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RESUMEN 
 
 

Antecedentes. El cáncer de cuerpo uterino es una de las principales patologías gineco 
oncológicas en el mundo y México con un incremento importante en la prevalencia y la 
incidencia en los últimos años; gran parte se explica por el aumento en el estilo actual de 
vida como lo es   el IMC. Objetivo:fue evaluar las características clínicas clínicas, factores 
de riesgo y tratamiento de  pacientes de cáncer de endometrio (CE) tratadas en el hospital 
Juarez de México del año 2011 a 2022. Material y métodos: Se realizó un estudio 
retrospectivo descriptivo, observacional y transversal de expedientes de pacientes con CE 
tratadas en el hospital Juarez de México del año 2011 a 2022. Y se incluyeron 156 pacientes 
que tenían la información clínica completa.Resultados. La mediana de edad de diagnóstico  
fue de 55.5 años. El 14.1% tenían normopeso, el 31.4% sobrepeso, el 34.6%  obesidad tipo 
1, el 10.9%  obesidad tipo 2 y el 9% obesidad tipo 3. El 29.5% reportaron tener diabetes 
mellitus y el 41.7% ser hipertensas al momento del diagnóstico. de las pacientes al 
momento del diagnóstico 45.5%eran premenopausias y el 54.5% postmenopáusicas. El 
35.89% eran nnuligestas, 64.11% presentaron 2 o mas embarazos previos de los cuales 
8.97% eran primigestas y 55.14% presentaron 2 mas embarazos.  Las histología que se 
reporto principalmente en 83.3% fue la  endometroide y el grado que se reporto más fue G2 
en un 56.4%. Para etapificación FIGO el 71.1% de las pacientes se  reporto en etapa clínica 
IA a II, El 24.4% presento progresión de la enfermedad; De acuerdo con los factores el 
31.4% tiene un riesgo bajo, el 16% un riesgo intermedio y el 52.6% un riesgo alto de 
recurrencia.Conclusión. El principal factor de riesgo es  la relación del microambiente  alto 
en estrógenos, inflamatorio  y protumorigénico  que se ha explicado por alteraciones 
metabólicas y  en el estilo de vida de las pacientes que confieren un estado de mayor 
exposición a estrógenos, como  la obesidad y DM2, la histología mas común fue  tipo 
endometrioide con 83.3% y la etapas temprana de la FIGO fue la mas común con un 66%. 
Nos llamo la atención el aumento de la población premenopaúsica y con embarazos previos  
lo que no habla de que hay  nuevos factores que están  influyendo en la fisiopatología del 
CE  y que  va conjuntamente con los cambio de estilo de vida de nuestra población.  Por lo 
tanto, se necesitan ensayos clínicos aleatorizados para demostrar el efecto que tienen las 
intervenciones en el estilo de vida sobre el CE. 
 

 

Palabras clave: cáncer de endometrio (CE) , factores de riesgo, características clínicas, 
Hospital Juárez de México,IMC. 



 

 

7 

1.INTRODUCCIÓN Y MARCO TEÓRICO 
 

El cáncer de útero es el cáncer ginecológico más común en los países de ingresos altos y 

el segundo cáncer más común en la mujer en todo el mundo cuando se consideran los 

países de ingresos altos, puesto que el cáncer de cuello uterino es el más común en las 

estadísticas mundiales. Las estadísticas mundiales GLOBOCAN sobre cáncer en la mujer 

muestran que el cáncer de cuerpo uterino fue en 2020 la 13ª causa de mortalidad 

oncológica en la mujer con 65 800 (2.2%) muertes, solo después del cáncer de mama 513 

525 (17.2%), pulmón  393 140 (13.2%) ,  cáncer cervicouterino 297 122 (10%) , cáncer 

colorectal 217 949 (7.3%), hígado, estomago, ovario  161 996 (5.4%), páncreas,  esófago, 

leucemia y SNC  con un estimado de casos nuevos para cuerpo uterino  en 6º  lugar de 355 

477 (5%), por detrás de Cáncer de mama en primer lugar con 1 948 321 (27.5%), cáncer  

colorectal 572 535 (8.1%), cáncer cervicouterino 557 088 (7.9%), pulmón (7.5) y Tiroides 

(6%)   de un total de 7 072 128 del 2020. (1) El Cáncer de Endometrio (CE) se desarrolla en 

el 1 al 2 % de las mujeres en los Estados Unidos (2) y es el cuarto cáncer más común en las 

mujeres estadounidenses después del cáncer de mama, pulmón / bronquio y colon / recto(3) 

. Para 2020 en el caso específico de México en cuanto a su mortalidad el cáncer de cuerpo 

uterino fue el 12° lugar con 103 muertes (2.7.3%) riesgo acumulado de 0.20 e incidencia de 

5° lugar con 5 313 casos (5.6%) con riesgo acumulado 0.87 de todos los canceres en 

mujeres solo por detrás de cáncer de mama, tiroides, cervicouterino y colorectal en ese 

orden (4).. La incidencia alcanza su punto máximo entre las edades de 60 y 70 años, pero 

del 2 al 5 % de los casos ocurren antes de los 40 años (5).  

Los pacientes menores de 50 años que desarrollan cáncer de endometrio suelen estar en 

riesgo debido a la anovulación crónica y obesidad (6-8). Más del 90% de los cánceres de 

útero son de endometrio y se originan en el epitelio; la mayor parte del resto son 

mesenquimales y se originan en el músculo miometrial o, con menos frecuencia, en el 

estroma endometrial (9) . La incidencia de CE ha aumentado, posiblemente debido a una 

variedad de factores, incluida la creciente prevalencia de la obesidad, la disminución del 

uso de la terapia hormonal menopáusica con progestágenos, el aumento de la prevalencia 

de la diabetes y los cambios en los comportamientos reproductivos como lo es el aumento 

de la prevalencia de nuliparidad (10-11). 
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El principal factor de riesgo para el CE es la presencia de un escenario clínico asociado con 

un exceso de estrógenos endógenos o exógenos sin la adecuada oposición de una 

progestina. El síndrome de Lynch (cáncer de colon hereditario sin poliposis) es un factor de 

riesgo genético; la patogenia en estos casos es una mutación de la línea germinal en uno 

de los genes de reparación de errores de apareamiento del ADN. 

 

 
 

1.1 FACTORES DE RIESGO 
 
El Según la epidemiología un factor de riesgo es toda circunstancia o situación que aumenta 

las probabilidades de una persona de contraer una enfermedad o cualquier otro problema 

de salud. Hablando de cáncer de endometrio se clasifica ampliamente en dos tipos 

principales que tienen características clínico-patológicas y factores de riesgo. El CE tipo 1, 

que tienen histología endometrioide de grado bajo (FIGO grados 1 y 2) y comprenden la 

mayoría del CE (80 %). El CE de tipo 1 es estimulado por estrógenos, generalmente 

precedida por hiperplasia endometrial, por lo general se presenta en una etapa temprana y 

tiene un buen pronóstico (12-13) . Aunque la mayoría de los expertos se centran en el 

estrógeno como clave en la vía patogénica de las neoplasias tipo 1, es probable que la falta 

de exposición a la progesterona sea igualmente importante. En las pacientes 

menopáusicas, la progesterona es secretada principalmente por las suprarrenales, las 

concentraciones son muy bajas (<0,05 ng / ml) y las concentraciones disminuyen a medida 

que las pacientes envejecen debido a la disminución de la secreción suprarrenal y la 

creciente prevalencia de la obesidad. El aumento crónico de los niveles de estrógeno o 

actividad estrogénica es el principal factor de riesgo del CE tipo I, la exposición a largo plazo 

a un aumento de los niveles de estrógeno de una fuente exógena o endógena sin la 

oposición adecuada de una progestinas (14-17). 
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1.11 FACTORES RELACIONADOS A FUENTES EXÓGENAS DE 
ESTRÓGENO 

 
 
 

• Terapia con estrógenos sin oposición:  en una paciente con útero, la terapia con 

estrógenos sistémicos de cualquier vía (oral, parche transdérmico, anillo vaginal) sin 

la administración simultánea de una progestina da como resultado un riesgo 

notablemente mayor de desarrollar precursores de hiperplasia endometrial (NIE o 

hiperplasia atípica) y CE. En un metanálisis de ensayos aleatorizados de terapia 

hormonal en pacientes posmenopáusicas, el mayor riesgo de desarrollar hiperplasia 

endometrial (de cualquier tipo) fue estadísticamente significativo después de un año 

de uso de estrógeno sin oposición en dosis moderadas o altas (OR 8,4 y 10,7, 

respectivamente) y después de 18 a 24 meses de tratamiento con dosis bajas (OR 

2,4) (18).  Además, múltiples estudios de casos y controles y estudios prospectivos 

han informado un aumento del riesgo de CE en pacientes que usaron estrógeno 

solo, con un aumento en el riesgo relativo que varía de 1,5 a 10 veces, dependiendo 

de la dosis y la duración del uso (19-22) . Se ha estimado que el riesgo absoluto de CE 

en pacientes posmenopáusicas es de aproximadamente 1 en 1000; por tanto, el 

riesgo absoluto en pacientes que toman estrógenos sin oposición aumenta hasta 1 

de cada 100 (19) .  

