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HIPERPLASIA Y/0 CANCER DE ENDOMETRIO
FACTORES DE RIESGO

INTRODUCCION

El cancer de endometrio ha adquirido gran
reconocimiento en las ultimas dos décadas, el
incremento en la frecuencia y su relaciéon enddcrina, en
los Estados Unidos de Norteamérica ha comenzado a ser
el cancer mas comun del tracto genital femenino,
calculandose 42 mil nuevos casos para 1986, se espera
que el 2.2% de las nifias recién nacidas desarrollaran
cancer del cuerpo uterino en algin momento de sus
vidas, ocupa el 7% vy, el cuarto lugar de todos los
canceres de la mujer. En México es el segundo cancer
mas frecuente del tracto genital femenino después del
cancer cervicouterino. También incrementandose su
frecuencia de 1961 a 1977 de 3.6 a 5.5% de todas las
neoplasias ginecolédgicas. Esta inversion de la tradicional
dominancia del cancer cervicouterino puede ser debido
a, la mayor longevidad de las pacientes con mayores
recursos para una mejor atencibn médica, a
disponibilidad de dietas occidentalizadas ricas en grasas
animales, los métodos de deteccibn masiva, el
incremento de la terapia estrogénica sin oposicion de
progesterona entre las mujeres postmenopausicas en las
ultimas décadas etc... (1,4, 15). Walker y Jick tomaron
datos de los resumenes de las altas hospitalarias de
Estados Unidos de Norteamérica, los cuales indican que
entre 1970 y 1975 la incidencia de cancer de
endometrio en mujeres entre los 50 y 59 afios aument6
el 85% regresando a su incidencia original para 1979, no
asi en las mujeres entre 60 y 69 afios de edad y mayores
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de 70 anos, en las que la incidencia aument6 el 83%
permaneciendo asi hasta 1978 fecha de corte del
estudio, en el grupo de mujeres premenopausicas no se
encontraron cambios.

Durante la tltima década una cantidad considerable de
informacion ha sido acumulada sobre esta enfermedad.
Factores de riesgos epidemiologicos han sido bien
establecidos. Las lesiones preinvasivas han sido mas
constructivamente definidas, esta definicion de las
lesiones es extremadamente importante,
histéricamente, muchas pacientes creyeron haber tenido
un cancer de endometrio bien diferenciado a lo que
actualmente corresponderia Unicamente a una
hiperplasia y esto pudo ciertamente haber contribuido a
una excelente supervivencia.

En Estados Unidos de Norteamérica, los rangos de
incidencia para cancer endometrial varian ampliamente
entre varias locaciones asi como entre los diferentes
grupos raciales y mas adn grandes diferencias en
relacidn con otros paises.

Muchos han sido los factores de riesgo que se han
identificado en relacién al cdncer de endometrio y sus
precursores, teniendo ambos como comun denominador
“LA EXPOSICION DE LA MU]JER A NIVELES ALTOS DE

ESTROGENOS POR TIEMPO PROLONGADO”. Sin
embargo, en relacion a estudios realizados como de
riesgo para hiperplasia y/o cancer de endometrio
algunos son concluyentes y otros eliminan
determinados factores como de riesgo para dicha
entidad tal es el caso de la muy controvertida aceptaciéon
de que la hipertension arterial sistémica y la diabetes
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mellitus sean realmente factores de riesgo para
hiperplasia y/o cancer endometrial (1,2,3,4,9).

Dado el aumento en la incidencia ya demostrado por
estudios epidemiologicos previos del cancer de
endometrio en los ultimos afios y la importancia de la
identificaciéon de los factores de geografica: es la
intencién del presente estudio, realizar una
investigacion encaminada a la identificaciéon de los
factores de riesgo en la poblacién del Hospital General
de Ticoman, y el evaluar el valor diagnéstico predictivo
del indice estrogénico por citologia vaginal, de Ila
hiperplasia endometrial por ultrasonografia en relaciéon
a los hallazgos histopatolégicos.
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HIPERPLASIA Y/0 CANCER DE ENDOMETRIO
FACTORES DE RIESGO

ANTECEDENTES

Se esta haciendo cada vez mas comun pensar que los dos
principales canceres del utero son enfermedades
preveniles, por la clara identificacion de los grupos de
alto riesgo, la definicibn de sus precursores y la
disponibilidad de métodos de deteccidn y escrutinio que
pueden practicarse. (1).

Los estudios epidemiolégicos nos pueden ayudar a
reconocer los factores de alto riesgo en el carcinoma
endometrial, la definiciéon de los factores de alto riesgo
especialmente en la menopausia, nos pueden permitir
adoptar medidas profilacticas que pueden ayudar en el
control de este enfermedad, este reconocimiento de alto
riesgo en los afios perimenopausicos, puede ser ayudado
por el curetaje por aspiraciéon en mujeres ambulatorias,
esta estrategia de vigilancia es practica y eficiente, el
incremento en la aceptacion de la participacion
hormonal en esta anormalidad o neoplasia del
endometrio puede también influirnos en Ia
identificacion de pacientes de riesgo... (Gusberg 1976)
(2).

