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Resumen

Objetivo: Comparar los resultados de la biopsia de endometrio por
histeroscopia con el diagnostico histopatoldgico final en pacientes con
hiperplasia endometrial sin atipia, con atipia y cancer de endometrio.

Metodologia: Se realizd un estudio retrolectivo analitico transversal que
incluyo a 122 pacientes, cuyos resultados de biopsia por histeroscopia
fueron contrastados con los resultados histopatolégicos de la pieza
quirurgica en el Instituto Nacional de Perinatologia. Los datos fueron
obtenidos de los expedientes electronicos de mayo 2020 a mayo 2023.

Resultados: Edad promedio fue de 4444 anos. Se encontraron
correlaciones moderadas 0.422 entre el diagndstico obtenido por biopsia
de histeroscopiay el diagndstico histopatoldgico final. Ademas, se observo
una correlacion negativa significativa entre el uso de anticonceptivos
hormonales y la presencia de hiperplasia endometrial, asi como una
correlacion negativa entre el diagndstico de sindrome de ovario
poliquistico y la ausencia de hiperplasia endometrial.

Conclusion: Se demostrd una correlacion moderada entre los resultados
de la biopsia de endometrio por histeroscopia y el diagnodstico
histopatologico final en pacientes con hiperplasia endometrial sin atipia,
con atipia y cancer de endometrio. La histeroscopia en el INPer es una
herramienta diagnodstica mas efectiva para el diagndstico de estas
condiciones.

Palabras clave: Histeroscopia, biopsia de endometrio, histopatologia,
hiperplasia sin atipia, hiperplasia con atipia, cancer de endometrio.



Abstract

Objective: To compare the results of endometrial biopsy by hysteroscopy
with the final histopathological diagnosis in patients with endometrial
hyperplasia without atypia, with atypia, and endometrial cancer.

Methodology: A cross-sectional retrospective analytical study was
conducted, including 122 patients, whose hysteroscopy biopsy results
were compared with the histopathological results of the surgical
specimen at the National Institute of Perinatology. Data were obtained
from electronic records from May 2020 to May 2023.

Results: The average age was 44.44 years. Moderate correlations (0.422)
were found between the diagnosis obtained by hysteroscopy biopsy and
the final histopathological diagnosis. Additionally, a significant negative
correlation was observed between the use of hormonal contraceptives
and the presence of endometrial hyperplasia, as well as a negative
correlation between the diagnosis of polycystic ovary syndrome and the
absence of endometrial hyperplasia.

Conclusion: A moderate correlation was demonstrated between the
results of endometrial biopsy by hysteroscopy and the final
histopathological diagnosis in patients with endometrial hyperplasia
without atypia, with atypia, and endometrial cancer. Hysteroscopy at the
National Institute of Perinatology is a more effective diagnostic tool for the
diagnosis of these conditions.

Keywords: Hysteroscopy, endometrial biopsy, histopathology, non-
atypical hyperplasia, atypical hyperplasia, endometrial cancer.



ANTECEDENTES

Se reconoce que el ciclo menstrual presenta diversas
modificaciones estructurales en el endometrio en respuesta a las
fluctuaciones entre los niveles de estrogenos y progesterona; por
consiguiente, cuando se produce la disminucion para que ocurra la
descamacion se presenta un colapso de las glandulas endometriales, que
de manera normal presenta una relacion glandula y estroma 3:1'. A pesar
de lo expresado, cuando se presenta un estimulo constante estrogénico
de manera enddégena o exdégena de manera anormal sin oposicion, se
predispone a una hiperplasia atipica donde produciria de manera
molecular mutaciones celulares y una acentuacion en el riesgo de
desarrollar cancer de endometrio?

La hiperplasia endometrial en general es una enfermedad poco
frecuente, con una presentacion de 133 casos por cada 100 mil mujeres,
teniendo la mayor proporcion en hiperplasia sin atipias con 121 casos por
100 mil, mientras que en aquella con atipias casi 17 casos por cada 100 mil,
siendo esta ultima un factor aumentando hasta el 30% el desarrollar
cancer de endometrio’.

En el dltimo reporte de la Organizacion Mundial de la Salud conjunto
con la Agencia Internacional de Investigacion del Cancer en el ano 2020
se reportaron 9,227,484 casos nuevos de malignidad en la poblacion
femenina a nivel mundial y de estos el 4.52%, (417,367) se catalogdé como
cancer de endometrio* Asi mismo cuando se intenta comparar su
prevalencia por regiones geograficas américa latina representa el 7.7% de
estos casos (29,353), asumiendo un mayor numero de casos en América
del sur 4.8% (18,357), seguida de América central 2.2% (8,310) y finalmente
la region del caribe 0.7% (2,686). Si hablamos de México GLOBOCAN refiere
qgue en el 2020 se reportaron 7,266 casos representado el 1.9% de los casos
nuevos*.

Esto repercute en la importancia que un 20% de las pacientes con
sangrado uterino anormal puede ser secundario a hiperplasia endometrial
y hasta el 33% de los carcinomas endometriales seran mal clasificados
como hiperplasia de endometrio; al igual todas estas pacientes al
momento de la valoracion se debera tomar una biopsia por medio de
histeroscopia y enviar dicha biopsia a estudio histopatoldégico®.



Factores de riesgos:

Los escenarios que predisponen el inicio de esta patologia en el 80%
de los casos estan relacionados de manera directa con la exposicion
sostenida de estrégenos sin oposicion®. En ausencia de los factores de
riesgos mencionados mas abajo se debera descartan algun tumor
productor de estrogeno, como es el tumor de ovario de la granulosa®. A
continuacion, se mencionaran los diferentes factores de riesgos:

*Edad

La edad es uno de los factores de riesgos mas importantes para el
desarrollo de hiperplasia de endometrioy cancer endometrial, siendo mas
comun en las mujeres menopausicas, con una mayor incidencia de cancer
entre los 65-69 anos siendo diagnosticado en 82 por cada 100,000 mujeres
en Australia®. Sin embargo, cabe mencionar que hasta un 15% ocurre en
mujeres premenopausicas y un 5% en menores de 40 anos, todo esto se
debe el aumento de la prevalencia de la vida sedentaria, obesidad,
resistencia a la insulina, anovulacidon asociada a sindrome de ovario
poliquistico®.

*Genética

Se tiene conocimiento la influencia de las mutaciones genéticas para el
desarrollo de diferentes tipos de canceres, un ejemplo directo es la
mutacion del gen PTEN en la enfermedad de Cowden incrementando en
si el cancer de endometrio, tiroides y mama?®. En afirmacion a esto, Ryan et
al. en un meta analisis que incluyo a 12,633 pacientes con diagndstico de
cancer de endometrio demostro que aproximadamente el 3% de esta
poblacion se habia asociado ha sindrome de Lynch; esto es debido ya
dicha enfermedad conlleva directamente un dano o deficiencia en el
reparado de DNA mismatch que resulta en errores de replicacion y
tumorogénesis, de forma concisa se identificd que hasta el 1.4% del cancer
de endometrio tipo | y el 1.6% del cancer de endometrio tipo Il presentara
mutaciones en MSH2, MSH6, PMS2, MLH1”.

