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1. INTRODUCCI')N 

El Hospital de La Mujer es un centro de referencia para numerosos servicios de salud del D.F. e 
inclusive del Estado de México, por la alta demanda se constituye en un importante centro para la 
aplicación de programas de diagnóstico temprano y tratamiento del cáncer ginecológico. 

Uno de los motivos de consult.a ginecológica frecuente es la hemorragia uterina anormal , peri ó post 
menopáusica , cuyo principal diagnóstico etiológico es la miomatosis uterina, sin embargo en algunos 
casos puede tratarse de patologia premaligna o maligna del tracto genital, es asi que con relativa 
frecuencia se diagnostica hiperplasia y cáncer de endometrio (CE). 

El diagnóstico de patología premaligna y cáncer de endometrio requiere una cuidadosa valoración de 
los factores de riesgo y los estudios complementarios. Ante la sospecha clínica , se requiere de 
seguimiento frecuente, para culminar, con una propuesta del tratamiento más rápido y adecuado 
posibles. 

Los estudios que se realizan para el diagnóstico de la patologia endometrial son la biopsia de 
endometrio (BE) con cánula de Novak y/o legrado fraccionado y la citología, 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 diagnóstico es transferida al servicio de 
oncología, donde luego de la valoración respectiva se programa para laparotomía etapificadora y 
finalmente se decide, posteriormente al diagnóstico definitivo y en caso necesario, la aplicación de 
RT, este último en otra institución. Actualmente este es el esquema en el manejo de esta patolOgfa 
en el Hospital de La Mujer. 

En el presente trabajo revisaremos los aspectos relevantes y recientes aportes a la epidemiología 'J 
patología de la enfermedad. Así mismo compararemos la epidemiología mundial, los datos de la FIGO 
con los datos obtenídos en la experiencia de 5 años de esta institución , se correlacionará josméto¿¡os 
diagnósticos y el diagnostico definitivo, pretendiendo ser un aporte al mejor conoctmJ~ñt0 del 
comportamiento del GIZ en la población atendida por el Hospital de La Mujer. 

Estamos convencidos que el diagnostico temprano del CE puede minimizar el impacto de esta 
enfermedad, por lo que orientados en la revisión y la experiencia del Hospital plantearemos lo!n 
protocolo para el diagnostico oportuno del CE integrado al cancer gin.écológico en general, .q~e ':Ha 
adecuado y aplicable. El tratamiento y seguimiento posterior tieneil protccolos más 'de¡J(lidos 'pól lo 
que 110 se tocara e.l detalle estos aspectos en este trabajo .. 
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2. MARCO TEORICO 

2.1 Ante'cedentes 

El car.cinoma de endometrio (CE) es la tercer o cuarto en la incidencia entre los tumores ginecológicos 
invasivos en las .mujeres luego del cáncer Cérvico-uterino, mama y ovario, dependiendo de la regién, 
Más de 150.000 casos se diagnostican anualmente en todo el mundo 

En México 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 cáncer Cérvico
uterino y de mama. 

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

En la revisión realizada en bases de datos Medline, Ovid , Bireme y Artemisa , disponibles en Internet, 
no se han encontrado trabajos epidemiológicos sobre CE en México, pese a que el estilo de vida de 
un buen porcentaje de las mujeres de este país 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 están presentes en estas pacientes. por lo anterior las diferencias con Estad"C's 
Unidos, consideramos, no son muy contrastantes. 

2.2 Epidemiología 

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

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

Desde 1950 viene considerándose, en muchos países desarrollados, como el cáncer ·genital mas 
frecuente, si bien en el mundo, en general , es el segundo tras el de cérvix, y su incidencia aú[¡ 
continúa aumentando en países de bajo y mediano riesgo, de tal manera que algunos auloresle 
consideran la 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 
muertes debidas a cáncer de cérvix, de endometrio y a sarcoma uterino, pero en cualquier casp 
talnbién muestra gran váriabilidad de un pais a otro, considerándose que representa el 2,3 o/c de 
todils las muertes por cáncer (5) , La mortalidad por CE tiende a descender en muchos ,países (67) , 
d~bido a que se diagnostica en estadios mas precoces, de tal manera que en Estados Unidos la 
mortalidad descendió un 66 % entre 1950 y 1990 (8), El subregistro, malregistro, en paises del Tercer 
mundo SO ;) bien conocidas, siendo los datos poco claros y fidedignos, 

2.2.1. Inr.idencia 

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



6 

las más altas se dan en países muy desarrollados y las más bajas en países poco avanzados. 

En México la incidencia anual aproximada es de 2000 casos. Ocupa un lugar intermedio con 
9/100.000 mujeres 1 año. Los datos publicados por una revisión deliNCAN (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 desarrol!o un trabajo en el quinquenio 1993-1997, en la que se 
reportaron 36 casos, con una incidencia de 7.2 casos por año, la edad promedio fue de 57.1 años. En 
este periodo se realizaron 2665 histerectomías 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 año, y una edad media de 52 años en el momento del diagnóstico. 

El estudio retrospectivo en ellNCAN (10) aporta con la revisión de 395 casos, contribuyendo 'con 
otoos importanles datos. En esta revisión, la edad media fue de 58 años. 

TABLA I 

I 
INCIDENCIA DEL CANCER DE ENDOMETRIO 

(MAS ALTAS Y BAJAS DEL MUNDO 

AUTOR ANO PERIODO LUGAR 
TASA 

OBSER'II ACIONES 
A/100.00Q 

ESPANA 9.6 

Jenssen el al 1990 1980-84 LUXEMBURGO 26.4 

GRECIA 6.1 
CHINA 0.4 

Parkin el al 1992 1986·90 
USA (Sa~ 

22.2 Blancas 
Feo.) 

I 
212 Todas 

I 

Millar el al 1993 1986-92 USA 22.2 Blancas 

I I 1':.6 Negras --l 
' I~dia 0.3 I 

I I 

I I I , 

1937 [ 
1 Los Angeles 20.2 Sl~ncas 

I ¡ Parkin JI al 1966 

I 
! Dinamarca 14.7 

I Canada 14.3 
Parkin el al 9 

2.2.2 Mor.alidad 

En EE.UU. la tasa de mortalidad ajust3da por edad a la población mundial para el periodo 19136 a 
1990 era de 3.5/100peO, siendo mencr onra las menores c·.e 50 años, e incrementánduse con la edad 
(5). En el periodo 1988 a 1991 la miljOr tasa de mortalidad ajustada la tenía Féuader (13.7/100000) 
spguido por Venezuela (7.9/100000) (5) 

En México no cOfltamos datos al respecto, sin embargo se puede inferir de acuerdo a la 
epidemiología mundial es de 3-4 por 100000. 
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2.2:J Factores de riesgo 

En 1983 Bokhman (12) llamó la alención 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 60-70% (Tipo 1). b) El otro tipo peor diferenciado aparece en mujeres de edad más 
avanzada , a veces son seropapilares o de células claras, generalmente mas agresivos y RH-, 
representando el 30-40% (Tipo 11) (Tabla 11) .. 

TABLA 11 

, TIPOS ETIOPATOGENICOS DEL CANCER DE ENDOMETRIO 

I 
Caracteristicas clinicopatológicas Tipo I Tipo II 

Ant. De TRH sin oposición o 
PRESENTE AUSENTE anovu!ación crónica 

Estado Menopáusico PERIMENOPAUSICO POSTMENOPAUSICO 

Asociación a Hiperplasia SI NO 
Grado Histológico Bajo Alto 

Inva"sión miometrial Minima Profunda 

Subtipos Histológicos Endometrioide Seropapilar. células claras 

Cambios genéticos (mut. P53) Infrecuente, aparición tardía 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 los faclores de riesgo que 
exponemos se refieren, fundamentalmente, a la primera entidad. 

1) Factores Reproductivos y Menstruales: 

a) Paridad : DJ,!ersos estudios (13) encuentran un a4me.n.tp d.e (ies,gopara. CE, de I)asta tres veces, en 
nulíparas; sin embargo cuando se analiza el riesgo en función, d~1 nÚIn.ero de partos los resultados no _ 
son concluyentes, aunque comparando nulipaFas.con tercíparas o más iieneri u1)60% ·menos ri ... 5gi ~ · 
las últimas, si.endo especialmente marcada la reducción del riesgo en .premenopáusiCaS:" au.'1"l.ue ~s(o 
no ha podido ser confirmado "enotros .tra'bajos. Es.tudios sgbre rles€lO de.CE en. relaGi.ón ' edad Eie.! 
primero 61timo parto y existencia de 'embarazos incompletos (abe!iOSH!lrevíos ne ·sor, coocliJyentes. 

b)Edad de menarquia y menopausia: Engenefal se asociaunaetlad éldelarit<lda de ta men¡;rquiél COlL 

aumento del riesgo para CE. . 

Por el contrario, a medida que se atrasa la menoPilllsia tamb}én aumer:ltadicho riesgo, de tal manera 
que cuando ocurre a los 55 años o más tarde , el riesgo·aum.enta un 80% (13) . . 

c) Célfaderislic<ls de la menstruaeión: Se ha estudiado la relación entre factores como trast0ff'10S 
menstrual% , menorragias y síndron\e premens1r~ar, Wíl~ EH" riesgo .dé padecer CE,~ 'éncontrándol·) 
aumentado en mujeres con tales alteraciones (13) 

2) Obesidad 

Se estima qJe en mujeres obesas hay un aumento de estrógenos debido, sobretodo, al incremento en 
la producción de E 1 a partir de androstendiona y a la disminución de SHBG, y como consecuencia de 
ese aument e) ·: ' e 2strógenos aumen1.él el riesgo de CE, tanto en pre como en postmenopáusicas , entre 
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2 Y 20 veces.(2) 

3) Ingesta de hormonas 

a) Tratamiento Hormonal Sustitutivo (THS): Los estrógenos, como sabemos, estimulan la 
proliferación endometrial, por ello es lógico pensar que cuando se administran en el THS, sin añadir 
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 cómo tras un año de TES aumenta de forma muy marcada la aparición de HE. Por 
tanto podemos aceptar las palabras de Creasy et al (16) -cuando afirman que "la inducción de HE por 
el TES sin oposición de gestágenos es algo tan claramente demostrado que no merece la pena 
discutirlo". 

Referente a la relación TES y CE ya se llamó la atención en 1975, y desde entonces han sido 
múltiples los artículos publicados al respecto. Comino et al (17,18) han revisado el tema llegando a las 
siguientes conclusiones: 

El TES no antagonizado por geslágenos: 

1) Aumenta el ries[lQ de adenocarcinoma de endometrio de forma directamente proporcional a la 
dosis y duración, siendo de aproximadamente 10, a los diez años de tratamiento ininterrumpido, 
aunque ya aumenta a partir de los 6 meses de tratamiento. 
2) Dicho riesgo aumenta tanto si el tratamiento es continuo o interrumpido ciclicalnente, y permaneée 
elevado al menos 5añ0s tras su interrupción. 
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 pronóstico que los aparecidos en 
mujeres sin dicho tratamiento, debido, en parte, a que se diagnostican en estadios más precoces. 

El tratamiento hormonal sustituttvo compues1o por es1rógenos y gestágenos: 

1) Elimina el riesgo de HE y CE ocasionado por el TES, siempre que la dosis de gestágeno sea 
suficiente. 
2) Se estima que la dosis minima, en pauta cídca, deberia ser de 10 mg/dia de MPA o equivalente. 
durante al menos 12 días del ciclo; en pauta combinada con 5 mg/día seria suficiente. 

b) Contraceptivos orales (Co.): También hay abundante bibliografía sobre el efecto de los CO sobre 
el riesgo de padecer CE, considerándose, de forma general, que lo~ combinados disminuyen dicho 
riesgo, mientras la forma secuencial de CO parece que aumenta algo el riesgo, riesQo que decrece <i 

medida que aumenta la duración de uso, estimándose en un 11.7 % por año. disminuGlón qL.e parece 
ser independiente de la edad al primer uso y de la potencia del progestágeno, siempre que se utilice 
largo tiempo. El efecto prote~tor de los CO persiste largo tiempo t~as abandonar su uso, 
considerándosl> que incluso 15 años después aun puede persistir (13). 

c) Tamoxifeno (TMX): ,\unque el TMX es un antiestrógeno, a nivel de endome1ric tiene cierta acción 
agonista estrogénica y por tanto origina proliferación endometrial, hiperplasia e Inclusb CE, como se 
ha sugerido, efecto que parece ser dosis y duración dependiente (13). 



4) Factores dietéticos 

Se han estudiado diversos aspectos de la dieta en relación con el CE. Algunos estudios indican que 
una dieta excesiva en calorías, especialmente risa en grasas (tanto allimales como vegetales) y 
proteínas conlleva una discreta elevación 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 reducción del riesgo. Los resultados son controvertidos por lo que se 
refiere a ingesta de alcohol, vitamina A, carotenoides, vitamina C y ácido fólico (13). 

5) Antecedentes familiares 

Pocos son los estudios existentes al respecto, pero algunos autores encuentran antecentes familiares 
de este cáncer en las portadoras, de forma significativa (19-22). Por otra parte, sabemos que haber 
padecido cáncer 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 superexpresión del gen supresor 
gen p53 y superexpresión de la oncoproteína HER.2/neu (24,25). En las pacientes con dich"¡;ls 
alteraciones el pronóstico suele ser peor (24,25). 

7) Otros factores 

Clásicamente se ha considerado la hipertensión arterial, diabetes, colelitiasis e hfrsu:ismo, como 
factores de riesgo para padecer CE, pero la realidad es que no está claro que sea así y más bien 
parece resultado de asociación a otros factores (25). 

En la tabla 111 exponemos los factores que aumentan o disminuyen el riesgo de padecer CE y en qué 
medida lo hacen (26). 

2.2.4. Lesiones precursoras: Diagnóstico y Tratamiento 

Como hemos expuesto anteriormente hay unos CE que son estrógeno dependientes y se desarrollan 
asociados a una situación de hiperestronismo. Las lesiones precursoras de estos cánceres son las 
HE, entendiendo por hiperplasia endometrial "una cantidad anormalmente aumentada (en volumen y 
grosor) de endo~etrio proliferativo que muestra grados variables y combinaciones de desórdene!:> 
arquitecturales, estratificación epitelial y atipias epiteliales y citológicas" (27). Son múltiples la~ 
clasificaciones de las HE (28) pero actualmente se impone la de la Sociedad Internacional de 
Ginecólogos Patólogos (29). 