La identificacion de los pacientes de alto riesgo, pueden
permitir un control de manera similar que lo que hemos
estado haciendo con el carcinoma cervicouterino y sus
precursores, de hecho en las dos décadas pasadas, es
probable que los avances en la detecciéon temprana han
hecho mas por el control del cancer que los avances en
el tratamiento... (2).

Predominantemente el cancer de endometrio es una
enfermedad de mujeres postmenopausicas, el pico de
edad es de 58 a 60 afos, un periodo aproximado de 10
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afios después del pico de la hiperplasia adenomatosa
(Gusberg y Kaplan 1963) el precursor del cancer
endometrial (1,12,13,15).
Cuando aparece en mujeres jovenes, generalmente se
asocia a un tumor funcionate de ovario (15).

Historia.

Cullen en 1900 describe los cambios de hiperplasia
atipica como un signo cercano al cancer (3).

Meyer en 1923 reporta la conversion de hiperplasia a
carcinoma en varios pacientes (3).

Taylor en 1932 enfatiza la importancia de la hiperplasia
en la postmenopausia (2,3).

Novak y Yoen en 1936 hacen el mismo énfasis. (2,19).
Gusberg en 1947 nombra y define la hiperplasia
adenomatosa como un precursor del cancer. (1,3).
Novak y cols. En 1948 afirman la distincion entre
hiperplasia glandular quistica y carcinoma (2, 19).

Herting y Sommer en 1949 contintian este concepto y
separan el carcinoma “in situ”. Asi mismo proponen la
clasificacion mas utilizada y vigente hasta nuestros dias
sobre  hiperplasia  clasificAndola en:  SIMPLE,
GLANDULOQUISTICA Y ADENOMATOSA. Cuando esta
ultima se presenta con anaplasia (atipias celulares) le
denominé anaplasia endometrial o carcinoma
endometrial “in situ” (2, 15).

Gusberg entre 1961 a 1971 realiza una serie de reportes
obtenidos de un estudio prospectivo que dan como
resultado que los tumores de la teca y de la granulosa,
provocan hiperplasia ¢ cancer endometrial en la
postmenopausia, este grupo de pacientes parecian estar
estrogénicamente condicionados y define a las pacientes
con hiperplasia adenomatosa como de muy alto riesgo
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para desarrollar a posterior cancer de endometrio.
(1,2,3).
El mismo Gusberg en 1976 hace una descripcion de los
estigmas enddcrinos tales como obesidad, infertilidad no
voluntaria, coincidencia de tumores ovaricos
funcionantes, coincidencia de sindrome de ovario
poliquistico y falla de ovulacién, sangrado disfuncional,
diabetes mellitus, efectos progestacionales sobre
enfermedades metastasicas, desarrollo de carcinoma
endometrial en mujeres jovenes tratadas con estréogenos
por agenesia ovarica, induccion de hiperplasia
adenomatosa y cancer de endometrio con estrogenos
exdgenos y estrégenos como inmunosupresores (2,4,7-
14).
Doli y cols, en 1970 determinan que en los paises en vias
de desarrollo tienen una alta incidencia de carcinoma
cervical y una baja incidencia de carcinoma endometrial
(1).
La dieta occidentalizada juega un rol en el desarrollo del
carcinoma endometrial (1-4,7,8,20).
Masabuchi ha reportado un incremento en la incidencia
del cancer endometrial en Tokio asi mismo en Manila,
Filipinas, toda vez que los japoneses han adoptado un
tipo de dieta occidentalizada (alta en proteinas y alta en
grasas animales.) Esto sugiere un gran factor de
promocion en el ambiente occidentalizado para este
tumor (1,2,20).
Sobre la obesidad, uno de los factores mas aceptados
como tal en la revision de la literatura. Las mujeres
obesas tienen dos a tres veces mas riesgo de desarrollar
carcinoma endometrial, y, esto parece ser que esta
también relacionado con el efecto estrogénico. (1,2,3,4).
Onsrud y Cols. En 1976 demostraron que las pacientes
con cancer endometrial tienen un peor pronostico,
cuando estas exceden el 30% del peso ideal. (21).



(7)
Mac Donald y Siiteri encontraron que la conversion de
androstenediona a estrona aumenta en proporcion
directa con el peso de las pacientes (16).
Las mujeres que tienen de 21 a 50 libras(de 9.5 a 22.6
kilos) de sobrepeso tienen tres veces mas riesgo de
presentar la enfermedad, y las mujeres con sobrepeso
de mas de 51 libras (mas de 23 kilos) tienen nueve veces
mas riesgo de presentar la enfermedad. (1,2,3,5).
En cuanto a la nuliparidad, se han realizado varios
estudios, el mas representativo, es el de Boston, en el
que se concluy6 que las mujeres nuliparas

tienen dos veces mas riesgo sobre aquellas con cinco
hijos 0 mas, y se enfatiza de nuevo la teoria de mayor
tiempo de exposicidn a estrogenos endogenos. (1,2,4).
En cuanto a la diabetes mellitus, varios investigadores
encararon la cuestion de si los metabolito o el
metabolismo alterado de los hidratos de carbono,
afectan al carcinoma endometrial o es afectado por él.
(3,4).

