y ia edad nos muestra una media en la edad para el CE tipo | de 44 aios y 60.7 afios para el
CE tipo II. Asi mismo la distribucion segun la edad para ambos tipo de CE se observan en el
grafica 2.
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Grafica 2
DISTRIBUCION DE LOS CASOS DE CE POR EDAD Y TIPO
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De acuerdo a la procedencia 42 pacientes el 60.86% fueron del D.F. y 23 (33.3%) del Estado de
México (Grafica 2).

GRAFICA 3
DISTRIBUCION POR PROCEDENCIA
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Al describir los antecedentes heredo familiares (AHF) de las pacienies encontramos que 25
pacientes (31.6%) tuvieron AHF de DM, de la misma manera para HASC en 6 casos { 7.5%), 10
pacientes tuvieron antecedente de cancer de algun tipo, 3 (3.7%) cancer de cervix y otros canceres

7 (8.8%) (Grafica 4).

Grafica 4

DISTRIBUCION DE PACIENTES CON CE SEGUN
ANTECEDENTES HEREDO FAMILIARES
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La ocupacién de 60 pacientes (79%) fue labores de Hogar, 4 (5.1%) domésticas . (Gréfica 5) .

Grafica b

DISTRIBUCION DE PACIENTES CON CE SEGUN OCUPACION
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La grafica 6 musstra la escolaridad de las pacientes, el mayor porcentaje (45%) para las pacientes

con primaria 31 casos y ana'fabetas (25%) 17 casos. I_e sigue secundaria 10 (14.7%).
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Grafica 6
DISTRIBUCION DE PACIENTES CON CE SEGUN
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En ia grafica 7 podemos observar la distribucion de los casos de CE segun el grupo de peso por
indice de masa corporal (IMC), 12 casos no tenian datos para clasificar, de los casos clasificados
22 (33.8%) fueron pacientes con exceso de peso, con grado | de obesidad 15 (23%), con grado 1.
8 casos (12.3 %) y con grado |1, 5 casos (7.6%). Correlacionado con el Tipo de CE (Gréfica 7.1),
podemos observar gue existe mayor relacion de exceso de peso y obesidad con CE tipo | 36 casos
(45%), y solamente el 17.7%, 14 casos con CE tipo 1l.

. Gréfica 7
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Cuando procesamos los antecedentes personales patologicos observamos asociaciones
principales con HASC y DM, como describimos en la Grafica 8y 8. Con BASC 31 pacientes
(39.2%), resultaron ser hipertensas. de estas 16 (51%) reconocian tener la enfermedad, pero 15
(49%) se diagnostico en la valoracion en el hospital. De ias que se conocian su enfermedad, por el
seguimiento de las cifras en el expediente solo 6 casos (37.5%) estaban controladas. En el caso de

DM, solo 10 pacientes (15%) fueron diabéticas, de estas 5 casos, la mitad, no sabian de su
enfermedad. '

Gréafica 8
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Grafica 9
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La edad de la menarca de las pacientes fue entre 10y 17, con una media de 13.9, y moda de 12,
31 pacientes fueron postmenopausicas, con una rango de edad de la menopausia de 32 a 56, el
mayor numero en el rango de 48 a 54 con 14 casos (45.1%). en 13 casos no tenian el dato
registrado en el expediente 0 no se encontrd el expediente. El resto se consideraron como
premenopausicas 0 perimenopausicas. El 56.9% tuvo un lapso menstrual de mas de 39.

El 68% de las mujeres se consideraron cilicas regulares, el 22.7% irregulares.

La valoracion de la paridad tuvo un rango amplio entre O (Nuliparas) hasta 16 de acuerdo ala
siguientes descripcion (grafica 10y 10.1) , con una media de 1.93, mediana de 1, moda de 0.
GRAFICA 10
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E! relacion al antecedente de citologia realizada previo al protocolo, en 12 casos no se encontrd el
dato en los expedientes. De 67 pacientes, 33 (49%) nunca se habia realizado un Papanicolao, del

resto 34 casos (51 %) que si se realizé dos casos tuvieron NIC | y lI. (Grafica 11)

Grafica 11
DISTRIBUCION DE PACIENTES CON CE SEGUN ANT DE PAP,
PREVIO A LA DEL PROTOCOLO
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En la grafica 12 observamos el uso de método de planificacion familiar (MPF), en ningun caso se

tiene el registro de uso de AC hormonal. 55 pacientes (83%) niegan uso de algun tipo MPF, 8
pacientes (12.2%) tenian OTBy 3 (4.5%) utilizaron el DIU.

Grafica 12

DISTRIBUCION DE PACIENTES CON CE SEGUN METODO DE
PLANIFICACION FAMILIAR

El motivo de consulta principal fue el SUA perimenooausico, luego el postrnenopausico y la
hiperpolimenorea con 53 casos, 10s tres alteraciones hemomagicas sumadas coresponden al 86%
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ce pacientes con CE. (Grafica 13), le siguen el dolor pélvico 8 casos (11.4%) y el tumor abdoémino-
pélvico 7 casos (10%).