.Mutaciones Moller et al. (2017)®

MLH 1 34% (24-44%)
MSH2 51% (33-69%)
MSH6 49% (25-74%)
PMS2 24% (0-53%)

*Obesidad



La incidencia de la obesidad a nivel mundial ha ido en aumento de manera
alarmante tanto asi que la prevalencia a nivel mundial se ha duplicado en
la Ultima década; se reconoce que dicho factor es el mas prominente y se
asocia de manera exponencial con el aumento de dicha patologia; en el
Reino Unido se atribuye que el 50% de los casos de cancer de endometrio
de ha relacionado de manera directa con este factor®. De acuerdo con el
estudio de los factores de riesgos publicado en Australia, por cada
aumento de 5 unidades en el indice de masa corporal se estima que
aumenta 1.54 (IC 95%, 1.47-1.61)°.

Factores de OR IC 95%
Riesgos
Hiperplasia de
endometrio

Sx. Lynch 9.01 (2.2-37.1)
Terapia con 5.4 (1.4-20.9)
estrégenos

Obesidad 4 (1.36-11.7)
Edad >45 anos 3.85 (1.75-8.49)
Sindrome de 2.7 (1.4-3.3)
ovario

poliquistico

Uso de 5.33 (2.47-13.)

tamoxifeno

Factores de Estudio RR IC 95%
Riesgos
Cancer de
endometrio
Menarca Gong etal.2015 1.04 (1.02-1.006)

temprana por
cada 2 anos'®

Menopausia Laaksonen etal. 107 (1.04-1.10)
tardia porcada 2019

ano"

Sindrome de Taiwanby et al. 17.7 (4.9-64.2)
ovario 2018

poliquistico™

Terapia de Mgrchet et al. Tipo |
remplazo 2016 RR 2.70 (2.41-
hormonal® 3.02)
Hiperplasia Travaglinoetal.  Clasificacion
endometrial® 2019 WHO



RR 11.15 (7.65-
16.24)
Clasificacion EIN
RR 11.85 (4.91-
28.62)

RR 2.26 (1.52-
3.38)

Uso de
tamoxifeno™

Mocellin et al.
2019

Factores protectores:

La etiologia de la hiperplasia endometrial y cancer de endometrio
tipo | reconocemos que se asocia de manera exponencial con la exposicion
de estrégenos? Sin lugar a duda esta patologia se ve disminuida en
pacientes que cuentan con factores que inhiben el crecimiento folicular y
el aumento de estradiol>. A continuacidn, se mencionaran los factores
protectores para el cancer de endometrio:

Factores Estudio IC 95%
protectores

Lactancia Jordan et al. OR0.89 (0.81-0.98)
materna por 2017

cada 3 meses”

Paridad' Wu et al. 2015 RR 0.73 (0.64-0.84)

Gestacion 1
Gestacion 2
Gestacion 3
Anticonceptivos
orales

Laaksonen et al.

2019

RR 0.62 (0.53-0.74)
RR 0.68 (0.65-0.70)

RR 0.73 (0.59-0.91)

combinados™

DIU de
levonogestrel?
Uso de AINES®

Soini et al. 2014 RR 0.22 (0.13-0.40)

Webb et al. 2019 Aspirina
OR 0.86 (0.76-0.98)
RR 0.79 (0.64-0.96)

Uso de

bifosfonatos®

Deng et al. 2018

Clasificacion:

En la actualidad existen diferentes clasificaciones que siguen siendo
utilizadas por el servicio de patologia la cuales son:

La de la Organizacion Mundial de la Salud (OMS 1994), siendo este

operador dependiente, donde utiliza arquitectura glandular para
relacionar la simplicidad o complejidad y en la presencia o ausencia de
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atipias nucleares; siendo la mas utilizado sin ser las mas reciente y
completa®.

- Hiperplasia simple sin atipias.

- Hiperplasia simple con atipias.

- Hiperplasia compleja sin atipias.
- Hiperplasia compleja con atipias.

Neoplasia Intraepitelial Endometrial (NIE) 2000, estando enfocada
en la arquitectura glandular y descarta en ese momento el estudio de las
atipias®.

- Tejido benigno o hiperplasia endometrial.
- Neoplasia intraepitelial endometrial.
- Carcinoma de endometrio.

Sin embargo, en el 2014 nuevamente Organizacion Mundial de la
Salud en un intento de simplificar y unificar los criterios diagnosticos
establecer una nueva clasificacion, dejando a un lado el cancer de
endometrio en otra clasificacion dividiendo esta en dos grupos?:

- Hiperplasia sin atipias
- Hiperplasia con atipias.

No obstante, al momento de hablar cancer de endometrio se ha
categorizado en dos grupos basado en la diferencia epidemioldgica,
histopatoldgica, prondstico y tratamiento (Criterios de Bokhamn)2©:

Caracteristicas Tipo | Tipo Il
% de los casos 60-70% 30-40%
Capacidad Disminuida No afectada

reproductiva

Inicio menopausia Después de 50 afos Antes de 50 afos

Patologia endometrial Hiperplasia Atrofia

subyacente

Asociacion a Si No

estrégenos

Asociacion obesidad, Si No

hiperlipemia y DM

Grado Bajo (G1-G2) Alto (G3)

Invasion miometrial Superficial Profunda

Metastasis No comun, regional Comun, regional
distancia
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Sensibilidad a Alta Baja
progestagenos

Supervivencia a 5 anos 85% 55%
Recurrencia 20% 50%
Pronéstico Favorable No favorable

Segun su grado histoldégico se va a dividir en 4 variantes, donde en
la atipia nuclear notable se observa un nucléolo prominente y
pleomorfismo; grado 1y 2 generalmente se consideraran tumores de bajo
grado, en cambio el grado 3 son de alto grado o se presentan como tipo
[I7. La Federacién Internacional de Ginecologia y Obstetricia (FIGO)
menciona reglas que se han de seguir al momento de clasificar el grado
histologico de esta enfermedad, 1) una atipia nuclear notable, inapropiada
para el grado arquitectonico, eleva el grado histologico G1y G2 un grado
mas, 2) en los adenocarcinomas serosos de células claras y células
escamosas el grado nuclear tiene preferencia en el grado histolégico y
finalmente 3) los adenocarcinomas con diferenciacion escamosa se
clasifican segun el grado nuclear del componente?.