La mayoria de los estudios son recopilaciones
retrospectivas de los registros hospitalarios que ofrecen
datos insatisfactorios para hacer una evaluacién critica:
se han hecho unos pocos estudios bien controlados,
después de haber resefiado publicaciones que
vinculaban al cancer endometrial con la alteracion del
metabolismo de los carbohidratos habiendo visto que
son inconcluyentes; mas atn algunos solo lo mencionan
como factor de riesgo sin agregar mas al respecto.
(1,2,3,4,8).

Dunn y Cols. En 1976 no encontraron relacion entre la
alteracion del metabolismo de los carbohidratos y el
cancer endometrial encontrando la misma incidencia de
diabetes mellitus, tanto en pacientes con cancer
endometrial y sin él, en los mismos grupos de edad. Asi
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mismo Fox y Sen no pudieron encontrar algiin cambio
significativamente estadistico. (1,2,4).
Kaplan y S. Cole encontraron que en pacientes con
cancer endometrial tenian 2.4 veces mayor riesgo de
presentar tolerancia anormal a la glucosa (17).
En cuanto a la hipertension arterial sistémica, se alegaba
que existia relacién entre la hipertension y el cancer de
endometrio hasta que Winder y Dunn en 1968
correlacionaron la presion sanguinea con el peso
corporal empleando corporaciones controladas, no
encontraron ninguna diferencia significativamente
estadistica entre la incidencia de hipertension en
pacientes de cancer de endometrio o sin él (3).
La revision de la literatura, incluso revisiones de 1991 la
consideran o incluyen como un factor identificado de
riesgo para cancer endometrial. (3,4,8).
Antunes y Col. Concluyeron que de todos los factores
estudiados solo el exceso de peso, menopausia tardia y
uso de estrégenos, pudieron asociarse con un aumento
estadisticamente significativo del riesgo de esta
enfermedad. (18).
Ya en 1936 Novak y otros precursores de la Medicina
notaron que las mujeres con exceso de peso y de
estrégenos, o de estimulacion estrogénica muchas veces
adquirian cancer endometrial. (3,19).
Las pacientes nuliparas tratadas por infertilidad, las
pacientes con muchas enfermedades metabolicas
avanzadas o menopausia tales como ovarios
poliquisticos y tumores ovaricos que secretan
estrégenos, tales como ovarios poliquisticos y tumores
de la teca y de la granulosa, tienen una disfuncién
enddcrina en comun, la anovulaciéon y la estiumulaciéon
estrogénica no antagonizada del endometrio. (1-5, 9-
14).
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La relacion entre estrégenica dada a mujeres
postmenopausicas como terapia sustitutiva o prescrita
para pacientes con disfuncion gonadal, ha sido mostrado
como resultado de un aumento, de tres a veinte veces
mayor con riesgo de desarrollar carcinoma endometrial,
este riesgo varia dependiendo de la dosis y duracion de
la terapia hormonal. (1-5, 10-14).
Petterson en 1985 confirmé que la hiperplasia
endometrial y los pdlipos endometriales son
precursores del cancer de endometrio(4,6,8).
Mencaglia en 1990 propone que la ultrasonografia,
puede ser de particular valor en el diagndstico de la
patologia endometrial en el periodo pre, peri y
postmenopausico. Y proponen una nueva clasificacion
de la hiperplasia ahora como lesiones benignas:
Hiperplasias endometrial sin atipias celulares, y lesiones
premalignas, neoplasia intraepitelial endometrial con
atipias celulares. (2,4,8).
Toda vez que se ha revisado la literatura mundial y
viendo la diversidad de conclusiones, en que si
determinada entidad estd o no considerada o no como
factor de riesgo para hiperplasia y/o cancer
endometrial, es la intencién del presente estudio,
identificar los factores de riesgo para hiperplasia y/o
cancer endometrial en nuestra poblacion. Asi mismo
realizar una correlacién del valor predictivo del indice
estrogénico por citologia vaginal, y la hiperplasia
endometrial por ultrasonografia con los hallazgos
histopatoldgicos.
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HIPERPLASIA Y/0 CANCER DE ENDOMETRIO
FACTORES DE RIESGO

HIPOTESIS

LAS PACIENTES MAYORES DE 35 ANOS QUE CUMPLAN
AL MENOS CON UN FACTOR DE RIESGO, TENDRAN
HIPERPLASIA Y/O CANCER DE ENDOMETRIO Y UN
INDICE ESTROGENICO DE MAS DE 68 Y 50 PARA
MUJERES PREMENOPAUSICAS Y POSTMENOPAUSICAS
RESPECTIVAMENTE.
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HIPERPLASIA Y/0 CANCER DE ENDOMETRIO
FACTORES DE RIESGO