Grafica 13
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El tiempo de evolucior de la sintomatologia antes de acudir a este hospital fue de 0-6 meses en 21
casos (32.3%), de 6 ma 1 ano 26 casos (40%) y mas de dos afos 15 casos (28%). (Gréfica 14).

| Grafica 14
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El principal hallazgo al examen fisico fue el utero aumentado de tamario en 27 pacientes (40.2%),
seguide del SUA activo con 21 casos (35.8%), la obesidad en15 casos (22.3%), luego el dolor

rélvico 16 cascs y tumor abdomino-pélvico 7 casos. {Grafica 15)
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Grafica 15
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La valoracion ultrasonografica muestra solamente en 5 casos imagenes sugestivas de CE, las
medidas del endometrio solo tiene vaior cuando se correlaciona con el tipo de CE, una adecuada
valoracién del endometrio se realiza con USG endovaginal, lo que no se realizo en ninguna
paciente. El USG abdominal reporté engrosamiento dei endometrio de forma importante mas de
15 mm en el 46.5% (gréfica 16), la relacion con el tipo de CE se describe en el grafica 16.1
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La valoracion de los ovarios por USG abdominal, llama la atencidn fa presencia de lesiones
quisticas en 10 casos (15.6%), y en 5 casos (7.8%) fueron tumores gigantes, sin embargo en 41
casos (62.4%) los ovarios eran ecograficamente normales. (Grafica 17).

Grafica 17
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El nivel de anemia en las pacientes, si consideramos menos de 7 g de hemoglobina (Hb) como
severa, fue del 4.4%, sin embargo el 34.3 % tuvieron Hb menos de 11 g. (Gréfica 18).

Grafica 18
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La citologia exfoliativa se realizo en 57 casos de los 79, de los 57 se diagnosticaron lesiones
intraepiteliales (del cervix) en 7 casos (12.2%), y en 10 casos (17.45%) se registro el diagnostico
de células atipicas que sugirieron patologia endometrial (Grafica 19).
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En la grafica 20 observamos la correlacion entre la biopsia de endometrio y el diagndstico definitivo

observando el numero y porcentaje en la tabla que se acompana.

35

Grafica 20
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El estadio establecido luego del diagnostico definitivo fue de un caso (1.6%) para e! estadio A,
25% en estadio IB con 15 casos, 15 %en estadio IC con 9 casos, 18.3 % en estadio I con 11
casos, 30% en estadio lll con 18 casos y 10% en estadio IV con 6 casos, una correlacion entre el
estadio y el tipo de CE observamos en el grafica 21y 21.1 , observando la tendencia de estadios
menos avanzados en CE tipo | y viceversa en CE tipo Il.

Grafica 21

ESTADIO DE LAS PACIENTES CON CE EN EL MOMENTO DEL
DIAGNOSTICO DEFINITIVO

08D :

" y L EIA |
=1l

~oic |

. ZHA
Tns

| IomA|

— BINB]

— aliie
2. ZIVA,
({OVBj

GRAFICA 21.1 RELACION ESTADIO Y TIPO DE CE

AS-

\ TCE [ I
ESTADIO| SD 11 20|
IA 1 1
E 12 3 " 1§
IC 3 5 8
A 4 4
1B 4 7
HIA 9 3 12
P B 2 2 4
e 2 2
[ IVA 1 3 4
VB 2 2
Tota ] 47, 32 7




48

La relacién entre estadio y grado histologico [a observamos en la grafica 22, donde se observa la
tendencia de ante mayor diferenciacion menos avanzado el cancer.

GRAFICO 22
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Otros resultados imporiantes fueron en relacion a la referencia de pacientes con diagnostico de CE
a este hospital, que fueron 10 casos (12.6%).

En 12 pacientes, de los casos operados, se definio la cirugia en base a caracteristicas clinicas de
la paciente, sin contar con BE. En tres casos nunca se sospecho de CA, inclusive las biopsias
reportaban normalidad del endometrio.

En relacion a la Radioterapia, todas fueron complementarias. Observamos que el 58.2%, tienen en
su expediente el dato de haber sido enviada a radioterapia, pocas pacientes de estas siguieron
vigilancia en este hospital, por o que no fue posible valorar aspectos de la radioterapia que se
aplicé.
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9. DISCUSION

De acuerdo a los resulftados de este estudio el CE ha pasado a ser una enfermedad de mujeres
principaimente perimenopausicas, a diferencia de estudios de anteriores décadas, que se
afirmaba que eran casi exclusiva de postmenopausicas (mas de 80% tenian mas de de 50
anos} (1,.2.134) En esta ocasion abservamos que nuestras pacientes con CE mayores de 50
anos carrespanden salo al 46.8%. De acuerdo a la histeria naturat de esta enfermedad, y las
caracteristicas sociocuiturales ge México esta patologia, consideramos, tiende a incrementar
juntc con el cancer de mama. en la medida en que la longevidad y el estilo de vida se parece
cada vez mas ai nofteamericana. especiaimente en las grandes urbes.

La mencpausia después de los 52 afios, nuliparidad, cbesidad, diabetes, y el antecedente de
SUA especialmente penmenopausica y postmenapausica asociado a utere aumentado de
tamafo con endometrio engrosado  y tumor anexial y citoiogia alterada son los factores
principales, con mayaor frecuencia que en la poblacian en general, que predisponen a este tipo
de cancer en |as pacientes que acuden a este Hospital. Se requiere realizar camparacion con
un grupo simiiar para calcular el OR y RR, sin embargo suponemos gue seran similares a los
deia lieratura mundial.