• Tamoxifeno: es un modulador selectivo del receptor de estrógeno (SERM) con 

propiedades tanto agonistas como antagonistas, según el órgano diana individual y 

los niveles circulantes de estrógeno sérico. En el tejido endometrial, actúa como 

agonista de estrógenos en pacientes posmenopáusicas (que tienen niveles bajos 

de estrógenos), mientras que actúa como antagonista de estrógenos en pacientes 

premenopáusica (que tienen niveles altos de estrógenos). Como resultado, el uso 

de tamoxifeno aumenta el riesgo de CE en pacientes posmenopáusicas, un efecto 

que depende de la dosis y su duración (23-24) . 
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1.12 FACTORES RELACIONADOS A FUENTES ENDÓGENAS DE 
ESTRÓGENOS 

 
• Anovulación crónica: las pacientes con anovulación crónica continúan 

produciendo hormonas esteroides sexuales, pero no cíclicamente. Como resultado, 

no se produce un recambio endometrial normal y la producción crónica de 

estrógenos sin oposición a la producción adecuada de progesterona permite la 

proliferación continua del endometrio, lo que puede conducir a hiperplasia 

endometrial y CE. La transición menopáusica y el síndrome de ovario poliquístico 

(SOP) son dos situaciones clínicas comunes asociadas con la anovulación con 

producción endógena de estrógeno sin oposición. En ambos entornos, aumenta el 

riesgo de desarrollo de hiperplasia endometrial y CE. 

• La nuliparidad y la infertilidad: su asociación probablemente esté relacionada con 

la alta frecuencia de ciclos anovulatorios en pacientes infértiles. 

• Obesidad: las  pacientes obesas tienen niveles altos de estrógeno endógeno 

debido a la conversión de androstenediona en estrona y la aromatización de 

andrógenos en estradiol, los cuales ocurren en el tejido adiposo periférico (25). 

También pueden tener niveles circulantes más bajos de globulina transportadora de 

hormonas sexuales,  lo que conduce a un aumento de la actividad de las hormonas 

esteroides, alteraciones en la concentración del factor de crecimiento similar a la 

insulina y sus proteínas de unión y resistencia a la insulina, todo lo cual puede 

contribuir al aumento riesgo de CE en estas pacientes (26-27) . Las pacientes obesas 

sin estas anomalías metabólicas (es decir, pacientes obesos metabólicamente 

sanos) también parecen tener un mayor riesgo de CE (28) . En un análisis agrupado 

de datos de pacientes individuales de 10 estudios de cohorte y 14 estudios de casos 

y controles que incluyeron más de 14.000 casos de CE y más de 35.000 controles, 

las probabilidades de CE de tipo I por índice de masa corporal (IMC) fueron: OR 1.5 

para sobrepeso (IMC 25,0 a <30,0 kg / m2), OR 2.5 para obesidad de clase 1 (30,0 

a <35,0 kg / m 2 ), OR 4.5 para clase 2 obesidad (35,0 a 39,9 kg / m 2 ) y OR 7.1 

para la obesidad de clase 3 (≥40,0 kg / m 2 ) (29) .  

Para el CE de tipo II, los OR fueron 1.2 para el sobrepeso, 1.7 para la obesidad de 

clase 1, 2.2 para la obesidad de clase 2 y 3.1 para la obesidad de clase 3. Una 

limitación de este estudio fue que la definición de CE de tipo 1 variaba de la 
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definición estándar. Otros han informado lo siguiente: un IMC más alto se asocia 

con el desarrollo de CE a una edad temprana (<45 años)   . 

• Tumores secretores de estrógeno:  tumores de células de la granulosa del ovario 

son el tipo de tumor más probable que esté asociado con hiperplasia endometrial y 

CE, en pacientes con estos tumores, la hiperplasia endometrial se detecta en un 25 

a 50% y el CE en un 5 a 10%; el CE suelen estar en una fase temprana y bien 

diferenciadas (31-32) .  
• Menarquia temprana y menopausia tardía: la menarquia temprana es un factor 

de riesgo para el CE en algunos estudios; la menopausia tardía se asocia de forma 

menos constante con un mayor riesgo de padecer la enfermedad; el mecanismo 

Subyacente puede ser una exposición prolongada a la estimulación estrogénica (33-

35). 

1.13 FACTORES DE RIESGO HEREDITARIOS 
 

• Síndrome de Lynch (hereditario no asociado a poliposis cáncer colorrectal) es un 

trastorno autosómico dominante causado por una mutación germinal en uno de 

varios genes de reparación de ADN; tienen hasta un 71% de riesgo de por vida de 

desarrollar CE en comparación con el 2.7% en la población general  y representan 

del 2 al 5 % de todos los pacientes con CE ; la edad media en el momento del 

diagnóstico de CE en pacientes con síndrome de Lynch es de 46 a 54 años en 

comparación con una edad media de 61 años en otros pacientes. La mayoría del 

CE asociado al síndrome de Lynch es de histología endometrioide y se presenta en 

una etapa temprana, similar a la CE esporádico (36) . 

• Síndrome de Cowden (también conocido como síndrome de hamartoma múltiple): 

es un trastorno autosómico dominante en el que hay una mutación en el gen 

supresor de tumores PTEN, presentan lesiones mucocutáneas características; 

tienen una alta prevalencia de leiomiomas uterinos; y tienen un mayor riesgo de 

cáncer de endometrio, mama, tiroides, colorrectal y renal. Hay pocos datos sobre 

este síndrome raro; Se ha descrito un riesgo de por vida de CE de 13 a 19% (37) . 

• Familiar de primer grado con CE: en un metanálisis de 16 estudios comparativos, 

los pacientes con un familiar de primer grado con antecedentes de CE tenían un 

mayor riesgo de CE (riesgo relativo 1.82; IC del 95%: 1.65-1.98). Se estimó que el 
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riesgo acumulativo de CE hasta los 70 años en pacientes con un familiar de primer 

grado afectado era del 3.1% en comparación con <2% en la población general. Sin 

embargo, solo tres de los estudios excluyeron a pacientes con síndrome de Lynch38). 

 

• Portadores de BRCA: no está claro si existe un pequeño aumento en el riesgo de 

CE asociado con variantes de BRCA. La mayor parte o la totalidad del aumento 

observado puede atribuirse al uso de tamoxifeno para la prevención o el tratamiento 

del cáncer de mama.  
 

Un historial de radiación pélvica para el tratamiento del carcinoma de recto primario puede 

aumentar el riesgo de desarrollar cáncer de útero, aunque la incidencia general es pequeña. 

En un estudio de cohorte que incluyó a más de 20.000 pacientes mujeres con cáncer de 

recto, el tratamiento con radioterapia más cirugía en comparación con la cirugía sola se 

asoció con un aumento en el cáncer de cuerpo uterino (2.8 vs 1.0 %, IC del 95%: 2.1-4.4) 

después un período de latencia de cinco años (39). 

Los pacientes con diabetes mellitus e hipertensión tienen un mayor riesgo de desarrollar 

CE, los factores comórbidos, principalmente la obesidad, explican gran parte de este riesgo, 

pero algunos estudios también han encontrado efectos independientes. En pacientes con 

diabetes, la resistencia a la insulina, la inflamación crónica y los niveles elevados de 

hormonas esteroides ováricas libres son posibles mecanismos de asociación (40-44) . 