OBJETIVO GENERAL

“EVALUAR EN LA POBLACION DEL HOSPITAL GENERAL
DE TICOMAN LOS FACTORES DE RIESGO PARA
HIPERPLASIA ENDOMETRIAL Y/O CANCER DE
ENDOMETRIO EN CORRELACION CON EL VALOR
DIAGNOSTICO DEL INDICE ESTROGENICO, CON LA
MEDICION DEL GROSOR DEL ENDOMETRIO POR
ULTRASONOGRAFIA O LA PRESENCIA DE POLIPOS
ENDOMETRIALES Y, COMPARARLOS CON LOS
RESULTADOS DE LOS ESTUDIOS HISTOPATOLOGICOS”.
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HIPERPLASIA Y/0 CANCER DE ENDOMETRIO
FACTORES DE RIESGO

OBJETIVOS PARTICULARES

1.- Evaluar los factores de riesgo identificados para
hiperplasia y/o cancer de endometrio en la poblaciéon
del Hospital General de Ticoman.

2.- Probar el valor diagndstico predictivo del indice
estrogénico por citologia vaginal mayor de 68 para
mujeres premenopausicas y mayor de 50 para mujeres
postmenopausicas..

3.- Demostrar que un resultado ultrasonografico de
hiperplasia endometrial (grosor del endometrio entre 6
y 10 mm.) o de poélipo endometrial tiene valor
diagndstico predictivo.

Todo lo anterior en relaciéon con el resultado de los
hallazgos histopatologicos de hiperplasia y/o cancer
endometrial.
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HIPERPLASIA Y/0 CANCER DE ENDOMETRIO
FACTORES DE RIESGO

MATERIAL Y METODOS

Pacientes:

Para este estudio se incluyeron a todas las pacientes que
acudieron a la consulta externa de Ginecologia del
Hospital General de Ticoman, en el periodo
comprendido del 1 de Enero de 1991 al 31 de Diciembre
de 1991.

Se estudi6 a las pacientes que cumplieron con los
siguientes criterios de inclusién: Edad igual o mayor a
35 afios, antecedente de diabetes mellitus, hipertension
arterial sistémica, obesidad de 10 6 mas kilos del peso
ideal, administracion de estrégenos exdgenos durante
cuatro afios o mas ininterrumpidos y sin oposicién a
progesterona, menarca temprana (antes de los 11 afios),
menopausia tardia (después de los 50 afios), paridad
tardia (después de los 30 afios), nuliparidad y/o estados
cronicos de anovulacidn (cualquiera).

El presente estudio de poblacién es prospectivo,
transversal, abierto, clinico, aplicativo, replicativo y
analitico.

Métodos:

Una vez que se incluy6 a las pacientes en el estudio, se
les realiz6 historia clinica, toma de citologia
cervicovaginal para valorar el indice estrogénico,
ultrasonografia pélvica para medicion del grosor
endometrial. Y se sometieron a biopsia por aspiracién en
cuatro cuadrantes con canula de Novack y jeringa
hipodérmica (precision diagndstica del 90%), y/o
dilatacion y curetaje biopsia fraccionada con equipo de
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legrado uterino instrumental wusual. (precision
diagndstica del 99%). (5).

En cuanto al indice estrogénico este se tomo
arbitrariamente como positivo de igual a mayor a 50
para mujeres postmenopausicas y de 68 o mas para
mujeres premenopausicas, tomando como negativo
valores menores de 50 y 68 para mujeres
postmenopausicas y premenopausicas respectivamente.
Los parametros que se tomaron para la medicion del
endometrio por ultrasonografia fueron la presencia de
masa intracavitaria compatible con p6lipo endometrial y
una mediciéon de 6 a 10 mm, o mas para positividad y
menor a 6mm, como negativo.

Se caracterizo a la poblacion en cuanto a edad,
correlacion histolégica con indice estrogénico y la
medicion ultrasonografica, reporte histologico, y se
determinaron el tipo y la frecuencia de los factores de
riesgo identificados en la literatura mundial, asi mismo
se determind la frecuencia de la enfermedad.

Como método estadistico se utilizé la media aritmética
para la edad, asi como porcentual y prueba de la X2 (Chi
Cuadrada). (22). Los resultados se expresaran en
cuadros, graficas y de forma narrativa.
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HIPERPLASIA Y/0 CANCER DE ENDOMETRIO
FACTORES DE RIESGO

RESULTADOS

Se estudiaron a 157 pacientes, que acudieron a la
consulta externa de Ginecologia del Hospital General de
Ticoman, en el periodo comprendido del 1 de Enero al
31 de Diciembre de 1991, y, que cumplieron al menos
con un criterio de inclusion (factor de riesgo).

Se caracteriz6 a la poblacién, teniendo una edad
promedio de 47.2 afios con rango entre 35 y 73 afio;
siendo a su vez subdivididos para las mujeres pre y
postmenopausicas, encontrdndose un promedio de
42.18 afos con un rango entre 35 y 49 anos para las
primeras, y de 56.61 afos, rangos entre 50 y 73 afios
para las segundas.