Analizando el pOlencial maligno de las HE, los resultados son d;.spa:·es. tal vez porque la clasificación 
de las mismas sea diferente de unos a otros autores, pero en cualqUier caso es evidente que cuanto 
más avanzada sea más riesgo hoy de que evoll'cione a CE. 
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CUADRO I 

FACTORES DE RIESGO DEL CARCINOMA ENDOMETRIAl 
Faclor RiesQo RiesQo Relalivo 
Hlperplasla compleja clatlpla Aumenta 25- 30 
Hiperplasia complea sin atipia Aumenta 2-5 
Uso de tamoxifen > a 2 años Aumenta 10 
Hiperplasia Quistica con atipia Aumenta 5 

: Obesidad GI por IMC) Aumenta 2 
G2 Aumenta 5 
G3 Aumenta 10 

TRH sin oposición < a 5 años Aumenta 2 
TRH sin oposición > a 5 años Aumenta 4 
Diabetes Aumenta 2-3 
Hiperlensión Arlerial Aumenta 2 
Tumor anexial Aumenta 5 
Ant. de anovulacion 1 SOP/Hirsulismo Aumenta 2 
Nuliparidad Aumenta 2.8 
Menarca Precoz < 11 años Aumenta 3 

< 13 años Aumenta 2 
Menopausia tardia > 55 años Aumenta 3 

> 52 años Aumenta 2 
Exposición a radiaciones Aumenta 2 
Anl. familiar y personal de Ca Colon Aumenta 5 
Alcoholismo Aumenta 1.7 
Lactancia Disminuye 0.5 
Ejercicio mod .. leve (bajar de peso) Disminu~e 0.6 
Diela veoeta rlana) Disminuye 0.6 
Contraceptivos orales Disminuye 0.5 

Comino y Lara (28) revisaron ampliamente el tema encontrando que entre el DA y 8 % de las glándula 
quísticas pueden evolucionar a CE, entre el 1.6 y 27 % de la adenomatosas también lo harán y de las 
atípicas pueden evolucionar a CE entre el 17 y 82 %. 

Las HE simples o qlándulo-quísticas no podrían realrr.ente considerarse lesiones precursoras para 
algunos pero Lindhal y Alm (30), estudiando el DNA mediante citometría de flujo, concluyen que 
cualquier HE es precursora del CE; no obstante este punto no está del todo claro. 

Otros CE no son estrógeno dependientes y por tanto no puede decirse que las HE sean sus 
precursores, considerándose que el carcinoma in situ de endometrio (31) o carcinoma intraepitelial de 
endomE'trio (32) podría ser la lesión precursora de ellos. Como carcinoma in situ se entiende !a 
sustitución del epitelio superticial elel endometrio por varias capas de células atípicas. pero no más de 
cuatro , con p.ér1ida de polaridael (31 , 32) . Ocurre qUE' estas lesiones son muy raras junto a un CE tipo 
endornetrioide .(estrógeno-dependient·e), pe:ro 5" observan muy frecuentemente al lado ele 
ca rcinosarcotnas (56%), carcinom;;s <le células claras (58 %) o carcinomas serosopapilares, 
generalmente en el contexto de un endometrio atrófico o débilmente proliferativo (89%) (32). Además 
I:1S caracteristicas clínicas de las pa cientes oue ~res2ntan esta lesión coinciden plenamente con las 
que muestra el CE no estrógeno dependiente descrito por Bokhman (12) . 

Diagnóstico de IJS lesiones precursoras de CE 

Como en cualquier patología el diaanósti co de las lesiones precursoras de CE ha de basarse en la 
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anamnesis, exploración clinica y pruebas complementarias (ecografia , citología , biopsia-legrado , 
hísteroscopia) 

Tratamiento de la lesiones precursoras 

Al planificar el tratamiento de una HE hemos de tener en cuenta los síguientes aspectos: 

- Tipo histológico 
- Edad de la paciente 
- Deseos de descendencia . 
- Existencia de patologia asociada que contraindique o por el contrario recomiende determinados 
tratamientos. 
- Posibilidad o no de hacer un seguimiento-control riguroso de la paciente. 

Tratamiento médico de la HE 

Se basa, fundamentalmente. en IJ administración de preparados con acción antiestrogénica. Se han 
empleado: 

- Inductores de la ovulación 
- Andrógenos 
- Gestágenos 
- Estrógenos + Gestágenos 
- Danazol 
- Antiestrógenos 
- Análogos de la GnRH 

Pensamos que el tratamiento con gestágenos es el mas fisiológico y sin duda .el más empleadL. ; 
habiéndose usado múltiples preparados (MPA , acetato de Megestrol, acetato de noretisterena, DIU 
con levonorgestrel, linestrenol, etc) con muy diferentes pautas, lográndose regresiones entre el 62 y el 
100 % de los casos (28). 

Análogos de la GnRH .- Su administración continuada da lugar a una menopausia quimica y por tanto 
disminución muy marcada de los estrógenos, lo cual causa atrofia endometrial, por tanto su empleo 
es lógico, pero además es posible, aunque no está demostrado, que tengan cierta acción directa d 

nivel en10metrial (42,43). 

Hay algunas publicaciones con casuísticas de HE tratadas con GnRH-a, logrando regresiones, con 4-
6 ciclos, entre el 90 y 100% de los casos (44-46) . Pero hemos de destacar que este tratamíent:J nl, 
mejora los resultados con gestágenos, y tiene importantes efectos secundarios; no obstante podrían 
emplearse en algún caso. 

Tratamiento quirúrgico de las h:: 

La histerectomía puede praC'ticarse, especialmente en aquellas pacientes con HE atipica y sin deseo 
de descendencia. 

Lél ablación endornetrial mecliante histeroscopia es una técnica relativamente nueva y por tanto no 
hay deJnaslada experiellcia, no obstante hay acuerdo unanime al considerar (';'OnlU c0ntraindicación 
absoluta para practicarla la eXistencia de HE atípica, ya que siempre existe la posibilidad de que 
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quede un resto de endometrio hiperplásico que más tarde genere un CE. 

El tratamiento del carcinoma endometrial in situ, teniendo en cuenta que se estima no es estrógeno 
dependiente y suele ser multicéntrico, pensamos debería ser la histerectomía. Es aconsejable realizar 
estudio de miometrio, serosa y anejos, por la posibilidad de que ya hubiese invasión. 

2.2.5 Conducta terapéutica en las HE 

A) Premenopáusicas HE sin atipias: 

10 mgldia de MPA (o equivalente) del día 15 al 26 del ciclo. durante tres meses y después biopsia 
dirigida, a ser posible, mediante histeroscopí, en la segunda fase del ciclo siguiente sin tratamiento. Si 
persiste repetir otros tres meses, o bien 10 mgldía de MPA (o equivalente) del dia 5 al 25 del ciclo, y 
después repetir biopsia en similares condiciones. Puede seguirse este tratamiento hasta un año. 

HE con atipias: 

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

B) Postmenopáusicas 

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 
contraindicación para la misma, o bien se trata de HE sin atipias pero la paciente no desea el 
tratamiento quirúrgico, puede tratarse con progestágenos (10 mgldia de MPA o equivalente de forma 
continuada y después de tres meses dejar un mes sin tratamiento y practicar biopsia dirigida mediante 
histeroscopía es la pauta más razonable, aunque pueden emplearse otras) 

2.3 Patología 

Se reconocen dos tipos fundamentales de tumor: focal (circunscrito) o difuso. El primero de ellos, de 
observación poco común, adopta generalmente una disposición papilar que remeda vagamente la 
propia de los típicos pólipos endometriales, cuya malignización se invoca a veces para explicar su 
origen. 

El grosor de la masa tumoral y la profundidad de invasión miometrial, con un límite ml!coso-muscular 
que puede ser de tipo compresivo o infiltrante, varían considerablemente en función del grado 
evolutivo de la enfermedad. 

La extensión al cérvix puede hacerse en superficie, causando sólo engrosamiento de la mucosa, o 
manifestarse por invasión del estroma. 

Tanto la existencia y gradación de la invasión del miometrio como la del cérvix, deben verificarse 
histológicamente 

y forman parle esencial del sistema de clasificación de la FIGO, vigente desde 1939, basado en el 
estadiaje quirúrgico o patológico de la enfermedad. En efecto, la definición de estadio II (11 A " epitelio 
glandular, II B= estroma cervical), sólo puede hacerse con fiabilidad sobre la pieza de histerectomia. 
El legrado fraccionado y la histeroscopia han demostrado tener una elevada proporción de errores, 
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cifrada entre un 40 y un 50% de falsos positivos. 

2.3.1 Clasificación histológica (según la Sociedad Internacional de Patólogos Ginecológicos, 
1994) (33) 

1 Adenocarcinoma endometrioide. Incluye los patrones glandular propiamente dicho y villoglandular 

Variantes: 

- secretora 
de células ciliadas 

- con diferenciación escamosa. 

La última variante incluye los subtipos clasificados como adenoacantoma (adenocarcinoma con 
metaplasia escamosa), carcinoma adenoescamoso y carcinoma de células vitreas (glassy cell 
carcinoma). 

2. Carcinoma no endometrioide, con los siguiente subtipos: 

- papilar seroso 
- células claras 

mucinoso 
escamoso 
mixto (cuando contiene más de un 10% del patrón tumoral perteneciente a un segundo tipo celular) 

3. Carcinoma indiferenciado, incluyendo el de célula pequeña. 

2.3.2 Sistema de gradación histológica 

Grado arquitectural del carcinoma de endometrio (sólo aplicable al tipo endometnoide) 

Grado 1- 5% o menos del tumor constituido por masas sólidas. 
Grado 2- 6-50% del tumor compuesto por masas sólidas. 
Grado 3- Más del 50% de la masa tumoral representado por áreas sólidas 

La valoración del grado histológico obtemdo de la biopsia o del material de legrado ml!eslra 
a menudo una importante discordancia con el en el estudio definitivo de la pieza 
Esta posibilidad de infragradación debe considerarse siempre a la hora de l)ldnificar la estrategia 
terapéutica, cuando se parta sólo de los datos procedentes del estudio preoperalono. 

Grado nucler:r 

1- Células con núcleo oval y cromatina uniformemente distribuida. 
2- Células con rasgos nucleares enlre los definidos en 1 y 3. 
3- Cél"las con núcleo agrandado, pleomóliico, provistas de cromatina irregular. 

El grado definitivo (tal como se expresa en la clasificación por estadios de la FIGO) se basa en 
formulación del grado histológico y complementariamente del nucle8r: 

1. En los adenocarcinomas de tipo endometrioide se eleva un grado cuando 1,1 "tipia nuclear es más 
alta que la esperada para los grados arquitecturales 1 y 2. 
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2, Los carcinomas serosopapilares, de células claras o adenoesca',10soS, se gradúan sólo por los 
rasgos nucleares. 

2.3,3 Adenocarcínoma endometrioide 

Constituye el tipo habitual de presentación (hasta el 80%, si se incluyen sus variantes) del carcinoma 
de endometrio, Las neoplasias clasificadas en este grupo no deben contener, por definlción,áreas 
mayores del 10% de diferenciación escamosa o de otra categoría histológica (células claras, serosa o 
mucmosa), 

Se caracteriza por la presencia de una distorsión de las estructuras glandulares, cuyo número y 
configuración se modifican, dando lugar a una gran variedad de cuadros histológicos, que van desde 
los tumores de bajo grado, a veces difíciles de distinguir de la hiperplasia atípica, a las formas 
extremas muy indiferenciadas (carcinoma sólido). 

La proporción del componente glandular constituye el factor determinante del grado "''iIUIl',,''''UI 
Paralelamente a las alteraciones de la arquitectura glandular, se observan también en los 
elementos celulares de revestimiento, representadas esencialmente por un aumento del polimorfismo 
nuclear, 

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

El tipo secretor o de células ciliadas son las variantes menos frecuentes del grupo, Ambos se 
identifican con una neoplasia de bajo grado (34), 

El adenocarcinoma endometrioide con diferenciación escamosa representa una variante frecuente 
(alrededor de un 25% de los cánceres de endometrío), Se admite, en general, que para poder incluirlo 
dentro de esta el componente escamoso debe constituir al menos el 10% de la masa 
tumoral. 

Se recomienda basar el grado histológico en el perfil del componente glandular. por ser éste el que 
mejor predice el pronóstico (35). 

2.3.4. Adenocarcinomas no endometrioides 

Representan variedades di5tintas altamente agresivas de carcinoma de endomelrio 

Carcinoma papilar seroso 

Es el mas frecuente del grupo de tumores no endometnoides. representando alrededor del 5-10% de 
todos los carcinomas de endometrio. 

Se halla con frecuencia ascciado a e!lfermedad extrauterina e Implica siempre un mal pronóstico, Sus 
indices de supervivencia no superan el 50% en la mayoria de estadísticas. 

Desde el punto {le vista histológico, el carcinoma papilar seroso del endometrio es superponible al 



15 

ovárico del mismo nombre. El tumor, que ha sido también descrito en pólipos endometriales, es 
altamente agresivo, con tendencia a invadir las estructuras vasculares del miometrio y a diseminarse 
precozmenle fuera del útero, tanto en la superficie peritoneal como en los ganglios linfáticos (36 y 37). 
Esta eventualidad puede darse incluso sin evidencia macroscópica de invasión miometrial, lo que 
aboga en lavor de su posible origen multicéntrico (38) 

En aproximadamente un 30% de los casos, el carcinoma papilar seroso se halla asociado al tipo de 
células claras En ocasiones. pueden oLseevarse imágenes de adenocarcinoma intraepitelial 
adyacente al tumor o en áreas anatómicas alejadas del mismo, como por ejemplo la 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 atrófico o débilmente proliferativo. El estudio del DNA muestra en general 
aneuploidia y existe a menudo sobreexpresión de la proteína p 53 mutada ya desde el principio de la 
carcinogénesis. 

DJda la gran agresividad del tumor y la frecuente presentación de metástasis, se considera obligado 
realizar un estudio detallado y completo de los anexos, superficie peritoneal y ganglios linfáticos, 
mediante laparotomía o laparoscopia, de forma similar a como se lleva a cabo en I os 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 
endometno en la mayoría de las series. 

El perfil epidemiológico de esta variedad neoplásica es muy semejante al descrito a propósito del 
adenocarcinoma papilar seroso, con el que puede también encontrarse ocasionalmente asociado, sin 
qu·e ello presuponga admitir entre ambos ningún tipo de relación histogenética (39). 

Carcinoma mucinoso 

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

Se trata de una neoplasia bien diferenciada con un comportamiento clínico similar al del carcinoma 
endometrioide. 

El diagnóstico diferencial CO'l un adenocarcllloma primario endocervical extendido al endometrio no 
es siempre fácil, incluso cuando se basa en el estudio de la pieza quirúrgica (34). 

Otras formas histológicas 

Los otros tipos de carcinoma (escamoso, Inixto o indiferenciado, incluidos los neuroendocrinos de 
célula pequeña) son de observación excepr;ional. 

2.4. Diagnóstico 

Métodos de cribado en pacientes asintomáticas 

No existen métodos de cribado eficaces para la detección del carcinoma de endometrio. La 
realización de l/na toma endometrial rutinaria no ha demostrado ser eficaz en términos de coste-
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benefici0 en pacientes asintomaticas (40). Sin embargo en pacientes con factores c;e riesgo 
importanl ]s, es una obligación para el ginecólogo, orientar adecuadamente a la paciente y realizar 
los estudios correspondientes. 

Pacientes en las que puede estar justificado el cribado del carcinoma de endometrio i:lcluyen: 

1. Mujeres postmenop<'lUsicas en tratamiento con estrógenos exógenos sin progestagenos asociados. 
2. Mujeres obesas postmenopausicas, con antecedentes familiares de cáncer de endometrio, mama, 
ovario o colon. 
3. Mujeres cuya menopausia ocurrió después de los 52 años. 
4. Mujeres premenopáusicas con ciclos anovulatorios, como el sindrome de ovarios poliqllisticos 
(SOP). ' 
5. Mujeres en tratamiento con tamoxifeno. 

