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RESUMEN

El cancer de endometrio es la neoplasia mas frecuente del tracto genital en paises desarrollados. A
nivel mundial se estiman 189,000 casos nuevos anualmente, lo que produce 45,000 defunciones, de estas
cifras 34,000 casos nuevos al afio y 6,000 muertes en el mismo lapso se presentan en los Estados Unidos de
Ameérica .En México esta neoplasia ocupa el tercer lugar de los canceres ginecologicos.

Ya se ha determinado que la hiperplasia endometrial es un precursor del cancer de endometrio, sin
embargo diferentes estudios clinicos han reportado una gran variedad en el porcentaje de coexistencia de
hiperplasia y cancer de endometrio, ya que va desde un 1% hasta un 50%. La hiperplasia endometrial se
diagnostica frecuentemente en las pacientes a quienes se les realiza biopsia endometrial por hemorragia
uterina anormal. No existen estudios nacionales o bien hospitalarios que determinen la frecuencia de
coexistencia de hiperplasia y cancer de endometrio asi como factores asociados como la paridad, el indice de
masa corporal y tratamiento administrado para hiperplasia endometrial. Como conocedores de la asociacion
hiperplasia y cancer de endometrio nos preguntamos: ¢Cual es la incidencia de carcinoma endometrial de las
pacientes con hiperplasia endometrial atendidas en el HGO 4 Luis Castelazo Ayala?. EI conocimiento de esta
incidencia nos ayudara a valorar el apego en el diagnostico y el tratamiento de las pacientes con hiperplasia
endometrial para evitar que sea un factor de riesgo para malignidad y por otro lado replantear un esquema de
vigilancia a dichas pacientes para hacer diagnostico oportuno.

UNIVERSO DE TRABAJO

Pacientes con diagnostico histologico de hiperplasia endometrial detectado por biopsia endometrial,
y que posteriormente se sometieron a histerectomia por persistir con hemorragia o por hiperplasia compleja
entre Enero de 2007 y Octubre 2008 atendidas en el Hospital de Gineco Obstetricia Numero 4 Luis Castelazo
Ayala .

RESULTADOS

Nuestro universo de trabajo consto de 85 pacientes sometidas a histerectomia con el antecedente de
hiperplasia endometrial. De esas pacientes, 61 tuvieron hiperplasia simple sin atipias, 6 tuvieron hiperplasia
compleja sin atipias y 18 hiperplasia compleja con atipias, no hubo pacientes con hiperplasia simple con
atipias.De las 85 pacientes que conforman nuestro grupo de estudio, 15 tuvieron diagnostico histopatoldgico
de carcinoma de endometrio en la pieza quirtrgica, lo que corresponde al 17.6 % del total. De estas 15
pacientes con cancer endometrial, 2 tenian hiperplasia simple sin atipias y 13 tenian hiperplasia compleja
con atipias en la biopsia preoperatoria

CONCLUSION

Todas las pacientes con diagnostico de cancer de endometrio cumplen el criterio de obesidad, lo que lo coloca
como un factor predisponerte.

De acuerdo a los resultados obtenidos en este protocolo de estudio se corrobora que la mayor incidencia de
cancer endometrial lo tienen las pacientes con antecedente de hiperplasia compleja con atipias, por lo que
estas pacientes se deben someter a estudio transoperatorio cuando se les realice histerectomia abdominal para

evitar un segundo tiempo quirdrgico.



1. OBJETIVO
Determinar la incidencia de cancer de endometrio en pacientes a quienes se les
realizd histerectomia y quienes contaban con diagnostico histopatoldgico preoperatorio de

hiperplasia endometrial.

2. ANTECEDENTES CIENTIFICOS

El cancer de endometrio es la neoplasia mas frecuente del tracto genital en paises
desarrollados. A nivel mundial se estiman 189,000 casos nuevos anualmente, lo que
produce 45,000 defunciones, de estas cifras 34,000 casos nuevos al afio y 6,000 muertes en

el mismo lapso se presentan en los Estados Unidos de América (1)

En Meéxico esta neoplasia ocupa el tercer lugar de los canceres ginecoldgicos,
encontrandose por debajo debajo del cancer cervicouterino y de ovario. En el afio 2000 el
Registro Histopatoldgico de Neoplasias, registro la existencia de 1,583 nuevos casos y 578
defunciones por este tipo de neoplasia (2). Informes recientes de la Organizacion Mundial
de la Salud (OMS), México es considerado un pais con tasa de presentacion superiores a los
10 x 100 000 mujeres, en donde la edad promedio de presentacién es de 59.7 afios,
presentandose principalmente en nuliparas y cuya manifestacion principal es el sangrado
post menopausico (3). Ya se ha determinado que la hiperplasia endometrial es un precursor
del cancer de endometrio, sin embargo diferentes estudios clinicos han reportado una gran
variedad en el porcentaje de coexistencia de hiperplasia y cancer de endometrio, ya que va
desde un 1% hasta un 50% (4-11).