Los factores de riesgo como el índice de masa corporal más bajo, raza no blanca, edad 

avanzada para las neoplasias tipo 2 que son menos comunes, incluyen histología 

endometrioide de grado 3 de FIGO e histologías no endometrioide (serosa, de células 

claras, de células mixtas, indiferenciada, carcinosarcoma). Estas neoplasias no son 

sensibles al estrógeno, a menudo ocurren en un endometrio atrófico y tienen un pronóstico 

desfavorable. Se desconoce el motivo del aumento de la incidencia de neoplasias de tipo 

2. Las mujeres con tumores de tipo 2 tienen más probabilidades tener múltiples partos en 

comparación con las que nulíparas (45-46) . 
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1.2 FACTORES PROTECTORES PARA CE 
 
Se conoce también de factores que juegan un papel protector para cáncer de endometrio 

entre los cuales están: 

Uso de anticonceptivos hormonales:  el uso de anticonceptivos orales (AO) de estrógeno-

progestina disminuyó el riesgo de hiperplasia de endometrio entre un 30 y un 40% en 

estudios epidemiológicos amplios, y la reducción del riesgo persistió durante años después 

de su interrupción (47-48) .  Este beneficio, que probablemente también se aplica a los 

anticonceptivos no orales de estrógeno-progestina, se atribuye al componente de 

progestina, que suprime la proliferación endometrial. Los anticonceptivos de progestina sola 

(p. Ej. Acetato de medroxiprogesterona de depósito, implantes de progestina, dispositivos 

intrauterinos liberadores de progestina) parecen proporcionar una Protección aún mayor 

Contra el desarrollo de CE en estudios epidemiológicos (49-51) . Sin embargo, en estudios 

más antiguos, los anticonceptivos orales contenían dosis de estrógeno más altas que las 

preparaciones contemporáneas, que son dominantes en progestina y, por lo tanto, pueden 

tener efectos protectores comparables a los anticonceptivos de progestina sola.  

 

• Mayor número de gestas y paridad: el riesgo de CE está inversamente 

relacionado con la gravidez y la paridad (34,52,53). Como por ejemplo, un estudio de 

cohorte de Dinamarca basado en registros a nivel nacional observó que un primer 

embarazo se asoció con un riesgo reducido de hiperplasia de endometrio y la 

reducción se observó si terminaba en un aborto inducido (riesgo relativo ajustado 

(RR 0,53, 95% IC 0,45 a 0,64) o parto (RR 0,66; IC del 95%: 0,61 a 0,72) (53). 

Además, cada embarazo posterior se asoció con reducciones adicionales en el 

riesgo, posiblemente debido al papel de la actividad de la progesterona durante el 

embarazo. Una limitación de este estudio fue que no se disponía de información 

sobre el uso de anticonceptivos orales de por vida. 

• Mayor edad en el último nacimiento: la maternidad a una edad más avanzada, 

independientemente de la paridad y otros factores, se asoció con una disminución 

del riesgo de CE en un metanálisis de datos individuales de 17 estudios que 

incluyeron más de 8000 casos de CE. Se encontró una disminución significativa del 

riesgo por cada cinco años de edad creciente en el último nacimiento (razón de 

posibilidades [OR] 0,87; IC del 95%: 0,85-0,90); La tasa de CE en pacientes con 



 

 

14 

último nacimiento a la edad <25 años se utilizó como estándar de referencia. Por 

ejemplo, las pacientes que dieron a luz por última vez entre los 35 y los 39 años 

tuvieron una disminución del 32 por ciento en el riesgo (IC del 95%: 0,61 a 0,76). Se 

desconoce la razón por la que la vejez es protectora; se especula que los niveles 

altos de progesterona durante el embarazo pueden ser un factor protector 

importante a medida que las pacientes envejecen (54) . 

 

• Lactancia materna: en un metanálisis de 17 estudios que incluyeron casi 9000 

pacientes con CE de varios países, la lactancia materna alguna vez se asoció con 

una reducción del 11% (OR 0,89, IC del 95%: 0,81-0,98) para CE en comparación 

con las pacientes que no lo hicieron. En términos de duración promedio de la 

lactancia materna por niño, parecía que se requerían al menos tres meses para 

Asociarse con una disminución del riesgo de CE, y el grado de riesgo no continuó 

disminuyendo después de seis a nueve meses. La asociación con la lactancia 

materna alguna vez no se vio afectada por una mayor paridad, índice de masa 

corporal o subtipo histológico. Se desconoce la razón por la que la lactancia materna 

es protectora; se especula que los niveles bajos de estrógeno durante la lactancia 

pueden tener un papel protector (55) . 

 

• Tabaquismo: el tabaquismo se asocia con un menor riesgo de desarrollar CE en 

pacientes posmenopáusicas, pero no premenopáusicas (56) Obviamente, los 

principales riesgos para la salud asociados con el consumo de tabaco superan con 

creces este beneficio. El mecanismo sugerido para este efecto es que fumar 

estimula el metabolismo hepático de los estrógenos, lo que reduce la incidencia de 

anomalías endometriales. 
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2. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 
 
 
 
 
 
Las estadísticas mundiales de GLOBOCAN sobre cáncer en la mujer de los 0 a los 74 años 

muestran que el cáncer de cuerpo uterino fue en 2020 la 13ª causa de mortalidad 

oncológica en la mujer con 65 800 (2.2%) muertes, detrás del cáncer de mama 17.2%, 

cáncer cervicouterino 10% y ovario  (5.4%) en  cáncer ginecológico ,con un estimado de 

casos nuevos para cuerpo uterino  en 6º  lugar de 355 477 (5%)  un total de 7 072 128 del 

2020; para el caso específico de México en cuanto a su mortalidad el cáncer de cuerpo 

uterino fue el 12° lugar con 103 muertes (2.7.3%) e incidencia de 5° lugar con 5 313 casos 

(5.6%)  de todos los canceres en mujeres solo por detrás de cáncer de mama, tiroides, 

cervicouterino y colorectal en ese orden  lo que nos habla de su creciente importancia. El 

cáncer de cuerpo uterino es una patología gineco oncológica que ha tenido un incremento 

importante en los últimos años; siendo el tumor ginecológico más frecuente en los países 

desarrollados con una sobrevida global a 5 años hasta del 80%. 

 

Son dos los factores fundamentales que explican el aumento de la incidencia de esta 

patología: el envejecimiento de la población y el aumento de la obesidad en el transcurso 

de los últimos años; lo que nos ha llamado la atención en la consulta externa de primera 

vez, aun cuando hay estudios en población mundial y latinoamericana de factores de riesgo 

para CE nos inquieta saber el comportamiento de nuestra población mexicana para estos 

factores  y su posterior desarrollo de cáncer de endometrio. Nosotros planteamos que el 

estudio de los factores de riesgo en nuestra población, permitirán  conocer si son los 

mismos factores de riesgo antes descritos en la literatura o si ha cambiado, proporcionado 

información para prevenir estos factores y buscar estos mismo de manera intencionada en 

la consulta de primera vez de ginecología.   
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               3. JUSTIFICACIÓN 
 
 
 
 
El cáncer de cuerpo uterino es una de las principales patologías gineco oncológicas en el 

mundo y México con un incremento importante en la prevalencia y la incidencia en los 

últimos años; gran parte se explica por el aumento en el estilo actual de vida con un aumento 

en el IMC de nuestra población mexicana. Si bien están descritos en la literatura los factores 

de riesgo para la patología de CE principalmente para el tipo 1 el identificar factores de 

riesgo predisponentes en nuestra población, toma importancia más si estos pueden 

modificarse y prevenirse, o dirigir el interrogatorio en la consulta de ginecología de primera 

vez de estas pacientes. Actualmente no existen estudios o reportes recientes  de factores 

de riesgo predisponentes en población mexicana o en nuestra población del Hospital 

Juárez; por tal motivo, en este estudio pretendemos determinar los principales factores de 

riesgo para desarrollar cáncer de endometrio  en pacientes diagnosticadas y tratadas en 

los últimos 10 años. De establecer relación entre los factores de riesgo y la expresión de 

CE en nuestra experiencia nos permitirá comparar con la información mundial y 

latinoamericana promoviendo una atención dirigida y cuidadosa sobre estos factores de 

riesgo durante el interrogatorio, consulta ginecológica de primera vez y subsecuente en los 

3 diferentes niveles de atención. Los resultados obtenidos nos permitirán actualizarnos en 

el área de prevención con beneficio en la prevención a futuro sobre nuestras pacientes.  

Además, este estudio proporcionara   conocimiento básico que contribuirán al mejor 

entendimiento de los factores de riesgo en cáncer de endometrio en nuestra población. 
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         4.PREGUNTA DE INVESTIGACIÓN 
 
 

¿Cuáles son los principales factores de riesgo para cáncer de endometrio en la población 

del Hospital Juárez de México y siguen siendo los mismos que se describen anteriormente 

en la literatura? 
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5.HIPÓTESIS 

 
Los principales factores de riesgo para cáncer de endometrio en nuestra población tratada 

son relacionados con estimulación estrogénica alta sin oposición a esta como lo es la 

obesidad con un IMC mayor,menarca temprana, nuligesta y se presenta mayormente en 

postmenopausicas. 
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6. OBJETIVOS 
 
 
 
Objetivo General: Identificar los factores de riesgo para cáncer de endometrio en la 

población del Hospital Juárez de México. 