La citología cérvico-vaginal que se realiza de manera rutinaria durante una exploración ginecológica 
anual no es una prueba especifica para el diagnóstico de un cáncer o una hiperplasia endometrial. Sin 
embargo, debemos sospechar un cáncer endometrial cuando se encuentran células endometriale5' 
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). 

Sólo el 50% de las mujeres con cancer endometrial tendran células malignas en la citologia cérvico
vaginal (42). Aproximadamente un 6% de pacientes postmenopausicas con células endometriales 
normales presentes en una citologia cervical tendrán un carcinoma endometrial, y aproximadamente 
un 13% tendrán hiperplasia endometrial (43). Si estas células son morfológieamr.nte 8norinaí e~, 
aproximadamente un 25% tendran un carcinoma endometrial (44). 

2.4.1 Métodos de diagnóstico 

El síntoma de presentación del cancer de endometrio suele ser una metrorragia postrnenopáusica, 
pero se debe s{)spechar un cancer de endometrio en los siguientes casos: 

1. Toda paciente con metrorragia postmenopausica. 
2. Mujer postmenopáusica con un piometra. 
3. Mujer postmenopausica dsintomatica con células endometriales en la citologia cervico-va{Jinal. 
4. Mujer perimenopausica con metrorragia no menstrual en aumento. 
5. Mujeres premenopáusicas con menometrorragias, particularmente si se asocian antecedentes de 
anovulación. 

La evaluación ambulatoria de una mujer con sospecha de tener un cáncer endometrial debe incluir lo 
siguiente: 

* Inspección ginecológica meticulosa. 
* Toma citológica exocervical yendocervical. 
* Biopsia endometrial en pacientes con metrorragias postmenopáusicas o cualquier alteración 
menstrual como las descritas anteriormente. 
* Biopsia de cualquier lesión genital sospechosa. 

* Test para sangre oculta en heces (opcional, pero recomendable en pacientes mayore~ de 50 años). 

Es imprescindible para el diagnóstico de un carcinoma de endometrio la obtención de tejido 
endometrial para su estudio histológico. 
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El método ideal para obtener una mue"lra de tejido endometrial es la realización de una 
HISTEROSCOPIA + BIOPSIA DIRIGIDA (4' J. Esta técnica permite la visualización directa de la 
superficie epitelial con obtención directa del tejido patológico. Además, se puede realizar de manera 
ambulatoria en la consulta. 

Si no se cuenta con un histeroscopio en la consulta, se puede realizar una BIOPSIA ENDOMETRIAL 
POR ASPIRACiÓN (canula de Pipel o similares), que liene una sensibilidad de aproximadamente un 
90% (46) 

Cuando el canal endocervical esta estenótico o la paciente no tolera la obtención de tejidú 
endometrial en la consulta, sera necesario realizar dicho procedimiento en el quirófano. En un 8% de 
las pacientes no se puede obtener una' muestra endometrial por la existencia de un canal 
endocervical estenótico. Este porcentaje aumenta a un 18% en pacientes de más de 70 años. 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). 

Un tema controvertido es si se debe realizar un legrado endocervical (47) en la evaluación de toda 
paciente diagnosticada de un adenocarcinoma de endometrio, para descartar invasión 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 está completamente 
separado del tejido endocervical, probablemente representa una contaminación desde el cuerpo 
uterino. Ademas, la extensión de un carcinoma endometrial en el estroma cervical,en ausencia fic' 
afectación epitelial superficial, puede no ser diagnosticada por un legrado endocervical (49). Sin 
embargo, esta información podría modificar el tratamiento de la paciente (realización de UI ,;, 
histerectomía radical modificada) y por eso continúa habiendo autores que recomiendan realizar un 
legrado cervical preoperatorio. Otros (50) se conforman con la toma citológica endocervical con un 
cito-"brush" . 

La ECOGRAFíA TRANSVAGINAL es la técnica por imagen más indicada para el estudio de 
metrorragias postmenopáusicas. La existencia de patología endometrial generalmente se asocia a ur 
endometrio engrosado para pel mitiría su discriminación de un endometrio fino (atrófico), que es el 
normal en la mujer postmenopáusica. Hay autores c¡ue propugnan la realización de una ecografía 
transvaoi:lal para el cribado de pacientes con metrorragias postmenopausicas antes de realizar U,l 
legrado endometrial. Grdni:Jerg y col. (51) han señalado que menos del 10 % de mujeres cor, 
sar>grarlo postmenopausico tienen un carcinoma endClmetrial. Si la línea endometrial tiene menos de 
5 mm de grosor, se podrían evitar el 80 % de los lJisteroscof)iallegrados, Por tanto, si no se puede 
realizar una biopsia endometrial, se podría evaluar la linea endometrial con una ecografia antes de 
someter a la paciente n un procedimiento bajo anestesia. Esta conducta podría fundamentarse en los 
resultados de dos estudios multicéntricus (52,!i3) yen un reciente met8-análisis (54). 

En pacientes con metrorragias postmenopáusicas, el riesgo de cancer se sitúa entre un 5-10%, Y el 
riesgo de cáncer o hiperpl8siil esta entre un 7-34% (55l.En mujeres con sangrado postmenopausico, 
y utilizando como un endometrio anormal un engrosamiento de más de 4 mm, la ecogr3fi3 
transvaginal deiecta entre un 69%-100% de anormalidades cuando se compara con los hallazgos en 
histeroscClpia, biopsia endometriill (, legrado total (56).Si la línea endometrial no se VIsualiza, talnbién 
debe considerarse como ilnormal. 

La especificidad de Id ecografía transvaginal esta entre un 40-59%. 

Si la paciente está con un tratamiento ciclico con estrógenos, la línea erdometrial puede aparec,"r 
engrosada dur8nte parte del ciclo y por tanto la medición de la línea endollletrial debe ser realizada al 
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principio del ciclo. Si el espesor es >5 mm debe considerarse sospechoso (57) 

Una técnica que puede incrementar la capacidad diagnóstica de la ecografía transvaginal es la 
sonohisterografía, técnica que ofrece la posibilidad de discriminar entre lesiones estructurales -
pólipo o mioma submucoso e hiperplasia o carcinoma (58). 

Otro método que también puede incrementar la sensibilidad de la ecografía 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 aceptación en la actualidad. 

La ecografía (como cualquier otro método de diagnóstico por imagen) se debe considerar como 
orientativa para el diagnóstico de un carcinoma de endometrio, y es siempre imprescindible la 
obtención de una muestra histológica. 

2.4.2 Diagnóstico de extensión preoperatorio 

Un importante factor pronóstico en el cáncer de endometrio es el grado de invasión miometrial, que 
normalmente se determina en la pieza de histerectomía. Si surge la necesidad de averiguar el gradD 
de invasión miometrial preoperatoriamente, por ejemplo en pacientes con un alto riesgo quirúrgico 
(obesidad mórbida, enfenmedad cardiaca o pulmonar severa), se pueden utilizar tanto la ecografía 
transvaginal como la resonancia magnética (RM). Ambos métodos tienen una fiabilidad de más de 
un 80% en la determinación del grado de invasión miometrial en este tipo de cáncer (60,61). 

La utilización de RM pude ayudar en la planificación preoperatoria de los carcinomas de endometrio 
mediante la estimación del volumen tumoral, profundidad de la invasión miometrial y extensió¡1 
tumoral extrauterina, con una sensibilidad de un 70% una especificidad de un 83% y una precisión de 
80% (62) La estadificación mediante RM puede ayudar a decidir aquellas pacientes que necesitan 
una disección ganglionar durante la cirugia y puede ayudar a tomar decisiones sobre la necesidad de 
un tratamiento coadyuvante con radioterapia. 

Una vez se haya diagnosticado un cáncer endometrial, se debe completar la exploración física 
palpando adenopatías inguinales y supraclaviculares. El grado y el tipo histológico deben estar 
especificados en el infonme anatomo-patológico de la biopsia o legrado endometrial. Además se debe 
pedir una radiografía anteroposterior y lateral del tórax. En casos de alto riesgo (tumores pobremente 
diferenciados, papilar serososo de células claras) o en los que se sospeche metástasis 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. Estadificación quirúrgica 

La estadificación del carcinoma de endometrio, adoptada en 1988, incorpora resultados de varios 
estudios y los efectos de los siguientes parámetros sobre el pronóstico (64-65): grado histológico, 
profundidad de invasión miometrial, invasión cevical, metástasis linfáticas, pélvicas, aórticas, invasión 
anexial y citologia peritoneal positiva. 

2.5.1 Importancia de la estadificación quirúrgica 

Existen dos motivos fundamentales para realizar un correcto estadiaje: 

1. Establecer un adecuado pronóstico de la enfermedad p:lra cada paciente. 
2. Conocer las pacientes que presentan un mayor riesgo de recidiva y que deberán seguir un 
tratamiento complementario 
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1. Establecer un pranóstica adecui'ja: 

Las factares de pranóstica más impartantes para el carcinama de endametria san la afectación 
ganglianar, la invasión miametrial, la afectación del espacia linfavascular y el grada histalógica. 

La cirugía carrecta puede establecer can la mayar exactitud el grada de extensión real de la 
enfermedad mediante la valaración de las ganglias retraperitaneales, ya que se ha vista que el 
diagnóstica par la imagen en el preaperataria tiene una sensibilidad entre 60-80%. También se ha 
padida canstatar que en menas del 30% de ganglias pasitivas éstas se encuentran aumentadas de 
tamaña intraaperatariamente (66). 

La carrelación del grada histalógic'o pre y pastaperataria es de sólo. un 60%, na pudiéndase analizar 
carrectamente intraaperatariamente. Tampaca es pasible valarar la invasión linfavascular de tada el 
tumar pre y peraperatariamente. 

2. Establecer tratamientas camplementarias en pacientes de alta riesgo., par riesgo. de recidiva: 

Las pacientes que presentan mayar riesgo. para las recidivas san aquellas can ganglias pasitivas, 
invasión linfavascular, a mayar grada histalógica. 

En el estudia del Grupa Oncalógica Ginecalógica (GOG 99) se ha vista que la radiaterapia 
camplementaria na mejara la supervivencia en estadias lb, Ic y II acuita. Sólo. se incluían en este 
estudia las pacientes can carcinama de endametria en las que se había hecha una carrecta 
estadificación quirúrgica (67). 

CLASIFICACION DE LA FIGO CANCER DE ENDOMETRIO 

ESTADIO LOCALlZACION GRADOS 
I lA Tumor limitado al endometrio G1 Bien I 

lB Invasión inferior a % miometrio diferenciado. Gí. 

IC Invasión superior a % miometrio Moderadatnene D. 
G3 Poco 
Diferenciado 

11 IIA Invasión endocervical, solo glandular G1,G2,G3 

IIB Invasión del estroma cervical 

111 lilA Invasión a la serosa y/o anexos, y/o citologia perit. (+) G1,82,G3 

IIIB Metastasis vaginales 

IIIC Metastasis en ganglios iliacos y/o paraórticos 

IV IVA Inversion mucosa: v<!jiga o recto G1,G2,G3 ---¡ 
IVB Mets. Distantes, intrabadominales y/o en ganglios I 

I in¡¡uinales. .. 

2.5.2. Estadificación por laparoscopia 

Se ha establecida par distintas autares que es pasible realizarla can tada seguridad. Falta po.r 
determinar tadavía si es el pracedimienta más adecuada. Para ella se está realizando. un estudirJ 
camparativa praspectiva y aleataria, en el que la única variable diferencial es la vía de abardaJ e 
(GOG).Se realiza así el misma estudia de extensión, siendo. las abjetivas la distribución par estadias y 
si existen diferencias entre supervivencias entre estas esti1dias. 

Hasta que na se tengan resultadas de este estudia cualquier cantraversia paréce carecer de 
fundamenta. 
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2.6. Tratamiento quirúrgico 

El tratamiento del adenocarcinoma de endometrio es básicamente 
mayor supervivencia en aquellas pacientes en las que se ha 

Se ha visto que hay 
tratamiento quirúrgico 

Mecuado 

Se recomiendan como cu:dados preoperatorios practicar profilaxis del tromboembolismo, ya que se 
trata de pacientes de riesgo. Aunque es cierto que no existen datos objetivos sobre el benefiCIO real 
de esta práctíca se considera que las pacientes con cáncer y cirugía pélvica son de alto riesgo 

Se recomienda también profilaxis antibiótica sistemática, ya que se trata de cirugía limpia
contaminada y esta práctica disminuye el riesgo de infección por debajo del 10%. 

El procedimiento estándar a realizar comporta los siguientes pasos: 

Laparotomía media infra y supraumbílical. 
- Inspección de loda la cavidad peritoneal y extirpación-biopsia de cualquier nódulo sospechoso. 

Revisión de intestino delgado y colon en todo su recorrido. 
- Citologias peritoneales con 50-100 mi de suero fisiológico: del fondo de saco de Douglas, espacios 
paracólicos y subdiafragmáticos. 

Histerectomía total abdominal extrafascial y salgingooforeclomia bilateral. No parece existir 
beneficio terapéutico en la extirpación de un manguito vaginal amplio, ni en la oclusión del cérvix o 
trompa, ni en la extirpación de parametrio. Algunos centros proponen, de todos modos, cuando existe 
una extensión macroscópica al cérvix el realizar una histerectomía radical tipo 11 ó III (con resección 
del parametrio hasta el uréter, o más allá del uréter). 

Linfadenectomía pélvica (o muestreo) bilateraL Se deben incluir los territorios de los vasos ilíacos 
externos e internos, espacio obturador y vasos ilíacos comunes. Algunos autores proponen sólo 
realizarlo en los vasos ilíacos externos. 
- Linfadenectomía paraórtica o muestro (hasta mesentérica inferior). Este acto puede obviarse en 
pacientes que presentan un adenocarcínoma endometrioide bien diferenciado si los ganglios pélvicos 
son negativos (siempre que sea posible realizar biopsia inlraoperaloria). 

Nuestras recomendaciones para linfadenectomías en el cáncer de endometrio son las siguientes: 

- ExpOSición de los grandes vasos pélvicos con extirpación de los ganglios sospechosos. 
- Extirpación de al menos la mitad medial del tejido graso de vasos ilíacos comunes, ilíacos externos 
y espacio obturador. 

En la lirfarler;eclomía paraórtica se recomienda lIegN hasta la arteria mesentérica inferior, 
bila1eralmentc. 

En las pacientes que presentan carcinomas de alto nesgo (como en los tipos histológícos más 
agresivos) se recomienda realizar una omenteclomia ínframesocólica En algunos se 
contempla el realizar un estadificación quirúrgica como se realiza en el cáncer de sobre tod0 
en los !lpos de carcinoma seroso papilar y el de células claras que inclUiría linfanedE:clomía o 
muestreo ganglionar hasta el nivel de los vasos renales. 