Para su estudio histolégico a todas las pacientes
(N=157) se les clasific6 en 3 grupos (A,B y C); el grupo A
(N=55), correspondi6 el grupo B (N=101), correspondid
a las pacientes que tenian factores de riesgo pero que no
presentaron hiperplasia endometrial (64, .33%) y el
grupo C (N=1) correspondi6 a las pacientes que
presentaron cancer de endometrio (0.6%)

Dada la importancia de la edad en que se presentaron
los resultados, hubo necesidad de subdividir a cada
grupo en Pacientes premenopausicas y
postmenopausicas, obteniéndose los resultados de la
manera siguiente: Grupo A1 (N=37) para las pacientes
con hiperplasia endometrial premenopatsicas (67.2%);
postmenopausicas  sin  hiperplasia  endometrial
(65.34%): grupo B2 endometrial (34.65%); el grupo C1
(N=0) para las pacientes premenopausicas con cancer
endometrial (0%) y el grupo C2( N=1) para las pacientes
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postmenopausicas con carcinoma endometrial (100%)
(para los porcentajes se tomdé como universo total a
cada uno de los grupos; A, By C). (grafica 1)
Del total de pacientes estudiadas (N=157), 103
pacientes correspondieron a premenopausicas (65.6%)
y las 54 restantes fueron pacientes postmenopausicas
(34.39%). (grafica 2).
También se clasificaron a las pacientes de acuerdo al
reporte histolégico en los siguientes tipos: Hiperplasia
focal simple (N=12, 7.6%): hiperplasia glandulo-quistica
(N=10, 6.36%); hiperplasia adenomatosa (N=28,
17.83%); hiperplasia mas pdlipo adenomatoso (N=5,
3.18%); adenocarcinoma moderadamente diferenciado
de endometrio (N=1, 0.06%); endometrio secretor
(N=51 32.48%); endometrio proliferativo (N=34,
21.65%) y endometrio atréfico (N=16, 10.19%). Y a su
vez se subclasificaron en pacientes pre 'y
postmenopausicas (grafica 3).
En cuanto a la correlacion de histologia con indice
estrogénico (N=157) 114 pacientes presentaron un
indice estrogénico mayor o igual a 50 y 68 para
pacientes pre y postmenopausicas (72.61% P<0.001
subdividiendose a su vez en pacientes pre y
postmenopausicas. (cuadro 1).

PACIENTES | CON PORCENTA]
CORRELAC | E(%)
ION
PREMENOPAUSI | 103 77 75.75
CAS
POSTMENOPAU | 54 37 68.51
SICAS
TOTAL 157 114 72.61
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Cuando se correlacionan exclusivamente los resultados
histolégicos de las pacientes que presentaron hiperplasia
endometrial y/o cancer de endometrio (N=56, 100%), con el
indice estrogénico por citologia vaginal, se encontr6 que 33
pacientes presentaron un indice estrogénico igual a mayor de
50 y 68 para pacientes pre y postmenopausicas
respectivamente (58.92% p<0.01), subdividiéndose de nueva
cuenta en dos subgrupos, el de mujeres pre y
postmenopausicas. (cuadro 2).

PACIENT | CON PORCENTAJE(
ES CORRELACI | o)
ON
PREMENOPAUSIC | 37 23 62.16
AS
POSTMENOPAUSI | 19 10 52.63
CAS
TOTAL 56 33 58.92

En cuanto a la correlacion de histologia con la medicion
ultrasongrafica del grosor endometrial, del total de mediciones
ultrasonograficas (N=157) encontramos de 101 pacientes
presentaron una mediciéon mayor de 6mm. (64.33% p<0.001)
subdividiéndose a su vez en pacientes pre y postmenpausicas.
(cuadro 3).
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PACIEN | CON
TES CORRELAC | PORCENTA]
ION E(%)

PREMENOPAUSI 103 | 70 67.96
CAS
POSTMENOPAU 54 |31 57.40
SICAS
TOTAL 157 101 64.33

Cuando se correlacionan exclusivamente
histologicos de los pacientes que presentaron hiperplasia y/o
cancer de endometrio (N=56, 100%), con el grosor del
endometrio por ultrasonografia, encontramos que 40 pacientes
presentaron una mediciéon mayor de 6mm. (71.42% p<0.05),
subdividiéndose de nueva cuenta en dos grupos de mujeres pre
y postmenopadsicas. (cuadro 4).

los resultados

PACIEN | CON
TES CORRELAC | PORCENTA]
ION E(%)
PREMENOPAUSI 37 |24 64.86
CAS
POSTMENOPAU | 19 16 84.21
SICAS
TOTAL 56 40 71.42

Asi mismo se caracterizaron todos los factores de riesgo
de las 157 pacientes presentandose por orden de
frecuencia: Sangrado uterino anormal (SUA), obesidad,
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diabetes mellitus (DM) hipertension arterial sistémica
(HAS), nuliparidad, uso de estrogenos exdgenos
(EST/EXO), paridad tardia (PT), anovulacién, menarca
temprana (Menarca/Temp), y menopausia tardia
(Meno/Tar). (cuadro 5).