 

 

Objetivos específicos 
1. Conocer el factor de riesgo mayor en la población estudiada 

2. Saber el tipo histológico más común en la población  el grado y saber si hay 

correlación clínico patológica   

3. Saber la etapa clínica FIGO al momento del diagnóstico en la población  

4. Saber el Riesgo-ESMO para recurrencia  
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7. METODOLOGÍA 
 

7.1 Tipo y diseño de estudio 
Se realizó un estudio retrospectivo, descriptivo, observacional y transversal del total de 

expedientes de todas las pacientes con diagnóstico histopatologico de cáncer de 

endometrio en el Hospital Juárez de México, en el periodo 2011-2022. 

7.2 Población 
Pacientes con un expediente clínico en la Unidad de Oncología Ginecológica del Hospital 

Juárez de México en el período comprendido del 01 de enero del 2011 al 31 de diciembre 

del 2022 de pacientes   con diagnóstico  histopatologico de cáncer de endometrio. 

7.3 Tamaño de la muestra  
Debido a que es un estudio retrospectivo exploratorio descriptivo y dentro del servicio de la 

Unidad de Oncología Ginecológica del Hospital Juárez de México registrados en el 

departamento de archivo clínico; no se tiene ningún registro (base de datos) del número de 

casos de pacientes con diagnóstico histopatologico de cáncer de endometrio al año; por lo 

tanto, no se requierio un cálculo de tamaño de muestra y se solicitaron el total de los 

expedientes de pacientes. Esto con el fin de incluir el total de casos de esta patología y nos 

permitiera observar todas las características clínicas del diagnóstico, manejo y seguimiento 

de los pacientes. La población estudiada es no probabilística a conveniencia. 

Criterios de inclusión:  
• Expedientes de pacientes con diagnóstico  histopatologico de cáncer de endometrio 

en el período de 01 de enero del 2011 al 31 de diciembre del 2022, mayores de 18 

años que tuvieran el seguimiento de mínimo 1 año después del diagnóstico. 

• Expedientes clínicos de pacientes completo que consten de historia clínica, nota del 

servicios y notas de seguimiento, así como reportes quirúrgicos y reportes 

histopatológicos. 

Criterios de exclusión:  

• Expedientes de pacientes con información o historia clínica incompleta y sin 

seguimiento durante el período comprendido. 
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7.4 Variables 
 

Nombre de la 
Variable 

Definición 
Conceptual 

Definición 
Operativa 

Tipo de 
Variable 

Escala de 
Medición 

Unidad de 
Medición 

 
Estado 

premenopáusica 
o 

postmenopáusico 
 

Edad en 
años Años Cualitativa Ordinal 

 Años 

 
 

Índice de masa 
corporal 

 

Numero IMC Cuantitativa Continua Kg/m2 

Etapa Clínica 

 
 

Clasificación 
Internacional 

FIGO 
 

Etapa clínica Cualitativa Ordinal I, II, III y IV 

 
Edad de Menarca 

Edad en 
años Años Cualitativa Ordinal Años 

Número de 
embarazos Numero Números 

ordinales Cuantitativa Continua # 

Uso de   
hormonales 

Presente vs 
ausente 

Si (presente) 
No (ausente Cualitativa Ordinal Si (presente) 

No (ausente 

RIESGO ESMO ESMO Categoria Cualitativa Ordinal 

Bajo, Intermedio 
bajo, intermedio 

alto, alto, 
Avanzado y 
metastasico 

 
Tabaquismo 

Presente vs 
ausente 

Si (presente) 
No (ausente) Cualitativa 

 
Ordinal 

 

 
Si (presente) 
No (ausente) 

Tipo Histológico OMS Histología Cualitativa Ordinal Tipo histológico 

Índice de masa  
corporal OMS Grado Cuantitativa Ordinal Grados 

Hiperplasia 
endometrial 

Presente vs 
ausente 

Si (presente) 
No (ausente) Cualitativa Ordinal Si (presente) 

No (ausente) 
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7.5 Descripción de la obtención de la información y metodología 
realizada 
Se revisaron los expedientes clínicos de pacientes con diagnóstico  histopatologico de 

cáncer endometrio en el Hospital Juárez de México, en el periodo 2011-2022.  Solo los 

pacientes cumplan con los criterios de selección, pacientes adultos con diagnóstico 

confirmado fueron ingresados al estudio y los datos, así como los registros de seguimiento 

se capturaron en una base de datos para la documentación de los resultados. Las diferentes 

unidades de observación fueron evaluadas tomando en cuenta la definición de cada una de 

las variables mencionadas en el cuadro de recolección de variables; todos los datos 

obtenidos fueron recolectados de la revisión de los expedientes clínicos de pacientes en el 

período comprendido. Se anexa la hoja de recoleccion de datos. (Anexo 1) 

7.6 Análisis estadístico 
El análisis estadístico se realizó mediante estadística descriptiva según el nivel de medición 

de variables, las variables categóricas se expresarón como frecuencias y proporciones, las 

variables cuantitativas se mostrarán como media con desviación estándar o medianas con 

rangos intercuartilares de acuerdo con la distribución. Todas las pruebas estadísticas se 

realizaron mediante SPSS v. 26. 

 
7.7  Recursos 
Recursos Humanos: 
-Responsable: 
Luis Antonio Estrada Salazar Médico Residente de 3º año del servicio de Oncología 
Ginecologica del Hospital Juárez de México. 
-Director de tesis:  
Jimenez Villanueva Xicotencatl Médico Adscrito al servicio de Oncología del Hospital Juárez 
de México. 
Recursos materiales: 
Se utilizo el expediente clínico, hoja de recolección de datos, computadora con paquetería 
Office y programa Zigma Plot. 
Recursos Financieros: 
Se Financio en su totalidad por el responsable de la tesis.  
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7.8 Aspectos éticos 
Este estudio fue y una  investigación retrospectiva por lo que no produjo riesgo a las 
pacientes y no se tuvo conflicto de interés. Se definio el tipo de investigacion de acuerdo al 
Artículo 17 del Reglamento de la Ley General de Salud en Materia  de  Investigación para 
la Salud, como  sin riesgo. ARTICULO 17.- Se considera como riesgo de la investigación a 
la probabilidad de que el sujeto de investigación sufra algún daño como consecuencia 
inmediata o tardía del estudio. Para efectos de este Reglamento, las investigaciones se 
clasifican en las siguientes categorías: I. Investigación sin riesgo: Son estudios que emplean 
técnicas y métodos de investigación documental retrospectivos y aquéllos en los que no se 
realiza ninguna intervención o modificación intencionada en las variables fisiológicas, 
psicológicas y sociales de los individuos que participan en el estudio, entre los que se 
consideran: cuestionarios, entrevistas, revisión de expedientes clínicos y otros, en los que 
no se le identifique ni se traten aspectos sensitivos de su conducta. 

Se solicito Consentimiento para el Acceso a Datos Personales con Fines de Investigación 
y Académicos para la Formación de Recursos Humanos en el Ámbito de la Salud en el 
Hospital Juárez de México .  

Declaramos  que nos comprometimos  a tratar los datos personales a los que tuvimos 
acceso con motivo de esta investigación, mediante un proceso de disociación de la 
información con la finalidad de  haber protegido la identidad de las participantes, a fin de no 
permitir por su estructura, contenido o grado de desagregación la identificación del mismo, 
como lo establece la fracción XIII del artículo 3 y la fracción IX del artículo 22 de la Ley 
General de Protección de Datos Personales en Posesión de Sujetos Obligados. 

 

7.9 Bioseguridad  
La Bioseguridad, se define como el conjunto de medidas preventivas, destinadas a 
mantener el control de factores de riesgo laborales procedentes de agentes biológicos, 
físicos o químicos, logrando la prevención de impactos nocivos, asegurando que el 
desarrollo o producto final de dichos procedimientos no atenten contra la salud y seguridad 
de trabajadores de la salud, pacientes, visitantes y el medio ambiente. Para el tipo de 
nuestro proyecto no  aplico el apartado de bioseguridad.  
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                                          8. RESULTADOS 

Para el estudio SE revisaron todos los expedientes de pacientes con cáncer de endometrio 

disponibles en archivo clínico en el periodo establecido. Para el análisis final se incluyeron 

156 pacientes que tenían la información clínica completa. La mediana de edad de 

diagnóstico de las pacientes fue de 55.5 años; el 14.7% de las pacientes eran menores de 

40 años (Tabla 1); la mediana de peso fue de 70 kg y la media de talla fue de 153 cm, por 

lo que la mediana de IMC de las pacientes fue de 30.7. El 14.1% tenían normopeso, el 

31.4% tenían sobrepeso, el 34.6% tenían obesidad tipo 1, el 10.9% tenían obesidad tipo 2 

y el 9% (14 pacientes) obesidad tipo 3. El 29.5% reportaron tener diabetes mellitus y el 

41.7% ser hipertensas al momento del diagnóstico, la (Grafica.1) nos muestras los 5 grupos 

según el Índice de Masa Corporal . En la historia clínica se encontró que el 5.1% de las 

pacientes reportaron tabaquismo positivo y el 5.8% alcoholismo (Tabla 1).  
 