Grados
Histolégicos

Caracteristicas Afectacion Supervivencia
retroperitonea 5 anos
I

GX No se pudo distinguir el grado
Gl Bien <5% patron  Pélvica: 3% 87%
diferenciado de Paraadrtica:

crecimiento 2%
solido no
escamoso y
no morular
G2 Moderadament 6-50% Pélvica: 9% 75%
e diferenciado patrén de Paraaodrtica:
crecimiento 5%
solido no
escamoso y
no morular
G3 Pobre o no >50% patron Pélvica: 18% 58%

diferenciado

de
crecimiento
solido no
escamoso y
no morular

Paraaortica:
1%

Dicha clasificacion anterior (Criterios de Bokhamn) no presentaba
una descripcion precisa del ambito histopatoldgico; es por esto lo que el
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colegio americano de patologia y la Organizacion Mundial de la Salud en
el ano 2020 describen una nueva clasificacion simplificando |la anterior,
donde solamente la dividen esta en 3 grupos segun sus caracteristicas
histolégicas?:

- Carcinoma endometrioide
Con diferenciacion escamosa
Velloglandular

Secretor

- Tumores neuroenddocrinos

Tumor neuroendoodcrino de bajo grado

Tumor carcinoide

Tumor neuroenddcrino de alto grado

Carcinoma neuroenddcrino de células pequenas
Carcinoma neuroendocrino de células grandes

- Otros:

Carcinoma mucinoso

Carcinoma seroso intraepitelial endometrial
Carcinoma seroso

Carcinoma de células claras
Adenocarcinoma mixto

Carcinoma indiferenciado

Carcinoma desdiferenciado

Cuadro clinico:

Se reconoce que la hiperplasia de endometrio y su relacion directa
con el cancer de endometrio, he aqui la importancia de reconocer el
cuadro clinico que presentan dichas pacientes al padecer esta patologia,
reconociendo que hasta el 5% no expresan dicho cuadro clinico®. Cabe
destacar después de lo mencionado anteriormente que el signo mas
frecuente es el sangrado uterino anormal, presenta hasta en el 90% de los
Casos; pacientes postmenopausicas que presentan dicho signo hasta el 10-
15% presentaran cancer de endometrio?.

A parte de la SUA en el cancer de endometrio también se puede
evidenciar la presencia de secreciéon purulenta, que conllevaria a producir
un piometra si se presenta una afectacion en el canal cervical. Otros
sintomas en la enfermedad intraperitoneal, ya en estadios avanzados son
directos de manera proporcional por la compresion que produce el
crecimiento de dicho tumor, produciendo dolor, distensién, cambio en el
patron intestinal y miccional, disnea y derrame pleural?.
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Evaluacion y diagnéstico:

El screening de esta enfermedad solo estd recomendada en
pacientes con alto riesgo, donde podemos mencionar el sindrome de
Lynch y el sindrome de Cowden®. En esta poblacién se debera iniciar una
evaluacion anual a partir de los 35 anos utilizando biopsia por aspiraciony
ultrasonidos transvaginal, presentando plan a la paciente de
histerectomia con salpingooforectomia a los 40 anos>.

En toda paciente que al momento de la valoracion presenta SUA
Mas una sospecha o factor de riesgo de cancer de endometrio se debera
realizar una exploracion fisica exhaustiva donde se descartara nédulos a
nivel supraclavicular o inguinal, ascitis y abdomen a la palpacion firme lo
gue sugeriria afectacion del omento?. Posteriormente a esto se deberd
realizar una especuloscopia buscando alguna tumoracion y anormalidad,
acompanado de una toma de citologia buscando alguna alteracion donde
se podria evidenciar células endometriales y glandulas celulares atipicas,
reconociendo que hasta el 33% de los carcinomas endometriales seran
clasificados como hiperplasia; al igual todas estas pacientes al momento
de la valoracion se podria tomar una biopsia por Pipelle la cual presenta
una sensibilidad del 81-99% y especificidad del 98%, también se debera
incluir un tacto bimanual para reconocer el tamano del Utero y su
movilidad?.

No obstante, existen métodos diagnosticos que nos pueden orientar
hacia la enfermedad como es el ultrasonido transvaginal donde tomamos
como punto de corte del endometrio en pacientes premenopausicas para
hiperplasia igual o mayor a 16 mm y en postmenopausica igual o mayor a
5 mm, donde en conjunto con la biopsia endometrial presenta un valor
predictivo negativo del 96% para cancer’.

Tratamiento médico:

Se reconoce que el diagndstico de hiperplasia de endometrio con
atipia y cancer de endometrio presenta grandes consecuencias en la
fertilidad, ya que el tratamiento primordial incluye la histerectomia y si la
paciente presentara diagndstico de cancer se incluiria
salpingooforectomia bilateral, realizando mapeo en nddulos linfaticos
pélvicos y para adrticos para clasificarlos segun la FIGO?.

De acuerdo con las caracteristicas reportadas histopatoldgicas y los
estudios de imagenes, se podra seleccionar a las pacientes candidatas
para un manejo conservador®. Este manejo esta basado principalmente en
el tratamiento con progestinas orales combinado o no con el uso de
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abordajes minimamente invasivos donde se han publicado mejores
resultados®. También se han descrito otros farmacos de segunda linea,
como son la progesterona natural, inhibidores de aromatasa,
moduladores selectivos de los receptores de estrogenos, agonistas de la
liberacion de la hormona gonadotropina coridnica humana?®.

*Progesterona via oral

Dichos medicamentos actuan inhibiendo el crecimiento y proliferacion
producida por el aumento de estrogenos; cuando nos referimos al de
mecanismo de accidon produce su efecto gracias a que conlleva a una
disminucion de los receptores de estrogénicos a nivel uterino, producen
activacion de las enzimas que envuelven en el metabolismo de
estrégenos, originan una regularizacion del ciclo cinasa dependiente de
ciclina aumentando en si la expresion de p27 y llevando a una inhibicion
de la ciclina E-Cdk2?%. Por lo mencionado anteriormente, esto resulta de
manera directa en la decidualizacion estromal y subsecuentemente
adelgazamiento del endometrio disminuyendo la proliferacion
endometrial, asi disminuyendo de manera exponencial la progresion de la
enfermedad?.

Antes del inicio del uso de estos medicamentos se debe conocer que se
encuentran contraindicado de manera directa en pacientes que
presentan cancer de mama, eventos cerebrovasculares, infarto al
miocardio, tromboembolismo, trombosis venosa y el uso de tabaco. Al
momento del inicio de estos se deben reconocer los efectos adversos
presentes siendo las mas importantes amenorreas, sangrado
intermenstrual, migrana, ganancia ponderal, acné, entre otras.