A) HIPERPLASIA DE ENDOMETRIO.

La hiperplasia endometrial es una proliferacion excesiva de elementos epiteliales y
del estroma que producen un aumento del grosor y/o espesor endometrial. En donde
también se encuentra una mayor proporcion de glandulas sobre el estroma que lo observado

en el endometrio normal (12).

a) ETIOLOGIA
El aumento relativo de estrogenos, sea del origen que sea, puede producir un

endometrio con hiperplasia que, en algunas ocasiones, evoluciona a carcinoma endometrial.
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El mecanismo por el cual el estimulo estrogénico persistente puede inducir la hiperplasia o,
en su caso, el adenocarcinoma. Ya se sabe que los estrogenos actian en el endometrio
produciendo cambios proliferativos, actuando en la primera fase del ciclo menstrual en
donde al endometrio se le conoce como endometrio proliferativo, posteriormente en la
segunda fase del ciclo la progesterona convierte al endometrio en un endometrio secretor.
Cuando el equilibrio entre estrégenos y progesterona se rompe a favor de los estrogenos, el
endometrio se convierte en proliferativo persistente. En algin momento, puede que uno de
los clones celulares previamente sensibles a los estrogenos se haga independiente de dicho
estimulo. El patron proliferativo habitual puede empezar a tener alteraciones dando lugar a
un endometrio con atipia arquitectural, susceptible de transformacion neoplésica (13). Las
causas que pueden llevar a un aumento de los niveles séricos de estrogenos son varias,
pero en general se considera que los estrogenos pueden aumentar de manera endogena o

bien exdgenamente

- ESTROGENOS ENDOGENOS. Pueden provenir de:

1. Tumores ovaricos productores de estrégenos: tumor de células de la granulosa,

tumor de Brenner, tecoma del ovario.
2. Sindrome de ovarios poliquisticos.
3. Obesidad.

4. Anovulacion.

- ESTROGENOS EXOGENOS. En 1975 La Food and Drug Administration (FDA)

informa sobre el riesgo del uso de estrégenos administrados de forma aislada en la terapia

hormonal sustitutiva con el aumento del cancer de endometrio. Posteriormente en 1981 se
demostrd que la adicion de un gestageno a la terapia estrogénica reducia la incidencia de
alteraciones endometriales (14). Mas tarde en el estudio PEPI (15) (Postmenopausal
Estrogen/Progestin Interventions Trial) quedd claramente demostrado el riesgo de la
administracion de solo los estrégenos sin gestdgenos, ya que durante 3 afios de tratamiento
estrogénico en forma continua el 62% de las mujeres desarrollaron una hiperplasia frente al
2% del placebo aunque ya se ha visto que este riesgo no disminuye aunque la pauta de

administracion sea ciclica (16).



Por otro lado con fitoestrogenos se han comunicado un leve aumento de la incidencia de

hiperplasia endometrial (17).

b) CLASIFICACION DE LAS HIPERPLASIAS

El nombre genérico de "hiperplasia endometrial” engloba lesiones distintas que sélo tienen
en comun el aumento de volumen del endometrio, algunas carecen de potencial maligno y
su evolucién hacia otros tipos de lesion de mayor agresividad es rara o0 inexistente. Su
expresion histologica, aunque con clara distorsion de la arquitectura habitual del
endometrio, carece de signos de malignidad. Sin embargo otras, por el contrario, no sélo
constituyen en ellas mismas lesiones con potencial maligno sino que, de hecho,

frecuentemente coexisten con adenocarcinomas.