 

Gráfica 1. Rangos de Índice de Masa Corporal en las pacientes con CE 
 

De acuerdo con la historia clínica ginecológica de las pacientes la mediana de menarca fue 

13 años (9–15) y el 45.5% de las pacientes al momento del diagnóstico eran 

premenopausicas y el 54.5% postmenopáusicas. El 35.89% (56 pacientes eran nuligestas, 

64.11% (100 pacientes) presentaban embarazos previos de los cuales 8.97% (14 pacientes 

) eran primigestas y 55.14 % (86 pacientes) presentaban 2 o mas  embarazos, como se 

observa en la  (Gráfica 2).   
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La mediana de gestas fue de 2 (Rango de 0 a 11), la mediana de partos, abortos y cesáreas 

fue de 0. El 16.7% reporto haber presentado una hiperplasia endometrial, el 4.5% haber 

tomado terapia hormonal y el 7.7% presento algún otro tipo de cáncer previo al diagnóstico 

de cáncer de endometrio (Tabla 2). 

 

 
Gráfica 2. Proporción según numero de embarazos  

 

Dentro de la historia clínica de las pacientes se encontró que el 29.5% de las pacientes 

reporto tener un antecedente heredofamiliar en primer grado de cáncer y el 16.1% reporto 

tener un antecedente heredofamiliar en segundo grado (Tabla 3). Del total de pacientes 

con cáncer de endometrio las histología reportadas fueron en 83.3% histología 

endometroide , serosos papilar 9.6%, Celulas claras 1.3%, mucinoso 0.6%, indiferenciado 

4.5% y escamoso 0.6% como se observa en la  (Grafica 3). y en cuanto al Grado histológico 

se reporto  14.1% grado 1, el 56.4% fue grado 2 y el 29.5% fue grado 2 como se observo 

en la (Grafica 4). Los resultados de etapas clínicas de la FIGO se reporto en  71.1% de las 

pacientes se diagnosticaron en etapas clínicas IA a II, 6.4% en etapa IIA y B y 12.8% en 

etapa IIIC respectivamente; y 9% de las pacientes fueron diagnosticadas en etapas IV  se 

describen en la (Grafica ) y (Tabla 4). 
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26 

 
Gráfica 3. Histologías reportadas en definitivos del histopatológico de CE 

 

 
Gráfica 4.  Porcentaje de los grados histológicos de CE. 

% HISTOLOGIA CE 
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Gráfica 5. Porcentaje de presentación de  las diferentes etapas de  CE de la FIGO  
 

 

 

En las características clínicas de tratamiento y seguimiento se encontró que el 87.2% recibió 

cirugía de inicio y el 39.1% presentó ILV. En las características de tratamiento el 54.5% 

recibió radiación y solo el 1.3% (2 pacientes de 156)  recibió tratamiento previo  con 

tamoxifeno como se observa en la (Gráfica 6). la mediana de tiempo al último papanicolaou 

fue de 1 año, sin embrago el 46.5% de las pacientes nunca se habían realizado un 

papanicolaou previamente. El 24.4% presento progresión de la enfermedad; al momento 

del análisis de los datos el 67.9% de las pacientes se encuentran en vigilancia, el 21.8% en 

tratamiento, 6 pacientes murieron y el 6.4% con pérdida de seguimiento.  De acuerdo con 

las características de las pacientes para riesgo de recurrencia se presento riesgo bajo 

31.4% , riesgo intermedio  14.1%, intermedio alto 12.82%, alto 33.33% y para presentación 

metastásica 7.69%%, solo un paciente no fue valorable que correspondió al 0.65% los 

resultados se pueden observar en la (Gráfica 7) y (Tabla 5). 
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Grafica 6. Pacientes con antecedente de haber recibido tratamiento previo con 
tamoxifeno comparado con las que no recibieron. 

 
 
 

 

Grafica 7. Riesgo de recurrencia según ESMO 
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TABLA 1. CARACTERÍSTICAS GENERALES 
VARIABLE FRECIUENCIA PORCENTAJE 

EDAD MEDIA ± DE 54.7 ± 12.19 
MEDIANA (MIN - MAX) 55.5 (28 - 78) 

GRUPOS EDAD 

≤20 0 0 
21-25 0 0 
26-30 3 1.9 
31-35 8 5.1 
36-40 12 7.7 
41-45 15 9.6 
46-50 17 10.9 
51-55 23 14.7 
56-60 24 15.4 
≥61 54 34.6 

PESO MEDIA ± DE 73.3 ± 17.1 
MEDIANA (MIN - MAX) 70 (40 - 129) 

TALLA MEDIA ± DE 153.1 ± 6.5 
MEDIANA (MIN - MAX) 153 (140 - 172) 

IMC MEDIA ± DE 31.13 ± 6.5 
MEDIANA (MIN - MAX) 30.7 (19.2 - 53) 

OBESIDAD 

NORMOPESO 22 14.1 
SOBREPESO 49 31.4 

OBESIDAD TIPO 1 54 34.6 
OBESIDAD TIPO 2 17 10.9 
OBESIDAD TIPO 3 14 9 

DIABETES NEGATIVO 110 70.5 
POSITIVO 46 29.5 

HAS NEGATIVO 91 58.3 
POSITIVO 65 41.7 

TABAQUISMO NEGATIVO 148 94.9 
POSITIVO 8 5.1 

ALCOHOLISMO NEGATIVO 147 94.2 
POSITIVO 9 5.8 
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TABLA 2. RIESGOS GINECOLÓGICOS 
VARIABLE FRECIUENCIA PORCENTAJE 

ESTADO HORMONAL PREMENOPAUSICA 71 45.5 
POSTMENOPAUSICA 85 54.5 

GESTA MEDIA ± DE 2.1 ± 2.2 
MEDIANA (MIN - MAX) 2 (0 - 11) 

PARTOS MEDIA ± DE 1.3 ± 1.9 
MEDIANA (MIN - MAX) 0 (0 - 8) 

ABORTOS MEDIA ± DE 0.2 ± 0.5 
MEDIANA (MIN - MAX) 0 (0 - 4) 

CESAREA MEDIA ± DE 0.5 ± 0.9 
MEDIANA (MIN - MAX) 0 (0 - 4) 

MENARCA MEDIA ± DE 12.6 ± 1.4 
MEDIANA (MIN - MAX) 13 (9 - 15) 

HIPERPLASIA 
ENDOMETRIAL 

NEGATIVO 130 83.3 
POSITIVO 26 16.7 

TERAPIA HORMONAL NEGATIVO 149 95.5 
POSITIVO 7 4.5 

CANCER PREVIO NEGATIVO 144 92.3 
POSITIVO 12 7.7 

 

TABLA 3. RIESGOS HEREDITARIOS 
VARIABLE FRECIUENCIA PORCENTAJE 

AHF 1º GRADO 

NINGUNO 110 70.5 
GASTRICO 11 7.1 

PIEL 1 0.6 
ENDOMETRIO 3 1.9 

MAMA 4 2.6 
PROSTATA 5 3.2 

DESCONOCIDO 6 3.8 
PULMON 2 1.3 

CACU 9 5.8 
PANCREAS 4 2.6 

OVARIO 1 0.6 

AHF 2º GRADO 

NINGUNO 131 84 
GASTRICO 4 2.6 

MAMA 4 2.6 
PROSTATA 4 2.6 

DESCONOCIDO 4 2.6 
CACU 6 3.8 

PANCREAS 1 0.6 
OVARIO 2 1.3 

 
 
 
 
 
 

 



 

 

31 

TABLA 4. CARACTERÍSTICAS CLÍNICO-PATOLOGICAS DE DIAGNÓSTICO 
VARIABLE FRECIUENCIA PORCENTAJE 

HISTOLOGIA 

ENDOMETRIOIDE 130 83.3 
SEROSO PAPLAR 15 9.6 
CELULAS CLARAS 2 1.3 

MUCINOSO 1 0.6 
INDIFERENCIADO 7 4.5 

ESCAMOSO 1 0.6 

GRADO 
1 22 14.1 
2 88 56.4 
3 46 29.5 

FIGO 

NE 1 0.6 
IA 63 40.4 
IB 40 25.6 
II 8 5.1 

IIIA 8 5.1 
IIIB 2 1.3 
IIIC 20 12.8 
IV 14 9 

ECOG 

0 60 38.5 
1 84 53.8 
2 10 6.4 
3 2 1.3 

 