Este tratamiento terapéutico se va a llevar a cabo con los farmacos acetato
de medroxiprogesterona (provera) y acetato de megestrol (megace)®. En
el dia de hoy, la evidencia menciona que no existe diferencia en respuesta
y recurrencia en la dosis administrada; si se compara estos farmacos,
iniciando con el acetato de medroxiprogesterona las dosis utilizadas se
encuentran entre un rango de 200-800 mg al dia, en cambio el acetato de
megestrol se utiliza en un régimen de 10-480 mg al dia, por lo que estos
se indica su dosis de manera empirica en cada paciente?. Estos conllevan
un impacto directo en las células endometriales presentando cambios
significativos a partir de la décima semana posterior al inicio del
tratamiento, este necesitando una duracién minima de 12 meses con una
evaluacion periddica cada 3 meses por medio de biopsias endometriales;
si se observa una progresion en la enfermedad o posterior a completar el
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ciclo 9-12 meses se debera evaluar la realizacion del procedimiento
quirdrgico?,

*DIU de levonogestrel

El DIU mirena es un dispositivo compuesto de 52 mg de levonogestrel, el
cual presenta su mecanismo de accion gracias que se produce una
liberacion sostenida de esta hormona en cantidades de 20mcg/dia en el
primer ano de su uso, conllevando ha disminucion de la expresion
glandular y de la actividad de la deshidrogenasa de la prostaglandina,
originando una atrofia y decidualizacién del endometrio®.

*Agonistas de la liberacion de la gonadotropina coridénica humana

El mecanismo de accion de los agonistas de GNRH se basa en mantener
un nivel bajo de estrogeno por la supresion de la secrecion de la FSH y la
FH, lo que produce en la paciente un efecto central mediante un
hipogonadismo iatrogénico; lo importante de esto es que se conoce que
hasta el 80% de los canceres de endometrio presentan receptores de
GnRH?. Antes del inicio del uso de estos medicamentes se debe explicar
a las pacientes los efectos secundarios de uso donde los primordiales son

sintomas parecidos a la menopausia, pérdida del tejido 6seo?. Estos
agonistas también se pueden utilizar de manera conjunta con el DIU de
levonogestrel, teniendo una respuesta entre un rango de 79-93%2°.

*Reseccion de endometrio por histeroscopia

Desde el ano 2010 Mazzon y colaboradores describieron las técnicas para
pacientes con cancer den endometrio y reseccién de endometrio?. Al
momento de la valoracidon por histeroscopia se pudiera evaluar la
reseccion del endometrio solo si cuenta con los siguientes criterios:

-Se visualiza por medio de la histeroscopica la cavidad uterina, con
deteccion de la lesion.

-Control de los otros lados de |la pared uterina con ayuda de legrado.
-Legrado por succion del tejido.

La técnica por histeroscopia de manera inicial deberd remover la
totalidad el tumor, seguida del endometrio adyacente al tumor y
finalmente el miometrio?’. Posterior a dicho procedimiento, se pueden
valorar el inicio con terapia en conjunta con el uso de progesterona, donde
hasta el 95% de las pacientes responden al tratamiento, viendo una
respuesta significativa posterior a las 12 semanas®®. Se debe repetir 6
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meses posteriores un nuevo procedimiento con toma de biopsia para
observar si no ha presentado alguna progresion?.

Posterior a dicho diagnostico mediante biopsia de endometrio por
histeroscopia presentado una sensibilidad del 85% y una especificidad del
99% para hiperplasia y cancer de endometrio IA el seguimiento de estas
pacientes se realizara por medio biopsia endometrio cada 3 a 6 meses,
pudiendo ser tratadas a nivel hormonal con progestagenos?. Sin
embargo, si durante el seguimiento cuenta con alguna progresion o no se
produce algun cambio durante el seguimiento de 6 meses y dos biopsias
se valorara la realizacién de histerectomia mas salpingooforectomia?.

Aunqgue existe suficiente evidencia del diagndstico, clasificacion y
manejo oportuno de estas pacientes, aun existe diferencias significativas
al momento del reporte de patologia de las biopsias de endometrio en
comparacion con el reporte final de la pieza. Por lo que el objetivo de este
trabajo comparar el resultado de patologia en pacientes con diagnostico
de hiperplasia de endometrio sin atipia, con atipiay cancer de endometrio
obtenido por medio de biopsia de endometrio por histeroscopia con el
resultado definitivo de la pieza quirdrgica en un centro de tercer nivel.
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MATERIAL Y METODOS

Objetivo del estudio: Comparar el resultado de patologia en pacientes
con diagnodstico de hiperplasia de endometrio sin atipia, con atipia y
cancer de endometrio obtenido por medio de biopsia de endometrio por
histeroscopia con el resultado definitivo de la pieza quirdrgica en el
Instituto Nacional de Perinatologia “Isidro Espinosa De Los Reyes”.

Disefio del estudio: Serie de casos consecutivos, analitico, transversal y
retrolectivo.

Poblacion del estudio: Pacientes con resultado de patologia de
hiperplasia o cancer de endometrio perpetrado por biopsia histeroscopica,
gue cuentan con reporte final histopatologico de endometrio de pieza
quirurgica.

Periodo de estudio: mayo 2020 a mayo 2023.

Tamaho de muestra: Se realizé un muestreo en el que se incluyeron todas
las pacientes que cumplieran los criterios de seleccidn, 122 pacientes.

Criterios de seleccion:

-Pacientes con reporte histopatologico de hiperplasia o cancer de
endometrio por medio de biopsia por histeroscopia que contaban con
resultado final de pieza quirudrgica.

Criterios de inclusioén:

-Pacientes que contaran con resultado histopatoldgico de hiperplasia o
cancer de endometrio por medio de biopsia por histeroscopia que se le
realizd histerectomia con resultado final del endometrio.

Criterios de exclusion:
-Pacientes sin resultado final histopatoldgico de la histerectomia.

-Pacientes con informacion incompleta en el expediente electronico.
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Metodologia

Se realizé un estudio de serie de casos consecutivos, retrolectivo,
analitico transversal de 122 pacientes a través del expediente electronico
del Instituto Nacional de Perinatologia Isidro Espinosa De los Reyes en
Ciudad de México entre mayo 2020 y mayo 2023. Los criterios de exclusion
fueron pacientes sin diagnostico histopatolégico de hiperplasia o cancer
de endometrio por medio de toma de biopsia histeroscdpica, sin resultado
final de la histerectomia o que contaban con informacién incompleta del
expediente.

Las caracteristicas demograficas y resultados histopatoldgicos fueron
recolectados a partir del expediente electronico del instituto; al igual se
contemplaron las siguientes variables: edad, paridad, menarca,
menopausia, obesidad, tabaquismo, uso de tamoxifeno, historia familiar
de cancer de endometrio, uso de anticonceptivos orales, sindrome de
ovario poliquistico, indicacion de la histeroscopia mas biopsia de
endometrio, grosor endometrial (mm) catalogandolo con valores de
hiperplasia, hallazgos histeroscopicos, resultado de biopsia por
histeroscopia, tratamiento con progestinas, hallazgo final histopatoldgico
de pieza quirdrgica, tiempo de duracion en meses de los resultados
histopatologicos.

Posterior a la seleccion de las diferentes variables se definieron las mismas,
COMo son:

-Menarca: término médico para la primera menstruacion, la cual ocurre
después de los 9 anos y antes de los 15°.

-Menopausia: es el momento que transcurren doce meses sin que tenga
periodo menstrual®.