FACTOR NO. [% |SIGNIF/E | PRE | POS
PCTE ST ¢ |T
S.
SUA 122 [ 777 | p<0.001 |91 |31
OBESIDAD 88 56.0 | p<0.001 |56 |32
5
DM 59 37.5 | p<0.001 [35 |24
HAS 40 25.4 | p<0.1 25 |15
7
NULIPARIDAD | 16 10.1 | p<0.5 13 |3
9
EST/EXO 14 [891 [p<05 5 |9
PT 12 7.64 | p<0.5 8 |4
ANOVULACIO |9 5.73 | p<0.5 7 |2
N
MENARCA/TE | 4 2.54 | p<0.9 2 |2
MP
MENO/TAR |3 1.91 | p<0.9 2 |1

PRE= PREMENOAPUSICAS
POST= POSTMENOPAUSICAS

Al caracterizar los factores de riesgo exclusivamente para las
pacientes que presentaron hiperplasia y/o cancer de
endometrio se encontraron los siguientes resultados también
representados en orden de frecuencia. (cuadro 6).
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FACTOR NO. |% |SIGNIF/E |PRE |POS
PCTE ST ¢ |T
S.
SUA 48  |857 | p<0.001 |35 |13
1
DM 45 80.3 | p<0.001 |29 |16
5
OBESIDAD 44 785 | p<0.001 |29 |15
7
NULIPARIDAD | 7 12.5 | p<0.5 6 |1
HAS 7 12.5 | p<0.5 5 |2
PT 6 10.7 | p<0.5 4 |2
1
EST/EXO 5 8.92 | p<0.9 3 |2
ANOVULACIO | 4 7.14 | p<0.9 3 |1
N
MENO/TAR |2 3.57 | p<0.9 0 |2
MENARCA/TE |1 1.78 | p<0.9 1 |o
MP

PRE= PREMENOPAUSICAS
POST= POSTMENOPAUSICAS

Por ultimo se clasifico a las pacientes que presentaron
hiperplasia endometrial, en base al nimero de factores de
riesgo que presentaron; 1,2,3 6 mas factores, incluyendo a
aquellas con correlaciéon positiva de indice estrogénico y
medicion  ultrasonografica del grosor endometrial,
encontrandose que a partir del grupo de 3 factores hacen una
sumatoria del 89.3% (N=50) (cuadro 7).
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NO. NO. | % PREMENOPAUSI | POSTMENOPAUSI
FACTOR | PCTE CAS CAS
ES S
1 3 535 |3 0
2 3 535 |1 2
36mas |50 89.3 | 33 17
0
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HIPERPLASIA Y/0 CANCER DE ENDOMETRIO
FACTORES DE RIESGO

ANALISIS

Se analizaron todos y cada uno de los datos obtenidos de
los resultados.

En cuanto a la edad, la literatura mundial reporta una
edad de presentacion de 58 a 60 afios con una media de
edad de 59 anos (+1SD) para el cancer de endometrio y
una media de edad de 49 afos (+1SD) para hiperplasia
endometrial, encontrando en nuestro reporte que no
hubo diferencia estadisticamente significativa en
ninguno de los dos grupos (p>0.50 y p>0.90)
respectivamente (1,5,22); sin embargo es importante
hacer menciéon de la escasa casuistica en cuanto a
carcinoma endometrial se refiere.

En base a nuestros objetivos esperabamos que si una
paciente presentaba al menos un factor de riesgo
identificado en la literatura mundial; tendria algun tipo
de hiperplasia y/o cancer endometrial, y solo
encontramos que el 37.5% (N=56) de nuestro universo
de trabajo, lo presentdé (p<0.001) encontrando
diferencia estadisticamente significativa, también
obtuvimos que las pacientes que no presentaron
hiperplasia y/o cancer endometrial, escasamente
llegaban a sumar 3 factores de riesgo y las que
presentaron hiperplasia u/o cancer de endometrio
fueron la mayoria de las pacientes que sumaron 3 6 mas
factores de riesgo alcanzando un porcentaje de 89.3% y
el 10.7% restante lo comprendieron las pacientes con
hiperplasia y/o cancer de endometrio que solo
presentaron 1y 2 factores de riesgo; con lo
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anteriormente expuesto nos permite inferir que, para
que se asocie la hiperplasia y/o cancer de endometrio se
necesita la suma de factores, (se incluy6 como factores
de riesgo para este andlisis la correlacion positiva de
indice estrogénico por citologia vaginal y la hiperplasia
endometrial y/o pdélipos endometriales por
ultrasonografia).

En cuanto a la correlacion que se realizé del indice
estrogénico por citologia vaginal con el resultado
antomopatolégico encontramos en ambos grupos tanto
el universo como tal y en el grupo de pacientes que
presentaron hiperplasia y/o cancer endometrial
tuvieron significancia estadistica (p<0.001 y p<0.01) con
lo cual podemos inferir que un valor de indice
estrogénico por citologia vaginal pudiera tener un valor
predictivo en las pacientes con factores de riesgo para
hiperplasia y/o cancer endometrial.