 

TABLA 5. CARACTERÍSTICAS DE TRATAMIENTO Y SEGUIMIENTO 
VARIABLE FRECIUENCIA PORCENTAJE 

CIRUGIA INICIO NEGATIVO 20 12.8 
POSITIVO 136 87.2 

ILV NEGATIVO 95 60.9 
POSITIVO 61 39.1 

TX CON RADIACION NEGATIVO 71 45.5 
POSITIVO 85 54.5 

TAMOXIFENO NEGATIVO 154 98.7 
POSITIVO 2 1.3 

PROGRESION NEGATIVO 118 75.6 
POSITIVO 38 24.4 

RIESGO 

BAJO 
INTERMEDIO 

               49 
  22 

31.4 
14.10 

INTERMEDIO ALTO                20  12.82   
ALTO 

METASTÁSICO 
NO VALORABLE 

               51 
13 
1 

32.68 
8.34 
0.65 

ESTATUS 

VIGILANCIA 106 67.9 
TRATAMIENTO 34 21.8 

MUERTO 6 3.8 
PERDIDA SEG 10 6.4 
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9. DISCUSIÓN 
 
El cáncer de endometrio (CE) ocupa el segundo lugar con mayor incidencia a nivel mundial 

según los datos más recientes de GLOBOCAN, se estimaron 417.000 casos nuevos y 

97.000 muertes en 2020. En México, la CE es el segundo cáncer ginecológico más 

frecuente (2) , con 5508 casos nuevos y una mortalidad de 1164 casos. Dentro de los 

factores de riesgo para desarrollar CE incluyen factores endocrinos, como el uso de 

tamoxifeno (riesgo relativo [RR], 2.29), terapia con estrógenos sin oposición (RR, 2.3) , 

síndrome de ovario poliquístico (OR, 2.79) ; en este estudio se observaron  únicamente 2 

pacientes que correspondían al 1.3% de la población que se estudio ,que contaban con  

tratamiento previo  a tamoxifeno  siendo un factor de riesgo  poco común en nuestra 

población estudiada, recordando que el tamoxifeno es un modulador selectivo del receptor 

estrógenico que inhibe la proliferación mamaria pero estimula la endometrial se reporta 

hasta un riesgo de 4 para CE, para el caso de haber recibido terapia hormonal estuvo 

presente en 4.5% de nuestra población estudiada y el 95.5% (149/156) mencionaron no 

haber tenido  algún tipo de terapia hormonal. Los Factores ginecológicos como menarca 

precoz, nuligesta, anovulación y menopausia tardía (RR 1,89)  en nuestra revisión se 

observo la media de gestas  de 2.1+/- 2.2 nos llamo la atención el hecho de que solo el 

35.89% eran nuligestas comparado con el 64.11% que ya había tenido al menos un 

embarazo y de las cuales 8.97% reportaron 1 solo embarazo pero el 55.14% presentaban 

al menos 2 embarazos previos  siendo su exposición a estrógenos por menor tiempo y 

como clásicamente se había observado que las pacientes nuligestas eran las que se 

presentaban mayor mente con CE así mismo la media de menarca en nuestra población 

fue de 12.6 +/- 1.5  con una mediana de 13  ; otros factores como la obesidad (RR 2,21)  ; 

diabetes (RR 1,72); hipertensión arterial, (RR 1,61); síndrome metabólico (RR 1,89) están 

presentes de igual manera se describen adelante. El síndrome metabólico en México 

confiere especial atención por las patologías asociadas y la asociación de estas con el CE 

;  Gutiérrez-Solís et al. realizó un metaanálisis que incluyó 15 reportes publicados entre 

2004 y 2016 para determinar la prevalencia del del síndrome metabólico en México, y 

encontró una prevalencia de 31-54%; cada estudio utilizó diferentes criterios de diagnóstico, 

lo que explica la diversidad en los resultados. La prevalencia según los criterios de la 

Organización Mundial de la Salud (OMS), el Programa Nacional de Educación sobre el 
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Colesterol, el Panel de Tratamiento de Adultos III (NCEP ATP III), la Asociación 

Estadounidense del Corazón/Instituto Nacional del Corazón, los Pulmones y la Sangre 

(AHA/NHLBI) y la Federación Internacional de Diabetes (IDF) fue del 31 %, 36 %, 48 % y 

54 %, respectivamente.De manera alarmante, el sedentarismo ha aumentado 

considerablemente en los últimos 2 años debido a la pandemia de COVID-19. Debido a 

esto, podemos esperar un aumento significativo del síndrome metabólico en los próximos 

años. La relación del síndrome metabólico y sus componentes con CE fue descrita por 

Esposito et al. en un metanálisis que incluyó seis estudios y 3132 casos de CE, se encontró 

que las mujeres tenían un RR de 1,89 para desarrollar CE. 

 

El riesgo de por vida de presentar cáncer de endometrio en la mujer es de 3% 

aproximadamente con una mediana de edad al momento del diagnóstico de 61 años de 

edad, su incidencia alcanza su punto máximo entre los 60 y 70 años, aunque los 

diagnósticos han aumentado en todos los grupos de edad se ha duplicado el numero de 

casos en mujeres menores de 40 años que ahora representan 4.2% (2-5% ),la incidencia 

general ha aumentado un 132% en los últimos 30 años, lo que refleja un incremento en la 

prevalencia de los factores de riesgo; en particular de la obesidad y el envejecimiento de la 

población; en nuestro estudio se observo que el 45.5%  correspondían a pacientes 

premenopáusicas y el 54.5% a postmenopáusicas con una media de edad 54.7+/- 12.19 al 

momento del diagnóstico que coincide con lo reportado en la literatura, y siendo el grupo 

de edad ³61 años quien reporto la mayor población con 34.6%, seguido de 56-60 años con 

15.4% y 51-55 años con 14.7% y en ultimo lugar la población de 26-30 años con 1.9%. Sin 

embargo a pesar del factor de da edad, la obesidad está relacionada con el diagnóstico de 

CE a una edad más temprana, particularmente el subtipo histológico  endometrioide.  

 

 
Hablando de cáncer de endometrio la primera gran clasificación  fue en 1983 po Bokhman 

la divide en dos grupos principales que tienen características clínico-patológicas y factores 

de riesgo diferentes. El CE tipo 1, que tienen histología endometrioide de grado bajo (FIGO 

grados 1 y 2) y comprenden la mayoría del CE (80 %). El CE de tipo 1 es estimulado por 

estrógenos, generalmente precedida por hiperplasia endometrial, por lo general se presenta 

en una etapa temprana y tiene un buen pronóstico (12-13). Aunque la mayoría de los expertos 
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se centran en el estrógeno como clave en la vía patogénica de las neoplasias tipo 1, es 

probable que la falta de exposición a la progesterona sea igualmente importante. En las 

pacientes menopáusicas, la progesterona es secretada principalmente por las 

suprarrenales, las concentraciones son muy bajas (<0,05 ng / ml) y las concentraciones 

disminuyen a medida que las pacientes envejecen debido a la disminución de la secreción 

suprarrenal y la creciente prevalencia de la obesidad. El aumento crónico de los niveles de 

estrógeno o actividad estrogénica es el principal factor de riesgo del CE tipo I, la exposición 

a largo plazo a un aumento de los niveles de estrógeno de una fuente exógena o endógena 

sin la oposición adecuada de una progestinas(14-17). 
La clasificación tipo I se  asocia clásicamente  con hiperestrogenismo debido a un índice de 

masa corporal (IMC) elevado y, a menudo, diabetes mellitus tipo 2 (DM2), HAS u obesidad 

visceral, y surgen de la hiperplasia endometrial, os pacientes con adenocarcinoma 

endometrioide de grado 1 generalmente tienen un buen pronóstico cuando se diagnostican 

en etapas tempranas; en nuestro estudio se observo la media del IMC en 31.13 +/- 17.1 

que correspondió a la obesidad tipo 1 de la OMS, el mayor grupo de acuerdo al IMC 

perteneció a la obesidad tipo 1 con un 34.6% en segundo al sobrepeso con 31.4% y en 

ultimo lugar a lugar de la obesidad tipo 3 con 9%, la obesidad curiosamente se asociado a 

presentación del CE tipo endometrioide a edades mas tempranas en nuestro estudio un 

porcentaje importante presento sobrepeso u obesidad, la importancia del IMC como factor 

de riesgo  radica en que de los primero 20 cánceres con prevalencia alta, el CE tiene la 