En los casos de extensión intraperitonal puede plantearse el practicar cirugía citorreductora 

Excepciones al tratamiento estándar 

1 Afectación del cuello en estos casos pueue plantearse el realizar cirugía radical 
(histerectomía radícaltipo II o 111) 
1. . AfectaCión parametrial y extensa vaginal se recomienda Irradiación primaria y laparoscopia para 
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estadiaje, 
3, Afectación vesical, reclal: valoración de exenleraclón y estudio del abdomen superior. 

2.6.1 Vía vaginal 

La histereclomía vaginal con anexectomía bilateral se ha 
alternativa al abordaje laparotómico, en casos seleccionados 
bajo riesgo) (69) 

tradicionalmente como una 
tipific11dos clínicamente de 

Aunque el cáncer de endometrio incide principalmente en un grupo poblacional de edad avanzada, 
con sobrepeso y a menudo con estado general deficiente, la mejor tolerancia de esta modalidad de 
acceso y la posibilidad de operar bajo anestesia regional, hace que sólo excepcionalmente tenga que 
descartarse la opción quirúrgica, 

Si bien la via laparotómica es el método quirúrgico estándar, de casi universal aplicación en el 
adenocarcinoma de endometrio, la prácticamente nula afectación linfática en los tumores de bajo 
grado (estadio I A G1) justifica el uso exclusIvo del abordaje vaginal cuando no sea aconsejable o se 
presuma técnicamente dificil la extirpación laparotómica (70-72), 

La posibilidad de realizar la ovariectomía por vía transvaginal depende tanto de las 
condiciones anatómicas locales como la experiencia del cirujano, Se acepta, sin embargo, que con 
una buena técnica puede efectuarse la extirpación de los ovarios en aproximadamente un 80% de los 
casos, utilizando el acceso vaginal exclusivo (73), 

Si bien la técnica de la histereclomia vaginal no difiere esencialmente de la que se considera estándar 
en los procesos benignos, es importante algunas medidas preventivas orientadas a evilflr fa 
exteriorización de la masa tumoral: del cérvíx desde el inicio de la intervención y 
mantenimiento de la integridad de las paredes del útero, 

El excesivo tamaño del útero y la proximidad de la lesión a la serosa constituye una contraindicación 
absoluta para la práctica de la histerectomia vaginal. Ambos factores pueden ser verificados y 
cuantificados, con anterioridad al acto quirúrgico, por medio del examen ecográfico o con RM, 

Iransvaginal, a 
miomas intramurales no contraindica, por si misma, el abordaje 

de que el diámetro transversal del útero no exceda los 8 cm, 

contigua al cérvix ha sido invocada, desde hace años, como 
El riesgo de aparición de recidivas era el argumento justificativo la 

adopción de esta medida profiláctica, En la actualidad la colpectomía, al menos en los casos de 
localización tumoral estrictamente endocavitaria, se considera una medida innecesaria (74), 

2.6.2 Vía laparoscópico-va.ginal 

La combinación del acceso laparoscópico con la vía vaginal permite I;:¡ consecución,con menos riesgo 
para la paciente, de todos los objetivos que, hoy en día,se estima deberían formar parte de todo plan 
lógico de tratamiento del adenocarcinoma de endometrío, Sin embargo, el alcance del tiempo 
laparoscópico y del vaginal varia, dentro de muy a¡nplios límites, en función de las condiciones 
operatorias y de la experiencia, laoaroscópica o vaginal, del cirujano (75), 

El abordaje laparoscópico permite llevar a cabo urJa exploración abdominal sistemática, la realizaCión 
de lavados peritoneales con iines de verificación eilológica, la anexeelomía y la linfadenectomía 
pélvlca/paraórtica, según criterios oncológicos protocolizados en cada centro, así como preparar la 
extirpación del útero por vía vaginal (76-81), El grado de asistencia laparoseópica puede variar desde 
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una simple lisis de adherencias hasta la resección total del útero. Sin embargo, la principal ventaja del 
acceso laparoscópico, además de la realización de todos aquellos gestos que forman parte del 
estadiaje quirúrgico y que no son practicables por via vaginal, es el tratamiento de los anexos. 

Al igual que en cirugía abierta. el principal factor limitante de la práctica de la linfadenectomía (pélvíca 
y paraórlica) por vía laparoscópica es la obesidad (78-81) 

Por otra parte, los factores de riesgo quirúrgico que contraindican la vía abdominal son los mismos 
que pueden hacer desaconsejable -o incluso contraindicar formalmente- la práctica de la 
laparoscopia. 

El procedimiento laparoscópico-vaginal sólo debe ser realizado por quienes posean la capacitación 
experiencia necesaria para la práctica de la linfadenectomía con técnica abierta. No puede ni 
haber "limites" entre la cirugía laparoscópica y la convencional sino que, por el contrario, hay que 
contar con el conocimiento y dominio de ambos métodos operatorios. 

Los resultados preliminares del tratamiento laparoscópíco I transvaginal parecen demostrar que los 
índices de supervivencia obtenidos con esta nueva estrategia son similares a los registrados en los 
controles tradicionales. 

Por otra pilf1e, si se respetan los criterios de efectuar la intervención por cirujanos expertos en 
y laparoscopia quirúrgica avanzada, el uso de instrumentos adecuados y la estricta 

de las , las complicaciones pueden reducirse al minimo. El GOG ha diseñado 
sendos estudios aleatorizados con el objetivo de responder a los interrogantes actualmente 
abiertos sobre la factibilidad y morbilidad de esta modalidad terapéutica 

2.7. Factores 

De entre tudos, los más relevantes son los Siguientes: 

Edad: mujeres jóvenes mejor pronóstico que las mayores, probablemente relacionado con la 
presencia de lesiones mejor diferenciadas y menos invasivas (82). 

Tipo histológico: clásicamente se han descrito como tipos histológicos de alto riesgo los subtipos 
adenoescamoso, seroso papilar, células claras y escamoso. Tras los estudios de Zaino y Kurman (83) 
se demostró que RI compor tamiento biol6gico en el subtipo adenoescamoso dependía del grado 
fllstol()qit:o y de la prOfundidad de invasión del componente glandular V por lo tanto se consideró 
similar al aoenocarcinoma de endometrio típico ~os carcinomas serosopapilares, sin embargo , 
tí enrien a Invadir el miomelrio, el es¡:;acio vascular e illCluso en ausencia de invasión miornetrial 
profunda pueden estar ampliamente diseminados por el abdomen (84). El carcinoma de células claras 
es poco frecuente y líene tendencia a la invasión del vascular y profundamente el miornetrio 
(8S). El carcinoma escamoso es muy raro y se de una tasa de supervivenci a muy baja en 
el est'ldio I (56). 

Invasión del espacio vascular 

la invasión del espacIo vascular pClfece ser un félc\or de riesgo irdependiente par3 la recurrencia 
muerte en cualquier tipo histológico de los cánr,eres de e:1dometrio (87-8D). Ambros y Kurman 
demostrafln Ir.cdlantc: análisis multivariante ql18 la invasión miometri~1, el estudio de plcidía y 18 
i,Wilsión del espacio vascul;¡r se correlacicnarc" signifié:él(ivarnerlle con 1;) supelvivencla el1 pacientes 
con adenocarcinoma Ufl flndomelrio estadio 1. 



Citología peritoneal 

Su significado pronóstico controvertido, presentándose con mayor frecuencia en pacientes con 
grado histológico 3, metástasis anexiales , invasión miometrial profunda y metástasis pélvicas o 
aórticas (90-91),En la serie de Morrow y col. (92) la tasa de recurrencias en pacientes con citología 
peritoneal positiva fue del 29% y del 0,5% para las que tuvieron citología negativa 

Receptores hormonales 

En general se acepta que los niveles medios de receptores de estrógenos y de progesterona son 
inversamente proporcionales al grado histológico, Sin embargo dichos receptores tienen un valor 
pronóstico independiente, de tal manera que los tumores con uno o los dos tipos de receptores 
positivos tienen una supervivencia más larga, persislíendo inclus'J su valor pronóstico en pacientes 
con metástasis linfáticas (93-94) 

Tamaño del tumor 

Se ha visto que los tumares <2 cm de diámetro presentan incidencia de metástasis linfáticas pélvicas 
del 4% mientras que el1los de >2 cm llega a ser del 15%, Cuando la afectación tumoral de toda la 
cavidad uterina se eleva al 35% (95), 

Ploidia: Aproximadamente un 25% de las pacientes tienen tumores aneuploides que se acompañan 
de un riesgo de recurrencia precoz y de muert8' significativamenJe mayor (89-95), 

2.8. Tratamiento adyuvante 

Tras el conocimiento de los factores pronósticos estimados mediante la estadificación 
patológica parece evidente que muchas pacientes tienen tumo(,es cen una mezcla de r"r:tpr,<:t" 

de buen y mal proróstico que hacen dificil catalogarlos con claridad él la hora de valorar la necesidad 
de terapéutica adyuvante. 

Basados en los factores pronósticos anteriormente descntos, se 
de riesgo para la enfermedad limitada al útero: 

1 Bajo riesgo 

establecer diferentes grupos 

• Pacientes con adenocarcinoma endometríoide con ü sin componente escamoso, G1 o G2, con 
invasión miometrial <50% (lb). 
• G3 restringidos al endomelrio (la), 

SIO afectación del istmo-cérvix; sin afectación del ELV, no evidencia de enfermedad extraulerir.? 
(citologia peritoneal, ganglionar). 

No más tratamiento, 

2.- Riesgo Ifltermedio 

• Pacientes con adenocarcinoma endometrioide con o sin componente escarnélso. G1 o G2,con 
invasión miomelrial <50% y con afectación del istmocérvix (1Ia). 
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Sin afectación det ELV;sin evidencia de enferrr.edad extrCluterina (citotogia peritoneal, ganglionar) 

Braquiterapia vaginal post operatoria (35-60 Gy en superficie) . 

3.- Alto riesgo 

'Metástasis anexiales 

, Grado 3 con cualquier profundidad de invasión miometrial 

, Grado 1 ó 2 con afectación 350 del miometrio, (Ic) 

, Invasión del istmo-cérvix (lIb). 

, Metástasis linfálícas pélvicas. 

, Afectación EL V. 

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

Esta irradiación puede ser tan efectiva como la vaginal para la esterilización de micrometástasis en la 
cúpula vaginal y sin embargo la asociación de ambos tipos de irradiación puede incrementar 
significativamente las complicaciones, en la experiencia de algunos autores, especialmente después 
de la amplia disección (Iinfadenectomía) que requiere la estadificación quirúrgica (97). 

Enfermedad avanzada 

Hay datos en la literatura (98-101) que fundamentan la división de este grupo de pacientes en dos 
categorías:" favorable" y "desfavorable".Así se ha visto que las pacientes con enfermedad diseminad:, 
a expensas de metástasis microscópicas en los anejos o con citología peritoneal positiva (lila) tiene,: 
una evolución más favorable que las que tienen metástasis linfáticas o intraandominales (1I1c y IV). 

A) Situaciones "favorables" 

1.- J\fectación anexial aislada 

El 6% de las pacientes de la serie del GOG publicada por Creasman y col.(94) presentó afectacrón · 
anexial. 

En ausencia de otra afectación extrauterina este grado de diseminación de la enfermedad se hn 
considerado como un subgrupo "favorable" de estadio 111. Greven y col. (99) en este subgrup'l 
observó que los grados histológicos 1, 2 Y 3 se asoci21'On con una supervivencia global a cinco años 
d,,1 88%, 60% Y 40% respectivamente. Igualmente, en relación con (;1 gr¡;do de invasión miometria! la 
supervivencia glob;:¡1 fue del 84% y 47% en las piJcientes con menos de un tercio versus más de un 
tercio de invasión . Estas pacientes fueron trataaas CO:1 RT pélvica exten-,a ¡.Jostoperatoria y ia 
supervivencia libre de enfermedad a cinco años fue del 60% . O t ras series más pequeñas (101-102) 
utilizaron como tratamiento adyuvante la irradiación abdominal tOlal . consiguiendo (Ina supervivencia 
global a cinco años del 88% y una supervi\,encia libre de enfermedad a tre", años del 100%. Parece 
rJes interesante resallar estos datos ya que podria recomendarse en este grupo de paciente~ la 
irradiación abdominal total o la QT sistémica o IJ Ilormonoterapia (especialmente si hay estudio de 
receptores hormonales y es positivo). 
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2.- Citologia peritoneal positiva 

Al rededor de un 12% de estadios I pueden presentar citologia pelÍtoneal positiva. Grisgsby y 
col. (103) realizaron un estudio multivariable en una serie amplia de pacientes con estadio clínico I 
traladas con círugía y RTPE (predominantemente preoperatoria) y encontraron que la citología 
periloneal posilíva fue altamente pronóslíca del fallo pélvlco y a distancia. En el estudio de Creasma:1 
y col. (98) también se documentó una elevada correlación entre la citología peritoneal positiva la 
presencia de enfermedad extra uterina. Por tanto, el valor de la citología positiva como un i"rlir",nC\r 

pronóstico independiente no está claro Por olro lado la de Morrow y col. (92) mostró que en estas 
pacientes fueron de mayor importancia pronósllca la profundidad de invasión miometrial y el grado 
histológico Aunque existe la posibilidad teórica de disminuir el riesgo de recurrencia con tratamiento 
adyuvante en estas pacientes con citología penloneal positiva aislada. sin embargo es imposible con 
los datos disponibles sugerir si el tratamiento debería ser local. regional o sistémico. 

Ante esta situación podrían hacerse las siguientes recomendaciones: 

• En primer lugar la interpretación cautelosa de la citologia periloneal ya que las células mesoteliales 
reactivas tienen a veces apariencia de malignas. Por tanlo, si éste es el único factor pronóstico, anles 
de recomendar cualquier tratamiento adyuvante debería realizarse una revisión cilopatológica de 
dicho hallazgo. 

• En pacientes con estadio 1, grado 1 y citología pélvica positiva con presencia de escasas células 
malignas se podria considerar tanto la observación como la RTPE aunque no existe consenso al 
respecto (104) 

• Con lesiones grado 2 ó 3 y presencia importanle de células malignas podría considerarse la RT 
abdominal total, la quimIOterapia o la hormonoterapia. 