Durante el periode de 5 ados entre 1398 y 2002, se diagnosticaron 75 casos de CE y 4 con
hiperpiasia endometrial compleja con atipia en nuestra institucién, siendo un tolal de 79 casos
incluidos en este estudio, cocn una incidencia anual de 15.8. En el estudio del 93 ai 97 se
repantd 36 casos con una incidencia de 7.2. En otro estudio en este hospital que reviso los
cascs de CE entre 1972 y 1977 {6 anas} se reporta 56 casos con una incidencia anual de 9.3.
Considero que es periinente revisar los cascs a partir de 10s resultados definitives (coma s¢
plantec en el presente estudio), pues comparamos el listado que obluvimos de estadistica y el
listada abtenide de los libres de patelogia y la diferencia es muy amglia. Probablemente el
estudio anterior (93 - 97) se basd solamente en el listado de estadistica, por lo que la incidencia
no corresponderia a la tendencia real en el hospital.

£l rango de edad de presentacion es amplio, entre 25 y 82, una media de 50.9, el 17% de las
79 pacientes son mencres de 40 anos de edad, una mediana de 48 (Grafica 1). Las
publicaciones norteamericanas publican una media de edad entre 58 y 61, revisando las
publicaciones antes del 80 se demuestra una tendencia mundial en la disminucién de la edad
del diagnastica y probablemente de la presentacion especialmente en el grupo de menores de
70, de la misma manera el incremento de casos, en el grupo de mavyores de 70 afos aunque
menos importante que en el primer grupo {1, 2,134). En el hospital de ta mujer se observa un
mcremento acorde a las ultimas publicaciones, con una curva bimodal, aunque las edades son
censiderablemente menores que fa media de edad descrita en todas las publicaciones
revisadas. Esto puede explicarse porgue se realizan a todas las pacientes candidatas a
histerectomia una BE, aunque nc tengan sintomatolagia clinica, este aspecto es un dato para
pensar que la busqueda activa puede {ener resuitades favorables

La clasificacion precisa del CE en Tipo | y I es dificultosa, sin embargo se realizd la misma
arientados en las caracteristicas de la tabla |, obluvimos los resuilados de ia grafica 13, y se
corraberan |as tendencias de ambos grupos, sin embargo a diferencia de la tesis reaiizada en
el quinquenic anterior que afirma que el tipo Il es mas frecuente (81%), que el Tipo | (19%). En
esta ocasion podemos afirmar gue el Tipo | fue practicamente et 60% y el tipo 1} el 40%,
correspendiendo a las {endencias mundiales {12). Consideramos que en el estudio anterior
exisfid un sesgo imponante porgque la clasificacidn fue basada solamente en presencia 9 no de
hiperplasia.

La mayoria de las pacientes fueron dei D F. y el Estado de México, si asociamos que el 11% de
casas fueron transferencias con dragnastico de CE, por lo anterior podemcs afirmar que el rol,
en el diagnodstica oportunc del CE, del Hospital de La Mujer, es muy importante. (Grafica 3)

Normalmente no se relaciona l0s antecedentes heredaofamiliares con CE, en fas investigaciones
revisadas, en esta ocasion encontramos due el 37% de Ias pacientes tenian carga genética
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para HASC y 31.6% para DM. La incidencia de estos antecedentes son mayores que en la
poblacion general, por lo que consideramos factible continuar investigando este aspecto.

El analisis de la ocupacion y el nivel educativo de las pacientes, nos orienta a pensar que el CE
no es enfermedad solamente de paises desarrollados o de un nivel econémico medio para
arriba, como muchos piensan adn, considero que si la incidencia en este grupo es menor que
en otros grupos, es porque se acude muy tarde a un centro de salud o no se acude
definitivamente, he aqui nuevamente el importante rol que el hospital cumple en pacientes con
recursos economicos limitados, podemos afadir que el hecho del diagndstico en estadios
avanzados, en un buen porcentaje, corrobora la tendencia de demora importante en solicitar
apoyo medico

La mayoria de los estudios ham presentado la importante asociacion entre obesidad y CE,
mientras mayor IMC mas riesgo liene la paciente para CE especialmente para lipo Il, aunque
en postmenopausicas también es significativamente mayor que en la poblacion comun (2,
135).. Esto se corrobora en el presente estudio. La relevancia de este dato es que la poblacion
obesa crece aceleradamente, estudios epidemiologicos recientes afirman  que
aproximadamente el 15% de la poblacion tiene algin grado de obesidad, sin incluir el
sohrepeso.

Nos llama la atencion [a asociacion con DM e HASC en las pacientes, 39 % con HASC y 15%
para DM, en ambos casos exactamente el 50% no se conocian portadoras de estas
enfermedades, habiendo sido un hallazgo en los estudios complementarios realizados en este
hospital. Estas variables requieren de un grupo control para el riesgo en nuestro medio porque
la variable de ambas patologias sin control no se considera ampliamente en las publicaciones
revisadas (137)

Otro dato importante que nos ayuda a entender el nivel de acceso a servicios de salud que
tienen nuestras pacientes, es que 49% de ellas nunca se habian realizado un estudio de
citologia cervical, de la misma manera rebela el hecho de que nuestras pacientes no ulilizan
MPF, solamente encontramos 8 pacientes con OTB y 3 con DIU.