Quiza habria la necesidad de estudios replicativos a este
respecto para reforzar o contraponer estas conclusiones,
dado que no nos fue posible obtener resultados de
estudios previos sobre esta posible correlacion (rastreo
de Meline de 10 afios).

Cuando se llevé a cabo el analisis ahora en relacion a la
medicion ultrasonografica del grosor endometrial y/o a
la presencia de masa intracavitaria compatible con
polipos endometriales en correlacién con el resultado
anatomopatolégico encontrando en ambos grupos, el del
universo de trabajo como tal y el grupo que present6
hiperplasia y/o cancer de endometrio tuvieron
significancia  estadistica  (p<0.001 'y p<0.05)
respectivamente, con esos resultados podemos inferir
que la medicién ultrasonografica del grosor endometrial
de 6mm. O mas y/o la presencia de una masa
intracavitaria compatible con p6lipo endometrial
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pudiera tener un valor diagndstico predictivo en las
pacientes con factores de riesgo para hiperplasia y/o
cancer endometrial.

Aqui de nueva cuenta quiza habria la necesidad de mas
estudios replicativos al respecto para reforzar o
contraponer estas inferencias, dado que no fue posible
obtener resultados de estudios previos sobre el posible
valor diagnéstico predictivo de la mediciéon del grosor
endometrial por ultrasonografia y/o la presencia de
masas intracavitarias compatibles con  pélipo
endometrial (rastreo de Medline de 10 afios).

También se analizaron los resultados de todos y cada
uno de los factores de riesgo identificados como tal en la
literatura mundial, encontrando que, en el universo de
muestra estudiado, sélo el sangrado uterino anormal, la
obesidad y la diabetes mellitus tuvieron significancia
estadistica (p<0.001) y que los 7 factores de riesgo
restantes no la presentaron, asi mismo cuando sélo se
abordo al grupo de pacientes que presentaron
hiperplasia y/o cancer de endometrio hubo significancia
estadistica en 3 factores que fueron en orden de
frecuencia; sangrado uterino anormal, diabetes mellitus
y obesidad (p<0.001) y los 7 factores no la presentaron,
con todo lo anterior podemos inferir que el sangrado
uterino anormal, la obesidad y la diabetes mellitus
pueden ser factores de riesgo para hiperplasia y/o
cancer de endometrio, pero que la final por si solos
como ya se demostré en este analisis no son capaces
como tal de asociarse a la enfermedad.

Si se revisa la literatura, encontramos similitud en
algunos reportes y en otros diferimos importantemente,
tal es el caso de la hipertension arterial sistémica, que si
bien el grupo que presentamos es relativamente grande
(N=40) en base a nuestro universo (N=157) muestreado
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y al cotejarlo exclusivamente con las pacientes del grupo
que presentaron hiperplasia y/o cancer de endometrio
(N=7) estos resultados no fueron capaces de demostrar
significancia estadistica y por lo tanto categéricamente
se excluye como factor de riesgo para hiperplasia y/o
cancer de endometrio; también es importante hacer una
especial mencion en relacién al uso de estrogenos
exdgenos aceptado como factor importante de riesgo en
la mayoria de los reportes de 1 aliteratura mundial, en
nuestro universo muestreado solo cumplieron los
requisitos de inclusiéon 14 pacientes de las cuales solo
desarrollaron hiperplasia y/o cancer de endometrio 5
pacientes y que tampoco tuvieron significancia
estadistica, en un intento de explicar este fenémeno no
esperado tenemos quiza, lo estricto de los requisitos de
la inclusién al universo y en base a resultados dar una
afirmacién o negacion de su posible intervenciéon como
factor de riesgo hiperplasia y/o cancer de endometrio, a
mas de intentar captar con los requisitos actuales una
mayor poblacién (mds representativa).

Del mismo modo los factores de riesgo restantes en los
cuales tampoco se capto una poblacion lo
suficientemente representativa como para afirmar o
negar su relacion.

Por ultimo es importante enfatizar, que los resultados
aqui presentados, solo muestran frecuencia de
presentacion de determinado fendmeno, y fue la
intencion del estudio, tnicamente *IDENTIFICAR LOS
FACTORES DE RIESGO PARA HIPERPLASIA
ENDOMETRIAL Y/O CANCER DE ENDOMETRIO EN
NUESTRA POBLACION” sin tratar de analizar o ahondar
mas el por que de la frecuencia de presentacion.
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HIPERPLASIA Y/0 CANCER DE ENDOMETRIO
FACTORES DE RIESGO

CONCLUSIONES

1.- La edad de presentacion del cancer de endometrio
pertenece a la etapa postmenopadusica de la mujer y la
edad de presentacion de la hiperplasia endometrial
corresponde a la etapa perimenopadusica de la mujer.

2.-La presencia de uno o dos factores para hiperplasia
y/o cancer de endometrio no es representativo para que
se asocie a la enfermedad y, por lo tanto es la suma de
factores lo que hace posible que se asocien a la
enfermedad.