B) Situaciones "desfavorables" 

1 Afectación ganglionar linfática 

El significado pronóstico de las metástasis pélvicas como único factor de riesgo no está claro, Morrow 
y col. (92) informaron de un 75% de supervivencia libre de enfermedad en estas pacier¡les después 
de cirugía y RT pélvica externa. El tratamiento estándar adyuvante para este grupo de pacientes 
quirúrgic2mente estadificados continúa siendo la RT pélvica, aunque parecería razonable la RT co;, 
campo ampliado al área aórtica en casos de múltiples ganglios pélvicos afectados, a menos que se 

realizado Iinfade,lectomia aórtica sin evidenciarse e¡,fermedad. Cuando a las 
se asocian otras formas de diseminación extrauterina todavía no ilay una 

adyuvanle estándar, eslando bajo investigación la irradiación abdominal lolal y el uso de 
poliquimioterapi" sistémica. En las pacientes con metástasis aórticas la irradiación ampliada 
ser curativa en un 40% de las pacientes (92). También Rose y col. (105) encontraron en este de 
pacientes que la irradiaciór¡ aórtica asociada el tralamie:110 con gestágenos una lasa de 
supervivencia significativamente mejor que cuando comparó este gfJlpO con pacientes exclusivamente 
tratadas con gestágenos Algunos autores han propuesto la irradiación abdominal lolal en estos 
casos, sin evidencia dE. otra enfermerlad extrauteiÍna, basados en el análisis del patrón de 
recurrenclas de eStas ¡Jacientes en algunos estudios retlospectivos, a pesar de los resultad03 
controvertidos, Asi Potish y col (106) encontraron que en un 44% de las pacientes que habían 
reCibido RT aórtica por afectaCión linfática a este nivel, el abdomen fue 01 primer sitio de recurrencla. 
Sin embargo, Corn y col (107) encontraron sólo un 6% de rec:urrenci"1s abdominales entre un grupo 
de pacientes que habían recibido irradiación aórtica y ninguna de (jichas recurrencias fue abdominal 
aislada. Desafortunadamente no hay trabajos prospeclívos que haY,,11 comparado la irradiación 
abdominal total versus la madiación ampliada 
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2.- Histología desfavorable 

El adenocarcinoma serosopapilar es un subtipo histológico que se asocia frecuentemente con 
recidivas abdominales . Eifel y col. (108) encontraron un 50% de sus pacientes con eSle subtipo 
histológico y recidivaron un 46% de ellas en el abdomen superior. Igualmente Ramirez-González y 
coL (109) informaron de un 50% de recurrencias en pacientes con estadio clinico I y 11, localizándose 
todas las recurrencias en el abdomen superior. Ésto llevó a algunos investigadores a estudiar el 
impacto de la irradiación abdominal total en este grupo de pacientes . Asi, Gibbons y coL (110) 
encontraron resultados prometedores , mientras que no fue asi para Frank y coL (111).Ambas series 
son pequeñas en lo que se refiere a este subgrupo de pacientes y las dosis de irradiación no son 
comparables. 

En relación con el carcinoma de células claras no existe una buena documentación de su patrón de 
recurrencias a pesar de haberse reconocido también como un subtipo histológico de riesgo. Así 
Kurman y Scully (112) encontra ron una sola recurrencia intraabdominal entre 21 pacientes, mientras 
que Kanbour-Shakir y coL (113) no encontra ron ninguna en su serie de 20 pacientes. El protocolo 94 
del GOG sobre irradiación abdominal total (estudio fase 11) en adenocarcinoma típico de endometrio 
estadios 111 y IV Y todos los estadios de carcinoma serosopapilar y de células claras nos dará más luz, 
pero aún está pendiente del análisis de sus resultados. 

3.- Enfermedad residual voluminosa 

El papel de la citoreducción tumoral en el cáncer de endometrio no está todavía claro y en general se 
man~ja esta situación como en el cáncer de ovario : reducción tumoral máxima y poli quimioterapia 
sistémica u hormonoterapia si existe un nivel elevado de receptores hormonales en el tumor. la 
irradiación abdominal total en este grupo de pacientes en los estudios que se están realizando hasta 
ahora incluyen a aquellas pacientes con enfermedad residual no mayor de 2 cm. en cualquier lugar 
del abdomen (114) . 

2.9. Situaciones especiales 

1.- Diagnóstico posthisterectomia 

Esta situación habitualmente puede ocurrir tras la histerectomía vaginal por prolapso y podria evitarse 
si sistemáticamente se abriera el útero para su examen intraoperatorio, realizándose el estudi0 
histológico oportuno ante cualquier sospecha , También puede ayunar el estudio ecográfiCJ 
preoperatorio de forma rutinaria para valorar las ca ~acteríslicas de la línea endometriaL 

Las recomendaciones post-operatorias se basan en los riesgos conocidos de enfermedad tJdrauteiÍna 
y extrapélvica relacionados con el grado histológico y la invasión miometrial. 

a) Lesiones grado 1 ó 2 con invasión mínima del miometrio «50%) sin IELV no requieren más 
tratamiento. Sería recomendable realizar anexectomia. 
b) Lésiones grado 3, invasión profunda del m;ometrio o afectad0n del [LV nebería realizárseles 
anexectomía y estadificación quirúrqica. 
e) El manejo de las situaciones ;'1termediJ¡; en cllanto al grad.o histológico y la rrofundidad de 
invasión miometrial debería seguir las líneas establecidas para estas circunstancias ("riesgo intef
mpdio") y que precisan ne la inforll'!élCióll derivad.; de la pstadificación quin:Jrgica. 

Z.- Paciente méuicamente inoperélille 

Se c:onsideran aquí aquella:> pacientes para las que los riesgos de la anestesia y la cirugia se juzguen 
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como desproporcionados incluso para la ·'listerectomia vaginal. 

a) En pacientes con lesiones bien diferenciadas, con contraindicación temporal para la anestesia y 
para aquellas que tampoco fueran adecuadas para la radioterapia el tratamiento de elección es altas 
dosis de gestágenos. En estas pacientes debe controlarse la lesión 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 demás pacientes son candidatas a RT. 

3.- La mujer joven 

Debido a lo infrecuente de esta patología durante los años reproductivos y a la dificultad que a veces 
entraña el diagnóstico diferencial entre una hiperplasia atípica y un cáncer de endometrio bien 
diferenciado, debería revisarse siempre antes de darlo por definitivo, sobre todo si está en juego el 
deseo de conservar la fertilidad . 

a) Las lesiones equívocas deben manejarse como la hiperplasia atípica . 
b) Si se confirma el diagnóstico de carcinoma aunque el tratamiento de elección es la cirugía, si la 
paciente desea conservar la fertilidad se puede hacer tratamiento con alias dosis de progesterona o 
antiestrógenos, si es bien diferenciado y focal. 
c) Las lesiones no bien diferenciadas o extensas deben tratarse en la fomna estándar. 

4.- Carcinoma de endometrio y ovario sincrónicos. 

El tratamiento debería ser determinado sobre la premisa de que cada tumor puede representar una 
lesión primaria y como tal debe tratarse cuando el tipo histológico es endometrioide. Cuando 
intervienen otros subtipos histológicos más agresivos o si el tumor de ovario y el de endometrio son 
distintos el pronóstico es mucho peor y debe recomendarse RTPE adyuvante. De cualquier manera la 
estadificación quirúrgica patológica siempre ayudará a establecer el tratamíento más adecuado. 

2.10. Radioterapia en el adenocarcinoma de endometrio 

El tratamiento básico 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 extensión. 

Los resultados conseguidos con la asociación de cirugía y RT en el estadio I reportan, según una 
recopilación de Torrisi y cols. ,supervivencias a los 5 años próximas al 90%; recidivas en el muñon 
vaginal que oscilan entre un 0,9 y un 4%;fracasos pélvicos exclusivos entre un 2,6 y un 6,5%; 
metástasis a distancia , asociadas o no a recidivas pélvicas , entre un 3 y un 8% y, por último, 
complicaciones que oscilan , entre un 3,5% y un 8,5% (115). 

Glassburn y Brady (118) recogen los porcentajes de recidivas vaginales tras cirugía sola o tras cirugia 
y RT en el adenocarcinoma de endometrio estadio 1, según diferentes publicaciones, siend0 
netamente inferiores cuando se asocia la RT. Rango de 0-3,6% y media de 2,1 con RT, frente a ral1go 
de 1,7-14,4% Y media de 9,2 sin RT. 

Radioterapia preoperatoria vs postoperatoria 

En la posible combinación radioquirúrgica existen dos opciones o estrategias terapéuticas adopt;¡das 
en las últimas décadas, a saber: 



1.°) Cirugia inicial seguida de RT (externa ± braquiterapia) ante factores de riesgo de recidiva 
locoregional. 
2.°) Braquiterapia preoperatoria seguida de cirugía, y de radioterapia externa (RTE) ante factores de 
riesgo de recidiva locoregional. 

Radioterapia postoperatoria (Externa ± BT) 

No ha lIeg<ldo a demostrarse un aumento en la supervivencia de las pacientes diagnosticadas de 
adenocarcinoma de endometrio en estadio I cuando tras la cirugía 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 I de bajo riesgo (IA-B, GI-
2,LN-) es insignificante , obteniéndose supervivencias libres de enfermedad a los 5 años superiores al 
90%, de lo que se deduce la falta de indicación de una RT adyuvante (118). Pero no asi en los de altl' 
riesgo de recidiva local, en donde en la mayoría de las publicaciones se pone de manifiesto que la 
asociación de una RT reduce las tasas de fracaso local (119,120). 

Radioterapia exclusiva 

En los estadios I y 11 inoperables por razones médicas la radioterapia comporta la combinación de 
RTE y BT. Ahora bien, hemos visto que algunas pacientes tienen muy escaso riesgo de afectación 
general clínico, G1 o G2, con útero no aumentado, más aún si la TAC , RNM o ecografía sugieren que 
no existe invasión miometrial profunda. En el MOA Cancer Center de Houston (Kupelian y col s) la 
inmensa mayoría de las pacientes en estadio 1, incluso,lI, con contraindicaciones de cirugía se 
sometieron a 8T exclusiva ya que la RTE se administró solamente a pacientes con útero aumentaoo 
de tamaño. La supervivencia libre de enfermedad en dichos estadios fue del 87% a los 5 años (121). 
Fishman y cols. (122) refieren supervivencias similares en el carcinoma endometroide estadios I y 11 
inoperables, tratados con BT sola. 

2..11 Quimio/hormonoterapia 

Una minoría de pacientes con carcinomas de endometrio van a ser diagnosticadas con una 
enfermedad avanzada. Estas mujeres con enfermedad intraabo;ninal, 3nexial o metástasis pueden 
ser candidatas para recibir hormonoterapia o quimioterapia. 

Sólo ha habido un estudio grande y randomizado sobre el u~o coadyuvante de quimiotemp"i<' e,l el· 
cáncer de enoometrio (123). Después de un tratamiento quirúrgico completo y radioterapia pélvica ylo 
paraaórtica coadyuvante, se randomizaron dos grupos, de aproxiinadamente 90 par.ientes cada uno, 
adoxirubicina (hasta una dosis total de 500 mglm 2 ) versus observación.,'" los cinco años no se 
observaron diferencias en los casos de recidivas entre los dos grupos. También hay varios estuo,os 
randomizados importantes comparando el tratamiento adyuvante con progestágenos lacetato de 
medroxiprogesterona (124) o caproato de hidroxiprogesterona (125)J versus observación, no 
encontrando beneficio alguno '3n el grupo tratado con progestágenos . 

El tratamiento postojJerato :-io denc S"'( ind;vidué¡!izado CO.1 te"d l'l a :Iom:onal (aGetato de 
medroxiprogesterona (AMP) o acetato de megestrol (AM)) o con quimioterapia (doxirubicina , 
cisplatino y cidofosfamida). Se han descrito remisiones complel1s y de la rgo evolución tilnto con 
terapia hormonal como con quimioterapi'l, pero estas respuestas SO" EXcepcion<lles (126 ,127). 

Debido a su baja toxicidad, se deben utilizar proyestágenos (AM 1GO mgld o AMP 200 lTI\úl) 
inir.ialmente en toda paciente CO;l un carcinoma endometrial rer.idiv¡l' l .. l , sobre todo aquellas u',n 
tUlTlores receptores hormonales positivos (respuesta entre 15-20%)(12R) . ver tabla VIII. Si se obtiene 
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una respuesta objetivable y la tolerancia es buena. el tratamiento debe continuarse indefinidamente. 
Algunas veces se observa una respuesta mantenida durante años. Si no se observa una respuesta en 
dos meses y se conoce la posilívidad en receptores hormonales, se puede probar con una dosis 
mayor antes de cambiar el tratamiento, aunque no está exento de riesgo. 

La utilización de agentes antiblásticos en el tratamiento del cáncer de endometrio, sólo tiene un 
carácter paliativo La adriamicina es el fármaco más activo con una respuesta parcial de un 38 y 
una remisión completa entorno a un 26% (129) Otros agentes con cierta actividad contra el cáncer de 
endomelrio incluyen: 

cisplatino (respuesta entre 28%-33%), hexametilmelamina, 
genoxal y S-FU La combinación de genoxal parece tener algo más de 
actividad (31%-81%) comparada con sólo (130), pero la mayoría de estas respuestas han 
sido parciales, con duraciones entre 4 y 8 meses (tabla IX). 

Los carcinomas papilares serosos de ovario son histológicamenle similares a los de ovario, pero sólo 
responden a tratamiento antiblástico en un 20% de los casos (131). 

2.12 """, .. , .. un de la paciente tratada 

Las recidivas en el adenocarcinoma de endometrio se dan con más frecuencia en los 2 nruTlPrn" 
postratamiento Es por ello que se debe realizar un especial control en este período. Pr("'>rIl1",m(,~ a 
continuación la siguiente pauta de seguimiento: 

Pacientes de bajo riesgo: Las recidivas en este grupo son extraordinariamente raras. La 
periodicidad de las visitas será: 

- primera visita a los 6 meses. 
- segunda Visita a los 6 meses. 

controles posteriores anuales hasta los 5 años. 
- se valorará el alta después de los 5 años. 

2. Pacientes de moderado-alto riesgo: 

Se recomienda realizar los controles con la siguiente periodicidad: El realizar más pruebas durante el 
seguimiento no ha demostrado que mejore la ni el diagnostico de las recidivas (132). Si 
existe sospecha clínica o citológica de recidiva deberá hacerse una biopsia de confirmación. Si 
existe sospecha clinica de metástasis a distancia se estudiará según la localización: 

o RM (en hígado se puede utilizar la ECO abdominal). 
Gammagrafía. 

Tórax Radiografía simple. 
Cerebro:TAC. 

El Ca 125 ha demostrado ser útil en el seguimiento de las pacientes con a<íenocarcinoma de 
endometrio cuando los niveles preoperatorios estaban aumemados (133). 

El tratamient!) hormonal substitutivo (TSH) no está contraindic'ldo en las paGí entes tratadas de un 
adenocarcinoma de endom2trio lipificado de bajo Aunque el régimen y la dosis ideal no están 
bien definidos, se recomienda la asociación de y p"ogeslerona administrada de forma 
cicllca Esta prescripción podría incluso hacerse extensiva a los cánceres de mal pronóstico como el 
serosopapilar o el de células claras, toda vez que estas formas tumorales no se consideran hormona 
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dependientes. 

Tratamiento de las recidivas 

El tratamiento de las recidivas dependerá del sitio donde se produzca y de los tratamientos que se 
hayan efectuado con antenoridad: 

1. Cuando la recurrencia 
en la cúpula vaginal: 

local, sin afectación abdominal pulmonar, y sólo se aprecia una lesión 

- Si no ha recibido radioterapia en su tratamiento previo (ver recomendaciones) es aconsejable 
realizar una resección de la lesión con braquiterapia posterior. Si la lesión no es resecable, 
llega a la pared pélvica o existen ganglios sospechosos, se recomienda realizar radioterapia 
con braquiterapi~. 

Si ha recibido radioterapia previa se puede plantear una exenteración pélvica en los casos en los 
que la enfermedad no se extienda a pared pélvica o a ganglios linfáticos. Si existe afectación de estas 
estructuras habrá que considerar quimioterapia u hormonoterapia. 