-Obesidad: individuo que cuenta con indice de masa corporal > 30 kg/m?2
-Tabaquismo: pacientes con cualquier uso de cigarrillos®.

-Sindrome de ovario poliquistico: pacientes que cumplieron el diagndstico
segun la guia AES-PCOS 2006,

-Hiperplasia por ultrasonido: premenopausica 16 mm, postmenopausica 5
mm?.

-Tratamiento con progestinas: uso de DIU-LNG (mirena), progesteronaZ,
-Indicacion: segun la clasificacion de la FIGO PALM COINS®.

Todos los estudios de biopsia de endometrio por histeroscopia fueron
realizados por médicos adscritos del servicio o residentes del servicio de
laparoscopia, siendo supervisados por estos. La evaluacion histopatologica
fue realizada por patodlogos pertenecientes a dicha institucion.
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Como resultado primario se buscé comparar el resultado de patologia en
pacientes con diagnodstico de hiperplasia de endometrio sin atipia, con
atipia y cancer de endometrio obtenido por medio de biopsia de
endometrio por histeroscopia con el resultado definitivo de la pieza
quirurgica en el Instituto Nacional de Perinatologia “Isidro Espinosa De Los
Reyes”. También cabe mencionar que como resultado secundario se
calcularon los riesgos y la asociacion con el desarrollo de hiperplasia
endometrial y cancer de endometrio.

Consideraciones éticas:

Debido que los datos se obtuvieron de manera retrospectiva, no fue
requerida aprobacion por el comité de ética del Instituto Nacional de
Perinatologia.

RESULTADOS:

Como puede observarse en el cuadro no. 1 lo inicialmente estudiado
fueron las caracteristicas demografias, descriptivas e igualdad de
varianzas. De los 122 individuos participantes, ya analizando la
investigacion en ambos grupos de que contaban hiperplasia endometrial,
cancer y los que no, la edad promedio de dichas pacientes fue de 44.44
(£7.8) anos. Otro aspecto fue el numero promedio de gestaciones 214
(+1.64), dividiendo estos en 5 subgrupos donde se incluye partos de 0.92
(£1.23), cesareas 0.83 (x1.04), abortos 0.38 (+0.80), ectopicos 0.01 (+0.91),
embarazo molar 0.02 (¥0.20). Continuando la misma se observd que la
menarca de los individuos una media de 12.21 (x1.7), grosor endometrial en
(mm) 14.78 (x10.22) y tiempo resultado histeroscopia vs. resultado de pieza
quirurgica (meses) 4.7 (+3.00).

Se realizé un estudio T-student para igualdad de varianzas en la
poblacion con hiperplasia endometrio y cancer (n=52). Se observo que la
significancia de varianzas el valor de P era mayor que 0.05 en los grupos
de edad, gestaciones, partos, cesareas, aborto, ectdpico y grosor
endometrial por lo que se asumid que las varianzas eran iguales; en
cambio en mola menarca y tiempo de resultado de los reportes de
patologia existen diferencia significativa entre las varianzas. Al momento
de hablar de las variables, la p era mayor a 0.05 sin encontrar diferencia
significativa en las pacientes que presentaban hiperplasia o no.

El cuadro no.2 muestra los factores estudiados: menopausia,
obesidad, tabaquismo, uso de tamoxifeno, historia familiar de cancer de
ovario, uso de anticonceptivos en comparacion con el resultado
histopatoldgico por histeroscopia.
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De los 122 participantes, 6 (4.9%) presentaban menopausia, mientras
que T4 (93.4%) se consideraba ausente y 2 (1.6%) no se encontré la
informacion en el expediente electronico. Se puede observar que la mayor
poblacion se encontré en el grupo con diagndstico de hiperplasia sin atipia
103 (84.4%), seguido de hiperplasia con atipia 10 (82%) y finalmente
malignidad 2 (1.6%), sin embargo, no se pudo encontrar diferencias
significativas entre las pacientes que padecian en comparacion con las
gue no, con una relacion (p= 0.813).

En el cuadro no 2. nos muestra que de 122 participantes 80 (65.6%) no
presentaban obesidad, mientras que 42 (34.4%) si la presentaban. Se
puede observar como la mayor poblacion con hiperplasia endometrial sin
atipia 66 (54.1%), con atipia 8 (6.6%) y malignidad 6 (4.9%) no eran obesas,
por lo que no cuenta con una relacion significativa (p= 0.598).

Continuando con los resultados el habito tabaquico se encuentra en
dichos factores. Se debe destacar que de los 122 participantes 95 (77.9%)
no presentd informacion del habito tabaquico y 27 (22.1%) clasificadas con
estatus del fumador. Los valores observados en hiperplasia sin atipia
fueron mayores en pacientes no fumadoras 66 (54.1%) vs. fumadoras 17
(13.9%), en cambio, al momento en hiperplasia con atipia y malignidad fue
lo contrario, presentando un valor significativo (p= 0.002).

Por otro lado, en el uso de tamoxifeno, solo 1 (0.8%) participante
utilizd dicho medicamento la cual se encontraba en el grupo de
hiperplasia sin atipia con una relacion (p= 0911) por lo cual no es
significativa. Al igual en el ambito de uso de anticonceptivos orales, 1 (0.8%)
en el grupo de hiperplasia sin atipia con una relacion no significativa (p=
0.911).

Finalizando los factores con el diagndstico de sindrome de ovario
poliquistico, 119 (97.5%) participantes no presentaron dicho diagnostico de
las cuales 102 (83.6%) presentaban hiperplasia sin atipia, 9 (7.4%)
hiperplasia con atipia y 8 (6.6%) malignidad; sin embargo, cuando se
compara con el grupo que presentd dicha patologia 3 (2.5%), hiperplasia
endometrial y malignidad represento (0.8%) cada grupo, con una relacion
no significativa (p= 0.47).

En el cuadro no. 3 muestra la comparacion de la indicacion del
estudio de la paciente versus los hallazgos por histeroscopia observando
qgue la poblacion mayor en la indicacion 83 (68%) fueron las pacientes con
leiomiomas, seguido de malignidad e hiperplasia 22 (18%) y en tercer lugar
adenomiosis 9 (7.4%). Al igual, cuando se compara con los hallazgos de
patologia, el mayor grupo de participantes en hiperplasia sin atipia fueron

21



las diagnosticadas con leiomioma 75 (61.5%), hiperplasia con atipia 5 (4.1%);
sin embargo, al hablar de malignidad el grupo mas grande fue malignidad
o hiperplasia 4 (3.3%), siendo todas estas no significativas (p=0.281).