3.- El indice estrogénico igual o mayor de 50 y 68 para
mujeres pre y postmenopausicas respectivamente,
puede tener valor predictivo para hiperplasia y/o cancer
de endometrio.

4.- La medicion ultrasonografica del grosor endometrial
de 6mm. O mas y/o la presencia de una masa
intracavitaria compatible con pélipo endometrial puede
tener valor predictivo.

5.- Los factores de riesgo mas frecuentemente asociados
a hiperplasia y/o cancer de endometrio, fueron en orden
de frecuencia SANGRADO UTERINO ANORMAL,
DIABETES MELLITUS Y OBESIDAD.

6.-Los factores de riesgo que se asociaron a hiperplasia
y/o cancer de endometrio pero que no tuvieron
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significancia estadistica fueron en orden de frecuencia:
NULIPARIDAD, HIPERTENSION ARTERIAL SISTEMICA,
PARIDAD TARDIA, USO DE ESTROGENOS EXOGENOS,
ESTADOS CRONICOS DE ANOVULACION, MENOPAUSIA
TARDIA Y MENARCA TEMPRANA.
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HIPERPLASIA Y/0 CANCER DE ENDOMETRIO
FACTORES DE RIESGO

BIBLIOGRAFIiA

1.- Gusberg S.B. Mulvihill M.N. Epidemiology, Clinics in
obstetrics and Gynaecology, Dec,1896, 665-672.

2.- Gusberg M.D. The individual at high risk for endometrial
carcinoma. Am J. Obstet Gynecol, Nov, 1976:26 535-542

3.- Mattingly R. Thompson Tumores malignos del utero,
Ginecologia operatoria, sexta ed, 1985, El ateneo 747-751.

4.- Summary, Oncology 1991 Cancer of the uterine corpus 262-
266

5.- HW. Jones G.S. Jones Novak, Tratado de Ginecologia
carcinoma endometrial decima ediciéon 1986 ed Interamericana
394-397.

6.- Petterson B. Olov H. Ligdren A. Hesselius I. Endometrial
polyps and hiperplasia as risk factors for endometrial
carcinoma. Acta Obstet Gynecol Scand 64; 1985 653-659.

7.- Barber H.M.D. Uterine cancer (prevention) Cancer march
1981;5;1 1126-1132.

8.- Mencagaria L. Valle R.F. Perino A. Gilardi G. Endometrial Ca
and its precursors; early detection and treatment. Int J.
Gynecol, Obstet 1990, 31; 107-116



(32)

9.- Kreiger N. Marret L. Clarke E.A. Hilditch S. Woolever A. Risk
factors for adenomatous hiperplasia; a case control study. Am.
J. Of epidemiology 123;2 291-301.

10.- Gambrell D. Jr. M.D. Use of progestagens in
postmenopausal women. Internal ]. fertil 34 (5) 1989 315-321

11.- Gangar K. Fraser D. Malcom I. Cust M. Prolonged
endometrial estimulation asscociated with estradiol implants
B.M.J. 300;17 Feb 1990 436-438

12.- Byrne JA. Endocyte smears in the cytodiagnosis of
endometrial carcinoma. The international academy of Cytology,
acta Cytologica 34;3 May-Jun 1990 373-381

13.- Hahn R.G. Compliance consideration with estrogen
replacement; withdrawall bleeding and other factors 4 feb,
1986 313-316

14.- Cauley J. Cummings S. Black D Mascioli S. Seeley D.
Prevalaence and determinants of estrogen replacement
therapy in elderly women. Am. J. Obstet Gynecol Nov 1990;
163; 5 part 1 1438-1443.

15.- Procedimientos en Ginecolgia hospital Luis castelazo Ayala
IMSS. 1989 141-150

16.-Mac Donald P.C. Sliteri P.K.. The relationship between
extraglabduls production of estrone. In the occurrence of
endometrial neoplasia Gynecol oncol 2;259 1974.

17.- Kaplan SD. Cole P. Epidemiology of Cancer of the
endometrium 1980.



(33)

18.-Antunes CMF. Stolley P.P. Rosenhein WB. Et Al
Endometrial Cancer and estrogen use; report of a large
cancer control study New Eng Med 30.9, 1979.

19.- W.S. Jones G.S. Jones Novak Patologia Ginecolégica;
Histologia y patologia del tejido endometrial Ed
Interamericana ediciéon 1982 433-439.

20.- Siiteri PK. Mac Donald PC. estrogen receptors and
the estrone hypothesis in relation to endometrial and
breast cancer. Obstet Gynecol 2;228, 1974.

21.- Silverberg E. cancer statistics 1984 ca 34:7, 1984.
22.- Gamboa I.A. ABC de la estadistica Médica aplicada

en la investigacion 1982 Impresiones ROIVA Puebla,
pue.



	Portada 
	Índice 
	Introducción 
	Antecedentes 
	Hipótesis
	Objetivo General 
	Objetivos Particulares 
	Material y Métodos 
	Resultados 
	Análisis 
	Conclusiones 
	Bibliografía 