2. Cuando existe afectación pulmonar: 

Si es una metástasis solitaria, considerar la resección de la misma asociada a quimioterapia 
neoadyuvanle. 
- Cuando existen múltiples lesiones plantear quimioterapia u hormonoterapia. 

3. Cuando la enfermedad reaparece de manera diseminada puede utilizarse hormonoterapia o 
quimioterapia individualizando los casos. 

De todos modos, el tratamiento de las recidivas son aquellos casos que deben valo~arse más 
individualizadamente 

3. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

PROBLEMA GENERAL 

No contamos con un adecuado sistema de registrfi actualizado de neoplasias en nuestro ce:¡t,o, pOI 
lo que desconocemos los cambios y tendencias en el comportamiento del CE en las pacientes 
atel1didas en el Hospital de La Mujer 
Por lo anterior, con frecuencia se subestima y no se presta la necesaria a padentes con 
factores de riesgo para CE ocasionando posteriormente un tardío afectando un mejor 
pronóstico en estas pacientes. Es necesario conocer fa eficacia de los estudios complementarios cor. 
el que cuenta el hospital para el diagnóstico del cáncer del endometrio. 

PROBLEMAS ESPECIFICOS 

Algunos [Jroblemas específiCOS que identificamos son: 

Limitación en la valoración de los factores de riesgo de CE y la inadecuada 
onenlación de la ;¡aciente. 

2. limitaCiones para el diagnóstico oportuno y tratamiento adecua[jo del CE y 
de las leSiones prernaligna!> del mismo. 

3 Limitación en el conocimiento de la eficacia de los estudios complementarios 
que realizan en el Hospital de 1" MU¡':i pilr'fl el Ci:. CilolClgiil, 
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endometrial y ultrasonido. 

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

5. Tiempos aún prolongados para la resolución de problemas gineco
oncológlcos. 

Falta de protocolo integral definido pafa la detección precoz del cancer 
ginecologico aplicable al hospital 

4. HIPOTESIS 

Hay cambios en el compOl1amiento del CE en las pacientes del hospital de la Mujer 

Existe incremento paulatino en la incidencia de CE en la población 
atendida por el Hospital de la Mujer. 

2. La mayoría de los diagnósticos corresponden a CE tipO 1. 

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

4. La edad de nr"~,,r,""" 

general tiende a disminuir 
(al momento del diagnóstico) del CE el, 

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

Objetivo GeneraL 

IJescribir y correlacionar los factores de nesgo y los estudios complemerrtarios utilizados 
en el Hospital de la Mujer para el dx del CE para mejorar la calidad de la atención y 
tratamiento de las pacientes. 

Objetivos Específicos 

1. Conocer los antecedentes de importancia de las pacientes con CE 
(procedencia, ocupación. mcltodo de planificación y escolaridad. 
antecedentes heredofamihares) 

2. Conocer los factores de riesgo del CE en la población atendida en el Hospital 
de la Mujer. 

3. Conocer la frecuencia por edad y tipo de CE (Tipo I Y 11) 

4. Evaluar el valor diagnóstico del USG, citología de endometrio, y la Biopsia de 
endometrio para el diagnostico del CE . 

5 Realizar la descripción de las caracteristicas clínicas (molívo de consulta, 
evolución, hallazgos importantes al examen físico y el grado de anemia). 

6 Describir el estadio y el grado de diferenciación histopatólogíca 

7 80mparar los datos obten,dos con datos anteriores obtenidos en este mismo 
hospital y con la literatura mternacional. 
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6. JUSTIFICACION 

Una buena parte de los ginecólogos e inclusive los oncólogos, toma al CE como relativamente 
benigno y fácilmente tratable, esto en muchos casos lleva a un manejo inadecuado con resultados 
desfavorables para la paciente, 

El conocer la realidad y las características de la problemática del CE y del cáncer ginecológico es una 
actividad que amplia nuestros conocimientos y orienta y estimula el mejoramiento de los servicios del 
Hospital 

La revisión de los casos, en especial de los factores de riesgo y los estudiOS complementarios que se 
realizan para el diagnostico del CE en el Hospital de la MUjer además del respectivo análisis nos 
permite evaluar el manejo actual de las pacientes y plantear mejorías y los cambios que sean 
necesarios para una atención y seguimiento adecuados, 
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7. MATERIAL Y METODOS 

TIPO DE ESTUDIO, POBLACION y MUESTRA 
Se realizó un estudio observacional, descriptivo, retrospectivo y comparativo de todos los casos de 
CE confirmados por patología entre el primero de enero de 1998 y el 31 de diciembre del 2002, 
Se analizaron un total de 138 expedientes luego de obtener una relación de pacientes del servicio de 
patotogía con los diagnósticos de cáncer endometrial e hiperplasla compleja con atipia, luego de 
aplicar los criterios de inclusión, exclusión y eliminación se procesaron los datos de 79 pacientes que 
tuvieron diagnóstico definitivo de CE e hiperplasla compleja con atipia, 

Criterios de inclusión 
1, Pacientes con diagnóstico de CE e hiperplasia compleja con atipia confirmados por patología, 

Criterios de exclusión-
1 Pacientes que no cuenten con reporte histopato,lóc¡íco, 
2, Pacientes que cuya BE reportaba con de CE o hiperplasia compleja y que el resultado 
definitivo fue de benignidad 

Criteríos de Eliminación: 
1 Pacientes que se planteo el diagnostico de CE en el registro de estadistica, sin embargo no se fue 
confirmado por patología, 
2, Pacientes con doble registro, 

Análisis de datos 
Se realizaron representaciones tabulares graficas y numéricas para fines de estadística descriptiva y 
aplicación valores de sensibilidad y especificidad, asi como el valor predictivo, 

OPERACIONALlZACION DE VARIABLES (Ver anexo de hoja de recolección de datos) 

Edad 
AHF (CANCER , DM , HASC 
PESO y TALLA 
FACTORES DE RIESGO 
APP (HASC, DM) 
AGO (MENARCA, PARIDAD, MENOPAUSIA) 
MOTIVO DE CONSULTA 
EF (DATOS POSITIVOS) 
DX (LABS, UL TRi .. SONIDC, CITOLOGIA, BE) 
OlAS DE PRIME:RA CONSULTA A DX y DE DX A CIRUGIA. 
DATOS DE CIRUGIA (Dx preop, DX posl OP) 
Dx definitivo, estadio y grado his!Jpatológico, 

TÉCNICAS DE RECOPILACiÓN DE DATOS 

Se Aplicó una ficha de obtención de dalas para cada caso (v@r am'!xo), desde la que se alimentó U'1J 

base de datos en el prpgrama SPSS para el análisis estéldistico, se realizaron los gráficos con el 
software Power Po;¡lI y ~I procesamiento de texto en Word de Windows 
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8. RESULTADOS 

En el periodo comprendido entre el ~ro de enero de ~998 y 3~ de diciembre del 2002 acudieron al 
hospital de la mujer 83942 casos ginecobstétricos. de los cuales 2474 fueron gineco·oncológicos. 

Se analizaron 79 casos con diagnostico de CE e hiperplasia compleja con atipia; 57 de estos, 
fueron operadas en este centro de salud, corroborándose el diagnostico con el estudio 
histopatológico de la pieza quirúrgica, 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 patología. 

Entre los casos que fueron depurados, están un caso que fue diagnosticado como CE por dos 
biopsias de endometrio, finalmente se descarto la presencia de algún tipo de lesión en el útero. 
Otro caso que se diagnostico con BE como hiperplasia compleja con atipia, resulto tratarse de 
hiperplasia simple en el estudio definitivo de la pieza quirúrgica. 

El rango de edad fue de 25 a 82 años, con una media de 50.9 años, aunque claramente se 
dibujan dos picos, formando una curva bimodal una entre los 40 y 45 años y la otra entre los 50 y 
55 años (gráfica 1). El mayor numero dI.) casos estuvieron en el rango de 40-50 años con 28 
(35.4%), le sigue el grupo de 60-70 con 16 casos(20.2%), luego de 50-60 años 14 casos (17.7%). 
Si se toman en cuenta solamente los diagnósticos definitivos por estudio histopatológico de la 
pieza quirúrgica (a media de (a edad fue de 51.8. 

Gráfica 1 
DISTRIBUCiÓN OE PACIENTES CON CE SEGÚN EOAO 
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La distribución de acuerdo a tipo de CE (clasificcción realizada, de acuerdo a los factores de 
riesgo, el tipo histológico y la valoración general de los factores de riesgo), observamos que el 
59.4% de Ic;s casos fueron CE tipo I y el 40.5% DI CE tipo II (Gráfica 2). La correlación del tipo de 
CE y la edad nos muestra una media en la edad para el CE tipo I de 44 años y 60.7 años para el 
CE tipo 11. Así mismo la distribución según la edad para élmbos tipo de CE se observan en el 
gráfica 2. 
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Gráfica 2 
D! STRIB UC ION DE LOS CASOS DE CE POR ED/\D Y TIPO 

4 

De acuerdo a la procedencia 42 pacientes el 60.86% fueron del D.F. y 23 (33.3%) del Estado de 
México (Gráfica 2). 
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Al describir los antecedentes heredo familiares (AHF) de las pacien,es encontramos que 25 
pacientes (31.6%) tuvieron AHF de DM, de la misma mam~ra pare. HASe en 6 casos ( 7.5%), 10 
pacientes tuvieron antecedente de cáncer de algún tipo, 3 (3.7%) cáncer de cervix y otros cánceres 
7 (8.8%) (Gráfica 4). 

Gráfica 4 
D1STR1BUC10N DE PAC1ENTES CON CE SEGUN 
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La ocupación de 60 pacientes (79%) fue labores de Hogar, 4 (5.1 %) domésticas. (Gráfica 5) . 

Gráfica 5 
DISTRIBUClúN DE PACIENTES CON CE SEGUN OCUPAC10N 
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La gráfica 6 m'J8stra la escolaridad de las pacibntes, el mayor porcelltaje (45%) para las pacientés 

con primaria 31 casos y analfabetas (25%) 1/ casos. I_e sigue secur,daria 10 (147%) 
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Gráfica 6 
DISTRIBUCION DE PACIENTES CON CE SEGUN 

ESCOlAR lélAD 

ESCOLARIDAD 

o ANALFABETA 
• PRIMARIA 

,. SECUNDARIA , 

o BACHILLERATO 
.TECNICO 

I· UNIVERS 

¡.SO 

38 

En la gráfica 7 podemos obseIVar la distribución de los casos de CE según el grupo de peso por 

índice de masa corporal (IMC), 12 casos no tenían datos para clasificar, de los casos clasificados 

22 (33.8%) fueron pacientes con exceso de peso, con grado I de obesidad 15 (23%), con grado 11 . 

a casos (12.3 %) Y con grado 111, 5 casos (7.6%) . Correlacionado con el Tipo de CE (Gráfica 7.1), 

podemos obselVar que existe mayor relación de exceso de peso y obesidad con CE tipo I 36 casos 

(45%) , y solamente el 17.7%, 14 casos con CE tipo 11 . 

Gráfica 7 
DI5~RIBUCION lJ~ PACIE .~T E S CON CE SEGUN IMC 
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GRÁFICA 7.1 CORRELACI ON G~ "';¡ O OBESIDAD TIPO DE CE 
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Cuando procesamos los antecedentes personales patológicos observamos asociaciones 

principales con HASC y DM, como describimos en la Gráfica 8 y 9. Con HASC 31 pacientes 

(39.2%), resultaron ser hipertensas. de estas 16 (51%) reconocían tener la enfermedad, pero 15 

(49%) se diagnóstico en la valoración en el hospital. De las que se conocían su enfermedad, por el 

seguimiento de las cifras en el expediente sólo 6 casos (37 .5%) estaban controladas . En el caso de 

DM, sólo 10 pacientes (15%) fueron diabéticas, de estas 5 casos, la mitad, no sabian de su 

enfermedad. 

80(13.9%) 
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La edad de la menarca de las pacientes fue entre 10 y 17, con una media de 13.9, y moda de 12, 

31 pacientes fueron postmenopáusicas, 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 tenían el dato 

registrado en el expediente o no se encontró el expediente. El resto se consideraron como 

premenopáusicas o perimenopáusicas. El 56.9% tuvo un lapso menstrual de más de 39. 

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

La valoración de la paridad tuvo un rango amplio entre O (Nuliparas) hasta 16 de acuerdo a 13 

siguientes descripción (gráfica 10 Y 10 1) , con una media de 1.93, mediana de 1, moda de O. 
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El relación al antecedente de citología realizada previo al protocolo, en 12 casos no se encontró el 

dato en los expedientes . De 67 pacientes, 33 (49%) nunca se habíél realizado un Papanicolao, del 

resto 34 casos (51 %) que si se realizó dos casos tuvieron NIC I y 11. (Gráfica 11) 

Gráfica 11 
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En la gráfica 12 observamos el uso de método de planificación familiar (MPF), en ningún caso se 

tiene el registro de USO de AC hormonal. 55 pacientes (83%) niegan uso de algún tipo MPF, 8 

pacip.ntes (12.2%) tenían OT8 y 3 (4.5%) utiliza ron el DIU. 
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El motivo de consulta principal fue el SUA penmE'lnooáus-:co. luego el postrnenopáusico y 16 

hiperpolim enorrea con 53 casos, lOS tres alteraciones hemorrdgicas sumadas corresponden al 86% 
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ce pacientes con CE.. (Gráfica 13), le siguen el dolor pélvico 8 casos (11.4%) y el tumor abdómino

pélvico 7 casos (10%) 

Gráfica 13 
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El tiempo de evoluciór de la sintomatologia antes de acudir a este hospital fue de 0-6 meses en 21 

casos (32.3%), de 6 m a 1 año 26 casos (40%) y mas de dos años 15 casos (28%). (Gráfica 14). 
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Gráfica 14 
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El principal hallazgo al examen fisico fU8 el uteru aumentado de tamaño en 27 pacientes (40.2%), 

ceguido del SUA activo con 21 casos (35.8%), la obesidad en15 casos (22.3%), luego el dolor 

rélvico 16 cases y tumor abdomino-pélvlco 7 casos. IGrafica 1.'i) 
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La valoración ullrasonográfica muestra solamente en 5 casos imágenes sugestivas de CE, las 

medidas del endometrio solo tiene valor cuando se correlaciona con el tipo de CE, una adecuada 

valoración del endometrio se realiza con USG endov3ginal, lo que no se realizo en ninguna 

paciente. El USG abdominal reportó engrosamiento del endometrio de forma importante mas de 

15 mm en el 46.5% (gráfica 16), la relación con el tipo de CE se describe en el gráfica 16.1 
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La valoración de los ovarios por USG ab<Jominal , llama la atención la presencia de lesiones 

quísticas en 10 casos (156%), yen 5 casos (7 .8%) fueron tumores gigantes, sin embargo en 41 

casos (62.4%) los ovarios eran ecográficamente nonmales. (Gráfica 17). 