El cuadro no. 4 muestra las pacientes donde se estudio hiperplasia
endometrial por medio de ultrasonido transvaginal comparando los
hallazgos histopatologicos por biopsia histeroscdpica. Se puede observar
gue hasta 62 (57.9%) participantes no presentaban hiperplasia por medio
de ultrasonido, sin embargo, al momento de comparar los hallazgos de
patologia 53 (49.5%) presentaban hiperplasia sin atipia, 5 (4.7%) hiperplasia
con atipiay 4 (3.7%) malignidad. De igual manera se observa en pacientes
gue presentaron hiperplasia de endometrio 45 (421%) contaban con
diagnostico histopatoldgico de hiperplasia sin atipia 37 (34.6%), hiperplasia
con atipia 3 (2.8%) y malignidad 5 (4.7%), con una relacion en los dos grupos
no significativa (p=0.679).

Durante la realizacion de esta Iinvestigacion, se buscaron
caracterizar los hallazgos histeroscopicos dividiéndolos en 8 grandes
grupos segun lo reportado los cuales fueron cavidad normal, datos de
hiperplasia, podlipo, mioma, endometrio polipoide, pdlipo Mas mioma,
datos de malignidad y los individuos que no presentaban ninguna de las
otras caracteristicas se reportaron igual que cavidad normal. En el cuadro
no. 5 nos muestra la comparacion de los hallazgos histeroscopicos en
comparacion con el resultado de histopatoldogico por histeroscopia. Asi
pues, se observd que el mayor grupo en el resultado de hiperplasia sin
atipia de 103 (84.4%) individuos fue cavidad normal representando 41.7%
de esta poblacion, seguido del hallazgo de pdlipo intracavitario 20.4% y en
tercer lugar miomatosis de un 12.6%; continuando con los hallazgos en el
grupo de hiperplasia con atipia con una poblacion de 10 (8.2%) individuos
el grupo con mayor poblacion fue el hallazgo de un endometrio polipoide
representando un 40%, seguido de caracteristicas de hiperplasia en un
20% y finalmente al comparar el grupo con diagndstico de malignidad de
un grupo de 9 (7.4%) participantes las rasgos principales encontradas
fueron hallazgos de malignidad en un 44.4%, miomatosis uterina 22.2%,
siendo todos estos significativos (p=0.000)

Se evidencid en el cuadro no. 6, la comparacion el uso de DIU-LNG
(MIRENA) con la patologia reportada posterior a la toma de biopsia por
histeroscopia. De 122 individuos entrados en el analisis estadistico 87
(71.3%) no utilizaban dicho medicamento dividiéndolos en los 3 subgrupos
por el resultado de patologia hiperplasia sin atipia 74 (60.7%), hiperplasia
con atipia 7 (5.7%) y malignidad 6 (4.9%). En el caso de la poblacion que
utilizaba este, un total de 35 (28.7%) se observdé menor poblacion en cada
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subgrupo hiperplasia sin atipia 29 (23.8%), hiperplasia con atipia 3 (2.5%) y
malignidad 3 (2.5%), la relacion no fue significativa (p= 0.943).

En el cuadro 7 se presentd las correlaciones de Pearson, con un valor
de p calculado en patologia histeroscopia y patologia pieza quirdrgica
0.000; al igual un coeficiente de 0.422, con una correlacion moderada.

Respecto a la estimacion de riesgo relativo, se describid en el cuadro
Nno.8. Donde se puede observar que se dividio en 2 grupos dependiendo si
presentaban hiperplasia o malignidad comparandolo con las diferentes
variables obteniendo su valor de p, las cuales fueron obesidad (p=0.320),
tabaquismo (0.181), uso de anticonceptivos hormonales (p=0.260),
sindrome de ovario poliquistico (p=0.118), hiperplasia por ultrasonido
(p=0.927), tratamiento con progestinas (p=0.553), sin ser significativas. Sin
embargo, al momento de calcular los riesgos se evidencid que en el grupo
de que contaban con hiperplasia endometrial mas uso de anticonceptivos
hormonales RR 0.43, IC 95% (0.35-0.53) y en el grupo de que no
presentaban dicha patologia con diagnoéstico de sindrome de ovario
poliquistico RR 0.54, IC 95% (0.46-0.64).

Por otro lado, en el cuadro no. 9 se busco realizar una comparativa
de los hallazgos finales en patologia de pieza quirdrgica representado en
el eje de las Y, en cambio, en eje de la X la patologia reportada por
histeroscopia por biopsia de endometrio. En el ambito del resultado final
de patologia de la pieza quirdrgica 6 (4.2%) no presentd un hallazgo
definitivo para malignidad o hiperplasia el cual se agrupo en la tabla con
el grupo de benignidad, de las cuales 4.9% del grupo de 103 individuos ya
contaban con diagnoéstico de hiperplasia sin  atipia por biopsia
histeroscopica, 10% con hiperplasia con atipia (n=10) y sin reportadas en
malignidad (n=9). De las pacientes con reporte benigno final de pieza 62
(50.8%), se evidencid 553% presentaban diagnoéstico anterior de
hiperplasia sin atipia en el grupo de 103 pacientes, 20% en el grupo de
hiperplasia con atipia con 10 individuos y finalmente 50.8% en el grupo de
malignidad de 9 participantes.

Del total de las pacientes evaluadas, las 3 variables principales
(hiperplasia sin atipia, hiperplasia con atipia y malignidad) en el cuadro no.
10 se reportd que al momento del resultado final de patologia de
hiperplasia sin atipia 40 (32.8%), de las cuales ya contaban con diagnostico
por histeroscopia 35.9% de las 103 pacientes, 20% en hiperplasia con atipia
del grupo de 10 participantes y un 32.8% del total de 9. Individuos con
diagnostico final de pieza quirudrgica con hiperplasia con atipia 3 (2.5%) de
122 participantes, donde contaban con diagndstico de hiperplasia sin
atipia 1% de los 103 individuos del grupo, hiperplasia con atipia 10% de las
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10 pacientes pertenecientes y malignidad 2.5% de las 9 participantes. En la
variable de malignidad 11 (9%) de las 122 participantes resultaron positiva
posterior a histerectomia de las cuales 2.9% contaban con diagndstico de
hiperplasia sin atipia de 103 pacientes, 40% con hiperplasia con atipia de
10 pacientes y finalmente 9% de las 9 pacientes de malignidad, con una
relacion significativa (p=0.000).

DISCUSION:

Al momento de ejecutar este estudio se realiza una recoleccion de
la informacion desde mayo 2020 a mayo 2023, del cual nace el presente
trabajo de investigacion, donde se contdé de manera inicial con 2,953
pacientes que fueron sometidas a la realizaron histeroscopia por presentar
sangrado uterino anormal. Sin embargo, al aplicar los criterios de inclusion
y de exclusion propios de esta investigacion se obtuvo una poblacion total
de 122 pacientes, de las cuales de manera inicial se evidencio el resultado
histopatologico por histeroscopia en 3 poblaciones presentando
diagndstico hiperplasia sin atipia 103 (84.4%), hiperplasia con atipia 10
(8.2%) y malignidad 9 (7.4%).