relación mas importante con la obesidad, con un aumento por cada 5 kg/m2  en el IMC se 

asocia hasta un 54% mas riesgo de CE, se describe un riesgo  a lo largo de la vida de CE 

en mujeres con un IMC superior a 40 kg/m2 del 10-15% que es equivalente al riesgo de 

cáncer de pulmón a lo largo de la vida en fumadoras; no esta esclarecido si el aumento de 

peso en la edad adulta o la distribución de el tejido adiposo son más importantes que el 

mismo IMC al momento de determinar el riesgo para CE. La obesidad establece un sistema 

proinflamatorio dominado por IL-6 y FNT aunado a una eficiencia relativa de células 

inmunitarias protectoras del endometrio lo que podría contribuir al CE, la obesidad confiere 

el estado de hiperestrogenismo debido a la aromatización periférica de andrógenos por la 

aromatización  periférica de andrógenos suprarrenales a estrógenos por el tejido adiposo, 

estimulando la proliferación del endometrio , mientras que la progesterona cíclica y la 

menstruación regular mantienen la homeóstasis durante la edad reproductiva. Tomando en 

cuenta lo antes mencionado una de las patologías asociada a CE es la hiperplasia 
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endometrial donde se presenta una expansión preferente del componente glandular a 

expensas del estroma con un riego de 1-3% para cáncer en el caso de la hiperplasia 

endometrial con atipia conocida como neoplasia intraepitelial endometroide es una 

expansión glandular clonal que conlleva un riesgo de hasta 45 veces mas de CE ,  de 

nuestra población estudiada se reporto hiperplasia endometrial de manera general  previo 

a diagnostico de CE, se presento en 16.7% y no estuvo  presente en 83.3% (130/156 

pacientes) de nuestra población estudiada siendo una de las patologías con mas asociación 

para CE para la histología tipo endometroide(60). 

En el caso del  CE tipo 2  representan un pequeño porcentaje de los tumores de CE , son 

independientes de del estimulo hormonal y ocurren  en población  de mayor edad, pacientes 

no obesas,su histología es serosa, células claras , transicionales, escamosas  y tumores 

endometroides grado 3 en población postmenopausica ,son indepedientes de los 

transtornos endocrinos o metabólicos, son de mal pronóstivo y se asocian a atrofia 

endometrial(14-17).  

 

El principal factor de riesgo para el CE es la presencia de un escenario clínico asociado con 

un exceso de estrógenos endógenos o exógenos sin la adecuada oposición de una 

progestina. Se puede dividir como fuentes factores de riesgo estrógenicas de origen 

exógeno , endógeno y de origen asociado a herencia o síndromes. 
 

La incidencia de CE ha estado aumentando entre 2006 y 2015, aumentó en promedio un 

1,3 % por año en los Estados Unidos. También hay pruebas de un aumento de las tasas de 

mortalidad. Este fenómeno podría deberse al aumento de los componentes metabólicos el 

cual es uno de los factores de mayor importancia para el desarrollo de CE en las mujeres.  

La Encuesta Nacional de Salud y Nutrición de México (ENSANUT) reportó en 2018 una 

prevalencia de 76.8% de mujeres adultas mexicanas con sobrepeso y obesidad, la 

prevalencia de obesidad abdominal fue de 88.4%, la prevalencia de hipertensión fue de 

20.9% y la prevalencia de DM2 fue 11,4%. Estos datos estadísticos muestran que una gran 

población de mujeres mexicanas tiene al menos un componente metabólico. La población 

mexicana está genéticamente predispuesta al desarrollo de enfermedades metabólicas.  

Los estudios han descrito variantes genéticas que confieren un mayor riesgo para el 

desarrollo de DM2 (SLC16A11) y dislipidemia (ABCA1/R230C) en poblaciones mestizas e 

indígenas mexicanas. 
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Los factores ambientales juegan un papel esencial en el aumento de síndrome metabólico, 

como el consumo de un patrón dietético occidental y los comportamientos sedentarios. La 

resistencia a la insulina, hiperinsulinemia, obesidad , diabetes tipo 2 y el síndrome de 

ovarios poliquístico favorecen la estimulación endometrial aumentando la biodisponibilidad 

de estrógenos y del factor de crecimiento similar a la insulina (IGF-1) mediante la reducción 

de los niveles de sus respectivas proteínas de unión circulantes , la globulina de unión a 

hormonas sexuales y las proteínas de unión a IGF, la activación de la via de señalización 

pro-oncogénica PI3K-AKT-mTOR por vía directa (estrógenos) e indirecta (IGF-1) aumenta 

la proliferación endometrial y explica una mayor incidencia de la enfermedad en la DM2 y 

el SOP, independientemente del IMC, lo que coincide con los reportado en nuestra 

población para el caso de DM2 presente en 29.6% de nuestra población (46/156 pacientes); 

la hipertensión arterial sistémica se reporto presente en 41.7% de nuestra población , 

recordando que confiere un  RR1,5 para CE ( 60 ).  Se a descrito previamente en un articulo 

dirigido por el Dr. Bin Wang que el fumar 20 cigarrillos diarios se asocio con una disminución 

del 16% 27% de riesgo de CE, pero exclusivamente a población postmenopáusica,tomando 

como hipótesis que el fumar cigarrillos tendrá un efecto antiestrógenico, nosotros 

reportamos que  un 5.1% de nuestra población estudiada era fumadora con un 94.9% 

(148/156 pacientes) que no lo eran, a pesar del posible efector protector para CE en 

población postmenopausica fumadora  no se recomienda, ya que tomando en cuenta que 

se  elevaría el riesgo y la incidencia  de otras enfermedades crónicas (61) .  

 

En cuanto a la predisposición genética al CE el mas frecuente es el síndrome de Lynch en 

donde la variante  patogénica heredada que afecta a uno de los 4 genes de reparación de 

desajustes  MLH1,MSH2, MSI-16 y PMS2 confieren un riesgo de entre 13 a 49% de padecer 

CE a lo largo de la vida asi como también para cáncer colorrectal, de ovario y otros más (60) 

. Para nuestro estudio se reporto 29.5% (46/156)  tenían un familiar de primer grado con 

algún cáncer de los cuales el mas reportado fue cáncer gástrico con 7.1%/11/156), 5.8% 

(9/56), 3.2% (5/56) próstata, de mama 2.6% y endometrio 1.9%, para familiares de 2° grado 

fueron  16% (25/156) siendo el cáncer cervicouterino el mas reportado con 3.8% (5/156); 

también se interrogo si la paciente  contaba con otro diagnostico cáncer diferente al CE al 

momento del diagnostico del CE, reportando 7.7% (12/156) que si presentaban otro tipo de 

cáncer  diferente al CE y un 92.3% no contaban con otro diagnóstico oncológico. 
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Para las características clínico-patológicas , esta descrito que la histología que prevalece 

mas es el carcinoma endometrioide (ADENOCARCINOMA) con sus variantes de 

adenocarcinoma con diferenciación escamosa, secretora,villo-glandular y de células 

ciliadas en un 84-90%%,seroso papilar con 4.5%, células claras con 2.5%,mucinoso 0.9-

1%y el resto el 2-4% siendo el 10% los de alto grado o tipo2 de la clasificación clásica; 

curiosamente  coincide con lo encontrado en nuestro estudio, 83.3% se reporto como tipo 

endometrioide, 9.6% para seroso papilar, 1.3% para células claras, mucinoso 0.6%, 

indiferenciado un 4.5% y carcinoma escamoso 0.6%. En cuanto al grado histológico se 

reporto 14.1% para G1, 56.4% para G2 y 29.5% para G3 recordando que el G1 son tumores 

bien diferenciados que se asocian frecuentemente a exceso estrogénico con características 

similares a la hiperplasia de endometrio  y habitualmente son de  pronostico favorable, el 

G2 son moderadamente diferenciados y tienen un pronóstico intermedio y los G3 se 

muestran como poco diferenciados  y sus característicasson muy distintas a las de el 

endometrio normal  con un mal pronostico (62) .  

Dentro de los factores pronósticos y para recurrencia y requerimiento de adyuvancia 

después del tratamiento y estadificación quirúrgica de ser posible  esta, la Invasión 

Linfovascular (ILV) , junto con el grado histológico, histología , invasión del miometrio  y 

etapificación  son imprescindibles como lo mostro en primer estudio GOG33 , se reporto  

ILV  39.1% presente en el reporte final de patología, y en 60.9%(95/156) estuvo ausente.(63) 

De manera inicial se llevaron a tratamiento quirúrgico el 87.2% (136/156) de las pacientes 

con lo cual se puedo realizar la estadificación quirúrgica. Se reporto el Riesgo-ESMO  que 

valora, ILV presente o ausente, Grado histológico, Histología, y etapa de la FIGO (Tabla 6). 
Reportamos en nuestra población 31.4% riesgo bajo, 14.1% bajo , intermedio alto 12.82%, 

riesgo alto 32.68% (51/156 pacientes), avanzado o metastasico 8.34%  y no fue valorable 

0.65%, siendo el mayor  porcentaje el riesgo alto de recurrencia, siendo una población en 

la que el seguimiento es imprescindible por el alto riesgo de recurrencia.   
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TABLA 6. Riesgo De Recurrencia CE. 
 