Gráfica 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_ (Gráfica 18). 
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La citología exfoliativa se realizo en 57 casos de los 79, de los 57 se diagnosticaron lesiones 

intraepiteliales (del cervix) en 7 casos (122%), y en 10 casos (17.45%) se registro el diagnostico 

de células atipicas que sugirieron patologia endometrial (Gráfica 19) 
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En la gráfica 20 observamos la correlación entre la biopsia de endometrio y el diagnóstico definitivo 

observando el numero y porcentaje en la tabla que se acompaña. 
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Gráfica 20 
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El estadio establecido luego del diagnostico definitivo fue de un caso (1.6%) para el estadio lA, 

25% en estadio lB con 15 casos, 15 "loen estadio IC con 9 casos, 18.3 % en estadio II con 11 

casos, 30% en estadio III con 18 casos y 10% en estadio IV con 6 casos, una correlación entre el 

estadio y el tipo de CE observamos en el gráfica 21 y 21.1 , observando la tendencia de estadios 

menos avanzados en CE tipo I y viceversa en CE tipo 11. 

Gráfica 21 
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La relación entre estadio y grado histológico la observamos en la gráfica 22, donde se observa la 

tendencia de ante mayor diferenciación menos avanzado el cáncer. 

GRAFICO 22 
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Otros resultados importantes fueron en relación 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 definió la cirugía en base a características clínicas de 

la paciente, sin contar con BE. En tres casos nunca se sospecho de CA, inclusive las biopsias 

reportaban normalidad del endometrio. 

En relación 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 lo que no fue posible valorar aspectos de la radioterapia que se 

aplicó. 
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9. DISCUSION 

De acuerdo a los resultados de este estudio el CE ha pasado a ser una enfermedad de mUjeres 
principalmente perimenopáusicas. a diferencia de estudios de anteriores décadas, que se 
afirmaba que eran casi exclusiva de postmenopáusicas (mas de 80% tenían mas de de 50 
años) (1,2,134) En esta ocasión observamos que nuestras pacientes con CE mayores de 50 
años corresponden solo al 46.8%. De acuerdo a la historia natural de esta enfermedad, y las 
características socioculturales ae México esta patología, consideramos, tiende a incrementar 
junto el cáncer de mama. en la medida en que la longevidad el estilo de vida se parece 

vez mas al norteamericano, especialmente en las grandes 

La menopausia después de los 52 años, nUliparidad. obesidad. diabetes, el antecedente de 
especialmente penmenopáusica y asociado a aumentado de 

endometno engrosado y tumor y alterada son los factores 
nrrnrln:>I",!< con mayor frecuencia que en la población en que predisponen a este tipo 

en las pacientes que acuden a este Hospital. requiere realizar comparación con 
un grupo simílar para calcular el OR y RR sin embargo suponemos serán similares a los 
de la literatura mundial 

Durante el período de 5 años entre 1998 y 2002, se diagnosticaron 75 casos de CE con 
endometrial compleja con atipia en nuestra institución, siendo un total de casos 

en este estudio. con una incidencia anual de el estudio del 93 al 97 se 
reportó 36 casos con una inCidencia de 7.2. En otro estudio en este hospital que revIsó los 
casos de CE entre 1972 y 1977 (6 años) se reporta 56 casos con una incidencía anual de 9.3. 
Considero que es pertinente revisar los casos a partir de los resultados definitivos (como SI! 

planteo en el presente estudio), pues comparamos el listado que obtuvimos de estadística y el 
listado obtenido de los libros de patología y la diferencia es muy amplia. Probablemente el 
estudio anterior (93 - 97) se basó solamente en el listado de estadística, por lo que la incidenc~a 
no correspondería a la tendencia real en el hospital 

El rango de edad de presentación es amplio, entre 25 y 82, una media de 509. el 17% de las 
79 pacientes son menores de 40 años 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 disminución de la edad 
del diagnostica y probablemente de la en el grupo de menores de 
70, de la misma manera el incremento grupo de mayores de 70 años aunque 
menos importante que en el primer (1,2,134), En el hospital de la mujer se observa un 
incremento acorde a las ultimas con una curva bimodal, aunque las edades son 
considerablemente menores que la media de edad descrita en todas las publicaciones 
revisadas. Esto explicarse porque se realizan a todas [as pacientes candidatas a 

no tengan clínica, este aspecto es un dato para 
puede tener resultados 

La claSificación precisa del CE 
Orientados en las características 

II es dificultosa, sin embargo se realizó la misma 
1, obtuvimos los resultados de la gráfica 13, 

a diferencia de la tesis 
que el 

esta ocasión podemos afirmar I fue prácticamente el y el 
correspondiendo a las tendenCias mundiales ('12), Consideramos que e1 el estudio anterior 
existió un sesgo importante porque la clasificaCión fue basada solamente en presencia o no de 
hi perplasia 

La de las pacientes fueron del O F Y Estado de México, SI asociamos que el 11% de 
casos transferencias con diagnóstico de CE, por lo anterior podemos afirmar que el rol, 
en el diagnóstico oportuno del del Hospital de La Mujer, es muy importante. (Grafíea 3) 

Normalmente no se relaciona los antecedentes heredofamillares con CE, en las investigaciones 
revisadas, en esta ocasión encontramos que el 37% de las pacientes tenían carga genética 
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para HASC y 31.6% para DM.La incidencia de estos antecedentes son mayores que en la 
población general, por lo que consideramos factible continuar investigando este aspecto. 

El ana lisis de la ocupación 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 económico medio para 
arriba, como muchos piensan aún, 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 económicos limitados, podemos añadir que el hecho del diagnóstico en estadios 
avanzados, en un buen porcentaje, corrobora la tendencia de demora importante en solicitar 
apoyo médico 

La mayoria de los estudios hal,l presentado la Importante asociación entre obesidad y CE, 
mientras mayor ¡MC mas riesgo tiene la paciente para CE especialmente para tipo 11, aunque 
en postmenopausicas también es significativamente mayor que en la población común (2, 
135). Esto se corrobora en el presente estudio. La relevancia de este dato es que la población 
obesa crece aceleradamente, estudios epidemiológicos recientes afirman que 
aproximadamente el 15% de la población tiene algún grado de obesidad, sin incluir el 
sobrepeso. 

Nos llama la atenGÍón la asociación con DM e HASC en las pacientes, 39 % con HASe y 15% 
para DM, en ambos casos exactamente el 50% no se conocían 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 patologías 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 habían realizado un estudio de 
Citología cervical, de la misma manera rebela el hecho de que nuestras pacientes no utilizan 
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 
perimenopáusica lo que significa que se debe tener más cuidado con las alteraciones 
menstruales perimenopausicas, esto representa un nivel de dificultad para una adecuada 
valoración. La nuliparas y las primíparas 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 perimenopáusico, SUA postmenopáusico e 
hlperpolimenorrea (86%), le siguen el dolor pélvico y el tumor abdominopélvlco. Así mismo los 
expedientes refieren que los signos positivos, fueron útero aumentado de tamaño, SUA activo, 
datos de obesidad, pelvis dolorosa y tumor abdominopélvico (Grafico 14). Es difícil valorar 
uniformidad en expedientes de estilo abiertos. Suelen ser más útiles los expedíentes que tienen 
signos y síntomas mas definidos y donde solo se remarcan los síntomas descritos y los 
hallazgos del examen físico Empero éstas características clínicas se correlacionan con lo 
publicado (40) 

Los datos del USG, de la misma forma, cuando corresponden a descripciones de estilo abierto 
es dificil 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 período menstrual, la edad, uso de hormonales, etc., esto sería mejor 
valorado si fuera endovagrnal. La valoración de los ovarios puede ser importante y también 
seria mas accesible si se realizara un USG endovaginal o rectal. En la presente revisión no se 
correlacionaron los datos los hallazgos por USG con el diagnóstico definitiVO por la situación 
comentada 



51 

Los datos de laboratorio fueron muy variables, lo más llamativo fue la atención de pacientes 
con diferentes grados de anemia que alcanzó 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 similar a lo que se publica inclusive algo mayor, 
aunque puede incrementarse mas aún, especialmente si se solicitara un estudio colposcópico 
de complemento, para determinar el foco primario de la lesión. 

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

La distribución 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 Federación Internacional de 
Ginecología y Obstetricia (FIGO) 

. ,",' : ,\ ' Tabla 3 - Distribución de casos· de ' ' , '~ ~' " -' ' '- ' "><, " Cáncer endometrial por eMadio:', . ,', :, " '- ' 
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111 1.303 (9'.4%) 45 (15,5%) llci f22S ",;"¡ 

IV 459 (3.3%) 35 (12,1%) (76 0
; ) 

Oesconoc.o no 
499 (3.6%) 

esladincable 
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Como suponíamos en los casos en el Hospital de La Mujer en mas del 50% se diagnostican 
son estadios avanzados lo que tiene relación con el nivel sociocultural que afecta al período de 
inicio de alteraciones hasta el momento de la consulta, de hecho las recomendaciones de la 
NIC (Nacional Cáncer Institute) son acudir al médica en un período no mayor de 3 ciclos 
menstruales can alteraciones)" la mayoria de nuestra población el 68 % lo hace en un periodo 
de mas de 6 meses, e inclusive en un 28% en mas de dos años 

Sin embargo consideramos que también tiene mucho que ver el manejo intrahospitalario 
porque mientras las recomendaciones de la Recomendaciones estándar de la WMGO (West 
Midlans Gynaecological Oncology Group) indican un periodo de 2 semanas para el diagnóstico 
luego de la primera visita y un período de no mayor de 45 días desde el diagnóstico para la 
clrugia en caso de ser necesaria (136), 

La situación en nuestro hospital es que solo el 42% de casos se diagnostica a la 2 semanas, 
existiendo casos de inclusive mas de dos años, pero es difícil establecer la fecha de lel 
comunicación a la paciente del resultado, pues inclusive tenemos casos en que inclusive luego 
de la comunicación las pacientes no acuden al hospital para el tratamiento, éste último debe 
estar claramente descrito en el expediente, porque puede dar lugar a problemas legales Por 
otra parte el periodo desde el diagnóstico a la fecha de la cirugia fue de menos de 45 dias en el 
441% de los casos, existiendo casos de inclusive de mas de un año. Inclusive en 8 casos 
(17.9%) el diagnóstico fue posterior a la cirugia. 
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El 71 % de nuestras pacientes fueron tratados con cirugia, no sabemos cuantos realmente 
recibieron tratamiento radioterapeutico y el tipO El 23 3%, 14 pacientes de 79, luego de la 
cirugía o diagnóstico de patologia udometrial por BE nunca acudieron a un control (segun lo 
registrado en los expedientes clínicos), de estas 6 conocían ya su diagnóstico pero no 
volvieron, 4 pacientes con BE que reportó CE no acudieron, no se pudo establecer 
comunicación con estas pacientes. Asi mismo 4 pacientes postoperadas de HTA (sir, 
diagnóstico previo de CE, el diagnóstico fue un hallazgo en la pieza quirurglca) 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 
sobrevlvencia no pueden ser cO,mparados porque nuestros registros no tienen los datos 
completos 

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

El diagnóstico del CE, de forma óptima, deberia ser en fase muy temprana , en la medida que 
la paciente tenga mejor información de sus factores de riesgo y el personal de hospital pueda 
otorgar esta adecuada información y realizar los procedimientos necesarios para descartar esta 
enfermedad en caso de se tener sospecha de la misma. Si bien la alteración de SUA es el 
sintoma mas importante y su valoración es relativamente sencilla en la postmenopáusia no 
sucede lo mismo en la pre y en la perimenopausia., mucho mas si como se demostró en el 
presente trabajo la media de la presentación del CE y .Ias lesiones premalignas tiende a 
disminuir a la edad de la perimenopausia. 

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

Por la comparación con los trabajos ya comentados y con la literatura internacional, se 
confirma la tendencia de la disminución de la edad en el momento del diagnostico del CE, 
mucho· más notorio todavía en nuestras pacientes. 

De la misma manera se confirma la tendencia de predominio de CE tipo 1, a diferencia de las 
dos tesis anteriores que se realizaron en este hospital que afirman que el tipo II fue el más 
frecuente 

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

A excepción de las pacientes con THR con o sin oposición y de las pacientes con tratamiento 
con tamoxifen, las que no tuvimos ningún caso. Los factores de riesgo son símilares a los 
descritos en las diferentes publicaciones 

La citología tiene el mismo nivel de capacidad diagnóstica que en resto del mundo, lígeramente 
menor en el caso de la biopsía de endometrío, 

Deben evaluarse los nuevos métodos de diagnóstico recomendados y que en nuestro hospital 
si hay la oportunidad de realizarla, especialmente USG endovaginal y aplicación del efecto 
Doppler en caso de ser necesario, asi como la citología de endometflo, 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 estadlaje preoperatorio. 

La llave para reducir la mortalidad y morbilidad de esta enfermedad es mejorar la educación de 
la paciente y a los médicos en general lo que producirá un diagnóstico más 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 cáncer ginecológico. De esta forma consideramos que es 
importante tener una sección separada en el archivo para las pacientes con cáncer 
ginecológico, que solo sea depurado. cuando la paciente fallezca o cuando un responsable lo 
indíque 

Es necesario lograr el adecuado monitoreo de los procedimientos realizados, tanto legrados , 
como histerectomías, citologías, con fines fundamentalmente de seguimiento transversal de los 
casos y además para investigación De esto se podría ocupar un grupo de medicas residentes 
que tengan el Interés de desarrollar alguna investigación en el area de oncología ginecológica. 

Esto hace necesario una fluida comunicación entre los serviCIO de oncologia, colposcopia, 
tumores de ovario, climaterio, patologia, cito logia, asi como con el obletivo se hacer un 
seguimiento transversal de los casos. Asi mismo el fortalecimiento del servicio de oncologia 
haciendo posible la rotación de médicos reSidentes en este ser viCIO desde el primer año, Esto 
permitlria mejorar la integndad de los datos (hlS orla clínica completa !. seguimiento de los 
protocolos com pletos, Asi como la aplicación de una consu lta extern'l preventiva para las 
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pacientes consideradas corno de alto riesgo donde el médico residente tendría la oportunidad 
de valorar pacientes con factores de riesgo o con algun cáncer ginecológico desde su primer 
año. 