En este estudio fueron asociados el resultado de histopatologia por
histeroscopia de pacientes con hiperplasia de endometrio y cancer de
endometrio versus el resultado final de la pieza quirdrgica posterior a
histerectomia, el mismo también incluyo otras dimensiones (edad, historia
obstetricia de gestaciones, menarca, menopausia, obesidad, tabaquismo,
uso de tamoxifeno, historia familiar de cancer de ovario, uso de
anticonceptivos orales, sindrome de ovario poliquistico, indicacion de la
biopsia por histeroscopia, hiperplasia por ultrasonido, hallazgos
histeroscopicos, tratamiento hormonal , tiempo entre los resultados de
patologia), calculando en si el riesgo relativo de estas.

Iniciando con la edad, siendo este uno de los factores de riesgos mas
importantes para el desarrollo de hiperplasia endometrial y cancer. Cabe
sefalar que Reed et al. en su estudio de 5,054 pacientes, la incidencia de
hiperplasia fue entre 50-54 anos, de igual manera dicho resultado se
observo en la investigacion con una media de edad de las participantes
44 44 (+7.8)%2. Al momento de hablar de cancer endometrial, se reconoce
gue es mas comun en mujeres menopausicas, con una mayor incidencia
entre los 65-69 anos en Australia, cabe mencionar que hasta un 15% ocurre
en mujeres premenopausicas y un 5% en menores de 40 anos°. Sin
embargo, se evidencié al momento de comparar el estudio con los
resultados hasta el 63.6% de las pacientes con cancer de endometrio
contaban con una edad menor a 40 anos.
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Continuando con la medicion de la linea endometrial por
ultrasonido es una herramienta auxiliar al momento de iniciar el abordaje
de esta patologia, existen puntos de corte en grosor endometrial descritos
como lo es en pacientes con menopausica mayor de 5 mm y
premenopausicas el punto de corte una medida de manera general igual
o mayor de 16 mm?. Para fines de este estudio se observé que la media de
las participantes fue 14.78 (¥10.22). Aun asi, se puede observar en el analisis
que hasta 45 (421%) con hiperplasia de endometrio por estudios de
imagen se le realizé diagnostico histopatologico de hiperplasia sin atipia
37 (34.6%), hiperplasia con atipia 3 (2.8%) y malignidad 5 (4.7%), con una
relacion en los dos grupos no significativa (p=0.679). Al momento de
comparar la investigacion con otras publicaciones el diagnodstico
presuntivo realizado al momento de efectuar la histeroscopia y el
resultado emitido por histopatologia con una concordancia del 58% versus
el resultado obtenido en la investigacion de un 42.1%%

De acuerdo con el estudio de los factores de riesgos publicado en
Australia, por cada aumento de 5 unidades en el indice de masa corporal
se estima que aumenta 154 (IC 95%, 1.47-1.61) el riesgo de cancer de
endometrio e hiperplasia endometrial®®. Sin embargo, de las 122
participantes 80 (65.6%) no presentaban obesidad, mientras que 42
(34.4%) si la presentaban. Se puede observar como la mayor poblacién con
hiperplasia endometrial sin atipia 66 (54.1%), con atipia 8 (6.6%) y
malignidad 6 (4.9%) no eran obesas, con una (p= 0.598) y riesgo de 1.247, IC
95% (0.79-1.95) por lo que no cuenta con una relacion significativa.

Mocellin et al. 2019, mencionan en su estudio que el uso de
tamoxifeno se asocio directamente al desarrollo de cancer de endometrio
RR 226 (1.52-3.38) e hiperplasia endometrial RR 533 (2.47-13.1)". Sin
embargo, en la investigacion realizada en el instituto solo 1 (0.8%)
participante utilizé este la cual se encontraba en el grupo de hiperplasia
sin atipia con una relacion (p= 0.911) por lo cual no es significativa,
pudiendo este resultado presentar un sesgo por la poblacion.

Taiwanby et al. 2018, el sindrome de ovario poliquistico se asocia con
hiperplasia endometrial con un RR 27, IC 95% (1.4-3.3) y cancer de
endometrio RR 17.7, IC 95% (4.9-64.2)". Al momento de la tabulacion de los
resultados se evidencid que la mayor poblaciéon con diagnodstico de
hiperplasia y cancer se encontraba en pacientes que no presentaban SOP
con un valor (p= 0.47) no significativoy con un riesgo relativo 0.546, IC 95%
(0.464-0.643).
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El tabaquismo representa un factor protector para el desarrollo de
hiperplasia y cancer de endometrio como lo explica Torre et al. a pesar de
esto se observo en la investigacion que de las pacientes que presentaban
habito tabaquico 17 (13.9%) contaban con diagndstico de hiperplasia sin
atipia, 6 (4.9%) hiperplasia con atipia y 4 (3.3%) con malignidad con una
pP=0.002, siendo el resultado significativo, aun asi, cuando se calculo el
riesgo relativo 0.73 (0.48-1.11) sin ser significativo®.

Laaksonen et al. en el ano 2019 mencionan que el uso de
anticonceptivos hormonales presenta un RR 0.73 (0.59-0.91) para el
desarrollo de hiperplasia y cancer de endometrio, lo que quiere decir que
disminuye este hasta un 27%". Al comparar el estudio anterior con la
investigacion solo se contd que 1.9% presentaba uso de este medicamento
con hiperplasia al momento del diagndstico con un valor de p no
significativo, en cambio al momento de buscar el riesgo relativo 0.43 (0.35-
0.53) por lo que se considero protector.

En el diagndstico de cancer de endometrio el nivel de concordancia
de manera inicial por biopsia por histeroscopia en el grupo total fue de un
7.4% de la poblacidn, sin embargo, al momento de recabar los hallazgos
finales de la pieza quirdrgica solo del grupo inicial de 9 individuos 44.4%
se confirmo el diagnostico final. Al igual en las observaciones se evidencio
gue las pacientes presentaron diagnostico inicial de hiperplasia hasta el
6.1% presentd final de cancer de endometrio.

Finalmente, al obtener correlaciones de Pearson, con un valor de
pP=0.000, al igual un coeficiente de 0.422, por lo que se cataloga como una
correlacion moderada de las variables principales del objetivo de estudio.