En cuanto a los antecedentes gineoobstétricos se confirman las tendencias de reportadas por
la literatura (13} en relacion a la menarca temprana y menopausia tardia, lo que se confirma por
el lapso menstrual que fue mayor a 39 en el 57% de los casos. Aunque la mayoria fue
perimenopausica o que significa que se debe tener mas cuidado con las alteraciones
menstruales perimenopausicas, esto representa un nivel de dificultad para una adecuada
valoracion. La nuliparas y las primiparas fueron el 44% de los casos, siendo similar a la
literatura internacional (13).

Es importante describir que nuestras pacientes acuden fundamentalmente por SUA (en sus
tres variedades mas importantes; SUA perimenopausico, SUA postmenopausico e
hiperpolimenorrea (86%j, le siguen el dolor pélvico y el tumor abdominopélvico. Asi mismo los
expedientes refieren que los signos positivos, fueron Utero aumentado de tamafo, SUA activo,
datos de obesidad, pelvis dolorosa y tumor abdominopélvico (Grafico 14). Es dificil valorar
uniformidad en expedientes de estilo abiertos. Suelen ser mas utiles los expedientes que tienen
signos y sintomas mas definidos y donde soio se remarcan los sintomas descritos y los
hallazgos del examen fisico. Empero éstas caracteristicas clinicas se correlacionan con lo
publicado {40}

Los datos del USG, de la misma forma, cuando corresponden a descripciones de estilo abierto
es dificl de uniformizar los datos. Solo el espesor del endometrio nos orienta mas
cercanamente a ser un valor importante, aunque puede ser mejor describir por ejemplo
correlacionado con el periodo menstrual. la edad, uso de hormonales, etc., esto seria mejor
valorado si fuera endovaginal. La valoracion de los ovarios puede ser importante y también
seria mas accesible si se realizara un USG endovaginai o rectal. En la presente revision no se
correlacionaron los datos los hallazgos por USG con el diagnostico definitivo por la situacion
comentada
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Los datos de laboratorio fueron muy variables, lo mas llamativo fue la atencion de pacientes
con diferentes grados de anemia que alcanzo a 34.4 % de pacientes incluidas en le estudio.

Uno de nuestro objetivos fue el de determinar la efectividad de la citologia y la BE, observamos
que tiene una sensibilidad del 17.45% que es simitar a lo que se publica inclusive algo mayor,
aunque puede incrementarse mas aun , especialmente si se solicitara un estudio colposcopico
de complemento, para determinar el foco primario de la lesion.

En cuanto a BE de los 50 casos que tuvieron diagnostico definitivo y se realizo una BE, tuvi una
sensibilidad del 66%, con prediagnostico acertado. Un caso que tenia diagndstico de CE  por
BE inclusive en dos ocasiones, tuvo como resultado definitivo indemnidad del utero, este fue
depurado. La cifra del 66%, es menor al estandar internacional que asigna una efectividad del
80 a 90% (46).

La distribucion de casos por estadio se muestra en la tabla 3, comparando con los datos de un
estudio reciente realizado en EE.UU (134) y los datos de la Federacién Internacional de
Ginecologia y Obstetricia (FIGO).

| 0692 . (oo i 172 T (59.4%) u (i1 eg)
W 1,885 (13.6%) 35 (12.19%) " T
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Como suponiamos en los casos en el Hospital de La Mujer en mas del 50% se diagnostican
son estadios avanzados lo que tiene relacion con el nivel sociocultural que afecta al periodo de
inicio de alteraciones hasta el momento de la consulta, de hecho las recomendaciones de la
NIC (Nacianal Cancer Institute) son acudir al médico en un periodo no mayor de 3 ciclos
menstruales con aiteraciones)., la mayoria de nuestra poblacién el 88 % lo hace en un periodo
de mas de 6 meses, e inclusive en un 28% en mas de dos afios

Sin embargo consideramos que también tiene mucho que ver el manejo jntrahospitalario
porque mientras las recomendaciones de la Recomendaciones estandar de la WMGO {West
Midlans Gynaecological Oncology Group) indican un periodo de 2 semanas para el diagnostico
luego de la primera visita y un periodo de no mayor de 45 dias desde el diagnéstico para la
cirugia en caso de ser necesaria {136).

La situacion en nuestro hospital es que solo el 42% de casos se diagnostica a la 2 semanas,
existiendo casos de inclusive mas de dos anos, pero es dificil establecer la fecha de la
comunicacion a la paciente del resultado, pues inclusive tenemos casos en que inclusive luego
de la comunicacion las pacientes no acuden al hospital para el tratamiento, éste ultimo debe
estar claramente descrito en el expediente, porque puede dar lugar a problemas legales Por
otra parte el periodo desde el diagnéstico a la fecha de la cirugia fue de menos de 45 dias en el
44 1% de los casos, existiendo casos de inclusive de mas de un ano. inclusive en 8 casos
(17.9%) el diagnostico fue posterior a la cirugia.
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El 71% de nuestras pacientes fueron tratados con cirugia, no sabemos cuantos realmente
recibieron tratamiento radioterapéutico y el tipo. El 23.3%, 14 pacientes de 79, luego de la
cirugia o diagnéstico de patologia e.xdometrial por BE nunca acudieron a un control (segun lo
registrado en los expedientes clinicos). de estas 6 conocian ya su diagnostico pero no
volvieron, 4 pacientes con BE que reporté CE no acudieron, no se pudo establecer
comunicacion con estas pacientes. Asi mismo 4 pacientes postoperadas de HTA (sin
diagnostico previo de CE. el diagnostico fue un hallazgo en la pieza quirurgica) no acudieron a
control  por lo que no conocieron su diagnostico definitivo. Esto demuestra nuevamente la
dificultad en el manejo del tipo de pacientes que acuden a este centro de la forma
convencional, siendo necesario un cambio de enfoque al respecto.