Se reporta según la FIGO para  estadio I tumor confinado al útero supervivencia a 5 años 

del 92%, estadio II que invade únicamente el estroma cervical una supervivencia a 5 años 

de 74%, estadio III extensión local o regional del tumor , supervivencia a 5 años de 48% y 

para el estadio IV que invade mucosa vaginal o rectal , o metástasis a distancia se reporta 

una supervivencia a 5 años del 5%; la distribución  de las etapas de CE se reporta en 

algunas bibliografías la etapa I en 73%, etapa II en 11%, etapa III 13% y etapa IV en 3%  

en nuestra población se reporto para la etapa I en 66%,la etapa II  en 5.1%, etapa III en 

19.2% y  según la estadificación detallada de la  FIGO 2017,en   40.4% etapa IA, 25.6% 

etapa IB, 5.1% etapa II , 5.1 etapa IIIA, 1.3% IIIB, 12.8% IIIC y 9% etapa IV, coincidiendo 

que la Etapa I es la de mayor presentación como se reporta en la literatura; de nuestras 

pacientes presentaron progresión 24.4%  (38/156 pacientes); el 67.7% (106/56) se 

mantenía en vigilancia, 21.8% en tratamiento y 3.8% habían fallecido, un 6.4% perdieron 

seguimiento; el ECOG al momento del diagnostico 60% presentaban un ECOG0,  53.8% 

ECOG1, 6.4% ECOG2,  1.3% ECOG3.Cabe mencionar que la muestra representada en 

esta tesis fue tomada de expedientes de pacientes que se encontraban activas en la 

consulta externa de oncología ginecológica y en un periodo  posterior a la pandemia  aun 

así hay varios resultados que coinciden con la literatura mundial y nacional, como lo es la 

edad al momento del diagnostico que fue en mayores de 61 años, nos llamo la atención 

Riesgo Precencia  

Bajo IA, Grado 1 o 2, sin ILV 

Intermedio IB, Grado 1 o 2, sin ILV 

Intermedio alto 
IA, Grado 3, con o sin ILV 

IA o IB, Grado 1 o 2, con ILV 

Alto 

IB Grado 3, con o sin ILV 

Estadios II y III sin enfermedad residual 

Histología no endometrioide en cualquier estadio (serosos, células 

claras, carcinomas indiferenciados y carcinosarcomas) 
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que el 45.5% de las pacientes con CE correspondía a el grupo de premenopáusicas  lo que 

confiere un aumento importante en esta población probablemente por todos los factores 

relacionados a la exposición de estrógenos siendo pacientes jóvenes y mayores que aun 

menstrúan, pero sigue siendo la población postmenopáusica la mayor  representación con 

54.5%, así también nos llamo la atención el hecho de que solamente el 36% de las 

pacientes no presentara ningún embarazo y que el 55% presentara 2 o más embarazos, ya 

que clásicamente se relacionaba con la nuliparidad lo que nos habla que debe haber mas 

factores que interfieren en el desarrollo del CE en estas pacientes. Algunos otros resultados 

que coinciden con la literatura y de relevancia son el  IMC mayor que estuvo presente en 

un porcentaje importante de nuestras pacientes así como la  presencia de  DM2;de igual 

manera coincidió la histología tipo endometrioide como la mas común y de igual manera  

las etapas tempranas de la FIGO en un 66% (60) . En esta revisión de expedientes se centró 

en analizar e integrar la información contenida para crear conciencia entre los profesionales 

de la salud sobre la relación entre los factores de resigo y el CE. 

 

 

 

.  
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10. CONCLUSIÓN 

 
 

 
El CE es el segundo cáncer ginecológico con mayor incidencia a nivel mundial y el cual esta 

presentado una incidencia importante. El principal factor de riesgo es  la relación del 

microambiente  alto en estrógenos, inflamatorio  y protumorigénico  que se ha explicado por 

alteraciones metabólicas y  en el estilo de vida de las pacientes que confieren un estado de 

mayor exposición a estrógenos, como lo observado en nuestra población donde la obesidad 

y DM2 estuvieron presente como factores de riesgo importantes, la edad media de 

diagnostico fue 54.7 años y el principal grupo fue en >61 años como lo reportado en la 

literatura, de igual manera coincidió  la histología mas común fue la tipo endometrioide con 

83.3% y la etapas temprana de la FIGO con un 66%.  

 Lo que nos llamo la atención fue el aumento de la población premenopáusica y de la 

población con embarazos previos  para CE siendo que clásicamente se presenta en 

nuligestas y posmenopáusicas lo que no habla de que hay factores que influyen en la 

fisiopatología de la enfermedad que pueden estar modificándose y que no sean  los clásicos 

factores de riesgo, confiriendo un aumento en probabilidad de desarrollar  CE y que  va 

conjuntamente con los cambio de estilo de vida de nuestra población como lo es el 

incremento importante de la obesidad que se refleja en el aumentó del IMC.  Por lo tanto, 

se necesitan ensayos clínicos aleatorizados para demostrar el efecto que tienen las 

intervenciones en el estilo de vida sobre la fisiopatología, diagnóstico, tratamiento y  la 

prevención del cáncer de endometrio. 
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12. ANEXOS 

Anexo 1.  

 

 
                                                                                             

                                                                               Fecha de 1ª consulta oncología:  
  

I. Nombre:                                                                          Edad:  
Expediente:                  Edo Civil:                        Elaboración:       
Edo Hormonal:  Premenopausia (  )  Postmenopausia (  ) 
Vivienda:  Urbana (  ) Rural  (  )          Escolaridad:  
Peso:           Kg    Talla:           M      IMC:             Perdida de peso:  
Gesta:              Para:              Aborto:              Cesárea:             E 
1er parto:              Menarca:                Ciclos:                 #PS: 
IVSA:                Infecciones vaginales: Si ( )   No ( ) Cuantas/año:  
ECOG:                 Dieta:  
 

II. Antecedentes familiares de Cáncer:  1er grado (  )  2° grado  (  ) 
¿Cuáles?  
Antecedente de sangrado uterino anormal o dispareunia:                     
Si (  ) No(  )   Cual:                         Características:                     Fecha:  
Antecedente de NIC: Si( ) No(  ) ¿Cuál?            VPH: Si(  ) No (  ) Cual    
 #PAPs:              1er PAP:                    Ultimo PAP:   
Colposcopia: Si ( )  No ( )   Resultado:                     Fecha:  
 

III. Menopausia:                                          Anticoncepción: Si (  )  No (  )  
¿Cual?:  
Antecedente de sustitución hormonal:  Si (  )  No (  ) 
¿Cual?:   
Antecedente de hiperplasia endometrial: si ( )  No  (  ) 
Nota:  
Patología previa: HAS (  )  DM2 (  ) Ginecológica (  )  
Inmunosupresión (  )  
Otros:  
 

IV. Tabaquismo: Si(  ) No(  ) Tiempo:                                                 
Alcoholismo: Si (  ) No(  )  tiempo:  
Antecedente de radiación: Si (  )  No (  )  Tiempo:  
 

HOJA DE PRIMERA VEZ PARA RECOLECCION DE DATOS EN CONSULTA 
EXTERNA ONCOLOGIA GINECOLOGICA DEL HOSPITAL JUAREZ DE 

MÉXICO  
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V. Exploración:                                              
 
                                              Tacto vaginal, características:   
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Adenopatías: si (  )  No (  )      Inguinales (  )       Supraclavicular (  )  
Estadio Clínico:                        Tamaño tumoral:     
 

VI. Estudios que presenta: 
Laboratorios:  Qs:   
                       Bh: 
                       Otros:  
  

          Biopsia o PAP:   Biopsia:    Institucional (  )   Externa  (  )    Fecha: 
                                     Reporte Histológico:  
                                     ILV: Si (  )   No ( )  Grado:  
                                     PAP:         Institucional (  )  Externa   (  )    Fecha: 
                                     Reporte: 
 
VII. Tratamiento: Cono: 

                      HTA: 
                      QT/RT 
                       Progresión: Si (  )   No (  )                          Recaida: Si (  )   No (  ) 
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