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

En general la tendencia del cancer de endometrio es a aumentar en frecuencia. En países con 
alta incidencia, corno Estados Unidos, aumentó considerablemente entre 1960 y mediados de 
los años setenta, para luego tender a la estabilización, sin embargo, en los países en vías de 
desarrollo y considerado con menos riesgo, ha ido aumentando progresivamente. 
El riesgo de presentar cáncer de endometrio es cuantificable por la serie de factores de riesgo, 
y factores de protección algunos de ellos de reciente análisis y muchos de ellos modificables 
por acciones de la paciente 

La determinación precisa de los factores de nesgo para CE, apoyados en una tabla de 
calificación o una escala orientaría de mejor manera y permitiría e realizar una clasificación de 
las pacientes con ese riesgo. Esto incluidos en un programa de deteccion temprana del cancer 
ginecológico 

Por lo anterior proponemos establecer un esquema de calificación (escala) y posterior 
clasificación del riesgo para mejorar el diagnóstico precoz del CE y las lesiones premalignas 
del mismo. estableciendo el enfoque de riesgo para la patología endometrial. Esto Significa 
una búsqueda activa del CE en pacientes con faclores de riesgo. Consideramos que puede 
tener más valor si se incluye a este enfoque el resto de canceres ginecológicos, con la 
aplicación de citología cervical (enda y ecto), citología de endometrio en casos Indicados, 
colposcopia si fuera necesario y otros que puedan indicarse y realizarse de acuerdo a la 
valoración del riesgo en cada paciente 

Por lo anterior, orientados en los resui,aoos se plantea en hOJaS anexas una propuesta de un 
protocolo de diagnóstico temprano' del =~ncer de endometrio y ginecológico que intenta ser 
adecuado al medio y aplicable 
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ANEXO I 
HOJA DE RECvLECCION DE DATOS: 

Nr~ _l.~>\P~ ___ J NQMINIC_: _J.IP~~ I PROC: -- - ~--- -- --
AHF (Relevantes CA- DI'vI. HASC) 
APP Ocuprtción: T Escolaridad I Relioión : 
APN P HASe NO SI tiempo. tratamiento : C ifra mas alta: 

DM ' NO SI tiemoo. tratamiento: aleroias 
Otros (relevantes) 

AGO Menarca: I EPP I EUP 
M~NOPASICA~ NO SITPstie~l~QO I Ritmo _l~M~~ - -
IVSA PS: I Gesta --
DOC I MP F I 
USO HORMONALES : NO SI Tiempo, pre Dx, Post Dx. 

Me (Relevantes) I Tiempo Evol: 
EF (Relelantes) 
EST USG Utero tanlaño. endometrio \!fosor v características 

1-- --
Ovarios : I USG EV NO SI ~Caract.) ._ --

Labs (Hb, Hto , Leucocitos. ~Iaq, Gluc. Urea, N.Uréico, Crea, Colesterol) 

Hallazgos relelantes en EGO Y CULTIVOS: 
PAP 
BE 
Fechal racons : 1 Diaonóstico(s) inicial 
Fecha diagnóstico preqx: Val.med. interna: 
Fecha cirugía: Tipo cirugía: 
Dx. oreooeratorio: Dx. Postope~aIorio : 
Hallazgos : - Dx. Del' (H is~()patología) 
ESTADIO: GRADO HISTOL. 
RT: SI NO Control post gx.: 
OBSERVACIONES : 



ANEXO 2 
PROPUESTA DE PROTOCOLO PARA DIAGNÓSTJCO OPORTUNO DEL CÁNCER 

GJNECOLOGJCO 

FUNDAMENTOS 

Basado en la revisión de la literatura, se concluye que en la patologia endomelrial 
1, No hay ninguna indicación aplicar procedimientos diagnósticos de screening de CE en 
mujeres que no tienen ningún identificado 
2, El diagnóstico temprano normalmente reaCiona con la presencia de sintomas de alella 
3, En caso de presencia de factores de riesgo importantes en mUjeres asintomaticas, se debe 
informar a las mujeres para e' seguimiento y sobre los sintomas de cancer del endometnaL 

En este grupo las mujeres con aumentado, debido a anovulación, obesidad, diabetes, o 
hipertensión, a las que se debe de los y síntomas de cáncer endometnal del 
mayor riesgo aún si tuvieran una historia TRH oposición, menopausia tardia, terapia con 
lamoxifen, nuliparidad, esterilidad o abortos repetidos, 

También deben informarse asintomátlcas con riesgo incrementado y sobre los 
benefiCIOS potenciales, riesgos y limitaCiones estudio para el descubrimiento temprano del 
CE y asegurar una adecuada 

Las mujeres con alto nesgo para desarrollar de endometrio incluye a mUjeres conOCidas 
portadoras de mutaciones genéticas HNPCC-asociadas, mujeres que tienen una probabilidad 
sustancíal de ser un portador de la mutación deCir, una mutadón se conoce por estar 
presente en la familia), y mUjeres sin los resu de prueba genéticos, pero que en su 
familias se sospeche de predisposición autosómica dominante al cáncer del colon. Aunque h;;y 
datos insuficientes sobre estudios anuales para el CE en este el inicio de la búsqueda 
anual a los 35 años es recomendable debido al alto riesgo de 

El enfoque de riesgo es uno de los métodos de salud publica mas importantes desarrolladas, 
su aplicación en areas de la prevención de muchas enfermedades ha demostrado su eficacia 
En el área de la ginecoobstetrlcía, su aporte fundamental ha sido en 'a disminución de la 
mortalidad maternoinfantil en pacientes embarazadas. El enfoque de ha permitido 
desarrollar estrategias para disminuir la morbimortalidad del cancer en EE.UU 

aplicación en el caso del cáncer ginecológicos siempre han 
sido los costos, los aspectos socio-cultural-religioso, es ese orden, por tal razón, 
pese a contar con todos los recursos tecnológicos suficientes para dlagnóstlco y 
tratamiento adecuado, la mortalidad del cáncer cervlcouterino, aún no ha sufrido 
favorables y contundentes en los países del tercer mundo, 

En el espectro epidemiológ!co mundial el cáncer están 
definidas, por ejemplo, la tendencia cáncer cervicouterino 
incremento de la detección de las neoplaSias intraepiteliales), las y de 
endometrio tienden a aumentar, al Igual que cáncer de ovano, las variaCiones de grupo a 
grupo de población son importantes y en México se hace necesalla mas investigación al 
respecto, 

diferentes esquemas para la búsqueda activa de cáncer ginecológico, 
en cáncer de endometrio y ovario con resultados diversos, desde los totalmente 

negativos, hasta los totalmente positivos En el cáncer de endome!rio el consenso apunta a la 
activa entre pacientes con alto ríesgo, puesto que los factores para esta neoplasia 

mas definidos, en el cáncer de mama es algo similar, Sin embargo con resultados menos 
espectaculares que en CE. En el cáncer de ovario el criterio es similar, pero los resultados son 

que íos de cáncer de mama inclusive. De todas maneras los beneficios 
en la conclentización de las pacientes que en su 

caso del CE, con el enfoque de riesgo, por lo menos el de CE 
fue significatívame:lte en estadios 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 salud, asi como la población 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 participación multidisciplinaria para su aplicación 
en los diferentes servicios. 

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

PACIENTE DE BAJO Y MEDIANO RIESGO (Un factor de riesgo importante aislado o 2 
asociados) 
-Pacientes mayores de 50 años, peri o postmenopáusicas asintomaticas, diabéticas e 
hipertensas adecuadamente controladas. 

-Pacientes con antecedentes de nuliparrdad, menstruaciones irregulares, anovulación y 
obesas 
Requieren vigilancia cada 1 a dos años, añadir examen mama, exámen PAP y si es posible 
USG abdominal 

PACIENTES CON RIESGO INCREMENTADO (asociación de 3 o más factores de riesgo ylo 
antecedente de sintomatologia anterior de SUA que haya requerido tratamiento o no ) 

Pacientes con alteraciones menstruales los ultimos 6 meses, que sean perimenopáusicas y 
que hayan requerido de tratamiento hormonal o pacientes con SUA con antecedente de ciclos 
irregulares, infertilidad, hirsutismo, obesidad (No necesariamente sintomáticas) 
Pacientes con menopausia tardia asintomaticas asociado a TRH sin oposición, uso de 
tamoxifen, infertilidad, nuliparidad, síndrome de ovario poliqulstico, obesidad, diabetes e 
hipertensión 
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 menstruación). 

PACIENTES CON ALTO RIESGO (pacientes sintomaticas activas) 
Son las pacientes con antecedentes 
Hereditarios para HNPCC (Hereditary nonpolyposis colo rectal cancer) ó cáncer coloredal no 
polipoideo hereditario. 
Antecedente de SUA peri o postmenopáuslco importante asociado a obesidad, diabetes, uso 
de TRH sin oposición, diabética, hipertensa 
Pacientes con antecedente de Hiperplasia Compleja con o sin atipia 
Requieren de seguimiento cada 6 meses, con procedimientos diagnósticos. 

Para una mejor valoración se elaboró el test para pacientes con sospecha o con factores de 
nesgo (ver hoja anexa) la 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 cuantificación y clasificación de estos factores. Esto 
nos permitiré una adecuada orientación para la información a la paciente y la derivación al 
servicio. Inclusive proponemos que este paso lo pueda realizar el médico residente de primer 
año o el de segundo, en un consultorio de oncologia para pacientes con riesgo (primera 
consulta) donde se elaborará además una historia clinica completa si la paciente necesitara 
vigilancia y seguimiento posteriores 

Una vez refendos al servicio mas adecuado. se cuantificaran los otros factores, luego de los 
estudiOS complementarios, se solicitaran otros que sean necesarios 



ANEXO J 
Test de evaluación en urgencias u otro consultorio, para pacientes factores de riesgo 
importantes o con sospecha de algún cancer ginecológico 

NOMBRE ___ _ _____ Exp. Telef o dirección 
Edad..,,--,--_________ .Nivel Socloeconomico (B. BM. M, A) Grupo Etni co b .M.Otro 
Peso: (k) Talla : (m) IMe 

AHF : Ant. de cáncer de Mama. NO SI. Quien Edad __ 
Ant. de cancer de Ovario NO SI. Quien Edad 
Ant. de cancer de Endometno y/o Colo-rectal NO SI. QUien Edad_ 
Otros an l relevantes (DM HASC, Obesidad , etc) ___________ _ 

Conoce sus siguientes datos' 
- cifra de TA (Corroborar) 
- cifra de glicemia (soliCilar) especialmente en caso de carga genética 
- grado de obesidad 
- resullado de PAP, si es VPH (soliCitar control) . airas herpes 
- otra enfermedad sexual (gonorrea, sifllis, clamidla, tricomonas, olro : ___ ) 
- se conoce portadora de VIH (si es allo riesgo solicitar estudio) 

Ant. Pero de neoplasias NO SI (Ca de mama, ovario, endomelrio/h¡perplasia, cervical, u otros) 
Ant . de alguna toma de biopsia realizada : NO SI (mama. cerviz, endometrio 
Ant . De cirugia no si cual (utero, ovarios, cerviz, otros ) 
Usuaria de esteroides. qUlmloterapi cos, U otro medico con frecuencia no SI CUAL: ___ _ 
Usuaria de Tamoxifen. DES, talidomina, exp a radiaciones NO SI : CUAL. ______ _ 
AGO 
Menarca Rltmo ___ Reg Ilrreg Gesta Para Aborto : Cesarea: 
Fecha primer parto___ Fecha último parto ___ _ 
Es menopausica. no si . cuantos años ___ -,-_ 

Recibio tratamiento para menopausia: no si cual ' (estrógenos solamenle, 
eslrog+progesl , uso hormonas no sabe lipa, ai ro medicamenle , no 
sabe lipo) 

MPF : NO SI Cual (Hormona l tiempo , DIU, OTB, otros _____ _ 
IVSA EDAD - - - Nro, parejas sexuales 
LACTAN CIA MATERNA NO SI (TIEMPO) ___ _ 
ESTILO DE VIDA 
FUMA NO SI (menos 5', mas 5', ). cua nto (menos 5 Clg, Y, paq., 1 paq., mas de 2 paq dial 
Bebidas alcohólicas no si (1x sem, 2-5 x semana, 1 xdia, mas de 2 x dial 
EJERCICIOS NO SI(1xdia, 2-5 x semana, 1 x semana) Tipo _____ _ 
VISION DE RIESGO DE LA PACIENTE 
-Sabe real izar un autoexamen mamario SI NO, se lo realiza SI NO, Cada cuanto tiempo __ 
-Conoce la mastografia SI NO. Se lo realiza SI NO, Cada cuanto tiempo _ _ 
-Acude al médico o ginecólogo para revisión integral, SI NO. Cada cuanto tiempo _ _ _ 
(que incluya minimamente revisión mamaria y/o PAP) 

-Fecha de ultimo PAP Resultado: Requirió Tto.: _____ _ 



ANEXO 4 
HOJA DE SEGUIMIENTOS DE ESTUDIOS COMPLEMENTARIOS A SOLICITAR 

Estudios complemer:tarios 

Laboratorios basicos 

Citología ceNical Fecha toma ____ Fecha resultado 
Resultado 

Citología endometrial- Fecha toma: ____ Fecr,a resultado_. 
Resultado ____ _ 

Colposcopia Fecha 

USG ABDOMINAL Ulero 

Biopsia Fecha 
Fecna 

Curetaje NO SI, 

Tamaño 
Endometrio 

01 ____ 00 ___ . AH. 

Utero Endometrio 
Mlomelno 
Ovanos-
Dopier 

Se tomo cantidad suficíente 

Resultado ______ _ 

Otros estudios 

Círugía Hallazgos: 

Histerectomia: 

Reporte definitivo patología 
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ANEXO 5 

TABLA DE CUANTlFICACION y CLASIFICACION DE LAS PACIENTES 
COi\ FACTORES DE RIESGO PARA CE 

"F'ac tores de rlesgs, -
R ie sgo -- PUNTAJE BASAD O EN RR -

Edad . mayor a 52 1.2 
Uso de lamoxifen > a 2 añes Aumenta 10 
Obesid ad GI ( por IMC, Aumenta 2 

G2 Aum enta 5 
G3 Aument~ 10 

~ s¡n _op~sición ~ ~ . 5 años - Aumenta 2 - -- -
TRH sin oposició n :> a 5 años Au menta 4 . 
Diabet es Aumenta 2-3 
Hipertensión Arterial Aumenta 2 
Ant. de anovulacion , SOP/H irsutism o Aumenta 2 
Infertilidad Aumenta 2 
Nuliparidad Aumenta 2.8 
Menarca Precoz < 11 añ os Aumenta 3 

< 13 años Aumenta 2 
Menopausia tardia :> 55 años Aumenta 3 

> 52 años Aumenta 2 
Exposic ión a radiaciones Aumenta 2 
AnL familiar y personal de Ca Colon Aum enta 5 --
Alcohol ismo A um enta 1.7 
LactanCia Disminuye 0.5 
Ejercicio mod., leve (bajar de peso) Disminuye 0 .6 
Dieta (vegetariana Disminuye 0 .6 
Contracept ivos orales Dism inuye 0 .5 
MC y EXAMEN FISICO 

Me~.or ra..9~ menomelro!.r...!9~ - -._~- --H% --- - -- -
SVA postrmenopausico 20 
Tumor anex la l 5 
Vter o aumentado de tamaño 2 
ESTUDIOS CDMPLEMENTARIOS 
CITOLOGIA EXO y E N DO CE RVICAL 15 
(alteración) no nic, no VPH) 
CITOLOGIA ENDOMETRIAL 20 
BIOPSIA DE ENDOM. Hiperp, S imple 2 
Hiperplasia compl e'a c/atip ia Aumenta 25- 30 
Hiperplasia compl e"a sin at ipia Aumenta 2-5 
USG ABDOMI NAL utero aumentado 2 
USG ENDOVAGIII!".L 
Endomctr io sugestivo 20 
Ovarios co n lesión (no folicular 5 
USG DOPPLER 5 

CLASIFICACION 

BAJO RIESGO Menos de 10 puntos 

MEDIANO RIESGO De 10 a 20 puntos 

RIESGO INCREMENTADO De 20 "' 40 pur,~ os 

i ALTO RIESGO I Mas de 40 puntos 
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