Otros datos de suma importancia como el tipo de tratamiento (completo), las recidivas, la
sobrevivencia no pueden ser comparados porque nuestros registros no tienen los datos
completos

A pesar de las advertencias frecuentes durante muchos afos, el carcinoma del endometrio
sigue siendo un tumor desestimado. Su diagnostico aun se realiza con frecuencia por accidente
por lo que con mucha probabilidad, muchas mujeres no tienen acceso a un diagnéstico mas
oportuno, y ia incidencia puede ser mayor.
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10. CONCLUSIONES

El diagnostico del CE, de forma 6ptima, deberia ser en fase muy lemprana, en la medida que
la paciente tenga mejor informacion de sus factores de riesgo y el personal de hospital pueda
otorgar esta adecuada informacion y realizar los procedimientos necesarios para descartar esta
enfermedad en caso de se tener sospecha de la misma. Si bien la alteracion de SUA es el
sintoma mas impontante y su valoracion es relativamente sencilla en la postmenopausia no
sucede lo mismo en la pre y en la perimenopausia., mucho mas si como se demostrd en el
presente trabajo la media de la presentacion del CE y .las lesiones oremalignas tiende a
disminuir a la edad de la perimenopausia.

Se evidencio el incremento moderado en la casuistica del hospital de la Mujer.

Por la comparacién con los trabajos ya comentados y con la literatura internacional, se
confirma la tendencia de la disminucion de la edad en el momento del diagnostico det CE,
mucho mas notorio todavia en nuestras pacientes.

De la misma manera se confirma la tendencia de predominio de CE tipo |, a diferencia de las
dos tesis anteriores que se realizaron en este hospital que afirman que el tipo Il fue el mas
frecuente

Las pacientes acuden de forma tardia al hospital, sin embargo el manejo intrahospitalario
contribuye a la demora del diagnostico y tratamiento adecuados.

A excepcion de las pacientes con THR con o sin oposicion y de las pacientes con tratamiento
con tamoxifen, las que no tuvimos ningun caso. Los factores de riesgo son similares a los
descritos en las diferentes publicaciones.

La citologia tiene el mismo nivel de capacidad diagnoéstica que en resto del mundo, ligeramente
menor en el caso de la biopsia de endometrio.

Deben evaluarse los nuevos métodos de diagnostico recomendados y que en nuestro hospital
si hay la oportunidad de realizarla, especialmente USG endovaginal y aplicacion del efecto
Doppler en caso de ser necesario, asi como la citologia de endometrio, en caso de estar
indicado el Ca 125, y otras que puedan ser aplicables, las que mejoren la efectividad
diagnostica e inclusive orientar en el estadiaje preoperatorio.

La llave para reducir ta mortalidad y morbilidad de esta enfermedad es mejorar |a educacion de
la paciente y a los médicos en generai lo que producird un diagnéstico mas temprano y
tratamiento menos agresivo.

El presente estudio pienso que puede constituirse en referente modesto en la procura de
establecer un sistema de registro del cancer ginecolégico. De esta forma consideramos que es
importante tener una seccion separada en el archivo para las pacientes con cancer
ginecolégico, que solo sea depurado. cuando la paciente faliezca o cuando un responsable 10
indique

Es necesario lograr el adecuado monitoreo de los procedimientos realizados, tanto legrados,
como histerectomias, citologias, con fines tundamentalmente de seguimiento transversal de los
casos y ademas para investigacion. De esto se podria ocupar un grupo de médicos residentes
que tengan el interés de desarrollar alguna investigacion en el area de oncologia ginecolégica.

Esto hace necesario una fiuida comunicacion entre 10s servicio de oncologia, colposcopia,
tumores de ovario, climaterio, palologia. citologia. asi como con el objetivo se hacer un
seguimiento transversal de los casos. Asi mismo el fortalecimiento del servicio de oncologia
haciendo posible la rotacion de médicos residentes en este servicio desde el primer ano. Esto
permitiria mejorar la integrndad de los datos (histonia clinica completa), seguimiento de los
protocolos complelos. Asi como la aplicacion o0& una consulta exlerna preventiva para las
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pacienles consideradas como de alto riesgo donde el médico residente tendria la oportunidad

de valorar pacientes con factores de riesgo o con algan cancer ginecolégico desde su primer
ano

Una revision mas amplia de la casuistica con este grupo de pacientes se hace necesaria lo que
nos permitira conocer mejor nuestra realidad, y piantear propuestas de mejoria para el mejor
servicio de nuestras pacientes, asi incluir un grupo control con poblacion de caracteristicas
similares para cuantificar los factores de riesgo de forma especifica en nuestra poblacion..

En general la tendencia del cancer de endometrio es a aumentar en frecuencia. £n paises con
alta incidencia, como Estados Unidos, aumento considerablemente entre 1960 y mediados de
los anos setenta, para luego tender a la estabilizacion; sin embargo, en los paises en vias de
desarrollo y considerado con menos riesgo, ha ido aumentando progresivamente.