La OMS ha desarrollado un sistema de clasificacion de la hiperplasia endometrial, el cual
se basa en la complejidad de las glandulas endometriales y la atipia celular que presentan y

es el siguiente (18):

a) Hiperplasia simple (quistica o hiperplasia leve) es una lesion proliferativa con minima

complejidad glandular y aglomeracion con estroma abundante entre las glandulas.

b) Hiperplasia compleja (adenomatosa) o hiperplasia moderada representa una lesién

proliferativa con complejidad glandular severa y aglomeracion.

¢) Hiperplasia simple atipica o Hiperplasia compleja atipica. En este tipo de hiperplasias, el

epitelio adopta caracteristicas anormales.

En la hiperplasia compleja las glandulas pueden variar en tamafio y se aprecia poco estroma
entre las glandulas. El concepto de atipia celular se refiere al agrandamiento epitelial de las
células que son hipercromatico con nucleolos prominentes y con un incremento del indice
nucleo-citoplasma (19). La atipia celular es el factor prondstico mas importante para la

progresion a carcinoma, la cual toma al menos 10 afios.



c) DIAGNOSTICO

La presentacion clinica de de la hiperplasia endometrial generalmente es con
hemorragia uterina anormal en la mayoria de los casos. Las pacientes jovenes con
hemorragia uterina anormal presentan hiperplasia endometrial secundario a estimulo de
estrogenos exogenos Yy a sindrome de ovario poliquistico. Las pacientes postmenopausicas
con hiperplasia endometrial invariablemente presentan sangrado uterino anormal. Se ha
demostrado en estudios previos que el sangrado postmenopausicas se presenta en el 7% de
mujeres con carcinoma, 56% en casos de atrofia y 15% en hiperplasia. La hiperplasia y en
carcinoma tipicamente se presenta con sangrado vaginal importante a diferencia de la
atrofia que se presenta con manchado. Se ha visto que hasta el 86% de estas pacientes
presentan obesidad con un indice de masa corporal mayor de 30 kg/m2 (20). Pero en
algunos estudios en donde se compara la edad, paridad, indice de masa corporal,
hipertension, diabetes menopausia y terapia de reemplazo hormonal no hubo diferencia
significativa.

El diagnostico se establece por clinica y estudios de gabinete como ultrasonido,
biopsia endometrial con canula y curetaje endometrial.

La ultrasonografia transvaginal es un método no invasivo y no costoso, se ha
reportado que un eco endometrial menor a 5 mm produce un valor predictivo positivo 9%,
un valor predictivo negativo de 99%, una sensibilidad de 90% y especificidad de 48%. Se
ha visto gue ninguna paciente con eco medio endometrial menor o igual a 4 mm desarrolla
carcinoma endometrial en 10 afios de seguimiento (21)

La biopsia endometrial con canula es efectiva y barata y en cuanto a la efectividad
del diagnostico comparada con el curetaje, no hubo diferencia significativa entre ambas. En
ambos grupos la patologia al momento de la histerectomia coincide con el diagnostico
original (22). Aunque en algunos estudios se ha visto que la biopsia con canula es mejor al
ser comparada con los resultados obtenidos con el curetaje en mujeres menopausicas (23).
En estudios de metanalisis la canula tuvo una sensibilidad de 99% para detectar cancer
endometrial en mujeres postmenopausicas pero en mujeres con hiperplasia endometrial la
sensibilidad disminuyd a 75% (24).
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La histeroscopia se acepta como el estdndar de oro para evaluar la cavidad
endometrial, sin embargo para detectar hiperplasia o carcinoma tiene un indice alto de
falsos positivos necesitando un curetaje complementario (25). De esta manera tiene una
sensibilidad de 98%, una especificidad del 95%, un valor predictivo positivo de 96% y un
valor predictivo negativo de 98%, aunque algunos estudios han reportado que al usar esta
combinacion se puede producir diseminacion de células malignas a la cavidad abdominal
(26,27).

La sonohisterografia, es benéfica sobre la ultrasonografia transvaginal porque ayuda
a evaluar de una mejor manera la patologia intrauterina como son los pélipos o los miomas
submucosos. Sin embargo la sonohisterografia tiene un valor limitado en diagnosticar

hiperplasia endometrial y carcinoma.

d) LA HIPERPLASIA ENDOMETRIAL Y SU RELACION CON EL
ADENOCARCINOMA DE ENDOMETRIO.