CONCLUSIONES:

Se evidencid que el estudio realizado presentd una correlacion
moderada entre la biopsia por histeroscopia y el resultado final de
patologia. Estos hallazgos respaldan la utilidad de la histeroscopia como
una herramienta valiosa en la evaluacion y diagndstico de posibles
patologias endometriales.
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Anexos:

Cuadro 1 Caracteristicas demograficas, descriptivas e igualdad de
varianzas (estudio T-student).
Hiperplasia/ | Total
Malignidad | (n=122) o)
(n=52)
Edad 4394 (£79) | 44.44 (7.8) | NS
Gestaciones 2.19 (+1.7) 214 (¥1.64) | NS
Partos 0.93 (+1.3) 0.92 (¥1.23) | NS
Cesareas 0.91 (£1.0) 0.83 (#1.04) | NS
Abortos 0.33 (+0.7) 0.38 (+0.80) | NS
Ectopicos 0.00 (x0.00) | 0.01 (*0.91) | NS
Mola 0.06 (+0.3) 0.02 (x0.20) | NS
Menarca 12.2 (¥1.8) 12.2 (¥1.75) NS
Grosor endometrial (mm) 16.1 (x10.8) 14.7 (£10.1) NS
Tiempo resultado histeroscopia | 4.06 (+2.4) 4.7 (+3.6) NS
VS. resultado de pieza
quirurgica (meses)
Cuadro 2 Factores vs. Patologia histeroscopia
Hiperplasia | Hiperplasia | Malignidad | Total o)
sin atipia con atipia | n=9 (7.4%) | n= 122
n = 103 | n=10 (8.2%) (100%)
(84.2%)
Menopausia | 6 (4.9%) 0 (0.0%) 0 (0.0%) 6 (4.9%) NS
Obesidad 37 (30.3%) 2 (1.6%) 3 (2.5%) 42 (34.4%) | NS
Tabaquismo | 17 (13.9%) 6 (4.9%) 4 (3.3%) 27 (22.1%) 0.002
Tamoxifeno |1(0.8%) 0 (0.0%) 0 (0.0%) 1(0.8%) NS
Usode AO |1 (0.8%) 0 (0.0%) 0 (0.0%) 1(0.8%) NS
SOP 1(0.8%) 1(0.8%) 1(0.8%) 3 (2.5%) NS
Cuadro 3 Indicacion Vs. Patologia por histeroscopia
Hiperplasia | Hiperplasia | Malignidad | Total o]
sin atipia con atipia n=9 (7.4%) | n= 122
n = 103 | n=10 (8.2%) (100%)
(84.2%)
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Pélipo 2 (1.6%) 0 (0.0%) 0 (0.0%) 2(1.6%) |NS
Adenomiosis | 7 (5.7%) 1(0.8%) 1(0.8%) 9 (7.4%) | NS
Leiomioma |75 (615%) |5 (4.1%) 3 (2.5%) 83 (68%) | NS
Malignidad e | 14 (11.5%) 4 (3.3%) 4 (3.3%) 22 (18%) | NS
hiperplasia
Ovarica 1(0.8%) 0 (0.0%) 0 (0.0%) 1(0.8%) |NS
No clasifica | 4 (3.3%) 0 (0.0%) 1(0.8%) 5(41%) | NS
Cuadro 4 Hiperplasia por USG Vs. Patologia por histeroscopia
Hiperplasia | Hiperplasia | Malignidad | p
sin atipia con atipia n= 9 (7.4%)
n = 103 | n=10 (8.2%)
(84.2%)
Hiperplasia | No 53 (49.5%) 5 (4.7%) 4 (3.7%) NS
n= 62
(57.9%)
Si 37 (34.6%) |3 (2.8%) 5 (4.7%)
n= 45
(42.1%)
Cuadro 5 Proporcion de hallazgos histeroscopicos vs. hallazgos
histopatoldgicos por histeroscopia.
Hiperplasia Hiperplasia Malignidad o)
sin atipia con atipia n= 9 (7.4%)
n = 103 | n=10 (8.2%)
(84.2%)
Cavidad 43 (41.7%) 2 (20%) 2 (22.1%)
normal
Hiperplasico |12 (11.7%) 2 (20%) 0 (0.0%)
Pélipo 21 (20.4%) 1(10%) 0 (0.0%)
Mioma 13 (12.6%) 1(10%) 2 (22.2%) 0.000
Polipoide 8 (7.8%) 4 (40%) 1 (11.1%)
Pélipo + [ 3(2.9%) 0 (0.0%) 0 (0.0%)
mioma
Datos de | 3 (2.9%) 0 (0.0%) 4 (44.4%)
malignidad
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Cuadro 6 Uso de DIU-LNG o progesterona Vs. Patologia de histeroscopia

Hiperplasia | Hiperplasia | Malignidad | Total |p
sin atipia con atipia | n=9 (7.4%) | n= 122
n = 103 |n=10 (8.2%) (100%)
(84.2%)
DIU-LNG No | 74 (60.7%) |7 (5.7%) 6 (4.9%) 87
o (71.3%) | NS
progestinas | Si | 29 (23.8%) 3 (2.5%) 3 (2.5%) 35
(28.7%)
Cuadro 7 Correlaciones hiperplasia por ultrasonido, patologia
histeroscopia, patologia pieza quirurgica. (Pearson).
Hiperplasia | Patologia Patologia
por USG histeroscopia | pieza Qx.
Hiperplasia Coeficiente | 1 0.066 0.103
por USG de relacion
Sig. 0.500 0.292
(bilateral)
N 107 107 107
Patologia Coeficiente | 0.066 1 0.422
histeroscopia | de relacion
Sig. 0.500 0.000
(bilateral)
N 107 122 122
Patologia Coeficiente | 0.103 0.422 1
pieza Qx. de relaciéon
Sig. 0.292 0.000
(bilateral)
N 107 122 122

Cuadro 8 Estimacion de riesgo relativo en pacientes con hiperplasia o
malignidad versus factores

Hiperplasia/
Malignidad
(Si)

(n=54)

Hiperplasia/
Malignidad
(No)

(n=68)
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Obesidad 16 (29.6%) 26 (38.2%) NS
RR IC 95% 1.24 (0.79-1.95) 0.84 (0.61-1.41)
Tabaquismo 15 (27.8%) 1.32 (0.84-2.08) NS
RR IC 95% 0.73 (0.48-1.11)

AO 1(1.9%) 0 (0.0%) NS
RR IC 95% 0.43 (0.35-0.53)

SOoP 0 (0.0%) 3 (4.4%) NS
RR IC 95% 0.54 (0.46-0.64)
Hiperplasia USG 20 (42.6%) 25 (41.7%) NS
RR IC 95% 0.98 (0.63-1.51) 1.01 (0.72-1.42)
Tratamiento 17 (31.5%) 18 (26.5%) NS
hormonal 0.87 (0.57-1.33) | 1.11 (0.77-1.61)

RR IC 95%

Cuadro 9 Hallazgos histopatoldégico

histeroscopia.

quirurgico Vs.

Patologia por

Hiperplasia | Hiperplasia | Malignidad | Total o)

sin atipia con atipia n=9 (7.4%) | n=122

n = 103 | n=10 (8.2%) (100%)

(84.2%)
Benigno 62 (60.2%) 3 (30%) 3 (50.8%) 68 (55%)
Hiperplasia | 37 (35.9%) 2 (20%) 1(32.8%) 40 (32.8%)
sin atipia 0.000
Hiperplasia | 1(1%) 1 (10%) 1(2.5%) 3 (2.5%)
con atipia
Malignidad | 3 (2.9%) 4 (40%) 4 (9%) 11 (9%)

Eje delaY hallazgo final patologia de pieza quirdrgica, eje de la X patologia

reportada por histeroscopia

33