El riesgo de presentar cancer de endometrio es cuanlificable por la serie de factores de riesgo,
y factores de proteccion algunos de ellos de reciente analisis y muchos de ellos modificables
por acciones de |a paciente.

La determinacion precisa de los factores de riesgo para CE, apoyados en una tabla de
calificacion o una escala orientaria de mejor manera y permitiria e realizar una clasificacion de
las pacientes con ese riesgo. Esto incluidos en un programa de deteccion temprana del cancer
ginecoiogico.

Por lo anterior proponemos establecer un esquema de calificacidn (escala) y posterior
clasificacion del riesgo para mejorar ef diagnostico precoz del CE y las lesiones premalignas
del mismo, estableciendo el enfoque de riesgo para la patologia endometrial. Esto significa
una busqueda activa del CE en pacientes con factores de riesgo. Consideramos que puede
tener mas valor si se incluye a este enfoque el resto de canceres ginecologicos, con la
aplicacion de citologia cervical {endo y ecto), citologia de endometrio en casos indicados,
colposcopia si fuera necesario y otros que puedan indicarse y realizarse de acuerdo a la
valoracion de! riesgo en cada paciente

Por lo anterior, orientados en los resuitacos se plantea en hojas anexas una propuesta de  un
protocolo de diagndstico temprano del zancer de endometrio y ginecologico ¢ue intenta ser
adecuado al medio y aplicable.
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ANEXO 2
PROPUESTA DE PROTOCOLO PARA DIAGNOSTICO OPCRTUNO DEL CANCER
GINECOLOGICC

FUNDAMENTOS

Basado en la revisién de |a literatura, se concluye que en la patologia endecmetrial:

1. Ne hay ninguna indicacion para aplicar procedimientos diagnosticos de screening de CE en
mujeres que no tienen ningun riesgo identificado.

2. El diagndstice temprano normalmente se reiacicna con la presencia de sintomas de alena
3. En caso de presencia de factores de riesgo imponantes en mujeres asintomaticas, se debe
informar a las mujeres para el seguimiento y sobre Jos sintomas de cancer del endometrial.

En este grupo las mujeres con riesge aumeniado, debido a anovutacion, chesidad, diabetes, ©
hipertension, a las que se debe informar de los riesgos y sintomas de cancer endometnai del
mayor riesgo audn si tuvieran vna historia de TRH sin oposicion, menopausia tardia, terapia con
tamoxifen, nuliparidad, esterilidad o aborlos repetidos,

También deben informarse a las mujeres asintomaticas con riesgo incrementado y sobre los
beneficios potenciales, riesgos y limtaciones del estudio para el descubrimienio lemprano del
CE y asegurar una adecuada decision informada.

Las mujeres con allo riesgo para desarroilar cancer de endomelrio inciuye a mujeres conocidas
portadoras de mutaciones genéticas HNPCC-asociadas, mujeres que tienen una probabilidad
sustancial de ser un portador de la mutacion {es decir, una mutacién se conoce por estar
presente en ia far
familias se sospeche de pred: on autosdmica dominante al cancer del colon. Aunque hay
datos insuficientes sobre estudios anuales para el CE en este grupo. el inicio de la busqueda
anual a los 35 anos es recomendable debido al alto riesgo de CE.

El enfeque de riesgo es uno de los métodos de salud publica mas importantes desarrolladas,
su aplicacion en areas de la prevencion de muchas enfermedades ha demostrado su eficacia
En el area de fa ginecocbstetricia, su aporte fundamental ha sido en fa disminucion de la
mortalidad maternoinfantil en pacientes embarazadas. £l enfoque de riesgo ha permitido
desarrollar estrategias para disminuir la morbimeortalidad del cdncer cervicoulerino en £k UU

Los principales obstaculos para su aplicacién en el caso del cancer ginecoldgicos siempre han
sido los costos, 10s aspectos educativos, socio-cultural-religiosc, es ese orden, por tal razdn,
pese a contar con todos los recursos tecnoldgicos suficientes para et diagndstico oportuno, y
tratamiento adecuado, |a montalidad dei cancer carvicouterino, adn ne ha sulrido variaciones
favorables y contundentes en los paises del tercer mundo.

En el espectro epidemioidgico mundial para € cancer ginacologico, si bien las tendencias eslan
definidas, por ejemplo, la tendencia del cancer cervicoutering s a disminuir (gracias al
incremento de la deteccidn de las neoptasias intraepiteliales), [as del cancer de mama, y de
endometrio tienden a aumentar, al igual que el cancer de ovario, las variaciones de grupo a
grupo de poblacion son importantes y en México se hace necesana mas investigacion al
respecto.

Se han planteado diferentes esquemas para la busqueda acliva de cancer ginecoidgico,
especiaimente en cancer de endometrio y ovario con resuitades diversos, desde |os tolalmente
negativos, hasta ios tolalmente positivos. En el cancer de endometrio el cansenso apunta a la
busqueda activa entre pacientes con alto rfesgo, puesto gue los factores para esta neoplasia
estan mas definidos, en el cancer de mama es algo similar, sin embargo con resultados menos
espectacuiares que en CE. En el cancer de ovario el criteric es similar, pero los resultados son
menos prometedores que los de cancer de mama inclusive. De todas maneras los beneficios
han sido claros especialmente en la concientizacion de las pacientes que parlicipan en su
autocuidado. En el caso del CE, con el enfogue de riesgo, por lo menos el diagnéslico de CE
fue significativamente en estadics mas tempranos.