La relacion entre la hiperplasia y el carcinoma de endometrio se fundamenta en tres
hallazgos:

1. La mayoria de las pacientes con adenocarcinomas tienen hiperplasias de
endometrio previas. Este hecho hoy en dia es excepcional porque las hiperplasias son
tratadas cuando se diagnostican. En los estudios clinicos previos se reporta la existencia de
hiperplasias antes del cancer en el 33-75% de los adenocarcinomas (28).

2. Estudios prospectivos de hiperplasias de endometrio, han mostrado que la
hiperplasia glandular-quistica evoluciona en el 0.4% a cancer mientras que la hiperplasia
atipica entre el 12 y el 57%. Otro estudio mostré que solo el 1.07% de las hiperplasias
simples, el 3.44% de las complejas y el 23% de las atipicas son las que se malignizan (29).
Un estudio més reciente reportd que la evolucion de la hiperplasia atipica a carcinoma
ocurrié en el 52% de los casos (27). La hiperplasia sin atipia tiende a la regresion
espontanea, esto se ha visto hasta de un 75% sin embargo la hiperplasia atipica tiende mas a
progresar (30). El carcinoma endometrial con hiperplasia concomitante se asocia a
enfermedad menos agresiva, en general estdn mejor diferenciados y de menor estado

quirdrgico.
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Los estudios pacientes histerectomizadas con hiperplasia sin atipia, 1% tuvo
carcinoma sin embargo, las que presentaron atipica hasta el 50% tuvo carcinoma
endometrial concomitante y el 75% de estas tuvieron un estadio 1B o mayor (31). En
estudios realizados de pacientes con hiperplasia endometrial sin tratamiento seguidas a
largo plazo se encontrd que la progresion a carcinoma ocurrié en 1% con hiperplasia simple
asi mismo en otros reportes de paciente que no se sometio a tratamiento posterior a
diagnostico con curetaje de hiperplasia atipica 2 afios después se encontré cancer de
endometrio estadio 1A (29).

3. El dltimo fundamento es la coincidencia de la hiperplasia atipica con el carcinoma

en el estudio del Utero tras la histerectomia que es del 19%, aunque puede llegar al 40-42%

).

3.- PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La hiperplasia endometrial se diagnostica frecuentemente en las pacientes a quienes
se les realiza biopsia endometrial por hemorragia uterina anormal. No existen estudios
nacionales o bien hospitalarios que determinen la frecuencia de coexistencia de hiperplasia
y cancer de endometrio asi como factores asociados como la paridad, el indice de masa
corporal y tratamiento administrado para hiperplasia endometrial. Como conocedores de la
asociacion hiperplasia y cancer de endometrio nos preguntamos: ¢Cual es la incidencia de
carcinoma endometrial de las pacientes con hiperplasia endometrial atendidas en el HGO 4
Luis Castelazo Ayala?. EIl conocimiento de esta incidencia nos ayudo a valorar el apego en
el diagnostico y el tratamiento de las pacientes con hiperplasia endometrial para evitar que
sea un factor de riesgo para malignidad y por otro lado replantear un esquema de vigilancia

a dichas pacientes para hacer diagnostico oportuno.
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4. MATERIAL Y METODOS

A) VARIABLES :
Dependiente:

Carcinoma Endometrial: El cual se define como neoplasia maligna derivada de la mucosa

endometrial, que puede progresar hacia la invasion del miometrio y las metastasis a
distancia. El tipo histoldégico més frecuente es el adenocarcinoma.
Independiente:

Hiperplasia Compleja con Atipia: La atipia celular se refiere al agrandamiento epitelial

de las células que son hipercromatico con nucleolos prominentes y en un incremento del
indice nucleo-citoplasma.

Hiperplasia Compleja_sin _Atipia: La hiperplasia compleja( hiperplasia moderada)

representa una lesion proliferativa con complejidad glandular severa y aglomeracion.

Hiperplasia Simple con Atipia: La atipia celular se refiere al agrandamiento epitelial de

las células que son hipercromatico con nucleolos prominentes y en un incremento del
indice nucleo-citoplasma.

Hiperplasia Simple sin Atipia: La hiperplasia simple (quistica o hiperplasia leve) es una

lesion proliferativa con minima complejidad glandular y aglomeracion con estroma
abundante entre las glandulas.
Por orto lado se consideraran variables como la edad, paridad y nimero de embarazos, asi

como indice de masa corporal.

B) TIPO DE ESTUDIO

Descriptivo, observacional, transversal, retrospectivo

C) UNIVERSO DE TRABAJO

Pacientes con diagnostico histologico de hiperplasia endometrial detectado por
biopsia endometrial, y que posteriormente se sometieron a histerectomia por persistir con
hemorragia o por hiperplasia compleja entre Enero de 2007 y Octubre 2008 atendidas en el
Hospital de Gineco Obstetricia Numero 4 Luis Castelazo Ayala .

13



D) CRITERIOS DE INCLUSION
Se incluyeron a todas las pacientes a quienes se les realizd biopsia endometrial y
cuyo diagnostico histolégico fue hiperplasia endometrial, que posteriormente se sometieron

a histerectomia.

F) CRITERIOS DE EXCLUSION
Pacientes en quienes el expediente clinico no tuvo datos suficientes para llenado de

hoja de captura

G) PROCEDIMIENTO PARA OBTENER LA MUESTRA

En el servicio de patologia del Hospital de Ginecologia y Obstetricia No. 4, se
revisaron todos los reportes histopatoldgico, se seleccionaron aquellos casos en que en
biopsia de endometrio que se realizO por cualquier diagnostico se tenga el reporte
histopatolégico de hiperplasia en cualquiera de sus variedades. Una vez seleccionadas las
pacientes con este diagnostico, del expediente se obtuvieron los datos de las variables a
analizar, asi como el resultado histopatoldgico de la pieza quirtrgica de histerectomia en
aquellas pacientes que asi lo hayan requerido por presentar persistencia de hemorragia

uterina anormal o hemorragia uterina disfuncional.

H) SISTEMA DE CAPTACION DE LA INFORMACION
Los datos se vaciaron en una hoja de de recoleccion de datos en Excel. (Anexo 1)

1) ANALISIS ESTADISTICO DE LA INFORMACION

Para variables como edad, paridad y nimero de embarazos e indice de masa
corporal, se utilizara estadistica descriptiva como promedio y desviacion estandard. Para la
presentacion de los diferentes tipos de hiperplasia y de carcinoma endometrial se utilizaran

porcentajes.

J) DESCRIPCION DEL PROGRAMA DE TRABAJO

Ver hoja anexa
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K) AMBITO GEOGRAFICO DONDE SE DESARROLLARA LA INVESTIGACION

México DF, Hospital Luis Castelazo Ayala.

L) RECURSOS HUMANOS QUE SE UTILIZARAN

Medico residente y Medico de base supervisor.

M) RECURSOS MATERIALES

Expedientes clinicos, Expediente electronico y Reportes de patologia.
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5) RESULTADOS

Se encontraron 240 paciente con diagnostico preoperatorio por biopsia con algun tipo de
hiperplasia endometrial. Se eliminaron 155 pacientes, 31 por falta de expediente en archivo
y 124 que no recibieron tratamiento quirdrgico.

Las restantes 85 pacientes son nuestro universo de trabajo. De esas pacientes, 61 tuvieron
hiperplasia simple sin atipias, 6 tuvieron hiperplasia compleja sin atipias y 18 hiperplasia
compleja con atipias, no hubo pacientes con hiperplasia simple con atipias.

CUADRO 1 Caracteristicas de las pacientes de acuerdo al tipo de hiperplasia
endometrial.

TIPO DE NUMERO PORCENTAJ EDAD PARIDAD | IMC
HIPERPLASI | DE E MEDIAN | MEDIAN | MEDI
A PACIENTE A A A
S
HCCA 18 21.1% 44.1 2 29.3
HCSA 6 7.05% 45 3 27.6
HSSA 61 71.72% 45.9 3 304
TOTAL 85 100% 45 3 29,1

El promedio de edad del grupo de estudio fue de 45, la paridad mediana fue de 3 hijos, el
IMC promedio de 29.1 .(Cuadro 1)
La distribucidn de estas pacientes por grupo de edad se muestra en el cuadro 2, en donde

observamos que el mayor nimero de pacientes se agrupa entre 41 y 50 afios.

CUADRO 2-Distribucion de las pacientes por grupos de edad y diagndstico
histopatoldgico.