Consideramos que una de las estrategias, que en realidad es un reto para aplicar el método del
enfoque de riesgo, es adecuarlo a la realidad y capacidad de los diferentes niveles de salud y
las caracteristicas de cada centro de salfud, asi como la pobiacion a la que se atiende. Este es
el caso de la presente propuesta, lo que le convierte en factible y aplicable. Sin embargo es
necesario un mayor analisis en equipo y con participacion multidisciplinaria para su aplicacion
en los diferentes servicios.

De forma especifica, para el cancer de endometrio las pacientes que deben participar en
este protocolo son:

PACIENTE DE BAJO Y MEDIANO RIESGO (Un factor de riesgo importante aistado 0 2
asociados)

-Pacienles mayores de 50 afios, peri 0 postmenopausicas asintomaticas, diabéticas e
hipertensas adecuadamente controladas.

-Pacientes con antecedentes de nuliparidad, menstruaciones irregulares, anovulacion y
obesas.

Requieren vigilancia cada 1 a dos afios, anadir examen mama, examen PAP vy si es posible
USG abdominal.

PACIENTES CON RIESGO INCREMENTADO (asociacion de 3 o mas factores de riesgo y/o
antecedente de sintomatologia anterior de SUA que haya requerido tratamiento o no )

Pacientes con alteraciones menstruales los Ultimos 6 meses, gue sean perimenopausicas y
que hayan requerido de tratamiento hormonal o pacientes con SUA con antecedente de ciclos
irreguiares, infertilidad, hirsutismo, obesidad (No necesariamente sintomaticas).

Pacientes con menopausia tardia asintomaticas asociado a TRH sin oposicién, uso de
tamoxifen, infertilidad, nuliparidad, sindrome de ovario poliquistico, obesidad, diabetes e
hipertension.

Requieren vigilancia anual, con estudios complementarios., en lo posible USG abdominal y
endovaginal, de existir posibilidad realizar BE {especialmente en caso de endometrio
engrosado para la edad y el periodo de la mensiruacion).

PACIENTES CON ALTO RIESGO (pacientes sintomaticas activas)

Son las pacientes con antecedentes

Hereditarios para HNPCC (Hereditary nonpolyposis colorectal cancer) 6 cancer colorectal no
polipoideo hereditario.

Antecedente de SUA peri o postmenopausico importante asociado a obesidad, diabetes, uso
de TRH sin oposicién, diabética, hipertensa.

Pacientes con antecedente de Hiperplasia Compleja con o sin atipia

Requieren de seguimiento cada 6 meses, con procedimientos diagnosticos.

Para una mejor valoracion se elaboro el test para pacientes con sospecha o con factores de
riesgo (ver hoja anexa) ta que puede utilizarse en el servicio de urgencias u en otro consultorio,
posteriormente se realiza el calculo del nesgo para CE {en caso de sospecha o factores de
riesgo) basados en la tabla de cuantificacion y clasificacion de estos factores. Esto

nos permitira una adecuada orientacion para la informacion a la paciente y fa derivacién al
servicio. Inclusive proponemos que este paso lo pueda realizar el médico residente de primer
ano o el de segundo, en un consultorio de oncologia para pacientes con fiesgo (primera
consulta) donde se elaborara ademas una historia clinica completa si la paciente necesitara
vigilancia y seguimiento posteriores

Una vez referidos al servicio mas adecuado. se cuantificaran los otros factores, luego de los
estudios complementarios, se solicitaran olros que sean necesarios.
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ANEXOQO 3

Test de evaluacién en urgencias u otro consultorio, para pacientes factores de riesgo
importantes o con sospecha de algun cancer ginecoldgico

NOMBRE" i Exp. Telef o direccian:
Edad: Nivel Socioeconomico (8. BM. M, A} Grupo Etnicois.M.Otro
Peso: (k) __ Talla:(m) IMC:
AHF: Ant. de cancer de Mama: NO SI. Quien: Edad__
Ant. de cancer de Ovario® NO SI. Quien Edad
Ant. de cancer de Endometrio y/o Colo-rectal NO SI. Quien: Edad

Olros ant relevantes' (DM HASC, Obesidad, elc)

Conoce sus siguientes datos

- cifrade TA (Corroborar)

- cifra de glicemia (solicitar) especialmente en caso de carga genética

- grado de obesidad

- resultado de PAP, si es VPH (solicitar control). otros herpes

- otra enfermedad sexual (gonorrea, sifilis, clamidia, tricomonas, otro: }

- se conoce portadora de VIH (si es alto riesgo solicitar estudio)
Ant, Per. de neoplasias: NO Si (Ca de mama, ovario, endometrio/hiperplasia, cervical, u otros)
Anl. de alguna toma de biopsia realizada: NO S| (mama. cerviz, endometrio
Ant. De cirugia: no si cual (Utero, ovarios, cerviz, otros:
Usuaria de esleroides. quimioterapicos, u otro medic. con frecuencia: no SI CUAL:
Usuaria de Tamoxifen. DES, talidomina, exp. a radiaciones: NO SI: CUAL:
AGO