GRUPO | NUMERO | HSSA HSCA [HCSA [HCCA | CANCER
DE EDAD | DE ENDOMETRIO
PACIENTES

20 a 30 1 0 0 0 1 0

31a40 17 11 0 1 5 3

412350 55 45 0 4 6 6

51 a 60 8 5 0 0 3 3

61a 70 3 0 0 1 2 2

Masde70 |1 0 0 0 1 1

TOTAL 85(100%) | 61(71.7%) | O 6(7.05% | 18(21.1%) | 15(17.5%)
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De las 85 pacientes que conforman nuestro grupo de estudio, 15 tuvieron diagnostico

histopatolégico de carcinoma de endometrio en la pieza quirdrgica, lo que corresponde al

17.6 % del total. De estas 15 pacientes con cancer endometrial, 2 tenian hiperplasia simple

sin atipias y 13 tenian hiperplasia compleja con atipias en la biopsia preoperatoria.

Las 2 pacientes con diagnostico preoperatorio de HSSA y que en la pieza histopatoldgica

tuvieron Ca de endometrio corresponden al 3.2 % del total de pacientes con diagnostico de

HSSA de nuestro grupo d estudio. La media de edad de estas pacientes fue de 48.5 afios.

Ambas pacientes tuvieron Etapa patoldgica 1A ,una de ellas moderadamente diferenciado y

la otra bien diferenciado.

La paridad media fue de 2.5 hijos. EI IMC medio de 26. La indicacion para realizar la

biopsia en ambos casos fue HUA. El tiempo entre el diagnostico por biopsia y la cirugia fue

de 1 mes.

Ninguna paciente recibié tratamiento previo con progestagenos.

Las 13 pacientes con carcinoma endometrial y diagnostico preoperatorio de hiperplasia

compleja con atipias representan el 72.2% del total del grupo de estas pacientes . Las

caracteristicas de estas 13 pacientes se muestran en el cuadro 3. Se observa que las

caracteristicas son similares entre las pacientes de este grupo en relacién a edad, IMC,

parida y tiempo a la cirugia

Cuadro 3-Caracteristicas clinicas, etapificacion quirdrgica y antecedentes

uirdrgicos.

numero | etapa | Grado | Edad | IMC | PARIDAD | Tiempo del TX progestagenos

Dx a la
Cirugia
(meses)

3 1A Gl 46 33.6 4 1 0

1 1A G2 49 25 1 1 0

8 IB Gl 52.7 | 36.6 4 2.3 0

1 IC G2 67 32 1 2 0

2 11=] Gl 39.5 34 1 2.5 0
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6) DISCUSION

De acuerdo a los resultados encontrados en este estudio podemos deducir que el tipo de
hiperplasia mas frecuentemente detectada en las pacientes a quienes se les realiza biopsia
endometrial fue la hiperplasia simple sin atipias, seguida de la hiperplasia compleja con
atipias, y en ultimo lugar la hiperplasia compleja sin atipias que se diagnostica en pacientes
gue acuden en su mayoria por hemorragia uterina anormal.

En la serie de pacientes diagnosticadas con hiperplasia endometrial no encontramos ningin
caso de hiperplasia simple con atipias.

La edad media de las pacientes fue de 45.7 afios de edad que es comparable en la
poblacion anglosajona reportada en el articulo de Gundem y Sendag en donde se reporta
una edad media de 48.7 afios.

Comparando los resultados obtenidos en este estudio con respecto a los obtenidos por
Kurman quien es uno de los investigadores que mayor numero de estudios realiza respecto
a la hiperplasia endometrial y el cancer, podemos observar las siguientes comparaciones
Respecto a la HSSA la edad media de las pacientes fue de 45.9 en nuestro estudio similar a
la serie de Kurman en donde fue de 42 afios.

La paridad media en el estudio de Kurman fue de 3 hijos, mientras que en nuestro estudio
encontramos 2.9 hijos.

La obesidad es un factor de riesgo que coincide en la mayoria de las series como asociado a
esta patologia, encontrando en nuestro estudio IMC por arriba de 30.

Asi mismo observamos que la progresion a carcinoma en la HSSA se presenta en el 1% en
la mayoria de las series reportadas, encontrando en nuestro estudio una progresion del 3.2%
Respecto a la hiperplasia compleja con atipias y su relacion con cancer endometrial en
estudio histopatologico de la pieza quirargica secundario a histerectomia, se encuentra una
gran variedad de resultados en la frecuencia de esta asociacion, evidenciando en los
estudios de Kurman una progresion a cancer de endometrio de tan solo 17% de las
pacientes sometidas a histerectomia, comparado con un 43% de las pacientes estudiadas
por Janicek, el cual cuenta con resultado que tienen mas similitud con los encontrados en
nuestro estudio que fue de 72.2%.
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En esta tabla se muestran los resultados obtenidos por varios investigadores, en relacion a

la hiperplasia atipica.