Menarca Ritmo Reg/Irreg Gesta:  Para Aborto.  Cesarea:

Fecha primer parto Fecha ultimo parto

Es menopausica. no  si.__ cuanlos anos
Recibio tratamiento para menopausia: no si cual {estrégenos solamente,
estrog+progest, uso hormonas no sabe lipo, otro medicamente , No
sabe lipo)

MPF: NO SI Cual (Hormonal tiempo . DIU, OTB, otros

IVSA: EDAD Nro, parejas sexuales:

LACTANCIA MATERNA" NO Si: (TIEMPO)

ESTILO DE VIDA

FUMA; NO Sl {menos 5% mas 5% ), cuanto (menos 5 cig, ¥ paq., 1 paq.., mas de 2 paq dia)
Bebidas alcoholicas: no si {1x sem, 2-5x semana, 1xdia, mas de 2 x dia)

EJERCICIOS: NO SI(1xdia, 2-5 x semana, 1 x semana) Tipo:

VISION DE RIESGO DE LA PACIENTE

-Sabe realizar un autoexamen mamario St NO, se lo realiza SI NO, Cada cuanto tiempo_____
-Conoce la mastografia SI NO. Selo realiza SI NO, Cada cuanto tiempo

-Acude al médico o ginecolago para revision integral, S NO. Cada cuanto tiempo

{que incluya minimamente revision mamaria y/o FAP)

-Fecha de ultimo PAP-__ Resultado: Requirio Tto.:




67

ANEXO 4
HOJA DE SEGUIMIENTOS DE ESTUDIOS COMPLEMENTARIOS A SOLICITAR

Estudios complementanos:

Labaratorios basicos

Citologia cervical Fecha toma: Fecha resultado:
Resultado

Citologia endometriall  Fecha toma: Fecha resultado:
Resultado:

Colposcopia®  Fecha

Reporte:
USG  ABDOMINAL Utero
Tamana
Endomeirio
Ovarios,
Tamano Ol oD AL
Daopler
ENDOVAGINAL Utero. Endometrio
Miometrio
Ovanos:
Dopler:
Biopsia: Fecha Toma; Dif. Xtoma, Se tomo cantidad suficiente
Fecna result.. Result.:

Curetaje: NO Sl Fecha
Resultado:

Otros estudios

Cirugia Hallazgos:

Histerectamia:

Reponte definilivo de patciogia:



ANEXO 5

TABLA DE CUANTIFICACION Y CLASIFICACION DE LAS PACIENTES

CON FACTORES DE RIESGO PARA CE

CLASIFICACION

BAJO RIESGO

MEDIANO RIESGO
RIESGO INCREMENTADO

| ALTO RIESGO

Menos de 10 puntos

De 10 a 20 puntos

De 20 3 40 purtos

| Factores de riesgo | Riesgo _[ PUNTAJE BASADOENRR |
| Edad. mayoraS2 | 2 |
| Usade (amogufen > a2 afcs _ Aumenta ___—T 10 B
Cbesdad Gl (por IMC/ | Aumenta 12 =
L - | Aumenla S =
| e : - L Aumenla 105, = L =
| TRH sin oposicién Aos - ' Aumanta 2
| TRH sin oposi >25a oS |_Aumenta 4,
Diabetes |, Aumenta 2-3
Hipertensién Arterial | Aumenta I T—
Ant. de anovulacion / SOP/Hirsutismo | Aumenta 2
Infentilidad | Aumenta 2
Nuliparidad | Aumenta 28
Menarca Precoz < 11 afios Aumenta 3
<13 anos | Aumenta 2 |
Menopausia tardia > 55 afos Aumenta 3
= > 52 afos Aumenta 2
Exposicion a radiaciones Aumenta 2 |
Ant_familiar y personal de Ca Colon Aumenta =
Alcoholismo Aumenta 1.7 a
Lactancia _ | _Disminuye 0.5 |
Ejercicio mod., leve (bajar de peso) | Disminuye 06 |
Dieta (vegetariana) | Disminuye 0.6 |
Contraceplivos orales [ Disminuye 0.5
MC Y EXAMEN FISICO
Menorragia meno'neirorragja | _ 110 . _
SUA postrmenopausico R . 20 - ]
Tumor anexial | 5 =
Utero aumentado de tamano e o) 12 e s
ESTUDIOS COMPLEMENTARIOS Bt
CITOLOGIA EXO Y ENDOCERVICAL - 15
(alteracién) no nic, no VPH)
CITOLOGIA ENDOMETRIAL 20 |
BIOPSIA DE ENDOM. Hiperp. Simple 2
Hiperplasia compleja c/atipia Aumenta 25- 30
Hiperplasia compleja sin atipia | Aumenta 25
USG ABDOMINAL Utero aumentado 2
USG ENDOVAGINAL _
Endomatrio sugestivo _ —‘ 20
Ovarios can lesion (no folicuiar) 5
USG DOPPLER 5

68



	Portada

	Índice

	1. Introducción
 
	2. Marco Teórico

	3. Planteamiento del Problema

	4. Hipótesis

	5. Objetivos

	6. Justificación

	7. Material y Métodos

	8. Resultados

	9. Discusión

	10. Conclusiones

	11. Bibliografía

	Anexos