ESTUDIO NUMERO DE PORCENTAJE DE TIPO DE

PACIENTES CON PACIENTES CON ESTUDIO

CANCER CANCER

ENDOMETRIALY | ENDOMETRIALY

ANTECEDENTE DE | ANTECEDENTE DE

HIPERPLASIA DE HIPERPLASIA DE

ENDOMETRIO ENDOMETRIO
Gusberg y 18 20 Retrospectivo
Kaplan,1963 Una institucion.
Tavassoli y 48 25 Retrospectivo
Kraus,1978 Una institucion
Kurman y Norris 89 17 Retrospectivo
1982
Janicek yRosenhein | 44 43 Retrospectivo
1994 Una institucion
Dunton et al, 1996 23 52 Retrospectivo

Una institucion

Asi mismo los estadios clinicos encontrados por Janicek y cols. En las pacientes con

hiperplasia atipica tienen similitud con los encontrados en nuestro estudio. Sin embargo el

intervalo de tiempo entre el diagnostico de hiperplasia endometrial y el tratamiento

quirdrgico en la literatura internacional fue de 6 semanas comparado con nuestro estudio en

donde el tiempo medio fue de 8 semanas.

Comparativamente con los estudios internacionales, podemos hacer diferentes

observaciones con respecto a los diferentes factores asociados a la hiperplasia endometrial

y al cancer de endometrio

Podemos sefialar que la obesidad esta presente en la mayoria de la pacientes con

hiperplasia endometrial y cancer de endometrio, reportando un 16% en el estudio de

Merisio y cols. en el 2005 respecto a pacientes con hiperplasia atipica. Siendo méas

predominante en nuestra poblacion en el grupo de Hiperplasia simple sin atipia.

Nuestro estudio es mas comparable con el de Lambert y Cols. con respecto al IMC en

pacientes con hiperplasia atipica (IMC 28)

Haciendo un analisis comparativo con respecto a la paridad media de las pacientes,
podemos sefialar a este como uno de los factores que mas Ilaman la atencion.




De acuerdo a los estudios internacionales la paridad media fue de 1.7 hijos en pacientes
con hiperplasia

atipica, en donde podemos sefialar que en nuestra poblacion esta se encuentra a mas del
doble .

Llama la atencion que en estas paciente se encontraron diferentes estadios clinicos por lo
que es posible que el método diagnostico (biopsia de endometrio) no se correctamente
empleado, debido a que no se toma la muestra del sitio donde se desarrolla la neoplasia.
Se debe realizar una revision acerca de los métodos diagndsticos y valorar si la vision
directa de la lesidn nos ayuda a diagnosticar con mayor precision el sitio en donde se
desarrolla la neoplasia, para detectar esta en un inicio y someter a la paciente a cirugia
etapificadora en un solo tiempo quirdrgico, y no tener que reintervenir pacientes, lo cual
aumenta morbilidad, mortalidad y costos a la paciente y a la institucion.
7)CONCLUSION

Todas las pacientes con diagnostico de cancer de endometrio cumplen el criterio de
obesidad, lo que lo coloca como un factor predisponerte.

La paridad media fue de 1.9 hijos,lo cual difiere con los antecedentes mencionados en
donde se coloca a la mujer con cancer endometrial como nulipara.

El tiempo quirdrgico aparentemente no tuvo influencia en desarrollar cancer.

De acuerdo a los resultados obtenidos en este protocolo de estudio se corrobora que la
mayor incidencia de cancer endometrial lo tienen las pacientes con antecedente de
hiperplasia compleja con atipias, por lo que estas pacientes se deben someter a estudio
transoperatorio cuando se les realice histerectomia abdominal para evitar un segundo
tiempo quirdrgico.
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ANEXO 1

HOJA DE RECOLECCION DE DATOS

1.- Nombre

2.- Numero de Expediente

3.- Diagnostico (Tipo de Hiperplasia)

4.- Edad

5.- Paridad

6.- Indice de masa corporal

7.- Tratamiento

8.- Intervalo de tiempo entre la biopsia e histerectomia

9.- Diagnostico Definitivo
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